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LỜI NÓI ĐẦU 

Trong gần thập niên qua, chương trình sàng lọc và chẩn đoán 

trước sinh và sơ sinh một số các dị tật bẩm sinh và bệnh di 

truyền do Tổng cục Dân số và Kế hoạch hóa gia đình triển khai 

đã dần trở thành quen thuộc với người dân và đã đem lại những 

kết quả đáng khích lệ trên phạm vi toàn quốc. Tuy nhiên vấn đề 

chăm sóc sức khỏe sinh sản trước khi mang thai bao gồm cả 

giai đoạn tiền hôn nhân vẫn chưa nhận được sự quan tâm đầy 

đủ của cộng đồng. 

Những người vị thành niên, những cặp vợ chồng chưa có con 

ngoài những kiến thức để bắt đầu cuộc sống tình dục, chuẩn bị 

mang thai với mong ước sinh những đứa con khỏe mạnh, chủ 

động kiểm soát việc mang thai, thời điểm có thai và số con 

mong muốn, họ còn phải đối mặt với những bệnh tật liên quan 

đến các cơ quan sinh sản, bệnh lây qua đường tình dục, những 

bệnh tật trước đó và những tác nhân đến từ môi trường có thể 

làm ảnh hưởng đến quá trình mang thai và sinh sản. Do đó 

chăm sóc tiền thai có môt vai trò hết sức quan trọng trong việc 

chuẩn bị cho người phụ nữ có điều kiện sức khỏe tốt nhất để 

mang thai và sinh con, phát hiện và điều trị sớm các bệnh tật có 

thể ảnh hưởng đến việc mang thai và sinh đẻ sau này cũng như 

dự phòng các bệnh lý, dị tật bẩm sinh cho thai nhi. 

Trên cơ sở đó chúng tôi đã biên soạn cuốn "Chăm sóc sức 

khỏe trước khi mang thai" với một ước muốn được đóng góp 

một phần vào công tác chăm sóc tiền thai, hy vọng cuốn sách 

này sẽ hữu ích cho công tác tra cứu và tư vấn tiền thai trong 

thực tiễn hoạt động của các cán bộ y tế. Do thời gian có hạn, 

cuốn sách khó tránh khỏi một số thiếu sót, chúng tôi rất mong 

nhận được sự đóng góp của quý đồng nghiệp để trong lần tái 

bản sau cuốn sách sẽ hoàn thiện hơn. 

Xin chân thành cám ơn. 

GS.TS. BS. Cao Ngọc Thành 

Hiệu Trưởng Trường Đại Học Y Dược Huế 

Phó Chủ tịch Hội Sản Phụ Khoa và SĐKH Việt Nam 
 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



a 
 

 MỤC LỤC 

 

CHƢƠNG I ......................................................................................................... 1 

CHĂM SÓC TIỀN THAI....................................................................................... 1 

MÔ HÌNH CHĂM SÓC TIỀN THAI ...................................................................... 3 

1. Chăm sóc trƣớc khi mang thai hay chăm sóc tiền thai  
 cần thực hiện qua các bƣớc nào? ............................................................... 3 

1.1. Bƣớc 1: Xác định các nguy cơ .................................................................... 3 
1.2. Bƣớc 2: Giáo dục, thông báo cho các cặp vợ chồng về  
 những nguy cơ trong quá trình mang thai. .................................................12 
1.3. Bƣớc 3: Các phƣơng pháp xử trí, và lựa chọn can thiệp ...........................13 
2. Kết luận ......................................................................................................17 

Ý NGHĨA VÀ TẦM QUAN TRỌNG CỦA CHĂM SÓC TIỀN THAI ......................20 

1. Chẩn đoán tiền sản và chăm sóc tiền thai khác nhau nhƣ thế nào? ..........20 

1.1. Thế nào là chẩn đoán tiền sản? .................................................................20 
1.2. Thế nào là chăm sóc tiền thai (CSTT)? ......................................................20 
2. Chăm sóc tiền thai làm thay đổi tỷ lệ bệnh tật và tử vong  

 ở thai phụ và trẻ sơ sinh nhƣ thế nào? ......................................................22 

2.1. Chăm sóc tiền thai làm giảm tỷ lệ bệnh tật và tử vong  
 sơ sinh nhƣ thế nào? .................................................................................22 
2.2. Chăm sóc tiền thai giảm tỷ lệ tử vong và bệnh tật của  
 thai phụ nhƣ thế nào? ................................................................................22 
3. Công tác chăm sóc tiền thai có tầm quan trọng nhƣ thế nào? ...................23 

4. Những đối tƣợng nào cần đƣợc chăm sóc tiền thai? .................................25 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ......................................................................................27 

DINH DƢỠNG VÀ LỐI SỐNG TRƢỚC KHI MANG THAI .................................28 

1. Vấn đề dinh dƣỡng và lối sống của bà mẹ trƣớc khi  
 mang thai có tầm quan trọng nhƣ thế nào? ...............................................28 

1.1. Dinh dƣỡng ảnh hƣởng đến việc thụ thai và mang thai. ............................28 
1.2. Ảnh hƣởng của tình trạng béo phì đến sức khỏe của thai phụ  
 và thai nhi nhƣ thế nào? .............................................................................30 
1.3. Gầy ảnh hƣởng đến sức khỏe của thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào? .......30 
1.4. Nguy cơ lâu dài của tình trạng thiếu dinh dƣỡng sớm lên trẻ nhỏ  
 nhƣ thế nào? ..............................................................................................31 
2. Vai trò của lối sống đối với sức khỏe sinh sản  phụ nữ và nam giới: .........31 

2.1. Tuổi mang thai ............................................................................................31 

file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846200


b 
 

2.2. Tập thể dục ................................................................................................ 32 
2.3. Thói quen hút thuốc lá và uống rƣợu bia. .................................................. 33 
2.3.1. Hút thuốc lá ............................................................................................ 33 
2.3.2. Uống rƣợu .............................................................................................. 34 
3. Vai trò của các các vi chất đối với sức khỏe sinh sản ................................ 34 

4. Nhu cầu dinh dƣỡng của bà mẹ trƣớc khi mang thai . .............................. 36 

4.1. Theo dõi chỉ số khối (BMI) ......................................................................... 36 
4.2. Nhu cầu dinh dƣỡng trƣớc khi có thai ....................................................... 36 
4.3. Nguồn gốc của các dƣỡng chất cần thiết .................................................. 36 
4.3.1. Sắt: ......................................................................................................... 36 
4.3.2. Axit Folic ................................................................................................. 37 
4.3.3. Vitamin B6 .............................................................................................. 37 
4.3.4. Iốt  .......................................................................................................... 37 
4.3.5. Kẽm ........................................................................................................ 37 
4.3.6. Canxi ...................................................................................................... 37 
4.3.7. Vitamin D ................................................................................................ 37 
4.3.8. Vitamin B1 .............................................................................................. 38 
4.3.9. Vitamin C ................................................................................................ 38 
4.3.10. Vitamin A ................................................................................................ 38 
4.3.11. Axit béo thiết yếu: ................................................................................... 38 
4.3.12. Chất xơ: .................................................................................................. 38 
4.3.13. Viên đa sinh tố và khoáng chất:.............................................................. 39 
5. Cách lựa chọn thực phẩm ......................................................................... 39 

5.1. Lựa chọn thức ăn theo tháp dinh dƣỡng ................................................... 39 
5.1.1. Ngũ cốc .................................................................................................. 39 
5.1.2. Thức ăn giàu đạm .................................................................................. 40 
5.1.3. Chất béo ................................................................................................. 40 
5.1.4. Sữa ......................................................................................................... 41 
5.1.5. Rau ......................................................................................................... 41 
5.1.6. Trái cây ................................................................................................... 41 
5.1.7. Muối ........................................................................................................ 42 
5.2. Kết hợp vận động ...................................................................................... 42 
5.3. Thực phẩm nên tránh ................................................................................ 42 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM .................................................................................. 43 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ...................................................................................... 44 



c 
 

CHƢƠNG II .......................................................................................................45 

TẦM SOÁT BỆNH LÝ PHỤ KHOA .....................................................................45 

VIÊM ĐƢỜNG SINH DỤC .................................................................................47 

1. Viêm đƣờng sinh dục có phổ biến không? .................................................47 

2. Hậu quả cho thai phụ và thai nhi sẽ nhƣ thế nào? .....................................48 

3. Chẩn đoán, theo dõi và xử trí nhƣ thế nào? ...............................................48 

3.1. Viêm cổ tử cung và niệu đạo do Chlamydia trachomatis ...........................48 
3.2. Viêm cổ tử cung và niệu đạo do lậu cầu ....................................................49 
3.3. Nhiễm liên cầu nhóm B ở âm đạo - cổ tử cung ..........................................50 
4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ..................................................................................51 

4.1. Trƣớc khi có thai ........................................................................................51 
4.2. Trong thai kỳ...............................................................................................51 
4.3. Sau sinh  .....................................................................................................51 
CÁC KHỐI U SINH DỤC THƢỜNG GẶP ..........................................................52 

1. Các khối u sinh dục có đƣợc gặp phổ biến không? ...................................52 

2. Hậu quả sẽ nhƣ thế nào cho thai phụ và thai nhi? .....................................53 

2.1. Khối u buồng trứng, bao gồm u lạc nội mạc tử cung ..................................53 
2.2. U xơ tử cung ..............................................................................................54 
2.3. Các tổn thƣơng ở cổ tử cung .....................................................................54 
2.4. Buồng trứng đa nang .................................................................................54 
3. Chẩn đoán, theo dõi và xử trí nhƣ thế nào? ...............................................55 

3.1. Khối u buồng trứng .....................................................................................55 
3.2. U xơ tử cung ..............................................................................................55 
3.3. U lạc nội mạc tử cung: ...............................................................................55 
3.4. Các tổn thƣơng cổ tử cung: .......................................................................56 
3.5. Buồng trứng đa nang .................................................................................56 
4. Tƣ vấn nhƣ thế nào ? .................................................................................56 

4.1. Trƣớc khi có thai ........................................................................................56 
4.2. Trong thai kỳ...............................................................................................57 
4.3. Sau sinh  .....................................................................................................57 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ..................................................................................57 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ......................................................................................58 

CHƢƠNG III ......................................................................................................59 

TẦM SOÁT BỆNH LÝ NỘI KHOA MẠN TÍNH ....................................................59 

HEN PHẾ QUẢN VÀ THAI KỲ ...........................................................................61 

file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846262
file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846295


d 
 

1. Hen phế quản có phổ biến không? ............................................................ 61 

2. Ảnh hƣởng của hen phế quản đến thai kỳ nhƣ thế nào? ........................... 62 

3. Làm gì để quản lý hen phế quản trong thai kỳ? ......................................... 64 

3.1. Điều trị hen phế quản nhƣ thế nào? .......................................................... 65 
3.1.1. Xử trí cấp cứu......................................................................................... 65 
3.1.2. Điều trị cắt cơn hen ................................................................................ 65 
3.2. Theo dõi thai phụ nhƣ thế nào? ................................................................. 66 
3.2.1. Theo dõi chức năng phổi ........................................................................ 66 
3.2.2. Theo dõi tình trạng sức khỏe của thai nhi .............................................. 66 
4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ................................................................................. 67 

4.1. Trƣớc khi mang thai ................................................................................... 67 
4.2. Trong khi mang thai ................................................................................... 67 
4.2.1. Tránh những tác nhân gây hen phế quản .............................................. 67 
4.2.2. Giáo dục về hen phế quản ..................................................................... 68 
4.2.3. Tƣ vấn dùng thuốc ................................................................................. 68 
4.3. Trong thời kỳ hậu sản và cho con bú ......................................................... 69 
BỆNH LÝ TỰ MIỄN VÀ THAI KỲ ....................................................................... 72 

5. Bệnh tự miễn là gì? Mối liên quan giữa bệnh lý tự miễn và thai kỳ? ......... 72 

6. Bệnh Graves và thai kỳ .............................................................................. 73 

6.1. Bệnh Graves (còn gọi là bệnh Basedow) có phổ biến không? .................. 73 
6.2. Bệnh Graves  ảnh hƣởng đến mẹ và thai nhƣ thế nào? ............................ 73 
6.3. Chẩn đoán và xử trí bệnh Graves trong thai kỳ nhƣ thế nào? ................... 74 
6.3.1. Chẩn đoán bệnh Graves ........................................................................ 74 
6.3.2. Xử trí bệnh Graves ................................................................................. 76 
6.4. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và thai phụ? .......... 76 
7. Lupus ban đỏ hệ thống và thai kỳ .............................................................. 76 

7.1. Lupus ban đỏ hệ thống có phổ biến không? .............................................. 76 
7.2. Lupus ban đỏ hệ thống là gì? .................................................................... 77 
7.3. Lupus ban đỏ hệ thống ảnh hƣởng đến mẹ và thai nhƣ thế nào? ............. 77 
7.4. Chẩn đoán và xử trí Lupus ban đỏ hệ thống nhƣ thế nào? ....................... 78 
7.5. Thế nào là Lupus ban đỏ sơ sinh? ............................................................. 80 
7.6. Tƣ vấn cho phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và thai phụ nhƣ thế nào? .......... 80 
8. Các bệnh lý tự miễn khác và thai kỳ .......................................................... 82 

8.1. Xơ cứng bì ................................................................................................. 82 
8.2. Viêm khớp dạng thấp ................................................................................. 82 



e 
 

8.3. Viêm cột sống dính khớp............................................................................83 
8.4. Viêm đa cơ tự miễn và viêm bì cơ .............................................................83 
8.5. Hội chứng Sjögren .....................................................................................84 
9. Những điểm quan trọng cần lƣu ý khi tƣ vấn .............................................84 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ..................................................................................84 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ......................................................................................86 

BỆNH THẬN VÀ THAI KỲ ..................................................................................87 

1. Thế nào là bệnh thận và thai kỳ? ...............................................................87 

2. Bệnh thận ảnh hƣởng đến thai kỳ nhƣ thế nào? ........................................88 

2.1. Hệ tiết niệu thay đổi nhƣ thế nào trong thai kỳ? .........................................88 
2.1.1. Thay đổi về giải phẫu ..............................................................................88 
2.1.2. Thay đổi về sinh lý và huyết động ...........................................................88 
2.1.3. Thay đổi cân bằng kiềm – toan thể dịch .................................................89 
2.1.4. Bất thƣờng nƣớc tiểu..............................................................................89 
2.2. Thai kỳ ảnh hƣởng đến bệnh thận nhƣ thế nào? .......................................90 
2.3. Ảnh hƣởng của bệnh thận đến thai kỳ nhƣ thế nào? .................................90 
2.3.1. Ảnh hƣởng đến khả năng sinh sản .........................................................91 
2.3.2. Ảnh hƣởng liên quan đến chức năng thận..............................................91 
2.3.3. Ảnh hƣởng do dùng thuốc ......................................................................92 
2.3.4. Ảnh hƣởng của mang thai ở bệnh nhân lọc máu ....................................92 
2.3.5. Ảnh hƣởng của mang thai ở bệnh nhân ghép thận ................................93 
2.3.6. Ảnh hƣởng của mang thai đến tình trạng trào ngƣợc và nhiễm trùng. ...93 
2.3.7. Một số bệnh lý thận đặc biệt ...................................................................93 
3. Theo dõi và xử trí phụ nữ mang thai có bệnh thận nhƣ thế nào? ..............94 

3.1. Điều trị tăng huyết áp .................................................................................94 
3.2. Điều trị suy thận cấp trong thai kỳ ..............................................................95 
3.3. Điều trị nhiễm trùng đƣờng tiết niệu ...........................................................95 
3.4. Điều trị lọc máu ..........................................................................................96 
3.5. Điều trị thiếu máu và chế độ dinh dƣỡng ...................................................97 
3.6. Kết thúc thai kỳ ...........................................................................................97 
4. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho phụ nữ có bệnh thận trƣớc và  
 trong khi mang thai? ...................................................................................97 

4.1. Trƣớc khi mang thai ...................................................................................97 
4.2. Trong thai kỳ...............................................................................................98 
4.3. Trong thời kỳ hậu sản và cho con bú .........................................................99 



f 
 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM .................................................................................. 99 

BÊṆH LÝ GAN VÀ THAI NGHÉN .................................................................... 102 

1. Gan có thay đổi gì không trong quá trình thai nghén bình thƣờng?......... 102 

2. Phân loại các nhóm bệnh lý gan mật liên quan đến  thai nghén .............. 103 

2.1. Các bệnh liên quan đến gan chỉ gặp khi có thai : .................................... 103 
2.2. Các bệnh về gan không liên quan đến thai nghén  
 nhƣng bắt đầu mắc khi đang có thai: ....................................................... 103 
2.3. Thai phụ có thai trong khi đã có sẵn một bệnh gan mạn tính từ trƣớc. ... 103 
3. Các bệnh liên quan đến gan chỉ gặp khi có thai ...................................... 104 

3.1. Ốm nghén (hyperemesis gravidarum) và các đặc điểm của ốm nghén ... 104 
3.2. Hội chứng HELLP .................................................................................... 105 
3.3. Bệnh viêm gan mỡ cấp do thai nghén ..................................................... 109 
3.4. Ứ mật trong gan do thai nghén ................................................................ 111 
4. Các bệnh gan không liên quan đến thai nghén nhƣng  
 bắt đầu mắc trong thai kỳ ......................................................................... 114 

5. Thai phụ có thai trong khi đã có sẵn một bệnh gan mạn tính từ trƣớc .... 115 

5.1. Xơ gan 115 
5.2. Viêm gan tự miễn ..................................................................................... 116 
5.3. Bệnh Wilson ............................................................................................. 116 
6. Làm gì cho thai phụ khi nghi ngờ hay khẳng định  
 thai phụ có bệnh lý về gan? ..................................................................... 116 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 118 

CHĂM SÓC CÁC BỆNH NHÂN TIM MẠCH, CAO HUYẾT ÁP  
TRƢỚC KHI MANG THAI ............................................................................... 120 

1. Chăm sóc các bệnh nhân tim mạch trƣớc khi mang thai nhƣ thế nào? ... 120 

1.1. Tầm quan trọng của việc chăm sóc, quản lý trƣớc khi mang thai  
 ở bệnh nhân tim mạch ............................................................................. 120 
1.2. Đánh gía tình trạng tim mạch nhƣ thế nào? ............................................ 121 
1.3. Các bà mẹ mang thai bị bệnh lý tim mạch có nguy cơ xảy ra  
 những biến chứng tim mạch và thai sản nào? ......................................... 124 
1.3.1. Các nguy cơ đƣợc phân loại nhƣ thế nào? .......................................... 124 
1.3.2. Các bà mẹ có bệnh tim khi mang thai gặp phải các  
 biến chứng tim mạch và sản khoa nào? ............................................... 125 
1.4. Thai nhi sẽ có những nguy cơ gì ? .......................................................... 126 
2. Chăm sóc các bà mẹ tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ thế nào? .. 126 

2.1. Tần suất của bệnh nhân nữ tăng huyết áp trong dân số có cao không? . 126 



g 
 

2.2. Những nguyên nhân thứ phát nào gây tăng huyết áp? ............................127 
2.3. Chăm sóc bệnh nhân tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ thế nào? ..127 
2.4. Tăng huyết áp ảnh hƣởng lên thai kỳ nhƣ thế nào? ................................128 
2.5. Tƣ vấn các bà mẹ tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ thế nào? ........129 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................129 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ....................................................................................130 

QUẢN LÝ BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG THAI KỲ ....................................131 

1. Đái tháo đƣờng thai kỳ có phổ biến không? .............................................131 

2. Đái tháo đƣờng đƣợc phân loại nhƣ thế nào? .........................................131 

3. Đái tháo đƣờng thai kỳ là gì? ...................................................................132 

4. Chẩn đoán đái tháo đƣờng thai kỳ nhƣ thế nào? .....................................133 

4.1. Đối với đối tƣợng có nguy cơ bị đái tháo đƣờng thai kỳ ..........................133 
4.2. Đái tháo đƣờng thai kỳ đƣợc phân nhóm nguy cơ nhƣ thế nào? ............133 
4.3. Phƣơng pháp sàng lọc đái tháo đƣờng thai kỳ cho thai phụ  
 không có nguy cơ cao: .............................................................................134 
5. Hậu quả của đái tháo đƣờng thai kỳ đến thai phụ và  
 thai nhi nhƣ thế nào? ...............................................................................135 

5.1. Các dị tật bẩm sinh ...................................................................................135 
5.1.1. Các dị tật có thể gặp: ............................................................................135 
5.1.2. Thai to trên 4.000 gam hoặc thai kém phát triển ...................................135 
5.1.3. Đa ối .....................................................................................................136 
5.2. Sẩy thai hoặc thai chết lƣu .......................................................................136 
6. Theo dõi và xử trí đái tháo đƣờng thai kỳ nhƣ thế nào? ..........................136 

6.1. Mục tiêu kiểm soát đƣờng huyết ..............................................................136 
6.2. Vấn đề dinh dƣỡng cho bệnh nhân đái tháo đƣờng thai kỳ .....................137 
6.3. Điều trị bằng thuốc ...................................................................................137 
6.4. Thời điểm sinh thích hợp ..........................................................................138 
6.5. Chọn đƣờng sinh thích hợp .....................................................................139 
7. Các nguy cơ nào có thể xảy ra ở trẻ sơ sinh trong tuần đầu sau sinh? ...139 

7.1. Suy hô hấp cấp ........................................................................................139 
7.2. Hạ đƣờng huyết .......................................................................................139 
7.3. Một số rối loạn khác .................................................................................140 
8. Tƣ vấn cho thai phụ bị đái tháo đƣờng nhƣ thế nào? ..............................140 

8.1. Tƣ vấn trƣớc khi có thai ...........................................................................140 
8.2. Tƣ vấn trong thai kỳ .................................................................................141 



h 
 

8.2.1. Tƣ vấn cho thai phụ biết cần tuyệt đối tuân thủ điều trị để có thể hạn chế 
 tối đa những ảnh hƣởng xấu của bệnh lên thai phụ và thai nhi............ 141 
8.3. Tƣ vấn sau sinh ....................................................................................... 143 
8.3.1. Đối với mẹ: ........................................................................................... 143 
8.3.2. Đối với trẻ ............................................................................................. 143 
9. Những điểm cần lƣu ý ............................................................................. 143 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 144 

TÀI LIỆU THAM KHẢO .................................................................................... 145 

BỆNH LÝ TUYẾN GIÁP VÀ THAI KỲ: CƢỜNG GIÁP .................................... 146 

1. Cƣờng giáp là gì? .................................................................................... 146 

2. Cƣờng giáp ở thai phụ xảy ra nhƣ thế nào? Có phổ biến không? ........... 147 

3. Bệnh Basedow ảnh hƣởng đến thai phụ và thai nhƣ thế nào? ................ 148 

3.1. Ảnh hƣởng đến thai phụ .......................................................................... 148 
3.2. Ảnh hƣởng lên thai .................................................................................. 148 
4. Khả năng gây dị tật bẩm sinh do mẹ bị cƣờng giáp ............................. 15050 

5. Chẩn đoán tình trạng cƣờng giáp ở thai nhi ............................................ 150 

6. Nguyên tắc điều trị Basedow trong thai kỳ nhƣ thế nào? ......................... 151 

7. Theo dõi và xử trí Basedow trong thai kỳ nhƣ thế nào? .......................... 151 

8. Tƣ vấn cho phụ nữ mắc bệnh Basedow đang có thai  
 hoặc mong muốn có thai nhƣ thế nào? ................................................... 154 

8.1. Tƣ vấn trƣớc khi có thai ........................................................................... 154 
8.2. Tƣ vấn khi mang thai ............................................................................... 154 
8.3. Tƣ vấn sau sinh nhƣ thế nào? ................................................................. 154 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 155 

TÀI LIỆU THAM KHẢO .................................................................................... 155 

BỆNH LÝ TUYẾN GIÁP VÀ THAI KỲ: SUY GIÁP ........................................... 156 

1. Bệnh suy giáp là gì? ................................................................................ 156 

2. Bệnh suy giáp phổ biến không? ............................................................... 156 

3. Bệnh suy giáp có biểu hiện nhƣ thế nào? ................................................ 157 

4. Nguyên nhân nào gây ra bệnh suy giáp ở phụ nữ? ................................. 157 

5. Ảnh hƣởng của bệnh suy giáp đến chức năng buồng trứng  
 nhƣ thế nào?............................................................................................ 158 

6. Suy giáp gây hậu quả cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào? .................. 158 

6.1. Ảnh hƣởng trên thai phụ .......................................................................... 158 



i 
 

6.2. Ảnh hƣởng trên thai nhi ...........................................................................159 
7. Theo dõi và xử trí suy giáp khi mang thai nhƣ thế nào? ........................1599 

8. Tƣ vấn cho phụ nữ bị suy giáp trƣớc, trong và sau khi  
 mang thai nhƣ thế nào? ...........................................................................160 

8.1. Trƣớc khi có thai ......................................................................................160 
8.2. Trong thai kỳ.............................................................................................161 
8.3. Tƣ vấn sau sinh ........................................................................................162 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................162 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ....................................................................................163 

MỘT SỐ BỆNH LÝ VỀ MÁU: THIẾU MÁU THIẾU SẮT ...................................164 

1. Những thay đổi về huyết học diễn ra nhƣ thế nào khi mang thai? ...........164 

2. Thiếu máu thiếu sắt là gì? ........................................................................165 

3. Nhu cầu sắt mỗi ngày ở từng độ tuổi nhƣ thế nào? .................................166 

4. Thiếu máu thiếu sắt có phổ biến không? ..................................................166 

5. Nguyên nhân nào gây thiếu máu thiếu sắt? .............................................167 

6. Hậu quả của thiếu máu thiếu sắt lên thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào? ...168 

6.1. Đối với phụ nữ ở lứa tuổi sinh đẻ .............................................................168 
6.2. Đối với phụ nữ có thai ..............................................................................168 
6.3. Đối với sự phát triển của trẻ .....................................................................168 
7. Chẩn đoán thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? ..........................................169 

8. Dự phòng và điều trị thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? ...........................170 

9. Tƣ vấn thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? ................................................171 

9.1. Trƣớc khi mang thai .................................................................................171 
9.2. Trong khi mang thai ..................................................................................172 
9.3. Sau sinh 172 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................173 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ....................................................................................174 

MỘT SỐ BỆNH LÝ VỀ MÁU: BỆNH THALASSEMIA ......................................175 

1. Bệnh Thalassemia là gì ? .........................................................................175 

2. Bệnh Thalassemia có phổ biến không? ...................................................175 

3. Bệnh Thalassemia đƣợc phân loại nhƣ thế nào? ....................................176 

3.1. Bệnh α Thalassemia .................................................................................176 
3.2. Bệnh β Thalassemia .................................................................................177 
3.2.1. Trƣờng hợp 1 gen β bị đột biến (β thalassemia thể nhẹ) ......................177 



j 
 

 

3.2.2. Trƣờng hợp 2 gen β bị đột biến (β thalassemia thể  
 trung bình và nặng) .............................................................................. 178 
4. Hậu quả của bệnh Thalassemia lên thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào? ... 178 

4.1. Biến chứng của bệnh  Thalassemia......................................................... 179 
5. Sàng lọc và chẩn đoán thalassemia nhƣ thế nào? .................................. 181 

6. Bệnh Thalassemia đƣợc điều trị nhƣ thế nào? ........................................ 183 

7. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho ngƣời mắc bệnh thalassemia? ......................... 183 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 184 

TÀI LIỆU THAM KHẢO .................................................................................... 185 

CHƢƠNG IV .................................................................................................... 187 

TORCH VÀ TƢ VẤN TIỀN THAI ..................................................................... 189 

MỤC TIÊU ....................................................................................................... 189 

NHIỄM TOXOPLASMA.................................................................................... 189 

1. Nhiễm Toxoplasma là gì? ........................................................................ 189 

2. Nhiễm Toxoplasma có phổ biến không ? ................................................. 190 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm Toxoplasma? ..................... 190 

4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào khi nhiễm 
 Toxoplasma? ........................................................................................... 191 

5. Ký sinh trùng Toxoplasma lây truyền nhƣ thế nào? ................................. 193 

6. Mèo có vai trò gì trong việc truyền bệnh Toxoplasma? ............................ 193 

7. Làm gì để tránh nhiễm Toxoplasma ? ...................................................... 194 

8. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm Toxoplasma? ..................................... 195 

8.1. Chẩn đoán nhiễm Toxoplasma dựa trên xét nghiệm  
 huyết thanh IgM, IgA và IgG  kháng Toxoplasma. ................................... 195 
8.2. Chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi nhiễm Toxoplasma .................................. 196 
9. Có cần xét nghiệm Toxoplasma trƣớc khi mang thai? ............................. 196 

10. Theo dõi và xử trí khi bị nhiễm Toxoplasma nhƣ thế nào? ...................... 197 

10.1. Ở thai phụ nhiễm Toxoplasma ............................................................. 197 
10.2. Ở trẻ sơ sinh nhiễm Toxoplasma ......................................................... 197 
11. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 197 

11.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai ........................................................... 197 
11.2. Cho thai phụ và thai nhi ........................................................................ 198 
NHIỄM VIRÚT VIÊM GAN B ............................................................................ 199 



k 
 

1. Nhiễm virút viêm gan B là gì?...................................................................199 

2. Nhiễm virút viêm gan B  có phổ biến không ? ..........................................199 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm virút viêm gan B? ...............199 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ................................................199 
3.2. Đối với trẻ sơ sinh ....................................................................................200 
4. Virút viêm gan B lây truyền nhƣ thế nào? ................................................200 

4.1. Ở ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ........................................................200 
4.2. Từ thai phụ sang thai nhi và trẻ sơ sinh ...................................................201 
5. Làm gì để tránh nhiễm virút viêm gan B ? ................................................201 

5.1. Tránh nhiễm và gây nhiễm virút viêm gan B ............................................201 
5.2. Tránh lây nhiễm virút viêm gan B từ mẹ sang con ...................................202 
6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B? ...............................203 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B khi nào? ............203 
6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B .................................203 
7. Theo dõi và xử trí .....................................................................................205 

8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ................................................................................205 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai ..............................................................205 
8.2. Cho thai phụ và trẻ sơ sinh ......................................................................206 
NHIỄM HIV .......................................................................................................208 

1. Nhiễm HIV là gì? ......................................................................................208 

2. Nhiễm HIV có phổ biến không? ................................................................208 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm HIV? ...................................208 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng và thai phụ ....................................................208 
3.2. Đối với trẻ sơ sinh ....................................................................................209 
4. HIV lây truyền nhƣ thế nào?.....................................................................209 

5. Làm gì để tránh nhiễm HIV ?....................................................................211 

5.1. Làm thế nào để đề phòng lây nhiễm HIV? ...............................................211 
5.2. Tránh nhiễm HIV từ mẹ cho thai nhi và trẻ sơ sinh ..................................211 
5.3. Phòng lây cho ngƣời chung quanh nếu mẹ nhiễm HIV ............................212 
5.4. Phòng lây cho ngƣời chung quanh nếu trẻ sơ sinh bị nhiễm HIV ............212 
6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm HIV? ...................................................212 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HIV khi nào? ................................212 
6.2. Diễn biến về mặt miễn dịch qua các giai đoạn tiến triển  
 trên ngƣời nhiễm HIV diển ra nhƣ thế nào? .............................................213 



l 
 

6.3. Nguyên tắc xét nghiệm HIV ..................................................................... 214 
6.4. Các xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể trong chẩn đoán  
 và theo dõi nhiễm HIV .............................................................................. 215 
6.4.1. Các kỹ thuật xét nghiệm nhanh hoặc đơn giản: ................................... 215 
6.4.2. Các  kỹ  thuật  miễn  dịch  đánh  dấu   
 (ELISA / hóa  phát quang/điện  hóa phát quang):................................. 215 
6.4.3. Kỹ thuật Western-blot: .......................................................................... 216 
6.5. Phƣơng pháp xét nghiệm trực tiếp tìm HIV ............................................. 217 
6.5.1. Phát hiện kháng nguyên p24 (antigen p24) .......................................... 217 
6.5.2. Các kỹ thuật sinh học phân tử phát hiện HIV-ARN  
 hoặc HIV-ADN provirus (tiền virút). ...................................................... 217 
6.6. Xét nghiệm tải lƣợng HIV trong theo dõi điều trị HIV/AIDS ...................... 218 
6.7. Chiến lƣợc xét nghiệm chẩn đoán HIV: ................................................... 218 
7. Theo dõi và xử trí ..................................................................................... 220 

7.1. Làm gì khi thai phụ bị nhiễm HIV? ........................................................... 220 
7.2. Có cần phải mổ lấy thai khi thai phụ bị nhiễm HIV không? ...................... 221 
7.3. Nếu bạn đang bị HIV có nên cho trẻ bú không? ...................................... 221 
7.4. Nếu bạn nhiễm HIV, làm gì sau khi sinh ? ............................................... 222 
8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 222 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai .............................................................. 222 
8.2. Cho thai phụ và thai nhi ........................................................................... 222 
8.3. Cho bà mẹ và trẻ sau sinh ....................................................................... 223 
NHIỄM GIANG MAI ......................................................................................... 224 

1. Nhiễm giang mai là gì? ............................................................................ 224 

2. Nhiễm giang mai có phổ biến không ? ..................................................... 224 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm giang mai? ......................... 224 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ............................................... 224 
3.2. Đối với trẻ sơ sinh .................................................................................... 226 
4. Giang mai lây truyền nhƣ thế nào? .......................................................... 228 

5. Làm gì để tránh nhiễm giang mai?........................................................... 228 

5.1. Tránh nhiễm giang mai từ ngƣời khác ..................................................... 228 
5.2. Tránh lây nhiễm giang mai từ mẹ sang con ............................................. 229 
6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm giang mai? ......................................... 229 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm giang mai khi nào? ...................... 229 
6.1.1. Khi nào thì thai phụ cần xét nghiệm giang mai? ................................... 229 



m 
 

6.1.2. Khi nào thì trẻ sơ sinh cần xét nghiệm giang mai ? ..............................230 
6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm giang mai............................................230 
6.2.1. Xét nghiệm huyết thanh sàng lọc giang mai: ........................................230 
6.2.2. Xét nghiệm PCR ...................................................................................231 
7. Theo dõi và xử trí nhiễm giang mai nhƣ thế nào? ....................................231 

7.1. Khi thai phụ bị nhiễm giang mai ...............................................................231 
7.1.1. Điều trị ..................................................................................................231 
7.1.2. Sinh hoạt cá nhân, phòng lây cho thai nhi và ngƣời chung quanh .......232 
7.2. Khi trẻ bị nhiễm giang mai? ......................................................................233 
8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ................................................................................233 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi chuẩn bị mang thai ................................................233 
8.2. Cho thai phụ và trẻ sau sinh .....................................................................233 
NHIỄM RUBELLA ............................................................................................234 

1. Nhiễm Rubella là gì? ................................................................................234 

2. Nhiễm Rubella có phổ biến không ? .........................................................234 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm Rubella? .............................234 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ................................................234 
3.2. Đối với trẻ sơ sinh ....................................................................................235 
4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào  
 khi nhiễm Rubella? ...................................................................................236 

5. Rubella lây truyền nhƣ thế nào? ..............................................................237 

6. Làm gì để tránh nhiễm Rubella? ..............................................................237 

6.1. Nếu bạn đang mang thai và không miễn dịch với Rubella .......................237 
6.2. Nếu bạn chƣa mang thai hoặc đang chuẩn bị mang thai .........................238 
7. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm Rubella? .............................................238 

7.1. Chẩn đoán nhiễm Rubella dựa trên xét nghiệm  
 huyết thanh IgM và IgG Rubella ...............................................................238 
7.2. Chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi nhiễm Rubella ..........................................239 
7.3. Vai trò của siêu âm trong việc chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi  
 mắc hội chứng Rubella bẩm sinh .............................................................240 
8. Việc tiêm chủng Rubella đƣợc thực hiện nhƣ thế nào? ...........................241 

8.1. Loại vắc xin và đối tƣợng nên tiêm chủng ................................................241 
8.2. Hiệu quả của việc tiêm chủng ..................................................................242 
9. Theo dõi và xử trí các trƣờng hợp trẻ sơ sinh nghi nhiễm  
 Rubella nhƣ thế nào? ...............................................................................242 



n 
 

9.1. Nếu trẻ có biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh: . 242 
9.2. Nếu trẻ không có biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm  
 Rubella bẩm sinh: .................................................................................... 243 
9.3. Cần làm gì khi trẻ bị nhiễm Rubella có hoặc không có triệu chứng ? ...... 243 
10. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 244 

NHIỄM CYTOMEGALOVIRUS (CMV) ............................................................. 245 

1. Nhiễm Cytomegalovirus (CMV) là gì? ...................................................... 245 

2. Nhiễm CMV có phổ biến không? ............................................................. 245 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm CMV? ................................ 245 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ............................................... 245 
3.2. Đối với trẻ sơ sinh .................................................................................... 246 
4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào khi nhiễm CMV? ... 246 

5. CMV lây truyền nhƣ thế nào? .................................................................. 247 

6. Làm gì để tránh nhiễm CMV? .................................................................. 248 

7. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm CMV? ................................................. 248 

7.1. Chỉ định xét nghiệm CMV khi nào? .......................................................... 248 
7.2. Chẩn đoán nhiễm CMV dựa trên xét nghiệm huyết thanh  
 IgM và IgG CMV ...................................................................................... 249 
7.3. Chẩn đoán thai nhi nhiễm CMV trƣớc sinh .............................................. 250 
7.4. Vai trò của siêu âm trong việc chẩn đoán trƣớc sinh  
 thai nhi nhiễm CMV bẩm sinh .................................................................. 250 
8. Theo dõi và xử trí các trƣờng hợp trẻ sơ sinh nghi  
 nhiễm CMV nhƣ thế nào? ........................................................................ 250 

9. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 251 

9.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai .............................................................. 251 
9.2. Cho thai phụ và thai nhi ........................................................................... 251 
NHIỄM VIRÚT HERPES SIMPLEX (HSV)....................................................... 252 

1. Nhiễm virút Herpes Simplex là gì ? .......................................................... 252 

2. Nhiễm HSV sinh dục có phổ biến không ? ............................................... 252 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm HSV sinh dục? ................... 253 

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ ............................................... 253 
3.2. Đối với thai nhi ......................................................................................... 254 
3.2.1. Giai đoạn nằm trong bụng mẹ: (intrauterine): ....................................... 254 
3.3. Giai đoạn chu sinh ................................................................................... 254 
3.4. Nhiễm sau sinh ........................................................................................ 255 



o 
 

4. HSV lây truyền nhƣ thế nào? ...................................................................255 

5. Làm gì để tránh nhiễm HSV? ...................................................................256 

5.1. Tránh nhiễm HSV từ ngƣời khác .............................................................256 
5.2. Tránh lây nhiễm herpes sinh dục từ mẹ sang con ....................................256 
6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm HSV? ..................................................257 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HSV khi nào? ..............................257 
6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HSV ....................................................258 
6.2.1. Nuôi cấy mô loét ...................................................................................258 
6.2.2. Xét nghiệm bằng kỹ thuật khuyếch đại gen PCR ..................................258 
6.2.3. Phân định type HSV-1 và HSV-2 ..........................................................258 
6.2.4. Huyết thanh chẩn đoán dựa trên kháng thể IgG ...................................258 
6.2.5. Xác định nhiễm HSV nguyên phát hay thứ phát ...................................259 
7. Theo dõi và xử trí .....................................................................................259 

7.1. Có cần phải mổ lấy thai khi thai phụ bị nhiễm herpes sinh dục không? ...259 
7.2. Trẻ có thể bị nhiễm HSV sau khi sinh từ mẹ hoặc từ  
 ngƣời khác không? ..................................................................................260 
7.3. Nếu bạn đang bị herpes có nên cho trẻ bú không? ..................................261 
7.4. Nếu trẻ bị nhiễm herpes trong hoặc sau khi sinh? ...................................261 
8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ................................................................................261 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai ..............................................................261 
8.2. Cho thai phụ và thai nhi ............................................................................262 
8.3. Cho bà mẹ và trẻ sau sinh .......................................................................262 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................263 

CHƢƠNG V .....................................................................................................275 

CHÍCH NGỪA TRƢỚC KHI MANG THAI ........................................................275 

CHÍCH NGỪA VIÊM GAN SIÊU VI B ..............................................................277 

1. Tại sao cần tiêm chủng? ..........................................................................277 

2. Ai cần tiêm chủng? ...................................................................................277 

3. Cần xét nghiệm trƣớc khi tiêm chủng không? ..........................................278 

4. Phụ nữ đang có thai có nên tiêm chủng virút viêm gan B không?............278 

5. Lịch tiêm chủng virút viêm gan B nhƣ thế nào ở ngƣời lớn? ...................279 

6. Lịch tiêm chủng virút viêm gan B ở trẻ em nhƣ thế nào? .........................279 

CHÍCH NGỪA VIRÚT PAPILLOMA Ở NGƢỜI       
(HPV: HUMAN PAPILLOMAVIRUS) ................................................................280 

1. Tại sao cần tiêm chủng HPV? ..................................................................280 

file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846680


p 
 

2. Có những loại vắcxin nào để phòng nhiễm HPV? ................................... 281 

3. Ai cần tiêm chủng và chích khi nào? ........................................................ 281 

4. Có cần xét nghiệm gì trƣớc khi tiêm chủng HPV không? ........................ 282 

5. Lịch tiêm chủng HPV nhƣ thế nào? ......................................................... 282 

6. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin HPV?...................................... 283 

CHÍCH NGỪA CÚM (INFLUENZA) ................................................................. 283 

1. Tại sao cần tiêm chủng cúm? .................................................................. 283 

2. Có những loại vắcxin cúm nào?............................................................... 284 

3. Nên tiêm chủng cúm khi nào?.................................................................. 285 

4. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin cúm? ................................................. 285 

5. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin cúm? ...................................... 286 

6. Tại sao cần phải chích vắcxin cúm hằng năm? ....................................... 286 

CHÍCH NGỪA SỞI, QUAI BỊ VÀ RUBELLA       
(MMR: MEASLES, MUMPS & RUBELLA) ....................................................... 287 

1. Tại sao cần tiêm chủng MMR? ................................................................ 287 

2. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin MMR và tiêm khi nào? ...................... 287 

3. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin MMR? .................................... 288 

CHÍCH NGỪA THỦY ĐẬU (VARICELLA) ....................................................... 289 

1. Tại sao cần tiêm chủng thủy đậu? ........................................................... 289 

2. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin thủy đậu và tiêm khi nào? ................. 290 

3. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin thủy đậu? ............................... 290 

CHÍCH NGỪA BẠCH HẦU, HO GÀ, UỐN VÁN       
(Tdap: TETANUS, DIPHTHERIA, PERTUSSIS) .............................................. 291 

1. Tại sao cần tiêm chủng bệnh bạch hầu, ho gà, uốn ván? ........................ 291 

2. Những ngƣời nào cần tiêm chủng bạch hầu, ho gà, uốn ván? ................ 292 

3. Lịch chủng ngừa uốn ván, bạch hầu và ho gà nhƣ thế nào ? .................. 293 

MỘT SỐ ĐIỂM CHUNG CẦN LƢU Ý      KHI CHÍCH VẮCXIN........................ 295 

1. Một số ngƣời không nên tiêm chủng vắcxin ............................................ 295 

2. Các phản ứng phụ có thể xảy ra khi chích vắcxin.................................... 296 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 297 

TÀI LIỆU THAM KHẢO .................................................................................... 299 

CHƢƠNG VI .................................................................................................... 301 

CÁC BỆNH DI DI TRUYỀN PHỔ BIẾN ........................................................... 301 

file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846721


q 
 

CÁC BỆNH LÝ PHỔ BIẾN LIÊN QUAN ĐẾN       
BẤT THƢỜNG NHIỄM SẮC THỂ ....................................................................303 

MỤC TIÊU ........................................................................................................303 

1. Nhiễm sắc thể (NST) là gì? ......................................................................303 

2. Các thuật ngữ phổ biến nào thƣờng đƣợc dùng để mô tả  
 các bất thƣờng NST? ...............................................................................304 

3. Các bất thƣờng NST có thể gây ra những hậu quả gì? ...........................305 

4. Làm thế nào để có thể chẩn đoán các trƣờng hợp bất thƣờng NST?......306 

4.1. Kỹ thuật lập bộ NST băng G.....................................................................306 
4.2. Kỹ thuật lai huỳnh quang tại chỗ  
 (Fluorescence In Situ Hybridization: FISH)...............................................306 
4.3. Kỹ thuật định lƣợng huỳnh quang PCR  
 (QF-PCR: Quantita-tive Fluorescence PCR) ............................................308 
4.4. Kỹ thuật array CGH (Comparative Genomic Hybridization microarray) ....309 
5. Các hội chứng phổ biến liên quan đến các  
 bất thƣờng NST là những hội chứng nào? ..............................................311 

Hội chứng Down (Down's syndrome) ...............................................................312 

6. Hội chứng Down là gì? .............................................................................312 

7. Hội chứng Down có phổ biến không? ......................................................312 

8. Ngƣời mắc hội chứng Down có bộ NST nhƣ thế nào? ............................312 

9. Ngƣời mắc hội chứng Down có biểu hiện nhƣ thế nào? ..........................314 

10. Các dị tật bẩm sinh nào có thể xảy ra ở trẻ mắc hội chứng Down? .........314 

11. Ngƣời mắc hội chứng Down có thể còn có những vấn đề gì  
 về sức khỏe trong quá trình phát triển nữa không?..................................315 

12. Cơ hội phát triển của thai nhi và ngƣời mắc hội chứng Down  
 nhƣ thế nào? ............................................................................................315 

13. Sự phát triển về trí tuệ của ngƣời mắc hội chứng Down nhƣ thế nào? ...315 

14. Tƣ vấn di truyền nhƣ thế nào? .................................................................316 

Hội chứng Edwards (Edwards syndrome)  .......................................................317 

1. Hội chứng Edwards là gì? ........................................................................317 

2. Hội chứng Edwards có phổ biến không? ..................................................318 

3. Biểu hiện lâm sàng của hội chứng Edwards nhƣ thế nào? ......................318 

4. Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Edwards? ........................................319 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ................................................................................319 

Hội chứng Patau (Patau's syndrome) ..............................................................319 



r 
 

1. Hội chứng Patau là gì ? ........................................................................... 319 

2. Hội chứng Patau có phổ biến không? ...................................................... 319 

3. Hội chứng Patau có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? ............................ 319 

4. Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Patau? ............................................ 321 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 321 

Hội chứng Turner (Turner's syndrome) ............................................................ 321 

1. Hội chứng Turner là gì ? .......................................................................... 321 

2. Hội chứng Turner có phổ biến không? ..................................................... 322 

3. Hội chứng Turner có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? ........................... 322 

4. Ngƣời mắc hội chứng Turner đƣợc điều trị nhƣ thế nào? ....................... 324 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 325 

Hội chứng Klinefelter (Klinefelter's syndrome) ................................................. 325 

1. Hội chứng Klinefelter là gì? ...................................................................... 325 

2. Hội chứng Klinefelter có phổ biến không? ............................................... 325 

3. Hội chứng Klinefelter có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? ..................... 325 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? ............................................................................... 327 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 327 

CÁC BỆNH LÝ PHỔ BIẾN LIÊN QUAN ĐẾN ĐỘT BIẾN ĐƠN GEN .............. 329 

MỤC TIÊU ....................................................................................................... 329 

Bệnh thiếu máu tan huyết (bệnh thalassemia) ................................................. 329 

1. Bệnh thalassemia là gì? ........................................................................... 329 

2. Bệnh thalassemia có phổ biến không? .................................................... 330 

3. Trẻ mắc bệnh thalassemia có thể bị các biến chứng nào? ...................... 330 

4. Làm thế nào để chẩn đoán bệnh thalassemia? ....................................... 332 

5. Phƣơng pháp điều trị chính cho trẻ mắc bệnh   
 thalassemia thể nặng hoặc trung gian là gì? ........................................... 332 

6. Thế nào là bệnh beta thalassemia? ......................................................... 333 

6.1. Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể nặng hoặc trung gian  
 có biểu hiện nhƣ thế nào? ....................................................................... 333 
6.1.1. Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể nặng có biểu hiện nhƣ thế nào? ....... 334 
6.1.2. Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể trung gian có  
 biểu hiện nhƣ thế nào? ......................................................................... 334 
6.2. Còn có các dạng thalassemia và bất thƣờng hemoglobin nào  
 khác liên quan đến đột biến của gen globin β nữa không? ...................... 334 



s 
 

6.2.1. Dạng δβ-thalassemia ............................................................................334 
6.2.2. Hemoglobin E (HbE) .............................................................................335 
6.3. Tƣ vấn di truyền cho bệnh beta thalassemia nhƣ thế nào? .....................335 
6.3.1. Thế nào là ngƣời lành mang gen bệnh beta thalassemia? ...................335 
6.3.2. Bệnh beta thalassemia đƣợc di truyền nhƣ thế nào? ...........................335 
7. Thế nào là bệnh alpha thalassemia? ........................................................337 

8. Bệnh alpha thalassemia biểu hiện nhƣ thế nào? .....................................338 

8.1. Tƣ vấn di truyền cho bệnh alpha thalassemia nhƣ thế nào? ...................339 
8.1.1. Thế nào là ngƣời lành mang gen bệnh α thalassemia,  
 ngƣời truyền bệnh α thalassemia? .......................................................339 
8.1.2. Bệnh alpha thalassemia đƣợc di truyền nhƣ thế nào  
 cho thế hệ sau? ....................................................................................339 
9. Làm thế nào để biết bạn có phải là ngƣời lành mang  
 gen bệnh thalassemia hay không? ...........................................................342 

9.1. Những đối tƣợng nào cần đƣợc sàng lọc? ..............................................342 
9.2. Những xét nghiệm nào giúp phát hiện ngƣời lành mang gen bệnh 
 thalassemia? ............................................................................................343 
9.2.1. Các xét nghiệm nào đƣợc sử dụng để sàng lọc  
 ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia? .............................................343 
9.2.2. Các xét nghiệm nào đƣợc sử dụng để chẩn đoán  
 xác định ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia ................................343 
10. Làm thế nào để chẩn đoán trƣớc sinh bệnh thalassemia? ......................344 

11. Các cặp vợ chồng nếu có nguy cơ sinh con mắc bệnh  
 thalassemia có thể có những lựa chọn nào? ...........................................344 

Bệnh điếc di truyền (không phải hội chứng) .....................................................345 

1. Bệnh điếc di truyền (không phải hội chứng) là gì? ...................................345 

2. Bệnh điếc di truyển có phổ biến không? ..................................................345 

3. Nguyên nhân và cơ chế di truyền của bệnh điếc di truyền  
 không phải hội chứng? .............................................................................345 

3.1. Một số nguyên nhân chính của bệnh .......................................................345 
3.2. Cách thức di truyền của bệnh ..................................................................347 
3.2.1. Nếu bệnh di truyền theo kiểu lặn trên NST thƣờng  
 (dạng phổ biến DFNB1) ........................................................................347 
3.2.2. Nếu bệnh di truyền theo kiểu trội trên NST thƣờng  
 (dạng không phổ biến DFNA3) (hình 6.31) ...........................................348 
4. Bệnh điếc di truyền có biểu hiện nhƣ thế nào? ........................................348 

5. Làm thế nào để đánh giá mức độ khiếm thính và hƣớng  xử trí? ............349 



t 
 

6. Hỗ trợ bệnh nhân nhƣ thế nào?............................................................... 350 

6.1. Kỹ thuật đo âm ốc tai (OAE: Otoacoustic Emissions): ............................. 350 
6.2. Đo đáp ứng thính giác thân não (ABR: Auditory Brain-stem Response)  
 hay còn gọi là đo điện thế đáp ứng thính giác thân não .......................... 351 
6.3. Thời điểm nào là tốt nhất để trẻ bị suy giảm thính lực đƣợc  
 hỗ trợ bằng máy trợ thính hoặc cấy ốc tai điện tử? ................................. 352 
U xơ thần kinh týp 1 (neurofibromatosis type 1) .............................................. 353 

1. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 là gì? .............................................................. 353 

2. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có phổ biến không? ........................................ 353 

3. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có biểu hiện nhƣ thế nào? .............................. 354 

4. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc chẩn đoán nhƣ thế nào? ....................... 357 

5. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc điều trị nhƣ thế nào? ............................. 357 

6. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc di truyền nhƣ thế nào? .......................... 357 

7. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có thể chẩn đoán trƣớc sinh không? .............. 358 

Tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh ............................................................ 358 

1. Tăng sản tuyến thƣợng thận là gì? .......................................................... 358 

2. Nguyên nhân nào gây bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh? ...... 359 

3. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận có phổ biến không? ........................... 360 

4. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận đƣợc di truyền nhƣ thế nào? ............. 361 

5. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận có biểu hiện nhƣ thế nào? ................. 361 

5.1. Biểu hiện lâm sàng ở ngƣời nữ ............................................................... 361 
5.2. Biểu hiện lâm sàng ở ngƣời nam ............................................................. 363 
5.3. Các biểu hiện khác .................................................................................. 363 
6. Làm thế nào để chẩn đoán bệnh tăng sản  
 tuyến thƣợng thận bẩm sinh? .................................................................. 364 

6.1. Các xét nghiệm sinh hóa: ........................................................................ 364 
6.2. Chẩn đoán hình ảnh ................................................................................ 365 
6.3. Các xét nghiệm khác ............................................................................... 365 
7. Trẻ bị tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh đƣợc  
 quản lý và điều trị nhƣ thế nào?............................................................... 366 

8. Nếu đƣợc điều trị trẻ mắc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận  
 bẩm sinh sẽ nhƣ thế nào? ....................................................................... 368 

9. Sàng lọc sơ sinh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh nhƣ thế nào? ... 369 

Thiếu men G6PD ............................................................................................. 370 



u 
 

1. Thế nào là thiếu men G6PD? ...................................................................370 

2. Cơ chế bệnh sinh của thiếu men G6PD diễn ra nhƣ thế nào? .................371 

3. Bệnh thiếu men G6PD đƣợc di truyền nhƣ thế nào? ...............................372 

4. Bệnh thiếu men G6PD có phổ biến không? .............................................372 

5. Điều gì sẽ xảy ra nếu con bạn bị thiếu men G6PD? .................................373 

6. Hậu quả của tình trạng thiếu máu tan huyết sẽ nhƣ thế nào? .................374 

7. Những trƣờng hợp nào sẽ làm ảnh hƣởng đến sức khỏe của ngƣời bị thiếu 
 men G6PD?..............................................................................................374 

8. Những loại thuốc nào ngƣời bị thiếu men G6PD cần lƣu ý khi sử dụng? 375 

9. Tƣ vấn di truyền nhƣ thế nào cho ngƣời bị thiếu men G6PD ..................376 

9.1. Nếu tôi mắc Bệnh thiếu men G6PD, khả năng truyền bệnh này cho con tôi 
 sẽ nhƣ thế nào? .......................................................................................376 
9.2. Thiếu men G6PD có lây cho ngƣời khác không? .....................................377 
9.3. Tình trạng tan huyết xảy ra khi nào và có những biểu hiện ra sao? .........377 
9.4. Ngƣời bị thiếu men G6PD có thể hiến máu không? .................................377 
9.5. Làm thế nào để chẩn đoán sớm thiếu men G6PD ở trẻ  sơ sinh ? ..........378 
9.6. Cần phải làm gì khi con bạn bị thiếu men G6PD? ....................................378 
Bệnh máu khó đông (hemophilia) ....................................................................379 

1. Bệnh máu khó đông là gì? .......................................................................379 

2. Bệnh máu khó đông có phổ biến không? .................................................379 

3. Bệnh  máu khó đông có biểu hiện nhƣ thế nào? ......................................380 

4. Bệnh  máu khó đông đƣợc di truyền nhƣ thế nào? ..................................381 

4.1. Bệnh máu khó đông A và B ......................................................................381 
4.1.1. Đột biến mới .........................................................................................382 
4.2. Bệnh thiếu yếu tố XI .................................................................................383 
5. Bệnh  máu khó đông đƣợc chẩn đoán nhƣ thế nào? ...............................383 

6. Bệnh  máu khó đông đƣợc điều trị nhƣ thế nào? .....................................383 

7. Ngƣời mắc bệnh  máu khó đông cần tổ chức cuộc sống nhƣ thế nào? ...383 

8. Làm thế nào để phát hiện ngƣời phụ nữ lành mang gen bệnh   
 máu khó đông? .........................................................................................384 

9. Bệnh có thể chẩn đoán trƣớc sinh bệnh máu khó đông không? ..............385 

CẨU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................385 

CÁC NHÓM BỆNH DI TRUYỀN KHÁC ............................................................388 

MỤC TIÊU ........................................................................................................388 



v 
 

Các dị tật của ống thần kinh ............................................................................ 388 

1. Dị tật của ống thần kinh là gì?.................................................................. 388 

2. Thế nào là tật nứt đốt sống? .................................................................... 389 

2.1. Tật nứt đốt sống ẩn (spina bifida oculta) .................................................. 389 
2.2. Tật nứt đốt sống hở (spina bifida operta/cystica) ..................................... 390 
3. Thế nào là quái thai vô sọ? ...................................................................... 390 

4. Thế nào là thoát vị não - màng não? ....................................................... 390 

5. Các dị tật của ống thần kinh có phổ biến không? .................................... 391 

6. Yếu tố di truyền có vai trò nhƣ thế nào trong di tật của ống thần kinh? ... 391 

7. Các nguyên nhân nào gây ra dị tật của ống thần kinh? ........................... 392 

8. Những nhóm nào có nguy cơ cao sinh con mắc dị tật của  
 ống thần kinh? ......................................................................................... 393 

9. Làm thế nào để phát hiện sớm thai nhi mắc dị tật của ống thần kinh? .... 393 

9.1. Xét nghiệm nồng độ AFP trong máu mẹ đề sàng lọc thai nhi  
 có nguy cơ cao mắc dị tật của ống thần kinh ........................................... 393 
9.2. Siêu âm hình thái trong quý hai của thai kỳ ............................................. 394 
9.3. Siêu âm qua thóp ở trẻ sơ sinh ................................................................ 394 
10. Việc chẩn đoán dị tật của ống thần kinh trƣớc khi sinh  
 đem lại lợi ích gì? ..................................................................................... 395 

11. Làm thế nào để có thể giúp ngăn ngừa dị tật ống thần kinh  
 cho thai nhi?............................................................................................. 395 

12. Có thể nhận đƣợc axit Folic từ thực phẩm không? .................................. 396 

Các dị tật tim bẩm sinh .................................................................................... 397 

1. Dị tật tim bẩm sinh là gì? ......................................................................... 397 

2. Các dị tật tim bẩm sinh có phổ biến không? ............................................ 398 

3. Những nguyên nhân nào gây dị tật tim bẩm sinh?................................... 399 

4. Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh có thể có những dấu hiệu và  
 triệu chứng gì? ......................................................................................... 400 

5. Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh có thể gặp phải những biến chứng nào? ..... 401 

6. Làm gì để chẩn đoán các dị tật tim bẩm sinh? ......................................... 402 

7. Làm thế nào để phát hiện sớm trẻ sơ sinh mắc dị tật bẩm sinh? ............ 404 

8. Quản lý trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh nhƣ thế nào? ................................... 406 

9. Làm gì để dự phòng dị tật tim bẩm sinh ở thai nhi? ................................. 407 

 Thiểu năng giáp bẩm sinh............................................................................... 408 



w 
 

1. Thiểu năng giáp bẩm sinh là  gì? .............................................................408 

2. Thiểu năng giáp có phổ biến không? .......................................................408 

3. Nguyên nhân nào gây ra bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh? ......................408 

3.1. Các bất thƣờng của tuyến giáp ................................................................408 
3.2. Do các rối loạn chuyển hóa của các hoocmôn tuyến giáp .......................409 
3.3. Rối loạn chức năng của vùng dƣới đồi hoặc tuyến yên ...........................409 
3.4. Thiểu năng giáp thoáng qua .....................................................................409 
4. Bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc di truyền nhƣ thế nào?..................409 

5. Những gen nào liên quan đến thiểu năng giáp bẩm sinh? .......................410 

6. Trẻ bị thiểu năng giáp có thể có những biểu hiện nhƣ thế nào? ..............410 

7. Làm thể nào để chẩn đoán thiểu năng giáp bẩm sinh? ............................411 

7.1. Tham gia chƣơng trình sàng lọc sơ sinh bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh 411 
7.2. Chẩn đoán thiểu năng giáp bẩm sinh nhƣ thế nào? .................................412 
8. Thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc điều trị nhƣ thế nào? .............................412 

8.1. Thuốc  ...................................................................................................413 
8.2. Tiết thực ...................................................................................................413 
9. Trẻ bị thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc giám sát ra sao trong  
 quá trình điều trị? .....................................................................................413 

10. Hiệu quả của việc điều trị sớm sẽ nhƣ thế nào? ......................................414 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................415 

TÀI LIỆU THAM KHẢO ....................................................................................417 

CHƢƠNG VII ...................................................................................................419 

CÁC NGUY CƠ CHO THAI NHI ĐẾN TỪ MÔI TRƢỜNG ...............................419 

CÁC NGUY CƠ CHO THAI NHI ĐẾN TỪ MÔI TRƢỜNG ...............................421 

MỤC TIÊU ........................................................................................................421 

1. Phòng tránh các chất hóa học gây độc cho thai nhi .................................421 

1.1. Các chất tẩy rửa dùng trong gia đình .......................................................421 
1.2. Các loại mùi hƣơng tổng hợp ...................................................................422 
1.3. Chú ý các sản phẩm dùng để chăm sóc da .............................................423 
1.4. Các vật dụng bằng nhựa ..........................................................................424 
1.5. Hạn chế sử dụng các loại nồi, soong chảo có chất chống dính  
 (thƣờng là Teflon) ....................................................................................425 
1.6. Tránh tiếp xúc với các loại sơn ................................................................426 
1.7. Tránh các loại dung môi ...........................................................................426 

 

file:///D:\Work\OGCDC\OGCDC%202014\HI%20Quang%20tri\Bien%20soan\Ban%20PCC%20cuoi%20cung\Ban%20hoan%20tat%20cuoi%20cung\Cham%20soc%20tien%20thai%20%20lan%205.docx%23_Toc401846918


x 
 

1.8. Tránh các loại thuốc trừ sâu, diệt cỏ dùng trong nông nghiệp  
 hoặc các lãnh vực trồng trọt khác hoặc các loại thuốc diệt côn trùng/ ..... 427 
1.9. Lƣu ý các dịch vụ làm đẹp ....................................................................... 427 
1.10. Tránh xa thủy ngân ............................................................................... 428 
1.11. Tránh xa chì.......................................................................................... 430 
1.12. Tránh xa thạch tín (Asen) ..................................................................... 431 
1.13. Nƣớc có fluoride, những điểm cần lƣu ý 

,
 ............................................ 432 

1.14. Nƣớc bị nhiễm nitrat, những điểm cần lƣu ý ........................................ 433 
1.15. Giảm thiểu bụi trong nhà ...................................................................... 434 
1.16. Ô nhiễm không khí và thai nhi .............................................................. 435 
2. Phòng tránh các tác nhân vật lý có hại cho thai nhi ................................. 435 

2.1. Các chất phóng xạ ................................................................................... 435 
2.2. Tránh phơi nhiễm với nhiệt độ cao .......................................................... 437 
3. Các loại thực phẩm cần tránh hoặc hạn chế sử dụng khi mang thai ....... 438 

3.1. Những loại thực phẩm và đồ uống nào nên hạn chế khi mang thai? ....... 438 
3.2. Những loại thực phẩm nào KHÔNG nên dùng khi mang thai? ................ 439 
4. Tại sao không nên uống rƣợu khi mang thai? ......................................... 440 

4.1. Uống rƣợu bia có thể gây hậu quả gì cho thai nhi ................................... 441 
4.2. Rối loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD) có những loại nào? ........................... 442 
4.3. Làm thế nào để chẩn đoán hội chứng thai nhi rƣợu (FAS)? .................... 443 
4.4. Rối loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD) đƣợc điều trị nhƣ thế nào? ............... 444 
5. Tác hại đến sức khỏe và thai nhi khi hút thuốc trong thời kỳ  
 mang thai nhƣ thế nào? ........................................................................... 445 

5.1. Tại sao bạn cần bỏ thuốc lá khi mang thai? ............................................. 446 
5.2. Nếu ngƣời khác hút thuốc, liệu có ảnh hƣởng đến thai phụ không? ....... 446 
5.3. Làm thế nào để tránh khỏi phải hút thuốc lá thụ động? ........................... 447 
6. Tác hại của các chất  ma túy gây nghiện, ảo giác ................................... 448 

6.1. Ảnh hƣởng của ma túy nhƣ thế nào đối với sức khỏe? ........................... 449 
6.2. Ảnh hƣởng của ma túy trƣớc và trong khi mang thai nhƣ thế nào? ........ 450 
6.3. Trẻ sinh ra từ những thai phụ sử dụng ma túy sẽ có những  
 vấn đề gì đối với sức khỏe? ..................................................................... 450 
6.4. Làm gì để giúp trẻ khỏi bị ảnh hƣởng của các chất ma túy? ................... 451 
CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM ................................................................................ 451 

TÀI LIỆU THAM KHẢO .................................................................................... 452 

 



y 
 

 





1 
 

 
 

 
 
 
CHƢƠNG I 

 

CHĂM SÓC  
TRƢỚC KHI MANG THAI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C
H

Ă
M

 S
Ó

C
 T

R
Ƣ

Ớ
C

 K
H

I M
A

N
G

 T
H

A
I 

 



2 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

 MÔ HÌNH CHĂM SÓC TIỀN THAI 

                                                  

MỤC TIÊU  

1. Kể đƣợc 3 bƣớc chính trong chăm sóc trƣớc khi mang  thai hay 
tiền thai. 

2. Vận dụng đƣợc nội dung các câu hỏi cũng nhƣ cách giải quyết 
trong lựa chọn can thiệp ban đầu cho những trƣờng hợp nguy 
cơ cao của bà mẹ khi mang thai 

3. Tƣ vấn cách chăm sóc các bà mẹ trƣớc khi mang thai. 

 

1. Chăm sóc trƣớc khi mang thai hay chăm sóc tiền thai cần thực 

hiện qua các bƣớc nào? 

Theo Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ  
(CDC: Centers for Disease Control and Prevention), vấn đề chăm sóc 
trƣớc khi mang thai hay chăm sóc tiền thai cho phụ nữ và các cặp vợ 
chồng cần phải có một mô hình cụ thể.  

Trung tâm này đã đƣa ra mô hình chăm sóc tiền thai bao gồm 3 
bƣớc chính: 

- Xác định các nguy cơ liên quan đến thai kỳ.  

- Giáo dục, thông báo cho các cặp vợ chồng về những nguy cơ 
trong quá trình mang thai. 

- Các phƣơng pháp xử trí, và lựa chọn can thiệp ban đầu khi có 
thể, để có kết quả thai kỳ tốt nhất. 

1.1.  Bƣớc 1: Xác định các nguy cơ 

Dựa vào hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng và thực hiện một số xét 
nghiệm cận lâm sàng để xác định các nguy cơ cụ thể: 

(1) Hỏi bệnh sử  

Chìa khóa chính trong việc phát hiện nguy cơ đối với phụ nữ mong 
muốn mang thai trong tƣơng lai gần là khai thác bệnh sử kỹ lƣỡng. Một 
số câu hỏi sẵn có trên máy vi tính và trên giấy là các hình thức ghi lại 
thuận lợi cho mục đích này (bảng 1). Giáo dục bệnh nhân và can thiệp y 
khoa có thể dựa trên các dữ kiện sau khi thu thập đƣợc. 
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Bảng 1.1: Bảng câu hỏi tư vấn trước khi mang thai (Courtesy of Joyce A Sackey, MD.) 

STT Câu hỏi Chọn lựa 

1 
 Bạn có dự định mang thai trong 

năm tiếp theo không? 
 

2  Hiện tại bạn có thai không?  

3 
 Bạn có sử dụng biện pháp tránh 

thai thƣờng xuyên không? 

a. Bao cao su và/hoặc màng     
ngăn 

b. Vòng tránh thai đặt trong tử 
cung (IUD: Intrauterine 
Device) 

c. Thuốc ngừa thai dạng uống 
d. Thuốc ngừa thai dạng chích 

nhƣ Depo-vera hay Norplant 
e. Khác 

Tiền sử y khoa 

4 
 Liệt kê các bệnh mãn tính và 

tâm thần mà bạn đã đƣợc điều 
trị. 

 

5 
 Bạn có thƣờng xuyên sử dụng 

bất kỳ loại thuốc (thuốc theo toa 
và toa) nào không?  

 

6  Kể các thuốc dị ứng  

Tiền sử phụ khoa 

7  Tiền sử về 

a. Chu kỳ kinh nguyệt không 
đều 

b. Có bất thƣờng khi xét 
nghiệm tế bào âm đạo (Pap 
smear hoặc Thin Pap) 

c. U xơ tử cung 
d. Bệnh lành hoặc ác tính về vú 
e. khối u buồng trứng 
f. Thai ngoài tử cung 
g. Phẫu thuật phụ khoa 
h. Các bệnh khác 

8 
 Bạn đã từng mắc các bệnh sau 

không? 

a. Nhiễm Chlamydia 
b. Mụn cóc sinh dục 
c. Bệnh giang mai 
d. Bệnh lậu 
e. Bị Herpes .... 
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STT Câu hỏi Chọn lựa 

 Tiền sử sản khoa 

9 
 Bạn có tiền sử sau đây không? 

 

a. Sẩy thai tái phát 
b. Thai chết lƣu 
c. Trẻ nhẹ cân 
d. Bệnh đái tháo đƣờng 
e. Bệnh phenylketon niệu 

(PKU) 
f. Trẻ sơ sinh bị dị tật ống thần 

kinh 
g. Trẻ sơ sinh bị các dị tật bẩm 

sinh khác...... 

10  Kể các thai kỳ trƣớc 

Ngày 
sinh 

Tuổi 
thai 

Kết 
quả 

Cân 
nặng 
(cho 
thai 
sống) 

    

11 
 Bạn đã đƣợc chủng ngừa (hoặc 

có tiền sử bệnh) chƣa? 

• Rubella (sởi Đức) 
• Viêm gan siêu vi B 
• Thủy đậu (Varicella) ..... 

Tiền sử gia đình 

12 
 Bạn có tiền sử gia đình sau 

không? 

a. Bệnh Tay Sachs 
b. Bệnh Beta hay alpha 

thalessemia 
c. U xơ tử cung 
d. Bệnh thiếu máu hồng cầu 

hình liềm (sickle cells) 
e. Bệnh động kinh 
f. Chậm phát triển tâm thần..... 

Thói quen và tiếp xúc 

13 
 Bạn có uống rƣợu không? Nếu 

vậy, có mỗi ngày (tuần, tháng) 
uống bao nhiêu? 

 

14 
 Bạn có hút thuốc không? Nếu 

có, bao nhiêu thuốc lá mỗi 
ngày? 
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STT Câu hỏi Chọn lựa 

15 
 Lƣợng cà phê hàng ngày bạn 

uống là bao nhiêu? 
 

16 
 Bạn đã bao giờ sử dụng các loại 

ma túy? 

a. Cocaine 

b. Heroin 

c. Các loại thuốc gây nghiện 
bất hợp pháp khác.... 

17 

 Bạn đã bao giờ đƣợc truyền các 
sản phẩm máu? Nếu có xin kể 
ngày và loại sản phẩm máu 
truyền 

 

18 
 Bạn có chế độ ăn kiêng đặc biệt 

không? Hãy mô tả. 
 

19 
 Bạn có sử dụng thảo dƣợc, chế 

độ ăn uống hay vitamin bổ sung 
không? 

 

20 
 Bạn có tập thể dục một cách 

thƣờng xuyên không? Mô tả các 
loại hình tập thể dục và tần số 

 

21 
 Bạn có nuôi mèo hay tiếp xúc 

thƣờng xuyên với mèo? 
 

Việc làm và tiền sử nghề nghiệp 

22  Bạn làm nghề gì?  

23 
 Bạn hiện còn đang làm việc 

không? 
 

24 
 Xin liệt kê ba nơi làm việc cuối 

cùng và vị trí của bạn. 
 

25 

 Trong công việc hàng ngày bạn 
có tiếp xúc với bất kỳ điều sau 
đây một cách thƣờng xuyên 
không? 

a. Tia X hoặc bức xạ 
b. Các chất phóng xạ 
c. Kim tiêm dính máu 
d. Tình trạng viêm gan B 
e. Khác (xin liệt kê) 
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Bảng 1.2: Câu hỏi về tiền sử sản phụ khoa 

STT Câu hỏi 

Tiền sử sản khoa 

1  Ngày sinh 

2  Tuổi thai lúc sinh 

3  Địa điểm sinh 

4  Giới tính của trẻ  

5  Cân nặng và phần trăm so với tuổi thai 

6  Cách sinh 

7  Loại vô cảm 

8  Thời gian chuyển dạ 

9  Kết quả (sẩy thai, thai chết lƣu, ngoài tử cung, vv) 

10  Thông tin chi tiết (ví dụ: loại vết mổ tử cung, sinh forcep, v.v...) 

11  Các biến chứng (bà mẹ, thai nhi, sơ sinh) 

Tiền sử phụ khoa 

1  Tuổi hành kinh 

2  Ngày đầu kỳ kinh cuối 

3  Ngày đầu kỳ kinh nguyệt kế cuối 

4  Chu kỳ dài và thời gian 

5  Phƣơng pháp tránh thai 

6  Bệnh lây truyền qua đƣờng tình dục 

7 
 Phẫu thuật hoặc các bệnh lý phụ khoa (ví dụ: phẫu thuật cổ tử cung, 

tử cung, hoặc buồng trứng, u xơ tử cung, tử cung bất thƣờng ...)  
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Bảng 1.3: Các bệnh lý di truyền 

STT Bệnh lý 

Tiền sử di truyền bệnh nhân, ngƣời phối ngẫu và gia đình 

Tiền sử của những dị tật bẩm sinh 

 1  Các dị tật của ống thần kinh 

2  Dị tật hệ tim mạch 

3  Khe hở môi +/- hở hàm 

4  Các dị tật khác 

Bất thƣờng nhiễm sắc thể  

1  Hội chứng Down 

2  Hội chứng nhiễm sắc thể X dễ gãy (Fragile X syndrome) 

3  Khác 

Tuổi mẹ hoặc bố cao 

Bệnh lý di truyền đơn gen  

1  Các bệnh lý huyết sắc tố và bệnh lý đông máu 

2  Loạn dƣỡng cơ Duchenne (DMD: Duchenne muscular dystrophy)  

3  Xơ nang (Cystic fibrosis) 

4  Múa vờn Huntington (Huntington's disease) 

5  Bệnh máu khó đông (Hemophilia) 

6 
 Các rối loạn chuyển hóa (ví dụ: phenylketon niệu, bệnh tăng galactose 

máu v.v...) 

7  Các bệnh thận di truyền đơn gen nhƣ bệnh thận đa nang 

8  Điếc di truyền 

9  Hội chứng Marfan 

10  Các bệnh khác 

Chủng tộc 

1  Ngƣời Do Thái Ashkenazi (nguy cơ cao bị bệnh Tay-Sachs) 

2  Ngƣời Canada gốc Pháp (Cajuns) (nguy cơ bị bệnh Tay-Sachs) 

3  Ngƣời vùng Địa Trung Hải (nguy cơ cao mắc bệnh của hemoglobine) 
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STT Bệnh lý 

4  Ngƣời châu Á (nguy cơ cao mắc bệnh của hemoglobine) 

5  Ngƣời Châu Phi (nguy cơ cao mắc bệnh của hemoglobine) 

6  Ngƣời Tây Ban Nha (nguy cơ cao mắc bệnh của hemoglobine) 

7  Ngƣời da trắng (nguy cơ cao mắc bệnh xơ nang ...) 

Dòng tộc 

Sảy thai tái phát, thai chết lƣu, hoặc tử vong trẻ sơ sinh sớm 

Rối loạn trao đổi chất của mẹ 

 
Những điều lưu ý sau khi hỏi bệnh sử: 

- Tiền sử sinh sản: 

+ Tiền sử phụ khoa và 
sản khoa rất quan 
trọng để xác định các 
yếu tố có thể góp phần 
gây vô sinh hoặc các 
biến chứng trong thai 
kỳ trong tƣơng lai 
(bảng 2), nhƣ bất 
thƣờng tử cung có thể 
liên quan đến sẩy thai 
tái phát hoặc sinh non.  

+ Nguy cơ tái phát các kết quả bất lợi (nhƣ sẩy thai, sinh non 
tháng, thai chậm tăng trƣởng trong tử cung, tiền sản giật, bất 
thƣờng bẩm sinh, tử vong chu sinh) phải đƣợc thảo luận với 
những phụ nữ có tiền sử xảy ra các biến chứng khi mang thai. 
Trong một số trƣờng hợp có thể can thiệp để giảm thiểu hoặc 
loại bỏ nguy cơ tái phát. 

- Tiền sử gia đình: 

+ Đánh giá tiền sử gia đình của bệnh nhân giúp xác định nguy 
cơ thai nhi có thể mắc các bệnh di truyền và đánh giá đúng 
mức những nguy cơ bệnh lý có thể xảy ra cho thai phụ. Ví dụ 
một ngƣời phụ nữ có thể không biết rằng với tiền sử gia đình 
có bệnh thuyên tắc mạch, ngƣời phụ nữ này có thể có nguy 
cơ bị biến chứng thuyên tắc mạch khi mang thai (bảng 3). 



10 
 

Tuổi : 

+ Tuổi mẹ cao có liên quan đến sự gia tăng các nguy cơ khi 
mang thai bao gồm: vô sinh, thai nhi mắc bất thƣờng NST, 
bệnh đái tháo đƣờng thai kỳ, tiền sản giật và thai chết lƣu. Phụ 
nữ cần phải nhận thức đƣợc những nguy cơ và hậu quả của 
việc trì hoãn thụ thai khi trên 35 tuổi. 

+ Tuổi mẹ còn quá trẻ, dƣới 17 tuổi, cũng làm tăng nguy cơ khi  
mang thai và sinh đẻ bao gồm: sẩy thai, thai chết lƣu, thai suy 
dinh dƣỡng, thai nhẹ cân, tiền sản giật, tai biến khi sinh. 

Cân nặng 

+ Mặc dù giảm cân để giảm nguy cơ trong thai kỳ chƣa đƣợc 
nghiên cứu (trừ ở những phụ nữ bị hội chứng buồng trứng đa 
nang và sau khi phẫu thuật Bariatric

1
) nhƣng lợi ích sức khỏe  

của việc đạt đƣợc một chỉ số khối cơ thể (BMI) bình thƣờng 
đã đƣợc đề cập. 

+ Viện Y Học Hoa kỳ (IOM: Institute of Medicine) năm 2009 đã 
đƣa ra hƣớng dẫn mới cho vấn đề tăng cân khi mang thai và 
khuyến cáo phụ nữ mang thai nên đạt đƣợc chỉ số khối cơ thể 
(BMI) bình thƣờng trƣớc khi có thai.   

(2) Khám lâm sàng  

- Khám lâm sàng trong việc đánh giá tiền thai giống nhƣ khám và 
đánh giá sức khỏe định kỳ. Bao gồm kiểm tra tuyến giáp, lồng 
ngực, tim, da, và khám phụ khoa v.v.... Với các phụ nữ có tiền sử 
sinh non, sẩy thai nên khám phát hiện hở eo tử cung, các dị dạng 
tử cung nhƣ tử cung đôi... 

- Khám kiểm tra xƣơng chậu 

- Sâu răng và các bệnh răng miệng khác (ví dụ nhƣ bệnh nha chu) 
cũng rất phổ biến và có thể  gây ra các biến chứng khi mang thai 
nhƣ sinh non, do đó cần giới thiệu đến nha sĩ để kiểm tra răng 
miệng trƣớc khi mang thai.  

(3) Xét nghiệm 

Lựa chọn các xét nghiệm phụ thuộc vào hƣớng dẫn chung đƣợc đề 

                                                      

1
  Phẫu thuật Bariatric (Bariatric Surgery) là hình thức phẫu thuật giảm cân phổ biến hiện nay của 

ngƣời Mỹ, đặc biệt là những bệnh nhân béo phì nặng, bằng cách làm giảm kích thƣớc của dạ dày 
hoặc cắt bỏ hẳn một phần dạ dày. 
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nghị cho tất cả phụ nữ mang thai và phụ 
nữ có bệnh lý nội khoa. Tầm soát ung thƣ 
cổ tử cung cho các bệnh nhân có chỉ định, 
tầm soát bệnh lậu và nhiễm chlamydia 
v.v... 

Các xét nghiệm thƣờng gồm có: 

- Kháng thể kháng Rubella IgG và 
IgM 

- Kháng thể kháng Varicella IgG và 
IgM 

- HBsAg: kháng nguyên bề mặt của virút viêm gan B 

- Huyết đồ để tầm soát Thalassemia: Đo lƣợng hemoglobin trung 
bình trong một hồng cầu (MCH) và thể tích trung bình hồng cầu 
(MCV). Dấu hiệu gợi ý ngƣời mang gen bệnh là MCH < 27 pg 
hoặc MCV < 80 fL. 

- Nhóm máu và yếu tố Rh.  

- Thử Hemoglobin, sắt huyết thanh: phát hiện thiếu máu thiếu sắt 
(theo nhiều nghiên cứu cho thấy 40% phụ nữ Việt Nam bị thiếu 
máu thiếu sắt) 

- Tƣ vấn và xét nghiệm HIV, với sự đồng ý của bệnh nhân. 

Ngoài các xét nghiệm này, có thể thực hiện thêm một số xét nghiệm 
cho ngƣời có chỉ định lâm sàng cụ thể nhƣ: 

- Thử nồng độ glucose huyết tƣơng cho ngƣời có nguy cơ mắc 
bệnh đái tháo đƣờng nhƣ có tiền sử đái tháo đƣờng thai kỳ, con 
to ở lần sinh trƣớc (có trọng lƣợng sơ sinh lớn hơn 4000 gram), 
thừa cân hoặc béo phì (BMI ≥ 25), hoặc tiền sử gia đình có ngƣời 
có quan hệ họ hàng gần bị bệnh đái tháo đƣờng.  

- Thử nghiệm Mantoux
2
 cho bệnh lao trong nhóm nguy cơ cao. 

Bệnh nhân có xét nghiệm Mantoux dƣơng tính cần làm X quang 
phổi để loại trừ bệnh lao đang tiến triển và cần đƣợc điều trị thích 
hợp. 

                                                      

2
  Thử nghiệm Mantoux hay phản ứng tuberculin là để chẩn đoán và phát hiện bệnh lao. Ngƣời ta tiến 

hành kỹ thuật Mantoux bằng cách tiêm trong da 5 đơn vị quốc tế PPD (là protein của trực khuẩn lao) 
vào mặt trong cẳng tay và đọc kết quả trong vòng 48 đến 72 giờ sau khi tiêm.  
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- Tìm kháng thể kháng virút viêm gan C (anti HCV) trong nhóm 
nguy cơ cao. 

- Xét nghiệm kháng thể kháng Toxoplasma IgG, IgM và IgA ở bệnh 
nhân có nguy cơ nhiễm Toxoplasma do nghề nghiệp, nuôi mèo, 
hay thói quen ăn uống có nguy cơ cao.  

- Xét nghiệm kháng thể kháng CMV (Cytomegalovirus) IgG và IgM  
ở những phụ nữ làm việc trong các cơ sở chăm sóc trẻ em hoặc 
các đơn vị lọc máu v.v... 

- Tầm soát bệnh qua đƣờng tình dục bao gồm nhiễm Chlamydia, 
bệnh lậu, giang mai.   

- Kiểm tra khả năng là ngƣời lành mang gen (carrier) bệnh dựa 
trên tiền sử gia đình về bệnh di truyền hoặc nguồn gốc dân tộc. 

- Tầm soát trƣớc sinh các bệnh lý của huyết sắc tố bao gồm bệnh 
thiếu máu tán huyết (thalassemia). 

- Thử nồng độ phenylalanine ở thai phụ đã biết mắc bệnh 
phenylketon niệu hoặc  nghi ngờ bị bệnh. 

- Ngoài ra, phụ nữ cần thực hiện các xét nghiệm tầm soát định kỳ 
nhƣ chụp nhũ ảnh, phim nha khoa, X quang ngực...và nên thực 
hiện sớm các xét nghiệm này trƣớc khi mang thai.  

1.2. Bƣớc 2: Giáo dục, thông báo cho các cặp vợ chồng về 
những nguy cơ trong quá trình mang thai. 

- Những nguy cơ cho mẹ khi mang thai:  

+ Làm nặng thêm tình trạng bệnh lý nội khoa nếu mang thai: 
bệnh tim mạch, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, rối loạn đông 
máu, … 

+ Ảnh hƣởng đến sức khỏe và tính mạng ngƣời mẹ khi sinh: suy 
tim cấp, viêm cơ tim chu sinh, đảo shunt ở những bà mẹ có 
bệnh tim có cao áp phổi, sản giật….. 

+ Bệnh lý tiếp tục tồn tại sau sinh nhƣ đái tháo đƣờng, tăng 
huyết áp mãn tính, suy thận mãn… 

- Những nguy cơ cho thai và trẻ sơ sinh: nhẹ cân, non tháng, suy 
dinh dƣỡng trong bào thai, dị tật dị dạng, tăng tỷ lệ tử vong chu 
sinh, chậm phát triển tâm thần - vận động ….. 
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1.3. Bƣớc 3: Các phƣơng pháp xử trí, và lựa chọn can thiệp  

Các biện pháp can thiệp bao gồm: 

- Tƣ vấn giáo dục để thay đổi hành vi 

- Cung cấp điều trị tối ƣu, quản lý y tế 

- Giới thiệu chăm sóc và điều trị chuyên biệt 

Sau khi thực hiện việc đánh giá nguy cơ khi mang thai, can thiệp tiền 
thai hƣớng vào việc chuẩn bị và giáo dục cho ngƣời phụ nữ, cung cấp 
điều trị tối ƣu các trƣờng hợp bệnh lý và giới thiệu cho việc chăm sóc 
chuyên biệt khi cần thiết. Lý tƣởng nhất, bệnh nhân và bác sĩ sẽ lập ra 
một chƣơng trình chăm sóc sức khỏe sinh sản riêng, chƣơng trình này 
sẽ đƣợc xem xét và sửa đổi khi cần thiết trong mỗi lần đến khám.  

 Tư vấn giáo dục để thay đổi hành vi: 

Nhƣ: 

- Bỏ hút thuốc sẽ giúp cải thiện kết quả trong thai kỳ. Phụ nữ hút 
thuốc lá cần đƣợc tƣ vấn về lợi ích của việc ngừng hút thuốc.  
Không có ngƣỡng an toàn cho việc hút thuốc khi mang thai, do đó 
an toàn nhất là tránh hoàn toàn.  

- Những ngƣời sử dụng ma túy phải đƣợc khuyến cáo mạnh mẽ về 
nguy cơ của hành vi này.  

- Tình dục an toàn. 

- Dinh dƣỡng: ngƣời ăn kiêng có thể đƣợc tƣ vấn để đánh giá chế 
độ ăn hạn chế hoặc lời khuyên về ăn một chế độ ăn uống, cân 
bằng tốt cho sức khỏe. Thay đổi chế độ ăn uống có thể cho phép 
tối ƣu hóa tốc độ tăng trƣởng và phát triển của thai nhi.  

- Megavitamins là các loại vitamin có phân tử 
lƣợng lớn nhƣ vitamin E, B12….không cần 
thiết bổ sung vào chế độ ăn uống và các chế 
phẩm từ thảo dƣợc cũng nên ngƣng sử dụng 
vì có thể có nguy cơ cho thai nhi nhƣng nhìn 
chung vấn đề này chƣa đƣợc đánh giá đầy đủ.  

- Dùng quá liều vitamin A trong khi trong giai 
đoạn sớm của thai kỳ có liên quan đến dị tật 
bẩm sinh. Các chế phẩm có chứa Vitamin A 
trên 5000 đơn vị quốc tế cần tránh. Liều trên 10.000 đơn vị quốc 
tế/ngày làm tăng nguy cơ gây dị tật hoặc làm phát sinh ung thƣ.. 
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- Tất cả phụ nữ dự định mang thai hoặc có khả năng mang thai 
nên đƣợc tham vấn để có một hỗn hợp đa vitamin hằng ngày với 
acid folic (từ 400 đến 800 mcg và không vƣợt quá 1mg/ngày) để 
giảm nguy cơ mắc dị tật của ống thần kinh, cũng nhƣ các dị tật 
bẩm sinh khác và tình trạng nhau bong non. Ống thần kinh của 
phôi đóng từ 18 đến 26 ngày sau khi thụ thai, do đó  bổ sung acid 
folic sau khi đã có thai là quá muộn để dự phòng dị tật của ống 
thần kinh. Do đó cần uống acid folic ít nhất 1 tháng trƣớc khi 
mang thai. 

- Nhiều nghiên cứu cho thấy việc bổ sung vitamin tổng hợp và axit 
Folic làm giảm nguy cơ xuất hiện của nhiều dị tật bẩm sinh khác 
nhƣ dị tật của hệ tim mạch, khe môi +/- hở hàm, dị tật của hệ tiết 
niệu ...  

- Phụ nữ mắc bệnh phenylketon niệu (PKU) với phenylalanine máu 
cao có nguy cơ sinh con bị chậm phát triển tâm thần và bệnh tim 
bẩm sinh.  

- Lƣu ý một số loại cá cần tránh ăn khi mang thai và thời kỳ tiền 
thai do những quan ngại về tác động có thể gây quái thai từ các 
chất độc nhƣ thủy ngân.  

- Không uống thức uống có cồn, không dùng nhiều cà phê cao nếu 
đƣợc nên dùng loại cà phê đã tách cafein.  

- Tập thể dục nhẹ hoặc vừa phải không ảnh hƣởng đến sức khỏe 
phụ nữ mang thai và thai nhi.  

(Xem thêm phần: Các nguy cơ cho thai nhi đến từ môi trường) 

 Cung cấp điều trị tối ưu và quản lý y tế 

Tiến hành các biện pháp can thiệp cụ thể cho từng đối tƣợng nhƣ 
kiểm soát đƣờng huyết ở bệnh nhân đái tháo đƣờng tiền thai, bổ sung 
acid folic, tránh chất gây đột biến hoặc chế độ ăn có lƣợng 
phenylalanine thấp (ở phụ nữ mắc bệnh phenylketon niệu) đã đem lại 
những hiệu quả nhất định. 

Thực hiện việc quản lý tối ƣu các điều kiện y tế cho thai phụ, bao 
gồm cả những thay đổi trong việc sử dụng thuốc để đảm bảo an toàn 
hơn khi sử dụng trong thai kỳ, dƣới đây là một số ví dụ: 

- Tăng đƣờng huyết là yếu tố quan trọng nhất làm tăng nguy cơ 
cho thai nhi ở phụ nữ mang thai bị bệnh đái tháo đƣờng. Việc 
bình thƣờng hóa nồng độ đƣờng trong máu trƣớc và sớm trong 
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thai kỳ có thể làm giảm nguy 
cơ dị tật bẩm sinh và sẩy 
thai. Thai phụ bị đái tháo 
đƣờng type 1 có thể đƣợc 
chuyển sang điều trị bằng 
insulin. Nhìn chung tất cả 
phụ nữ bị đái tháo đƣờng 
cần đƣợc tƣ vấn và chăm 
sóc tiền thai để kiểm soát 
đƣờng huyết ở mức tối ƣu.  

- Đối với ngƣời tăng huyết áp, mục tiêu là phải kiểm soát đƣợc 
huyết áp trƣớc khi mang thai. Một số thuốc điều trị huyết áp, nhƣ 
chất ức chế ACE

3
, nên tránh dùng trong thai kỳ do có ảnh hƣởng 

xấu đến thai nhi . Thai phụ cần đƣợc tƣ vấn để chuyển sang các 
thuốc điều trị khác an toàn hơn trong thời gian mang thai nhƣ 
methyldopa. Những phụ nữ bị tăng huyết áp nhƣng chƣa đƣợc 
theo dõi và điều trị cần đƣợc đánh giá tổn thƣơng của các cơ 
quan đích nhƣ tình trạng phì đại tâm thất, bệnh lý võng mạc, suy 
thận v.v... 

- Ngƣời bị hen suyễn cần đƣợc kiểm soát tốt trƣớc khi mang thai. 
Trong trƣờng hợp cần thiết, có thể sử dụng steroid theo đƣờng 
hít hoặc các đƣờng khác trong thai kỳ. 

- Bệnh nhân mắc bệnh tuyến giáp cần phải theo dõi sát các xét 
nghiệm chức năng tuyến giáp trong thai kỳ và liều lƣợng thuốc 
điều trị rối loạn chức năng tuyến giáp cần phải đƣợc điều chỉnh 
cho phù hợp trong quá trình mang thai. Cả hai bệnh cƣờng và 
suy giáp đều có thể ảnh hƣởng đến quá trình mang thai. Hiện 
chƣa có chỉ định thƣc hiện sàng lọc thƣờng quy chức năng tuyến 
giáp ở phụ nữ dự định có thai tuy nhiên các phụ nữ có các triệu 
chứng gợi ý bệnh của tuyến giáp cần đƣợc xét nghiệm chức 
năng tuyến giáp để theo dõi và điều trị nếu cần thiết.  

- Phụ nữ có tiền sử động kinh và phụ nữ đang dùng thuốc chống 
động kinh cần đƣợc các bác sĩ chuyên khoa thần kinh tƣ vấn về 
những nguy cơ có thể xảy ra trong thai kỳ cho mẹ và thai nhi, 
điều chỉnh thuốc và bổ sung acid folic.  

- Mang thai có thể làm tăng nguy cơ cho phụ nữ có bệnh tim mạch 

                                                      

3
   các chất ức chế men chuyển angiotensin (ACE: angiotensin-converting enzyme inhibitors), một loại 

dƣợc phẩm dùng để giảm sự tăng huyết áp,  
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(bẩm sinh hoặc mắc phải). Trƣớc khi mang thai, ngƣời phụ nữ 
cần đƣợc đánh giá khả năng mắc các bệnh tim tiềm ẩn và tƣ vấn 
về những nguy cơ có thể xảy ra khi mang thai. 

- Bệnh Lupus ban đỏ hệ thống ảnh hƣởng cả mẹ lẫn con. Các biến 
chứng thƣờng gặp khi có thai gồm tiền sản giật, băng huyết sau 
sinh, thai lƣu, sinh non, thai chậm phát triển ... do đó để có thể 
mang thai ở ngƣời mắc bệnh Lupus, bệnh cần đƣợc ổn định ít 
nhất 6 tháng trƣớc khi có thai, chƣa có biến chứng thận, không bị 
hội chứng kháng Phospholipid và cần đƣợc theo dõi thƣờng 
xuyên trong quá trình mang thai. 

- Phụ nữ có tiền sử thuyên tắc mạch di truyền có nguy cơ cao bị 
biến chứng thuyên tắc mạch trong thai kỳ vì những thay đổi  của 
một số yếu tố đông máu trong quá trình mang thai. Các bác sĩ 
huyết học sẽ cân nhắc việc chỉ định sử dụng thuốc chống đông ở 
những phụ nữ này trong quá trình mang thai. 

- Tiêm chủng trƣớc khi 
mang thai là biện pháp lý 
tƣởng để dự phòng mắc 
một số bệnh gây nguy 
hiểm cho mẹ và thai. 
Các loại bệnh đƣợc tiêm 
chủng thay đổi theo từng 
quốc gia và các yếu tố 
nguy cơ của mỗi cá 
nhân. Lƣu ý một số 
vắcxin không thể tiêm 
chủng khi mang thai vì đƣợc sản xuất từ các virút sống đã giảm 
độc lực nhƣ vắcxin ngừa Rubella, sởi, quai bị, thủy đậu phải 
đƣợc chích ít nhất từ 1 đến 3 tháng trƣớc khi mang thai. Tại Hoa 
Kỳ, trƣớc khi mang thai, phụ nữ đƣợc chủng ngừa bệnh sởi, quai 
bị, rubella, uốn ván, bạch hầu, bại liệt và thủy đậu.  

- Bệnh cúm làm tăng nguy cơ bị biến chứng ở thai phụ nên tại Hoa 
Kỳ các phụ nữ mang thai trong mùa cúm đƣợc khuyến cáo tiêm 
chủng cúm ở bất cứ thời điểm nào trong quá trình mang thai.  

- Một số bệnh nhiễm trùng có khả năng gây hậu quả nghiêm trọng 
cho thai nhi, đặc biệt là trong quý 1 của thai kỳ do đó cần có biện 
pháp dự phòng thích hợp để giảm thiểu nguy cơ lây nhiễm. 

- Các phụ nữ trong tuổi sinh đẻ nếu có xét nghiệm HIV dƣơng tính 
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đều phải đƣợc tƣ vấn tiền thai, nhấn mạnh về nguy cơ lây nhiễm 
HIV cho trẻ sơ sinh và các biện pháp để giảm nguy cơ.  

 Giới thiệu chăm sóc và điều trị chuyên biệt 

Nhìn chung tùy theo tình trạng bệnh lý của ngƣời phụ nữ trƣớc khi 
mang thai, họ cần đƣợc giới thiệu đến các bác sĩ thuộc các chuyên 
khoa có liên quan để đƣợc khám, theo dõi, điều trị và tƣ vấn, dƣới đây 
là một số ví dụ: 

- Đối với những ngƣời có tiền sử 
gia đình mắc bệnh di truyền hoặc 
bản thân là ngƣời lành mang gen 
bệnh, cần đƣợc giới thiệu đến 
bác sĩ chuyên ngành về bệnh di 
truyền để đƣợc tƣ vấn về khả 
năng di truyền của bệnh, thực 
hiện các xét nghiệm di truyền, 
xác lập nguy cơ mắc bệnh di 
truyền ở thai nhi, thực hiện chẩn 
đoán trƣớc sinh và trong một số 
trƣờng hợp có thể tiến hành điều trị trƣớc và ngay sau khi sinh. 

- Các phụ nữ có biểu hiện trầm cảm cần đƣợc các bác sĩ chuyên 
khoa tâm thần khám và điều trị nếu cần thiết. Lợi và hại giữa việc 
bệnh trầm cảm không đƣợc điều trị ở thai phụ và các tác động 
ngoài ý muốn của thuốc điều trị lên sự phát triển của thai nhi cần 
phải đƣợc cân nhắc. 

- Đối với những phụ nữ mắc các bệnh tim mạch bẩm sinh hay mắc 
phải đều phải đƣợc giới thiệu đến các bác sĩ chuyên khoa tim 
mạch để khám và đánh giá. Các vấn đề liên quan đến việc phẫu 
thuật trƣớc khi mang thai, quy trình theo dõi, điều trị trong quá 
trình mang thai sẽ đƣợc cân nhắc. 

2. Kết luận 

Tại các nƣớc phát triển chăm sóc tiền thai (trƣớc khi có thai) với 
những biện pháp can thiệp hiệu quả đã giúp tối ƣu hoá thai kỳ, mang lại 
những kết quả tốt đẹp đã đƣợc chứng minh qua nhiều nghiên cứu.  

Ở Việt Nam, ngay cả chăm sóc tiền sản (trong khi mang thai) vẫn 
đang mới trên đà phát triển, hiện vẫn chƣa đƣợc thực hiện một cách 
đồng bộ và rộng khắp do đó chăm sóc tiền thai cũng chƣa nhận đƣợc 
sự quan tâm đúng mức, chƣa đƣợc tổ chức một cách hệ thống và chƣa 
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có một mô hình rõ rệt tuy nhiên đây là một mô hình không quá khó để 
thực hiện trong điều kiện Việt Nam, có tính hiệu quả cao, có tính thuyết 
phục và rất cần đƣợc phát triển và nhân rộng.  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM   

Câu 1: Trong bảng câu hỏi có câu: Bạn đã từng mắc các bệnh : 
Chlamydia, Mụn cóc sinh dục,  Bệnh giang mai, Bệnh lậu (GC), Herpes. 
Là muốn hỏi về các bệnh: 

A. Bệnh đƣờng hô hấp 

B. Bệnh đƣờng tiết niệu 

C. Bệnh đƣờng sinh dục 

D. Bệnh lây truyền qua đƣờng tình dục 

Câu 2: Nguy cơ khó khả năng thụ thai, , thai bất thường NST, bệnh đái 
tháo đường thai kỳ, tiền sản giật và thai chết lưu thường gặp ở các bà 
mẹ: 

A. Trì hoãn việc mang thai sau 35 tuổi 

B. Có thai sớm trƣớc 17 tuổi 

C. Có thể gặp ở tất cả các phụ nữ mang thai 

D. Mẹ đang bị bệnh tim mạch 

Câu 3:  Việc bổ sung acid folic sớm trước khi mang thai nhằm mục đích: 

A. Giảm nguy cơ thai nhi bị bệnh lý khiếm khuyết ống thần kinh 

B. Giảm nguy cơ thai nhi bị bệnh lý thiếu máu. 

C. Giảm nguy cơ thai nhi bị hội chứng Down 

D. Giảm nguy cơ thai nhi bị hội chứng Edward 

Câu 4: Tiêm ngừa Rubella cho phụ nữ: 

A. Ít nhất 6 tháng trƣớc khi mang thai 

B. Ít nhất 3 tháng trƣớc khi mang thai 

C. Ít nhất một tháng trƣớc khi mang thai 

D. Có thể tiêm khi vừa trễ kinh. 

Câu 5:  Bệnh Thalassemia được tầm soát trước khi mang thai bằng xét 
nghiệm: 

A. Tổng phân tích nƣớc tiểu 
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B. Huyết đồ 

C. Cấy phân 

D. Chụp X Quang ngực. 

 

Đáp án: 1. D; 2. A; 3.  A; 4. C; 5. B 
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  Ý NGHĨA VÀ TẦM QUAN TRỌNG CỦA CHĂM SÓC  

     TIỀN THAI (TRƢỚC KHI MANG THAI) 

 

MỤC TIÊU 

1. Định nghĩa đƣợc chăm sóc tiền thai hay chăm sóc trƣớc khi 
mang thai  

2. Phát biểu đƣợc ý nghĩa của công tác chăm sóc tiền thai. 

3. Trình bày đƣợc tầm quan trọng của công tác chăm sóc tiền thai. 

4. Kể đƣợc các đối tƣợng đặc biệt cần đƣợc chăm sóc tiền thai 

 

1. Chẩn đoán tiền sản và chăm sóc tiền thai khác nhau nhƣ thế 

nào? 

1.1. Thế nào là chẩn đoán tiền sản? 

Với sự tiến bộ của y học, hiện đã  có nhiều phƣơng pháp đánh giá, 
chẩn đóan đƣợc một số dị tật dị dạng thai nhi ngay khi trẻ còn nằm 
trong bụng mẹ. Các phƣơng pháp chẩn đoán đó đƣợc gọi là chẩn đoán 
tiền sản. Chẩn đoán tiền sản có mục đích: 

- Chuẩn bị về tâm lý cho cha mẹ của trẻ. 

- Chấm dứt thai kỳ sớm cho những trƣờng hợp trẻ có đa dị tật, dị 
tật lớn không thể sống đƣợc sau khi sinh. 

- Dự trù các phƣơng pháp cụ thể để xử lý các dị tật sau sinh. 

- Chuẩn bị điều kiện để can thiệp, điều trị cho trẻ sau sinh với 
những trƣờng hợp có thể điều trị. 

Tuy nhiên, xu hƣớng hiện nay đang hƣớng tới những biện pháp 
chẩn đoán can thiệp sớm hơn giai đoạn tiền sản là chẩn đoán trƣớc khi 
mang thai (preconception) hay chẩn đoán tiền thai và xa hơn nữa là 
chẩn đoán chăm sóc tiền hôn nhân.  

1.2. Thế nào là chăm sóc tiền thai (CSTT)? 

Chẩn đoán tiền thai hay chăm sóc tiền thai, trƣớc khi mang thai.  

 Theo CDC  

CSTT là những can thiệp về hành vi, sinh y học để cải thiện, nâng 
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cao chất lƣợng của kết cuộc thai kỳ trong tƣơng lai. CSTT là những 
chăm sóc y khoa trƣớc khi mang thai cho các cặp vợ chồng từ các bác 
sỹ hoặc các chuyên gia để làm tăng cơ hội có đƣợc những đứa con 
khỏe mạnh. 

 Theo Medline Plus 

CSTT là chăm sóc trƣớc khi mang thai, bao gồm  tìm kiếm các dấu 
hiệu bất thƣờng, chẩn đoán, can thiệp, ngăn ngừa để ngƣời mẹ và thai 
nhi có một thai kỳ tốt đẹp nhất trong tƣơng lai.  

 Theo Hiệp hội Sản-Phụ khoa Hoa Kỳ (ACOG: The American 
Congress of Obstetricians and Gynecologists) 

Việc đánh giá và chăm sóc tiền thai cung cấp các thông tin cảnh báo 
cho ngƣời phụ nữ về các vấn đề liên quan đến thụ thai và mang thai, 
xác định một số nguy cơ của thai kỳ cho ngƣời mẹ và thai nhi, cung cấp 
kiến thức về những nguy cơ này, và can thiệp thích hợp khi có thể trƣớc 
thời điểm thụ thai. 

Nhìn chung chăm sóc tiền thai là công tác chăm sóc, cải thiện sức 
khỏe cho các phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ trƣớc khi mang thai nhằm 
mục đích cải thiện, nâng cao chất lƣợng của thai kỳ. Cải thiện sức khỏe 
tiền sinh sản sẽ cải thiện kết quả của thai kỳ do đó sẽ làm giảm chi phí 
toàn xã hội. Theo CDC chăm sóc tiền thai nhắm tới 4 mục tiêu dƣới đây: 

 Mục tiêu1 

- Nâng cao, cải thiện kiến thức, thái độ, hành vi của cả hai giới nam 
và nữ liên quan đến sức khỏe sinh sản. 

 Mục tiêu 2 

- Bảo đảm cho tất cả phụ nữ ở lứa tuổi mang thai đều nhận đƣợc 
các dịch vụ chăm sóc trƣớc khi mang thai (nhƣ tầm soát các nguy 
cơ di truyền, cải thiện sức khỏe sinh sản, …) để họ có thể mang 
thai với sức khỏe đầy đủ. 

 Mục tiêu 3 

- Giảm các nguy cơ tái phát của lần mang thai bất thƣờng trƣớc đó 
bằng những can thiệp dự phòng hoặc tối thiểu hóa các vấn đề bất 
lợi của  sức khỏe cho bà mẹ và đứa con tƣơng lai. 

 Mục tiêu 4 

- Giảm thiểu các thai kỳ có kết cuộc không mong muốn cho lần 
mang thai tiếp theo. 
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2. Chăm sóc tiền thai làm thay đổi tỷ lệ bệnh tật và tử vong ở thai 

phụ và trẻ sơ sinh nhƣ thế nào? 

2.1. Chăm sóc tiền thai làm giảm tỷ lệ bệnh tật và tử vong sơ sinh 
nhƣ thế nào?  

Theo một báo cáo so sánh các nguyên nhân về tử vong ở trẻ dƣới 1 
tuổi ở Hoa kỳ năm 1960 khi mới bắt đầu chƣơng trình chăm sóc tiền 
thai đến năm 1980 và 2002 cho thấy tỷ lệ tử vong của trẻ dƣới 1 tuổi 
ngày càng giảm rõ rệt. Điều đó cho thấy ý nghĩa của chăm sóc tiền thai 
làm giảm tỷ lệ bệnh tật và tử vong trẻ dƣới 1 tuổi. (bảng 4) 

Bảng 1.4: Tỷ lệ tử vong (TLTV) và nguyên nhân tử vong ở  
trẻ dưới 1 tuổi  trong 3 năm 1960, 1980 và 2002 

 1960 1980 2002 

TLTV trên 1000 trẻ sinh sống / tổng 
số trẻ tử vong dƣới 1 tuổi của năm 

26,0/ 
110.873 

12,6/ 
45.526 

7,0/ 
28.034 

Nguyên 
nhân tử 
vong* 

 Ngạt, xẹp phổi 20,1   

 Non tháng 20 8 12,1 

 Dị  tật bẩm sinh 16.8 20,3 20,8 

 Viêm phổi 13,8 11  

 Sang chấn sản khoa 10,6   

 Biến chứng thai kỳ  3 11 

 Hủy thai   3,5 

 Suy hô hấp cấp  11 8 

(*): % tính trên tổng số trẻ tử vong 

2.2. Chăm sóc tiền thai giảm tỷ lệ tử vong và bệnh tật của thai 
phụ nhƣ thế nào? 

Giá trị của CSTT chỉ có thể đánh giá dựa trên các nghiên cứu đƣợc 
thực hiện trên quần thể trong một thời gian dài. Những nghiên cứu 
đƣợc thực hiện tại Hoa kỳ về vai trò của CSTT đã cho thấy CSTT đã 
làm giảm thiểu một cách ngoạn mục tỷ lệ tử vong và bệnh tật của thai 
phụ. 

- Trong báo cáo ở phần trên tỷ lệ tử vong mẹ ở phụ nữ da trắng đã 
thay đổi từ 45 - 50% ở thập niên 1960 đã giảm xuống còn 10 - 
15% ở thập niện 2000 và ở phụ nữ da màu đã giảm từ 71% ở 
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thập niên 1960 xuống còn 15 - 20% vào thập niên 2000. 

- Một nghiên cứu khác trên 62.000 phụ nữ trong độ tuổi sinh sản 
(15 - 44 tuổi) đƣợc chia làm 3 nhóm: 15 - 24 tuổi, 25 - 34 tuổi và 
35 - 44 tuổi cho thấy số phụ nữ trong lứa tuổi sinh đẻ sinh con 
sống gia tăng và số phụ nữ trên 44 tuổi còn sinh con giảm nhanh 
năm ở năm 2003 so với năm 2000, kết quả nhƣ sau: 

+ Vào năm 2000: 50% sinh ít nhất 1 lần khi 25 tuổi và 85% vẫn 
còn sinh con ở lứa tuổi >44 

+ Đến năm 2003:Tỷ lệ có thai và sinh con sống là 66/1000 phụ 
nữ. Tỷ lệ có thai và sinh con sống ở nhóm từ 25-29 tuổi là 
114/1000 phụ nữ và 0,5/1000 phụ nữ trên 44 tuổi vẫn còn sinh 
con. 

3. Công tác chăm sóc tiền thai có tầm quan trọng nhƣ thế nào? 

Công tác CSTT nhằm mục đích: 

- Giúp các cặp vợ chồng có sự chuẩn bị chu đáo, tự tin, chủ động 
có thai và tầm soát sớm những bất thƣờng trong thai kỳ. Tránh 
các thai kỳ nguy cơ cao ảnh hƣởng đến sức khỏe và tính mạng 
của các bà mẹ.  

- Tránh việc mang thai và cho ra đời những trẻ dị tật nặng còn 
sống, từ đó sẽ có thế hệ trẻ lành lặn về thể chất và trí tuệ, nâng 
cao chất lƣợng dân số, làm nền tảng vững mạnh cho quốc gia. 

- Chăm sóc tiền thai tác động tích cực đến các kết quả của thai kỳ 
ở các mặt: 

+ Cân nặng thai nhi 

+ Trẻ sinh non 

+ Tỷ lệ tử vong sơ sinh 
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Biểu đồ1.1: Sự hình thành và phát triển thai nhi  

+ Tỷ lệ trẻ sinh sống  

+ Tỷ lệ thụ thai 
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+ Tỷ lệ dị tật bẩm sinh 

+ Tỷ lệ bệnh tật và tử vong của mẹ 

Qua biểu đồ hình thành và phát triển thai nhi (biểu đồ 1.1) cho thấy 
hầu hết các cơ quan, bộ phận cơ thể của trẻ đã hoàn thiện về cấu trúc 
trong vòng 13 tuần đầu tiên, vì vậy các dị tật của thai nhi thƣờng xảy ra 
chủ yếu trong giai đoạn này. Tuy nhiên khoảng 30% thai phụ chỉ bắt đầu 
chăm sóc tiền sản từ 3 tháng giữa thai kỳ tức là đã qua giai đoạn hoàn 
thiện các cơ quan và do đó đã quá muộn để có thể dự phòng và can 
thiệp. Nhƣ vậy có thể thấy CSTT có vai trò quan trọng hơn so với chăm 
sóc tiền sản trong lãnh vực phòng ngừa các dị tật bẩm sinh.  

4. Những đối tƣợng nào cần đƣợc chăm sóc tiền thai? 

Chăm sóc tiền thai tốt sẽ giúp các bà mẹ tránh đƣợc nguy cơ cao 
mang thai dị tật hoặc các nguy cơ  sản khoa khác do đó tất cả các cặp 
vợ chồng trong lứa tuổi sinh sản mong muốn có thai trong tƣơng lai gần 
đều  là đối tƣợng đƣợc CSTT. 

Ngoài ra còn có các đối tƣợng đặc biệt cần đƣợc lƣu ý, quan tâm 
chăm sóc trƣớc khi mang thai gồm: 

- Các phụ nữ có tiền sử sinh con dị tật bẩm sinh 

- Các phụ nữ có tiền sử sẩy thai liên tiếp, sinh con non tháng, con 
nhẹ cân 

- Các phụ nữ có tiền sử thai lƣu, sinh con bị tử vong ngay sau sinh 
hoặc trong thời kỳ sơ sinh. 

- Có ngƣời trong gia đình mắc bệnh di truyền 

- Các phụ nữ đang bị các bệnh lý nội khoa mãn tính nhƣ bệnh tim 
mạch, tăng huyết áp, các bệnh lý về phổi mãn tính nhƣ hen 
suyễn, lao phổi, các bệnh nội tiết nhƣ đái tháo đƣờng, cƣờng và 
suy giáp, bệnh thần kinh, bệnh về máu v.v... 

- Các phụ nữ đang bị bệnh phụ khoa mong muốn có thai nhƣ u xơ 
tử cung, u buồng trứng, viêm đƣờng sinh dục…… 

- Các phụ nữ (hoặc chồng) đang sử dụng các thuốc ức chế miễn 
dịch, hóa trị ung thƣ hoặc chiếu xạ v.v.. 

Các phụ nữ này cần đƣợc quản lý để có thể theo dõi, chăm sóc, 
hƣớng dẫn, cung cấp thông tin để chuẩn bị tốt cho việc mang thai.  

Những trƣờng hợp mới sinh con dị tật, cán bộ y tế cần lƣu lại các 
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thông tin nhƣ tên, tuổi, địa chỉ, số điện thoại và các vấn đề của lần mang 
thai vừa qua trong sổ quản lý chăm sóc tiền thai cá nhân đồng thời tƣ 
vấn, cung cấp các thông tin cần thiết, giới thiệu các địa điểm, cơ sở 
chăm sóc tiền thai để họ có thể quay trở lại ngay sau khi sức khỏe ổn 
định hoặc trƣớc khi muốn mang thai lại.   

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM   

Câu 1: Chăm sóc tiền thai hay chăm sóc trước khi mang thai  là những 
chăm sóc y khoa trước khi mang thai cho các cặp vợ chồng từ các bác 
sỹ hoặc các chuyên gia của họ để làm tăng cơ hội cho họ có được những 
đứa con khỏe mạnh. 

A. Đúng         B. Sai 

Câu 2: Chỉ có các cặp vợ chồng trong lứa tuổi sinh sản có tiền sử sinh 
con dị tật bẩm sinh mong muốn có thai trong tương lai gần là đối tượng 
cần được chăm sóc tiền thai. 

A. Đúng         B. Sai 

Câu 3: Chăm sóc tiền sinh sản tác động đến các kết quả cho thai kỳ về: 

A. Tỷ lệ bệnh tật, tử vong thai sản cho mẹ cũng nhƣ tỷ lệ bệnh tật 
và tử vong chu sinh cho trẻ 

B. Mức độ cũng nhƣ tần suất tai biến sản khoa. 

C. Mức độ nguy cơ của các thai kỳ ngoài ý muốn 

D. Giảm tỷ lệ tử vong cho trẻ vì các bệnh lý di truyền. 

E. Mức độ nguy cơ của các bệnh lý di truyền. 

Câu 4: Một cặp vợ chồng vừa sinh con bị hội chứng Down, họ cần được 
hướng dẫn dặn dò để được chăm sóc tiền thai cho lần có thai sau, vì: 

A. Khả năng lần thai sau có thể thai nhi bị hội chứng Down 

B. Để ngăn ngừa hội chứng Down cho lần có thai sau 

C. Để tránh trƣờng hợp mang thai đủ tháng và sinh ra trẻ bị hội 
chứng Down. 

D. A và C đúng  

Câu 5: Một cặp vợ chồng vừa sinh một thai nhi bị lưu trong bụng mẹ, 
người mẹ bị đái tháo đường thai kỳ nhưng không phát hiện được, họ cần 
được chăm sóc tiền thai khi muốn mang thai lại vì: 
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A. Nếu đƣợc tƣ vấn, chăm sóc tiền thai tốt thì lần có thai sau có 
thể ngƣời mẹ không bị đái tháo đƣờng thai kỳ. 

B. Ngƣời mẹ cần phải mang thai khi đƣờng máu ổn định thì mới 
tránh đƣợc đái tháo đƣờng khi có thai lại. 

C. Ngƣời mẹ cần phải đƣợc dặn dò sử dụng Insulin khi mới mang 
thai. 

D. Ngƣời mẹ cần phải đi khám nội tiết trƣớc khi mang thai. 

 

Câu 6: Đáp án: 1. A; 2. B; 3.  A; 4. D; 5. A 
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 DINH DƢỠNG VÀ LỐI SỐNG TRƢỚC KHI MANG THAI 

 
MỤC TIÊU 

1. Biết đƣợc tầm quan trọng của dinh dƣỡng và lối sống với  khả 
năng sinh sản. 

2. Biết đƣợc vai trò của các  vi chất với sức khỏe sinh sản. 

3. Kể đƣợc nhu cầu dinh dƣỡng của mẹ trƣớc khi mang thai 

4. Cung cấp đƣợc  nguồn gốc của các dƣỡng chất cần thiết. 

5. Biết cách  chọn lựa thức ăn và tránh những sai lầm thƣờng gặp. 

 

1. Vấn đề dinh dƣỡng và lối sống của bà mẹ trƣớc khi mang thai 

có tầm quan trọng nhƣ thế nào? 

Vấn đề dinh dƣỡng không phải chỉ đƣợc đặt ra khi mang thai mà các 
phụ nữ nên nghĩ đến vấn đề này sớm hơn, trƣớc khi mang thai, vì các lý 
do sau: 

1.1. Dinh dƣỡng ảnh hƣởng đến việc thụ thai và mang thai. 

Dinh dƣỡng trƣớc khi mang thai có ảnh hƣởng đến  khả năng thụ 
thai. Để đánh giá tình trạng dinh dƣỡng của một cá nhân ngƣời ta 
thƣờng dựa vào chỉ số khối cơ thể BMI. Theo nhiều nghiên cứu cho 
thấy chỉ số khối cơ thể có ảnh hƣởng rất lớn đến khả năng có thai của 
các cặp vợ chồng.  

Chỉ số khối cơ thể: BMI ( body mass indes) được tính như sau: 

BMI (Body Mass Index) =  Cân nặng (kg)/ [Chiều cao (m)]
2
 

+ Bình thƣờng = 18,5 – 22,9 

+ Thiếu dinh dƣỡng < 18,5 

+ Thừa cân  >23 

- Đánh giá BMI ở ngƣời trƣởng thành theo Tổ chức Y tế Thế Giới 
(WHO) (hình 1.1):  
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Hình 1.1 : Đánh giá BMI ở người trưởng thành theo Tổ chức Y tế Thế Giới 

 Quan sát về khả năng có thai của các cặp vợ chồng cho thấy:  

- Những phụ nữ có BMI < 20 sẽ có thai 3 tháng sau khi cƣới là 
44%  và sau 6 tháng là 30%. Còn những phụ nữ có BMI > 25, tỷ 
lệ có thai sau khi cƣới 3 tháng là 37% và sau 6 tháng là 17% 

- Những  phụ nữ béo phì sẽ lâu có 
thai hơn những phụ nữ không bị 
béo phì do có sự hiện diện của 
quá nhiều mô mỡ làm ngăn cản 
cơ hội thụ thai ở phụ nữ bị béo 
phì. Theo kết quả nghiên cứu về 
khả năng phóng noãn ở phụ nữ 
tuổi sinh sản của chƣơng trình 
Nghiên cứu Sức khỏe Điều 
Dƣỡng

4
 (Nurses‘ Health Study) 

cho thấy nguy cơ hiếm muộn do nguyên nhân phóng noãn là 1.3  
ở  phụ nữ có BMI từ 24-31 và nguy cơ này là 2,7  nghĩa là tăng 
gấp đôi nguy cơ này ở những phụ nữ có BMI >32 kg/ m

2
.
 

- Trong điều trị hiếm muộn vô sinh, ngƣời ta thấy rằng tỷ số vòng 
eo /vòng mông từ 0,8 trở lên sẽ làm giảm khả năng thành công ở 
phụ nữ làm  thụ tinh ống nghiệm(IVF). Hiệu quả điều trị bắt đầu 
tăng lên khi các phụ nữ béo phì giảm 10% trọng lƣợng cơ thể. 

- Đối với nam giới thì ít có những bằng chứng cho thấy chỉ số BMI 
ảnh hƣởng lên khả năng sinh sản. 

                                                      

4
  Nghiên Cứu Sức Khỏe Điều Dƣỡng (Nurses‘ Health Study) là các nghiên cứu dịch tễ học dài hạn về 

sức khỏe phụ nữ đƣợc thực hiện trên các nữ điều dƣỡng tại Hoa kỳ. Nghiên cứu này đƣợc thực hiện 
lần 1 (NHS1) trên 121.700 nữ điều dƣỡng (từ năm 1976) và lần 2 (NHS2) trên 116.000 nữ điều 
dƣỡng (từ năm 1989) tập trung vào nghiên cứu các yếu tố nguy cơ đối với các bệnh mạn tính ở phụ 
nữ. Hiện chƣơng trình nghiên cứu lần 3 (NHS3) trên 100.000 nữ điều dƣỡng đang đƣợc triển khai 
tuyển dụng ngƣời tham gia. 
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1.2. Ảnh hƣởng của tình trạng béo phì đến sức khỏe của thai phụ 
và thai nhi nhƣ thế nào? 

Dinh dƣỡng trƣớc khi mang thai ảnh hƣởng đến khả năng sẩy thai, 
sinh non,đái tháo đƣờng thai kỳ, biến chứng khi mang thai, sinh đẻ…. 
cũng nhƣ ảnh hƣởng đến tình trạng sức khỏe và bệnh tật thai nhi. Tình 
trạng béo phì ở thai phụ dẫn đến các hậu quả sau: 

- Tăng khả năng sẩy thai tự nhiên.Các bà mẹ trƣớc khi mang thai 
bị béo phì (BMI> 30) thì sẽ tăng nguy cơ sẩy thai tự nhiên từ 1,6 
đến 6,4 lần so với các bà mẹ không béo phì.  

- Tăng nguy cơ đái tháo đƣờng thai kỳ cùng với các biến chứng 
trong khi mang thai cũng nhƣ sau sinh. So sánh về các bệnh lý 
cũng nhƣ biến chứng thai kỳ giữa các phụ nữ trƣớc khi mang thai 
có BMI từ 25-30 với các phụ nữ có BMI bình thƣờng cho thấy ở 
phụ nữ có BMI từ 25 - 30 có các các nguy cơ tăng lên nhƣ sau:  

+ Đái tháo đƣờng thai kỳ tăng 3,6 lần 

+ Tiền sản giật với đạm niệu tăng 2,14 lần 

+ Đẻ chỉ huy tăng 1,70 lần 

+ Mổ lấy thai tăng 1,83 lần 

+ Băng huyết sau sinh tăng 1,39 lần 

+ Nhiễm trùng tiểu tăng 1,39 lần 

+ Nhiễm trùng cơ quan sinh dục tăng 1,30 lần 

+ Nhiễm trùng vết thƣơng tăng 2,24 lần 

- Tăng nguy cơ trẻ bị dị tật khiếm khuyết ống thần kinh cũng nhƣ 
các dị tật bẩm sinh khác. 

- Tăng nguy cơ cân nặng thai nhi quá to (tăng 2,36 lần), thai nhi 
chết trong bụng mẹ (tăng 1,40 lần). Những đứa trẻ sinh ra quá to 
sẽ tăng nguy cơ bị  một số bệnh lý thời niên thiếu cũng nhƣ khi 
lớn tuổi nhƣ bệnh đái tháo đƣờng, tim mạch và tăng huyết áp… 

1.3. Gầy ảnh hƣởng đến sức khỏe của thai phụ và thai nhi nhƣ 
thế nào? 

Phụ nữ quá gầy trƣớc khi mang thai cũng có ảnh hƣởng đến sức 
khỏe của mẹ và bé khi đang mang thai. 

- Bà mẹ gầy yếu trƣớc mang thai sẽ bị suy dinh dƣỡng khi mang 
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thai, dễ bị hƣ thai, thai lƣu, băng huyết sau sinh và sinh non 
tháng. Tỷ lệ tai biến sản khoa gia tăng và làm tăng tỷ lệ tử vong 
mẹ cũng nhƣ tăng tỷ lệ bị bệnh tật. 

- Thai nhi trong bụng các bà mẹ suy dinh dƣỡng sẽ bị chậm tăng 
trƣởng trong tử cung, nhẹ cân và suy dinh dƣỡng khi đƣợc sinh 
ra. 

1.4. Nguy cơ lâu dài của tình trạng thiếu dinh dƣỡng sớm lên trẻ 
nhỏ nhƣ thế nào? 

Những nghiên cứu của Barker D.J. thập niên 1990 cho thấy trẻ em 
sinh nhẹ cân khi lớn lên tăng nguy cơ: 

- Bệnh mạch vành, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng 

- Giảm dự trữ thận, chức năng phổi 

- Chậm dậy thì 

- Trầm cảm 

- Tử vong vì bệnh tim mạch. 

- Trẻ gái sinh nhẹ cân khi lớn lên lập gia đình sinh con tăng nguy 
cơ: Con sinh ra có cân nặng thấp, con lớn lên có huyết áp cao. 

2. Vai trò của lối sống đối với sức khỏe sinh sản  phụ nữ và nam 

giới: 

Nhiều yếu tố trong lối sống của ngƣời phụ nữ và của bạn đời ảnh 
hƣởng đến sức khỏe và khả năng sinh sản. Dƣới đây là tác động của 
một số hoạt động đặc thù trong lối sống lên sức khỏe sinh sản: 

2.1. Tuổi mang thai 

Các nghiên cứu đều cho thấy 
tuổi của phụ nữ đóng vai trò quan 
trọng trong khả năng có thai và 
sinh sản. Sự gia tăng tuổi mẹ sẽ 
dẫn đến các hệ quả: 

- Giảm khả năng thụ thai: 
Phụ nữ từ 35-39 tuổi giảm 
gần 50 % khả năng thụ thai 
so với phụ nữ  từ 19-25 
tuổi. Khả năng này giảm 
mạnh quanh tuổi 35. 
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- Ba tháng sau cƣới 71% phụ nữ dƣới 30 tuổi có thai so với chỉ có 
41% phụ nữ trên 36 tuổi có thai.  

- Giảm chất lƣợng của nang noãn nhƣ gia tăng tình trạng đột biến 
lệch bội và sẩy thai sớm theo tuổi mẹ.  

- Nội mạc tử cung khó chấp nhận phôi thai đến làm tổ. 

Ở nam giới, sự sản xuất, tạo  tinh trùng tăng dần từ sau tuổi dậy thì 
và đạt đỉnh cao khi 55 tuổi. Sau đó sự sản xuất này  giảm dần.Tuổi tác 
làm thay đổi chức năng điều hòa nội tiết thần kinh của các tế bào Leydig 
dẫn đến kết quả là giảm sản xuất tinh trùng, tinh trùng biến đổi về hình 
dạng cũng nhƣ khả năng di động. Một nghiên cứu trên tinh dịch đồ của 
cùng nhóm đàn ông khi họ đƣợc 30-35 tuổi và khi trên 55 tuổi cho thấy: 

- 3- 37% giảm thể tích tinh trùng 

- 3-50% giảm số  tinh trùng di động 

- 4-18 % giảm hình dạng tinh trùng bình thƣờng 

2.2. Tập thể dục 

Chứng cứ về vai trò của tâp thể dục đối với việc mang thai vẫn còn 
hạn chế.Tập thể dục đem lợi ích chung cho sức khỏe, tránh béo phì, ít 
bị các bệnh mãn tính, sang chấn tâm sinh lý, những điều này đều có tác 
động tích cực đến việc mang thai.  

 Ở phụ nữ 

- Tập thể dục với cƣờng độ lớn có thể làm cho buồng trứng không 
phóng noãn, đi kèm với rối loạn chu kỳ kinh nguyệt và giảm khả 
năng thụ thai.  

- Kết quả nghiên cứu của 
chƣơng trình Nghiên cứu 
Sức khỏe Điều Dƣỡng về 
vai trò của tập thể dục ở 
mức độ trung bình đến 
chức năng sinh sản trên 
những phụ nữ có phóng 
noãn bình thƣờng cho 
thấy cứ mỗi giờ thể dục 
gắng sức sẽ làm giảm từ 
5-7% khả năng có thai vì không phóng noãn mà không phụ thuộc 
vào chỉ số khối cơ thể trong khi đó không có mối liên quan nào 
giữa hoạt động tập thể dục trung bình với chức năng sinh sản 
đƣợc tìm thấy. 
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Ở nam giới  

- Không có những báo cáo về ảnh hƣởng của việc tâp thể dục quá 
sức lên các thông số về tinh dịch đồ.  

- Một số báo cáo ghi nhận nồng độ LH
5
 giảm trong một số huấn 

luyện viên nam. Khi vận động quá mức sẽ làm tăng nguy cơ khó 
thụ thai do thể tích tinh dịch giảm, số lƣợng tinh trùng mỗi lần 
xuất tinh giảm. 

2.3. Thói quen hút thuốc lá và uống rƣợu bia. 

2.3.1. Hút thuốc lá 

Hút thuốc lá đƣợc xem là một trong những yếu tố có tác hại cao nhất 
đến vấn đề sinh sản.  

Các nghiên cứu cho thấy phụ nữ trong 
độ tuổi sinh sản hút thuốc lá (kể cả việc 
ngửi khói thuốc lá) sẽ làm tăng nguy cơ có 
thai ngoài tử cung, dị tật bẩm sinh ở trẻ 
(nhƣ khe hở hàm, chân khoèo, thoát vị 
thành bụng), đa thai, thai chậm phát triển 
trong tử cung, nhau tiền đạo, nhau bong 
non, vỡ ối non và kết quả là làm tăng tử 
suất và bệnh suất chu sinh và sơ sinh. 

Những hậu quả nguy hiểm này đƣợc cho một 
phần là do nicotin trong thuốc lá làm co mạch, 
ảnh hƣởng đến dòng chảy của máu trong bánh 
nhau đến thai nhi và cacbon monoxit (CO) trong 
khói thuốc lá làm giảm sự gắn kết oxy với 
hemoglobin. 

Do đó trƣớc khi mang thai, các cặp vợ chồng 
nên bỏ hút thuốc. Đối với các phụ nữ nghiện 
thuốc lá thì nên đƣợc điều trị bằng liệu pháp 
thay thế nicotin nhƣ sử dụng những sản phẩm 
thay thế nicotin trong thuốc lá nhƣ ―kẹo 
nicotine

6
" (hình 2). Cần tránh sinh hoạt ở những 

                                                      

5
  Hoocmôn LH (luteinizing hormone): hoocmôn dƣỡng hoàng thể, do thùy trƣớc tuyến yên trong não 

tiết ra, ở ngƣời nam, hoocmôn này tác động lên trên tế bào Leydig ở tinh hoàn để sản xuất 
testosterone (loại hoocmôn sinh dục nam). 

6
  Khi tiến hành cai thuốc lá nồng độ Nicotine trong máu giảm sút sẽ gây ra các hiện tƣợng mệt mỏi, 

buồn chán khiến cơ thể cảm thấy khó chịu. Kẹo ngậm Nicotine Lozenge đƣợc nghiên cứu bởi các 

Hình 1.2 : Kẹo 
nicotin 
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môi trƣờng có khói thuốc lá. 

2.3.2. Uống rượu  

Phụ nữ uống rƣợu khi mang thai có thể 
ảnh hƣởng đến thai nhi, gây hội chứng ―Thai 
nhi rƣợu‖

7
 (FAS: Foetal Alcohol Syndrome) 

ngoài ra rƣợu làm tăng nguy cơ sẩy thai, thai 
chết lƣu, gây ra một số dị tật bẩm sinh ở thai 
nhi nhƣ khe hở môi, khe hở hàm, khiếm 
khuyết thận và những vấn đề về tâm thần và 
khả năng trí tuệ sau sinh.  

Mẹ uống rƣợu khi cho con bú sẽ làm 
giảm tiết sữa, giảm lƣợng sữa đƣợc trẻ hấp 
thu.  

Khi say khả năng thụ thai của tinh trùng ở nam giới cũng giảm đi rất 
nhiều.  

Nguyên nhân gây tác hại của rƣợu chƣa đƣợc hiểu rõ một cách 
hoàn toàn và không có giới hạn liều lƣợng cũng nhƣ không có thời điểm 
an toàn nào đƣợc xác định cho việc sử dụng thức uống có cồn khi đang 
mang thai. 

3. Vai trò của các các vi chất đối với sức khỏe sinh sản  

Theo nhiều nghiên cứu  cho thấy hiện nay, các phụ nữ và nam giới 
trong lứa tuổi sinh sản ngày càng ít sử dụng rau, trái cây trong bữa ăn 
hàng ngày. Bù vào đó là việc sử dụng chất béo hay mỡ bảo hòa, tinh 
bột và đạm gia tăng. 

Hậu quả  sự dƣ thừa của những chất này sẽ làm thiếu hụt từ nhẹ 
đến nặng các vi chất cần thiết nhƣ acid folic, kẽm, …ảnh hƣởng đến  
quá trình sinh sản nhƣ giảm khả năng thụ thai, dị tật bào thai, thai to, 
thai nhẹ cân, suy dinh dƣỡng ……. 

Môṭ số vi chất đã đƣợc chƣ́ng minh ảnh hƣởng đến s ự ổn định của 
gene nhƣ: 

                                                                                                                      

nhà khoa học Hoa Kỳ có tác dụng hỗ trợ bỏ thuốc lá nhanh, an toàn hơn bằng cách cung cấp có 
kiểm soát chất Nicotine tại thời điểm cơ thể bị thiếu hụt. Việc sử dụng phƣơng pháp này sẽ hạn chế 
tác động của Nicotine tới não gây mất cảm giác thèm và hƣng phấn khi hút thuốc lá. 

7
  Hội chứng thai nhi rƣợu là mức độ nghiêm trọng nhất trong số các  rối loạn phổ thai nhi rƣợu. Hậu 

quả nặng nề nhất là gây chết thai. Ngƣời mắc hội chứng thai nhi rƣợu có biểu hiện bất thƣờng trên 
khuôn mặt và có những vấn đề về phát triển và của hệ thần kinh trung ƣơng. 
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- Axit Folic 

- Vitamin C, D, E 

- Vitamin B2, B6, B12 

- Niacin, Nicotinic acid 

- Kẽm, Manganese, Selenium, Sắt, Magnesium, Canxi v.v... 

Một nghiên cứu ở Việt Nam cho thấy tỷ lệ thiếu máu lên tới 36.5%, 
riêng ở thành phố Hồ Chí Minh: 

- Tỉ lệ thiếu Vitamin A ở bà mẹ cho con bú: 28% 

- Tỉ lệ thiếu kẽm: 39,6% 

- Tỉ lệ thiếu Iốt: 72.8% 

Một số hậu quả của thiếu vi chất: 

- Thiếu sắt: 

+ Mẹ: thiếu máu, tai biến khi sinh,  

+ Con: sinh non, sinh nhẹ cân, thiếu sắt dự trữ. 

- Thiếu axit Folic: 

+ Thai nhi mắc các dị tật của ống 
thần kinh tật nứt đốt sống (gai 
đôi cột sống), thai không sọ 
v.v..' 

+ Do ống thần kinh đƣợc hình 
thành từ rất sớm trong quá trình 
phát triển của phôi thai (ống 
thần kinh của phôi khép kín vào 
tuần thứ 4 tính từ khi thụ tinh) 
do đó để phòng ngừa các dị tật 
của ống thần kinh cần uống axit 
Folic ít nhất từ 1 tháng trƣớc khi 
mang thai. 

- Thiếu Iốt: 

+ Gây sẩy thai, dị dạng, chậm phát triển tâm thần. 

- Thiếu B6: 

+ Mẹ: ói, buồn nôn. 

- Thiếu Canxi: 
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+ Mẹ: loãng xƣơng, sâu răng 

+ Con: thiếu canxi máu, còi xƣơng. 

4. Nhu cầu dinh dƣỡng của bà mẹ trƣớc khi mang thai . 

4.1. Theo dõi chỉ số khối (BMI) 

Trƣớc khi mang thai, các bà mẹ dựa vào chỉ số khối cơ thể (BMI) 
của mình để điều chỉnh cân nặng, dinh dƣỡng đúng mức.  

- Nên đạt chỉ số khối từ 20-25.  

- Các bà mẹ có chỉ số khối <20 cần tăng cƣờng dinh dƣỡng.  

- Các bà mẹ có chỉ số khối cơ thể >25 cần hạn chế tinh bột, 
đƣờng, mỡ muối, tăng cƣờng rau, trái cây, vi chất và tăng cƣờng 
tập luyện để giảm cân. 

4.2. Nhu cầu dinh dƣỡng trƣớc khi có thai 

Theo số liệu Viện Dinh Dƣỡng (2012), nhu cầu dinh dƣỡng phụ nữ  
trƣớc khi có thai nhƣ sau: 

- Năng lƣợng:   2200 kcal/ngày 

- Đạm:             46 g/ngày 

- Axit Folic:             khuyến nghị 400 mcg/ngày  

- Sắt:                30mg/ngày 

Cần đảm bảo cung cấp đầy đủ: 

- Canxi:  500-1000 mg/ngày 

- Vitamin C: 50 mg/ngày 

- Các vitamin và vi khoáng khác. 

Theo Tổ chức Y tế Thế giới (2014) nhu cầu Iốt cho phụ nữ trƣớc khi 
có thai là 150 μg/ngày. 

4.3.  Nguồn gốc của các dƣỡng chất cần thiết 

4.3.1. Sắt: 

Nguồn cung cấp: 

- Hemoglobin & diệp lục tố 

- Thịt, cá, gà, gan  

- Rau lá xanh đậm (ngót, dền, rau khoai, rau bí)  



37 
 

- Ngũ cốc đƣợc làm giàu sắt  

Nhu cầu 30 mg sắt/ngày:  

- 1,5 kg thịt bò/gà nạc 

- hoặc 3 kg thịt heo nạc 

- hoặc 300 g gan bò/gà 

- hoặc 100 g tiết lợn luộc 

Cần viên sắt bổ sung:  

- Fumarate 200 mg (60 mg Fe) 

- Sulfate 300 mg (50 mg Fe) 

4.3.2. Axit Folic 

- Rau xanh đậm (bông cải, bắp 
cải, măng, dền, đậu …) 

- Trái cây có màu (cam, cà chua 
…) 

- Ngũ cốc nguyên hạt v.v... 

- Thực phẩm bổ sung folic. 

4.3.3. Vitamin B6 

- Có nhiều trong khoai tây, chuối, đậu, thịt, trứng, … 

4.3.4. Iốt 

- Có nhiều trong đồ biển: cá biển, sò, rong   

- Muối bổ sung Iốt 

4.3.5. Kẽm 

- Động vật: thịt đỏ  

- Thực vật: ngũ cốc, đậu, rau 

4.3.6. Canxi 

- Động vật (thịt đỏ): Cá, tôm, cua, sữa  

- Thực vật: ngũ cốc, đậu, rau.  

4.3.7. Vitamin D 

khó khả thi 
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- Tia tử ngoại trong ánh sáng: 
giúp tổng hợp vitamin D ở da. 
Sữa, sữa đậu nành có bổ sung 
vitamin D. 

- Vitamin D, trứng, pho mát 
cũng có vitamin D 

4.3.8. Vitamin B1 

- Các loại hạt cần vitamin B1 
cho quá trình nảy mầm.  

- Vitamin B1 có nhiều trong gạo 
đậu đỗ, ngũ cốc…. 

4.3.9. Vitamin C 

- Rau xanh: bông cải, cà chua, 
khoai tây.  

- Trái cây: chanh, cam, xoài 

4.3.10. Vitamin A 

- Sữa, cá, trứng 

- Quả có màu vàng (cà rốt, xoài, khoai tây) 

- Rau lá xanh 

- Không khuyến cáo dùng liều cao vitamin  A do có thể gây dị dạng 
thai. 

- Vitamin A có nhiều trong dầu thực vật, hạt có dầu, cá, thịt nạc 

4.3.11.  Axit béo thiết yếu: 

- DHA
8
là một ví dụ về sự cần thiết của axit béo thiết yếu cho 

sựphát triển não & mắt của thai nhi và trẻ nhỏ. 

4.3.12. Chất xơ:  

- Nguồn gốc: chất xơ là chất đƣờng carbohydrate không tiêu hóa 
đƣợc, đƣợc chia làm 2 loại: 

+ Chất xơ hòa tan: từ rau, trái cây  

                                                      

8
 DHA có tên gọi đầy đủ là Docosa Hexaenoic Acid, một acid béo thuộc nhóm omega-3. Đây là một 

chất rất quan trọng nhƣng cơ thể không tự tổng hợp đƣợc mà phải đƣa vào từ nguồn thực phẩm. 
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+ Chất xơ không hòa tan: từ ngũ cốc nguyên vỏ. 

- Lợi ích:  

+ Kéo dài thời gian tiêu hóa thức ăn & hấp thu chất đƣờng. 

+ Ngừa táo bón do làm tăng khối lƣợng phân. 

+ Giảm cholesterol máu 

+ Prebiotic
9
: giúp phát triển vi khuẩn có lợi cho đƣờng ruột 

4.3.13. Viên đa sinh tố và khoáng chất: 

- Trƣớc khi có thai: uống viên đa sinh tố và 
khoáng chất

10
(multivitamin and minerals) 

hằng ngày với ít nhất 400 mcg (0,4 mg) axit 
Folic và 200-400 IU vitamin D. 

- Khi có thai: uống viên đa sinh tố và khoáng 
chất có ít nhất 600 mcg axit Folic; 220 mcg 
iốt và 27 mg sắt nguyên tố. 

- Dùng viên bổ sung đa sinh tố và khoáng 
chất với bữa ăn để tránh đau dạ dày. 

- Tránh dùng liều cao hơn giới hạn trên của axit Folic là 1 mg/ngày 

- Để đủ nhu cầu canxi mỗi ngày, nên: 

+ Uống 2-3 li sữa ít béo béo hoặc không béo  

+ Hoặc uống viên canxi bổ sung. 

5. Cách lựa chọn thực phẩm  

5.1. Lựa chọn thức ăn theo tháp dinh dƣỡng 

5.1.1. Ngũ cốc 

- Nên dùng gạo + gạo cả cám (gạo lức) 

- Ăn 7 – 10 phần  200-300 gram gạo/ngày   

                                                      

9
  Prebiotic là nguồn thức ăn cho probiotic (là các vi sinh vật sống hữu ích trong đƣờng ruột vật chủ). 

Nhờ có prebiotic mà vi sinh vật hữu ích có điều kiện phát triển mạnh mẽ hơn, do đó cải thiện hệ tiêu 
hóa cho vật chủ. Prebiotic chủ yếu là Oligosaccharides. Các Oligosaccharide này không đƣợc thủy 
phân trong ruột non nên còn đƣợc gọi là chất xơ trong khẩu phần ăn 

10
 Khoáng chất là các chất vô cơ không có carbon rất cần thiết cho sự hấp thụ các loại vitamin trong cơ 
thể, mặc dù cơ thể có thể tạo ra một vài loại vitamin nhƣng không thể sản xuất đƣợc bất cứ một loại 
khoáng chất nào do đó cần phải đƣợc bổ sung. 
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- 1 phần ngũ cốc = 30 gram gạo, tƣơng đƣơng với: 

+ 1/2 chén cơm 

+ hoặc 1 lát bánh mì 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.3: Tháp dinh dưỡng  
 

5.1.2. Thức ăn giàu đạm 

- Nguồn: thịt nạc, cá tôm, cua, cá, ốc. 

- Ăn 6 -7 phần thức ăn giàu đạm (180-210 gam) mỗi ngày 

- 1 phần thức ăn giàu đạm = 30 gam thịt tƣơng đƣơng với  

+ 30 gam thịt nạc, thịt gà hay cá 

+ hoặc 1 quả trứng 

+ hoặc 1 muỗng cà phê bơ đậu phộng 

+ hoặc 15 gam hạt đậu (chƣa nấu) 

+ hoặc 7,5 gam đậu nấu để khô  

5.1.3. Chất béo 
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- Chọn chất béo lành mạnh (các acid béo không bão hòa) 

+ Dầu oliu, dầu thực vật, dầu canola  

+ Hạt dầu (hạt điều, hạnh nhân, hạt hƣớng dƣơng…) 

5.1.4. Sữa 

- Cung cấp can-xi và protein. 

- Chọn sữa giảm béo hoặc 
không béo, giảm kem, sữa 
ngọt. 

- Sữa bò hoặc sản phẩm từ 
sữa: 4 phần mỗi ngày, 1 phần 
sữa tƣơng đƣơng với 

+ 1 li sữa (200 ml) hoặc 
yaourt 

+ hoặc 45 gam phó mát 

- Sữa công thức dành cho phụ 
nữ mang thai  

5.1.5. Rau 

- Ăn nhiều rau, chọn rau nhiều 
màu, đậm màu. 

+ Ví dụ: rau muống, ngót, 
dền, xà lách 

- Ăn 3-3,5 phần rau mỗi ngày, 1 
phần rau = 1 chén (chén 200 
ml) tƣơng đƣơng với:  

+ 2 chén rau xanh lá tƣơi 

+ hoặc 1 chén rau luộc 

+ hoặc 1 chén nƣớc trái cây 

5.1.6. Trái cây 

- Chọn trái cây tƣơi, giàu vitamin C. 

+ Ví dụ: cam, xoài, kiwi, dâu, cà chua. 

- Ăn 2-2,5 phần trái cây mỗi ngày 
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- 1 phần trái cây = 1 chén (200 ml) tƣơng đƣơng với:  

+ 1 chén nƣớc quả tƣơi (VD cam vắt) 

+ 1/2 chén trái cây khô (VD chuối, mận, nho khô) 

5.1.7. Muối 

- Hạn chế ăn mặn 

- Nguồn: muối, nƣớc mắm, nƣớc tƣơng, cá khô 

- Nên dùng muối bổ sung Iốt 

- Hạn chế ăn mặn, đặc biệt nếu phù do thận 

Lưu ý thói quen ăn mặn của gia đình & vùng miền 

5.2. Kết hợp vận động 

- PNCT vận động vừa sức, 
trung bình 30 phút/ngày, tốt 
nhất nên: 

+ Đi bộ, đạp xe đạp, lên 
thang,  

+ Yoga. 

- Thai phụ có đái tháo đƣờng 
thai kỳ cần vận động nhiều hơn 

- Nên theo khuyến cáo của 
các bác sĩ chuyên khoa 
nếu:  

+ Có bệnh y khoa hoặc 
sản khoa 

+ Tiền sử sinh non/nhẹ 
cân 

- Tránh vận động nhiều ở tƣ 
thế nằm hoặc đứng lâu 

5.3. Thực phẩm nên tránh 

- Nên tránh: 

+ Rƣợu 

+ Cà phê 
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+ Thuốc lá 

- Cũng nên hạn chế dùng: 

+ Muối 

+ Vitamin A  

+ Cá biển: các lọai cá nhiễm thủy ngân 

+ Thịt sống: thịt tái, sushi 

+ Thức ăn không an toàn   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Chỉ số khối cơ thế được tính dựa vào: 

A. Cân năng và thể tích cơ thể 

B. Cân nặng và tuổi 

C. Cân nặng và giới tính 

D. Cân nặng và chiều cao cơ thể 

Câu 2: Theo WHO, một người gọi là dinh dưỡng bình thường khi BMI là: 

A. <18,5 

B. 18,5-25 

C. 25 -30 

D. >30 

Câu 3: Trước khi mang thai, phụ nữ cần đạt : 
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A. 2000kcalo/ngày 

B. 2200kcal/ngày 

C. 2400kcalo/ngày 

D. 2500kcal/ngày 

Câu 4: Chất béo lành mạnh là các chất béo không bão hòa 

A. Đúng B. Sai  

Câu 5: Thịt tái, Sushi nên hạn chế dùng ở phụ nữ trước khi mang thai và 
có thai: 

A. Đúng B. Sai  

 
 

Đáp án: 1. D; 2. B.; 3. A; 4. B ;5. A 
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 VIÊM ĐƢỜNG SINH DỤC 

 

MỤC TIÊU 

1. Trình bày đƣợc dịch tễ, các tác động của một số viêm đƣờng 
sinh dục thƣờng gặp đến thai kỳ 

2. Nêu đƣợc cách chẩn đoán, theo dõi và xử trí một số viêm 
đƣờng sinh dục thƣờng gặp 

3. Thực hành tƣ vấn cho khách hàng 
 

1. Viêm đƣờng sinh dục có phổ biến không? 

Viêm đƣờng sinh dục do Chlamydia 
trachomatis là bệnh lây truyền qua 
đƣờng tình dục phổ biến nhất, là một 
nguyên nhân quan trọng của các biến 
chứng trong thai kỳ và là tác nhân gây 
bệnh ở trẻ sơ sinh. Khoảng 75% phụ nữ 
nhiễm Chlamydia trachomatis không có 
triệu chứng. Nếu không đƣợc điều trị, 
khoảng 40% bệnh nhân sẽ hình thành 
bệnh lý viêm vùng chậu mãn tính, trong 
đó 20% sẽ bị vô sinh, 18% đau vùng 
chậu mãn tính và 9% có thể bị thai ngoài 
tử cung.(hình 2.1) 

Bệnh lậu do vi khuẩn Neisseria 
gonorrhoeae gây ra là bệnh lây truyền 
qua đƣờng tình dục đứng hàng thứ hai 
sau nhiễm Chlamydia trachomatis, 
khoảng 50% bệnh nhân không có triệu 
chứng. Phụ nữ mang thai có thể lây 
cho con trong cuộc đẻ, dẫn đến nhiễm 
trùng có thể nguy hiểm đến tính mạng 
trẻ sơ sinh. (hình 2.2) 

Nhiễm liên cầu nhóm B (hình 2.3) ở 
âm đạo là bệnh lý có thể gây nhiều 

biến chứng ở mẹ và thai - trẻ sơ sinh. Streptococcus agalactiae là liên 
cầu khuẩn Gram dƣơng, có thể tìm thấy ở môi trƣờng âm đạo, trực 
tràng của phụ nữ bình thƣờng. Khoảng 20-25% thai phụ là ngƣời mang 

Hình 2.1 :Vi khuẩn 
Chlamydia trachomatis 

Hình 2.2 : Vi khuẩn Neisseria 
gonorrhoeae nhuộm Gram. 
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không triệu chứng.  

2. Hậu quả cho thai phụ và thai nhi sẽ 

nhƣ thế nào? 

 Thai phụ  

- Viêm tiểu khung, khó có thai/vô sinh 
do tắc nghẽn đƣờng dẫn trứng một 
phần hoặc hoàn toàn, thai ngoài tử 
cung, ra máu âm đạo trong thai kỳ, 
vỡ ối sớm, nhiễm trùng ối, nhiễm 
trùng hậu sản (đặc biệt là viêm nội mạc tử cung và viêm cơ tử 
cung).  

 Thai nhi và trẻ sơ sinh 

- Thai chết lƣu, nguy cơ lây nhiễm cho trẻ sơ sinh nhƣ trong 
trƣờng hợp viêm cổ tử cung do lậu cầu có thể gây viêm kết mạc 
mắt dẫn đến mù loà, viêm phổi trẻ sơ sinh hoặc các bệnh khác do 
vi khuẩn lậu (viêm khớp, viêm màng não). 

3. Chẩn đoán, theo dõi và xử trí nhƣ thế nào? 

3.1. Viêm cổ tử cung và niệu đạo do Chlamydia trachomatis 

Nhiễm Chlamydia tracho-
matis ở đƣờng sinh dục - tiết 
niệu nữ thƣờng không biểu 
hiện triệu chứng (70%), thông 
thƣờng đƣợc phát hiện khi bạn 
tình có viêm niệu đạo. 

 Triệu chứng   

- Chất nhầy cổ tử cung 
nhiều, trắng đục. Cổ tử 
cung đỏ, phù nề và 
chạm vào dễ chảy máu. 
(hình 2.4) 

- Ngứa âm đạo, tiểu khó.  

- Ngoài ra có thể tổn thƣơng viêm niệu đạo, tuyến Bartholin, hậu 
môn hoặc nhiễm trùng cao hơn ở buồng tử cung, vòi tử cung - 
buồng trứng. 

Hình 2.3 : Liên cầu nhóm 
B 

Hình 2.4: Viêm cổ tử cung do Chlamydia 
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 Xét nghiệm 

- Lấy bệnh phẩm ở cổ tử cung, niệu đạo, hậu môn, tuyến Bartholin 
để nuôi cấy hoặc xét nghiệm ELISA.  

 Điều trị 

Có thể lựa chọn một trong các loại 
thuốc sau: 

- Doxycyclin : 100mg uống 2 lần/ngày 
trong 10 ngày 

- Erythromycin 500mg uống 2 
lần/ngày trong 10 ngày 

- Azithromycin 1g uống liều duy 
nhất.(hình 2.5) 

3.2. Viêm cổ tử cung và niệu đạo do lậu cầu 

 Triệu chứng 

- Biểu hiện cấp tính: đái 
buốt, mủ chảy ra từ niệu 
đạo, từ cổ tử cung mủ màu 
vàng đặc hoặc vàng xanh 
số lƣợng nhiều, mùi hôi. 
Bệnh nhân đau khi giao 
hợp, đau bụng dƣới. 

- Khám mỏ vịt thấy: cổ tử 
cung đỏ, phù nề, chạm vào 
chảy máu. Mủ chảy ra từ 
ống cổ tử cung. Có thể 
thấy lỗ niệu đạo đỏ, có mủ 
từ trong chảy ra hoặc có khi chỉ có dịch đục.(hình 2.6) 

- Thể mãn tính: triệu chứng lâm sàng không rõ ràng mà thƣờng kín 
đáo, thậm chí không biểu hiện triệu chứng bệnh (trên 50% trƣờng 
hợp) vì vậy họ không biết mình bị bệnh nên dễ lây lan cho ngƣời 
khác và cho trẻ sơ sinh. 

 Xét nghiệm 

- Thƣờng lấy bệnh phẩm ở 2 vị trí là niệu đạo và cổ tử cung. Hậu 
môn, các tuyến Skene, Bartholin cũng là nơi thƣờng có lậu cầu.   

Hình 2.6: Viêm cổ tử cung do lậu 
cầu. 

Hình 2.5: Azithromycin 1g 
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- Nhuộm Gram: Song cầu khuẩn hình hạt cà phê, bắt màu gram (-) 
nằm trong và ngoài bạch cầu đa nhân, tế bào mủ. 

 Điều trị:  

- Có thể lựa chọn một trong các loại 
thuốc sau: 

+ Cefixime 400 mg uống liều duy 
nhất (hình 2.7) 

+ Ceftriaxone 250mg tiêm bắp liều 
duy nhất 

+ Spectinomycin 2g tiêm bắp liều 
duy nhất 

+ Cefotaxime 1g tiêm bắp liều duy 
nhất. 

Lưu ý: Phải điều trị cho chồng và / hoặc bạn tình. 

3.3. Nhiễm liên cầu nhóm B ở âm đạo - cổ tử cung 

 

 

 

 

 

 

 

  (a)           (b) 

Hình 2.8: (a) Dụng cụ lấy bệnh phẩm để phát hiện liên cầu nhóm B; (b) 
Vancomycin 1g truyền tĩnh mạch 

Chỉ khoảng 0,5-1% thai phụ có nhiễm liên cầu nhóm B là có triệu 
chứng của bệnh, do đó chẩn đoán lâm sàng trong thai kỳ thƣờng rất 
khó khăn. 

 Xét nghiệm:  

- Lấy bệnh phẩm ở cổ tử cung, âm đạo, hậu môn để nuôi cấy. 
(hình 2.8a) 

Hình 2.7: Cefixime 400 
mg 
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  Điều trị:  

- Sàng lọc nhiễm liên cầu nhóm B ở thai phụ 35 - 37 tuần tuổi thai 
bằng cấy dịch âm đạo, nếu kết quả dƣơng tính điều trị dự phòng 
kháng sinh khi chuyển dạ với Clindamycin IV 900 mg/ mỗi 8 giờ 
hoặc Vancomycin IV 1g mỗi 12 giờ cho đến khi sinh (hình 2.8b). 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

4.1. Trƣớc khi có thai 

- Khám phụ khoa để phát hiện và điều trị. 

- Nếu đƣợc chẩn đoán và chỉ định điều trị: tuân thủ phác đồ điều trị 
dù triệu chứng bệnh đã hết và khám lại theo hẹn. 

4.2. Trong thai kỳ 

- Sàng lọc nhiễm liên cầu nhóm B ở thai phụ 35-37 tuần tuổi thai 
bằng cấy dịch âm đạo và điều trị dự phòng kháng sinh khi chuyển 
dạ.  

- Nếu đƣợc chẩn đoán trong thai kỳ cần điều trị ngay, tuân thủ 
phác đồ điều trị dù triệu chứng bệnh đã hết và khám lại theo hẹn. 

- Không dùng Doxycyclin cho phụ nữ có thai và cho con bú. 

4.3. Sau sinh   

- Đề phòng lậu mắt ở trẻ sơ sinh: Ngay khi trẻ mới đƣợc đẻ ra phải 
nhỏ mắt cho trẻ dung dịch Nitrat Bạc 1%. (hình 2.9) 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.9: Lậu mắt ở trẻ sơ sinh 

- Nếu mẹ bị bệnh lậu chƣa điều trị có thể điều trị dự phòng cho trẻ 
(cần chuyển tuyến). 
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 CÁC KHỐI U SINH DỤC THƢỜNG GẶP  

 

MỤC TIÊU 

1. Trình bày đƣợc dịch tễ, các tác động của một số u đƣờng sinh 
dục thƣờng gặp đến thai kỳ 

2. Nêu đƣợc cách chẩn đoán, theo dõi và xử trí một số u đƣờng 
sinh dục thƣờng gặp 

3. Thực hành tƣ vấn cho khách hàng 
 

1. Các khối u sinh dục có đƣợc gặp phổ biến không? 

Khối u buồng trứng là những u 
xuất phát từ mô buồng trứng, 
thƣờng có một vỏ bọc ngoài, bên 
trong có chứa dịch hoặc các 
thành phần đặc, có thể gặp ở mọi 
lứa tuổi. U lạc nội mạc tử cung có 
thể gặp với tỷ lệ 1-10% các phụ 
nữ trong độ tuổi hoạt động sinh 
sản và có thể có ảnh hƣởng xấu 
đến khả năng có thai.  (hình 2.10) 

 U xơ tử cung  

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.11 : U xơ tử cung 

U xơ tử cung hay u xơ cơ tử cung là khối u lành tính ở tử cung, 
thƣờng gặp ở phụ nữ trong độ tuổi từ 30 - 50 tuổi với tỷ lệ trong khoảng 
5-21%, sẽ thoái triển sau khi ngƣời phụ nữ mãn kinh.Tổn thƣơng lành 

Hình 2.10: U nang buồng trứng  
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tính cổ tử cung thƣờng gặp trong độ tuổi sinh sản với tỷ lệ có thể lên 
đến trên 50%, tổn thƣơng tiền ung thƣ cổ tử cung nếu có thƣờng ở độ 
tuổi 30 - 50 với tỷ lệ 1- 4% trong cộng đồng. (hình 2.11) 

 Hội chứng buồng trứng đa nang (PCOS: Polycystic ovarian 
syndrome) 

Hội chứng buồng trứng đa nang  là rối loạn nội tiết và chuyển hóa 
phổ biến, xảy ra trong khoảng 5 - 10% phụ nữ ở độ tuổi sinh sản, có 
nhiều biểu hiện lâm sàng khác nhau, quan trọng nhất bao gồm rối loạn 
phóng noãn, các dấu hiệu cƣờng Androgen và hình ảnh buồng trứng đa 
nang trên siêu âm. (hình 2.12) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.12: Hội chứng buồng trứng đa nang 

2. Hậu quả sẽ nhƣ thế nào cho thai phụ và thai nhi?  

2.1. Khối u buồng trứng, bao gồm u lạc nội mạc tử cung  

 Thai phụ 

Xoắn cấp hoặc bán xoắn khối 
u, vỡ u, khó có thai do khó 
phóng noãn hoặc tắc nghẽn do 
dính, dễ sẩy thai, dọa đẻ non và 
đẻ non, khối u tiền đạo trong 
chuyển dạ, xoắn khối u trong 
thời kỳ hậu sản, sau điều trị có 
thể làm giảm dự trữ nang noãn 
ở buồng trứng, ảnh hƣởng đến 
khả năng có thai. (hình 2.13) 

Hình 2.13: Xoắn khối u buồng trứng 
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 Thai nhi và trẻ sơ sinh  

- Có thể gây sẩy thai. 

2.2. U xơ tử cung 

 Thai phụ 

- Khối u to nhanh trong thai kỳ, có thể gây rau tiền đạo (hình 2.14), 
đẻ khó do ngôi bất thƣờng, rối loạn cơn co lúc chuyển dạ, băng 
huyết sau sinh, hoại tử vô khuẩn khối u trong thời kỳ hậu sản. 

 

Hình 2.14: Các dạng rau tiền đạo 

 Thai nhi và trẻ sơ sinh 

- Có thể gây sẩy thai, thai kém phát triển, ngôi bất thƣờng, ngạt do 
đẻ khó. 

2.3. Các tổn thƣơng ở cổ tử cung 

 Thai phụ và thai nhi 

- Một số ít trƣờng hợp có tổn thƣơng lành tính nhƣ lộ tuyến rộng, 
polype … có thể ảnh hƣởng đến khả năng có thai. Tổn thƣơng 
tiền ung thƣ cổ tử cung và ung thƣ cổ tử cung nếu đƣợc phát 
hiện trong thai kỳ có thể dẫn đến chấm dứt thai kỳ để điều trị tổn 
thƣơng.     

2.4. Buồng trứng đa nang 

 Thai phụ  

- Gây tình trạng không phóng noãn hoặc khó phóng noãn, dẫn đến 
hiếm muộn - vô sinh. 
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3. Chẩn đoán, theo dõi và xử trí nhƣ thế nào?  

3.1. Khối u buồng trứng  

 Chẩn đoán  

- Khám tiểu khung thấy khối u, hoặc siêu âm thấy khối u.  

 Xử trí 

- Phẫu thuật bóc u hoặc cắt buồng trứng qua mổ mở hoặc nội soi, 
xét nghiệm mô bệnh học khẳng định bản chất khối u. (hình 2.15) 

3.2. U xơ tử cung  

 Chẩn đoán  

- Rong kinh rong huyết, 
cƣờng kinh, đau vùng hạ vị 
hoặc hố chậu, đau kiểu 
nặng bụng, tức bụng. Thăm 
âm đạo kết hợp nắn bụng 
thấy tử cung to, chắc, có khi 
thấy những khối lồi trên mặt 
tử cung. 

 Chẩn đoán xác định  

- Siêu âm thấy hình ảnh khối 
u ở tử cung. 

 Xử trí 

- Phẫu thuật bóc khối u (nếu đủ điều kiện) qua mổ mở hoặc nội soi. 
Cắt tử cung nếu quá nhiều nhân xơ, không thể bảo tồn tử cung. 

3.3. U lạc nội mạc tử cung:  

 Chẩn đoán  

- Thống kinh, chậm có thai, vô sinh. Khám thấy khối u vùng hạ vị, 
có thể dính với tử cung thành một khối. Chẩn đoán xác định bằng 
siêu âm và xét nghiệm chất chỉ điểm CA-125 tăng cao. 

 Xử trí 

- Phẫu thuật bóc u hoặc cắt buồng trứng qua mổ mở hoặc nội soi, 
xét nghiệm mô bệnh học khẳng định bản chất khối u. 

Hình 2.15: Phẫu thuật cắt bỏ khối 
u buồng trứng qua nội soi. 
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3.4. Các tổn thƣơng cổ tử cung: 

 Chẩn đoán  

- Khám âm đạo bằng mỏ vịt phát 
hiện vùng lộ tuyến rộng, hình 
ảnh tái tạo, nang Naboth, tổn 
thƣơng bắt màu trắng với acid 
acetic, không bắt màu Lugol. 
(hình 2.16) 

 Xử trí 

- Điều trị tổn thƣơng lành tính và/hoặc tiền ung thƣ bằng khoét 
chóp với vòng điện hoặc áp lạnh. 

- Trƣờng hợp ung thƣ: việc điều trị đƣợc thực hiện tùy thuộc vào 
giai đoạn ở các tuyến y tế phù hợp. 

3.5. Buồng trứng đa nang 

 Chẩn đoán 

- Bệnh nhân có ít nhất 2 trong 3 triệu chứng sau (1) vô kinh hoặc 
thiểu kinh, (2) cƣờng androgen (triệu chứng lâm sàng và/hoặc 
cận lâm sàng), và (3) hình ảnh buồng trứng đa nang trên siêu âm. 

 Xử trí 

- Kích thích phóng noãn và có thể phải sử dụng các kỹ thuật hỗ trợ 
sinh sản. 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào ? 

4.1. Trƣớc khi có thai 

- Khám phụ khoa định kỳ hàng 
năm và khám khi dự định có 
thai để phát hiện khối u và 
điều trị nếu cần. 

- Sàng lọc tổn thƣơng tiền ung 
thƣ và ung thƣ cổ tử cung: 
làm xét nghiệm tế bào cổ tử 
cung hặc test acid acetic,  
1 lần / 2 năm. (hình 2.17)   

 

Hình 2.17: Xét nghiệm tế bào cổ 
tử cung để sàng lọc ung thư cổ tử 

cung (nhuộm PAP) 

Hình 2.16: Lộ tuyến cổ tử cung 
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4.2. Trong thai kỳ 

- Khám thai và đánh giá định kỳ tình trạng khối u bằng siêu âm.  

- Nếu khối u buồng trứng biến chứng xoắn sẽ phải phẫu thuật cấp 
cứu, nếu không thì phẫu thuật sau khi hết thời kỳ hậu sản.  

- Trƣờng hợp đƣợc bóc nhân xơ tử cung, khi có thai lại cần đƣợc 
theo dõi chặt chẽ nhƣ đối với vết mổ cũ lấy thai ở đoạn dƣới tử 
cung.   

- Tái khám ngay khi có biểu hiện đau bụng. 

- Nếu cuộc đẻ kết thúc bằng mổ lấy thai thì hiếm khi có chỉ định 
bóc u xơ tử cung trong mổ.  

4.3. Sau sinh 

- Hẹn thai phụ quay trở lại khám khi hết thời kỳ hậu sản tại cơ sở 
chuyên khoa để đánh giá và có chỉ định xử trí thích hợp. 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1: Sàng lọc tổn thương tiền ung thư và ung thư cổ tử cung bằng 
cách làm xét nghiệm tế bào cổ tử cung hặc test acid acetic mỗi 3 năm 1 
lần ?  

A. Đúng  B. Sai 

Câu 2: Điều trị viêm cổ tử cung và niệu đạo do lậu cầu cần phải điều trị 
cả cho chồng/bạn tình ?  

A. Đúng  B. Sai 

Câu 3: Viêm cổ tử cung do Chlamydia trachomatis 

A. Nhiễm Chlamydia trachomatis có thể gây vô sinh do rối loạn 
phóng noãn. 

B. Hầu hết phụ nữ nhiễm Chlamydia trachomatis có biểu hiện triệu 
chứng rõ ràng trên lâm sàng. 

C. Chất nhầy cổ tử cung nhiều và có màu vàng xanh. 

D. Nếu không đƣợc điều trị có thể dẫn đến vô sinh, đau vùng chậu 
mãn tính, thai ngoài tử cung… 

Câu 4: Khối u buồng trứng và thai kỳ: 

A. Biến chứng xoắn hay gặp trong thai kỳ hơn là trong thời kỳ hậu 
sản  
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B. Có thể gây thai kém phát triển 

C. Nếu khối u buồng trứng biến chứng xoắn sẽ phải phẫu thuật 
cấp cứu. 

D. Nếu không có biến chứng thì phẫu thuật vào quý II thai kỳ. 

Câu 5: U xơ tử cung và thai kỳ 

A. Thai kém phát triển là một biến chứng thƣờng gặp 

B. Có thể gây rau bong non 

C. Không bao giờ gặp ngôi ngang. 

D. Có thể kết hợp bóc nhân xơ nếu cuộc đẻ kết thúc bằng mổ lấy 
thai. 

 

Đáp án: 1. B; 2. A; 3. D; 4. C; 5. A 
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 HEN PHẾ QUẢN VÀ THAI KỲ 

 

MỤC TIÊU 

1. Hiểu đƣợc những ảnh hƣởng của hen phế quản đến thai kỳ và 
ảnh hƣởng thai kỳ đến bệnh lý hen phế quản. 

2. Hiểu và vận dụng đƣợc các phƣơng pháp điều trị hen phế quản 
trong thai kỳ. 

3. Tƣ vấn và hƣớng dẫn quản lý thai nghén đƣợc cho các thai phụ 
hen phế quản.  

 

1. Hen phế quản có phổ biến không? 

Hen phế quản là một bệnh lý mãn tính 
đƣờng hô hấp khá phổ biến, đƣợc đặc 
trƣng bởi tăng đáp ứng đƣờng hô hấp với 
các tác nhân kích thích. Tỷ lệ hen phế 
quản chung vào khoảng 4 – 5% trong dân 
số. Trong thời kỳ mang thai, tỷ lệ mắc 
bệnh hen phế quản dao động từ khoảng  
4 – 8%. 

Hen phế quản là kết quả của sự tƣơng 
tác phức tạp và chƣa đƣợc hiểu rõ giữa 
các yếu tố di truyền và kích thích từ môi 
trƣờng. Cơ chế tăng đáp ứng đƣờng hô 
hấp là không đặc hiệu và chƣa đƣợc giải 
thích rõ, viêm đƣờng hô hấp cũng là một 
giả thuyết phổ biến.  

Các yếu tố kích thích trong bệnh nguyên liên quan đến hen bao gồm:  

- Các chất gây dị ứng nhƣ phấn hoa, bụi, lông động vật, nấm mốc.  

- Các chất kích thích nhƣ khói thuốc lá, khói gỗ, ô nhiễm không khí, 
mùi, bụi nghề nghiệp, các hóa chất. 

- Do nhiễm virus đƣờng hô hấp trên, viêm xoang, trào ngƣợc thực 
quản, nhiễm ký sinh trùng.  

- Do thuốc và hóa chất nhƣ bao gồm aspirin, thuốc chống viêm 
không steroid, thuốc chẹn beta. 

- Ngoài ra do thời tiết hay các căng thẳng kéo dài… 

Hình 3.1: Hen trong thai kỳ 
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Trƣớc khi có thai, phụ nữ cần phải đƣợc khám đánh giá tình trạng 
bệnh và cần thảo luận với bác sĩ kế hoạch chăm sóc.  

Trong thai kỳ, những thay đổi của thai kỳ sẽ ảnh hƣởng đến bệnh lý 
hen phế quản và điều trị hen phế quản sẽ phần nào ảnh hƣởng đến thai 
nhi. Khi phát hiện mang thai cần phải tiếp tục điều trị theo đúng chỉ định 
và phải đƣợc quản lý thai kỳ chặt chẽ. (hình 3.1; 3.2) 

 

Hình 3.2: Một số yếu tô liên quan đến bệnh Hen 

Mục tiêu kiểm soát hen phế quản trong thai kỳ là kiểm soát đƣợc cơn 
hen, có một thai kỳ bình thƣờng và sinh con khỏe mạnh. Ngƣng đột 
ngột điều trị có thể ảnh hƣởng đến sự phát triển thai nhi và thai kỳ. 

2. Ảnh hƣởng của hen phế quản đến thai kỳ nhƣ thế nào ? 

Mang thai có những thay đổi ảnh hƣởng đến sinh lý hô hấp. Trong 
khi tần số thở và dung tích sống không thay đổi đáng kể trong thời kỳ 
mang thai thì thể tích lƣu thông, thông khí theo phút và sự hấp thu oxy 
theo phút tăng thứ tự là 40% và 20%. Giảm thể tích dự trữ thở ra do cơ 
hoành bị đẩy lên cao. Ngoài ra, đƣờng hô hấp giãn làm tăng trở kháng 
do ảnh hƣởng của progesteron.  

Hậu quả của những thay đổi sinh lý dẫn đến tăng thông khí nhƣ một 
sự thích nghi của thai phụ trong gian đoạn sau của thai kỳ. Điều đó kéo 
theo tình trạng nhiễm kiềm hô hấp mãn tính, áp suất riêng phần CO2 
giảm (pCO2), giảm bicarbonate, và tăng độ pH. Do đó, khi pCO2 bình 
thƣờng ở ngƣời mang thai có thể là dấu hiệu của tình trạng suy hô hấp 
sắp xảy ra.  

Tăng thông khí theo phút và cải thiện chức năng phổi trong thai kỳ 
nhắm thúc đẩy quá trình trao đổi khí hiệu quả hơn từ phổi vào máu mẹ. 
Vì vậy, tình trạng hô hấp xảy ra nhanh hơn ở thai phụ so với ngƣời 
không mang thai.  
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Ngoài ra, ở bệnh nhân hen phế quản có sự hiện diện của viêm 
đƣờng hô hấp, tăng tập trung các bạch cầu ái toan, tế bào lympho, tế 
bào bụi, đại thực bào, tế bào đuôi gai và các myofibroblast. Điều này 
dẫn dến giảm đƣờng kính đƣờng hô hấp, là nguyên nhân của tình trạng 
co cơ trơn, tắc nghẽn mạch máu, phù phế quản và tăng tiết dịch. 

Mức độ trầm trọng của hen phế quản trong thai kỳ thay đổi khác 
nhau tùy từng trƣờng hợp cụ thể và rất khó để tiên lƣợng đƣợc tiến 
triển của bệnh lý ở phụ nữ mang thai lần đầu. Thông thƣờng, trong suốt 
thai kỳ 1/3 trƣờng hợp hen phế quản tiến triển nặng nề hơn, 1/3 trƣờng 
hợp cải thiện ở 1/3 còn lại duy trì ổn định.  

Một số đặc điểm của hen phế quản trong thai kỳ bao gồm: 

- Trong những trƣờng hợp hen phế quản tiến triển nặng hơn, các 
triệu chứng nặng nề thƣờng xuất hiện vào thời điểm giữa tuần 
thứ 28 và 36 của thai kỳ. 

- Hen phế quản thƣờng ít nặng trong tháng cuối của thai kỳ. 

- Lao động chân, lao động trí óc và tiền sử sản khoa không làm 
nặng nề hơn hen phế quản. 

- Đối với những trƣờng hợp tiến triển hen phế quản đƣợc cải thiện, 
sự cải thiện diễn tiến từ từ trong suốt thai kỳ. 

- Mức độ trầm trọng của triệu chứng hen phế quản trong lần mang 
thai đầu tiên thƣờng giống nhƣ những lần mang thai tiếp theo. 

Những yếu tố làm tăng hay giảm nguy cơ xảy ra cơn hen phế quản 
trong thai kỳ không hoàn toàn đƣợc biết rõ. Khả năng xảy ra những cơn 
hen không cố định trong suốt thai kỳ, các cơn hen có thể xảy ra nhiều 
nhất trong ba tháng giữa thai kỳ. Nguyên nhân không rõ, tuy nhiên có 
thể do một vài phụ nữ ngƣng sử dụng thuốc kiểm soát hen phế quản. 

Các thai phụ bị hen phế quản làm tăng nguy cơ một số biến chứng 
trong thai kỳ. Những trƣờng hợp hen phế quản nhẹ thƣờng không ảnh 
hƣởng đến thai kỳ. Tuy nhiên, hen phế quản nặng có liên quan đến một 
số biến chứng trầm trọng, đặc biệt nguy cơ tăng dần về cuối của thai kỳ. 
Hen phế quản nặng và/hoặc không đƣợc kiểm soát tốt có liên quan đến 
các biến chứng gồm: 

- Các rối loạn tăng huyết áp thai kỳ (Tiền sản giật -  Sản giật). 

- Băng huyết 

- Dọa sinh non  
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- Sinh non  

- Dị tật bẩm sinh  

- Thai chậm phát triển trong tử cung.  

- Thai nhẹ cân. 

- Hạ đƣờng huyết trẻ sơ sinh, co giật, thở nhanh, và trẻ sơ sinh 
tăng nhu cầu chăm sóc ở đơn vị chăm sóc đặc biệt. 

Nguy cơ thai chậm phát triển trong tử cung, sinh non hoặc sinh nhẹ 
cân có thể giảm đƣợc bằng cách kiểm soát tốt bệnh hen phế quản trong 
thai kỳ. Các nghiên cứu cho thấy rằng tỷ lệ trẻ sơ sinh nhẹ cân tăng ở 
những thai phụ có triệu chứng hàng ngày hoặc giảm lƣu tích thở ra so 
với phụ nữ không mắc bệnh hen. 

Hen phế quản cũng có thể dẫn đến các bệnh lý sau đây cho thai phụ:  

- Suy hô hấp và tăng nhu cầu hổ trợ thở máy. 

- Tổn thƣơng do áp lực (trong điều trị)  

- Các biến chứng của (tiêm) sử dụng steroid  

- Tử vọng mẹ cũng có thể xảy ra. 

3. Làm gì để quản lý hen phế quản trong thai kỳ? 

Trong thai kỳ, quản lý những thai phụ hen phế quản cần có sự phối 
hợp giữa chuyên gia về hen phế quản và chuyên gia sản khoa.  

Các thai phụ sẽ đƣợc bác sĩ chuyên khoa hô hấp tƣ vấn khám định 
kỳ dựa trên mức độ trầm trọng của bệnh trong thai kỳ, đặc biệt từ tuần 
28 – 36 của thai kỳ, khi mà cơn hen dễ xẩy ra thƣờng xuyên. Trong thời 
gian này đôi khi thai phụ phải tái khám thƣờng xuyên mỗi 2 tuần để theo 
dõi. Bên cạnh đó, khám và quản lý thai nghén, sàng lọc quý một và quý 
hai để xác định tuổi thai, sàng lọc các dị tật bẩm sinh và phát hiện nguy 
cơ một số bệnh lý thƣờng gặp trong thai kỳ, khám sàng lọc quý ba để 
đánh giá sự phát triển của thai nhi, đảm bảo thai nhi phát triển bình 
thƣờng theo tuổi thai.  

Đối với các trƣờng hợp cần sử dụng corticoid trong thai kỳ có thể 
làm siêu âm để theo dõi sự phát triển của thai nhi và phần phụ mỗi bốn 
tuần bắt đầu sau tuần thứ 20 thai kỳ. 
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3.1. Điều trị hen phế quản nhƣ thế nào? 

Điều trị hen phế quản ở phụ nữ mang thai căn bản là giống nhƣ điều 
trị phụ nữ không mang thai. Điều trị trong thai kỳ có nhiều phần then 
chốt, nếu chúng đƣợc sử dụng chung với nhau thì sẽ đƣa đến thành 
công cao: 

3.1.1.  Xử trí cấp cứu 

Tiến hành tƣơng tự nhƣ các bƣớc xử trí cấp cứu cơ bản, kiểm tra 
mạch, tình trạng thở. Bệnh nhân cần đƣợc đặt máy theo dõi chức năng 
sống và đo khí máu.  

Có thể đặt nội khí quản cho bà mẹ để ngăn chặn hoặc hạn chế tình 
trạng thiếu oxy cho thai nhi. Đặt nội khí quản và hổ trợ thông khí cho 
bệnh nhân trong trƣờng hợp ngừng hô hấp hoặc bệnh nhân không đáp 
ứng với điều trị biển hiện qua các dấu hiệu sau sau đây: 

- Có dấu hiệu thiếu oxy máu mặc dù đã đƣợc cung cấp oxy.  

- Tăng CO2 máu. 

- Có biểu hiện mất hoặc đáp ứng ý thức kém đi. 

- Huyết động không ổn định. 

3.1.2. Điều trị cắt cơn hen 

Chìa khóa để điều trị hen phế quản ở bệnh nhân mang thai là phải 
thƣờng xuyên đánh giá bệnh nhân, mức độ nghiêm trọng của cơn hen, 
và đáp ứng điều trị. Thiếu oxy máu, nhiễm toan, âm thở không đều, tràn 
khí màng phổi và các biểu hiện không điển hình đóng vai trò dấu hiệu 
cảnh báo cơn hen nặng.  

- Hít thuốc chủ vận beta 2 là điều trị chủ yếu để cắt cơn hen. Các 
beta2-agonist, hít và  hoặc tiêm dƣới da 3 liều trong 60 – 90 phút.  

- Tránh dùng các thuốc chẹn beta-adrenergic vì ảnh hƣởng gây co 
thắt phế quản.  

- Sử dụng sớm steroid đã đƣợc chứng minh làm giảm thời gian 
nằm điều trị trong đơn vị cấp cứu, hiệu quả của các steroid bắt 
đầu sau khi dùng từ 4 – 6 giờ.  

- Cung cấp oxy để duy trì độ bão hòa oxy cao hơn 95%.  

- Dịch truyền tĩnh mạch có thể giúp làm loãng dịch tiết.  

- Theo dõi thai nhi bắt đầu sau 20 tuần tuổi thai trong trƣờng hợp 
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hen nặng. 

- Thuốc an thần và thuốc bình thần nên tránh vì có tác dụng làm 
nặng thêm tình trạng suy hô hấp. Thuốc kháng histamin không có 
tác dụng rõ ràng trong điều trị hen. Tránh các chất làm loãng đàm 
vì tăng co thắt phế quản. 

- Dƣới 1% các bệnh nhân hen nặng cần phải thở máy. Tuy nhiên, 
các bệnh nhân hen có tỷ lệ biến chứng cao hơn khi thở máy. 
Tăng trở kháng đƣờng hô hấp có thể dẫn đến áp lực đƣờng thở 
rất cao, các tổn thƣơng do áp lực và suy huyết động học.  

- Thƣờng gặp tăng tiết chất nhầy, tăng trở kháng đƣờng thở, xẹp 
phổi và mắc bệnh viêm phổi thứ phát. 

3.2. Theo dõi thai phụ nhƣ thế nào? 

3.2.1. Theo dõi chức năng phổi  

Chức năng phổi bình thƣờng rất quan trọng đối với sức khỏe của mẹ 
và tình trạng thai nhi. Chức năng phổi tốt nhất nên đựơc theo dõi tại 
bệnh viện, có thể theo dõi tại nhà tuy nhiên cần phải cung cấp các thông 
tin quan trọng nhƣ khi triệu chứng hen phế quản xấu hơn, đặc biệt trong 
đêm hay lúc thức dậy. 

Thăm dò chức năng phổi thực hiện ở phòng khám rất có lợi để phân 
biệt thở nông phối hợp với sự tiến triển xấu đi của hen phế quản và thở 
nông do thai kỳ. 

Những thai phụ có thể đƣợc theo dõi chức năng phổi tại nhà với máy 
đo lƣu lƣợng thở ra tối đa. Tùy thuộc vào tần suất các cơn hen, bác sĩ 
có thể khuyến cáo đo hai lần mỗi ngày: một lần lúc thức dậy và đo lại  
12 giờ sau.  

Lưu ý: Giảm lưu lượng thở ra đỉnh báo hiệu diễn tiến xấu hơn của hen phế quản 
và cần điều trị cấp cứu, ngay cả khi bệnh nhân cảm giác khỏe. 

3.2.2. Theo dõi tình trạng sức khỏe của thai nhi 

Tình trạng khỏe mạnh của thai nhi đƣợc theo dõi cẩn thận qua 
những lần thăm khám trong suốt thai kỳ. Những lần thăm khám này đặc 
biệt quan trọng đối với những phụ nữ bị hen phế quản. Thêm vào đó, 
những thai phụ trên 24 tuần cần phải đƣợc hƣớng dẫn theo dõi cử động 
của thai. Nếu thai nhi không cử động bình thƣờng, cần gặp bác sĩ sản 
khoa gấp, đặc biệt là các trƣờng hợp bị hen phế quản nặng hay bị lên 
cơn hen phế quản thƣờng xuyên.  
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Ghi đƣờng biểu diễn tim thai (test không đả kích) đƣợc khuyến cáo 
sau tuần thứ 32 của thai kỳ đối với những thai phụ hay lên cơn hen phế 
quản, nhằm đánh giá tình trạng thai nhi, nhịp tim thai cơ bản, dao động 
nội tại, nhịp tăng, nhịp giảm và đếm cử động thai. 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

4.1. Trƣớc khi mang thai 

Trƣớc khi mang thai cũng là thời gian thích hợp để trao đổi với bác 
sĩ kế hoạch chăm sóc bệnh hen trong thai kỳ, những loại thuốc đang sử 
dụng để điều trị bệnh hen cũng nhƣ bất kỳ bệnh lý nào khác (bao gồm 
bất kỳ loại thuốc không kê đơn hay thuốc bổ sung). Trao đổi với bác sĩ 
loại thuốc nào sẽ sử dụng trong suốt thời gian mang thai và tính an toàn 
của thuốc.  

Khám sản phụ khoa trƣớc khi mang thai, xét nghiệm tầm soát một số 
bệnh lý nhƣ Rubella, HIV, viêm gan B, tình trạng nhiễm trùng đƣờng 
tiểu, nhiễm trùng phụ khoa, thiếu máu hay các bệnh lý nội ngoại khoa 
khác có thể đƣợc khuyến cáo thực hiện trƣớc khi mang thai.  

Trao đổi với bác sĩ để đƣợc tƣ vấn về kế hoạch quản lý thai nghén, 
lịch khám và nội dung những lần khám thai, bổ sung acid folic để làm 
giảm nguy cơ khuyết tật ống thần kinh bắt đầu trƣớc khi có thai và tiếp 
tục cho đến ít nhất 3 tháng đầu thai kỳ.  

Cần phải ngƣng hút thuốc lá và uống rƣợu hay các chất kích thích 
trƣớc khi muốn có thai.  

4.2.  Trong khi mang thai 

4.2.1. Tránh những tác nhân gây hen phế quản 

Nhiều bƣớc đơn giản có thể giúp kiểm soát những yếu tố môi trƣờng 
làm nặng thêm hen phế quản bao gồm: 

- Tránh phơi nhiễm những dị ứng nguyên đặc hiệu, nhƣ lông thú, 
bụi nhà và chất kích thích không đặc hiệu nhƣ khói thuốc lá, mùi 
khó chịu và phấn hoa. 

- Bọc nệm và gối với những bao đặc biệt để làm giảm đi sự phơi 
nhiễm bét trong bụi. Tránh nằm ngủ trên giƣờng có bọc. 

- Những phụ nữ mang thai không đƣợc hút thuốc hay cho ngƣời 
khác hút thuốc trong nhà. 

- Những phụ nữ sẽ mang thai trong mùa cúm cần phải tiêm phòng 
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cúm. Tiêm phòng cúm không tạo ra nguy cơ do trên sự phát triển 
của thai. 

4.2.2. Giáo dục về hen phế quản 

Tƣ vấn về hen phế quản giúp cho bệnh nhân có thể tự quản lý tốt 
hơn những triệu chứng, dự phòng cơn hen phế quản và đối phó khi cơn 
hen phế quản xảy ra.  

- Tƣ vấn  về hen phế quản có thể làm thai phụ an tâm và có lợi 
trong thai kỳ.  

- Tƣ vấn cho bệnh nhân để nhận biết những dấu chứng và triệu 
chứng của hen phế quản, tránh những yếu tố có thể gây cơn hen 
phế quản, sử dụng những thuốc kiểm soát hen phế quản một 
cách đúng đắn. Thiết lập một kế hoạch điều trị cá nhân hóa cho 
những cơn cấp xảy ra đột ngột. 

+ Việc kiểm soát bệnh hen một cách cẩn thận trong thời kỳ 
mang thai là đặc biệt quan trọng. Bệnh hen không đƣợc điều 
trị, đƣợc kiểm soát kém hay bùng phát nghiêm trọng trong quá 
trình mang thai sẽ gây ra nhiều rủi ro cho các bà mẹ và thai 
nhi. 

+ Không nên dừng uống thuốc hen vì cơn hen có thể diển tiến 
trầm trọng hơn. 

+ Hen có thể biến đổi trong thời kỳ mang thai, cần khám định kỳ 
theo lịch hẹn của Bác sĩ để có thể kiểm soát tốt hơn trong khi 
mang thai. 

+ Cả bố và mẹ đều nên dừng hút thuốc trƣớc khi ngƣời phụ nữ 
mang thai để bảo vệ thai nhi. 

4.2.3. Tư vấn dùng thuốc 

Trong một số ít trƣờng hợp ngoại lệ, những thuốc đƣợc sử dụng để 
điều trị hen phế quản trong thai kỳ là giống nhƣ những thuốc đƣợc sử 
dụng để điều trị hen phế quản thông thƣờng. Loại và liều lƣợng của 
những thuốc điều trị hen phế quản sẽ tùy thuộc vào nhiều yếu tố.  

Thuốc hít đƣợc khuyến cáo sử dụng vì có ít tác dụng phụ trên mẹ và 
trên con. Có thể cần điều chỉnh loại hay liều lƣợng thuốc trong thai kỳ 
để tránh những thay đổi trong chuyển hóa của mẹ và những thay đổi 
trong độ trầm trọng của hen phế quản. 

Về tính an toàn của những thuốc kiểm soát hen phế quản, khó để 
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chứng minh những thuốc kiểm soát hen phế quản là an toàn tuyệt đối 
trong thai kỳ. Tuy nhiên, với những thuốc điều trị hen phế quản đƣợc sử 
dụng bởi những phụ nữ mang thai trong nhiều năm, đã chứng  minh 
phần lớn mang lại ít hoặc không có nguy cơ cho mẹ hay con.  

Điều quan trọng trong việc cân nhắc những nguy cơ của những 
thuốc kiểm soát hen phế quản đựơc so sánh với tai hại trầm trọng của 
hen phế quản không đƣợc điều trị tốt.  

Những cơn hen phế quản có thể làm giảm sự cung cấp oxy cho con, 
vì vậy vấn đề quan trọng là phải sử dụng thuốc điều trị hen phế quản để 
dự phòng những triệu chứng hen phế quản.  

Trong phần lớn các trƣờng hợp, hen phế quản không điều trị tốt gây 
nên nguy cơ nhiều cho cả mẹ và con hơn là sử dụng thuốc kiểm soát 
hen phế quản. 

4.3. Trong thời kỳ hậu sản và cho con bú 

Những phụ nữ mang thai bị hen phế quản cần phải nhập viên sớm 
hơn trƣớc khi chuyển dạ để bác sĩ kiểm tra tình trạng hen và thai nhi. 
Bác sĩ cần phải chủ động chọn những thuốc để dùng cho thai phụ trong 
các cơn go tử cung, lúc sinh và sau sinh.  

Sử dụng oxytocin để dự phòng băng huyết sau sinh ở thaiphụ bị hen 
phế quản.  

Trong trƣờng hợp mổ lấy thai, gây tê ngoài màng cứng đƣợc chọn 
hơn là gây mê toàn thân cho những phụ nữ bị hen phế quản vì gây tê 
ngoài màng cứng giảm nhu cầu ở phổi. 

Nuôi con bằng sữa mẹ có thể làm giảm đi nguy cơ cho đứa trẻ bị suy 
dinh dƣỡng trong những năm đầu. Điều này hầu nhƣ chắc chắn là do 
những đứa trẻ bú sữa mẹ ít bị nhiễm trùng hô hấp trong giai đoạn này.  

Nhiễm trùng hô hấp là nguyên nhân thƣờng gặp ở trẻ. Không có 
bằng chứng rõ ràng về vấn đề nuôi con bằng sữa mẹ làm giảm nguy cơ 
sẽ phát triển hen phế quản sau này ở trẻ. Tuy nhiên, những phụ nữ bị 
hen phế quản đƣợc khuyến khích cho con bú sữa mẹ vì có một số 
những điều lợi khác cho cả mẹ lẫn con. 
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CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1:  Trong thời kỳ mang thai, tỷ lệ mắc bệnh hen phế quản dao động 
từ khoảng: 

A. 1 – 4 % 

B. 4 – 8% 

C. 10 – 15% 

D. 15 – 20 % 

Câu 2: Về kiểm soát bệnh hen phế quản trong thai kỳ, chon câu đúng 
nhất: 

A. Sử dụng thuốc để kiểm soát hen phế quản trong thai kỳ cần 
nên hạn chế vì có nhũng tác động nhất định lên thai nhi và thai 
kỳ 

B. Ảnh hƣởng của việc kiểm soát không tốt cơn hen phế quản 
trong thai kỳ thƣờng không quá quan trọng vì những trƣờng 
hợp hen nhẹ thƣờng không ảnh hƣởng đến thai kỳ. 

C. Ảnh hƣởng của việc kiểm soát cơn hen phế quản trong thai kỳ 
thƣờng không quá quan trọng vì chỉ có 1/3 các trƣờng hợp sẽ 
tiến triển nặng hơn. 

D. Ảnh hƣởng của kiểm soát không tốt cơn hen phế quản trong 
thai kỳ thƣờng nặng nề hơn so với ảnh hƣởng của thuốc điều 
trị hen lên thai nhi và thai kỳ. 

E. Các câu trên đều không đúng 

Câu 3: Trong những trường hợp hen phế quản tiến triển nặng hơn, các 
triệu chứng nặng nề thường xuất hiện vào thời điểm: 

A. Giữa tuần 12 – 20 thai kỳ 

B.  Giữa tuần 20 – 28 thai kỳ. 

C.  Giữa tuần 28 – 36 thai kỳ 

D.  Bắt đầu từ sau tuần 37 thai kỳ 

Câu 4: Vấn đề mấu chốt trong quản lý và điều trị thai phụ bị hen phế 
quản là: 

A. Thƣờng xuyên đánh giá bệnh nhân, mức độ nghiêm trọng của 
cơn hen, và đáp ứng điều trị. 

B. Điều trị hen phế quản ở phụ nữ mang thai hoàn toàn khác với 
những phụ nữ không mang thai vì do những thai đổi trong thai 
kỳ ảnh hƣởng đến bệnh lý. 

C. Sử dụng thuốc là cách duy nhất để kiểm soát bệnh hen trong 
thai kỳ. 
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D. Đặt nội khí quản để ngăn chặn hoặc hạn chế thiếu oxy cho thai 
nhi khi có cơn hen nặng xấy ra. 

Câu 5: Chọn xử trí đúng trong điều trị hen phế quản: 

A. Sử dụng thuốc an thần tránh tình trạng kích thích khi thai phụ 
lên cơn hen cấp.  

B. Các thuốc kháng histamin có tác dụng trong điều trị hen phế 
quản vì làm giảm tình trạng dị ứng. 

C. Hít beta 2 -agonist là điều trị chủ yếu để cắt cơn hen. 

D. Thai nhi nên đƣợc theo dõi bắt đầu sau tuần thứ 32 thai kỳ 
trong trƣờng hợp nặng để tránh tình trạng thai thiếu xung cấp 
oxy. 

 

Đáp án: 1. B; 2. D; 3. C; 4. A; 5. C. 
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 BỆNH LÝ TỰ MIỄN VÀ THAI KỲ 

 

MỤC TIÊU 

1. Kể đƣợc một số bệnh lý tự miễn có thể gặp trong thai kỳ 

2. Nêu đƣợc một số triệu chứng chính và chẩn đoán một số bệnh 
tự miễn thƣờng gặp trong thai kỳ 

3. Trình bày đƣợc nguyên tắc xử trí và tƣ vấn cho bà mẹ một số 
bệnh tự miễn trƣớc khi có thai. 

 

5. Bệnh tự miễn là gì? Mối liên quan giữa bệnh lý tự miễn và thai 

kỳ? 

Bệnh tự miễn là tình trạng hệ thống miễn dịch cơ thể tự đáp ứng với 
mô cơ thể và biểu hiện các triệu chứng lâm sàng. Mặc dù mọi ngƣời 
bình thƣờng đều có các đáp ứng kháng thể và tế bào giúp nhận biết tự 
kháng nguyên và hoạt hóa đáp ứng miễn dịch, nhƣng quá trình này 
đƣợc điều hòa rất chặt chẽ. Khi quá trình điều hòa này bị rối loạn, các 
kháng thể nội sinh lƣu hành trong tuần hoàn sẽ tƣơng tác với các tự 
kháng nguyên và tạo thành phức hợp miễn dịch. Các phức hợp miễn 
dịch này sẽ lắng đọng vào trong mô, gây tổn thƣơng mô và biểu hiện 
các triệu chứng bệnh trên lâm sàng.  

Một số tự kháng thể chỉ ảnh hƣởng một loại tế bào (nhƣ tiểu cầu 
trong bệnh xuất huyết giảm tiểu cầu tự miễn), một số khác ảnh hƣởng 
đến một cơ quan (nhƣ tuyến giáp trong bệnh Graves) hoặc một số lại 
ảnh hƣởng đến nhiều cơ quan trong cơ thể (nhƣ bệnh lupus ban đỏ hệ 
thống). 

Bệnh lý tự miễn nói chung thƣờng gặp ở phụ nữ, nhiều gấp 6-10 lần 
ở nam giới và thƣờng khởi phát trong độ tuổi sinh đẻ. Vì vậy, vấn đề 
này không phải hiếm gặp trong thời kỳ mang thai.  

Trong những năm gần đây, bệnh lý miễn dịch đƣợc quan tâm hơn 
nhờ các bằng chứng y văn về tình trạng miễn dịch trong thai kỳ tăng lên 
giúp tăng các hiểu biết các rối loạn miễn dịch xảy ra trong thai kỳ. Ngoài 
ra, sự liên quan giữa tự kháng thể nào đó (nhƣ tự kháng thể kháng 
phospholipid) với sẩy thai liên tiếp giúp giải thích một số trƣờng hợp 
trƣớc đây không rõ nguyên nhân. Tuy nhiên, do tần suất hầu hết các 
bệnh lý tự miễn không đủ nhiều để thực hiện nghiên cứu tiến cứu một 
cách thuận lợi để giúp xác định nguy cơ, hậu quả và phƣơng pháp điều 
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trị phù hợp đối với thai phụ. Nội dung bài này tập trung vào một số bệnh 
lý tự miễn thƣờng gặp trong thai kỳ và cách xử trí lâm sàng. 

6. Bệnh Graves (còn gọi là bệnh Basedow) và thai kỳ 

6.1. Bệnh Graves có phổ biến không? 

Bệnh Graves là nguyên nhân phổ biến nhất của bệnh tự miễn trong 
thời kỳ mang thai, xảy ra ở 0,1% -1% (0,4% lâm sàng và 0,6% cận lâm 
sàng) tất cả các phụ nữ mang thai. Bệnh có thể đƣợc chẩn đoán lần 
đầu tiên trong thời kỳ mang thai hoặc có thể biểu hiện nhƣ là một giai 
đoạn tái phát ở thai phụ có tiền sử cƣờng giáp.  

6.2. Bệnh Graves ảnh hƣởng đến mẹ và thai nhƣ thế nào? 

Nếu không đƣợc điều trị tốt trƣớc và 
trong thời kỳ mang thai, một số nguy cơ 
có thể gây ra do bệnh Graves ảnh hƣởng 
đến mẹ và thai gồm: 

 Về phía mẹ:   

- Một số biến chứng có thể gặp thai 
kỳ và đặc biệt trong chuyển dạ là  
cơn bão giáp:   

+ Bệnh nhân sốt cao, nhịp tim 
nhanh, rối loạn nhịp, mê sảng, 
hôn mê, có thể suy tim, trụy 
mạch... nguy cơ tử vong cao. 

+ Biến chứng tim mạch với các 
biểu hiện rối loạn nhịp tim, nhịp 
tim nhanh, tăng huyết áp, suy 
tim giảm cung lƣợng.  

+ Biến chứng lồi mắt (hình 3.3), đau thắt ngực, đột quỵ… 

 Về phía thai:  

- Giảm trọng lƣợng em bé khi sinh (OR = 9,2, 95% CI 5,5-16), sinh 
non (OR = 16,5, 95% CI 2,1-130), sản giật (OR = 4,7, KTC 95% 
1,1-19,7) và nguy cơ sẩy thai thƣờng phổ biến ở ngƣời mẹ 
cƣờng giáp không đƣ ợc điều trị hơn so với những sản phu ̣bình 
giáp.  

- Tần suất b ất thƣờng bẩm sinh ở trẻ sinh non có thể tăng trong 
những cƣờng giáp (26,7 so với 7,7%) so với những ngƣời bình 
giáp trong thai kỳ. (hình 3.4) 

Hình 3.3: Biến chứng lồi mắt 
ở bệnh Graves 
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Hình 3.4 : Vị trí của tuyến giáp 

6.3. Chẩn đoán và xử trí bệnh Graves trong thai kỳ nhƣ thế nào? 

6.3.1. Chẩn đoán bệnh Graves 

Trong nửa đầu thai kỳ bình thƣờng: 

- Nồng độ TSH huyết thanh có thể ở dƣới mức giới hạn so với 
ngƣời không mang thai, có thể do nồng độ cao hCG huyết thanh. 

- Nồng độ FT4 và FT3 có thể tƣơng đối cao hơn (5% -10%) so với 
giá trị không mang thai vào khoảng 10 tuần thai kỳ và giá trị 
khoảng tham chiếu vào cuối quý ba thai kỳ là 10% -30% thấp hơn 
giá trị không mang thai.  

Hai chỉ điểm tốt nhất của bệnh Graves trong thời kỳ mang thai là: 

- Chức năng tuyến giáp bệnh nhân 

- Đo nồng độ TRAb  huyết thanh.  

+ TRAb định lƣợng rất hữu ích trong chẩn đoán của Graves ở 
phụ nữ mang thai so với cƣờng giáp mới đƣợc chẩn đoán 
không có dấu hiệu lâm sàng cụ thể cho Graves, trong đó độ 
nhạy chẩn đoán của thăm dò khoảng 95% và độ đặc hiệu là 
99%.  

+ TRAb có mặt ở trên 95% bệnh nhân bị cƣờng giáp tiến triển 
Graves và chuẩn độ cao vẫn có thể kéo dài sau điều trị triệt 
căn. 
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Bảng 3.1: Tóm tắt một số các khuyến cáo về điều trị bệnh Graves trong thai kỳ 

Thời gian 
chẩn đoán 

bệnh Graves 
Tình huống cụ thể Khuyến cáo 

Trong thời kỳ 
mang thai 

 Đƣợc chẩn 
đoán trong quý 
đầu 

 Bắt đầu propylthiouracil 

 Đo TRAb khi chẩn đoán và, nếu 
tăng, lặp lại ở thai 22-26 tuần 

 Nếu cần cắt giảm tuyến giáp, nên 
thực hiện trong quý hai thai kỳ 

 Chẩn đoán sau 
quý đầu tiên 
thai kỳ 

 Bắt đầu methimazole  

 Đo TRAb khi chẩn đoán và, nếu tăng 
lặp lại ở 22-26 tuần thai kỳ 

 Nếu cần cắt giảm tuyến giáp, nên 
thực hiện trong quý hai thai kỳ 

Trƣớc khi  
mang thai 

 Hiện đang dùng 
methimazole 

 Chuyển sang propylthiouracil càng 
sớm càng tốt ngay khi xác định mang 
thai  

 Định lƣợng TRAb hoặc đầu tiên lúc 
22-26 tuần của thai kỳ, hoặc đầu tiên 
trong quý I thai kỳ và, nếu tăng cao, 
và định lƣợng lặp lại vào 22-26 tuần 
thai kỳ  

 Thuyên giảm 
sau khi ngừng 
thuốc kháng 
giáp. 

 Điều trị trƣớc 
với Iốt phóng 
xạ hoặc phẫu 
thuật 

 Không cần đo TRAb  

 Định lƣợng TRAb hoặc đầu tiên lúc 
22-26 tuần của thai kỳ, hoặc đầu tiên 
trong quý I thai kỳ và, nếu tăng cao, 
và định lƣợng lặp lại vào 22-26 tuần 
thai kỳ  

+ Nếu mẹ vẫn còn sản xuất TRAb, chúng sẽ đi qua rau thai và 
có thể ảnh hƣởng đến chức năng tuyến giáp thai nhi trong nửa 
cuối của thai kỳ. Do IgG mẹ thanh thải chậm, rối loạn chức 
năng tuyến giáp ở trẻ em có thể kéo dài vài tháng sau khi sinh. 

+  Để đánh giá nguy cơ các biến chứng do Graves, nên đo 
TRAb cho các phụ nữ mang thai trong quý I hoặc tại 22-26 
tuần của thai kỳ. Ngoài ra, có thể đo vào quý 3 thai kỳ để tiên 
lƣợng diễn biến cho trẻ sơ sinh trong những tháng đầu tiên 
sau sinh. 
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6.3.2. Xử trí bệnh Graves  

Điều trị cƣờng giáp trong thời kỳ mang thai cần phải cân nhắc cẩn 
thận và nên dự phòng bất kỳ tác dụng xấu đến mẹ, thai nhi và trẻ sơ 
sinh (bảng 3.1).  

- Cần tính đến khả năng gây quái thai thai nhi với MMI; PTU đƣợc 
khuyến cáo là thuốc đƣợc lựa chọn trong ba tháng đầu của thai 
kỳ, nhƣng do nó gây nhiễm độc gan nên đƣợc thay đổi sau đó 
bằng MMI.  

- Phẫu thuật đƣợc chỉ định khi liều cao thuốc kháng giáp không thể 
kiểm soát cƣờng giáp hoặc gây tác dụng phụ nghiêm trọng. 

- Chống chỉ định điều trị Iốt phóng xạ trong thời kỳ mang thai. 

6.4. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và thai 
phụ? 

Phụ nữ trong độ tuổi sinh sản cần đƣợc khám sức khỏe định kỳ để 
phát hiện triệu chứng cƣờng giáp nếu có nhƣ lồi mắt, thể tích tuyến giáp 
lớn, mạch nhanh, hồi hộp, khó thở khi gắng sức, run tay chân, tăng thân 
nhiệt, cảm giác nóng, khát nƣớc, cơ thể gầy sút nhanh, tăng tiết mồ hôi 
nhiều.  

- Nếu đƣợc xác định là đang bị Graves, ngƣời bệnh cần phải đƣợc 
điều trị phù hợp theo hƣớng dẫn của bác sĩ chuyên khoa, dùng 
thuốc đều đặn theo đúng liệu trình, không nên bỏ thuốc giữa 
chừng hoặc tự ý giảm liều. 

- Nên đƣợc tƣ vấn chuyên khoa trƣớc khi quyết định mang thai. 

- Ngoài ra, cần có lối sống lành mạnh, không hút thuốc lá, tránh 
các chất kích thích… tạo môi trƣờng sống vui vẻ, hạn chế stress. 

Nếu bệnh Graves đƣợc phát hiện trong thai kỳ cần phối hợp giữa 
bác sĩ nội tiết và bác sĩ sản khoa để điều trị và chăm sóc. Phát hiện sớm 
các vấn đề liên quan đến mẹ và thai để xử trí kịp thời, hạn chế biến 
chứng.          . 

7. Lupus ban đỏ hệ thống và thai kỳ 

7.1. Lupus ban đỏ hệ thống có phổ biến không? 

Lupus ban đỏ hệ thống (LBĐHT) là bệnh tự miễn thƣờng gặp thứ 
hai, sau bệnh lý tuyến giáp tự miễn ở phụ nữ trong độ tuổi sinh sản. Tần 
suất LBĐHT trong cộng đồng chung khoảng 40:100,000, nhƣng có thể 
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ảnh hƣởng đến 1:1000 phụ nữ trong thai kỳ. Ƣớc tính khoảng 10% tất 
cả thai phụ bị LBĐHT đƣợc chẩn đoán bệnh lý này trong thai kỳ hoặc 
thời kỳ hậu sản. Tiên lƣợng bệnh tật và tử vong liên quan đến nhiều yếu 
tố khác nhau. Phần lớn những phụ nữ bị LBĐHT hiện nay có thể duy trì 
thai kỳ thành công và ít biến chứng hơn, tuy nhiên, bệnh tật và tử vong 
mẹ do bệnh này vẫn còn và cần đƣợc quan tâm đúng mức.  

7.2. Lupus ban đỏ hệ thống là gì? 

Sinh lý bệnh của LBĐHT liên quan đến sự sản xuất quá mức tự 
kháng thể tác động trực tiếp chống lại các thành phần nhân khác nhau 
cũng nhƣ kháng nguyên bề mặt tế bào. Khi bệnh hoạt hóa, các phức 
hợp kháng nguyên - kháng thể hiện diện ở màng đáy các tế bào cơ 
quan bị ảnh hƣởng và gây phản ứng viêm trung gian qua cytokin, hoạt 
hóa bổ thể và sản xuất prostaglandin. Khi phản ứng viêm đủ mạnh sẽ 
gây nên triệu chứng lâm sàng. mặc dù kháng thể kháng nhân (ANAs) có 
thể đƣợc phát hiện đến 99% các bệnh nhân LBĐHT, các xét nghiệm 
khác nhƣ kháng DNA chuỗi đôi, kháng thể kháng Smith (Sm), kháng 
RNP, kháng Ro (SS-A), và kháng La (SS-B) có thể giúp chẩn đoán. 
Chuẩn độ kháng thể kháng chuỗi đôi DNA thƣờng liên quan đến hoạt 
hóa bệnh. Hơn nữa, nồng độ bổ thể giảm thƣờng gặp khi bệnh LBĐHT 
giảm triệu chứng lâm sàng.  

7.3. Lupus ban đỏ hệ thống ảnh hƣởng đến mẹ và thai nhƣ thế 
nào? 

Do LBĐHT thƣờng ảnh hƣởng nhất đến phụ nữ trong độ tuổi sinh 
đẻ, điều quan trọng cần xác định là ảnh hƣởng của thai kỳ đối với bệnh 
lý này. Mặc dù nhiều dữ liệu y văn chƣa thống nhất, các nghiên cứu so 
sánh LBĐHT ở thai phụ và phụ nữ ngoài thai kỳ chƣa thấy khác biệt về 
tần suất trầm trọng, nghĩa là thai kỳ không phải là một yếu tố nguy cơ 
làm hoạt hóa bệnh. Hơn nữa, hầu hết các nghiên cứu thể hiện thai kỳ 
không làm thay đổi dự hậu bệnh về lâu dài hay tỷ lệ sống ở phụ nữ có 
LBĐHT. Điều này cũng đúng cả ở những ngƣời có nhiều triệu chứng 
nặng nhƣ viêm thận.  

Tần suất tăng nặng LBĐHT trong thai kỳ khác nhau qua các nghiên 
cứu từ 13% - 70%; phần lớn tình trạng hoạt hóa bệnh ở mức độ 
nhẹ. Một số tác giả ghi nhận sự hoạt hóa bệnh từ khi bắt đầu có thai. 
Những trƣờng hợp LBĐHT đang hoạt động ở thời điểm có thai, tần suất 
bệnh nặng lên sẽ gấp 2 đến 3 lần. Những đợt phát bệnh có thể xảy ra 
bất kỳ thời điểm nào trong thai kỳ nhƣng thƣờng gặp ở nửa sau thai kỳ 
và ngay sau sinh. 
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Thậm chí ngay cả khi không có hoạt hóa bệnh, cả mẹ và thai đều có 
tăng nguy cơ gặp biến chứng trong thai kỳ. Bệnh nhân LBĐHT tăng 
nguy cơ tiền sản giật, đặc biệt là những ngƣời có tổn thƣơng thận hoặc 
tăng huyết áp bản chất. Tỷ lệ sẩy thai tăng lên, dao động từ 11% - 29% 
ở các nghiên cứu tiến cứu. Tuy nhiên, tỷ lệ mất thai bao gồm sẩy tự 
nhiên, thai lƣu, tử vong chu sinh chƣa đƣợc xác định. Rất có thể tình 
trạng kháng thể kháng phospholipid và tiền sử thai sản trƣớc đó có ảnh 
hƣởng đáng kể đến tiên lƣợng bệnh và nên đƣợc kiểm soát tốt. Thai nhi 
cũng có nguy cơ bị chậm phát triển và những ảnh hƣởng khác do suy 
tuần hoàn tử cung rau, với tăng huyết áp và bệnh hoạt hóa. Sinh non 
cùng các nguy cơ của sinh non cũng thƣờng gặp hơn ở những trƣờng 
hợp thai phụ bị LBĐHT.  

7.4. Chẩn đoán và xử trí Lupus ban đỏ hệ thống nhƣ thế nào? 

Bảng 3.2: Tiêu chuẩn chẩn đoán LBĐHT  (Hội thấp khớp Hoa Kỳ, 1982) 

Dấu hiệu Mô tả 

Ban hình cánh bƣớm 
 Hồng ban cố định qua xƣơng gò má không để 

lại sẹo 

Ban hình đĩa  Hồng ban gờ lên, đóng vảy và để lại sẹo 

Nhạy cảm ánh sáng  Ban xuất hiện trên da khi tiếp xúc ánh nắng 

Loét miệng  Loét ở miệng hoặc hầu họng 

Viêm khớp  Viêm từ 2 khớp hoặc hơn 

Viêm màng thanh dịch  Viêm màng phổi hoặc màng tim  

Bệnh lý thận  Protein niệu tồn tại (>0,5 g/ngày) hoạt trụ tế bào 

Bệnh lý thần kinh 
 Co giật hoặc rối loạn tâm thần không rõ nguyên 

nhân khác 

Bệnh máu 
 Thiếu máu do tan máu, giảm bạch cầu, giảm 

lympho bào hoặc giảm tiểu cầu 
(<100.000/mm2) 

Bệnh miễn dịch  Hồng ban Lupus, kháng DNA, kháng Sm 

Kháng thể kháng nhân 
 Kháng thể kháng nhân hiện diện khi không sử 

dụng thuốc nào gây hội chứng giống lupus 

Vào năm 1982, Hội thấp khớp Hoa Kỳ thống nhất tiêu chuẩn chẩn 
đoán LBĐHT. Danh mục này gồm 11 triệu chứng phân biệt LBĐHT với 
các bệnh lý mô liên kết khác. Nếu bệnh nhân có ít nhất 4 dấu hiệu lâm 
sàng hoặc xét nghiệm sẽ đƣợc xác định bị LBĐHT (bảng 3.2).  
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Triệu chứng thƣờng gặp 
nhất ở bệnh nhân LBĐHT là 
viêm khớp và ban (hình 3.5), và 
xét nghiệm phổ biến là hiện diện 
kháng thể ANAs và kháng chuỗi 
đôi DNA. ANAs là xét nghiệm 
tầm soát tốt nhất do hiện diện 
trong hầu hết trƣờng hợp 
LBĐHT. Tuy nhiên, test ANA 
không đặc hiệu cao cho LBĐHT 
và có thể có ở các trƣờng hợp 
bị bệnh mô liên kết khác. Mặc 
dù các xét nghiệm có thể gợi ý 
chẩn đoán, chẩn đoán cuối 
cùng cần phối hợp cả lâm sàng 
và cận lâm sàng.  

Diễn biến lâm sàng của LBĐHT rất khác nhau, nhƣng thƣờng gồm 
giai đoạn bệnh hoạt động và giai đoạn thoái lui với độ dài khác nhau. 
Tái hoạt động bệnh hầu hết thƣờng liên quan đến các triệu chứng 
tƣơng tự trƣớc đây. Đôi khi, bệnh bùng phát mạnh đột ngột với nhiều 
triệu chứng nặng thêm hoặc bệnh tiến triển. Biểu hiện của viêm thận, 
tăng huyết áp hoặc biến chứng thần kinh thƣờng có tiên lƣợng xấu và 
có nguy cơ tử vong. Tỷ lệ tử vong trong vòng 10 năm đối với bệnh nhân 
LBĐHT khoảng 10%, thƣờng do nhiễm trùng và suy thận 

Bảng 3.3. Điều trị Lupus ban đỏ hệ thống  

Triệu chứng NSAIDs 
Chống 
sốt rét 

Gluco-
corticoids 

Ức chế miễn 
dịch 

 Viêm khớp X X X  

 Viêm thanh mạc X  X  

 Viêm thận   X X 

 Sốt X X X  

 Viêm mạch   X X 

 Bệnh máu   X  

 Thần kinh trung ƣơng   X X 

 Ban đỏ  X X  

Hình 3.5: Ban hình cánh bướm điển 
hình của LBĐHT 
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 Điều trị LBĐHT nhằm cải thiện triệu chứng lâm sàng và ngăn 
bệnh tiến triển. Mặc dù các thuốc chống viêm non-steroid (NSAIDs) có 
thể hữu ích trong điều trị viêm khớp và viêm màng thanh dịch, nhƣng có 
thể cần thêm steroid, thuốc chống sốt rét, thuốc ức chế miễn dịch hoặc 
độc tế bào để kiểm soát viêm thận, biến chứng máu hoặc thần kinh, 
hoặc biểu hiện toàn thân nhƣ sốt hay viêm mạch. Hiện nay ngƣời ta 
nghĩ rằng việc sử dụng nhiều các thuốc ức chế miễn dịch hoặc độc tế 
bào ở những bệnh nhân có bị tổn thƣơng tạng giúp cải thiện tỷ lệ sống 
trong LBĐHT; tuy nhiên, điều trị này làm tăng nguy cơ xơ hóa khớp ở 
những phụ nữ trẻ và tăng nguy cơ nhiễm trùng (bảng 3.3).  

7.5. Thế nào là Lupus ban đỏ sơ sinh? 

Hoạt hóa miễn dịch ở phụ nữ có LBĐHT có thể ảnh hƣởng đến thai 
nhi và trẻ sơ sinh và những ảnh hƣởng này dẫn đến lupus ban đỏ sơ 
sinh (LBĐSS).  

Nhiều tự kháng thể ở mẹ bị 
LBĐHT thuộc nhóm 
immunoglobulin G và các 
kháng thể này truyền qua rau 
thai vào tuần hoàn thai nhi. 
Đặc biệt, kháng thể kháng Ro 
(còn gọi là anti-SS-A) tác động 
trực tiếp chống pprotein gắn 
RNA bào tƣơng và hiệndiện ở 
khoảng 30% bệnh nhân 
LBĐHT và 60% bệnh nhân có 
hội chứng Sjögren. Ở ngƣời 
trƣởng thành, kháng thể kháng 
Ro làm tăng nhạy cảm với ánh 
sáng.  

Trẻ sơ sinh biểu hiện ban đỏ (hình 3.6) trong vòng 2 tháng đầu, đặc 
biệt khi tiếp xúc ánh sáng, thƣờng hết trong vòng 6 tháng không để lại 
sẹo. Ngoài ra có thể gặp tắc nghẽn tim bẩm sinh. 

7.6. Tƣ vấn cho phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và thai phụ nhƣ thế 
nào? 

Phụ nữ trong độ tuổi sinh sản cần đƣợc khám sức khỏe định kỳ để 
phát hiện triệu chứng bệnh LBĐHT.  

 Nếu được xác định là đang bị LBĐHT 

Hình 3.6 Lupus ban đỏ hệ thống ở 
trẻ sơ sinh 
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- Ngƣời bệnh cần phải đƣợc điều trị phù hợp theo hƣớng dẫn của 
bác sĩ chuyên khoa, dùng thuốc đều đặn theo đúng liệu trình, 
không nên bỏ thuốc giữa chừng hoặc tự ý giảm liều. 

- Nên đƣợc tƣ vấn chuyên khoa trƣớc khi quyết định mang thai. 

- Tƣ vấn tiền thai rất quan trọng với bệnh nhân bị LBĐHT.  

+ Bệnh nhân cần đƣợc khuyến cáo trì hoãn việc mang thai cho 
đến khi bệnh đã tạm ngƣng hoạt động 6 tháng.  

+ Cần cố gắng giảm liều thuốc đến tối thiểu đủ để điều trị hết 
triệu chứng.  

+ Bệnh nhân cần đƣợc tƣ vấn nguy cơ hoạt hóa bệnh trong thai 
kỳ và tiền sản giật, sẩy thai, nguy cơ cho thai nhi nhƣ chậm 
phát triển trong tử cung, sinh non.  

+ Bệnh nhân có thể hiểu rằng mặc dù có thể bệnh hoạt hóa 
trong thai kỳ, nhƣng bản thân thai kỳ không làm thay đổi tiên 
lƣợng xa của bệnh. 

 Trong thai kỳ: 

- Cần theo dõi sát cả mẹ và thai nhi.  

- Đánh giá huyết áp, chức năng thận, nồng độ bổ thể và các test 
huyết thanh nhƣ kháng thể kháng ADN chuỗi đôi cần thực hiện 
đầu thai kỳ và tái kiểm tra nếu triệu chứng lâm sàng biểu hiện 
hoạt hóa bệnh.  

- Bệnh nhân dùng thuốc ức chế ACE (men chuyển angiotensin) để 
điều trị tăng huyết áp nên đƣợc đổi thuốc khác khi mang thai do 
ảnh hƣởng có hại lên thận thai nhi. Thai phụ cần đƣợc khám mỗi 
2-4 tuần để đánh giá huyết áp, protein niệu và các triệu chứng 
LBĐHT.  

- Xét nghiệm thƣờng quy huyết thanh và nồng độ bổ thể giúp đánh 
giá các trƣờng hợp không biểu hiện triệu chứng trƣớc khi hoạt 
hóa bệnh.  

+ Tăng chuẩn độ kháng thể kháng ADN chuỗi đôi hoặc giảm 
nồng độ C3 hoặc C4 gợi ý bệnh hoạt động.  

- Khi có bằng chứng hoạt hóa bệnh trên lâm sàng hoặc cận lâm 
sàng, cần chỉ định điều trị ngay để hạn chế biến chứng. Sử dụng 
prednisolon thƣờng hiệu quả trong kiểm soát bệnh và có thể thêm 
một số thuốc khác nếu cần. 
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- Sau quý 1, khi thai đã phát triển bình thƣờng, cần theo dõi sát sự 
tăng trƣởng và phát triển của thai trong quý 2 và quý 3.  

- Siêu âm giúp phát hiện sớm các trƣờng hợp thai chậm phát triển, 
đặc biệt lƣu ý ở những trƣờng hợp mẹ bị tăng huyết áp, tổn 
thƣơng thận, hoặc hoạt hóa bệnh.  

8. Các bệnh lý tự miễn khác và thai kỳ 

8.1. Xơ cứng bì 

Xơ cứng bì là một thuật ngữ chỉ bệnh lý mô liên kết tự miễn mãn tính 
toàn thân. Mặc dù bệnh này thƣờng gặp ở phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ, 
nhƣng đôi khi xuất hiện sớm hơn hoặc xuất hiện trong thai kỳ. Bệnh có 
thể ảnh hƣởng đến nhiều cơ quan khác nhau nhƣ da, khớp, đƣờng tiêu 
hóa và thận. Chẩn đoán xơ cứng bì chủ yếu dựa vào triệu chứng lâm 
sàng; tuy nhiên vẫn có thể xét nghiệm một số kháng thể (nhƣ anti-
centromere, anti-Sci-70) giúp chẩn đoán. 

Hiện chƣa có đủ dữ liệu y văn để đánh giá tác động của thai kỳ với 
với bệnh xơ cứng bì. Một số nghiên cứu mô tả các trƣờng hợp vô sinh, 
sẩy thai, sinh non, thai chết lƣu và thậm chí tử vong mẹ liên quan đến 
bệnh. Một số trƣờng hợp gây suy thận, tăng huyết áp ác tính, đe dọa tử 
vong mẹ và thai. Nghiên cứu khác không nhận thấy tác động của bệnh 
đối với dự hậu cho mẹ sau thai kỳ. Trên 80% trƣờng hợp không thấy 
thay đổi triệu chứng bệnh trong thai kỳ. Hơn nữa, mặc dù sinh non và 
thai chậm phát triển trong tử cung thƣờng gặp hơn ở bệnh nhân xơ 
cứng bì, nhƣng tỷ lệ sẩy thai và tử vong chu sinh thật ra không cao hơn 
so với thau kỳ bình thƣờng.  

Chăm sóc thai kỳ cho thai phụ bị xơ cứng bì chủ yếu dựa vào triệu 
chứng bệnh của mẹ và tình trạng phát triển của thai nhi. Cần lƣu ý khi 
mẹ có tổn thƣơng da dày nhanh vì nó liên quan đến tổn thƣơng thận. 
Nếu diễn biến thuận lợi về cả mẹ và thai thì cho phép duy trì thai kỳ đến 
đủ tháng. 

8.2. Viêm khớp dạng thấp 

Viêm khớp dạng thấp là tình trạng bệnh lý khớp bị viêm có thể liên 
tục hoặc gián cách. Đôi khi có liên quan đến các cơ quan khác nhƣ tim, 
máu, phổi và mạch.  

Điều trị viêm khớp dựa vào triệu chứng và thay đổi từ NSAIDs đến 
các thuốc ức chế miễn dịch. Đây là bệnh lý tự miễn của mô liên kết duy 
nhất ít tiến triển trong thai kỳ.  
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Bệnh thƣờng ít biểu hiện vào quý 1 thai kỳ nhƣng có thể nặng lên 
sau sinh. Viêm khớp dạng thấp ít gây hậu quả cho mẹ và thai nhi tức là 
ít liên quan đến sẩy thai, sinh non, thai chậm phát triển hay tử vong chu 
sinh. 

8.3. Viêm cột sống dính khớp 

 Viêm cột sống dính khớp là bệnh lý viêm khớp mãn tính ở cột 
sống.Bệnh thƣờng liên quan mạnh với kháng nguyên HLA B27 và 
thƣờng gặp ở phụ nữ hơn nam giới. Đôi khi bệnh có biểu hiện ở các 
khớp ngoại biên và cần phân biệt với viêm khớp dạng thấp bằng triệu 
chứng ở nổi trội ở cột sống và các xét nghiệm yếu tố thấp. Điều trị chủ 
yếu bằng NSAIDs. 

 Do tần suất bệnh ít đƣợc chẩn đoán ở độ tuổi sinh sản nên dữ 
liệu y văn về bệnh lý này và thai kỳ không đầy đủ. Nghiên cứu cho đến 
nay nhận thấy nhiều khác biệt trong kết quả: 20% cải thiện, 20% bệnh 
nặng lên, và 60% không đổi. Với những ngƣời bị tổn thƣơng ở vùng cột 
sống cùng cụt, tình trạng bệnh diễn biến nặng nề hơn do các khớp yếu, 
tăng gánh nặng khi thai lớn làm biến dạng ƣỡn quá mức. Tuy nhiên, 
bệnh không liên quan đến gia tăng biến chứng cho thai kỳ nhƣ sẩy thai, 
sinh non, thai chậm phát triển và tiền sản giật. 

 Xử trí đau do viêm cột sống dính khớp trong thai kỳ là một khó 
khăn vì sử dụng NSAIDs dài ngày có nguy cơ cho thai. Có thể luyện tập 
tƣ thế phù hợp và vật lý trị liệu giúp cải thiện đau và trong một số trƣờng 
hợp có thể chỉ định steroids ngắn ngày. 

8.4. Viêm đa cơ tự miễn và viêm bì cơ 

 Viêm đa cơ là tình trạng yếu cơ vân lan rộng và khi có xuất hiện 
ban đặc trƣng lúc khởi đầu yếu đƣợc gọi là viêm bì cơ. Kháng thể kháng 
nhân và bào tƣơng đặc hiệu có liên quan đến tình trạng bệnh lý 
này.Trong viêm đa cơ, đặc trƣng là yếu đầu gần các chi tiến triển trong 
nhiều tháng đến vài năm. Trong viêm bì cơ, ban thƣờng là ban dát sẩn, 
xuất hiện ở mặt, thân mình, đầu gối, khuỷu tay và các khớp nối đốt 
ngón. Chẩn đoán dựa vào triệu chứng lâm sàng và tăng nồng độ 
creatine kinase huyết thanh. Có thể sinh thiết cơ để xác định chẩn đoán 
với các hình ảnh hoại tử cơ, xâm nhập viêm tế bào đa nhân. Đo điện cơ 
để phân biệt với các tình trạng loạn dƣỡng cơ tiến triển. Điều trị cơ bản 
là dùng glucocorticoids liều cao hoặc thuốc gây độc tế bào và 
immunoglobulin tiêm. 

 Do thiếu dữ liệu nghiên cứu nên tình trạng bệnh viêm đa cơ và 
viêm bì cơ trong thai kỳ chƣa đƣợc hiểu rõ. Một phần ba trƣờng hợp có 
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triệu chứng bệnh rầm rộ hơn khi có thai nhƣng dễ điều trị bằng steroid 
liều thấp. Với những ngƣời khởi bệnh trong thai kỳ thƣờng khó kiểm 
soát hơn và có thể tiềm ẩn nguy cơ biến chứng cho thai cao hơn. Vì vậy 
cần điều trị tích cực để giảm bớt tiến triển của bệnh. 

8.5. Hội chứng Sjögren 

 Hội chứng Sjögren là rối loạn tự miễn có thể xảy ra trong thai 
kỳ. Về cơ bản nó tác động đến tuyến nƣớc bọt và nƣớc mắt gây khô 
miệng và khô mắt. Tƣơng tự nhƣ LBĐHT, hội chứng Sjögren thƣờng có 
xuất hiện kháng thể anti-Ro và anti-La, và vì thế có thể dẫn đến tắc 
nghẽn tim bẩm sinh.  

9. Những điểm quan trọng cần lƣu ý khi tƣ vấn 

Bệnh lý tự miễn khá thƣờng gặp ở phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và vì 
thế có thể xuất hiện trong thai kỳ.  

Chứng cứ y học cho đến nay chƣa thể sáng tỏ toàn bộ các mối liên 
hệ, nguy cơ cũng nhƣ biến chứng gây ra cho mẹ và thai do các bệnh lý 
tự miễn, tuy nhiên các bệnh lý này với tần suất khác nhau đều có thể 
ảnh hƣởng nhất định đến tình trạng mẹ và thai.  

Việc chẩn đoán trƣớc khi mang thai, tƣ vấn đầy đủ về nguy cơ, điều 
trị đúng đắn, lựa chọn thời điểm mang thai hợp lý, theo dõi sát thai kỳ 
cho cả mẹ và thai sẽ giúp hạn chế các biến chứng và đảm bảo kết cục 
thai kỳ và dự hậu cho sức khỏe ngƣời mẹ tốt hơn.  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1: Phát biểu về bệnh tự miễn, chọn câu SAI trong các câu sau: 

A. thƣờng gặp ở phụ nữ, nhiều gấp 6-10 lần ở nam giới. 

B. là tình trạng hệ thống miễn dịch cơ thể tự đáp ứng với mô cơ 
thể và biểu hiện qua các xét nghiệm lâm sàng.  

C. có thể ảnh hƣởng đến một loại tế bào, một cơ quan, hoặc nhiều 
cơ quan trong cơ thể. 

D. thƣờng khởi phát trong độ tuổi sinh đẻ.  

E. có thể làm tăng nguy cơ và hậu quả bất lợi cho thai kỳ cả mẹ 
và thai.  
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Câu 2: Bệnh Graves và thai kỳ, chọn câu SAI: 

A. Là bệnh tự miễn dịch phổ biến nhất trong thời kỳ mang thai. 

B. Tần suất xảy ra ở 0,1% -1% thai phụ. 

C. Không làm tăng nguy cơ sinh nhẹ cân, sinh non, sản giật hay 
nguy cơ sẩy thai. 

D. Chỉ điểm tốt trong chẩn đoán bệnh Graves trong thai kỳ là chức 
năng tuyến giáp và nồng độ TRAb  huyết thanh.  

E. TRAb nên đƣợc định lƣợng cho thai phụ trong quý I hoặc tại 
22-26 tuần của thai kỳ.  

Câu 3: Lupus ban đỏ hệ thống không phải là: 

A. bệnh lý tự miễn thƣờng gặp thứ hai, sau bệnh lý tuyến giáp tự 
miễn ở phụ nữ trong độ tuổi sinh sản.  

B. Tỷ lệ tử vong trong vòng 10 năm đối với bệnh nhân LBĐHT 
khoảng <1%,.  

C. Do sản xuất quá mức tự kháng thể tác động trực tiếp chống lại 
kháng nguyên bề mặt tế bào.  

D. Triệu chứng thƣờng gặp nhất là viêm khớp và ban. 

E. Xét nghiệm phổ biến là hiện diện kháng thể ANAs và kháng 
chuỗi đôi ADN.  

Câu 4: Lupus ban đỏ hệ thống và thai kỳ 

A. thai kỳ không làm thay đổi tiên lƣợng xa của bệnh LBĐHT. 

B. Bệnh nhân LBĐHT tăng nguy cơ tiền sản giật, sẩy thai, thai 
chậm phát triển trong tử cung, sinh non. 

C. Bệnh nhân LBĐHT cần trì hoãn việc mang thai cho đến khi 
bệnh đã tạm ngƣng hoạt động 6 tháng.  

D. Chỉ B và C đúng 

E. Cả A, B, C đều đúng 

Câu 5: Trong các bệnh tự miễn dưới đây, bệnh nào ít ảnh hưởng nhất 
đến diễn biến thai kỳ: 

A. Bệnh Graves 

B. Xơ cứng bì 

C. Viêm khớp dạng thấp 

D. Hội chứng Sjögren 

E. Bệnh Lupus ban đỏ hệ 
thống 

Đáp án: 1. B; 2. C; 3.  B; 4. E; 5. C 
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 BỆNH THẬN VÀ THAI KỲ 

 

MỤC TIÊU 

1. Nêu đƣợc những ảnh hƣởng của các bệnh lý thận đến thai kỳ 
và ảnh hƣởng thai kỳ đến bệnh lý thận – tiết niệu. 

2. Chẩn đoán và xử trí đƣợc các bệnh lý thận - tiết niệu thƣờng 
gặp trong thai kỳ. 

3. Tƣ vấn và hƣớng dẫn quản lý thai nghén đƣợc cho các thai phụ 
có bệnh lý thận.  

 

1. Thế nào là bệnh thận và thai kỳ? 

Bệnh lý thận – tiết niệu là một trong những bệnh lý thƣờng gặp và có 
những ảnh hƣởng nghêm trọng trong thai kỳ. Thai nghén dẫn đến 
những thay đổi quan trọng ở thận và huyết động ảnh hƣởng trực tiếp 
đến hệ thống cân bằng kiềm – toan, cân bằng, điện giải, và đặc biệt là 
chức năng thận. Các bệnh lý có thể diễn tiến không triệu chứng hay tiến 
triển trầm trọng do những thay đổi trong thai kỳ. (hình 3.7) 

  

 

 

 

 

 

 

 

        (a)                                             (b) 

Hình 3.7: (a) Vị trí của thận trong cơ thể; (b) Thận, niệu quản và bàng quang  

Ngày nay, phần lớn những phụ nữ có bệnh lý thận có thể mang thai, 
có thể sinh đẻ bình thƣờng vì những tiến bộ y học đã giúp các bác sĩ 
biết rõ những thay đổi sinh lý khi trong thai kỳ và có các phƣơng pháp 
phòng ngừa, điều trị hữu hiệu các biến chứng thai sản. Lý tƣởng nhất là 
những phụ nữ có bệnh lý thận hoặc những bệnh lý hệ thống có thể dẫn 
đến những nguy cơ khi mang thai nên đƣợc tƣ vấn và quản lý bỡi sự 
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cùng phối hợp giữa các bác sĩ chuyên khoa thận – tiết niệu và các nhà 
sản khoa. Kết quả thai kỳ đối với thai phụ và thai nhi trên những đối 
tƣợng đã mắc bệnh lý thận từ trƣớc hoặc mới phát triển trong thai kỳ 
phụ thuộc vào sự phối hợp từ các nhà sản khoa, các chuyên gia thận – 
tiết niệu và từ sự hợp tác của bệnh nhân. 

2. Bệnh thận ảnh hƣởng đến thai kỳ nhƣ thế nào? 

2.1. Hệ tiết niệu thay đổi nhƣ thế nào trong thai kỳ? 

Hệ thống tiết niệu có những thay đổi quan trọng về giải phẫu cũng 
nhƣ sinh lý để phù hợp với thai kỳ. Điều quan trọng là phải biết những 
thay đổi này sẽ ảnh hƣởng đến các kết quả xét nghiệm cận lâm sàng và 
đánh giá bệnh lý thận ở phụ nữ mang thai. 

2.1.1. Thay đổi về giải phẫu 

Hai thận tăng kích thƣớc khoảng 1 – 1,5cm và trọng lƣợng tăng 
thêm khoảng 4 – 5 gram. Nguyên nhân do tăng thể tích mạch máu trong 
thận, tăng hệ thống ống góp và thận phì đại. Giãn hệ thống đài thận, bể 
thận và niệu quản, đặc biệt là thận phải, giãn xƣơng chậu thứ phát do 
tác dụng làm giãn cơ trơn của progesteron. Có thể xảy ra hiện tƣợng 
trào ngƣợc nƣớc tiểu từ bàng quang lên niệu quản do chèn ép từ tử 
cung mang thai là yếu tố thuận lợi gây nhiễm trùng tiểu thai kỳ.  

Những thay đổi này có thể kéo dàiđến 12 tuần sau sinh và thƣờng 
gây chẩn đoán sai bệnh lý thận trên siêu âm. 

2.1.2. Thay đổi về sinh lý và huyết động 

Huyết áp giảm dần ngay sau khi thụ thai sau đó tăng dần để trở về 
mức bình thƣờng vào cuối thai kỳ. Nguyên nhân do giãn mạch ngoại vi, 
qua trung gian tổng hợp nitric oxide và relaxin, giảm sức đề kháng ngoại 
vi do tác dụng đặc biệt của angiotensin II khi mang thai bình thƣờng. Có 
sự gia tăng bù trừ nhịp tim và kích hoạt hệ thống renin-angiotensin-
aldosterone. Tăng cung lƣợng tim để đảm bảo tƣới máu tăng dần qua 
động mạch tử cung nuôi thai. Tăng thể tích máu 20%, và tăng dự trử 
natri giữ lên đến 900 mEq. Cung lƣợng tim tăng 30 – 50% do sự tăng 
tiền gánh (tăng thể tích máu), giảm hậu gánh (giảm trở kháng ngoại 
biên) và tăng nhịp tim. Những yếu tố làm giảm trở kháng ngoại biên bao 
gồm: 

- Tăng nồng độ Progesteron gây giãn cơ trơn. 

- Tăng tổng hợp các Prostaglandin, đối kháng với các chất co 
mạch trong tuần hoàn nhƣ Angiotensin II và Norepinephrin. 
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Mức lọc cầu thận (GFR) tăng ngay lập tức sau khi thụ thai, và tăng 
khoảng 50% so với ban đầu trong ba tháng giữa thái kỳ và sau đó giảm 
xuống khoảng 20% trong ba tháng cuối. Tăng lƣu lƣợng huyết tƣơng 
qua thận trong giai đoạn đầu thai kỳ sau đó giảm dần trong những tháng 
giữa thai kỳ dẫn đến nồng độ creatinine huyết thanh giảm khoảng từ  
35 – 44% so với giá trị bình thƣờng. Tƣơng tự nhƣ vậy nồng độ ure 
trong máu (BUN) giảm.  

Thận tăng lƣu lƣợng huyết tƣơng lên đến 85% trong ba tháng giữa 
do sự tăng cung lƣợng tim và tăng giãn mạch thận. Những thay đổi này 
đặc biệt quan trọng, khi nồng độ creatinine và ure huyết thanh bình 
thƣờng nhƣ ở ngƣời không mang thai có thể là dấu hiệu của bệnh lý 
thận ở phụ nữ đang mang thai. Vì vậy, khi nồng độ creatinine huyết 
thanh trên 80 μmol/l (0,8 mg/dl) và nồng độ ure máu trên 5 mmol/l 
(13mg/dl) nên đƣợc xem là bất thƣờng trong thai kỳ (nồng độ creatinin 
trong thai kỳ bình thƣờng < 0,8mg/dl).  

2.1.3. Thay đổi cân bằng kiềm – toan thể dịch 

Thai phụ tăng khoảng 12,5kg trong thai kỳ do tăng thể tích dịch ngoại 
bào (4 – 6 lít), tăng 30 – 50% thể tích huyết tƣơng, tăng dự trữNatri 
ngoại bào gây phù, đây là hiện tƣợng sinh lý bình thƣờng. Nồng độ bình 
thƣờng của Natri máu trong thai kỳ khoảng 130 mmol/l, nồng độ trên 
140 mmol/l đƣợc xem là tăng Natri máu.  

Sự điều hòa toan kiềm cũng thay đổi trong lúc mang thai, phụ nữ 
mang thai tăng thông khí phổi kéo theo tình trạng nhiễm kiềm hô hấp 
mãn, thận bù trừ bằng giảm nồng độ HCO3

-
, nồng độ HCO3

-
 giảm  

4 µmol (trung bình 22 µmol). PCO2 trung bình chỉ 30 mmHg.  

Máu có xu hƣớng kiềm hoá nhẹ, pH khoảng 7,42 – 7,44. 

2.1.4. Bất thường nước tiểu 

Ngƣỡng thẩm thấu cho arginine vasopressin giảm dẫn đến nồng độ 
natri huyết thanh thấp hơn, giảm nồng độ acid uric, tăng mức lọc 
glucose có thể dẫn đến tiểu đƣờng. Những thay đổi trên kéo theo một 
số thành phần hòa tan trong nƣớc tiểu cũng thay đổi nhƣ tăng glucose, 
aminoacid, vitamin, canxi và protein. Chẩn đoán protein niệu trong thai 
kỳ tăng khi nồng độ >300mg/24 giờ (so với ngƣời bình thƣờng  
là > 150mg/24 giờ).  

Mặc dù nồng độ protein niệu lên đến 300 mg/ngày có thể là bình 
thƣờng trong thai kỳ nhƣng nồng độ cao nhƣ vậy có thể là dấu hiệu của 
các bệnh lý thận đã tồn tại trƣớc khi mang thai hoặc mới mắc khi mang 
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thai. Hoặc có thể do tiền sản giật, đặc biệt là thai sau 20 tuần. Nồng độ 
protein niệu bất thƣờng trƣớc 20 tuần là dấu hiệu của bệnh lý thận tiềm 
ẩn từ trƣớc chứ không phải là bệnh thận đặc trƣng do mang thai.  

2.2. Thai kỳ ảnh hƣởng đến bệnh thận nhƣ thế nào? 

Khi đánh giá ảnh hƣởng của thai kỳ đến bệnh lý thận điều quan trọng 
là phải phân biệt giữa những triệu chứng biểu hiện lâm sàng hay những 
thay đổi có thể diễn ra trong diễn tiến lâu dài của quá trình bệnh lý. Ví 
dụ nhƣ protein niệu tăng ở khoảng 50% trƣờng hợp mang thai, tăng 
huyết áp hoặc tăng huyết áp diễn tiến nặng thêm ở khoảng 25% các 
trƣờng hợp.  

Các dấu hiệu phù cũng có thể trầm trọng thêm ở những phụ nữ có 
hội chứng thận hƣ. Nhìn chung, những thay đổi này thƣờng biến mất 
sau khi sinh. 

Mang thai có liên quan đến giảm chức năng thận, một số trƣờng hợp 
có thể gặp suy giảm chức năng thận thoáng qua trong thai kỳ. Do vậy, 
những trƣờng hợp có bệnh thận hoặc nghi ngờ có bệnh thận trong thai 
kỳ phải cần đƣợc kiểm tra bởi những bác sĩ chuyên khoa. Mang thai tự 
nó có thể gây suy thận cấp tính và suy thận có thể xuất hiện lần đầu tiên 
trong thai kỳ. Suy thận cấp trong thai kỳ có thể là do nguyên nhân khác 
nhau, bao gồm:  

- Nhiễm trùng huyết, ví dụ nhƣ phá thai nhiễm trùng, viêm bể thận.  

- Tan máu, ví dụ nhƣ trong hội chứng HELLP, sốt rét.  

- Giảm thể tích máu, ví dụ nhƣ tiền sản giật, xuất huyết trƣớc sinh, 
trong chuyển dạ hoặc sau khi sinh, đông máu rải rác nội mạch 
(DIC), sẩy thai. 

Khi tăng nồng độ creatinin huyết tƣơng kèm tăng huyết áp là yếu tố 
nguy cơ chính làm tăng nặng thêm tình trạng bệnh thận tiềm ẩn đã có. 
Thai nghén cũng đƣợc xem là có những ảnh hƣởng nhất định đến tiến 
triển của một số bệnh lý nhƣ viêm cầu thận, xơ hóa cầu thận và bệnh 
thận trào ngƣợc.  

2.3. Ảnh hƣởng của bệnh thận đến thai kỳ nhƣ thế nào? 

Mang thai làm tăng các nguy cơ cho phụ nữ có bệnh lý thận. Tuy 
nhiên, nguy cơ phụ thuộc vào mức độ của bệnh thận, giai đoạn bệnh và 
các biến chứng liên quan nhƣ tăng huyết áp và protein niệu. Do đó, rất 
khó để tiên lƣợng đoán kết quả thai kỳ trong bất kỳ thai phụ có bệnh lý 
thận.  
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Bệnh nhân có bệnh thận mạn trƣớc khi có thai cần đƣợc tƣ vấn rõ 
về khả năng thụ thai, khả năng duy trì thai kỳ không biến chứng. Điều 
này có liên quan đến mức độ suy thận, mức độ tăng huyết áp, và 
protein niệu, 

2.3.1. Ảnh hưởng đến khả năng sinh sản 

Những bệnh nhân có bệnh thận mãn tính thƣờng giảm khả năng 
sinh sản. Chỉ có khoảng 1,5% phụ nữ chạy thận nhân tạo dài hạn có thể 
mang thai. Tuy nhiên, khả năng sinh sản cải thiện đáng kể sau ghép 
thận. Khả năng thụ thai giảm ở bệnh thận mạn có thể do các nguyên 
nhân: 

- Vô kinh, rối loạn chu kỳ kinh, thƣờng gặp chu kỳ kinh không rụng 
trứng, mãn kinh sớm. 

- Suy chức năng buồng trứng. 

- Sự thay đổi hoócmôn sinh sản. 

- Thiếu máu. 

2.3.2. Ảnh hưởng liên quan đến chức năng thận 

Phụ nữ có bệnh thận mãn tính tăng nguy cơ cao sẩy thai, thai chậm 
phát triển trong tử cung và sinh non hơn so với phụ nữ có chức năng 
thận bình thƣờng, đặc biệt nếu có xuất hiện đợt cấp tính đầu tiên của 
bệnh thận, bị hội chứng thận hƣ hoặc kèm tăng huyết áp. Hội chứng 
thận hƣ và khởi đầu đợt cấp tính của bệnh thận cũng có thể là yếu tố 
nguy cơ tiên lƣợng một thai kỳ xấu. Nhiều trƣờng hợp suy thận nhẹ 
hoặc đƣợc ghép thận tốt có thể mang thai an toàn và ít các nguy cơ cho 
mẹ. Trong thời gian mang thai, hầu hết phụ nữ có bệnh thận mãn tính 
có tăng huyết áp (25%) và tăng protein (50%). Ngoài ra, nồng độ urê 
máu cao gây lợi tiểu thẩm thấu ở thận thai nhi dẫn đến chuyển dạ sinh 
non và sẩy thai.  

Nếu suy chức năng thận đột ngột trong giai đoạn đầu thai kỳ, đặc 
biệt là khi chƣa có chẩn đoán nguyên nhân rõ ràng, có thể cần phải sinh 
thiết thận. Sinh thiết thận có thể chỉ định an toàn trong khi mang thai 
trƣớc 32 tuần. Không khuyến cáo sinh thiết sau tuần 32 của thai kỳ. 

Mang thai kèm suy thận mức độ nhẹ đến trung bình nếu nhƣ huyết 
áp đƣợc kiểm soát tốt, tỷ lệ trẻ đẻ sống là trên 90%, thấp hơn so với 
bệnh thận mãn tính nhẹ. Tuy nhiên, một số nguy cơ chính của bệnh 
thận trong thai kỳ:  

- Suy thận có liên quan với tỷ lệ cao hơn các biến chứng cho thai 
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phụ nhƣ tăng huyết áp thai kỳ, tiền sản giật, sản giật và thậm chí 
là tử vong. Tỷ lệ tử vong mẹ thƣờng gặp hơn ở những trƣờng 
hợp có suy thận.  

- Tiền sản giật có thể khó chẩn đoán ở phụ nữ bị suy thận vì 
thƣờng đã có tăng huyết áp và protein niệu từ trƣơc. Tuy nhiên, 
đặc điểm của tiền sản giật bao gồm tăng huyết áp và protein niệu 
tiến triển nặng hơn kèm với giảm số lƣợng tiểu cầu, tăng men 
gan. Tiền sản giật thƣờng gặp ở ba tháng cuối thai kỳ tuy nhiên ở 
những thai phụ có bệnh thận thƣờng xuất hiện từ ba tháng giữa 
thai kỳ. 

- Kết quả thai kỳ cũng xấu hơn ở phụ nữ suy thận gồm tăng nguy 
cơ sinh non, thai chậm phát triển trong tử cung, nguy cơ sinh trẻ 
nhẹ cân, thai chết lƣu. Tỷ lệ tử vong chu sinh cao hơn khi tăng 
huyết áp không kiểm soát đƣợc, nguy cơ tử vong chu sinh tăng 
gấp 10 lần ở những trƣờng hợp có huyết áp động mạch trung 
bình > 105 mmHg lúc thụ thai so với những ngƣời có huyết áp 
bình thƣờng hoặc đƣợc kiểm soát tốt. 

2.3.3. Ảnh hưởng do dùng thuốc 

Những ảnh hƣởng khi điều trị 
bệnh lý thận bằng thuốc đến thai 
kỳ là một vấn đề không kém quan 
trọng.  

Thuốc sử dụng có thể có những 
tác động lên thai nhi trong thai kỳ, 
thuốc ức chế men chuyển, thuốc 
chẹn thụ thể angiotensin II, và một 
số loại thuốc ức chế miễn dịch nên 
ngƣng khi có thai. 

2.3.4. Ảnh hưởng của mang thai 
ở bệnh nhân lọc máu  

Chẩn đoán mang thai có thể gặp khó khăn trong những phụ nữ có 
bệnh thận giai đoạn cuối do nồng độ beta-hCG có thể tăng lên trong 
trƣờng hợp không có thai. Nếu nghi ngờ có thai, định lƣợng nồng độ 
beta-hCG, siêu âm nên đƣợc thực hiện để kiểm tra sự hiện diện túi thai 
và tính tuổi thai.  

Tần suất thụ thai ở phụ nữ tuổi sinh đẻ có chạy thận nhân tạo  
(hình 3.8) là khoảng 0,3 – 1,5%. Mặc dù tỷ lệ thai kỳ thất bại cao nhƣng 

Hình 3.8: Một nữ bệnh nhân đang 
chạy thận nhân tạo 
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những tiến bộ trong quản lý đã kéo theo tỷ lệ tỷ lệ trẻ sinh sống tăng 
dần. Mặc dù điều trị tối ƣu nhƣng nguy cơ tăng huyết áp nặng và sinh 
non vẫn còn xảy ra ở hầu hết các trƣờng hợp. 

2.3.5. Ảnh hưởng của mang thai ở bệnh nhân ghép thận 

Sau ghép thận, phụ nữ tăng khả năng sinh sản trở lại. Tuy nhiên, tỷ 
lệ mang thai và mang thai thành công vẫn còn rất thấp. Các nguy cơ 
gồm sẩy thai, nguy cơ tiền sản giật, thai chậm phát triển trong tử cung 
và sinh non. 

Nên mang thai sau khi ghép thận ít nhất 1 năm đối với trƣờng hợp 
ngƣời cho thận còn sống và tối thiểu 2 năm sau khi ghép thận của 
ngƣời cho thận đã chết để tránh tình trạng thải ghép và các biến chứng 
từ đáp ứng miễn dịch cũng nhƣ ổn định nồng độ ổn định creatinine 
huyết thanh < 1,5 mg dL (132 micromol/L) và protein niệu < 500 
mg/ngày.  

Lựa chọn phƣơng pháp sinh thích hợp, mặc dù ghép thận không ảnh 
hƣởng đến ống đẻ nhƣng nên hạn chế sinh đƣờng âm đạo, cần kiểm 
tra kỹ vị trí thận ghép và niệu quản trƣớc khi mổ lấy thai. Điều trị kháng 
sinh dự phòng và đóng vết thƣơng cẩn thận để tránh nhiễm trùng do 
tình trạng suy giảm miễn dịch. 

2.3.6. Ảnh hưởng của mang thai đến tình trạng trào ngược và nhiễm 
trùng. 

Trào ngƣợc bàng quang - niệu quản làm tăng nguy cơ nhiễm trùng 
đƣờng tiết niệu. Nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu dễ xảy ra trong khi mang 
thai vì có hiện tƣợng giãn và ứ trệ của đƣờng tiết niệu và hiện tƣợng 
trào ngƣợc bàng quang niệu quản. Nhiễm khuẩn không triệu chứng 
đƣợc tìm thấy ở 2% phụ nữ quan hệ tình dục, tăng lên đến 7% trong khi 
mang thai và có thể tiến triển viêm bể thận trong khoảng một phần ba 
các trƣờng hợp. 

2.3.7. Một số bệnh lý thận đặc biệt 

Bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống tốt nhất nên mang thai khi đẫ điều 
trị ổn định, bệnh không biểu hiện trong vòng ít nhất 6 tháng. Viêm thận 
trong Lupus khi mang thai thƣờng xuất hiện khi có protein niệu, tăng 
huyết áp, và giảm mức lọc cầu thận và rất khó khăn khi phân biệt với 
tiền sản giật.  

Tất cả bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống có thai nên đƣợc kiểm tra 
kháng thể kháng SSA (Ro), do nguy cơ gây dị tật tim bẩm sinh. Điều trị 
lupus ban đỏ hệ thống khi mang thai là một vấn đề vì cyclophosphamide 
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và mycophenolate mofetil có khả năng gây quái thai khi dùng sớm trong 
thai kỳ. 

Đái tháo đƣờng thai nghén có biểu hiện bệnh thận tiểu đƣờng với 
microalbumin niệu hoặc protein niệu dạng vết. Mức lọc cầu thận bình 
thƣờng, huyết áp bình thƣờng hoặc chỉ tăng nhẹ. Một số trƣờng hợp có 
thể tăng thoáng qua protein niệu và huyết áp và thƣờng không làm tiến 
triển nặng thêm bệnh lý thận tuy nhiên không phục hồi hoàn toàn sau 
khi mang thai. 

3. Theo dõi và xử trí phụ nữ mang thai có bệnh thận nhƣ thế 

nào? 

Phụ nữ mang thai có bệnh thận cần đƣợc phối hợp theo dõi giữa 
bác sĩ chuyên khoa thận tiết niệu và bác sĩ sản khoa chuyên về thai 
nghén nguy cơ cao. Những bệnh nhân này cần quản lý thai nghén ngoài 
khám thai định kỳ cần theo dõi cẩn thận huyết áp, xét nghiệm chức 
năng thận, và protein nƣớc tiểu 24 giờ. Tham khảo ý kiến của bác sỹ 
chuyên khoa thận tiết niệu thƣờng xuyên đặc biệt khi bệnh nhân có dấu 
hiệu tiến triển nặng hơn, có suy thận tiến triển.  

3.1. Điều trị tăng huyết áp 

Tăng huyết áp là một biến chứng thƣờng gặp và quan trọng liên 
quan đến mang thai, tỷ lệ vào khoảng 6 -  8% trong thai kỳ. Tăng huyết 
áp, đƣợc định nghĩa là huyết áp cao hơn 140/90 mmHg. Rối loạn huyết 
áp trong thai kỳ đƣợc phân loại nhƣ sau: 

- Tăng huyết áp mạn tính  

- Tiền sản giật, sản giật  

- Tiền sản giật chồng chất lên tăng huyết áp mãn tính  

- Tăng huyết áp thai nghén. 

Mục tiêu của sử dụng thuốc điều trị là làm giảm tỷ lệ mắc bệnh và tử 
vong  thai nhi và thai phụ bằng cách ngăn ngừa tăng huyết áp và/hoặc 
tiền sản giật nặng. Đối với tăng huyết áp nhẹ, Alpha methyldopa là lựa 
chọn thích hợp do hiệu quả và an toàn cho thai nhi. Labetalol là một sự 
thay thế hiệu quả.  

Hydralazine có thể đƣợc sử dụng để điều trị tăng huyết áp nặng, 
thƣờng kết hợp với methyldopa hoặc thuốc chẹn bêta. Chẹn beta, đặc 
biệt là atenolol, có thể gây chậm nhịp tim của bào thai trong ba tháng 
đầu, nhƣng những thuốc này có thể đƣợc sử dụng an toàn sau này 
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trong thời kỳ mang thai. Ức chế kênh Canxi là một lựa chọn an toàn 
trong trƣờng hợp tăng huyết áp nặng, thuốc ức chế kênh Canxi cũng đã 
đƣợc chứng minh an toàn và hiệu quả cho phụ nữ có thai. 

Thuốc lợi tiểu thƣờng không đƣợc khuyến khích nhƣng có thể đƣợc 
sử dụng nếu có hiệu quả kiểm soát tăng huyết áp mãn tính. Thuốc lợi 
tiểu không đƣợc khuyến cáo sử dụng trong tăng huyết áp chồng chất.  

Các thuốc ức chế enzyme chuyển angiotensin (ACEIs) và chẹn thụ 
thể angiotensin II (ARBs) chống chỉ định trong thai kỳ, bởi vì liên quan 
đến tăng nguy cơ sẩy thai trong các nghiên cứu động vật, loạn sản thận 
thai nhi, thiểu ối, suy thận cấp chu sinh và các dị tật bẩm sinh khác.  

3.2. Điều trị suy thận cấp trong thai kỳ 

Điều trị suy thận cấp trong thai kỳ về nguyên tắc không khác gì với 
điều trị suy thận cấp ngoài thai kỳ, bao gồm: 

- Cần nhanh chóng loại bỏ nguyên nhân gây suy thận. Duy trì tốt 
huyết động đảm bảo tƣới máu thận đầy đủ. Cầm máu nếu chảy 
máu, chống nôn, loại trừ nguyên nhân gây tắc đƣờng dẫn nƣớc 
tiểu. Loại bỏ chất độc nếu có nhiễm độc. Bù máu, dịch, nâng 
huyết áp dựa vào áp lực tĩnh mạch trung tâm. Khi đã bù đủ dịch 
mà huyết áp tâm thu chƣa đạt trên 90mmHg thì nâng huyết áp 
bằng dopamin. 

- Thuốc lợi tiểu, chú ý thận trọng trong những trƣờng hợp huyết áp 
hạ. Chỉ dùng lợi tiểu khi không còn dấu hiệu mất nƣớc, huyết áp 
tâm thu trên 90 mmHg. 

- Điều chỉnh rối loạn điện giải và cân bằng toan kiềm. 

- Huyết áp phải đƣợc đánh giá tức khắc và điều chỉnh ngay. 

- Hạn chế urê máu tăng, chống nhiễm khuẩn, chống loét, điều trị 
nhiễm toan chuyển hoá. 

- Lọc máu ngoài thận khi cần thiết, thƣờng dùng thận nhân tạo vì 
thẩm phân phúc mạc không đƣợc khuyến cáo khi có thai. 

Cần phối hợp bác sĩ chuyên khoa Nội thận và Sản khoa để giải quyết 
nguyên nhân. 

3.3. Điều trị nhiễm trùng đƣờng tiết niệu 

Điều trị bệnh nhân có vi khuẩn niệu nhƣng lâm sàng không có triệu 
chứng, dùng một đợt kháng sinh trong vòng 7 đến 10 ngày. 
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Các kháng sinh thƣờng đƣợc sử dụng để điều trị nhiễm khuẩn niệu 
không triệu chứng và viêm bàng quang trong thai kỳ gồm amoxicillin, 
cephalosporin, hoặc nitrofurantoin. Chống chỉ định dùng Trimethoprim – 
sulfamethoxazole, tetracyclines và fluoroquinolones. 

Trong trƣờng hợp viêm thận bể thận cấp, cần nhập viện dùng ngay 
kháng sinh đƣờng tiêm tĩnh mạch. Thƣờng khởi đầu bằng Ampicilline 
hoặc Cephalosporine thế hệ 3. Khi tình trạng lâm sàng cải thiện, sau 1 
đến 2 tuần có thể chuyển đƣờng uống và phải điều trị duy trì tiếp tục ít 
nhất 2 dến 3 tuần. 

3.4. Điều trị lọc máu 

Thai kỳ có thể ảnh hƣởng đến diễn tiến của bệnh thận mãn tính, gây 
hậu quả nghiêm trọng cho sức khỏe ngƣời thai phụ. Ngƣợc lại, bệnh 
thận cũng ảnh hƣởng đến sự phát triển thai. Tiên lƣợng thai kỳ 
tùy thuộc thời điểm tiến hành lọc máu, chức năng thận còn lại và nồng 
độ urêmáu. 

 Xem xét lọc máu sớm khi: 

- Creatinin máu ≥ 250 mmol/l  

- Ure máu ≥ 18 mmol/l 

- Mức lộc cầu thận < 20 ml/ph 

Mang thai là chống chỉ định ở bệnh nhân lọc máu vì tiên lƣợng thai 
thƣờng xấu. Tuy nhiên, không có bằng chứng về sự ảnh hƣởng của các 
phƣơng pháp lọc máu lên tiên lƣợng thai và mẹ. Ở những bệnh nhân 
này nồng độ ure máu đóng vai trò rất quan trọng, nồng độ ure nên đƣợc 
duy trì ở mức dƣới 50 mg/dL (17 mmol/L) hoặc thậm chí dƣới 45 mg/dL 
(16 mmol/L). Để đạt đƣợc điều này cần tăng tấn suất chạy thận lên 4 – 
6 lần trong tuần hoặc chuyển sang lọc máu hằng đêm kéo dài. Cải thiện 
nồng độ ure máu có thể tránh tình trạng đa ối, giúp kiểm soát huyết áp, 
tăng trọng lƣợng trẻ sơ sinh và tuổi thai, cải thiện dinh dƣỡng cho thai 
phụ. 

- Khi mang thai đòi hỏi liều cao erythropoientin để tránh thiếu máu, 
hemoglobin 10 -  11 g/dL, vì thai kỳ làm tình trạng thiếu máu trầm 
trọng hơn. 

- Cải thiện tình trạng nhiễm toan chuyển hóa và giảm Canxi máu. 

Theo dõi sát tình trạng thai nhi, đặc biệt trong quá trình chạy thận 
nhân tạo, ngăn chặn tình trạng hạ huyết áp khi lọc máu. Huyết động 
không ổn định có thể ảnh hƣởng tới tuần hoàn rau thai. 
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3.5. Điều trị thiếu máu và chế độ dinh dƣỡng 

Cần bổ sung sắt, acid folic, erythropoietin. Nếu Hgb ≤ 8 g/dl làm tăng 
nguy cơ cho thai. Mục tiêu đạt đƣợc là nồng độ Hgb ≥ 10 g/dl. 
Erythropoetin sử dụng an toàn trong thai kỳ, tăng 50 – 100% liều ở bệnh 
nhân lọc máu. Bổ sung sắt bằng đƣờng uống, nếu đáp ứng kém có thể 
chuyển sang đƣờng tỉnh mạch nhƣng hạn chế vì có thể gây ngộ độc sắt 
cho thai 

Cung cấp đầy đủ protein, vitamin. Chú ý đến tình trạng dinh dƣỡng 
và tăng cân hợp lý là rất quan trọng để đảm bảo một thai kỳ thành công.  

3.6. Kết thúc thai kỳ 

Chuyển dạ tự nhiên khi tình trạng bệnh thận mạn ổn định và không 
có biểu hiện suy thai. Chấm dứt thai kỳ cần đánh giá toàn diện dựa trên 
sự phối hợp giữa bác sĩ chuyên khoa sản, chuyên khoa thận và bác sĩ 
nhi khoa. 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho phụ nữ có bệnh thận trƣớc và trong 

khi mang thai? 

4.1. Trƣớc khi mang thai 

Bệnh nhân nên thảo luận với bác sĩ chuyên khoa Thận – Tiết niệu và 
chuyên khoa Sản để đƣợc tƣ vấn cẩn thận về các nguy cơ khi mang 
thai và lên kế hoạch quản lý thai nghén.  

- Đối với bệnh lý viêm cầu thận cấp tính có thể có thai bình thƣờng.  

- Đối với hội chứng thận hƣ nguyên phát cần dựa vào diễn biến 
lâm sàng, sự đáp ứng với điều trị và mức độ suy thận.  

+ Nếu đáp ứng tốt điều trị, khỏi hoàn toàn trên 6 tháng, chức 
năng thận bình thƣờng có thể có thai bình thƣờng.  

+ Nếu có đáp ứng, bệnh giảm không hoàn toàn nhƣng chức 
năng thận bình thƣờng hoặc chỉ suy thận độ I có thể mang thai 
đƣợc.  

+ Nếu bệnh giảm ít, tiến triển từng đợt và có suy thận từ độ II trở 
lên thì không nên có thai. 

- Trong suy thận mạn tính có thai ảnh hƣởng rất nhiều đến diễn 
biến của bệnh và ngƣời bệnh nhân và kết quả thai kỳ thƣờng 
xấu. Bệnh nhân có bệnh thận mạn trƣớc khi có thai cần đƣợc tƣ 
vấn rõ về khả năng thụ thai, khả năng duy trì thai kỳ không biến 

http://phongkhambinhminh.com.vn/than-tiet-nieu/benh-than-va-thai-nghen.html
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chứng. Điều này có liên quan đến mức độ suy thận, mức độ tăng 
huyết áp, và protein niệu. 

+ Nếu suy thận ở giai đoạn I, giai đoạn II có thể có thai nhƣng 
cần theo dõi chặt chẽ và phải đƣợc tƣ vấn các biến chứng có 
thể xẩy ra. 

+ Khi đã bị suy thận từ sau giai đoạn II, không nên có thai. 

- Có thể mang thai lại sau khi ghép thận ít nhất 1 năm đối với 
trƣờng hợp ngƣời cho thận còn sống và tối thiểu 2 năm sau khi 
ghép thận của ngƣời cho thận đã chết để tránh tình trạng thải 
ghép và các biến chứng từ đáp ứng miễn dịch cũng nhƣ ổn định 
nồng độ ổn định creatinine huyết thanh và protein niệu. 

- Đối với các bệnh lý thận khác, cần thảo luận với bác sĩ chuyên 
khoa điều trị để có thể đƣợc tƣ vấn đầy đủ trƣớc khi mang thai. 
Bệnh nhân cần đƣợc biết rằng thai nghén thƣờng làm trầm trọng 
lên bệnh lý thận và bệnh lý thận làm tăng nguy cơ cho thai phụ và 
thƣờng dẫn đến kết quả thai kỳ xấu. 

4.2. Trong thai kỳ 

Nguyên tắc chung của quản lý bao gồm:   

- Khám định kỳ theo lịch mỗi 
hai tuần cho đến 28 tuần 
và sau đó là khám hàng 
tuần cho đến lúc sinh.  

- Khám thai định kỳ, theo 
dõi thai nhi bằng siêu âm 
và theo dõi nhịp tim thai để 
đánh giá sự phát triển và 
tình trạng thai nhi. Cần 
thảo luận với bệnh nhân 
các nguy cơ khi dùng 
thuốc điều trị bệnh lý thận 
có thẻ ảnh hƣởng đến thai nhi. (hình 3.9) 

- Phát hiện và điều trị nhiễm trùng không có triệu chứng sớm.  

- Theo dõi thƣờng xuyên (ít nhất là hàng tháng) chức năng thận 
của thai phụ trong quá trình mang thai. 

- Đánh giá diễn tiến của bệnh thận trong thai kỳ gồm: 

Hình 3.9: Khám thai định kỳ 
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+ Xét nghiệm chức năng thận: huyết đồ, ion đồ, ure, creatinin, 
acid uric, protein niệu trong 24 giờ. 

+ Xét nghiệm miễn dịch huyết thanh học: anti dsDNA, C3, C4 đối 
với bệnh nhân viêm thận lupus hoặc hội chứng thận hƣ. 

+ Siêu âm bụng đánh giá cấu trúc, kích thƣớc 2 thận, tình trạng 
ứ nƣớc thận. 

+ Sinh thiết chỉ định hạn chế khi: Giảm mức lọc cầu thận và tăng 
protein niệu ở bệnh nhân lupus hay ghép thận trƣớc thai 32 
tuần tuổi. Protein niệu ngƣỡng hội chứng thận hƣ, suy giảm 
chức năng thận kèm các thành phần nƣớc tiểu bất thƣờng 
không giải thích đƣợc trƣớc thai 24 tuần tuổi 

- Theo dõi sát sự phát triển của tiền sản giật.  

- Điều trị tăng huyết áp. 

- Chú ý vấn đề về dinh dƣỡng và điều trị thiếu máu 

- Lọc máu khi có chỉ định. 

- Có thể kết thúc thai kỳ sớm nếu cần thiết, khi có suy thận tiến 
triển, tiền sản giật nặng, thai kém phát triển trong tử cung hoặc 
thai suy. Nên có kế hoạch sinh chủ động nếu chƣa chuyển dạ 
theo ngày sinh dự đoán. 

4.3. Trong thời kỳ hậu sản và cho con bú 

Với các bệnh lý thận mãn tính sau khi sinh không làm thuyên giảm 
hoàn toàn bệnh lý nên cần phải tiếp tục theo dõi điều trị. Trong trƣờng 
hợp suy thận giai đoạn muộn không nên cho con bú, cần thảo luận với 
bác sĩ sản khoa các thuốc sử dụng trong thời kỳ cho con bú vì một số 
thuốc có thể qua sữa. 

Một số bệnh lý có thể tiếp tục xuất hiện ở thời kỳ hậu sản nhƣ tiền 
sản giật, hội chứng HELLP.  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1:  Những bệnh nhân có bệnh thận mãn tính thường giảm khả năng 
sinh sản có thể do các nguyên nhân: 

A. Vô kinh, rối loạn chu kỳ kinh, thƣờng gặp chu kỳ kinh không 
rụng trứng, mãn kinh sớm. 
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B. Suy chức năng buồng trứng 

C. Sự thay đổi hoócmôn sinh sản 

D. Thiếu máu 

E. Tất các cá câu trên đều đúng 

Câu 2: Chẩn đoán protein niệu trong thai kỳ tăng khi nồng độ protein: 

A. > 100mg/24 giờ 

B. > 150mg/24 giờ 

C. > 200mg/24 giờ 

D. > 250mg/24 giờ 

E. > 300mg/24 giờ 

Câu 3: Chẩn đoán tiền sản giật ở những thai phụ bị suy thận thường, 
chọn câu sai: 

A. Khó chẩn đoán ở phụ nữ bị suy thận vì thƣờng đã có tăng 
huyết áp và protein niệu từ trƣớc. 

B. Dấu hiệu tăng huyết áp và protein niệu tiến triển nặng hơn kèm 
một số triệu chúng khác nhƣ giảm tiểu cầu, tăng men gan.  

C. Tiền sản giật thƣờng gặp ở ba tháng cuối thai kỳ và tiến triển 
thƣờng nặng 

D. Tiền sản giật thƣờng xuất hiện sớm hơn ở ba tháng giữa thai 
kỳ 

E. Các câu trên đều đúng. 

Câu 4: Về nhiễm trùng dường tiết niệu, chọn câu đúng: 

A. Trào ngƣợc bàng quang – niệu quản không làm tăng nguy cơ 
nhiễm trùng đƣờng tiết niệu.  

B. Nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu dễ xảy ra trong khi mang thai và 
triệu chứng thƣờng điển hình, dễ chẩn đoán. 

C. Nhiễm khuẩn không triệu chứng đƣợc tìm thấy ở 2% phụ nữ 
quan hệ tình dục, tăng lên đến 7% trong khi mang thai. 

D. Nhiễm trùng đƣờng tiểu  rất hiếm khi tiến triển viêm bể thận  

Câu 5: Tiên lượng ở bệnh nhân có bệnh thận khi mang thai liên quan 
đến mức độ suy thận, mức độ tăng huyết áp, và protein niệu. 

A. Đúng     B. Sai 

 

Đáp án: 1. E; 2. E; 3.  E; 4. C; 5. A 
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 BÊṆH LÝ GAN VÀ THAI NGHÉN 

 
MỤC TIÊU 

1. Kể đƣợc môṭ số bêṇh lý phổ biến của gan liên quan đến thai 
nghén. 

2. Tƣ vấn đƣợc cho thai phu ̣khi nghi ngờ hay khẳng điṇh thai phu ̣
có bệnh lý về gan. 

 

1. Gan có thay đổi gì không trong quá trình thai nghén bình 

thƣờng? 

Khi mang thai, cơ thể thai phụ có nhiều thay đổi về vị trí giải phẫu và 
chức năng sinh lý của nhiều cơ quan, trong đó có gan. 

Một số điểm thay đổi liên quan đến gan cần lƣu ý khi ngƣời phụ nữ 
mang thai bình thƣờng là: 

 Về vị trí giải phẫu 

Gan bị đẩy lên cao. Thai càng lớn, gan càng lên cao, vì thế vào 
cuối thai kỳ, thƣờng khó khám thấy bờ dƣới của gan nhƣ khi chƣa 
có thai. 

 Về các biến đổi toàn thân liên quan đến gan 

Thai phụ có thể có nhiều nốt nhện và lòng bàn tay son (thƣờng 
gặp ở ngƣời bị xơ gan), và mất đi sau khi sinh. Cơ chế: do tăng 
lƣợng estrogen trong máu. 

 Về các xét nghiệm sinh hóa 

- Albumin máu giảm ngay từ quý 1 của thai kỳ, thai càng lớn, 
albumin máu mẹ càng giảm (do hòa loãng máu) 

- Nồng độ cholesterol toàn phần và triglyceride tăng đáng kể. 

- Chức năng gan: 

+ Nồng độ phosphatase kiềm trong huyết thanh tăng từ 2 -4 lần 
bình thƣờng trong quý 3 của thai kỳ (do rau thai tạo ra) 

+ Gamma GT giảm (trong khi 5‘ nucleotidase hơi tăng, do đó suy 
ra phosphatase kiềm tăng không phải do gan tạo ra) 
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+ Bilirubin toàn phần và gián tiếp hơi giảm trong cả 3 quý, nhƣng 
bilirubin trực tiếp chỉ giảm ở quý 2 và quý 3. Nồng độ axit mật 
không thay đổi. 

+ Transaminase (AST, ALT), nồng độ axit mật toàn phần khi đói 
và bilirubin trong quá trình thai nghén nhìn chung nằm trong 
giới hạn bình thƣờng. 

CHÚ Ý: Khi thai phụ có kết quả xét nghiệm về transaminase (ALT, AST), 
bilirubin huyết thanh tăng cao là bất thường, có thể có bệnh. Do đó cần phải 
khám và thăm dò sâu hơn để tìm nguyên nhân. 

2. Phân loại các nhóm bệnh lý gan mật liên quan đến  thai nghén 

2.1. Các bệnh liên quan đến gan chỉ gặp khi có thai :  

- Ốm nghén (hyperemesis gravidarum) 

- Tiền sản giật và biến chứng là hội chứng HELLP 

- Bệnh gan mỡ cấp do thai nghén 

- Ứ mật trong gan do thai nghén 

2.2. Các bệnh về gan không liên quan đến thai nghén nhƣng bắt 
đầu mắc khi đang có thai: 

 Viêm gan siêu vi các loại.  

Cần chú ý đặc biệt đến viêm gan siêu vi E vì tỷ lệ tử vong cho thai 
phụ rất cao: 20% và viêm gan siêu vi B vì truyền bệnh cho con 

 Hội chứng Budd-Chiari 

Thƣờng gặp ở bệnh nhân có tạng tăng đông. Thai nghén làm thuận 
lợi cho quá trình huyết khối ở các bệnh nhân nầy. Nếu Tắc tĩnh mạch 
trên gan, thai phụ sẽ có hội chứng Budd-Chiari 

 Các bệnh sỏi đường mật 

2.3. Thai phụ có thai trong khi đã có sẵn một bệnh gan mạn tính 
từ trƣớc. 

Ngƣời đang có bệnh gan sẵn nhƣ viêm gan tự miễn, viêm gan siêu 
vi B hay C mạn, bệnh Wilson, xơ gan (còn bù) vẫn có thể có thai, nhất là 
khi đáp ứng với điều trị. Thai nghén ảnh hƣởng đến bệnh có sẵn và 
ngƣợc lại, bệnh và thuốc đang điều trị cũng có ảnh hƣởng đến mẹ và 
con trong thai kỳ. 
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3. Các bệnh liên quan đến gan chỉ gặp khi có thai 

3.1. Ốm nghén (hyperemesis gravidarum) và các đặc điểm c ủa 
ốm nghén 

Buồn nôn, có kèm theo nôn mửa hay không, là một biểu hiện hay 
gặp trong giai đoạn đầu của thai kỳ; hay gặp đến mức, nếu mức độ nhẹ, 
ngƣời ta thƣờng xem đó là biểu hiện ―bình thường‖ để báo hiệu có thai.  

Tuy nhiên, nhiều trƣờng hợp, buồn nôn kèm nôn mửa nặng, ảnh 
hƣởng đến cuộc sống, việc làm và thể trạng của thai phụ (nhiều trƣờng 
hợp sụt trên 5% trọng lƣợng cơ thể), thì phải xem là bất thƣờng và 
đƣợc gọi là ốm nghén. 

Khi ốm nghén có thể găp̣ các đăc̣ điểm sau: 

 Buồn nôn (kèm theo nôn mửa hay không) 

Buồn nôn và nôn mửa là triệu chứng thƣờng gặp ở thai phụ, thƣờng 
khởi đầu khi mới có thai 5,6 tuần, đạt cao điểm lúc 9 tuần, sau đó giảm 
dần vào tuần thứ 15 -18 của thai kỳ. Ốm nghén là biểu hiện nặng nhất 
của tình trạng nôn do thai nghén. 

 Nguyên nhân và bệnh sinh 

Chƣa rõ nguyên nhân. Có nhiều giả thuyết cho là  do tâm lý, do rối 
loạn nội tiết, trong đó đáng chú ý nhất là do tăng nồng độ hCG, rối loạn 
nhu động tiêu hóa, giảm trƣơng lực cơ thắt tâm vị.. 

Tuy nhiên, trên 50% trƣờng hợp có bằng chứng tổn thƣơng tế bào 
gan (ALT, AST tăng, nhƣng ít khi > 1.000 IU/L); tăng bilirubin máu và có 
ứ mật trong gan. Vì vậy ốm nghén đƣợc đƣa vào mục bệnh lý gan và 
thai nghén. 

 Các yếu tố làm dễ 

Những phụ nữ khi chƣa có thai thƣờng nôn mửa do say xe, do đau 
đầu dạng migraine, nhạy cảm với các vị và mùi khó chịu, và khi tăng 
lƣợng estrogen trong ngƣời, đều dễ ốm nghén khi có thai. 

 Phân biệt nôn do thai nghén với ốm nghén dựa vào tiêu chuẩn 

Trong quý đầu của thai kỳ, thai phụ nôn mửa nhiều, dẫn đến sụt  trên 
5% trọng lƣợng trƣớc khi có thai hoặc có ketone niệu mà không có 
nguyên nhân gì khác gây ra. 
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 Đánh giá và xử trí ban đầu 

- Cân và đánh giá có sụt cân hay không so với trƣớc khi có thai. 

- Đo huyết áp khi nằm và khi đứng. Có tình trạng hạ huyết áp theo 
tƣ thế hay không? 

- Xét nghiệm điện giải đồ 

- Xét nghiệm tỷ trọng và ketone niệu 

- Siêu âm thai:  

+ Đa thai hay có bệnh lý về các màng rau thai (thai trứng) hay 
không 

- Xử trí:  

+ Điều chỉnh các rối loạn về nƣớc, điện giải, dinh dƣỡng, năng 
lƣợng.  

+ Loại trừ các bệnh nguy hiểm có triệu chứng tƣơng tự để xử lý 
sớm và đúng. 

3.2. Hội chứng HELLP 

HELLP là ghép tên viết tắt theo tiếng Anh của ba đặc điểm có trong 
hội chứng: 

- Tan máu (Hemolysis) biểu hiện trên phiến đồ máu mao mạch 
bệnh lý. (hình 3.10) 

- Tăng men gan (Elevated Liver enzymes) 

- Giảm tiểu cầu (Low Platelet count) 

Hình 3.10: Lam máu vi mạch 
ngoại vi ở bệnh nhân thiếu máu 
tán huyết cho thấy các mảnh hồng 
cầu vỡ: có mảnh dạng mũ hiệp sĩ 
thời trung cổ (mũi tên đen nhỏ), 
hồng cầu hình cầu nhỏ (mũi tên 
xanh) và lượng tiểu cầu giảm. Một 
tiểu cầu lớn ở giữa lam (mũi tên 
đỏ). Được phép lấy ảnh của Carola von 

Kapff, SH (ASCP). 

 

Hội chứng nầy có một số điểm liên quan đến căn bệnh tiền sản 
giật,nhƣng vẫn có một số điểm khác biệt. Hội chứng HELLP và tiền sản 
giật thể nặng đều có biểu nặng ở gan nhƣ nhồi máu, xuất huyết, thậm 
chí vỡ gan. 
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 Cơ chế bệnh sinh 

Bệnh sinh của hội chứng HELLP chƣa rõ ràng, có thể liên quan đến 
các rối loạn về phát triển và chức năng của rau thai (tƣơng tự nhƣ trong 
tiền sản giật) nhƣng viêm gan và rối loạn đông máu nặng nề hơn. Một 
số trƣờng hợp cho thấy có liên quan đến hội chứng viêm toàn thân với 
rối loạn bẩm sinh về hệ thống bổ thể hoặc do thai thiếu enzyme LCHAD 
(long chain 3 hydroyacyl coA deshyrogenase) nhƣ trong bệnh cảnh 
viêm gan mỡ cấp do thai nghén. 

 Biểu hiện lâm sàng 

Thƣờng xẩy ra vào quý 3 của thai kỳ cho đến 1 tuần sau sinh (tuần 
thứ 28 đến thứ 36 của thai kỳ). Đôi khi có thể gặp sớm ở quý 2 của thai 
kỳ. 

- Triệu chứng cơ năng:  

+ Buồn nôn, nôn mửa, mệt mỏi, đau bụng trên.  

+ Ít gặp hơn là nhức đầu, vàng da, bụng báng 

- Thực thể:  

+ Tăng huyết áp và protein niệu (có thể không có) 

- Biến chứng:  

+ Đông máu rải rác nội mạch, bong và vỡ nhau, suy thận cấp, 
phù phổi, tụ máu dƣới bao gan hay trong nhu mô gan (hình 
3.11), bong võng mạc. Hiếm khi chảy máu do giảm tiểu cầu. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.11a: Hình ảnh chụp CT phần bụng trên ở thai phụ có hội chứng HELLP. 
Hình (A) Một khối máu tụ lớn dưới bao chèn ép nhu mô gan (mũi tên). Hình B 
cho thấy một vùng thiếu tưới máu lớn và không đều ở thùy phải và một phần của 
thùy trái gan (mũi tên) 
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Hình 3.11b: Nhồi máu gan trong 
hội chứng HELLP. Các đầu mũi 
tên cho thấy các vùng thiếu tưới 
máu mặt sau thùy phải của gan.  

Lưu ý : khối máu tụ dưới bao gan 
(mũi tên liền) và lách lớn (mũi tên 
ngắt đoạn). 

Được phép của Jonathan B Kruskal, 
MD, PhD. 

 

 
 

 Chẩn đoán 

Dựa vào các xét nghiệm có các bất thƣờng tạo nên tên của hội 
chứng HELLP ở thai phụ. Vì thế cần làm các xét nghiệm: công thức 
máu toàn bộ, khảo sát phiến đồ máu ngoại vi và transaminase, bilirubin 
máu. Ngoài ra xét nghiệm thêm creatinine máu, protein niệu, đo huyết 
áp và siêu âm bụng 

Tiêu chuẩn chẩn đoán của Tennessee: 

- Thiếu máu huyết tán với các mảnh hồng cầu vỡ trên lam máu 
(hồng cầu hình mũ hiệp sĩ). Có thẻ kèm theo tăng bilirubin gián 
tiếp hay nồng độ haptoglobin máu thấp. 

- Tiêu cầu giảm < 100.000/mL máu. 

- AST ≥ 70 đơn vị quốc tế (IU)/L. Một số tác giả xử dụng ALT thay 
vì AST hay cả hai. AST có thể phản ảnh cả tế bào gan lẫn hồng 
cầu bị vỡ. 

Nếu chƣa đủ tiêu chuẩn trên có thể chẩn đoán là hội chứng HELLP  
bán phần, và có thể tiến triển thành toàn phần 

Chú ý:  Còn có một số tiêu chuẩn chẩn đoán khác, tùy theo trường phái.  

 Chẩn đoán gián biệt 

Cần gián biệt với hội chứng tan máu urê máu cao (HUS), tử ban 
giảm tiểu cầu huyết khối (TTP). (bảng 3.4) 

 

 



108 
 

Bảng 3.4: Chẩn đoán gián biệt hội chứng HELLP với hội chứng tan máu urê 
máu cao (HUS), tử ban giảm tiểu cầu huyết khối (TTP) 

  

Tử ban giảm 
tiểu cầu huyết 

khối (TTP) 

Hội chứng tan 
máu urê máu 

cao 
HELLP 

Đau bụng ++ ++ ++ 

Hoạt độ ADAMST13 
thấp 

+/++ – –/+ 

Thiếu máu ++ ++ + 

LDH tăng ++ rất cao ++ rất cao ++ 

Transaminases (AST, 
ALT) tăng 

–/+ –/+ ++ 

Sốt + – – 

Nhức đầu, rối loạn thị 
giác 

++ – ++ 

Tăng huyết áp +/++ ++ ++ 

Vàng da – – + 

Buồn nôn và nôn ++ ++ ++ 

Protein niệu + và tiểu máu ++ ++ 

Giảm tiểu cầu ++ ++ ++ 

Yếu tố von Willebrand  ++ ++ – 

Trích từ Stella CL, Dacus J, Guzman E, et al. The diagnostic dilemma of thrombotic 
thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic syndrome in the obstetric triage and emergency 

department: lessons from 4 tertiary hospitals. Am J Obstet Gynecol 2009; 200:381. Original Table 4. 

 Hậu quả và tiên lượng 

- Về phía mẹ: 

+ Đa  số trƣờng hợp tiên lƣợng của mẹ tốt, nhƣng có thể có một 
số biến chứng nặng nhƣ : vỡ bánh nhau, suy thận cấp, tụ máu 
dƣới bao gan, phù phổi và bong võng mạc. 

+ Những lần có thai sau có tăng nguy cơ tiền sản giật (đa số) và 
HELLP trở lại. 

- Về phía thai nhi: 
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+ Tiên lƣợng lúc sinh ra và lâu dài tùy thuộc vào tuổi thai khi 
quyết định cho sinh, trọng lƣợng của thai nhi và phƣơng tiện 
cấp cứu và nuôi dƣỡng của cơ sở y tế.  

+ Nếu có các biến chứng buộc phải cho sinh non (70% trƣờng 
hợp) thai nhi có thể tử vong, phát triển kém.  

 Một số điểm cơ bản về xử trí 

Hội chứng HELLP là một bệnh nặng nguy hiểm cho cả mẹ lẫn con 
nên phải đƣợc theo dõi và xử trí ở bệnh viện có chuyên khoa sản phụ. 

Dƣới đây là một số nguyên tắc cơ bản về xử trí hội chứng HELLP 

- Sau khi xác định chẩn đoán, trƣớc tiên phải ổn định cho thai phụ, 
đánh giá tình trạng thai nhi quyết định cho sinh lúc nào. Điều trị 
tăng huyết áp (nếu có) và dùng MgSO4 để phòng co giật cho mẹ 
và bảo vệ thần kinh cho thai nhi (hay cho trẻ sinh ra) vào tuần thứ 
24 -32 của thai kỳ. 

- Nếu có biến chứng (suy đa tạng, đông máu rải rác nội mạch, phù 
phổi, xuất huyết hay nhồi máu gan, suy thận cấp, vỡ bánh nhau 
hay tình trạng thai không ổn định) nên quyết định cho sinh ngay 
dù tuối thai là bao nhiêu (ƣu tiên cứu mẹ). 

- Nếu thai nhi đã đủ 34 tuần, nên cho sinh ngay. 

- Nếu thai nhi < 34 tuần, dùng một liệu trình corticoide để thúc đẩy 
phổi cháu trƣởng thành nhanh hơn rồi cho sinh ngay. 

- Nếu tuổi thai từ 30 -32 tuần, cổ tử cung không thuận lợi cho sinh 
đƣờng âm đạo, nên chỉ định mổ lấy thai, tránh chuyển dạ kéo dài. 

- Không nên dùng dexamethasone để điều trị hội chứng HELLP. 

3.3. Bệnh viêm gan mỡ cấp do thai nghén 

Là một bệnh chỉ xẩy ra khi thai nghén ở ngƣời, đặc trƣng là tế bào 
gan bị thâm nhiễm các hạt mỡ vi thể; trƣớc đây hầu nhƣ chắc chắn tử 
vong cho thai phụ. Hiện nay, nhờ phát hiện sớm và cho sinh đúng lúc, 
tiên lƣợng thai phụ tốt hơn nhiều, hiếm khi chết. 

Bệnh tƣơng đối hiếm gặp (tỷ lệ từ 1/7.000 đến 1/20.000). Dễ gặp ở 
phụ nữ đa thai và thiếu cân. 

 Cơ chế bệnh sinh 

Nhiều bằng chứng gợi ý rằng bệnh viêm gan mỡ cấp do thai nghén 
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do thiếu hụt di truyền một enzyme oxide hóa các axit béo ở ty thể các tế 
bào. Đó là enzyme chuỗi dài 3-hydroxyacyl CoA dehyderogenase 
(LCHAD). 

LCHAD xúc tác bƣớc thứ ba của quá trình β oxit hóa các axit béo 
trong ty thể để tạo nên 3-ketoacyl-CoA từ 3-hydroxyacyl CoA. Thiếu 
LCHAD làm ứ đọng 3-hydroxyacyl-CoA (do thai và nhau tạo ra) gây độc 
cho gan của mẹ. Tuy nhiên, các thiếu hụt khác dẫn đến trở ngại quá 
trình oxit hóa các axit béo trong ty thể cũng có thể gây bệnh cảnh viêm 
gan mỡ cấp cho thai phụ. 

 Lâm sàng 

Bệnh thƣờng xẩy ra vào quý 3 của thai kỳ, nhƣng không phải luôn 
luôn chẩn đoán đƣợc trƣớc sinh. Các triệu chứng khởi đầu thƣờng gặp 
nhất là: buồn nôn và nôn mửa (75%), đau bụng (nhất là vùng thƣợng vị: 
50%), chán ăn và vàng da. Một nửa số bệnh nhân có các triệu chứng 
cơ năng và thực thể của bệnh tiền sản giật ngay từ đầu hay trong tiến 
trình của bệnh. 

Hình 3.12 :Một mảnh sinh thiết gan 
ở thai phụ viêm gan mỡ cấp sau khi 
nhuộm đặc hiệu. Các mũi tên chỉ 
các hạt mỡ nhỏ chứa trong các tế 
bào gan bị không bào hóa. Đây là 
xét nghiệm tiêu chuẩn vàng để chẩn 
đoán bệnh viêm gan mỡ cấp do thai 
nghén. Ảnh của (được phép xử 

dụng)Caroline A Riely, MD. 

 

- Các triệu chứng khác : có thể nhiễm trùng, chảy máu nhiều trong 
ổ bụng (cần mỗ) và đái tháo nhạt (gan suy làm giảm khả năng 
thải enzyme vasopressinase, do đó tăng hủy ADH) và viêm tụy. 

- Chức năng gan rối loạn: tăng ALT, AST có thể đến 500 IU/L , 
tăng bilirubin máu. 

- Bạch cầu tăng, tiểu cầu giảm, đông máu rải rác nội mạch (giảm 
anti-prothrombin III). Nặng hơn có thể NH3 tăng, giảm tỷ 
prothrombin và hạ đƣờng máu. 

 Chẩn đoán 

Chẩn đoán dựa vào thai kỳ (quý 3), lâm sàng, các xét nghiệm (ALT, 
AST, bilirubin máu, chức năng đông và chảy máu, điện giải, đƣờng 
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máu, công thức máu, ..) và cả hình ảnh học (hình 3.12). Cần gián biệt 
với hội chứng HELLP. 

 Nguyên tắc xử trí và tiến triển 

Nguyên tắc cơ bản trong điều trị bệnh viêm gan mỡ cấp do thai 
nghén là ổn định mẹ và cho sinh đúng lúc sau khi cân nhắc đủ các yếu 
tố giữa mẹ và con, trong đó ƣu tiên cho mẹ hơn. 

- Ổn định mẹ gồm bảo đảm không hạ đƣờng máu (theo dõi sát 
đƣờng máu, chú ý cho ăn và truyền glucose khi hạ) và điều chỉnh 
rối loạn đông và chảy máu nếu cần thiết. Chú ý: theo dõi lƣợng 
dịch, vì có thể gây phù phổi. 

- Chỉ định đƣờng sinh tùy vào nhiều yếu tố: tình trạng mẹ và con, 
khả năng sinh theo đƣờng âm đạo. Nếu có thể đẻ chỉ huy trong 
vòng 24 giờ và mẹ và con ổn định, có thể sinh đƣờng âm đạo. 
Nếu không, phải mổ lấy thai nhƣng phải chuẩn bị đầy đủ máu và 
các yếu tố đông máu. 

- Sau khi thai ra, chức năng gan và đông máu bắt đầu ổn định 
trong vòng 7 -10 ngày dù những ngày đầu tiên có thể biểu hiện 
xấu hơn. Bệnh khỏi không để lại di chứng cho gan, dù vẫn có khi 
tử vong (thƣờng gặp khi phát hiện muộn). 

Bệnh có thể tái diễn ở những lần có thai sau. Vì thế cần tƣ vấn nhập 
viện ở quý cuối thai kỳ những lần có thai sau để theo dõi và phát hiện 
kịp thời. 

3.4. Ứ mật trong gan do thai nghén 

Ứ mật trong gan do thai nghén thƣờng xẩy ra vào quý 2 và quý 3 
của thai kỳ. Đặc điểm nổi bật của bệnh là rất ngứa và tăng nồng độ axit 
mật trong máu. 

Tỷ lệ bệnh thay đổi tùy theo vùng và tùy theo mùa, và có thể theo 
từng chủng tộc. Tỷ số nầy dao động từ 0,1 đến 15,6%. Các nƣớc Bắc 
Âu, Bolivia, Chi lê có tỷ lệ cao hơn và hay gặp vào mùa lạnh. 

 Cơ chế sinh bệnh 

Nguyên nhân chính xác chƣa biết rõ. Tuy nhiên hình nhƣ có liên 
quan đến các yếu tố di truyền, nội tiết và môi trƣờng. 

- Nhiều phụ nữ trong cùng một dòng họ bị ứ mật trong gan khi có 
thai. Khảo sát có liên quan đến gen ABCB4 (ATP-binding 
cassette, nhánh B, thành phần 4) tổng hợp protein đa kháng 
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thuốc 3 (multidrug resistance 3 :MDR3). 

- Những phụ nữ bị ứ mật (vàng da) khi xử dụng các thuốc ngừa 
thai có estrogen thƣờng dễ bị ứ mật trong gan khi có thai, nhất là 
vào quý 3 khi estrogen cao nhất. Sinh đôi càng dễ bị hơn. 

- Về môi trƣờng: bệnh nầy thƣờng gặp ở Phần lan, Thụy điển và 
Chi lê so với các vùng khác. 

 Lâm sàng và cận lâm sàng 

Triệu chứng đầu tiên thƣờng là ngứa, đến mức không chịu nổi. 
thƣờng ngứa ở lòng bàn tay và bàn chân, tăng về đêm. Vàng da chỉ gặp 
< 10%. 

Xét nghiệm cho thấy: 

- Nồng độ axit mật trong máu tăng. Axit cholic tăng cao hơn axit 
chinodeoxycholic. Phosphatase kiềm cũng tăng. 5‘ nucleotidase 
và bilirubin toàn phần đều tăng, nhƣng γGT lại bình thƣờng (khác 
với những trƣờng hợp vàng da ứ mật khác) 

- Transaminase cũng tăng, có thể lên đến 1.000 IU/L. Nếu tỷ 
prothrombin thấp, thƣờng do thiếu vitamin K vì ứ mật hơn là do 
suy gan. 

 Chẩn đoán 

Chẩn đoán dựa vào : thai phụ ngứa vào quý 2, 3 của thai kỳ, tăng 
axit mật trong máu kèm tăng ALT, AST, và loại trừ các bệnh khác (tiền 
sản giật, HELLP..). Lƣu ý có trƣờng hợp mắc cùng lúc cả tiền sản giật 
lẫn ứ mật trong gan do thai nghén. 

Nếu có sinh thiết, phát hiện ứ mật trong gan nhƣng không có hiện 
tƣợng viêm. Mật ứ đọng trong tế bào gan và các vi mật quản trong gan 
(ở vùng 3), nhƣng khoảng cửa không bị ảnh hƣởng. 

 Biến chứng 

- Mẹ: tiên lƣợng thƣờng tốt.  

+ Sau sinh vài ngày, ngứa và chức năng gan và nồng độ muối 
mật trở về bình thƣờng.  

+ Tuy nhiên, cần theo dõi thêm các bệnh nền của gan hay gặp ở 
các thai phụ có bệnh nầy nhƣ sỏi mật, viêm gan siêu vi C, 
viêm đƣờng mật và xơ gan. 
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- Con: tiên lƣợng thƣờng xấu.  

+ Thƣờng phải sinh non, nƣớc ối có phân su, chết trong bụng 
mẹ hay khi sinh ra bị hội chứng ARDS của trẻ sơ sinh.  

Bảng 3.5: Tóm tắt các bệnh gan liên quan đến thai nghén 

BỆNH QUÝ 

XÉT NGHIỆM 
CHẨN 
ĐOÁN 

GIÁN BIỆT 

TIÊN 
LƢỢNG Trans-

aminaseU/L 

Bilir. 
TP 

mg% 
XN khác 

Ốm 
nghén  

< 200 
(ALT>AST) 

Có thể đến 
1.000 

< 4  

Viêm dạ 
dày ruột, 
viêm túi 
mật cấp, 
tắc ruột…. 

Mẹ và con 
hiếm khi 
chết. Có thể 
tái phát 

HELLP  

< 500, trừ 
khi có nhồi 
máu gan 

 

Tiểu cầu  
< 
100.000 

LDH> 
600 

Hoại tử mỡ 
cấp, viêm 
gan, viêm 
thận bể 
thận.. 

Mẹ ít khi tử 
vong nhƣng 
nhiều biến 
chứng. Thai 
chết 35 - 
45%. Ít tái 
phát 

Ứ mật 
trong 
gan 

 
< 500, có khi 
đến 1.000 

<6 

Axit mật 

 

Phos-
phatase 
kiềm 
gấp 4 

Sỏi mật, 
viêm gan 
siêu vi, xơ 
gan mật 
tiên phát.. 

Mẹ hiếm khi 
chết. tỷ lệ 
con chết: 1-
2 % Dễ sinh 
non hay già 
tháng. Tái 
phát 60 – 70 
% 

Bệnh 
gan mỡ 
cấp do 
thai 
nghén 

 
<500; có thể 
đến 1.000 

 

BC  

PT ,  
TC ↓ 
Glusoce 
↓  Axit 

uric  

HELLP, 
viêm gan 
do thuốc, 
suy gan tối 
cấp 

Tỷ lệ mẹ 
chết  
< 3%, tỷ lệ 
con chết 35-
45%. Hiếm 
khi tái lại 

Ghi chú:   BC: Bạch cầu.Bilir. TP : bilirubin toàn phần;PT : thời gianprothrombin; 
SS : Sau sinh; TC: tiểu cầu 

 Nguyên tắc xử trí, tiến triển và tiên lượng (bảng 3.5) 

- Điều trị chủ yếu là giảm ngứa và phòng biến chứng cho mẹ và 
con. Thuốc điều trị ngứa là ursodeoxycholic acid (UDCA). Liều 
chƣa thống nhất, có thể dùng 15mg/kg/ngày cho mẹ đến lúc sinh. 

- Nên chủ động sinh sớm vì nhiều nguy cơ cho con.  
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+ Thời điểm cho sinh tùy thuộc vào triệu chứng cơ năng, tiền sử 
sản khoa của mẹ và nguy cơ do sinh non ở con.  

+ Nên cho sinh vào tuần thứ 37 – 38 của thai kỳ.  

+ Tuy nhiên nếu ứ mật nặng (mẹ vàng da), có thể cho sinh sớm 
hơn nếu phổi của thai nhi đƣợc thúc trƣởng thành với 
corticoides. 

- Chú ý phòng các biến chứng, hậu quả của ứ mật kéo dài nhƣ 
thiếu các vitamin tan trong dầu, nhất là vitamin K, phải điều chỉnh 
trƣớc sinh, nếu không sẽ gây xuất huyết kéo dài khi sinh. 

- Sau sinh, nên kiểm tra chức năng gan và mẹ có nhiễm virut viêm 
gan C hay khôngvì rất thƣờng gặp nhiễm tiềm ẩn trƣớc đó.  

+ Theo dõi đƣờng mật vì mẹ dễ bị sỏi mật.  

+ Tƣ vấn những lần có thai sau có thể mắc lại bệnh nầy (tỷ lệ 
mắc lại 60 -70%) 

- Tƣ vấn cho mẹ và thân nhân về các biến chứng của thai nhi: sinh 
non, phân su trong ối, thai chết lƣu và suy hô hấp nặng khi sinh 
ra, có thể tử vong. 

- Nếu an toàn cho cả mẹ lẫn con, mẹ vẫn có thể cho con bú. 

4. Các bệnh gan không liên quan đến thai nghén nhƣng bắt đầu 

mắc trong thai kỳ 

Viêm gan siêu vi cấp các loại chiếm 50% nguyên nhân gây vàng da 
ở thai phụ. Thƣờng gặp ở các nƣớc đang phát triển.  

Có 5 loại virut gây viêm gan siêu vi : A, B, C, D và E. 

- Virut viêm gan A và E lây qua đƣờng tiêu hóa. Viêm gan A không 
truyền qua rau thai, bệnh cảnh tƣơng tự nhƣ xẩy ra ở ngƣời 
không có thai. Viêm gan B đã đề cập ở phần các nhiễm trùng ảnh 
hƣởng đến trẻ sơ sinh. Viêm gan D chỉ gặp khi đã có nhiễm viêm 
gan B từ trƣớc hay cùng lúc. 

- Viêm gan do virut E quan trọng nhất cho thai phụ vì có thể gây tử 
vong cho mẹ ở quý cuối từ 16 -20% và tử vong cho con đến 50%. 
Ngoài lây qua đƣờng tiêu hóa, gần đây có những bằng chứng 
cho thấy mẹ có thể lây nhiễm HEV cho con trong thời gian chu 
sinh. 

- Chẩn đoán viêm gan siêu vi E dựa vào lâm sàng có bệnh cảnh 
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viêm gan (khó phân biệt với các bệnh khác nhƣ viêm gan mỡ 
cấp, HELLP..), tình hình dịch tễ (nƣớc ta chƣa có báo cáo nào) 
và xét nghiệm tìm kháng thể chống virut viêm gan E dòng IgM 
dƣơng tính. Nếu có điều kiện có thể chẩn đoán bằng cách phát 
hiện HEV RNA trong máu hay trong phân ngƣời bệnh bằng 
phƣơng pháp khuyếch đại gen (PCR). Ngoài ra ngƣời ta còn tìm 
kháng thể IgA chống HEV, đặc hiệu hơn IgM (IgM đôi khi dƣơng 
tính giả ở những ngƣời có yếu tố thấp dƣơng tính). (hình 3.13) 

- Ở ngƣời bình thƣờng viêm gan siêu vi E không trở thành mạn 
tính. (chỉ gặp ở những ngƣời suy giảm miễn dịch nhƣ sau ghép 
tạng, nhiễm HIV..) 

- Không có điều trị đặc hiệu cho viêm gan siêu vi E. Chủ yếu là 
điều trị nâng đỡ khi có biểu hiện suy chức năng tế bào gan. 

- Phòng bệnh viêm gan E tƣơng tự nhƣ phòng các bệnh lây qua 
đƣờng phân miệng khác (vệ sinh thực phẩm, rửa tay trƣớc khi 
ăn..) 

Ngoài ra thai phụ có thể viêm gan do các virut khác nhƣ HSV, CMV 
(xem các bài liên quan) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.13 : Diễn tiến huyết thanh học điển hình khi nhiễm virut viêm gan E 

5. Thai phụ có thai trong khi đã có sẵn một bệnh gan mạn tính từ 

trƣớc 

5.1. Xơ gan 

Phụ nữ xơ gan hiếm khi có thai do rối loạn nội tiết tố ảnh hƣởng đến 

 
Số tuần sau khi phơi nhiễm  

Triêụ chƣ́ng 

Virút trong phân 

IgM kháng HEV 

IgG kháng HEV 
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quá trình rụng trứng và thụ tinh cũng nhƣ nuôi dƣỡng thai sau khi thụ 
tinh. Tuy nhiên, nếu xơ gan giai đoạn sớm và còn bù, ngƣời phụ nữ có 
xơ gan vẫn có thể có thai.  

- Trong thai kỳ, chức năng gan có thể giảm, nhƣng phục hồi đƣợc 
sau khi sinh.  

- Bản thân xơ gan không phải là một chỉ định chấm dứt thai kỳ mà 
tùy vào tình trạng toàn thân của thai phụ. 

- Nếu có thai khi đã có tăng áp tĩnh mạch cửa đáng kể, thai phụ dễ 
bị chảy máu các tĩnh mạch trƣớng thực quản. Xử trí tƣơng tự 
nhƣ trƣờng hợp không có thai.  

- Nếu chức năng gan suy, lƣu ý đến tình trạng chảy máu do giảm 
tỷ prothrombin trong các thủ thuật hay khi sinh.  

- Cần phải bù đủ các yếu tố đông máu còn thiếu trƣớc khi sinh hay 
làm thủ thuật xâm nhập cho thai phụ. 

5.2. Viêm gan tự miễn 

Khi chƣa điều trị, ngƣời phụ nữ mắc viêm gan tự miễn thƣờng rối 
loạn nội tiết, dẫn đến không rụng trứng và vô kinh. Tuy nhiên khi đáp 
ứng với điều trị (corticoide) chẳng hạn, ngƣời bệnh có thể thụ tinh trở lại 
và có thai. Quá trình thai nghén có thể làm chức năng gan xấu hơn, 
nhƣng có thể hồi phục sau sinh.  

- Tỷ lệ tử vong thai nhi khoảng 33%, và có thể sinh non. Số còn lại 
vẫn sống bình thƣờng.  

- Khi có thai vẫn phải tiếp tục uống thuốc điều trị viêm gan tự miễn 
(corticoide và azathioprime chẳng hạn).  

- Thai phụ phải đƣợc chăm sóc ở cơ sở có chuyên khoa sản, 
chuyên khoa gan mật phối hợp và đủ phƣơng tiện.  

- Sau sinh, bệnh viêm gan tự miễn có thể nặng hơn. 

5.3. Bệnh Wilson 

Nếu đang điều trị tốt, không có chống chỉ định có thai. Bản thân 
thuốc điều trị penicillamine không nguy hiểm cho thai nhi. 

6. Làm gì cho thai phụ khi nghi ngờ hay khẳng định thai phụ có 

bệnh lý về gan? 

- Nên nghi ngờ có bệnh liên quan đến gan khi các thông số sinh lý 
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của thai phụ thay đổi ngoài mức bình thƣờng và tiến hành khám 
cũng nhƣ thực hiện các xét nghiệm sàng lọc bệnh lý về gan. 

- Các triệu chứng chính của bệnh gan mật ở thai phụ:  

+ Vàng da, ngứa, đau bụng, buồn nôn, nôn mửa và kết quả xét 
nghiệm về gan bất thƣờng.  

+ Bệnh cảnh không giống nhau trong thai nghén. Tuy nhiên tần 
số thƣờng gặp theo từng giai đoạn của thai kỳ sẽ giúp bạn giới 
hạn lại các bệnh nghi ngờ. 

- Trong quý 1, nếu có xét nghiệm về gan bất thƣờng, nhớ đừng 
quên bệnh ốm nghén (hyperemesis gravidarum) trong các bệnh 
cần xác định cho thai phụ. 

- Nếu thai phụ ngứa nhiều, xét nghiệm về gan bất thƣờng, nhất là 
xẩy ra vào giai đoạn sau của thai kỳ, nên nghĩ đến bệnh ứ mật 
trong gan do thai nghén, với nguy cơ cao cho con nhƣ sinh non 
và thai chết lƣu. Cần điều trị với ursodeoxycholic acid và cân 
nhắc cho sinh sớm. 

- Khi thai phụ có biểu hiện bệnh lý về gan ở quý 3 của thai kỳ, cần 
nghĩ đến các bệnh viêm gan mỡ cấp do thai nghén, hội chứng 
HELLP, tiền sản giật.  

+ Bệnh viêm gan mỡ cấp do thai nghén có thể gây suy gan và 
cho sinh là biện pháp điều trị đầu tiên. 

- Bất kỳ ở quý nào của thai kỳ, khi có biểu hiện bệnh lý ở gan, cần 
sàng lọc các trƣờng hợp viêm gan siêu vi các loại, đặc biệt viêm 
gan E để theo dõi sát; viêm gan B để có kế hoạch phòng nhiễm 
cho con.  

+ Nếu bệnh nhân đang điều trị thuốc vì một bệnh khác, cân nhắc 
chẩn đoán viêm gan do thuốc. 

- Khi khám và đánh giá một thai phụ nghi ngờ có bệnh lý về gan, 
điều quan trọng phải hỏi về tiền sử bệnh tật trƣớc đây, kể cả tiền 
sử về những lần có thai trƣớc. Các xét nghiệm về gan bất thƣờng 
có thể đã có từ trƣớc khi có thai (có bệnh gan sẵn từ trƣớc). 

- Hiếm khi phải sinh thiết để chẩn đoán các bệnh về gan trong thai 
kỳ 

- Nguy cơ bệnh trở lại khi có thai những lần sau rất thay đổi. Không 
thể tiên lƣợng chính xác về các nguy cơ cho từng bệnh nhân 
riêng lẽ.  
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CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1: Bệnh nào sau đây chỉ xẩy ra khi có thai? 

A. Viêm gan mỡ cấp 

B. Hội chứng HELLP 

C. Tiền sản giật 

D. Ứ mật trong gan do thai nghén 

E. Tất các các câu trên đều đúng 

Câu 2: Triệu chứng ngứa không chịu nổi, nhất là ở lòng bàn tay và bàn 
chân, xẩy ra vào quý 3 của thai kỳ, gợi ý ưu tiên thai phụ mắc bệnh nào 
sau đây 

A. Viêm gan mỡ cấp 

B. Hội chứng HELLP 

C. Tiền sản giật 

D. Ứ mật trong gan do thai nghén 

E. Tất các cá câu trên đều đúng 

Câu 3: Bệnh nào sau đây thường có tiên lượng mẹ tốt nhưng hậu quả cho 
thai nhi thường xấu? 

A. Viêm gan mỡ cấp 

B. Hội chứng HELLP 

C. Tiền sản giật 

D. Ứ mật trong gan do thai nghén 

E. Tất các cá câu trên đều đúng 

Câu 4: Trong các bệnh viêm gan siêu vi sau đây, bệnh nào nguy hiểm nhất 
cho thai phụ? 

A. Viêm gan siêu vi A 

B. Viêm gan siêu vi B 

C. Viêm gan siêu vi C 

D. Viêm gan siêu vi E 

E. Đồng nhiễm viêm gan siêu vi B và D 

Câu 5: Phát biểu sau đây đúng hay sai : “Thai phụ mắc hội chứng HELLP 
luôn luôn tái lại trong những lần có thai sau” . 

A. Đúng  B. Sai 
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Đáp án: 1. D; 2.D; 3. D; 4. D; 5. B 
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  CHĂM SÓC CÁC BỆNH NHÂN TIM MẠCH,  
     CAO HUYẾT ÁP TRƢỚC KHI MANG THAI 

 
MỤC TIÊU 

1. Biết đƣợc tầm quan trọng của việc chăm sóc, quản lý các bệnh 
nhân tim mạch, tăng huyết áp trƣớc khi mang thai 

2. Đánh giá đƣợc các nguy cơ khi mang thai ở phụ nữ có bệnh tim 
mạch, huyết áp 

3. Tƣ vấn đƣợc cho các phụ nữ có bệnh tim mạch, huyết áp trƣớc 
và trong khi mang thai. 

 

1. Chăm sóc các bệnh nhân tim mạch trƣớc khi mang thai nhƣ 

thế nào? 

1.1. Tầm quan trọng của việc chăm sóc, quản lý trƣớc khi mang 
thai ở bệnh nhân tim mạch 

Bệnh tim mạch có mặt trong 
1% thai kỳ và làm tăng nguy cơ 
biến chứng cho cả mẹ và con. 
10 đến 15% tử vong mẹ do 
bệnh tim mạch và tần suất này 
không giảm đi trong thập niên 
vừa qua.  

Phụ nữ mắc bệnh tim mạch 
cần biết có sự gia tăng các 
biến chứng tim mạch trong khi 
mang thai cùng với những kết 
cục bất lợi cho thai nhi và trẻ 
sơ sinh.  

Mặc dù phần lớn các bệnh nhân bị bệnh tim mạch có thể mang thai 
và sinh con nhƣng trƣớc khi có thai họ cần đƣợc tƣ vấn, cảnh báo để 
đánh giá nguy cơ cũng nhƣ chuẩn bị thực hiện các biện pháp  cần thiết 
khi có thai. Tuy nhiên đôi khi việc tƣ vấn cho các bệnh nhân tim mạch 
trƣớc khi mang thai khó thực hiện vì các bệnh lý tim mạch chỉ bắt đầu 
biểu hiện các triệu chứng đầu tiên khi mang thai. 

Các triệu chứng của bệnh tim mạch có thể rất âm thầm, kín đáo, mơ 
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hồ hoặc gần giống nhƣ các dấu hiệu, triệu chứng của một ngƣời có thai 
bình thƣờng. Các biểu hiện khó thở, hạn chế vận động, tức ngực, phù 
ngoại biên, âm thổi tâm thu nhẹ, ngay cả nghe nhịp đôi của tiếng tim 
cũng có thể gặp ở thai phụ bình thƣờng và vì vậy, bệnh tim mạch có thể 
bị bỏ qua. 

Tỷ lệ sống cao ở các trẻ gái đƣợc phẫu thuật tim bẩm sinh sau sinh 
gia tăng đã làm tăng tỷ lệ các bà mẹ bị bệnh tim mang thai. Bệnh tim 
mạch bẩm sinh thƣờng là nguyên nhân của các vấn đề tim mạch khi 
mang thai. Những bệnh tim khác nhƣ là bệnh van tim hậu thấp

11
, bệnh 

cơ tim phì đại thƣờng gặp trong thai kỳ. Những thay đổi về huyết động 
học sẽ bộc lộ rõ khi mang thai do sự hạn chế của dự trữ tim, hoặc loạn 
nhịp tim và suy tim. 

Hiểu biết tốt về bản chất của tổn thƣơng tim, liên kết tốt giữa bác sỹ 
sản khoa, chuyên gia tim mạch, gây mê hồi sức là điều cần thiết bắt 
buộc trong chăm sóc, quản lý bệnh nhân tim mạch trƣớc khi có thai và 
khi mang thai, sinh nở. 

1.2. Đánh giá tình trạng tim mạch nhƣ thế nào? 

Việc đánh giá tình trạng tim 
mạch nên bắt đầu thực hiện ở thời 
kỷ thanh thiếu niên nhằm mục đích 
ngăn ngừa mang thai ở một số 
bệnh lý tim mạch có chống chỉ định 
mang thai.  

Vào thời điểm mong muốn có 
thai, cần có những tƣ vấn, thảo 
luận với bệnh nhân tim mạch về 
các nguy cơ có thể xảy ra cho mẹ và trẻ. Một bệnh sử và thăm khám 
thể trạng đầy đủ, toàn diện là bắt buộc để có thể tiên lƣợng những thay 
đổi về những dấu hiệu tim-phổi, cũng nhƣ thai nghén có thể làm xấu đi 
tình trạng bệnh tim có sẵn (bảng 3.6). 

Bảng 3.6 : Triệu chứng suy tim theo tiêu chuẩn Framingham 

Tiêu chuẩn chính Tiêu chuẩn phụ 

 Khó thở kịch phát về đêm  

 hoặc khó thở ở tƣ thế nằm 

 Phù cổ chân 

 Ho về đêm 

                                                      

11
   Bệnh van tim hậu thấp là những tật van tim là di chứng, hậu quả của viêm nội tâm mạc trong thấp 
tim cấp tính. Đây là bệnh van tim mắc phải, xảy ra sau viêm họng, amidan do liên cầu khuẩn beta 
nhóm A. 
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Tiêu chuẩn chính Tiêu chuẩn phụ 

 Tĩnh mạch cổ nổi 

 Ran ẩm ở phổi 

 Tim to 

 Phù phổi cấp 

 Tiếng ngựa phi T3 ở tim 

 Áp lực tĩnh mạch tăng (> 16cm H2O) 

 Thời gian tuần hoàn >25 giây 

 Phản hồi gan tĩnh mạch cổ (+) 

 Khó thở khi gắng sức 

 Gan lớn 

 Tràn dịch màng phổi 

 Dung tích sống giảm 1/3 so với tối 
đa 

 Nhịp tim nhanh >120 lần/phút 

  Giảm 4,5 kg/ngày điều trị suy tim 

 

Chẩn đoán xác định suy tim khi có 
2 tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn 
chính kèm 2 tiêu chuẩn phụ. 

Hiệp hội Tim mạch New York (NYHA: New York Heart Association) 
đã đƣa ra bảng phân loại đánh giá chức năng tim mạch nhƣ trình bày 
trong bảng 3.7. 

Mức độ I đƣợc xem là nguy cơ biến chứng tim mạch thấp khi mang 
thai. Mức độ II đƣợc xem nhƣ nguy cơ trung bình và mức độ III và IV là 
nguy cơ cao. 

Bảng 3.7 : Phân loại chức năng tim mạch theo NYHA 

Mức độ Chức năng 

I 

 Bệnh nhân có bệnh tim nhƣng không bị giới hạn hoạt động thể lực.  

 Với những hoạt động thể lực thông thƣờng không gây mệt lã, tím 
tái, khó  thở hay đau ngực. 

II 

 Bệnh nhân có bệnh tim nhƣng bị giới hạn nhẹ hoạt động thể lực.  

 Bệnh nhân cảm thấy dễ chịu lại khi nghỉ ngơi. Với những hoạt động 
thể lực thông thƣờng cũng gây mệt lã, tím tái, khó thở hay đau 
ngực. 

III 

 Bệnh nhân có bệnh tim nhƣng biểu hiện giới hạn hoạt động thể 
lực.  

 Bệnh nhân cảm thấy dễ chịu lại khi nghỉ ngơi. Với những hoạt đông 
thể lực nhẹ cũng gây mệt lã, tím tái, khó thở hay đau ngực. 

IV 

 Bệnh nhân bệnh tim không thể hoạt động thể lực, khi thực hiện bất 
cứ hoạt động nào họ cũng cảm thấy khó chịu.  

 Những dấu hiệu về suy tim, đau tức ngực xuất hiện cả khi nghỉ 
ngơi. Nếu tăng hoạt động thể lực thì khó chịu sẽ gia tăng. 
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Các bệnh nhân tim mạch nếu đang điều trị bằng các thuốc tim mạch, 
đặc biệt là nhóm thuốc thuộc loại ức chế men chuyển angiotensin (ACE: 
Angiotensin-converting enzyme ), thì phải ngƣng sử dụng và đổi sang 
thuốc khác 3 tháng trƣớc khi mang thai, sau khi thực hiện các thử 
nghiệm gắng sức trƣớc khi mang thai và siêu âm tim.  

 Thử nghiệm gắng sức trước khi mang thai  

 Thử nghiệm gắng sức sẽ bộc lộ tình trạng suy giảm chức năng tim 
(giảm phân suất tống máu [EF]), thiếu máu cơ tim cục bộ (vùng giảm 
động trên siêu âm, ST chênh trên điện tim…). Các phụ nữ khi thực hiện 
nghiệm pháp gắng sức, nếu đạt đƣợc 70 - 80% tần số tim thích nghi 
dựa theo tuổi thì có khả năng chịu đựng đƣợc trong quá trình mang thai.  

Tần số tim thích nghi (TST) tối đa đƣợc tính theo công thức sau: 

TST tối đa =  (220 - tuổi) 

Ví dụ người phụ nữ 30 tuổi có tần số tim thích nghi 70 - 80% được 
tính như sau: TST tối đa theo tuổi của bệnh nhân là 220 - 30 = 190/phút 
và tần số tim thích nghi là 133 - 152 lần/phút 

Siêu âm tim 

- Siêu âm doppler tim qua lồng 
ngực là một phƣơng pháp an 
toàn và không xâm nhập cho 
phép đánh giá hình thái cấu 
trúc và chức năng của tim.  

- Siêu âm tim có vai trò quan 
trọng trong đánh giá chức 
năng thất trái. Trong thai kỳ 
bình thƣờng, chức năng thất 
trái đóng vai trò dự trữ. Thể 
tích cuối tâm trƣơng thất trái 
nếu rối loạn nhƣng còn trong giới hạn cho thấy thể tích nhĩ và 
toàn bộ thất trái còn tốt. Khi cung lƣợng tim tăng thì dòng chảy 
qua van động mạch chủ, động mạch phổi cũng tăng dần.  

- Có thể gặp sự phun ngƣợc của các van 2 lá, 3 lá và van động 
mạch phổi và đƣợc xem nhƣ là hiện tƣợng bình thƣờng.  

Việc điều chỉnh về huyết động học để thích nghi với tình trạng thai 
nghén đã làm cho việc chẩn đoán bệnh tim mạch của các bà mẹ khi 
mang thai trở nên khó khăn. Vì vậy cần thực hiện các thử nghiệm này 
trƣớc khi mang thai để đánh giá khả năng mang thai của các bà mẹ. 
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1.3. Các bà mẹ mang thai bị bệnh lý tim mạch có nguy cơ xảy ra 
những biến chứng tim mạch và thai sản nào? 

Nhiều nghiên cứu có khoảng 3% phụ nữ lứa tuổi từ 18 - 44 có bệnh 
tim mạch trong dân số chung và có khoảng 15 % thai kỳ này có biến 
chứng tim mạch. 

- Bệnh tim mạch làm tăng bệnh suất và tử suất của bà mẹ khi 
mang thai: mẹ tăng 6% nguy cơ tử vong. 

- Bệnh tim mạch làm tăng bệnh suất và tỷ lệ tử vong của thai nhi: 
thai nhi  tăng 30 % nguy cơ tử vong. 

1.3.1. Các nguy cơ được phân loại như thế nào? (bảng 3.8) 

Nguy cơ tim mạch với thai kỳ có thể đánh giá đƣợc bằng bảng điểm 
nguy cơ dành cho các phụ nữ bị bệnh tim mạch bẩm sinh. Bốn yếu tố 
dự đoán kết cuộc tim mạch với thai kỳ là: 

1. Tiền sử có những biến cố tim mạch nhƣ đột quỵ, cơn thiếu máu 
cơ tim tạm thời, suy tim, loạn nhịp tim triệu chứng. 

2. Thuộc nhóm phân loại từ mức độ II trở lên theo  phân loại suy 
tim của NHYA hoặc  có tím tái, (nồng độ bão hòa oxy <90%). 

3. Nghẽn tim trái (diện tích van 3 lá <  2cm
2, 

van động mach chủ  
< 1,5cm

2
, với Doppler, có sự dòng chảy qua  thất trái   

> 30mmHg) 

4. Suy yếu chức năng hệ thống thu thất (chức năng bơm máu  
< 40%) 

Mỗi yếu tố đƣợc cho 1 điểm, điểm đƣợc cho từ 0 đến 4 điểm.  

- 0 đƣợc cho là nguy cơ thấp, kết cuộc thai kỳ sẽ tốt. 

- Có 1 trong 4 điểm nguy cơ trên là nguy cơ cao, cần cân nhắc việc 
mang thai, và khi mang thai cũng nhƣ khi sinh, các bà mẹ cần 
đƣợc theo dõi, chăm sóc tại các trung tâm y tế lớn, có đủ các 
trang bị hiện đại và bác sỹ kinh nghiệm trong sản khoa cũng nhƣ 
chuyên gia tim mạch. 

Bảng 3.8 : Bảng phân loại các nguy cơ tổn thương tim 

 Nguy cơ thấp 

 Hẹp động mạch chủ từ mức độ nhẹ đến trung bình 

 Phụt ngƣợc không triệu chứng lâm sàng của van 3 lá và van động 
mạch chủ với điều kiện còn dự trữ chức năng thu thất. 

 Chung cung động mạch chủ 
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 Khiếm khuyết vách liên thất 

 Khiếm khuyết vách liên nhỉ 

Nguy cơ trung bình 

 Van cơ học nhân tạo động mạch chủ với chức năng thất bình 
thƣờng. 

 Bệnh tim có tím nhƣng không có cao áp phổi 

 Bệnh Tâm thất phải hệ thống (Systemic right ventricle)
12

 

 Hẹp van 3 lá từ nhẹ đến trung bình 

Nguy cơ cao 

 Hội chứng Marfan hoặc có kết hợp với đƣờng kính động mạch 
chủ > 40 mm 

 Các van 3 lá, van động mạch chủ, động mạch phổi là van cơ học 
nhân tạo 

 Có cao áp phổi 

 Xơ hẹp động mạch chủ trầm trọng 

 Chức năng co bóp thất trái : Phân suất tống máu  EF < 40% 

 Tim chỉ có 1 tâm thất. 

1.3.2. Các bà mẹ có bệnh tim khi mang thai gặp phải các biến chứng 
tim mạch và sản khoa nào? 

Một nghiên cứu trên 2941 bệnh nhân tim mạch bẩm sinh mang thai 
cho kết cuộc thai kỳ với những biến chứng sau: 

 Biến chứng tim 

- Loạn mạch    Suy tim 

- Biến cố tim mạch     Viêm nội tâm mạc. 

 Biến chứng sản khoa 

- Rối loạn huyết áp do thai   Tiền sản giật 

- Thuyên tắc, huyết khối   Vỡ ối non 

- Chuyển dạ sinh non   Sinh non 

- Băng huyết sau sinh   Thai nhẹ cân 

- Tử vong sơ sinh    Tử vong chu sinh 

                                                      

12
  Là tình trạng tâm thất phải phục vụ nhƣ là buồng bơm máu cho toàn bộ hệ thống xảy ra trong 
trƣờng hợp chuyển vị các mạch máu lớn 
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1.4. Thai nhi sẽ có những nguy cơ gì ? 

Các bà mẹ bị bệnh tim mạch mang thai sẽ làm tăng các nguy cơ bất 
lợi cho thai. Nguy cơ cho thai thƣờng gặp ở các bà mẹ có bệnh tim bẩm 
sinh. Tần suất trẻ sinh non gia tăng cùng với việc can thiệp hủy thai và 
thai chậm phát triển trong tử cung gia tăng. Tỷ lệ tử vong thai nhi và tử 
vong sơ sinh là 4% so với dân số chung. 

Các bệnh nhân tim mạch nếu đang điều trị bằng các thuốc tim mạch, 
đặc biệt là nhóm thuốc thuộc loại ức chế men chuyển angiotensin (ACE: 
Angiotensin-converting enzyme ) hoặc ức chế thụ thể thì phải ngƣng sử 
dụng và đổi sang thuốc khác 3 tháng trƣớc khi mang thai, sau khi thực 
hiện các thử nghiệm gắng sức khi mang thai và siêu âm tim để tránh 
gây dị tât dị dạng thai nhi cũng nhƣ ảnh hƣởng đến sức khỏe bà mẹ khi 
mang thai. 

2. Chăm sóc các bà mẹ tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ 

thế nào? 

2.1. Tần suất của bệnh nhân nữ tăng huyết áp trong dân số có 
cao không? 

Tăng huyết áp là một bệnh nội khoa thƣờng gặp ở phụ nữ  tuổi sinh 
đẻ. Tăng huyết áp mãn tính trƣớc khi mang thai chiếm từ 3-5 % biến 
chứng thai kỳ, tỷ lệ này đang gia tăng vì phụ nữ ngày càng có khuynh 
hƣớng trì hoãn tuổi sinh đẻ đến 30 – 40 tuổi. Tăng huyết áp tồn tại gây 
nhiều biến chứng thai kỳ và ảnh hƣởng lên sức khỏe lâu dài của phụ 
nữ. Một số thuốc sử dụng trong khi mang thai có thể là yếu tố gây dị tật 
dị dạng thai nhi và làm xấu đi tình thạng thai nghén, vì vậy cần đƣợc tƣ 
vấn và thay đổi thuốc trƣớc khi mang thai.  

Bệnh nhân tăng huyết áp tiên phát thƣờng có bệnh cảnh tăng huyết 
áp là chủ yếu, bệnh có thể kết hợp với tiền sử gia đình có tăng huyết áp, 
hoặc tăng huyết áp thứ phát sau bệnh thận, bệnh tim mạch, bệnh nội 
tiết hoặc kết hợp với một số bệnh khác nhƣ đái tháo đƣờng, béo phì, 
hội chứng buồng trứng đa nang. 

Điều quan trọng trong chăm sóc y khoa bệnh nhân tăng huyết áp 
trƣớc khi mang thai là tìm cho đƣợc nguyên nhân chủ yếu nào gây tăng 
huyết áp và loại ra những nguyên nhân thứ phát. Những bệnh lý thứ 
phát này có thể là các tình trạng nội khoa làm xấu đi thai kỳ và bệnh tật 
của mẹ nhƣ bệnh thận trào ngƣợc, suy thận, hội chứng Cushing. Tăng 
huyết áp có thể trị khỏi hoặc đƣợc cải thiện khi biết đƣợc nguyên nhân 
nhƣ trong xơ hẹp động mạch thận. 
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2.2. Những nguyên nhân thứ phát nào gây tăng huyết áp? 

 Các bệnh thận như:  

- Bệnh thận trào ngƣợc (reflux nephropathy) 

- Bệnh tại thận 

- Bệnh thận đa nang 

- Viêm cầu thận 

- Bất cứ bệnh mãn tính nào của thận ... 

 Bệnh tim mạch như:  

- Chung cung động mạch chủ 

 Bệnh nội tiết như:  

- Hội chứng Conn (cƣờng aldosterone) 

- Tăng huyết áp ở ngƣời trẻ tuổi 

- Hội chứng Cushing (cƣờng cortisol) 

- Cƣờng cận giáp trạng 

-  U tủy thƣợng thận (Phaeochromocytoma) 
13

 

2.3. Chăm sóc bệnh nhân tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ 
thế nào? 

 Cần thực hiện các xét nghiệm: 

- Tổng phân tích nƣớc tiểu để tìm protein niệu, máu trong nƣớc 
tiểu để gợi ý đến bệnh thận, xét nghiệm đƣờng niệu gợi ý bệnh 
đái tháo đƣờng. 

- Xét nghiệm máu đơn giản: xét nghiệm creatinin máu để loại trừ 
khả năng suy thận, làm điện giải đồ để loại trừ tình trạng giảm kali 
máu trong hội chứng Conn. 

- Xét nghiệm chức năng gan và Canxi máu để loại trừ tăng huyết 
áp do dƣ thừa Canxi.  

- Đo lƣợng cathecholamin trong nƣớc tiểu để loại trừ bệnh u tế bào 
ƣa crôm. 

                                                      

13
  là loại u của tuyến thƣợng thận hoặc tế bào đặc trƣng tƣơng tự ngoài tuyến thƣợng thận, rất hiếm 
xảy ra. 
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- Siêu âm bụng đánh giá thận và tuyến thƣợng thận 

Chăm sóc, tƣ vấn các bệnh nhân tăng huyết áp với các nguyên nhân 
kết hợp: 

- Tiều đƣờng, béo phì, buồng 
trứng đa nang: rất quan trọng 
vì ảnh hƣởng đến khả năng 
thụ thai, mang thai và những 
kết cục thai kỳ bất lợi cho cả 
hai mẹ con.  

- Tiền sản giật và sản giật là 
biến chứng đi kèm theo tăng 
huyết áp. 

- Béo phì làm tăng nguy cơ tăng huyết áp. Đối với các bệnh nhân 
béo phì nên tƣ vấn trì hoãn mang thai cũng nhƣ kéo dài khoảng 
cách giữa các lần có thai. 

 Các thuốc hạ huyết áp có thể gây nguy cơ dị tật cho thai 

- Thuốc ức chế men chuyển (ACE) nhƣ ramipril, enalaprin, lisinopril 

- Ức chế thụ thể angiotensin (ARBs) nhƣ  losartan 

Các loại thuốc trên có nguy cơ gây dị tật thai nhi nếu sử dụng trong 3 
tháng đầu thai kỳ vì vậy, các phụ nữ nên ngƣng sử dụng trƣớc khi 
mang thai và 3 tháng đầu thai kỳ. 

2.4. Tăng huyết áp ảnh hƣởng lên thai kỳ nhƣ thế nào? 

 Cho mẹ: 

- Tăng nguy cơ tiền sản giật 

- Tăng nguy cơ nhau bong non 

- Tăng nguy cơ phải mổ lấy thai 

 Cho con: 

- Tăng nguy cơ thai chậm tăng trƣởng trong tử cung/ Thai nhẹ cân 

- Tăng nguy cơ sẩy thai, sinh non 

- Tăng tỷ lệ tử vong chu sinh 
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2.5. Tƣ vấn các bà mẹ tăng huyết áp trƣớc khi mang thai nhƣ thế 
nào? 

Bà mẹ tăng huyết áp tồn tại cần đƣợc đánh giá trƣớc khi mang thai 
nhƣ sau: 

- Loại đi các nguyên nhân thứ phát gây tăng huyết áp nhƣ bệnh 
thận, bệnh nội tiết. 

- Bảo đảm việc kiểm soát huyết áp một cách tốt nhất 

- Thảo luận về tăng nguy cơ tiền sản giật củng nhƣ kết cuộc bất lợi 
khác của thai kỳ 

- Hƣớng dẫn, tƣ vấn thay đổi thuốc sử dụng trƣớc khi mang thai và 
trong quý 1 của thai kỳ.  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM   

Câu 1: Tất cả bệnh nhân tim mạch đều không thể mang thai. 

A. Đúng         B. Sai 

Câu 2:  Đối với bệnh nhân tim mạch, trươc khi mang thai cần được tìm 
hiểu về mức độ suy tim, tổn thương thực thể trên tim. 

A. Đúng  B.  Sai 

Câu 3: Bệnh nhân có bệnh tim nhưng  bị giới hạn nhẹ  hoạt động thể 
lực. Họ cảm thấy dễ chịu lại khi nghĩ ngơi. Với những hoạt đông thể lực 
thông  thường có gây mệt lã, tím tái, khó thở hay đau ngực. Được đánh 
giá là suy tim mức độ: 

A. Mức độ I 

B. Mức độ II 

C. Mức độ III 

D. Mức độ IV 

Câu 4: Ảnh hưởng của tăng huyết áp lên thai kỳ là : 

A. Có thể gây nhau bong non 

B. Có thể gây nhau tiền đạo 

C. Có thể gây vỡ ối non 

D. Có thể gây vỡ tử cung 

Câu 5: Các bé sinh ra từ bà mẹ tăng huyết áp có thể bị: 

A. Tăng huyết áp bẩm 
sinh 

B. Béo phì 
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C. Nhẹ cân D. Gan to, lách to. 

 

Đáp án: 1. B; 2. A; 3.  B; 4. A; 5. C 
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  QUẢN LÝ BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG THAI KỲ 

 

MỤC TIÊU  

1. Biết đƣợc tầm quan trọng của việc chăm sóc, quản lý các bệnh 
nhân đái tháo đƣờng thai kỳ. 

2. Đánh giá đƣợc các nguy cơ gây đái tháo đƣờng thai kỳ và ảnh 
hƣởng của nó lên mẹ và thai. 

3. Tƣ vấn đƣợc cho các phụ nữ có nguy cơ bị đái tháo đƣờng thai 
kỳ trƣớc và trong khi mang thai. 

4. Tƣ vấn đƣợc cho thai phụ bị đái tháo đƣờng thai kỳ. 

 

1. Đái tháo đƣờng thai kỳ có phổ biến không? 

Hiện nay đái tháo đƣờng (ĐTĐ) đang trở thành đại dịch trên toàn thế 
giới. ĐTĐ khi có thai cũng ngày càng gia tăng nhất là ở những thai phụ 
có những yếu tố nguy cơ nhƣ: cha mẹ, anh chị em có ngƣời bị đái tháo 
đƣờng, thai kỳ lần trƣớc bị thai lƣu, thai dị tật, con to hoặc ở những 
ngƣời có lối sống ít vận động, béo phì, tăng huyết áp. Ƣớc tính có 
khoảng 5% -14% những phụ nữ có thai bị bệnh đái tháo đƣờng thai kỳ. 
Tỷ lệ đái tháo đƣờng thai kỳ khác nhau ở từng nhóm chủng tộc, quốc 
gia nhƣ sau: 

- Hoa kỳ (da trắng): 3.9%;  

- Hoa kỳ (gốc Châu Á): 
8.7% 

- Châu Âu: 0,6 - 3,6%;  

- Úc: 3,6 - 4,7%;  

- Trung Quốc: 2,3%;  

- Nhật: 2,9% 

2. Đái tháo đƣờng đƣợc phân loại nhƣ thế nào? 

Tình trạng tăng đƣờng huyết là do các ngyên nhân sau: 

- Tuyến tụy không sản xuất insulin (thiếu insulin tuyệt đối)
14

  

- Sản xuất  không đủ lƣợng insulin (thiếu insulin tƣơng đối) và/ 
hoặc giảm tác dụng sinh họ của insulin lên tế bào đích. 

ĐTĐ đƣợc chia làm 4 nhóm lớn: 

                                                      

14
  Insulin là nội tiết do các tế bào β của đảo tuỵ tiết ra, có chức năng giúp gan cất giữ lƣợng đƣờng dƣ, 
giúp tế bào có thể sử dụng đƣợc chất đƣờng, do đó làm giảm lƣợng đƣờng huyết sau các bữa ăn 
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 Đái tháo đường týp 1  

- ĐTĐ phụ thuộc insulin: chiếm khoảng 10%, do các tế bào β của 
tuyến tụy không tiết insulin, nên trong huyết tƣơng không có 
insulin. Thƣờng xuất hiện sớm ở ngƣời trẻ tuổi.  

- Nguyên nhân thƣờng do di truyền, do viêm đảo tụy nặng sau 
nhiễm siêu vi, do môi trƣờng, hoá chất gây phá huỷ tế bào β 
tuyến tuỵ hoặc do cơ chế miễn dịch. Bệnh này gây biến chứng 
toan cetone nếu không điều trị. Bệnh cần phải điều trị thƣờng 
xuyên với insulin 

 Đái tháo đường týp 2 

- Chiếm khoảng 90%, thƣờng xuất hiện ở ngƣời trƣởng thành, do 
các tế bào β của tuyến tụy không tiết đủ insulin và kháng insulin ở 
tế bào đích. Thể ĐTĐ này ít bị toan cetone nhƣng có thể gây tăng 
thẩm thấu ĐTĐ nếu không điều trị. 

 Đái tháo đường thai kỳ 

- ĐTĐ trong thai kỳ (còn gọi là ĐTĐ do thai): ĐTĐ xảy ra trong quý 
2  hoặc quý 3 của thai kỳ. 

 Đái tháo đường các thể đặc biệt khác 

3. Đái tháo đƣờng thai kỳ là gì? 

 Quan điểm trước đây 

- Đái tháo đƣờng thai kỳ là những trƣờng hợp đƣợc phát hiện 
đƣờng huyết cao lần đầu tiên trong thời gian mang thai, không 
loại trừ khả năng họ bị ĐTĐ từ trƣớc nhƣng chƣa đƣợc chẩn 
đoán. 

 Quan điểm hiện nay 

- Phụ nữ có thai phát hiện ĐTĐ trong 3 tháng đầu thai kỳ đƣợc 
xem là ĐTĐ có từ trƣớc (overt diabetes), không phải ĐTĐ thai kỳ.  

- ĐTĐ thai kỳ là tình trạng tăng đƣờng huyết bất thƣờng (có rối 
loạn dung nạp đƣờng trong cơ thể) sau khi cho uống đƣờng 
glucose, xuất hiện lúc mang thai, tình trạng này thƣờng không có 
triệu chứng nên khó phát hiện, sẽ biến mất sau sinh khoảng  
6 tuần 

- ĐTĐ thai kỳ chiếm 3-7% tổng số phụ nữ có thai, gây nhiều nguy 
cơ cho mẹ và thai nhi nếu không đƣợc chẩn đoán, điều trị và theo 
dõi đúng cách 
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4. Chẩn đoán đái tháo đƣờng thai kỳ nhƣ thế nào? 

4.1. Đối với đối tƣợng có nguy cơ bị đái tháo đƣờng thai kỳ 

 Tiền sử bản thân: 

- Đã từng bị ĐTĐ thai kỳ ở lần mang thai trƣớc 

- Tiền sử sẩy thai liên tiếp hoặc thai chết lƣu không rõ nguyên nhân 

- Sinh con trên 4kg 

- Sinh con trƣớc bị dị tật bẩm sinh 

- Tiền sản giật, sản giật  ở lần mang thai trƣớc 

 Tiền sử gia đình: 

- Trong gia đình có ngƣời bị ĐTĐ type 2 hoặc ĐTĐ thai kỳ 

 Tình trạng lần này 

- Uống nhiều, tiểu nhiều, nƣớc tiểu có đƣờng  

- Bị nhiễm nấm tái đi tái lại nhiều lần 

- Mập phì, tăng cân nhiều và nhanh 

- Mẹ >35 tuổi, ối nhiều, thai to 

4.2. Đái tháo đƣờng thai kỳ đƣợc phân nhóm nguy cơ nhƣ thế 
nào? 

 Nhóm nguy cơ cao: 

- BMI ≥ 30; buồng trứng đa nang; tuổi >35 

- Gia đình có bố mẹ, anh chị em ruột bị ĐTĐ 

- Bản thân đã bị ĐTĐ thai kỳ, rối loạn dung nạp glucose 

- Sinh con ≥ 4kg 

- Thử đƣờng niệu (+) 

Những thai phụ này cần đƣợc xét nghiệm xem có phải bị ĐTĐ type 2 
thực sự hay không. Nếu xét nghiệm bình thƣờng, sẽ thực hiện tầm soát 
ĐTĐ thai kỳ vào tuần lễ thứ 24 - 28 của thai kỳ 

 Nhóm nguy cơ thấp: 

- Tuổi < 25 
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- BMI < 23 

- Không có tiền sử ĐTĐ thai kỳ hoặc rối loạn dung nạp glucose 

- Không có tiền sử sản khoa bất thƣờng 

- Không nằm trong nhóm chủng tộc nguy cơ cao 

Tuy nhiên, nhiều bác sĩ đề xuất thực hiện xét nghiệm dung nạp 
glucose vào tuần thứ 24 - 28 của thai kỳ cho nhóm này để tầm soát 
ĐTĐ thai kỳ. 

 Nhóm trung bình: giữa 2 nhóm trên 

Nhóm này nên xét nghiệm dung nạp glucose vào tuần thứ 24 - 28 
của thai kỳ để tầm soát ĐTĐ thai kỳ. 

4.3. Phƣơng pháp sàng lọc đái tháo đƣờng thai kỳ cho thai phụ 
không có nguy cơ cao: 

Theo hƣớng dẫn của Hiệp hội Đái tháo đƣờng Hoa kỳ (ADA: 
American Diabetes Association) năm 2014, các thai phụ không bị đái 
tháo đƣờng (bao gồm cả các thai phụ có nguy cơ cao nếu test ban đầu 
cho kết quả bình thƣờng) sẽ thực hiện nghiệm pháp dung nạp đƣờng 
huyết bằng đƣờng uống (OGTT: oral glucose tolerance test) ở tuần thai 
thứ 24 đến 28. Có hai phƣơng pháp đƣợc đề xuất là: 

- Phƣơng pháp 1 bƣớc: với uống 75 gram glucose, đánh giá trong 
2 giờ. 

- Phƣơng pháp 2 bƣớc: với bƣớc 1 uống 50 gram glucose, đánh 
giá trong 1 giờ (không xét nghiệm glucose máu lúc 0 giờ) và bƣớc 
2 uống 100 gram glucose, đánh giá trong 3 giờ.  

Hiện nay tại các phòng xét nghiệm sinh hóa ở Việt Nam phƣơng 
pháp 1 bƣớc đƣợc sử dụng phổ biến với quy trình nhƣ sau: 

- Nhịn đói ít nhất 8 giờ trƣớc khi làm nghiệm pháp. Tốt nhất là làm 
vào buổi sáng. 

- Bƣớc 1: Lấy máu tĩnh mạch để đo lƣợng glucose trƣớc khi uống 
glucose (0 giờ) 

- Bƣớc 2: Uống 75 gram glucose (thƣờng đƣợc pha trong 200 mL 
nƣớc). 

- Bƣớc 3: Lấy máu tĩnh mạch để đo lƣợng gucose sau khi uống 
glucose 1 giờ và 2 giờ. 
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Thai phụ đƣợc chẩn đoán mắc đái tháo đƣờng thai kỳ nếu một 
trong ba giá trị dƣới đây vƣợt quá ngƣỡng cho phép: 

- Trƣớc khi uống glucose (0 giờ) ≥ 5.1 mmol/L (≥92 mg/dL) 

- Sau 1 giờ ≥ 10.0 mmol/L (≥180 mg/dL) 

- Sau 2 giờ ≥ 8.5 mmol/L (≥153 mg/dL). 

5. Hậu quả của đái tháo đƣờng thai kỳ đến thai phụ và thai nhi 

nhƣ thế nào?  

5.1. Các dị tật bẩm sinh 

Nếu ngƣời mẹ không đƣợc kiểm soát tốt đƣờng huyết thì thai nhi có 
nguy cơ cao bị các dị tật bẩm sinh, có thể rất nặng. 

5.1.1. Các dị tật có thể gặp: 

- Ở hệ thần kinh (thai vô sọ, nứt đốt sống, não úng thủy ...) 

- Hệ tiết niệu (teo thận, nang thận, hai niệu đạo ...), 

- Phổ biến nhất là các dị tật tim mạch (thông liên thất, thông liên 
nhĩ, đảo vị trí các mạch máu lớn...) 

Tỉ lệ dị tật này ở trẻ con của các bà mẹ kiểm soát đƣờng huyết kém 
khoảng từ 6-12%, trong khi ở trẻ của các bà mẹ không bị ĐTĐ, hoặc có 
ĐTĐ nhƣng đƣờng huyết đƣợc kiểm soát tốt giảm xuống chỉ còn 
khoảng 2%. 

Lưu ý: Vì đường huyết người mẹ ở trong giai đoạn sớm của thai kỳ có liên quan 
tới tỉ lệ thai nhi bị dị tật, nên cần phải kiểm soát tích cực đường huyết trước khi 
có thai và trong suốt thời kỳ mang thai. 

5.1.2. Thai to trên 4.000 gam hoặc thai kém phát triển 

Nhiều thai nhi của các bà mẹ đƣợc kiểm soát đƣờng huyết kém có 
trọng lƣợng to so với tuổi thai.  

- Thai to là hậu quả của 1 chuỗi các bất thƣờng: đƣờng huyết của 

mẹ cao   đƣờng huyết của thai cao   tăng tiết insulin ở thai  

 kích thích thai phát triển to.  

- Một số nguyên nhân gây thai to khác nhƣ một số chất chuyển hoá 
qua đƣợc rau thai, ví dụ các acid amin chuỗi nhánh có tác dụng 
kích thích tiết sinh insulin, hoặc các lipid qua đƣợc rau thai có thể 
đóng góp vào việc tích trữ mỡ nhiều ở thai. 
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- Ngƣợc lại, thai của một số bà mẹ bị ĐTĐ trong thời gian dài, đã 
có biến chứng mạch máu thƣờng bị kém phát triển trong tử cung, 
có thể do việc tƣới máu nuôi dƣỡng cho tử cung-rau thai kém.  

- Một nguyên nhân khác là do kiểm soát đƣờng huyết quá chặt 
cũng làm thai kém phát triển. Khi siêu âm sẽ thấy tất cả các 
đƣờng kính thai nhi đều có thể dƣới mức bình thƣờng, nhƣng 
vòng bụng chịu ảnh hƣởng nhiều nhất. 

5.1.3. Đa ối 

Lƣợng nƣớc ối trung bình ở thai phụ bình thƣờng là khoảng 800-
1000ml. Đa ối là tình trạng có quá nhiều nƣớc ối (trên 1000 ml, thƣờng 
là hơn 3000 ml), làm cho các thai phụ rất khó chịu hoặc đau nhiều trƣớc 
khi đẻ, và thƣờng kết hợp với thai to.  

Tăng thể tích nƣớc ối có liên quan không chỉ với nồng độ đƣờng 
huyết, mà còn với các chất tan trong nƣớc ối, hoặc do thai bài tiết quá 
nhiều nƣớc tiểu.  

Các yếu tố khác có thể là do thai giảm nuốt, hoặc do rối loạn vận 
chuyển nƣớc qua các khoang trong buồng tử cung... Rất hiếm gặp đa ối 
ở những thai phụ đƣợc kiểm soát tốt đƣờng huyết. 

5.2. Sẩy thai hoặc thai chết lƣu 

Trƣớc những năm 1970, tỉ lệ thai chết lƣu ở những phụ nữ bị ĐTĐ 
trong 3 tháng cuối của thai kỳ là hơn 5%.  

Các nguyên nhân chính gây chết thai là dị tật bẩm sinh, suy hô hấp 
thai, hoặc ngƣời mẹ bị nhiễm toan. Một số trƣờng hợp chết thai có liên 
quan đến sản giật hoặc tiền sản giật một biến chứng khá phổ biến ở 
những thai phụ bị ĐTĐ. Hiện nay nhờ đƣợc chẩn đoán sớm và kiểm 
soát đƣờng huyết tốt hơn nên tỉ lệ này đã giảm xuống rõ rệt. 

6. Theo dõi và xử trí đái tháo đƣờng thai kỳ nhƣ thế nào? 

6.1. Mục tiêu kiểm soát đƣờng huyết 

Các BN ĐTĐ thai kỳ phải đƣợc kiểm soát đƣờng huyết tích cực và 
an toàn trong một khoảng hẹp, để đảm bảo an toàn cho cả thai phụ và 
thai nhi. Theo hƣớng dẫn của Hiệp hội Đái tháo đƣờng Hoa kỳ (ADA: 
American Diabetes Association) năm 2014: 

 Mục tiêu kiểm soát đường máu cho sản phụ có ĐTĐ từ trước mang 
thai: 
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- Nồng đô ̣glucose máu trƣớc bƣ̃a ăn , khi đi ngủ và qua đêm :  
60 - 99 mg/dL (3,3 - 5,4 mmol/L) 

- Nồng độ glucose máu cao nhất sau ăn : 100 - 129 mg/dL (5,4 -7,1 
mmol/L) 

- HbA1C < 6.0% 

 Mục tiêu kiểm soát đường huyết ở người bị ĐTĐ thai kỳ là phải sử 
dụng thuốc để đạt được nồng độ glucose máu: 

- Khi đói:  ≤ 5.3 mmol/L (95 mg/dL) và một trong hai giá trị dƣới 
đây: 

+ 1 giờ sau ăn: ≤ 7.8 mmol/L (140 mg/dL )  

+ 2 giờ sau ăn: ≤ 6.7 mmol/L (120 mg/dL). 

- Không nên để mức đƣờng huyết lúc đói thấp dƣới 3,4 mmol/L vì 
có thể gây nguy hiểm cho thai phụ. 

6.2. Vấn đề dinh dƣỡng cho bệnh nhân đái tháo đƣờng thai kỳ 

Tổng số năng lƣợng mỗi ngày dành cho bệnh nhân đái tháo đƣờng 
thai kỳ đƣợc tính dựa trên cân nặng lý tƣởng.  

Trên thai phụ đã có cân nặng lý tƣởng, tổng số năng lƣợng cần thiết 
là 30 Kcal/kg. Những thai phụ gầy cần nhiều năng lƣợng hơn và ngƣợc 
lại.  

- Chế độ dinh dƣỡng cần đảm bảo sự tăng trọng cần thiết trong 
thai kỳ:  

+ 0,45kg mỗi tháng trong quí đầu 

+ 0,2-0,35kg mỗi tuần trong quí 2 và 3 của thai kỳ. 

Bệnh nhân ĐTĐ thai kỳ nên kiêng các thức ăn, nƣớc uống chứa 
nhiều đƣờng hấp thu nhanh nhƣ sữa đặc, nƣớc ngọt, bánh kẹo... và 
hạn chế các đồ ăn đƣợc chế biến từ nếp nhƣ xôi, bánh chƣng... Khuyến 
khích ăn các loại thức ăn carbohydrat hấp thu chậm (nhƣ đƣờng phức 
và các chất xơ). Tổng số năng lƣợng đƣợc chia đều cho 3 bữa ăn chính 
và 3 bữa ăn phụ nhƣng không nên ăn nhiều thức ăn carbohydrat vào 
buổi sáng. 

6.3. Điều trị bằng thuốc 

Điều trị bằng thuốc đƣợc chỉ định khi bệnh nhân không thể ổn định 
đƣờng huyết bằng tiết thực đơn thuần.  

Cần có một đội ngũ nhân viên y tế nhiều chuyên khoa phối hợp điều 
trị, bao gồm bác sĩ, giáo dục viên đái tháo đƣờng, dƣợc sĩ, chuyên viên 
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dinh dƣỡng, và các nhóm hỗ trợ. 

Cho đến nay insulin ngƣời
15

 (human insulin) là thuốc duy nhất đƣợc 
Cục quản lý Thực phẩm và Dƣợc phẩm Hoa kỳ (FDA: Food and Drug 
Adminis-tration) chấp nhận cho điều trị ĐTĐ thai kỳ.  

 Nhóm Insulin human (nhóm B) 

- Loại tác dụng ngắn (Regular) nhƣ Humulin S, Actrapid, Insuman 
Rapid... 

- Loại tác dụng bán chậm (NPH: neutral protamine Hagedorn) nhƣ 
Humulin I, Insuman basal, Insulatard... 

- Loại hỗn hợp ngắn/bán chậm nhƣ mixtard ... 

 Nhóm insulin analogue (nhóm B) 

- Loại tác dụng nhanh: Aspart (Novolog, Novorapid), Lispro 
(Humalog) 

- Loại tác dụng kéo dài: ƣu tiên Lantus, Levemir chỉ sử dụng khi 
bệnh nhân bị phản ứng với NPH  

- Loại tác dụng hỗn hợp: Humalog Mix 25, Humalog Mix 50, 
NovoMix 30 

Việc lựa chọn loại Insulin, liều lƣợng điều trị tùy thuộc từng bệnh 
nhân và cần dựa vào việc theo dõi đƣờng huyết để có quyết định điều 
chỉnh liều thích hợp. 

- Thuốc viên hạ đƣờng huyết: Nhóm Biguanide, sulfonylurrea, 
TZD,ức chế DPP-4, ức chế alpha glucosidase. 

Trong quá trình điều trị các bệnh nhân ĐTĐ thai kỳ cần theo dõi đều 
đặn lƣợng đƣờng huyết theo hƣớng dẫn của bác sĩ chuyên khoa (có thể 
tự xét nghiệm cho mình). Bệnh nhân cần liên hệ với bác sỹ ngay nếu 
thấy kết quả đƣờng huyết cao hoặc thấp bất thƣờng. Cần thử cetone 
niệu khi đƣờng huyết không ổn định hoặc khi thai phụ bị nôn nhiều. 

6.4. Thời điểm sinh thích hợp 

Dựa trên kết quả thăm khám, các bác sỹ sản khoa sẽ quyết định khi 
nào cho sinh là tốt nhất. Trừ khi ngƣời mẹ hoặc thai nhi có biến chứng, 
thì thời điểm sinh tốt nhất là vào tuần thai thứ 38 - 41, để phòng ngừa 
một số biến chứng do đẻ sớm, nhất là suy hô hấp do phổi chƣa trƣởng 

                                                      

15
 Insulin ngƣời là tên của loại Insulin đƣợc tổng hợp dựa trên kỹ thuật di truyền tái tổ hợp, sản phẩm 
protein Insulin tƣơng tự Insulin ngƣời đƣợc vi khuẩn E. Coli tổng hợp. 
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thành. Tuy nhiên có thể cho đẻ trƣớc tuần thứ 38 nếu phát hiện thấy 
thai to.  

Nếu quyết định cho sinh sớm trƣớc tuần 37 thì phải xem xét đến sự 
phát triển phổi của thai nhi

16
. Cho thuốc hỗ trợ phổi thai nhi do phổi 

chƣa trƣởng thành 

6.5. Chọn đƣờng sinh thích hợp 

Nếu dự đoán đƣợc là thai đã trƣởng thành thì việc chọn lựa cho sinh 
theo đƣờng nào giống hệt nhƣ những thai phụ không bị ĐTĐ.  

- Nếu khám lâm sàng và làm siêu âm thấy thai to thì cân nhắc sinh 
mổ để tránh nguy cơ đứa trẻ bị trật khớp vai hoặc chấn thƣơng 
khi sinh đƣờng dƣới.  

- Cách khác là cho truyền thuốc kích thích sinh vì các nguy cơ cho 
ngƣời mẹ sẽ thấp hơn khi sinh đƣợc theo đƣờng dƣới. Trong khi 
đang chuyển dạ vẫn cần tiếp tục theo dõi tim thai và điều chỉnh 
đƣờng huyết. Đƣờng huyết ngƣời mẹ trong cuộc đẻ nên đƣợc 
kiểm soát < 6,1 mmol/l, nếu để trên 8,3 mmol/l thì khả năng thai 
nhi bị thiếu oxy sẽ cao. 

7. Các nguy cơ nào có thể xảy ra ở trẻ sơ sinh trong tuần đầu 

sau sinh? 

7.1. Suy hô hấp cấp 

Con của những thai phụ không đƣợc kiểm soát đƣờng huyết tốt có 
nguy cơ cao bị suy hô hấp cấp do phổi chƣa phát triển hoàn chỉnh, bệnh 
thƣờng nặng và tỉ lệ tử vong khá cao.  

Trẻ bị suy hô hấp cấp thƣờng thở rất nhanh trên 60 lần/ phút, khò 
khè, co kéo lồng ngực và cả bụng, tím tái... việc điều trị khá phức tạp 
nhƣng hiện nay đã có một số phƣơng pháp điều trị cho kết quả tốt. 

7.2. Hạ đƣờng huyết 

Trẻ sơ sinh có thể bị hạ đƣờng huyết trong vòng 48 giờ đầu sau đẻ, 
đƣờng huyết có khi thấp dƣới 1,7 mmol/l. Nguyên nhân là do tình trạng 
tăng insulin máu vẫn còn tồn tại sau đẻ.  

Thƣờng đứa trẻ bị hôn mê hơn là kích thích và hạ đƣờng huyết có 

                                                      

16
 Vì phổi chƣa trƣởng thành, độ thẩm thấu của mao mạch phổi và màng phế nang tăng dễ gây phù ở 
tổ chức kẽ và lòng phế nang tế bào máu, huyết tƣơng, fibrin thoát mạch tràn vào phế nang. Sau khi 
dịch rút đi, fibrin và một số hồng cầu đọng lại trong lòng phế nang gây bệnh màng trong gây suy hô 
hấp. Trong điều trị, hiện nay surfactant đã đƣợc chủ động sử dụng sớm cho những trẻ có nguy cơ 
cao. 
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thể phối hợp với ngừng thở hoặc thở nhanh, tím hoặc co giật. Phòng 
ngừa bằng cách cho uống nƣớc đƣờng hoặc cho uống qua sonde dạ 
dày sau sinh khoảng 1 giờ, nếu biện pháp này không thành công thì cho 
truyền glucose tĩnh mạch . 

7.3. Một số rối loạn khác  

Trẻ sơ sinh có thể biểu hiện một số rối loạn khác nhƣ hạ can xi máu, 
tăng bilirubin máu (gây vàng da), đa hồng cầu và ăn kém. 

8. Tƣ vấn cho thai phụ bị đái tháo đƣờng nhƣ thế nào? 

8.1. Tƣ vấn trƣớc khi có thai 

Việc chuẩn bị trƣớc khi có thai rất quan trọng 

- Khi đã đƣợc chẩn đoán ĐTĐ từ trƣớc có thai thì phải dùng Insulin 
từ khi chuẩn bị thụ thai và việc điều trị cần đƣợc giám sát và tƣ 
vấn bởi các bác sĩ chuyên khoa. 

- Hoạch định rõ thời điểm có ý định mang thai, nếu chƣa có ý định 
mang thai thì nên dung các biện pháp ngừa thai an toàn, hiệu quả 

+ Tổ chức Y tế thế giới (WHO) khuyến cáo việc sử dụng các loại 
thuốc ngừa thai nội tiết đều đem lại lợi ích cao hơn so với tác 
động kháng insulin ở mô đích nên không có chống chỉ định sử 
dụng thuốc ngừa thai nội tiết trên nhóm bệnh nhân ĐTĐ. 

+ Cục quản lý Thực phẩm và Dƣợc phẩm Hoa kỳ (FDA) cho 
rằng đặt vòng tránh thai TCu380A cho bệnh nhân tiểu đƣờng 
có thể ảnh hƣởng đến hệ miễn dịch nhƣng WHO vẫn khuyến 
cáo dùng và  cảnh báo nguy cơ thất bại cao của phƣơng pháp 
này. 

- Cần kiểm soát tối ƣu đƣờng huyết trƣớc và trong khi mang thai 

- Theo dõi sự cải thiện của chỉ số HbA1c: Xét nghiệm HbA1c cho 
biết mức đƣờng huyết trung bình trong 2-3 tháng vừa qua. Đây là 
xét nghiệm tốt nhất để theo dõi sự kiểm soát đƣờng huyết, giúp 
bạn và bác sĩ điều trị đánh giá đƣợc đƣờng huyết có kiểm soát tốt 
hay không trong thời gian vừa qua. Bình thƣờng HbA1c chiếm  
4 - 6% trong toàn bộ hemoglobin. Khi HbA1c tăng > 10% cho thấy 
đƣờng huyết trong thời gian qua kiểm soát kém và nếu  
HbA1c tăng< 6.5% cho thấy đƣờng huyết đƣợc kiểm soát tốt. 

- Khuyến cáo ADA 2014 kiểm soát glucose máu trƣớc mang thai 

+ Glucose máu lúc đói hoặc trƣớc ăn 70-130 mg/dl 

+ Glucose máu cao nhất sau ăn không quá 180 mg/dl 
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+ HbA1c < 7% có thể thấp hơn 6.5% nếu không bị hạ đƣờng 
huyết  

- Thay đổi chế độ sinh hoạt: ngƣng hút thuốc, uống rƣợu, kiểm 
soát cân nặng. Chế độ dinh dƣỡng hợp lý, bổ sung acid Folic ...  

- Kiểm tra các biến chứng đã có do đái tháo đƣờng nhƣ bệnh lý 
võng mạc mắt, thần kinh ngoại biên, chức năng thận ... 

- Thăm khám cơ quan đích của bệnh lý ĐTĐ nhƣ soi đáy mắt để 
đánh giá võng mạc, đánh giá chức năng thận và tim. 

8.2. Tƣ vấn trong thai kỳ 

8.2.1. Tư vấn cho thai phụ biết cần tuyệt đối tuân thủ điều trị để có thể 
hạn chế tối đa những ảnh hưởng xấu của bệnh lên thai phụ và 
thai nhi 

- Tƣ vấn cho thai phụ một kế hoạch về dinh dƣỡng, vận động và 
làm việc phù hợp 

- Chế độ ăn uống cần chú ý 
đặc biệt, do nhu cầu calo 
của phụ nữ mang thai cao 
hơn so với ngƣời bình 
thƣờng, nên không cần 
giảm calo để kiểm soát 
đƣờng huyết, thậm chí còn 
đƣợc phép tăng cân trong 
thời kỳ có thai. Dùng các 
loại thức ăn có chỉ số 
glucose máu thấp (complex carbonhydrate) nhƣ: khoai, cơm, mỳ 
luộc, rau xanh nhƣ mƣớp đắng, bí xanh, hoa quả thì nên ăn táo, 
bƣởi, thanh long, nƣớc râu ngô và vẫn cần ăn đủ calo, đủ chất 
dinh dƣỡng cho mẹ và cho thai phát triển  
(1.500 - 1.800Kcal/ngày). 

- Các bữa ăn sẽ dƣợc chia làm nhiều lần trong ngày, tránh ăn no 
quá hay đói quá, nếu tuân thủ đúng chế độ ăn uống tiết chế, thể 
dục và làm việc phù hợp, đƣờng huyết ổn định thì không cần điều 
trị, chỉ cần ăn kiêng và theo dõi đƣờng huyết mỗi 2 tuần. Nếu 
đƣờng huyết vẫn cao thì sẽ cần điều trị bằng thuốc 

- Tƣ vấn cho thai phụ tầm quan trọng của việc điều trị sớm:  

+ Nếu không điều trị trong những tuần đầu thai kỳ thì sẽ có nguy 
cơ sẩy thai, thai dị tật.  
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+ Nếu không điều trị trong 6 tháng cuối thai kỳ sẽ có nguy cơ: 
thai to nhƣng yếu, thai có nguy cơ ĐTĐ sau này, hoặc thai 
chết lƣu trong bụng… khi sinh sẽ dễ gây chấn thƣơng cho mẹ 
và thai, mẹ dễ bị tăng huyết áp, tiền sản giật.  

- Cần tƣ vấn và dặn dò thai phụ tuân thủ khám thai theo lịch trình 
đặc biệt, khoảng cách giữa các lần khám thai sẽ gần hơn bình 
thƣờng để theo dõi sát cân nặng, huyết áp, các biến chứng nhƣ: 
viêm thận, nhiễm độc thai, nhiễm trùng đƣờng tiểu… 

- Thai nhi sẽ đƣợc theo dõi sát để phát hiện dị tật, cũng nhƣ dƣợc 
đánh giá sức khoẻ bằng các phƣơng tiện nhƣ xét nghiệm máu, 
siêu âm hình thái, siêu âm màu, do tim thai… 

- Thai nhi cũng sẽ đƣợc dùng thuốc hỗ trợ phổi nhằm giảm tỉ lệ suy 
hô hấp sau sinh trong trƣờng hợp phải sinh non tháng. 

- Tƣ vấn những nguy cơ có thể đến trong cuộc đẻ và thảo luận với 
thai phụ để thống nhất các biện pháp tối ƣu cho cuộc đẻ. 

 Nguy cơ cho mẹ 

- Nguy cơ tiền sản giật và sản giật tăng gấp 4 lần. 

- Nhiễm trùng dễ xảy ra và nặng nề hơn, nhất là viêm thận, bể 
thận. 

- Thai to, dễ đƣa đến sang chấn đƣờng sinh dục lúc sinh. 

- Đa ối, thai to có thể gây rối loạn tuần hoàn, hô hấp cho mẹ. 

- Dễ băng huyết sau sinh. 

- Tỉ lệ mổ lấy thai cũng cao hơn và những nguy cơ gây ra do phẫu 
thuật cũng tăng. 

 Nguy cơ cho con 

- Do trọng lƣợng thai thƣờng lớn nên sinh khó và tăng tỉ lệ sang 
chấn cho thai lúc sinh nhƣ trật khớp vai, gãy xƣơng đòn…vì vậy 
phải theo dõi sát và can thiệp mổ lấy thai kịp thời. 

- Bé sinh ra thƣờng bị suy hô hấp do phổi của trẻ chƣa trƣởng 
thành. 

- Dễ bị rối loạn chuyển hoá nhƣ hạ dƣờng huyết, hạ canxi huyết. 

- Tỉ lệ tử vong chu sinh tăng.  
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- Trẻ có nguy cơ ĐTĐ do di truyền. 

- Tƣ vấn nguy cơ gia tăng tỉ lệ dị tật bẩm sinh cho thai: trẻ bị dị tật 
hệ thần kinh trung ƣơng, trẻ dễ bị thiểu năng tâm thần, thần kinh 

- Tăng tỉ lệ bệnh tim bẩm sinh, bệnh đƣờng hô hấp, hẹp đƣờng 
tiêu hóa, hẹp hậu môn, dị tật thận-niệu, dị tật chi trên và chi dƣới, 
bất thƣờng hệ thống ống thần kinh nhƣ thoát vị màng não tủy. 

8.3. Tƣ vấn sau sinh 

8.3.1. Đối với mẹ: 

- Cần theo dõi sát đƣờng huyết để tránh nguy cơ hạ đƣờng huyết. 

- Tìm biện pháp ngừa thai thích hợp, nếu đã có đủ số con mong 
muốn nên triệt sản, nhất là những thai phụ bị ĐTĐ đã có biến 
chứng. 

- Nếu không muốn triệt sản thì dùng bao cao su, hay thuốc ngừa 
thai nhƣng lƣu ý nên dùng loại có Progesteron đơn thuần. 

- Nhiều nghiên cứu cho thấy khoảng từ 5 - 40% thai phụ bị ĐTĐ 
thai kỳ sẽ chuyển thành ĐTĐ type 2 trong khoảng 10 - 20 năm, do 
đó cần làm trắc nghiệm dung nạp đƣờng ở tuần thứ 6 sau sinh để 
có hƣớng điều trị thích hợp 

- Tiếp tục tƣ vấn chế độ ăn kiêng hợp lý và tập thể dục đều đặn 

8.3.2. Đối với trẻ 

- Có thể to, nặng ký, nhƣng không khoẻ 

- Có thể bị hạ đƣờng huyết, tăng bilirubin huyết, hạ canxi, suy hô 
hấp. 

- Trẻ có nguy cơ xuất hiện đái tháo đƣờng. 

9. Những điểm cần lƣu ý 

Tất cả thai phụ bị ĐTĐ thai kỳ cần đƣợc chăm sóc, theo dõi và điều 
trị tích cực nhằm kiểm soát tốt đƣờng huyết trong suốt thời gian mang 
thai. Bên cạnh đó, thai nhi cần đƣợc theo dõi thƣờng xuyên để có thể 
phát hiện đƣợc sớm các dị tật, các nguy cơ ảnh hƣởng đến sự phát 
triển của thai, từ đó các bác sĩ có kế hoạch can thiệp kịp thời và hiệu 
quả nhất. 

Mặc dù đã có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán, chăm sóc, theo dõi và 
xử trí, ĐTĐ vẫn còn nguy hiểm cho cả mẹ và thai. Tuy tiên lƣợng cho 
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mẹ và thai đã đƣợc cải thiện nhiều nhƣng vẫn còn là một trong những 
nguyên nhân gây tử vong cho mẹ và thai do bẩn chất cũng nhƣ do biến 
chứng của bệnh.  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM   

Câu 1:  ĐTĐ trong thai kỳ, chọn câu đúng:  

A. Là tình trạng rối loạn chuyển hoá chỉ xuất hiện khi có thai 

B. Chỉ gặp ở ngƣời trẻ tuổi, con so 

C. Mẹ dễ có biến chứng tăng huyết áp do thai, đa ối, tỉ lệ mổ lấy 
thai cao 

D. Thai nhi thƣờng to, khoẻ mạnh 

Câu 2: ĐTĐ trong thai kỳ, chọn câu sai:  

A. ĐTĐ nhóm I thƣờng xuất hiện sớm ở ngƣời trẻ, phụ thuộc 
insulin 

B. ĐTĐ nhóm I chiếm tỉ lệ khoảng 10% 

C. ĐTĐ nhóm II thƣờng xuất hiện ở ngƣời trƣởng thành 

D. ĐTĐ nhóm II thƣờng dễ bị toan chuyển hoá 

Câu 3: Ảnh hưởng của ĐTĐ lên thai kỳ, chọn câu sai:  

A. Mẹ dễ bị viêm thận bể thận 

B. Mẹ dễ băng huyết sau sinh 

C. Tỉ lệ mổ lấy thai cao 

D. Thai nhi dể bị rối loạn chuyển hoá nhƣ tăng đƣờng huyết, hạ 
canxi huyết 

Câu 4: Đái tháo đường thai kỳ chỉ ảnh hưởng lên mẹ, không ảnh hưởng 
lên   con 

A. Đúng B. Sai 

Câu 5: Với những tiến bộ trong chẩn đoán, theo dõi, và xử trí ĐTĐ ngày 
nay hoàn toàn không còn là mối nguy hiểm cho mẹ và thai nữa 

A. Đúng B. Sai 

  

Đáp án: 1. A; 2. D; 3. D; 4. B; 5. B 
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   BỆNH LÝ TUYẾN GIÁP VÀ THAI KỲ: CƢỜNG GIÁP 

 

MỤC TIÊU 

1. Kể đƣợc các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của cƣờng 
giáp 

2. Biết đƣợc những ảnh hƣởng của cƣờng giáp trên thai và ngƣợc 
lại 

3. Biết những dấu hiệu gợi ý bệnh cƣờng giáp trên thai phụ 

4. Biết nguyên tắc điều trị cƣờng giáp trên thai kỳ 

5. Biết tƣ vấn về những ảnh hƣởng do bệnh gây ra trƣớc, trong và 
sau khi sinh 

 

1. Cƣờng giáp là gì? 

Cƣờng giáp (hyperthyroidism) là tập hợp một số bệnh lý làm tăng 
hoạt chức năng tuyến giáp sản xuất quá mức lƣợng hoócmôn giáp gây 
hội chứng nhiểm độc giáp (thyrotoxicosis) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (a)          (b) 

Hình 3.14: (a) Tuyến giáp; (b) Bệnh nhân cường giáp với bướu cổ, lồi mắt. 

Bệnh Basedow còn gọi Graves là một bệnh lý cƣờng giáp đặc trƣng 
bởi bƣớu giáp, tăng hoạt tuyến giáp, lồi mắt (hình 3.14) và phù niêm. 
Đây là một bệnh tự miễn, cơ thể tự tạo ra các kháng thể kháng giáp bao 
gồm TSH-Receptor Antibody (TR-Ab) thuộc loại globulin miễn dịch kích 
thích giáp (TSI: Thyroid stimulating immunoglobuline). Chất này kết hợp 
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với thụ thể TSH ở màng tế bào của tế bào tuyến giáp và kích thích làm 
cho tuyến phì đại và tăng sản xuất hoócmôn giáp. Ngoài ra bệnh nhân 
còn có một số kháng thể khác đi kèm nhƣ kháng thể Thyroid 
Peroxydase (TPO-Ab), kháng thể thyroglobulin (Tg-Ab)....  

Nghiên cứu phả hệ của những bệnh nhân Basedow và trên các cặp 
sinh đôi cùng trứng cho thấy có vai trò của yếu tố di truyền rong quá 
trình sinh bệnh. Tại bệnh viện Từ Dũ đã có trƣờng hợp một gia đình cả 
5 chị em gái cùng bị bệnh. 

2. Cƣờng giáp ở thai phụ xảy ra nhƣ thế nào? Có phổ biến 

không? 

Cƣờng giáp ở thai phụ là bệnh nội tiết xếp thứ hai sau đái tháo 
đƣờng thai kỳ, chiếm tỷ lệ 1-3% thai kỳ.  

Tình trạng tăng chuyển hóa sinh lý kết hợp với thai kỳ làm cho việc 
chẩn đoán cƣờng giáp trở nên khó khăn nếu không đƣợc phát hiện 
trƣớc lúc mang thai. Điều quan trọng là nhận biết một số dấu hiệu gợi ý 
nhƣ nhịp tim nhanh kéo dài, không tăng cân đều, nôn ói nhiều bất 
thƣờng kéo dài sau 3 tháng đầu thai kỳ. 

Nguyên nhân phổ biến nhất gây cƣờng giáp ở các phụ nữ có thai là 
bệnh Basedow (còn gọi là bệnh Basedow), chiếm tới 80-85% các 
trƣờng hợp, với tỷ lệ 1/1.500 phụ nữ có thai. Các nguyên nhân khác gây 
cƣờng giáp hiếm gặp hơn nhƣ bƣớu nhân độc tuyến giáp, bƣớu giáp 
độc đa nhân, viêm giáp......  

Ở những ngƣời bị ốm nghén nặng và có nồng độ hCG cao cũng có 
thể có tình trạng cƣờng giáp thoáng qua với tần suất từ 1,5 đến 3%. 
Thai phụ có các biểu hiện: 

- Nôn nhiều trong 3 tháng đầu của thai kỳ kèm theo giảm cân 5% 
so với trọng lƣợng ban đầu, mất nƣớc và rối loạn điện giải.  

- Triệu chứng trong trƣờng hợp bệnh lý nhẹ là không tăng cân, suy 
nhƣợc và nhịp tim nhanh ở ngƣời mẹ. hCG tăng kích thích tuyến 
giáp, dẫn đến tăng T4 tự do và giảm TSH. Tự kháng thể, âm tính, 
đƣợc định lƣợng nhằm loại trừ bệnh Basedow.  

- Chỉ cần điều trị triệu chứng trong trƣờng hợp nhẹ. Tuy nhiên nếu 
xảy ra biến đổi tổng trạng, rối loạn ion và mất nƣớc cần phải nhập 
viện và bù nƣớc điện giải. 

Ngoài ra cần chú ý giai đoạn cƣờng giáp tiền lâm sàng còn gọi là 
cƣờng giáp dƣới lâm sàng (subclinical hyperthyroidism) trong đó nồng 
độ hoócmôn giáp (T3,T4, FT3 và FT4) trong giới hạn bình thƣờng và 
nồng độ TSH <0,5  μU/ml.   
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3. Bệnh Basedow ảnh hƣởng đến thai phụ và thai nhƣ thế nào? 

3.1. Ảnh hƣởng đến thai phụ 

Bệnh Basedow có thể mới xuất hiện hoặc nặng lên (ở ngƣời đã có 
bệnh Basedow cũ) trong 3 tháng đầu của thai kỳ. Bên cạnh các nguy cơ 
cổ điển của cƣờng giáp nhƣ suy tim, loạn nhịp tim, lồi mắt... nếu không 
đƣợc điều trị tốt thì các thai phụ mắc bệnh cƣờng giáp có thể bị sẩy thai 
sớm hoặc xảy ra các biến chứng nặng khác nhƣ nhiễm độc thai nghén, 
sản giật và có thể mất sữa trong thời kỳ hậu sản. 

Ngoài ra, những phụ nữ có thai khi bệnh Basedow vẫn đang tiến 
triển nặng thì sẽ có nguy cơ rất cao bị cơn cƣờng giáp cấp hay còn gọi 
là cơn bão giáp với tỷ lệ tử vong cao.  

Trong 3 tháng cuối của thai kỳ, mức độ cƣờng giáp thƣờng có giảm 
nhƣng bệnh sẽ lại nặng lên sau sinh.  

Với những phụ nữ bị bệnh Basedow muốn có thai thì tốt nhất là hãy 
đợi đến khi điều trị khỏi bệnh. Bệnh ở tuyến giáp làm giảm khả năng thụ 
thai rất nhiều, tuy nhiên nếu trong khi đang điều trị bệnh mà có thai 
ngoài ý muốn thì hoàn toàn có thể giữ đƣợc thai, điều quan trọng là phải 
đi khám ngay chuyên khoa nội tiết để có đƣợc lời khuyên tốt nhất.  

Những trƣờng hợp muốn đình thai khi đang bị cƣờng giáp nặng thì 
nên điều trị cƣờng giáp cho tới khi tạm ổn định mới đƣợc phép đình thai 
để hạn chế các biến chứng, nhất là cơn cƣờng giáp cấp. 

Cƣờng giáp ở mẹ trƣớc và quanh thời điểm thụ thai gây tăng đáng 
kể khả năng sẩy thai, sinh non, thai chết trong tử cung hoặc chết chu 
sinh 

3.2. Ảnh hƣởng lên thai 

Sự phát triển của thai nhi ở các 
bà mẹ bị bệnh cƣờng giáp có thể bị 
ảnh hƣởng do 3 cơ chế sau: 

 Cường giáp ở người mẹ không 
được kiểm soát  

Cƣờng giáp ở ngƣời mẹ không 
đƣợc kiểm soát tốt sẽ làm nồng độ 
các hoócmôn tuyến giáp trong máu 
ngƣời mẹ cao, mặc dù hoócmôn 
giáp qua rau thai tuy ít nhƣng khi 
nồng độ trong máu mẹ cao sẽ làm 
nồng độ tuyến giáp trong thai nhi 

Hình 3.15: Hình ảnh bóc tách 
màng rụng quý đầu qua siêu âm 
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cũng có thể cao làm tăng nhịp tim thai, thai nhi nhẹ cân so với tuổi, đẻ 
non, thai chết lƣu. Trong quý một có thể gây bóc tách mạng rụng (gây 
sẩy thai) (hình 3.15) 

Khả năng cƣờng giáp gây dị tật cho thai có thể xảy ra. Đó chính là 
một nguyên nhân quan trọng giải thích tại sao phải bắt buộc điều trị và 
kiểm soát đƣợc tình trạng cƣờng giáp ở ngƣời mẹ. 

Một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ sẩy thai sớm và sinh non ở mẹ cƣờng 
giáp là 26% và 15% cao hơn so với 13% và 9,5% của nhóm chứng với 
những thai phụ có hoạt động tuyến giáp bình thƣờng. 

 TSH-R Antibody (kháng thể chống thụ thể TSH)  

Đây là globulin miễn dịch kích thích tuyến giáp trong máu mẹ khi 
nồng độ cao trong máu, các kháng thể  này có thể vƣợt qua hàng rào 
rau thai và kích thích tuyến giáp của thai nhi gây ra cƣờng giáp thai nhi, 
và hậu quả cũng làm thai nhi bị nhẹ cân, tim đập nhanh và có nguy cơ 
bị đẻ non. 

Hội chứng cƣờng giáp bào thai chỉ xảy ra vào nửa cuối thai kỳ do thụ 
thể TSH của tuyến giáp bào thai bắt đầu hoạt động từ tuần thai 20 trở 
đi, lúc đó chỉ nhạy cảm với TSH hay các kháng thể kháng TSH của mẹ 
truyền sang. 

 Thai phụ bị Basedow điều trị bằng thuốc kháng giáp  tổng hợp 

Ở thai phụ bị Basedow đƣợc điều trị bằng thuốc kháng giáp  tổng 
hợp nhƣ methimazole, carbimazole, thyrozole hay propylthiouracil 
(PTU). Tất cả các loại thuốc này đều đi qua đƣợc rau thai với các mức 
độ khác nhau và có thể ức chế hoạt động tuyến giáp dẫn đến hình 
thành bƣớu giáp ở thai nhi.  

PTU là thuốc thƣờng đƣợc lựa chọn để điều trị cƣờng giáp ở phụ nữ 
có thai vì nó qua rau thai ít hơn so với các thuốc khác. PTU chỉ sử dụng 
trong quý đầu tiên, các quý sau chỉ đƣợc sử dụng khi bị dị ứng các 
thuốc kháng giáp khác. 

Nhóm Carbimazole (methimazole, carbimazole..) không nên sử dụng 
trong quý đầu mà chỉ sử dụng từ quý 2 trở đi, trƣớc mang thai, sau sinh 
hoặc trong quý đầu mẹ dị ứng PTU. 

Theo các khuyến cáo, chỉ sử dụng thuốc kháng giáp trạng tổng hợp 
ở liều thấp nhất có hiệu quả nồng độ FT4 ở giới hạn 1/3 trên nồng độ 
bình thƣờng để hạn chế suy giáp thai nhi. 

Cần theo dõi bạch cầu hạt giảm bach cầu khi số lƣợng dƣới 1200-
1500 bạch cầu hạt và mất bạch cầu khi bạch cầu hạt dƣới 200-250. Vì 
thế cần kiểm tra trong những tháng đầu. 
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Trẻ sơ sinh có thể mang nhiều bất thƣờng nhƣ bƣớu cổ bẩm sinh, bị 
Tetani và loạn dƣỡng xƣơng. Những bất thƣờng này có thể là hậu quả 
của việc điều trị Basedow cho ngƣời mẹ 

4. Khả năng gây dị tật bẩm sinh do mẹ bị cƣờng giáp 

Các thông tin về khả năng gây dị tật bẩm sinh do cƣờng giáp ở mẹ 
vẫn còn chƣa thống nhất.  

- Một số y văn cho rằng có sự gia tăng tỷ lệ dị tật bẩm sinh nhƣ: 

+ Thai vô sọ + Tật không hậu môn 

+ Khe hở môi - hàm 

- Tuy nhiên một số tài liệu khác ghi nhận tỷ lệ các dị tật này cũng 
giống nhƣ ở các thai phụ bình thƣờng.  

- Các biến chứng khác có thể gặp: 

+ Tiền sản giật 

+ Nhau bong non 

+ Thai lƣu 

+ Suy tim lƣu lƣợng cao 

+ Cơn bão giáp. 

- Tần suất suy giáp ở thai nhi do thuốc kháng giáp đi qua rau thai 
vẫn chƣa đƣợc nghiên cứu đầy đủ. Các dấu hiệu gợi ý trên siêu 
âm gồm có: 

+ Bƣớu cổ + Nhịp tim chậm 

+ Xƣơng chậm phát triển.  

- Chẩn đoán xác định dựa vào định lƣợng các hoócmôn tuyến giáp 
của trẻ sơ sinh ngaysau sinh 48 giờ qua lấy máu cuống rốn. 

5. Chẩn đoán tình trạng cƣờng giáp ở thai nhi 

- Tình trạng cƣờng giáp ở thai nhi khó chẩn đoán, dƣới đây là các 
dấu hiệu gợi ý: 

+ Thiểu ối 

+ Trƣởng thành xƣơng sớm 

+ Tim thai nhanh > 160 lần /phút 

+ Thai chậm phát triển trong tử cung 

+ Phát hiện bƣớu tăng sinh mạch máu ở tuyến giáp thai nhi trên 
siêu âm là một dấu hiệu của cƣờng giáp bào thai, có thể chẩn 
đoán sau 20 tuần thai.  
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- Chẩn đoán xác định dựa vào định 
lƣợng các hoócmôn tự do, TSH và 
các kháng thể kháng giáp ở thai nhi 
qua lấy máu cuống rốn. Cần lƣu ý 
rằng kỹ thuật này chỉ thực hiện đƣợc 
từ tuần thai 18 - 20, thủ thuật có nguy 
cơ gây vỡ ối non, sẩy thai muộn và 
thai lƣu trong tử cung với tỷ lệ khoảng 
1%.  

- Nếu không điều trị, cƣờng giáp bào 
thai có thể dẫn đến thai lƣu do suy 
tim; nhƣng sử dụng thuốc quá liều 
cũng gây ra suy giáp thai nhi do thuốc 
với hậu quả nghiêm trọng liên quan 
đến thần kinh. 

- Cƣờng giáp có thể kéo dài trong giai 
đoạn sơ sinh (hình 3.16) và thể hiện 
qua: 

+ Suy dinh dƣỡng 

+ Tim nhanh 

+ Đỏ da 

+ Chậm tăng cân 

+ Thậm chí suy tim 

+ To gan - lách 

+ Mắt lồi 

+ TSH giảm 

+ Nồng độ hoócmôn tự do (T3 và T4) tăng cao 

- Bệnh giảm tự nhiên sau 3-4 tháng. 

6. Nguyên tắc điều trị Basedow trong thai kỳ nhƣ thế nào? 

Điều trị nội khoa là chủ yếu kết hợp với nghỉ ngơi, an thần. 

 Trường hợp cường giáp nhẹ (hoócmôn tuyến giáp tăng ít, các triệu 
chứng nhẹ hoặc không rõ) 

- Thƣờng chỉ cần theo dõi chặt mà không cần điều trị gì nếu sức 
khỏe của mẹ và thai nhi tốt.  

 Trường hợp cường giáp nặng  

- Cần điều trị bằng các thuốc kháng giáp trạng tổng hợp, và nhƣ đã 
đề cập ở trên thì thuốc đƣợc lựa chọn là PTU trong quý đầu và 
nhóm carbimazole trong các quý còn lại và sau sinh.  

- Mục tiêu của điều trị là giữ cho nồng độ FT3 và FT4 huyết thanh 

Hình 3.16: Cường giáp 
sơ sinh. Con của mẹ bị 

Basedow 
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của mẹ nằm trong giới hạn 1/3 trên của mức bình thƣờng với liều 
kháng giáp thấp nhất có hiệu quả mặc dù nồng độ TSH có thể 
vẫn thấp hơn giới hạn thấp nồng độ sinh lý. Bằng cách này sẽ 
hạn chế đƣợc các nguy cơ thai nhi bị suy giáp hoặc có bƣớu 
giáp. 

- Tuyệt đối tránh để mẹ bị suy giáp vì hậu quả cho con là rất lớn, 
nhất là 3 tháng đầu của thai kỳ. Muốn vậy các thai phụ cần phải 
đƣợc theo dõi chặt, bệnh nhân phải đƣợc khám và làm xét 
nghiệm FT4 và TSH hằng tháng. 

 Ở các bệnh nhân không thể điều trị nội khoa được (như trường hợp  
dị ứng với thuốc kháng giáp, điều trị thất bại với thuốc kháng giáp 
hoặc trong trường hợp có chống chỉ định với thuốc này) 

- Phẫu thuật là phƣơng pháp điều trị thay thế. Nhƣng nhìn chung 
đây là phƣơng pháp ít khi phải áp dụng cho những phụ nữ mang 
thai vì nguy cơ của cả phẫu thuật và gây mê có thể xảy ra cho mẹ 
và thai. Nếu cần thiết, phẫu thuật nên đƣợc thực hiện sau 3 tháng 
đầu thai kỳ. 

 Điều trị bằng Iốt phóng xạ 

- Chống chỉ định điều trị bằng Iốt phóng xạ cho thai phụ vì Iốt 
phóng xạ có thể qua đƣợc rau thai và tấn công tuyến giáp của 
thai nhi gây phá hủy tuyến giáp gây suy giáp vĩnh viễn ở thai nhi. 

 Ở thai phụ bị Basedow được điều trị thuốc kháng giáp tổng hợp như 
methimazole, carbimazole, thyrozole hay propylthiouracil (PTU).  

- Các loại thuốc này đều qua đƣợc rau thai với mức độ khác nhau 
và có thể ức chế hoạt động tuyến giáp, dẫn đến sự hình thành 
bƣớu giáp ở thai nhi. 

- Dựa trên kết quả các nghiên cứu, PTU là thuốc thƣờng đƣợc lựa 
chọn để điều trị cƣờng giáp ở phụ nữ có thai vì những thuốc này 
đi qua rau thai ít hơn so với các thuốc khác.  

- Các thuốc kháng giáp trạng tổng hợp đƣợc khuyến cáo sử dụng 
liều thấp nhất có hiệu quả để hạn chế ảnh hƣởng đến thai nhi. 

- Chỉ định thuốc kháng giáp tổng hợp với liều thấp nhất có thể.  

- Mục tiêu điều trị là đạt giá trị FT4 của mẹ nằm ở 1/3 trên giá trị 
bình thƣờng nhằm đảm bảo nồng độ các hoócmôn tuyến giáp ở 
bào thai trong ngƣỡng bình thƣờng. Liều lƣợng thuốc kháng giáp 
tổng hợp thƣờng đƣợc giảm dần trong thai kỳ và có 30% trƣờng 
hợp có thể ngƣng hoàn toàn trị liệu (dựa vào nồng độ FT4,TSH 
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và nhất là TR-Ab).  

 Các thuốc chẹn beta (beta-blocker) 

- Các thuốc chẹn beta (beta-blocker) nhƣ atenolol có thể đƣợc sử 
dụng tạm thời trong thời gian mang thai để làm giảm các triệu 
chứng nhƣ run tay và hồi hộp đánh trống ngực. 

- Tuy nhiên nếu có thể nên hạn chế sử dụng loại thuốc này vì có 
nghiên cứu cho thấy nếu dùng kéo dài, thuốc có khả năng làm 
giảm sự phát triển của thai nhi.  

- Thông thƣờng thuốc chẹn beta chỉ dùng trong một thời gian ngắn 
cho đến khi các thuốc kháng giáp trạng có tác dụng và kiểm soát 
đƣợc tình trạng cƣờng giáp. 

7. Theo dõi và xử trí Basedow trong thai kỳ nhƣ thế nào? 

Từ năm 1998, việc theo dõi nồng độ kháng thể kháng giáp đƣợc 
khuyến cáo trong bệnh cảnh Basedow, tiến hành định lƣợng kháng thể 
kháng giáp trong 3 tháng đầu, sau đó 3 tháng cuối thai kỳ. Nếu nồng độ 
kháng thể tăng gấp 5 lần giá trị bình thƣờng, thai nhi có nguy cơ cao rối 
loạn chức năng tuyến giáp. 

Định lƣợng FT4 và TSH, 1 hay 2 lần mỗi tháng. Nếu thai nhi có dấu 
hiệu cƣờng giáp, hiệu quả điều trị có thể đánh giá trên lâm sàng bằng 
monitor hay đếm nhịp tim thai bằng doppler và siêu âm qua nhịp tim 
thai, giảm thể tích bƣớu cổ, sự phát triển cân đối của thai nhi (hình 
3.17). 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.17: Hình ảnh tuyến giáp lớn của thai nhi qua siêu âm 

Cần tránh quá liều thuốc kháng giáp tổng hợp, vì thuốc đi qua rau 
thai, gây nguy cơ suy giáp bào thai do thuốc đi kèm với biến chứng trầm 
trọng trên hệ thần kinh. Trong trƣờng hợp này, không nên bổ sung 
hoócmôn tuyến giáp (Lévothyrox) cho thai phụ do thuốc vận chuyển 
kém qua rau thai do đó sẽ không đến đƣợc thai nhi mà ngƣợc lại, nên 
giảm thậm chí ngƣng sử dụng thuốc kháng giáp và kiểm tra bilan tuyến 
giáp của ngƣời mẹ. 
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Ở sản phụ có tiền căn mắc bệnh Basedow đã điều trị khỏi, định 
lƣợng kháng thể kháng giáp (TR-Ab) đƣợc khuyến cáo thực hiện trong 
quý đầu, quý 2 và quý 3 tùy từng bệnh nhân nếu điều trị bằng Iốt phóng 
xạ hay phẫu thuật trƣớc đó, nhằm dự phòng bệnh tái phát và có chế độ 
theo dõi thai nhi đúng mức hơn 

Trƣờng hợp điều trị bằng thuốc kháng giáp tổng hợp, chỉ thực hiện 
định lƣợng kháng thể kháng giáp khi xuất hiện dấu hiệu gợi ý của rối 
loạn chức năng tuyến giáp ở bào thai hoặc khi tái phát. 

8. Tƣ vấn cho phụ nữ mắc bệnh Basedow đang có thai hoặc 
mong muốn có thai nhƣ thế nào? 

8.1. Tƣ vấn trƣớc khi có thai 

- Khám tổng quát, khám cơ quan đích. 

- Kiểm soát hocmon giáp để đảm bảo đạt đƣợc tình trạng bình giáp 
trƣớc khi có thai qua thuốc và các xét nghiệm. 

- Tránh thai hiệu quả và chọn thời điểm thích hợp để có thai. 

- Tƣ vấn nguy cơ ảnh hƣởng đến thai và mẹ. 

- Ở những bệnh Basedow đang có thai hoặc mong muốn có thai, 
tuy thuốc điều trị không gây quái thai và ảnh hƣởng nhiều đến 
thai phụ, nhƣng các bác sĩ vẫn khuyên bệnh nhân nên hạn chế 
sử dụng thuốc điều trị bệnh Basedow trong thời kỳ mang thai. Tốt 
nhất là điều trị dứt bệnh trƣớc khi có thai.  

8.2. Tƣ vấn khi mang thai 

- Khám thai và theo dõi hocmon giáp định kỳ khi có thai. 

- Tƣ vấn nguy cơ dị tật, cƣờng giáp, suy giáp 

- Tƣ vấn nguy cơ bão giáp, biến chứng của cƣờng giáp 

- Kiếm soát tốt các hoocmôn tuyến giáp. 

8.3. Tƣ vấn sau sinh nhƣ thế nào? 

Một số nghiên cứu cho thấy trong thời gian mang thai bệnh Basedow 
có thể thuyên giảm do tác dụng của các hoócmôn sinh dục nữ. Nhƣng 
cũng có những nghiên cứu khác lại cho thấy bệnh có thể trở nên nặng 
hơn, nhất là ở những bệnh nhân bị suy tim do biến chứng của bệnh, 
thƣờng là trong thời gian 3 tháng đầu sau sinh. Khi đó các bệnh nhân 
cần phải bắt đầu điều trị lại hoặc tăng liều thuốc kháng giáp trạng tổng 
hợp và theo dõi thƣờng xuyên nhƣ khi chƣa có thai. Vì vậy, tốt nhất, 
nên thực hiện xét nghiệm đánh giá chức năng tuyến giáp ở thời điểm 6 
tuần và 12 tuần sau sinh để quyết định tăng hay giảm liều điều trị. 

Theo dõi sự phát triển của bé. Một số nghiên cứu cho thấy sự phát 
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triển trí tuệ ở những trẻ có mẹ bị TSH cao không tốt so với trẻ có mẹ có 
TSH bình thƣờng.  

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM   

Câu 1: Bệnh Basedow không cần theo dõi và điều trị khi có thai: 

A. Đúng B. Sai 

Câu 2: Bệnh Basedow làm mạch chậm và giảm cân: 

A. Đúng B. Sai 

Câu 3:  Điều nào sau đây có tiên lượng thuận lợi cho bệnh Basedow và 
thai? 

A. Đƣợc mổ cắt tuyến giáp sớm trong tam cá nguyệt đầu của thai 
kỳ 

B. Thai phụ đƣợc điều trị bằng Iốt đồng vị phóng xạ 

C. Thai phụ đã đƣợc điều trị  đƣa về bình giáp trƣớc khi có thai 

D. Basedow không kèm lồi mắt 

E. Thai phụ vẫn tăng cân đều trong thai kỳ 

Câu 4: Hậu quả nào sau đây có thể xảy ra cho trẻ sơ sinh của một 
người mẹ bị Basedow 

A. Tetany 

B. Loạn dƣỡng xƣơng 

C. Nghẹt thở do bƣớu cổ 

D. Cƣờng giáp sơ sinh 

E. Tất cả các câu trên đều 
đúng 

Câu 5: Triệu chứng nào sau đây không thường gặp trong bệnh 
Basedow 

A. Chán ăn 

B. Tiêu chảy 

C. Mắt lồi 

D. Run tay 

E. Sụt cân 

Đáp án: 1. B; 2. B; 3. C; 4. E; 5. A 

   TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Bộ môn phụ sản, ĐHYD TP. HCM.sản phụ khoa. Nhà xuất bản TP. HCM, 2006 

2. Preconceptional Recommendations of CDC Select Panel on Preconception 
Care Clinical Committee (Dunlop AL, Jack BW, Bottalico, JN, et al. 

3. The clinical Content of Preconception care (Jack B & Atrash, H.K. ed) American 
J of Obstetrics and Gynecology, 199 (6B) 2008.)  
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  BỆNH LÝ TUYẾN GIÁP VÀ THAI KỲ: SUY GIÁP 

 

MỤC TIÊU 

1. Kể đƣợc các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy 
giáp 

2. Biết đƣợc những ảnh hƣởng của suy giáp lên thai nhi và ngƣợc 
lại 

3. Biết những dấu hiệu gợi ý bệnh suy giáp trên thai phụ 

4. Biết nguyên tắc điều trị suy giáp trên thai kỳ 

5. Biết tƣ vấn về những ảnh hƣởng do bệnh gây ra trƣớc, trong và 
sau khi sinh 

1.  Bệnh suy giáp là gì?  

Suy giáp là tình trạng tuyến 
giáp giảm bài tiết nội tiết tố giáp 
làm cơ thể bị rối loạn chuyển hóa 
và gây ra các bệnh lý tim mạch, 
nội tiết, tâm thần … Bệnh thƣờng 
xảy ra trên phụ nữ trong tuổi sinh 
sản. Do vậy suy giáp có thể gặp 
trên phụ nữ có thai (hình 3.18). 
Suy giáp thƣờng chia làm 2 giai 
đoạn:  

- Suy giáp tiền lâm sàng còn gọi là suy giáp dƣới lâm sàng 
(subclinical hypothyroidism) trong đó nồng độ hoócmôn giáp 
(T3,T4, FT3 và FT4)  trong giới hạn bình thƣờng và nồng độ TSH 
≥ 5 μU/ml  nhƣng dƣới 10 μU/ml. 

- Suy giáp điễn hình (overt hypothyroidism) nồng độ hoócmôn 
giáp giảm hơn bình thƣờng và TSH ≥ 10 μU/ml. 

2. Bệnh suy giáp phổ biến không? 

Suy giáp là bệnh lý nội tiết chiếm tỷ lệ 3-10% số phụ nữ ở trong độ 
tuổi sinh sản. Theo các nghiên cứu tại Hoa kỳ, có khoảng 3 - 4% các 
phụ nữ mang thai bị rối loạn chức năng tuyến giáp, chủ yếu là suy chức 
năng tuyến giáp. 

Hình 3.18: Khám tuyến giáp  
cho thai phụ 
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3. Bệnh suy giáp có biểu hiện nhƣ thế nào? 

Bệnh có biểu hiện rất mơ hồ, không đặc trƣng, dễ nhầm với suy 
nhƣợc cơ thể: 

- Mệt mỏi, buồn ngủ 

- Trí nhớ giảm sút 

- Táo bón 

- Nhức mỏi cơ bắp 

- Khan tiếng 

- Phù nhẹ mặt và mắt 

- Da khô, bủng 

- Có thể chảy máu bất thƣờng ở âm đạo 

Sau vài tháng, mọi hoạt động tinh thần, thể lực trì trệ hẳn, ăn không 
ngon, tóc khô, rụng nhiều (có thể bị hôn mê đột ngột). 

4. Nguyên nhân nào gây ra bệnh suy giáp ở phụ nữ? 

Nhiều nguyên nhân gây bệnh suy giáp ở phụ nữ, dƣới đây là những 
nguyên nhân thƣờng gặp: 

 Viêm tuyến giáp tự miễn (còn gọi là bệnh Hashimoto, bệnh tự miễn) 

- Là nguyên nhân phổ biến của bệnh suy giáp ở phụ nữ trẻ. Thể 
hiện qua: 

+ Có sự thâm nhiễm tế bào Lympho và tƣơng bào vào mô kẽ, 
xơ hóa mô kẽ làm thay đổi các nang tuyến với các tế bào biểu 
mô tăng kích thƣớc.  

+ Tạo thành các nang nhỏ, mật độ đàn hồi.  

+ Xét nghiệm kháng thể kháng nhân tuyến giáp nhƣ 
antiperoxydase > 1/100. 

+ Bệnh có thể có từ trƣớc lúc mang thai nhƣng do phát triển dần 
dần nên ngƣời bệnh không biết. Đây là nguyên nhân phổ biến. 

 Ở trong vùng thiếu Iốt 

- Thai phụ trƣớc đó vốn đã bị 
bệnh bƣớu cổ đơn thuần hoặc 
khi có thai mới bị bƣớu cổ.  

- Trƣờng hợp này thƣờng gặp ở 
miền núi (hình 3.19). 

 Suy giáp sau phẫu thuật  

- Đôi khi chỉ có suy giáp sinh học, 
xảy ra sau cắt bỏ tuyến giáp bán 
phần gặp trong Basedow, hay Hình 3.19: Bướu cổ do thiếu Iốt 
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trong bƣớu giáp đa nhân.  

- Phần lớn trên lâm sàng và các xét nghiệm sinh học đều liên quan 
trực tiếp đến thiếu hoóc-môn giáp. 

 Điều trị bằng Iốt phóng xạ, điều trị bằng thuốc kháng giáp tổng hợp 
(liều cao).  

- Tất cả các cách điều trị này có thể dẫn tới suy giáp. 

 Lần có thai trước đã bị suy giáp.  

- Khi có thai lần sau vẫn bị suy giáp hay suy giáp nặng thêm. 

5. Ảnh hƣởng của bệnh suy giáp đến chức năng buồng trứng 

nhƣ thế nào?  

Suy giáp thể nặng thƣờng kèm theo rối loạn chức năng buồng trứng, 
do nội tiết tố tuyến giáp có ảnh hƣởng đến việc tạo nang noãn qua tác 
động trực tiếp lên tế bào hạt, hoàng thể và noãn bào.  

Khoảng 1/4 phụ nữ suy giáp có kinh nguyệt không đều nhƣ kinh 
nguyệt thƣa hay chu kỳ không rụng trứng.  

Ở các phụ nữ bị rối loạn ở thể nhẹ có tỷ lệ sẩy thai sớm cao hơn so 
với tổng dân số mặc dù họ vẫn có chu kỳ rụng trứng và thụ thai. 

6. Suy giáp gây hậu quả cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào? 

6.1.  Ảnh hƣởng trên thai phụ 

Thai kỳ có thể làm thoái triển các bệnh lý tự miễn của tuyến giáp ở 
thai phụ với xu hƣớng tái phát sau sinh. Một số tác giả ghi nhận sự giảm 
hiệu giá các kháng thể đến mức không đo đƣợc trong thai kỳ cùng với 
sự giảm thể tích tuyến giáp và nồng độ TSH. Hiện tƣợng này xảy ra do 
có sự biểu hiện ức chế miễn dịch khi có thai, thai phụ có sự giảm tuyệt 
đối hay tƣơng đối hoạt tính tế bào T hỗ trợ (helper T cell, còn gọi là  tế 
bào lympho T CD4

+
, tế bào T CD4

+
, tế bào Th) và nồng độ globulin miễn 

dịch. Ngoài ra sự tăng hoạt tính của tế bào T ức chế  (Ts, phân nhóm 
của tế bào T CD8) của thai nhi, tăng alpha 2 glycoprotein liên hệ với thai 
kỳ cũng góp phần vào tình trạng ức chế miễn dịch trong thai kỳ. 

- Nếu thai phụ không đƣợc điều trị thì suy giáp có thể dẫn đến các 
biến chứng nhƣ:  

+ Thiếu máu 

+ Đau yếu cơ 

+ Suy tim 

+ Chậm chạp 

+ Táo bón… 
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- Trƣờng hợp nhẹ có thể sinh con bình thƣờng. 

- Trƣờng hợp nặng, thai phụ có thể gặp nhiều biến chứng hơn 
nhƣ: 

+ Tăng huyết áp thai kỳ 

+ Tiền sản giật 

+ Huyết tụ sau nhau 

+ Thiếu máu và xuất huyết nặng lúc sinh đƣợc ghi nhận là 
thƣờng xảy ra hơn ở nhóm bệnh nhân này.  

Tần suất và mức độ của các biến chứng không chỉ tƣơng quan với 
tình trạng suy giáp mà còn do không nhận biết sớm rối loạn và điều trị 
chậm trễ. 

6.2. Ảnh hƣởng trên thai nhi 

Tuyến giáp của thai nhi đƣợc hình thành, bắt đầu hoạt động ở tuần 
thứ 10 - 12 của thai kỳ. Có nghĩa là trƣớc thời gian 11 - 12 tuần tuổi, thai 
nhi chƣa có tuyến giáp nên phải phụ thuộc hoàn toàn vào lƣợng 
hoócmôn tuyến giáp của do mẹ cung cấp qua rau thai. Đây cũng chính 
là thời kỳ hình thành và phân chia các cơ quan nên nếu bị thiếu hụt các 
hoócmôn trong thời gian này thì biến chứng sẽ rất nặng nề. 

Ngoài ra, do thai nhi phụ thuộc vào lƣợng Iốt do mẹ cung cấp để 
tổng hợp hoócmôn tuyến giáp. nên nếu mẹ bị suy giáp thì con cũng bị 
suy giáp theo. Hoócmôn tuyến giáp có vai trò cực kỳ quan trọng đối với 
sự phân chia, phát triển của các tế bào, các tổ chức, cơ quan cũng nhƣ 
sự phát triển của não bộ do đó những trẻ bị suy giáp bẩm sinh sẽ có 
những bất thƣờng nghiêm trọng về thể lực, trí tuệ (chậm lớn, kém hoạt 
động, đần độn). 

Một số nghiên cứu đã đề cập đến tiên lƣợng của tình trạng suy giáp 
ở mẹ đối với sự phát triển tâm lý thần kinh của đứa trẻ.  

Tại Hoa kỳ, khoảng 2,5% phụ nữ có thai bị suy giáp. Hậu quả 
thƣờng là sảy thai, thai chết lƣu, sinh non, nhau bong non và đặc biệt là 
trẻ sinh ra bị đần độn, chậm phát triển trí tuệ, thai chậm phát triển trong 
tử cung (khoảng 30%),vì vậy cần theo dõi sát bilan tuyến giáp ở các 
bệnh nhân suy giáp trong suốt thời gian mang thai. 

7. Theo dõi và xử trí suy giáp khi mang thai nhƣ thế nào? 

Thuốc dùng cho suy giáp Levothyroxine ( L-Thyroxine ) hàm lƣợng 
viên 50-100 µg, Liều dùng tùy theo mức độ suy giáp. Cần bổ sung calci 
cho mẹ do nguy cơ thiếu calci khi dùng L Thyroxine. 

L Thyroxine gây kích thích mất ngủ vì thế nên dùng trƣớc ăn sáng  
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30 phút hoặc 3 giờ sau ăn sáng. Không dùng chung thức ăn và chất 
chứa calci làm hạn chế hấp thu thuốc.  

Hiện nay, các bệnh nhân đƣợc khuyến cáo tăng liều Thyroxine 30% 
ngay khi mang thai và thực hiện kiểm tra TSH vào 3 tháng đầu (6 tuần 
sau khi tăng liều thyroxine), nhằm điều chỉnh trị liệu nếu cần.  

Việc theo dõi nồng độ TSH phải đƣợc thực hiện mỗi 6- 8 tuần cho 
đến lúc sinh (bằng cách xét nghiệm nồng độ FT4 và TSH).  

- Nếu có thay đổi liều thuốc thì sau 4 tuần phải kiểm tra lại chức 
năng tuyến giáp.  

- Sau khi kiểm tra cần điều chỉnh thuốc để nồng độ FT4 và TSH trở 
lại mức cân bằng.   

- Trong giai đoạn hậu sản, có thể trở lại liều đã dùng trƣớc khi 
mang thai. 

Cho đến nay, vẫn chƣa có khuyến cáo chính thức nào về trị liệu đối 
với phụ nữ mang thai bị suy giáp chƣa biểu hiện lâm sàng, cũng nhƣ 
đối với các thai phụ sống ở những vùng thiếu cung cấp Iốt. 

Theo các nghiên cứu tại Hoa kỳ, khoảng 3 - 4% các thai phụ bị rối 
loạn chức năng tuyến giáp, chủ yếu là suy chức năng tuyến giáp sinh lý 
không cần điều trị và khoảng 1-2% thai phụ bị suy giáp cần đƣợc điều trị 
bằng thyroxine (hình 3.20) 

 

 

 

 

 

Hình 3.20: Các thuốc điều trị suy giáp 

8. Tƣ vấn cho phụ nữ bị suy giáp trƣớc, trong và sau khi mang 

thai nhƣ thế nào? 

8.1. Trƣớc khi có thai 

Việc tầm soát nhằm phát hiện và điều trị kịp thời các bệnh lý tuyến 
giáp ở phụ nữ có thai có ý nghĩa hết sức quan trọng. Ngoài việc ngăn 
ngừa các biến chứng, làm giảm tỷ lệ tử vong ở cả mẹ và con thì nó đảm 
bảo những đứa trẻ sinh ra là hoàn toàn khoẻ mạnh về thể chất và tâm 
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thần. Điều trị càng sớm bao nhiêu thì nguy cơ bị biến chứng ở cả mẹ và 
con sẽ giảm đi bấy nhiêu. 

 Những đối tƣợng sau đây cần đƣợc sàng lọc bệnh lý tuyến giáp:  

- Đã đƣợc chẩn đoán bệnh tuyến giáp từ trƣớc nhƣ Basedow, suy 
giáp, bƣớu cổ đơn thuần, bƣớu nhân tuyến giáp... 

- Có tiền sử trong gia đình có ngƣời thân (bố, mẹ, chị em...) bị 
bệnh tuyến giáp. 

- Đã bị bệnh tuyến giáp ở những lần có thai trƣớc. 

- Có tiền sử sản khoa xấu nhƣ sảy thai, thai chết lƣu, đẻ non, đẻ 
con bị dị tật bẩm sinh... 

- Ngƣời bệnh đái tháo đƣờng týp 1. 

- Có mắc các bệnh tự miễn nhƣ viêm khớp dạng thấp, luput v.v... 

8.2. Trong thai kỳ 

Ở thai phụ đã có sẵn suy giáp, cần phải đƣợc theo dõi sát nồng độ 
TSH và T4, vì có thể TSH sẽ tăng và T4 sẽ giảm trong thai kỳ dù trƣớc 
đó, khi chƣa có thai nồng độ của các chất này vẫn ổn định qua điều trị. 

- Các triệu chứng nhƣ sợ lạnh, da lạnh, tóc khô, táo bón, kém chú 
ý, dễ xúc động đều có thể gặp ở thai phụ.  

- Dấu hiệu dị cảm thƣờng gặp trên bệnh nhân có suy tuyến giáp và 
hội chứng chèn ép thần kinh giữa

17
 trên thai phụ.  

- Các triệu chứng nhƣ thân nhiệt thấp, phù niêm, lƣỡi to, giọng 
khàn chỉ gặp giai đoạn trễ của bệnh. 

- Những ngƣời nghi ngờ bị bệnh hoặc có nguy cơ cao bị bệnh 
tuyến giáp cần đi khám tại các khoa nội tiết ngay khi biết mình có 
thai, bao gồm: 

+ Khám lâm sàng kiểm tra xem có bƣớu cổ không. 

+ Làm xét nghiệm máu FT4 và TSH. Dấu hiệu đáng tin cậy nhất 
để chẩn đoán suy giáp ở thai phụ là TSH tăng cao, nồng độ T4 
có thể bình thƣờng hay giảm. 

+ Những trƣờng hợp nghi ngờ cần làm thêm siêu âm tuyến giáp 
và một số xét nghiệm đặc hiệu khác. 

                                                      

17
 Hội chứng chèn ép thần kinh giữa hay còn gọi là hội chứng ống cổ tay, hội chứng đƣờng hầm cổ tay, 
(Carpal tunnel syndrome): Đây là một bệnh thần kinh ngoại biên thƣờng gặp, nhất là ở phụ nữ, gây 
tê tay và teo bàn tay nếu để muộn hay gặp nhất do tình trạng tăng tiết dịch ở quanh các dây thần 
kinh ở cổ tay, dẫn đến ngứa, đau, tê rần và làm yếu ngón tay, bàn tay, ở phụ nữ mang thai thƣờng 
gặp ở giai đoạn cuối thai kỳ. 

http://benhbuouco.vn/bai-viet/phuong-phap-dieu-tri/benh-suy-tuyen-giap-trang.html
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- Thai phụ đã đƣợc chẩn đoán có bệnh tuyến giáp cần đƣợc điều 
trị ngay để đƣa nồng độ hoócmôn tuyến giáp về lại bình thƣờng 
càng nhanh càng tốt. Những trƣờng hợp nghi ngờ cần đƣợc kiểm 
tra lại sau vài tuần để chẩn đoán xác định. 

8.3. Tƣ vấn sau sinh 

Trong giai đoạn hậu sản, có thể trở lại liều điều trị đã dùng trƣớc khi 
mang thai. 

Lưu ý: Thai phụ có thể rơi vào trầm cảm sau sinh do thay đổi về nội tiết do giảm 
đột ngột estrogen và progestrogen sau khi sinh góp phần gây nên. Các 
hoócmôn tuyến giáp giảm nhanh chóng gây ra cảm giác mệt mỏi và trầm cảm.  

Ngoài việc điều trị bằng thuốc, cần theo dõi những biểu hiện tinh 
thần của thai phụ nhƣ: 

- Tâm trạng buồn bã  

- Giảm hứng thú hoạt động  

- Cảm thấy vô dụng hay tội lỗi  

- Khó tập trung hoặc không quyết đoán  

- Thƣờng nghĩ đến cái chết và tự tử  

- Thay đổi khẩu vị và tăng hoặc giảm cân  

- Mất ngủ hoặc ngủ quá nhiều  

- Suy nghĩ, hành động, phản ứng chậm  

- Mệt mỏi, thiếu sinh lực  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1:   Suy giáp là bệnh lý hay gặp ở người lớn tuổi, thể trạng chung bị 
suy nhược 

A. Đúng B. Sai 

Câu 2: Suy giáp trong thai kỳ không ảnh hưởng đến con, chỉ ảnh hưởng 
đến mẹ 

A. Đúng  B. Sai 

Câu 3: Chọn câu đúng nhất 

A. Suy giáp là hậu quả của thiếu dinh dƣỡng 

B. Suy giáp là hậu quả của tuổi già 
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C. Suy giáp thƣờng do viêm tuyến giáp tự miễn (còn gọi là bệnh 
Hashimoto). 

D.  Suy giáp thƣờng do ăn quá nhiều Iốt 

Câu 4: Chọn câu đúng nhất 

A. Thai phụ bị suy giáp không cần điều trị vì không ảnh hƣởng gì 

B. Phụ nữ đang bị suy giáp không đƣợc phép có thai 

C. Suy giáp hay cƣờng giáp lúc mang thai đều không có lợi cho bà 
mẹ và thai nhi. 

D. Chân đoán suy giáp không khó, chỉ cần nhìn biểu hiện qua vẻ 

mặt là đủ 

Câu 5: Biểu hiện nào sau đây thường gặp trong suy giáp 

A. Nóng nảy, bứt rứt, hay cáu gắt 

B. Ăn nhiều, uống nhiều, nhƣng không mập 

C. Nếu không đƣợc điều trị đúng dễ lên cơn bão giáp 

D. Các biểu hiện rất mơ hồ, không đặc trƣng, dễ nhầm với suy 
nhƣợc cơ thể 

 

Đáp án: 1. B; 2. B; 3. C; 4. C; 5. D 
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  MỘT SỐ BỆNH LÝ VỀ MÁU: THIẾU MÁU THIẾU SẮT 

 

MỤC TIÊU 

1. Hiểu đƣợc những thay đổi huyết học trong cơ thể khi mang thai. 

2. Biết đƣợc nguyên nhân, hậu quả của tình trạng thiếu máu thiếu 
sắt ở thai phụ. 

3. Biết cách dự phòng, chẩn đoán và tƣ vấn cho thai phụ bị thiếu 
máu thiếu sắt 

 

1. Những thay đổi về huyết học diễn ra nhƣ thế nào khi mang 

thai? 

Trong cơ thể của thai phụ 
có sự gia tăng thể tích huyết 
tƣơng ngay từ  ba tháng đầu 
của thai kỳ, vào cuối thai kỳ 
thể tích huyết tƣơng có thể 
tăng từ 30 - 50%, thể tích 
huyết tƣơng tăng nhiều hơn 
huyết cầu (đặc biệt là hồng 
cầu) dẫn đến giảm tỷ số huyết 
cầu trên thể tích máu 
(hematocrit), do đó không thể 
dựa vào yếu tố hematocrit để 
chẩn đoán tình trạng thiếu máu 
ở thai phụ. 

- Chuyển hóa sắt cũng biến đổi lúc mang thai và nhu cầu của nó 
thƣờng tăng lên. Do tăng tạo hồng cầu và do nhu cầu của thai 
nên nhu cầu sắt tăng lên, thƣờng thay đổi từ 200 - 300 mg và 
tăng gấp đôi trong trƣờng hợp song thai. 

+ Việc không hành kinh lúc có thai góp phần làm hạn chế sự tiêu 
thụ sắt. Ngoài ra, do việc hấp thụ sắt khi có thai tăng lên từ  
30 - 90% và tình trạng huy động sắt dự trữ của mẹ đã cho 
phép giữ đƣợc cân bằng cung cầu trong giai đoạn cuối của 
thai kỳ nếu không có tình trạng thiếu sắt trƣớc khi có thai hay 
tiêu thụ sắt bất thƣờng do đa thai hay tình trạng chảy máu 
trong thai kỳ.  

Hình 3.21: Hình dạng hồng cầu  
bình thường 
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+ Hiện tƣợng mất máu trong lúc sổ rau hay cho con bú trong 
thời kỳ hậu sản còn làm tăng nhu cầu sử dụng sắt và chính 
các lần mang thai quá gần nhau sẽ không cho phép tái tạo lại 
kho dự trữ sắt của thai phụ. 

- Một sự thay đổi khác trong thời kỳ mang thai là chuyển hóa axit 
Folic tăng. Thiếu axit Folic làm chậm quá trình tổng hợp ADN và 
phân chia tế bào, ảnh hƣởng đến các khu vực có sự tái tạo tế 
bào nhanh nhƣ ở tủy xƣơng.  

+ Sự thiếu hụt axit Folic làm chậm sự tổng hợp ADN, trong khi 
đó không ảnh hƣởng đến quá trình tổng hợp ARN và protein, 
Khiến tạo ra các nguyên hồng cầu khổng lồ trong tủy xƣơng 
và hồng cầu to trong máu gọi là thiếu máu nguyên hồng cầu 
khổng lồ.  

+ Nhu cầu axit Folic thƣờng tăng gấp đôi trong lúc mang thai, vì 
vậy axit Folic rất cần cho mẹ và thai nhi. Nếu chế độ ăn uống 
đầy đủ sẽ cho phép đáp ứng nhu cầu tăng lên của axit Folic 
ngoại trừ trƣờng hợp có rối loạn hấp thụ axit Folic. 

+ Thiếu axit Folic thƣờng phối hợp với việc thiếu sắt. Đây cũng 
chính là hai nguyên nhân chính dẫn đến thiếu máu trong thai 
kỳ. 

- Ở phụ nữ có thai và cho con bú, nhu cầu Vitamin B12 tăng, 
thƣờng tăng 20 - 40% so với khi không có thai. Thiếu Vitamin B12 
cũng gây ra thiếu máu nguyên hồng cầu to nhƣ thiếu axit Folic và 
những biểu hiện đặc trƣng của thiếu máu nhƣ xanh xao, yếu, dễ 
mệt, ăn mất ngon, hồi hộp đánh trống ngực, đau đầu, khó thở, 
ngất xỉu v.v...Tuy nhiên trong thực tế, thiếu vitamin B12 rất hiếm 
gặp. Hầu hết trƣờng hợp thiếu vitamin B12 là do kém hấp thu B12 
do thiếu yếu tố nội tại hay giảm hoặc mất chức năng hấp thu đặc 
hiệu của đoạn cuối ruột non. 

Thiếu máu trong thai nghén chiếm từ 10 - 15%, thiếu máu nặng 
chiếm 1/5 trƣờng hợp tổng số thiếu máu trong thai kỳ. Bệnh lý thiếu 
máu sẽ làm tăng tỷ lệ tử vong mẹ và thai nhi (có thể gây suy thai, đẻ 
non...).  

2. Thiếu máu thiếu sắt là gì? 

Hồng cầu đƣợc sản sinh trong tủy xƣơng sau đó lƣu thông trong cơ 
thể từ 3 đến 4 tháng. Trong hồng cầu, sắt tham gia vào cấu tạo của 
phân tử hemoglobin có nhiệm vụ mang oxy đến các mô của cơ thể. 
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Không có chất sắt, máu không thể mang oxy hiệu quả. (hình 3.21) 

Nhu cầu sắt hằng ngày tăng ở phu ̣nƣ̃ có thai , trẻ em đang lớn , 
ngƣời đang nhiễm khuẩn . Cơ thể đƣợc bổ sung sắt thông qua chế độ 
ăn uống đồng thời cũng tái sử dụng sắt từ hồng cầu già đã đƣợc lách 
phân hủy. 

Thiếu máu thiếu sắt  xảy ra khi cơ thể không có đủ chất sắt để hỗ trợ 
sản xuất hồng cầu. Thiếu máu thiếu sắt trong thai kỳ xảy ra khi xét  
nghiêṃ máu thấy hem oglobin (Hb) dƣới 10g/ 100mL và Ferritin huyết 
thanh < 30ng/mL. 

3. Nhu cầu sắt mỗi ngày ở từng độ tuổi nhƣ thế nào? 

Nhu cầu về sắt mỗi ngày ở bé gái là 1,5 – 3mg.  Khi có kinh, ngƣời 
phụ nữ cần khoảng 1,4mg sắt. Trong mỗi chu kỳ kinh nguyệt, ngƣời phụ 
nữ mất khoảng 0,5mg sắt mỗi ngày hành kinh, và ở 10% phụ nữ, con số 
này tăng lên đến 2mg. (hình 3.22) 

Trong giai đoạn mang thai, nhu cầu về sắt của ngƣời phụ nữ tăng 
lên đáng kể. Trong 2 quý sau của thai kỳ, ngƣời phụ nữ cần đến 5 - 6 
mg sắt mỗi ngày để đảm bảo cho sự phát triển bình thƣờng của bào 
thai.  

Lƣợng sắt cung cấp từ ngƣời mẹ trong quá trình mang thai cần thiết 
để tạo nên nguồn sắt dự trữ trong đứa trẻ cho đến 6 tháng tuổi. 

Lƣu ý là cơ thể chỉ hấp thu 10 - 15% lƣợng sắt trong thƣ́c ăn hằng 
ngày  

4. Thiếu máu thiếu sắt có phổ biến không? 

Ở các nƣớc đang phát triển, tỷ lệ thiếu máu của phụ nữ nói chung là 
42%, phụ nữ mang thai là 52%. Thiếu máu do thiếu sắt là loại thiếu máu 
dinh dƣỡng hay gặp nhất ở hầu hết các quốc gia trên thế giới. Theo 
ƣớc tính gần đây nhất của Tổ chức Y tế Thế giới, trong số hơn 1,6 tỷ 
ngƣời trên toàn cầu bị thiếu máu thì có tới 50% là thiếu máu do thiếu 
sắt. Ở các nƣớc đang phát triển khoảng 56% phụ nữ mang thai bị thiếu 
máu, tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt của phụ nữ Anh là 18%, phụ nữ Hoa kỳ là  
9-11%. 

Ở Việt Nam, thiếu máu bà mẹ và trẻ em đƣợc xác định là vấn đề sức 
khỏe cộng đồng quan trọng. Năm 2009 - 2010, báo cáo của Viện Dinh 
dƣỡng  cho thấy tỷ lệ thiếu máu ở phụ nữ tuổi sinh đẻ là 28,8%, phụ nữ 
mang thai là 36,5%, cao nhất là vùng núi phía Bắc và Tây Nguyên lên 
tới gần 60%. 
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Thiếu máu thiếu sắt là nguyên nhân chính gây thiếu máu ở phụ nữ 
Việt Nam,  chiếm từ 22 - 86,3% ở một số vùng nông thôn và miền núi.  

 

Hình 3.22: Sự phân bố sắt trong cơ thể người trưởng thành bình thường. 
Khoảng 3,5 g sắt được lưu trữ của cơ thể người. Hầu hết ở trong hemoglobin 
của hồng cầu(2.300 mg). Khoảng 10% sắt ở trong các sợi cơ (myoglobin) và các 
mô khác (trong các enzyme và cytochrome) (350 mg). Phần còn lại được lưu trữ 
trong gan (200 mg), các đại thực bào (500 mg), và tủy xương (150 mg). 

5. Nguyên nhân nào gây thiếu máu thiếu sắt?  

Thiếu máu thiếu sắt là do cơ thể không nhận đủ lƣợng sắt cần thiết 
từ chế độ dinh dƣỡng, do mất máu, nhiễm giun (đặc biệt là giun móc và 
giun đũa), nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu (đặc biệt là nhiễm khuẩn mãn 
tính đƣờng tiết niệu cũng thƣờng gây nên thiếu máu), rối loạn hấp thu 
sắt và nhu cầu sắt tăng.  

Ở phụ nữ, tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt thƣờng liên quan đến mất máu 
qua các kỳ kinh nguyệt. Trung bình, mỗi kỳ kinh nguyệt mất khoảng 40-
60ml máu (mỗi 1ml máu mất sẽ kéo theo 0,5mg sắt mất). 

Thiếu máu thiếu sắt xảy ra do nhu cầu cao khi mang thai và trong 
thời gian cho con bú, cho con bú kéo dài, đẻ nhiều lần, đa thai, chảy 
máu kéo dài trƣớc lúc có thai (rong kinh) v.v... 
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6. Hậu quả của thiếu máu thiếu sắt lên thai phụ và thai nhi nhƣ 

thế nào? 

Thiếu máu do thiếu sắt làm giảm khả năng chống nhiễm trùng ở tất 
cả các nhóm tuổi, làm giảm năng lực thể chất và hiệu suất công việc 
của thanh thiếu niên và ngƣời lớn. Nhƣ vậy, thiếu máu thiếu sắt không 
chỉ gây ra những ảnh hƣởng xấu tới sức khoẻ mà còn để lại nhiều hậu 
quả cho xã hội. 

6.1. Đối với phụ nữ ở lứa tuổi sinh đẻ 

Phụ nữ có dự trữ sắt thấp hơn nam giới (dự trữ sắt ở phụ nữ chiếm 
1/8 lƣợng sắt của cơ thể, trong khi ở nam giới là 1/3), vì thế phụ nữ dễ 
bị thiếu sắt nếu khẩu phần ăn không đủ sắt hoặc khi nhu cầu tăng lên.  

- Phụ nữ vì đã bị mất máu theo chu kỳ kinh nguyệt nên cần nhiều 
chất sắt trong quá trình mang thai để tăng lƣợng hồng cầu giúp 
cho sự phát triển của ngƣời mẹ, rau thai và của thai nhi.  

- Thiếu máu do thiếu sắt làm tăng tỉ lệ mắc bệnh, làm giảm khả 
năng lao động, giảm hoạt động thể lực ở ngƣời lớn, gây mệt mỏi, 
kém tập trung. Thiếu máu gây ra tình trạng thiếu oxy ở các mô, 
đặc biệt ở một số cơ quan nhƣ tim, não.  

- Thiếu máu ảnh hƣởng đến các hoạt động cần tiêu hao năng 
lƣợng. Các nghiên cứu cho thấy năng suất lao động của ngƣời 
thiếu máu thấp hơn những ngƣời bình thƣờng.  

- Ngƣời ta còn nhận thấy tình trạng thiếu sắt mặc dù có thể chƣa 
bộc lộ tình trạng thiếu máu trên lâm sàng cũng làm giảm khả 
năng lao động.  

Thiếu máu đƣợc cải thiện khi các đối tƣợng này đƣợc uống viên sắt. 

6.2. Đối với phụ nữ có thai 

Những ngƣời mẹ bị thiếu máu, đặc biệt là thiếu máu nặng 
(Hb<70g/L), có tỷ lệ tử vong khi sinh khá cao.  

Trong thời kỳ mang thai, ngƣời mẹ bị thiếu máu có mức tăng cân 
thấp, có nguy cơ đẻ non, sẩy thai hoặc đẻ con nhỏ, yếu. 

6.3. Đối với sự phát triển của trẻ 

Trẻ sinh ra bởi mẹ có tình trạng thiếu máu thiếu sắt có nguy cơ bị 
suy dinh dƣỡng, do khiếm khuyết trong quá trình myelin hóa làm chậm 
dẫn truyền thần kinh dẫn đến chậm phát triển về trí tuệ và vận động và 
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khi sinh ra trẻ thƣờng bị thiếu máu, thiếu sắt ngay trong giai đoạn 6 
tháng đầu ngay sau khi sinh làm tăng tỷ lệ mắc bệnh và tỷ lệ tử vong.  

Nguyên nhân dẫn tới tình trạng suy dinh dƣỡng của trẻ là do bị suy 
dinh dƣỡng ngay trong thời kỳ bào thai vì thiếu hụt các vi chất dinh 
dƣỡng, đặc biệt là thiếu sắt, làm giảm phát triển chiều cao, cân nặng và 
chức năng của hệ thống miễn dịch.  

Thiếu máu do thiếu sắt ảnh hƣởng 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.  

Ở lứa tuổi tiền học đƣờng và học đƣờng, tình trạng thiếu máu ảnh 
hƣởng không tốt tới sự phát triển trí tuệ, vận động, làm giảm các chỉ số 
phát triển và chỉ số thông minh của trẻ. 

Tùy vào độ tuổi 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 
nhƣ nhận thức xã hội có thể sẽ không đƣợc hồi phục. 

7. Chẩn đoán thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? 

 Lâm sàng  

- Da xanh, niêm nhợt. 

- Lòng bàn tay trắng bệch; móng tay 
nhợt, có khía, dễ gãy. 

- Hoa mắt, chóng mặt, hồi hộp (hình 
3.23). 

- Nhịp tim nhanh, có tiếng thổi ở tim. 

- Ngất xỉu khi gắng sức nếu thiếu máu 
nặng. 

 Cận lâm sàng 

- Thiếu máu trong thai kỳ khi: 

+ Tỷ lệ hemoglobin (Hb) < 10g/100mL máu 

+ Thiếu máu nặng nếu Hb < 8g/100mL máu 

- Hồng cầu nhỏ và nhƣợc sắc (MCV và MCH giảm) 

- Thiếu sắt khi Ferritin huyết thanh < 12ng/mL 

- Dự trữ sắt thấp khi Ferritin huyết thanh trong khoảng từ  
12 đến < 30ng/mL. 

Hình 3.23: Hoa mắt, chóng 
mặt 
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8. Dự phòng và điều trị thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? 

Ngoài một chế độ ăn đầy đủ chất dinh dƣỡng, cách tốt nhất để dự 
phòng và điều trị thiếu máu do thiếu sắt là bổ sung sắt bằng đƣờng 
uống. 

- Để dự phòng thiếu máu thiếu sắt trong thai kỳ: 20 – 30 mg/ ngày 

- Để điều trị thiếu máu thiếu sắt trong thai kỳ trong trƣờng hợp 
thiếu máu nhẹ đến trung bình: 100 mg/ngày (35 mg x 3 lần/ ngày) 

- Liều trung bình để điều trị thiếu máu do thiếu sắt: 200 mg/ngày 
(65 mg x 3 lần/ ngày) 

- Hàm lƣợng sắt trong một số chế phẩm thông dụng (hình 38): 

 

 

 

 

 

Đáp ứng của cơ thể đối với việc điều trị thiếu máu do thiếu sắt bị ảnh 
hƣởng bởi một số yếu tố nhƣ mức độ trầm trọng của bệnh, khả năng 
dung nạp của ngƣời bệnh, dạng bào chế của các dƣợc phẩm cung cấp 
sắt, các bệnh lý kèm theo. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.24: Một số chế phẩm sắt thông dụng 

Hiệu quả trị liệu có thể đánh giá bằng đo tốc độ sản xuất hồng cầu. 
Thông thƣờng, cơ thể đƣợc coi là có đáp ứng với việc điều trị nếu giá trị 
Hb tăng lên khoảng 2mg/dl trong vòng 3 - 4 tuần. Việc điều trị nên đƣợc 
tiếp tục cho đến khi khôi phục lại giá trị Hb bình thƣờng.  

 Adofex 60mg  Sangobion 50mg 

 Ferrup 50mg  Saferon 100mg 

 Ferrovit 54mg  Timoferol 50mg 

 Fumafer 66mg  Tot‘héma 50mg 

 Odiron 60mg  Ferlatum 40mg 
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Để khôi phục lại lƣợng sắt dự trữ đòi hỏi khoảng thời gian dài hơn, 
thƣờng từ 3 - 6 tháng vì khi kho dự trữ đƣợc lấp đầy dần dần và tỷ lệ 
sắt đƣợc hấp thu từ ống tiêu hóa sẽ giảm dần xuống.  

Nếu sau 3-4 tuần, cơ thể không đáp ứng với điều trị, cần thực hiện 
xét nghiệm kiểm tra lại các thông số huyết học nhƣ nồng độ ferritin, 
transferrin trong máu. 

 Điều trị bằng sắt tiêm truyền 

- Trong trƣờng hợp thất bại với sắt đƣờng uống, điều trị bằng sắt 
tiêm truyền có thể là một biện pháp hiệu quả. Những trƣờng hợp 
đƣợc chỉ định bao gồm những bệnh nhân hấp thu sắt kém (do 
viêm loét hoặc cắt dạ dày,…), không dung nạp sắt đƣờng uống, 
bệnh nhân bị bệnh thận đang điều trị với erythropoietin.  

- Đặc biệt, với phụ nữ mang thai, việc tiêm truyền sắt cho phép 
khôi phục nhanh lƣợng sắt dự trữ hơn là điều trị với sắt đƣờng 
uống. 

- Chỉ nên dùng sắt tiêm truyền trong trƣờng hợp có chỉ định rõ 
ràng, vì cách điều trị này có thể gây ra hiện tƣợng quá mẫn cảm 
ở 0,2 đến 3% bệnh nhân. 

9. Tƣ vấn thiếu máu thiếu sắt nhƣ thế nào? 

9.1. Trƣớc khi mang thai 

Khi thấy có các biểu hiêṇ 
thiếu máu nhƣ mêṭ mỏi , làm 
viêc̣ khó tâp̣ trung , hoa mắt 
chóng mặt . Năṇg hơn là 
nhƣ́c đầu , khó thở khi gắng 
sƣ́c, năng suất lao đôṇg 
giảm, da xanh, niêm mạc 
nhợt... chị em cần đi khám , 
xét nghiệm máu để đƣợc 
chẩn đoán xác điṇh và có 
hƣớng can thiêp̣ kip̣ thời. 

Cải thiện bữa ăn , tăng 
cƣờng sƣ̉ duṇg các thƣ̣c 
phẩm giàu sắt lấy tƣ̀ các 
thƣ́c ăn đôṇg vâṭ nhƣ thiṭ 
nạc, thủy, hải sản, trƣ́ng, phủ tạng động vật (tim, gan, bầu duc̣ ) hay tƣ̀ 
các nguồn thức ăn thực vật nhƣ đậu đỗ , vƣ̀ng, lạc,... Lƣu ý là sắt có 

Hình 3.25: Nguồn thức ăn giàu sắt 
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nguồn gốc động vật dễ hấp thu hơn sắt nguồn gốc thực vật. (hình 3.25) 

Khi ăn các thực phẩm giàu sắt thì phải ăn các thực phẩm giàu 
vitamin C để giúp tăng cƣờng hấp thu sắt: ăn nhiều rau xanh và quả 
chín, nhất là các loại quả: bƣởi, cam, quýt, chuối, xoài… vì ăn quả 
vitamin C không bị mất nhiều do không phải qua chế biến. Một số phủ 
tạng động vật (tim, gan, thận, tiết) chứa nhiều chất sắt nhƣng cũng 
chứa nhiều cholesterol, do vậy chỉ nên ăn 1-2 lần mỗi tuần. 

Theo khuyến cáo của Bộ Y tế, các em gái trong độ tuổi dậy thì và 
phụ nữ trong độ tuổi sinh sản nên cần đƣợc uống viên sắt dự phòng 
hàng tuần với 60mg sắt nguyên tố + 400mcg axit Folic/tuần. Uống liên 
tục trong vòng 16 tuần và nên uống vào một ngày nhất định. 

- Để thuốc đƣợc hấp thu tốt nhất, nên uống giữa hai bữa ăn. Sự có 
mặt của vitamin C sẽ làm tăng hấp thu sắt. Do đó, có thể uống 
viên sắt chung với nƣớc cam hoặc nƣớc trái cây. Tránh uống 
thuốc với nƣớc trà, cà phê, rƣợu vì sẽ làm giảm hấp thu sắt. 

- Để tránh táo bón, nên chọn thuốc chứa sắt dƣới dạng sắt hữu cơ 
(sắt ở dạng muối hữu cơ fumarate) nhƣ Ferrovit, Tot'héma. Ngoài 
ra, nên uống nhiều nƣớc và ăn nhiều chất xơ. 

Ngoài ra cần vệ sinh ăn uống đề phòng nhiễm giun vì giun sán (đặc 
biệt là giun móc và giun đũa) sẽ gây mất máu và mất sắt qua đƣờng 
tiêu hóa. Chú ý tẩy giun định kỳ 6 tháng 1 lần. 

9.2. Trong khi mang thai 

Ngoài việc tăng cƣờng chế độ dinh dƣỡng cần lƣu ý dù thai phụ ăn 
uống đầy đủ vẫn phải uống viên sắt để phòng chống bêṇh thiếu máu . 
Do nhu cầu hằng ngày của phu ̣nƣ̃ mang thai là r ất lớn trong khi đó cơ 
thể chỉ hấp thu 10 - 15% lƣợng sắt trong thƣ́c ăn hằng ngày vì v ậy 
không thể đáp ƣ́ng đƣợc nhu c ầu sắt hằng ngày ngay cả với bƣ̃a ăn 
tƣơng đối đầy đủ .  

Tất cả thai phụ cần phải uống đều đặn viên  sắt (thƣờng kết hợp với 
axit Folic) với liều lƣợng 60mg sắt nguyên tố + 400mcg axit Folic/ngày 
tƣ̀ khi bắt đầu có thai cho tới 1 tháng sau sinh.  

9.3. Sau sinh 

Nhu cầu sắt ở trẻ còn bú mẹ cao gấp 7 lần so với ngƣời lớn tính 
theo trọng lƣợng cơ thể. Vì lƣợng sắt ở trẻ sơ sinh lệ thuộc vào sắt của 
bà mẹ cho nên từ lúc mang thai bà mẹ phải ăn uống đầy đủ các chất 
dinh dƣỡng, nhất là các thực phẩm có chứa nhiều sắt, uống thêm viên 
sắt bổ sung hằng ngày. 
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- Cho trẻ bú mẹ hoàn toàn trong 6 tháng đầu và tiếp tục cho bú đến 
24 tháng nếu có thể. 

- Đến 6 tháng cho trẻ ăn bổ sung với đầy đủ các chất dinh dƣỡng 
từ 4 nhóm thực phẩm (chất bột đƣờng, chất đạm, chất béo, 
vitamin và muối khoáng) đặc biệt chú trọng các loại thực phẩm 
giàu sắt và vitamin C (giúp tăng cƣờng hấp thu sắt). 

- Giữ vệ sinh cá nhân, vệ sinh ăn uống để tránh nhiễm giun sán, 
không đi chân đất để tránh nhiễm giun móc (giun móc ký sinh ở 
ruột non, gây mất máu), tẩy giun định kỳ cho trẻ 6 tháng một lần. 

- Điều trị các bệnh nếu trẻ mắc phải: suy dinh dƣỡng, tiêu chảy, 
viêm phổi, viêm tai… 

Khi trẻ có các biểu hiện của thiếu sắt: thiếu máu, mệt mỏi, biếng ăn, 
học kém… cần cho đi khám bác sĩ để đƣợc điều trị kịp thời.  

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Chẩn đoán thiếu máu ở phụ nữ khi đo nồng độ Hemoglobin (Hb): 

A. < 13g/100ml 

B. < 12g/100ml 

C. < 11g/100ml 

D. < 10g/100ml 

Câu 2: Chẩn đoán thiếu máu thiếu sắt ở phụ nữ khi đo nồng độ Ferritin 
huyết tương: 

A. < 12ng/ml 

B. < 32 ng/ml 

C. < 42ng/ml 

D. < 52ng/ml 

Câu 3: Trong thời kỳ mang thai, người mẹ bị thiếu máu sẽ có nguy cơ: 

A. Dễ bị sảy thai, sinh non 

B. Dễ bị nôn ói 

C. Dễ bị nhau tiền đạo 

D. Dễ bị ra huyết bất 
thƣờng 

Câu 4: Thai nhi của người mẹ thiếu máu sẽ có nguy cơ:  

A. Thai chậm phát triển trong tử cung 

B. Chậm phát triển tâm thần  

C. Chậm phát triễn về thể chất 

D. Không thông minh 
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Câu 5: Nên cung cấp viên sắt, axit Folic cho tất cả bà mẹ chuẩn bị 
mang thai vì tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt ở phụ nữ Việt Nam cao: 

A. Đúng               B. Sai 

 

Đáp án: 1. D; 2. A; 3. A; 4. A; 5. A 
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  MỘT SỐ BỆNH LÝ VỀ MÁU: BỆNH THALASSEMIA 

 

MỤC TIÊU 

1. Biết cách sàng lọc để chẩn đoán bệnhThalassemia trong cộng 
đồng phụ nữ trong tuổi sinh sản. 

2. Biết hậu quả của bệnh thalassemia lên sức khỏe của bả mẹ 
mang thai 

3. Biết hậu quả của bệnh thalassemia lên sức khỏe của thai nhi 

4. Biết tƣ vấn, chăm sóc, chuẩn bị cho một phụ nữ bệnh 
Thalassemia trƣớc khi mang thai 

 

1. Bệnh Thalassemia là gì ? 

Bệnh thalassemia (thiếu máu Địa Trung Hải, thiếu máu tan huyết) là 
một bệnh di truyền đặc trƣng bởi hemoglobin và hồng cầu trong cơ thể 
ít hơn bình thƣờng. 

Thalassemia đƣợc di truyền qua các thế hệ qua các gen mã hóa cho 
globin trong cấu trúc hemoglobin bị đột biến. 

Nếu mắc thể nhẹ, ngƣời bệnh chỉ có biểu hiện thiếu máu nhẹ thƣờng 
không cần điều trị trái lại nếu mắc thể nặng, ngƣời bệnh cần đƣợc điều 
trị tích cực bằng truyền máu và thải sắt thƣờng xuyên.  

2. Bệnh Thalassemia có phổ biến không? 

Bệnh thalassaemia ban đầu đƣợc cho là chỉ giới hạn trong khu vực 
Địa Trung Hải nhƣ Hy Lạp, Ý và Cộng hòa Síp (do đó bệnh đƣợc đặt 
tên là bệnh thiếu máu Địa Trung Hải). Sau đó bệnh này cũng đƣợc thấy 
phổ biến ở những nơi khác thuộc Châu Phi, Châu Mỹ, Châu Á, đặc biệt 
trong các vùng lãnh thổ có dịch sốt rét lƣu hành

18
. Các điều tra cho thấy  

khoảng 1% dân số Thái lan, khoảng từ 3 - 8 % dân số Bănglađét, Trung 
quốc, Ấn độ, Malaxia và Pakistan là ngƣời lành mang gen bệnh

19
. 

                                                      

18
 Các nhà khoa học tin rằng để có thể tồn tại ở những vùng có dịch sốt rét lƣu hành, qua quá trình 
chọn lọc, những cá thể mang một số dạng đột biến trên ADN đã giúp hồng cầu chống đỡ với bệnh 
sốt rét tốt hơn. Trong số các đột biến đó có các đột biến liên quan đến các gen gây bệnh 
thalassemia. Do đó tại những vùng sốt rét tỷ lệ ngƣời không mang gen đột biến giảm xuống do sốt 
rét trong khi đó những ngƣời lành mang gen đột biến của hemoglobin trong đó các các bệnh 
thalassemia có nhiều cơ hội để sống sót hơn. 

19
 Ngƣời lành mang gen bệnh: Ngƣời có biểu hiện bình thƣờng nhƣng kiểu gen có mang gen bệnh, 



176 
 

Việt Nam là nƣớc có tần suất ngƣời lành mang gen bệnh 
thalassemia cao bao gồm α (anpha) thalassemia , β(beta) thalassemia 
và HbE

20
.  Một số nghiên cứu cho thấy tần suất này khác nhau ở các 

dân tộc. Ở ngƣời kinh tuần suất β(beta) thalassemia và HbE khoảng từ 
2 - 4%, ở dân tộc thiểu số (Mƣờng, Thái, Tày) tần suất này cao tới 10 - 
25%, ở ngƣời Êđê và Khơme thì tần suất HbE cao tới khoảng 40%.  

Việt Nam có nhiều ngƣời bệnh β(beta) thalassemia, HbE kết hợp với 
β(beta) thalassemia, HbH

21
 thể nặng và trung gian. Riêng bệnh 

α(anpha) thalassemia thể nặng còn phát hiện đƣợc rất ít do các trƣờng 
hợp tử vong của bào thai và sơ sinh sớm chƣa đƣợc điều tra nguyên 
nhân. 

3. Bệnh Thalassemia đƣợc phân loại nhƣ thế nào? 

Có 2 loại Thalassemia chính:  

- α Thalassemia: do đột biến gen α làm thiếu chuỗi α globin trong 
cấu trúc của hemoglobin. 

- β Thalassemia: do đột biến gen β làm thiếu chuỗi β globin trong 
cấu trúc của hemoglobin.  

Mỗi ngƣời bình thƣờng có 2 gen β nằm trên 2 nhiễm sắc thể số 11 
và 4 gen α nằm trên nhiễm sắc thể số 16. Phụ thuộc vào kiểu đột biến 
và số lƣợng gen đột biến trên các nhiễm sắc thể mà ngƣời bệnh 
thalassemia có các biểu hiện rất khác nhau, từ rất nhẹ (không có biểu 
hiện bên ngoài) đến thiếu máu tan huyết nặng. Cả α và β  Thalassemia 
đều có 3 mức độ biểu hiện trên lâm sàng:  

- Thể nặng  

- Thể trung gian   

- Thể nhẹ.  

3.1. Bệnh α Thalassemia 

Do mỗi ngƣời bình thƣờng có tới 4 gen α trên cặp nhiễm sắc thể 16, 
mỗi nhiễm sắc thể có 2 gen nên mức độ nghiêm trọng của bệnh phụ 
thuộc vào số lƣợng gen đột biến của một cá thể. Càng có nhiều gen đột 

                                                                                                                      

bệnh không biểu hiện do vẫn có mặt gen lành ở trạng thái dị hợp. 
20

Hemoglobin E là một trong những biến dị phổ biến nhất của hemoglobin, đặc biệt ở vùng Đông Nam 
Á. Hemoglobin E do một đột biến trên gen β làm cho protein globin β của hemoglobin bị thay đổi 1 
axit amin trong cấu trúc. 

21
  Ngƣời mắc bệnh α  thalassemia có 3 trong số 4 gen globin α bị đột biến gọi là hemoglobin H (HbH) 
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biến bệnh α thalassemia càng nghiêm trọng: 

- Một gen đột biến: ngƣời mang gen sẽ không có dấu hiệu hoặc 
triệu chứng của bệnh thiếu máu. Tuy nhiên, mang gen bệnh và có 
thể truyền gen bệnh này sang cho con (ngƣời lành mang gen 
bệnh). 

- Hai gen đột biến: có biểu hiện bệnh thiếu máu nhƣng các triệu 
chứng đều nhẹ. Đƣợc gọi là α thalassemia thể nhẹ. 

- Ba gen đột biến: có các biểu hiện thiếu máu từ trung bình đến 
nặng. Tình trạng này còn đƣợc gọi là bệnh hemoglobin H (HbH). 

- Bốn gen đột biến: Trƣờng hợp này đƣợc gọi là bệnh α 
thalassemia thể nặng. Gây ra tình trạng phù thai (hydrops 
foetalis) , làm thai chết lƣu hoặc chết ngay sau sinh. Bệnh còn 
đƣợc gọi là hội chứng hemoglobin Bart (Hb Bart), do hồng cầu 
tổng hợp loại hemoglobin bất thƣờng đƣợc gọi là hemoglobin 
Barts thay cho hemoglobin bình thƣờng. (hình 3.26) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.26: Tình trạng phù thai (hydrops fetalis) xảy ra khi mang  
4 gen globin α đột biến 

3.2. Bệnh β Thalassemia 

Mỗi ngƣời bình thƣờng có  2 gen β trên cặp nhiễm sắc thể 11, mỗi 
nhiễm sắc thể có 1 ge. Phụ thuộc vào số lƣợng gen đột biến của một cá 
thể mà bệnh sẽ có mức độ biểu hiện khác nhau. 

3.2.1. Trường hợp 1 gen β bị đột biến (β thalassemia thể nhẹ) 

Ngƣời có 1 gen β bị đột biến đƣợc gọi là ngƣời lành mang gen bệnh 
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β thalassemia hay ngƣời mắc bệnh β thalassemia thể nhẹ. Ngƣời này 
có cuộc sống không khác gì so với ngƣời bình thƣờng, hoàn toàn không 
có các triệu chứng gì trên lâm sàng, không cần phải điều trị hay theo dõi 
về mặt y tế.   

Tuy nhiên do lƣợng hemoglobin đƣợc tổng hợp hơi ít hơn so với 
ngƣời bình thƣờng nên ở những ngƣời này hồng cầu hơi nhỏ hơn và 
nhợt nhạt hơn (nhƣợc sắt) so với hồng cầu của ngƣời hoàn toàn bình 
thƣờng (không mang gen đột biến).  

3.2.2. Trường hợp 2 gen β bị đột biến (β thalassemia thể trung bình và 
nặng) 

Ngƣời có 2 gen β bị đột biến có thể biểu hiện bệnh dƣới dạng thể 
trung bình (thể trung gian) hoặc thể nặng, hiện chƣa rõ nguyên nhân 
dẫn đến sự khác biệt trong cách biểu hiện này. 

 β Thalassemia thể nặng 

Cở thể không thể sản xuất ra hemoglobin bình thƣờng (HbA) do đó 
không thể tạo ra các hồng cầu bình thƣờng. Ở những ngƣời này, hồng 
cầu chứa ít hemoglobin hơn và số lƣợng hồng cầu cũng ít hơn so với 
bình thƣờng dẫn đến tình trạng thiếu máu nghiêm trọng, vàng da, lách 
to ngay từ năm đầu sau sinh. Bệnh nhân phải đƣợc truyền hồng cầu 
thay thế và thải sắt suốt đời để có cuộc sống bình thƣờng.  

Nếu việc điều trị trên không đƣợc thực hiện thì bệnh nhân có nhiều 
biến chứng nhƣ lách lớn, gan to, nhiễm sắt ở tim, gan, tuyến nội tiết, 
biến dạng xƣơng…làm ảnh hƣởng xấu đến tình trạng sức khỏe, thể 
chất và đời sống của ngƣời bệnh.  

 β thalassemia thể trung bình hoặc trung gian 

Ngƣời bệnh có biểu hiện bệnh nhẹ hơn so với thể nặng do dó 
thƣờng chỉ cần quản lý sức khỏe chặt chẻ mà không cần phải truyền 
máu, ít nhất là trong những năm đầu của đời sống. Tuy nhiên khi trẻ 
càng lớn, tình trạng thiếu máu có thể diễn tiến nặng nề hơn, lúc đó việc 
truyền máu cần đƣợc thực hiện thƣờng xuyên hơn và phối hợp cùng 
với các biện pháp điều trị khác trong tuổi thiếu niên và khi trƣởng thành.  

4. Hậu quả của bệnh Thalassemia lên thai phụ và thai nhi nhƣ thế 

nào? 

Ngƣời mắc Thalassemia thể nặng dạng beta sẽ có các biểu hiện 
thiếu máu nhƣ mệt mỏi, da xanh, tan huyết, vàng da, gan lách to, xƣơng 
biến dạng, dễ gãy do phải tăng sản xuất hồng cầu. Việc điều trị rất khó 
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khăn và gần nhƣ không triệt để. Hầu nhƣ bệnh nhân phải truyền máu 
suốt đời, và điều trị thải sắt do cơ thể bị ứ sắt với chi phí rất lớn, đôi khi 
cũng cần phải phẫu thuật cắt lách để có thể có thể kéo dài khoảng cách 
giữa các lần  truyền máu..  

Một số trƣờng hợp có thể bị phù rau thai hoặc gây sẩy thai liên tiếp 
khi bố mẹ đều mang bệnh thể nhẹ dạng alpha thalassemia. 

4.1. Biến chứng của bệnh  Thalassemia 

 Quá tải sắt 

Những ngƣời có bệnh thalassemia có quá nhiều sắt trong cơ thể do 
hồng cầu bị phá hủy trong cơ thể giải phóng sắt, các hồng cầu này do 
cơ thể tự tổng hợp và do truyền máu thƣờng xuyên. Quá nhiều chất sắt 
có thể dẫn đến tích tụ và làm tổn thƣơng một số cơ quan trọng yếu nhƣ 
gan, tim và hệ thống nội tiết, bao gồm các tuyến sản xuất hoócmôn điều 
hòa các hoạt động sống trong cơ thể. 

 Nhiễm trùng 

Thalassemia làm tăng nguy cơ phát triển các bệnh lây truyền qua 
đƣởng máu liên quan đến truyền máu nhƣ viêm gan siêu vi, HIV v.v... 

 Trong trường hợp của bệnh thiếu máu nghiêm trọng, các biến chứng 
sau đây có thể xảy ra 

- Xƣơng biến dạng: Thalassemia có thể làm tăng sản tủy xƣơng
22

 
qua đó làm xƣơng bị biến dạng đặc biệt là trong hộp sọ và mặt. 
Xƣơng mỏng và giòn làm tăng nguy cơ gãy xƣơng, đặc biệt cột 
sống. (hình 3.27) 

- Lách to: Lách vừa có vai trò lọc máu và loại bỏ những tế bào bất 
thƣờng nhƣ những hồng cầu già và hồng cầu bất thƣờng, khởi 
động và kiểm soát các đáp ứng miễn dịch của cơ thể bằng cách 
sản xuất các kháng thể, các chất có vai trò kêu gọi quá trình thực 
bào, ngoài ra lách còn là kho dự trữ hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu 
để sẵn sàng phóng thích vào hệ tuần hoàn khi có yêu cầu của cơ 
thể. Trong bệnh thalassemia do lách phải làm việc quá sức để 
phá hủy một lƣợng lớn hồng cầu có hemoglobin bất thƣờng nên 
bị to ra. Lách càng lớn càng làm cho thiếu máu trầm trọng hơn, 
làm giảm tuổi thọ của các hồng cầu bình thƣờng đƣợc truyền cho 

                                                      

22
 Do hồng cầu mang hemoglobin bất thƣờng bị phá hủy nhiều làm cho tủy xƣơng, là một cơ quan tạo 
máu phải làm việc quá sức để tăng cƣờng sản xuất hồng cầu để bù cho lƣợng hồng cầu bị phá hủy 
do đó làm tăng sản tủy xƣơng 
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bệnh nhân thalassemia để điều trị và tăng nguy cơ bị nhiễm 
trùng. Trƣờng hợp lách bị lớn quá mức bệnh nhân thalassemia 
cần đƣợc phẫu thuật cắt lách để làm giảm thiểu hậu quả bất lợi 
gây ra do cƣờng lách. (hình 3.28) 

 

Hình 3.27: Biến dạng xương sọ mặt ở bệnh nhân thalassemia thể nặng   

- Làm chậm tốc độ tăng trƣởng: Do bị thiếu máu nên làm chậm quá 
trình phát triển của trẻ. Quá trình dậy thì cũng trễ hơn ở những 
thiếu niên bị thalassemia. Trẻ em bị bệnh thiếu máu nặng hiếm 
khi đạt đến một chiều cao trƣởng thành bình thƣờng. 

- Các bệnh lý của tim: Bệnh nhân mắc thalassemia thể nặng có thể 
bị các biến chứng ở tim, đây cũng là một trong nhữngc nguyên 
nhân chính gây tử vong ở những bệnh nhân này. Nguyên nhân 
chủ yếu liên quan đến việc ứ đọng quá mức sắt ở trong cơ tim 
dẫn đến suy tim xung hyết và loạn nhịp tim. 
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 Thiếu máu do bệnh Thalassemia trong thai nghén có thể dẫn đến: 

- Nguy cơ đẻ non, suy dinh dƣỡng thai nhi 

- Bệnh phù thai (Bart‘s hydrops fetalis): Bệnh phù thai ảnh hƣởng 
đến bào thai rất sớm, khiến thai nhi bị tử vong hoặc em bé qua 
đời ngay sau khi sinh.  

- Nếu có tình trạng xuất huyết xảy ra trong thai kỳ, lúc chuyển dạ 
hoặc sau sinh... thì tình trạng thai phụ sẽ nặng hơn so với khi xảy 
ra ở thai phụ bình thƣờng. 

- Tình trạng thiếu Oxy làm mẹ mệt, nhịp tim nhanh. 

- Trong giai đoạn hậu sản, thiếu máu thƣờng làm tăng nguy cơ 
nhiễm trùng hậu sản. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.28: Lách lớn ở một trẻ mắc bệnh thalassemia thể nặng   

5. Sàng lọc và chẩn đoán thalassemia nhƣ thế nào?  

 Nếu có bệnh thiếu máu, xét nghiệm máu có thể cho thấy  

- Trên tiêu bản máu: hồng cầu nhỏ, nhợt nhạt hơn so với bình 
thƣờng. 

- Lƣợng hemoglobin trung bình trong một hồng cầu (MCH) và thể 
tích trung bình hồng cầu (MCV) giảm. 

- Nồng độ Ferritin huyết thanh nằm trong giới hạn bình thƣờng 

Tuy nhiên các xét nghiệm trên chỉ là các xét nghiệm sàng lọc nhằm 
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phát hiện những ngƣời có nguy cơ cao là ngƣời mang gen bệnh. Để 
chẩn đoán xác định cần các xét nghiệm: 

- Xác định các loại hemoglobin và tỷ lệ phần trăm từng loại 
hemoglobin trong hồng cầu 

- Phân tích ADN để phát hiện các đột biến gen trên gen alpha và 
beta 

 Chẩn đoán trước khi sinh 

Căn cứ vào điều kiện của các trng tâm xét nghiệm, việc chẩn đoán 
trƣớc sinh thalassemia có thể đƣợc thực hiện theo một trong những 
phƣơng pháp sau: (hình 3.29) 

- Sinh thiết gai nhau: tuần thứ 11-15 của thai kỳ  

- Chọc ối: sau tuần thứ 16 của thai kỳ  

- Lấy mẫu máu cuống rốn của thai nhi: thực hiện sau 18 tuần tuổi 
thai  

- Chẩn đoán tiền làm tổ. 

Hình 3.29: Lấy mẫu gai nhau và lấy mẫu nước ối để phân tích  

Các mẫu xét nghiệm (gai nhau, tế bào nƣớc ối, máu thai nhi, tế bào 
ở giai đoạn tiền làm tổ) đƣợc sử dụng để phân tích sự có mặt của gen 
đột biến đặc hiệu căn cứ trên dạng đột biến đã đƣợc phân tích ở bố và 
mẹ. 

Cần lƣu ý là các thủ thuật lấy gai nhau, chọc ối hoặc lấy máu cuống 
rốn của thai nhi có thể gây sẩy thai do đó thai phụ cần đƣợc tƣ vấn đầy 
đủ trƣớc khi tiến hành thủ thuật. 

 

Lấy mẫu gai nhau Lấy mẫu nƣớc ối 

Bánh nhau 

Bánh nhau 

Bánh nhau 

Kim Kim 

Ca-tê-te 

Đầu dò siêu âm 

Qua đƣờng cổ 

tử cung 

Dịch ối 

Qua đƣờng 

thành bụng 
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6. Bệnh Thalassemia đƣợc điều trị nhƣ thế nào? 

- Điều trị bệnh thalassemia thể nặng rất khó khăn và tốn kém, bệnh 
nhân phải đƣợc truyền máu và thải sắt thƣờng xuyên (hình 3.30). 

- Điều trị bằng ghép tế bào gốc tạo máu để điều trị triệt để bệnh  
thalassemia đòi hỏi chi phí rất cao và chƣa đƣợc áp dụng rộng rãi 
ở Việt Nam. 

- Liệu pháp gen
23

 hiện vẫn đang còn trong giai đoạn nghiên cứu. 

- Trƣờng hợp bệnh phù thai không có cách chữa trị. 

- Vai trò của việc phát hiện ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia 
trong cộng đồng rất quan trọng để tƣ vấn tiền thai và tiền hôn 
nhân. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.30: Bệnh nhân Thalassemia đang điều trị truyền máu, thải sắt tại   
Viện Huyết học Truyền máu Trung ương    

7. Tƣ vấn nhƣ thế nào cho ngƣời mắc bệnh thalassemia? 

(Xem thêm bài BỆNH THIẾU MÁU TAN HUYẾT, phần CÁC BỆNH LÝ DI TRUYỀN) 

Việc tầm soát sớm có thể dự đoán khả năng thai mắc bệnh 
Thalassemia. 

 Tầm soát trước hôn nhân  

                                                      

23
 Các gene đột biến mất chức năng đƣợc sửa chữa bên ngoài cơ thể sau đó đƣợc đƣa trở lại vào tủy 
xƣơng của bệnh nhân và làm cho chúng có khả năng sản xuất các hồng cầu mới chứa các 
hemoglobin bình thƣờng 
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Nhằm tránh việc kết hôn của 2 ngƣời lành mang gen bệnh. Kết hôn 
giữa những ngƣời này sẽ có 25% khả năng sinh con mắc bệnh thiếu 
máu Thalassemia thể nặng. 

 Tầm soát trước sinh  

Nhằm phát hiện các thai phụ bị thiếu máu rồi sau đó tiếp tục xác định 
nguyên nhân thiếu máu là do thalassemia hay do các nguyên nhân khác 
(nhƣ thiếu sắt).  

Nếu thai phụ là ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia, các xét 
nghiệm sàng lọc sẽ đƣợc thực hiện tiếp trên ngƣời chồng. Nếu ngƣời 
chồng cũng là ngƣời lành mang gen bệnh thì thai nhi có 25% khả năng 
bị thiếu máu Thalassemia thể nặng.  

Để xác định thai nhi có bị Thalassemia hay không, cần tiến hành các 
thủ thuật xâm lấn nhƣ sinh thiết gai nhau, chọc ối ở những thời điểm 
thích hợp. 

- Nếu thai mắc Thalassemia thể nặng, thai phụ sẽ đƣợc tƣ vấn di 
truyền để có thể lựa chọn quyết định phù hợp. 

- Những cặp vợ chồng mang gen bệnh có thể tham khảo phƣơng 
pháp chọn lọc phôi không mang gen bệnh Thalassemia để cấy 
vào buồng tử cung (chẩn đoán tiền làm tổ). Phƣơng pháp này 
khá phổ biến ở thế giới và đang phát triển tại Việt Nam. Tuy nhiên 
phải thực hiện thụ tinh trong ống nghiệm. 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Xét nghiệm nào sau đây được sử dụng để sàng lọc  
bệnhThalassemia trong cộng đồng phụ nữ trong tuổi sinh sản. 

A. Nhóm máu, Rh 

B. Huyết đồ 

C. Tổng phân tích nƣớc tiểu 

D. SGPT, SGOT 

Câu 2: Qua phân tích công thức máu, cho thấy MCV giảm, MCH giảm 
thì cần thực hiện thêm xét nghiệm nào sau đây để có thể chẩn đoán 
bệnh Thalassemia 

A. Protein niệu 

B. SGOT, SGPT 

C. Ferritin huyết thanh 

D. Ure máu 
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Câu 3: Một phụ nữ trước khi mang thai, qua xét nghiệm cho thấy bị 
bệnh Thalassemia, bước tiếp theo cần thực hiện là: 

A. Tƣ vấn không nên mang thai 

B. Tƣ vấn điều trị trƣớc khi mang thai 

C. Tƣ vấn nên truyền máu trƣớc khi mang thai 

D. Xét nghiệm huyết đồ cho chồng 

Câu 4: Nếu một phụ nữ bị bệnh Thalassemia, các bác sỹ nên tư vấn 
không được uống bổ sung sắt 

A. Đúng B. Sai 

Câu 5: Thiếu máu do bệnh Thalassemia trong thai kỳ có thể dẫn đến 
nguy cơ sẩy thai, sinh non. 

A. Đúng B. Sai 

 

Đáp án: 1. B; 2. C; 3. D; 4. A; 5. A 
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CHƢƠNG IV 

 

TORCH VÀ TƢ VẤN  
TRƢỚC KHI MANG THAI 

 

 

Trong phần này chúng tôi lần lượt giới thiệu các bệnh: 

1. T: nhiễm Toxoplasma 

2. O: (Others: các bệnh khác), do giới hạn của tài liệu, chúng 
tôi chỉ trình bày 3 bệnh: viêm gan siêu vi B, nhiễm HIV và 
giang mai.  

3. R: nhiễm Rubella 

4. C: nhiễm Cytomegalovirus 

5. H: nhiễm Herpes Simplex Virus 
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TORCH VÀ TƢ VẤN TIỀN THAI 
 

MỤC TIÊU  

1. Có đƣợc kiến thức cơ bản về một số loại nhiễm trùng và nhiễm 
virút gây hậu quả nghiêm trọng cho thai nhi: T: Nhiễm 
Toxoplasma; O: Nhiễm HIV, Giang mai; R: Nhiễm Rubella; C: 
Nhiễm Cytomegalovirus; H: Nhiễm Herpes Simplex Virus  

2. Có khả năng tƣ vấn cho phụ nữ trƣớc khi mang thai phƣơng 
thức dự phòng hiệu quả đối với các bệnh trên.  

 

  NHIỄM TOXOPLASMA 

1. Nhiễm Toxoplasma là gì? 

Nhiễm Toxoplasma là nhiễm một loại ký sinh trùng đơn bào gây 
bệnh cho ngƣời có tên gọi là Toxoplasma gondii có phổ biến trong môi 
trƣờng. Chu trình sống của Toxoplasma gồm hai chu trình, chu trình thứ 
nhất liên quan đến mèo và chu trình thứ hai liên quan đến các vật chủ 
khác, trong đó có ngƣời. (hình 4.1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.1: Chu trình sống của Toxoplasma gondii. 
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Ở ngƣời nhiễm Toxoplasma có hệ miễn dịch bình thƣờng kể cả thai 
phụ, bệnh có thể không triệu chứng hoặc rất nhẹ. Bệnh chỉ thực sự 
nguy hiểm nếu bị nhiễm cấp trong vòng 6 tháng (hay bệnh tái hoạt động 
trở lại) tính đến khi mang thai vì ký sinh trùng có thể ảnh hƣởng đến rau 
thai và thai nhi gây nhiễm Toxoplasma bẩm sinh, ảnh hƣởng nặng nề 
đến sức khỏe của trẻ. 

2. Nhiễm Toxoplasma có phổ biến không ? 

Hiện nay Việt Nam chƣa có các thống kê về tình trạng nhiễm 
Toxoplasma bẩm sinh. Theo Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh 
tật Hoa kỳ (CDC) có khoảng 15% phụ nữ trong độ tuổi mang thai có 
miễn dịch với Toxoplasma. Hằng năm trong số 4 triệu trẻ sinh ra tại Hoa 
kỳ có khoảng từ 400 dến 4000 trẻ bị nhiễm Toxoplasma bẩm sinh. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm Toxoplasma?  

Đại đa số những ngƣời bị nhiễm có hệ miễn dịch bình thƣờng sẽ 
không có bất kỳ triệu chứng nào cả nên nếu không làm xét nghiệm để 
kiểm tra, có thể bạn sẽ không biết mình đã bị nhiễm.  

 Ở người lớn 

- Một số trƣờng hợp nhiễm Toxoplasma có thể có biểu hiện sƣng 
đau hạch bạch huyết kèm một số triệu chứng nhẹ nhàng nhƣ đau 
cơ, mệt mỏi, nhức đầu, sốt, hoặc đau họng, nổi mẩn.  

- Chỉ một số rất hiếm trƣờng hợp có các triệu chứng quan trọng. 
Các triệu chứng nầy thƣờng không đặc hiệu cho nhiễm 
Toxoplasma (vì có thể gặp trong nhiều bệnh khác) và đa số tự 
lành trong vài tuần. 

 Ở thai nhi 

- Tình trạng nhiễm Toxoplasma đƣợc nghi ngờ khi siêu âm phát 
hiện thấy những ổ nhỏ canxi hóa ở não, tăng âm nội sọ hay hình 
ảnh dãn não thất (thƣờng 2 bên và đối xứng).   

- Tuy nhiên các dấu hiệu này chỉ xuất hiện sau tuần thứ 21 của thai 
kỳ.  

 Sau sinh 

- Một số trẻ nhiễm Toxoplasma bẩm sinh có các biểu hiện nhƣ gan 
to, vàng da, lách lớn, tiểu cầu thấp, phát ban, nhiễm trùng tim 
hoặc phổi và sƣng các hạch bạch huyết.  
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- Tuy nhiên, đại đa số các trẻ bị nhiễm Toxoplasma bẩm sinh, đặc 
biệt là ở những trƣờng hợp nhiễm muộn trong thai kỳ, có biểu 
hiện bình thƣờng khi sinh nhƣng có thể xuất hiện các vấn đề 
nghiêm trọng về sức khỏe trong vài tháng hoặc thậm chí nhiều 
năm sau đó.  

4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào khi nhiễm 

Toxoplasma? 

Nhìn chung, nếu một ngƣời phụ nữ đã bị nhiễm trƣớc khi mang thai, 
thai nhi sẽ đƣợc bảo vệ vì ngƣời mẹ đã phát triển khả năng miễn dịch.  

 Nếu một phụ nữ đang mang thai và bị nhiễm Toxoplasma khi đang 
mang thai hoặc trong vòng 6 tháng tính đến khi mang thai: 

- Toxoplasma có thể truyền cho thai nhi gây nhiễm Toxoplasma 
bẩm sinh. 

 Nếu người phụ nữ đang mang thai mới bị nhiễm Toxoplasma thì có 
thể đưa đến các tình huống sau: 

- Sẩy thai, sanh non. 

- Thai chết lƣu. 

- Trẻ sinh có biểu hiện nhiễm Toxoplasma bẩm sinh. 

- Nguy cơ thai nhi bị nhiễm Toxoplasma bẩm sinh tăng lên theo 
tuổi thai.  

+ Nếu mẹ bị nhiễm Toxoplasma trong ba tháng đầu của thai kỳ, 
nguy cơ thai bị nhiễm khoảng 15 %.  

+ Nếu mẹ bị nhiễm trong ba tháng giữa của thai kỳ, nguy cơ thai 
bị nhiễm khoảng 30 %, và nguy cơ này là  60 % nếu mẹ bị  
nhiễm trong ba tháng cuối.  

- Tuy nhiên, mặc dù khả năng lây nhiễm cho thai cao hơn khi càng 
về cuối thai kỳ nhƣng nhiễm Toxoplasma sẽ gây ra những hậu 
quả nghiêm trọng hơn cho thai nếu mẹ bị nhiễm bệnh trong ba 
tháng đầu của thai kỳ.  

 Nếu bị nhiễm Toxoplasma trong vòng một vài tháng trước khi mang 
thai: 

- Mẹ cũng có nguy cơ lây nhiễm cho thai. Trong trƣờng hợp bạn 
biết chắc mình mới bị nhiễm Toxoplasma gần đây, một số chuyên 
gia đề nghị nên đợi ít nhất sáu tháng sau mới nên quyết định có 
thai. 
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 Nhiễm Toxoplasma bẩm sinh 

- Hậu quả của tình trạng nhiễm Toxoplasma bẩm sinh của thai nhi 
có thể từ nhẹ đến nặng, và tình trạng nhiễm trùng có thể dẫn đến 
sẩy thai, thai chết lƣu, hoặc chết ngay sau khi sinh.  

- Biểu hiện lâm sàng của Toxoplasma bẩm sinh phong phú và 
không đặc hiệu. 

- Tam chứng Toxoplasma bẩm sinh (viêm màng mạch – võng mạc 
(chorioretinitis) ở mắt, não úng thủy, canxi  hóa nội sọ) tuy rất gợi 
ý nhƣng chỉ gặp 10% trƣờng hợp nhiễm Toxoplasma bẩm sinh. 
Hầu hết trẻ mới sinh ra đều không có triệu chứng. (hình 4.2; 4.3) 

 

 

Hình 4.2: 

(A) Viêm màng mạch - 
võng mạch nặng, tiến 
triển. 
(B) viêm mang mạch 
võng mạc ngoại vi. 
(C) Viêm màng mạch 
võng mạc trung tâm, 
đang lành. 
(D) Nhiều ổ sẹo ở võng 
mạc và màng mạch.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   (a)       (b) 

Hình 4.3 : (a) Canxi  hóa nội sọ trẻ nhiễm Toxoplasma bẩm sinh.  
(b) Trẻ bị não úng thủy. 
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- Nhiễm Toxoplasma bẩm sinh có thể ảnh hƣởng đến não của trẻ, 
gây ra tình trạng chậm phát triển tâm thần - vận động, bại não, 
động kinh. Bệnh cũng có thể ảnh hƣởng đến các cơ quan khác, 
trong đó phổ biến nhất là mắt, gây suy giảm thị lực và đôi khi dẫn 
đến mù. 

5. Ký sinh trùng Toxoplasma lây truyền nhƣ thế nào? 

Các chuyên gia ƣớc tính khoảng một nửa các trƣờng hợp nhiễm 
Toxoplasma là do ăn thịt bị nhiễm Toxoplasma sống hoặc chƣa nấu 
chín, nhƣng bạn cũng có thể bị nhiễm ký sinh trùng này qua việc ăn 
thức ăn bị nhiễm chƣa đƣợc rửa sạch, uống nƣớc bị nhiễm, hoặc chạm 
vào đất, phân mèo, hoặc thịt bị nhiễm rồi sau đó đƣa vào miệng, mũi, 
hoặc mắt của bạn.  

Toxoplasma không lây truyền từ ngƣời sang ngƣời, trừ trƣờng hợp 
lây nhiễm từ mẹ sang con trong khi mang thai hoặc do truyền máu hoặc 
cấy ghép nội tạng của ngƣời bị nhiễm bệnh. 

6. Mèo có vai trò gì trong việc truyền bệnh Toxoplasma? 

Phân mèo là một nguồn lây chính của bệnh Toxoplasma, do mèo là 
vật chủ tự nhiên cho loại ký sinh trùng này. Mèo có thể bị nhiễm 
Toxoplasma do ăn thức ăn hay con mồi bị nhiễm bệnh hoặc uống nƣớc 
bị nhiễm. Trong ruột mèo ký sinh trùng sẽ trở thành "kén" và mèo sẽ thải 
ra hàng triệu kén mỗi ngày trong khoảng ba tuần. Do kén không thể thấy 
bằng mắt thƣờng nên bạn sẽ không biết đƣợc mèo của mình hoặc của 
hàng xóm có mắc bệnh hay không.  

Hình 4.4: Phân mèo là một nguồn lây chính của bệnh Toxoplasma 
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Các kén này có thể ở trong đất, cát, hoặc phân và vẫn có khả năng 
gây nhiễm từ 24 giờ sau khi ra ngoài cơ thể mèo cho đến 18 tháng. 
Trong thời gian này do nhiều tác động khác nhau của môi trƣờng  kén 
phân tán, gây nhiễm cho nƣớc, trái cây, rau quả, và lây nhiễm cho các 
động vật máu nóng, kể cả ngƣời, nếu tiếp xúc và ăn phải chúng.  
(hình 4.4)  

7. Làm gì để tránh nhiễm Toxoplasma ? 

Để tránh nhiễm Toxoplasma trƣớc và trong khi mang thai bạn cần 
lƣu ý: 

- Nếu gia đình bạn có nuôi mèo tốt nhất bạn nên tránh đụng chạm 
đến mèo. Cần phải hết sức cẩn thận để tránh tiếp xúc với các vị 
trí mèo có thể thải kén Toxoplasma  trong nhà, trong sân vƣờn và 
những nơi khác. Nếu phải dọn phân mèo cần phải đeo khẩu 
trang, mang găng tay dùng một lần khi dọn. 

- Không ăn thịt sống hoặc nấu chƣa chín, lƣu ý khi nấu phải không 
còn màu hồng ở giữa miếng thịt. 

- Không đụng chạm thịt tƣơi vì nếu thịt bị nhiễm và sau đó bạn  
đƣa tay vào mũi, miệng hoặc mắt thì có thể bị nhiễm bệnh. 

- Tránh ăn các loại thịt muối, thịt hun khói, thịt khô nhƣ khô bò vì 
các kiểu chế biến thịt nhƣ thế đều không nấu chín và không diệt 
đƣợc kén Toxoplasma nếu thịt có nhiễm.  

- Không uống sữa tƣơi hoặc các sản phẩm làm từ sữa tƣơi 
(phomát, da ua v.v...) nếu chƣa đƣợc tiệt trùng. 

- Rửa hoặc gọt vỏ trái cây, rửa rau ăn sống cẩn thận dƣới vòi nƣớc 
trƣớc khi ăn.  

- Rửa thớt, bát, đồ dùng và tay bằng nƣớc xà phòng sau khi làm 
việc với các thực phẩm chƣa đƣợc nấu chín. 

- Không đƣa tay vào miệng, mũi, hoặc mắt, trong khi chuẩn bị thức 
ăn, và luôn luôn rửa tay đúng cách trƣớc khi ăn.  

- Đảm bảo các vết thƣơng hở không tiếp xúc với các nguồn có khả 
năg có ký sinh trùng. Đeo găng tay dùng một lần để làm việc nếu 
có bất kỳ vết cắt nào trên bàn tay của bạn.  

- Không để ruồi, gián đụng đến thức ăn của bạn.  

- Tránh sử dụng nƣớc có khả năng bị ô nhiễm.  

- Nên sử dụng nƣớc đóng chai khi đi cắm trại hoặc đi du lịch ở 
vùng nông thôn.  
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- Đeo găng tay khi làm vƣờn, và không đƣa tay vào miệng, mũi, 
hoặc mắt của bạn cho đến khi tay đã đƣợc rửa kỹ. 

- Tránh tiếp xúc với các bãi cát công cộng vì có thể chứa phân mèo 
bị nhiễm bệnh. 

8. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm Toxoplasma? 

8.1. Chẩn đoán nhiễm Toxoplasma dựa trên xét nghiệm huyết 
thanh IgM, IgA và IgG  kháng Toxoplasma. 

- Huyết thanh chẩn đoán IgG nhằm xác định những ngƣời đã 
nhiễm Toxoplasma trƣớc đó, xét nghiệm này nên thực hiện định 
kỳ hằng năm khi trƣớc đó chƣa phát hiện nhiễm Toxoplasma. 

- Huyết thanh chẩn đoán IgM hoặc IgA kháng Toxoplasma nhằm 
xác định ngƣời đang bị bệnh hoặc mới nhiễm, đây là tình huống 
đặc biệt nguy hiểm cho thai nhi nếu ngƣời phụ nữ đang mang 
thai.  

- Kháng thể IgA là một chỉ số động, cho phép xác định tình trạng 
nhiễm trùng tiên phát. IgA xuất hiện muộn hơn so với kháng thể 
IgM từ 10-30 ngày và chỉ số này hằng định trong vòng 2-3 tháng 
sau khi nhiễm. 

Tuy nhiên chẩn đoán nhiễm cấp Toxoplasma dựa trên IgM cần thận 
trọng vì ta cần xác định có nhiễm Toxoplasma trong vòng 6 tháng tính 
đến khi mang thai hay không để có xử trí thích hợp phòng Toxoplasma 
bẩm sinh cho thai nhi. Trong khi đó: 

- IgM có thể tồn tại sau khi nhiễm cấp đến 10 – 13 tháng, thậm chí 
hàng năm, tùy thuộc vào loại xét nghiệm để phát hiện và tùy từng 
ngƣời.  

- Một phần tƣ số ngƣời có IgM và hiệu giá IgG thấp kéo dài hàng 
năm sau nhiễm cấp, trong khi đó, ta cần xác định có nhiễm  
< 6 tháng hay không tính đến lúc mang thai để có xử trí thích hợp 
phòng Toxoplasma bẩm sinh cho thai nhi. Kết quả xét nghiệm lần 
đầu, vào tuần thứ 13 của thai kỳ, dƣơng tính của cả IgM lẫn IgG, 
chỉ có 1 – 3% là mới nhiễm khi mang thai.  

- IgM có thể có kết quả dƣơng tính giả nếu thai phụ đang có bệnh 
tự miễn với kháng thể kháng nhân (+).  

- IgG phát hiện với phƣơng pháp ELISA cũng có thể cho kết quả 
dƣơng tính giả nếu thai phụ có kháng thể kháng nhân hay bệnh 
có yếu tố thấp (Rhumatic Factor) nhƣ viêm đa khớp dạng thấp. 
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Do đó để chẩn đoán nhiễm Toxoplasma cần lƣu ý: 

- Nếu IgM (-); IgG (-): chƣa bị nhiễm Toxoplasma, cơ thể không có 
khả năng miễn dịch với Toxoplasma. 

- Nếu IgM (-); IgG (+): đã từng nhiễm Toxoplasma, cơ thể đã có 
khả năng miễn dịch với Toxoplasma. 

- Nếu IgM (+) hoặc IgA (+); IgG (-): có thể đang nhiễm trùng tiên 
phát Toxoplasma. Cần tiến hành xét nghiệm lần thứ hai sau hai 
tuần, nếu IgM (+) và IgG (+): đang nhiễm Toxoplasma 

- IgM (+) và IgG (+): thực hiện lần thứ hai sau hai tuần, nếu IgG 
hằng định qua 2 lần xét nghiệm là trƣờng hợp bán nhiễm trùng 
tiên phát. Nếu IgG đang tăng dần đây là nhiễm trùng tiên phát 
đang tiến triển. 

8.2. Chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi nhiễm Toxoplasma  

Mục đích quan trọng của chẩn đoán trƣớc sinh là: 

- Giúp thầy thuốc quyết định chuyển phác đồ điều trị trƣớc sinh từ 
spiramycin sang phác đồ pyrimethamine và sulfonamide.  

- Giúp thai phụ quyết định có tiếp tục thai kỳ hay không.  

Phƣơng pháp chẩn đoán trƣớc sinh là tìm DNA của Toxoplasma 
(bằng phƣơng pháp PCR hoặc tốt hơn là RT-PCR có độ nhạy 92,2% và 
độ đặc hiệu 100%) với mẫu nghiệm là nƣớc ối và vì vậy là phƣơng pháp 
xâm nhập và có tai biến sẩy thai dù tỷ lệ thấp.  

Ngƣời ta thƣờng khuyên lấy nƣớc ối 4 tuần kể từ khi có chuyển đổi 
huyết thanh của mẹ, nhƣng một số nghiên cứu gần đây cho thấy không 
có liên quan giữa độ nhạy của phƣơng pháp PCR với thời điểm chuyển 
đổi huyết thanh của mẹ. 

9. Có cần xét nghiệm Toxoplasma trƣớc khi mang thai? 

Chiến lƣợc sàng lọc nhiễm Toxoplasma trong vòng 6 tháng tính đến 
khi có thai cho tất cả thai phụ thay đổi tùy theo từng quốc gia và tỷ lệ 
nhiễm Toxoplasma bẩm sinh cao hay thấp.  

Những nƣớc nhƣ Pháp có tỷ lệ cao, đã có chƣơng trình quốc gia về 
sàng lọc Toxoplasma nghiêm ngặt cho tất cả thai phụ đã làm giảm tỷ lệ 
Toxoplasma bẩm sinh đáng kể. Nhƣng Hoa kỳ thì không khuyến cáo 
sàng lọc cho tất cả các thai phụ miễn dịch bình thƣờng.  
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Tại Việt Nam hiện chƣa có điều tra nào về nhiễm Toxoplasma ở thai 
phụ và trẻ sơ sinh nhƣng do đặc thù của vấn đề vệ sinh thực phẩm và 
thói quen ăn uống của ngƣời Việt Nam, đặc biệt là hiện nay vẫn chƣa 
có vắc xin phòng ngừa Toxoplasma nên việc xét nghiệm Toxoplasma 
trong vòng 6 tháng trƣớc khi mang thai và trong khi mang thai có lẽ là 
một điều cần thiết để có những tƣ vấn phù hợp. 

10. Theo dõi và xử trí khi bị nhiễm Toxoplasma nhƣ thế nào? 

10.1.  Ở thai phụ nhiễm Toxoplasma 

Nếu thai phụ đƣợc xác định nhiễm Toxoplasma trong thời kỳ mang 
thai việc điều trị trƣớc sinh làm giảm rõ rệt di chứng nặng lên hệ thần 
kinh trung ƣơng và tử vong sau sinh cho trẻ bị nhiễm Toxplasma bẩm 
sinh dù không làm giảm biến chứng trên mắt và thị giác của trẻ. Vì thế 
ngƣời ta vẫn khuyến cáo NÊN điều trị trƣớc sinh khi có bằng chứng trẻ 
nhiễm Toxoplasma bẩm sinh.  

- Việc điều trị cần đƣợc thực hiện và theo dõi bởi các bác sĩ 
chuyên khoa. Thuốc đƣợc sử dụng phổ biến là  pyrimethamine 
phối hợp với sulfadiazine.  

- Việc điều trị tuy đơn giản, nhƣng cần đƣợc thực hiện qua sự phối 
hợp các bác sĩ chuyên ngành truyền nhiễm và sản khoa, cần phải 
theo dõi các tác dụng phụ của thuốc vì nhiều thuốc có ảnh hƣởng 
đến thai nhi. 

10.2.  Ở trẻ sơ sinh nhiễm Toxoplasma 

Trẻ sinh ra từ mẹ có nhiễm Toxoplasma cấp dƣới 6 tháng tính đến 
khi có thai hay có bằng chứng nhiễm Toxoplasma từ trong bụng mẹ, 
cần đƣợc tiến hành khám, đánh giá trƣớc khi điều trị bởi các bác sĩ 
chuyên khoa nhi và truyền nhiễm.  

So với trẻ không điều trị, biến chứng lâu dài và biến chứng mới xuất 
hiện giảm rõ rệt ở trẻ có điều trị. Tuy nhiên tiên lƣợng cho những trẻ có 
triệu chứng sớm, ngay từ khi sinh ra thƣờng vẫn không tốt. 

11.  Tƣ vấn nhƣ thế nào ? 

11.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

Do đặc thù trong biểu hiện của tình trạng nhiễm Toxoplasma ở ngƣời 
bình thƣờng, trong điều kiện vệ sinh thực phẩm hiện nay và việc chƣa 
có vắc xin phòng nhiễm Toxoplasma có lẽ việc đánh giá tình trạng 
nhiễm Toxoplasma thông qua xét nghiệm huyết thanh IgM hoặc IgA, 
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IgG Toxoplasma ở phụ nữ trƣớc hoặc trong khi mang thai là một việc 
nên đƣợc chỉ định.  

Căn cứ kết quả xét nghiệm cụ thể để đƣa ra những chỉ dẫn cần thiết.  

Lưu ý: nếu xét nghiệm cho thấy người phụ nữ đang ở tình trạng nhiễm cấp 
Toxoplasma, việc mang thai nên được hoãn lại sau ít nhất 6 tháng để tránh khả 
năng nhiễm bệnh cho thai nhi. 

11.2.  Cho thai phụ và thai nhi 

Nếu kết quả xét nghiệm huyết thanh cho thấy thai phụ nhiễm 
Toxoplasma trong thời kỳ mang thai, cần cân nhắc đánh giá thời điểm bị 
nhiễm khi tƣ vấn do tỷ lệ truyền bệnh cho thai nhi tăng dần theo tuổi thai 
nhƣng nếu nhiễm càng sớm trong thời kỳ mang thai thì mức độ ảnh 
hƣởng trên thai nhi càng nghiêm trọng. 

Cần lƣu ý là kỹ thuật chẩn đoán bằng PCR hoặc RT-PCR để phát 
hiện ADN của Toxoplasma trong nƣớc ối có độ nhạy là 92,2% do đó kết 
quả (-) cũng chƣa đủ để kết luận chắc chắn thai nhi không bị nhiễm 
Toxoplasma. 

Siêu âm thai nhi cũng là một biện pháp theo dõi những bất thƣờng 
trong quá trình phát triển của thai nhi nếu bị nhiễm Toxoplasma.  

Một số thai phụ muốn chấm dứt thai kỳ khi thai nhi có dấu hiệu 
nhiễm Toxoplasma bẩm sinh. Tuy nhiên, cần biết rằng chỉ khi có bằng 
chứng nhiễm Toxplasma bẩm sinh (PCR nƣớc ối (+) và có bất thƣờng 
nội sọ phát hiện qua siêu âm) mới đặt vấn đề chấm dứt thai kỳ vì những 
trẻ này  thƣờng có nhiều di chứng nặng nề về thần kinh sau này hay tử 
vong sau sinh.  

Những trẻ khác có thể vẫn phát triển gần nhƣ bình thƣờng ít nhất 
trong 4 năm đầu tiên so với trẻ không nhiễm Toxoplasma từ trong bụng 
mẹ. Hơn nữa trẻ nếu chƣa có biểu hiện bất thƣờng khi sinh ra, có thể 
đƣợc điều trị. 
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  NHIỄM VIRÚT VIÊM GAN B  

 

1. Nhiễm virút viêm gan B là gì? 

Virút viêm gan B (viết tắt theo tiếng Anh là HBV) là một loại virút có ái 
tính với gan. Mặc dù có đến năm loại virut khi xâm nhập vào cơ thể gây 
bệnh cho gan là virút viêm gan A, B, C, D và E nhƣng chỉ có virut viêm 
gan B và C có thể trở thành mạn tính với các biến chứng về sau nhƣ xơ 
gan và ung thƣ gan (hình 4.5). Virut viêm gan E tuy nguy hiểm vì gây tử 
vong cao cho thai phụ nhƣng nếu mẹ sống, tiên lƣợng về sau của cả 
mẹ lẫn con đều tốt. 

 

 

 

 

 

         (a)             (b) 

Hình 4.5: (a) Vị trí của gan trong ổ bụng; (b) Xơ gan 

Do dễ lây và truyền đƣợc từ mẹ sang con, phòng đƣợc, nhƣng ở 
nƣớc ta chƣơng trình chủng ngừa chƣa trở thành thƣờng quy cho thai 
phụ nên viêm gan B trở thành vấn đề quan trọng trong chăm sóc sức 
khỏe thai phụ và thai nhi. Hiện đã có vắcxin ngừa virút viêm gan B. 

2. Nhiễm virút viêm gan B  có phổ biến không ? 

Tại Hoa kỳ, có khoảng 1 triệu ngƣời (tỷ lệ khoảng 1/300) mang virút 

viêm gan B nhƣng đa số không có triệu chứng nên không biết mình là 

ngƣời lành mang virút. Việt Nam nằm trong khu vực có lây nhiễm virút 

viêm gan B cao (20 - 25%), tỷ lệ thai phụ nhiễm virút viêm gan B vào 

khoảng  

9 -11% tùy theo vùng. Đa số không đƣợc can thiệp sau sinh kịp thời, 

nên tỷ lệ trẻ sơ sinh nhiễm virút viêm gan B ƣớc tính khoảng 9% số trẻ 

sinh ra. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm virút viêm gan B?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 
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Nhìn chung, ngƣời nhiễm virút viêm gan B có thể có những biểu hiện 

nhƣ vàng mắt, vàng da (hình 4.6), mệt mỏi, chán ăn, đau tức vùng gan, 

buồn nôn, nôn cùng với các biểu hiện bất thƣờng của chức năng gan. 

Tuy nhiên nhiều ngƣời hoàn toàn không có triệu chứng và không biết 

mình bị nhiễm virút viêm gan B. 

 

 

 

 

 

 

       (a)          (b) 

Hình 4.6: (a) Vàng mắt; (b) Vàng da 

Khi nhiễm cấp virut viêm gan B, khoảng 90% trƣờng hợp sẽ tự lành 

trong vòng 6 tháng, khoảng 10% trở thành viêm gan mạn. Khoảng 1 

phần 4 số này sẽ có thể xuất hiện bệnh gan nghiêm trọng, trong số này 

có khoảng 20% phát triển thành ung thƣ gan. 

3.2. Đối với trẻ sơ sinh 

Hầu hết trẻ sơ sinh nhiễm virút viêm gan B từ mẹ thƣờng không có 

biểu hiện triệu chứng lâm sàng cũng nhƣ bất thƣờng về xét nghiệm 

chức năng gan. Một số ít trẻ có thể có biểu hiện lâm sàng nhƣ ở ngƣời 

lớn. Tuy nhiên có khoảng 90% trƣờng hợp trở thành ngƣời lành mang 

virut (thay vì khoảng 10% nhƣ ở ngƣời lớn) và có khả năng tồn tại suốt 

đời. Tuy không có biểu hiện viêm gan dẫn đến suy gan hay xơ gan sau 

này, những ngƣời mang virut không triệu chứng dễ dẫn đến ung thƣ 

gan nguyên phát hơn những ngƣời không nhiễm HBV 

4. Virút viêm gan B lây truyền nhƣ thế nào? 

4.1. Ở ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 

Virút viêm gan B có khả năng lây nhiễm rất cao, virút có thể truyền 
qua máu, tinh dịch và các dịch khác của cơ thể. Bạn có thể bị nhiễm 
virút viêm gan B chủ yếu thông qua: 
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- Quan hệ tình dục với ngƣời mang virút  

- Khi sinh nếu mẹ bạn là ngƣời mang virút 

- Dùng chung kim, bơm tiêm với ngƣời mang virút 

- Dùng chung bàn chải đánh răng hoặc dao cạo với ngƣời mang 
virút 

- Bấm lỗ tai, xâm hình ở những cơ sở không làm tốt biện pháp an 
toàn y tế. 

- Nhiễm trùng bệnh viện: do xử dụng chung các dụng cụ y tế xâm 
nhập không sát trùng kỹ hay từ nhân viên y tế. 

4.2. Từ thai phụ sang thai nhi và trẻ sơ sinh 

Tỷ lệ lây truyền từ thai phụ qua con tùy thuộc vào thời điểm mẹ bị 

nhiễm vào giai đoạn nào của thai kỳ và tùy thuộc vào diễn tiến bệnh của 

mẹ sau khi nhiễm. Hầu hết nhiễm trong giai đoạn chu sinh vì virút viêm 

gan B khó đi qua rau thai. 

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý đầu của thai nghén 
và không trở thành mạn tính, nguy cơ truyền cho con hầu nhƣ 
không có (gần 0%). 

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý hai của thai kỳ, tỷ 
lệ lây nhiễm cho con, theo một nghiên cứu là khoảng 1/17 

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý ba của thai kỳ, tỷ lệ 
nhiễm cho con khi sinh sẽ từ 80 - 90%. 

- Nếu mẹ bị nhiễm virút mạn, tỷ lệ truyền cho con phụ thuộc vào 
nhiều yếu tố nhƣ chủng virut mẹ đang mắc, tình trạng nhân lên 
của virut, mẹ có uống thuốc ức chế virut không (nếu nhiễm virut B 
loại nguyên thủy khi virut đang nhân lên mạnh, tỷ lệ đến 85-90%, 
virut không nhân lên 32%). Chỉ có khoảng 10 - 15% trẻ bị nhiễm 
từ mẹ trong thai kỳ. 

5. Làm gì để tránh nhiễm virút viêm gan B ? 

5.1. Tránh nhiễm và gây nhiễm virút viêm gan B 

Cách tránh nhiễm virút viêm gan B chủ động nhất là tiêm chủng 

vắcxin. Tuy nhiên với những ngƣời đã nhiễm, cần có biện pháp phòng 

lây cho ngƣời khác chƣa đƣợc chủng ngừa hay chủng ngừa không có 

hay chƣa có hiệu lực. Ngƣời đang nhiễm virút viêm gan B cần : 
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- Những thành viên khác trong gia đình hoặc bạn tình cần đƣợc 
đƣợc kiểm tra đã bị nhiễm virút viêm gan B hay chƣa, nếu chƣa 
thì họ cũng cần đƣợc tiêm chủng vắcxin phòng viêm gan B và áp 
dụng các biện pháp phòng ngừa lây nhiễm trong sinh hoạt trƣớc 
khi hệ miễn dịch có khả năng đáp ứng sau tiêm chủng. 

- Không cho máu, hiến tạng. 

- Không dùng chung kim, bơm tiêm và những dụng cụ sắc nhọn có 
thể gây rách da (dao, kim, dụng cụ làm móng tay, chân, kim châm 
cứu, xăm hình, dao cạo râu…) 

- Tình dục an toàn (bao cao su), sử dụng màng chắn khi quan hệ 
sinh dục bằng miệng. 

- Sát trùng các chất dịch trong cơ thể khi vấy ra ngoài môi trƣờng 

- Phòng lây cho thai nhi  

5.2. Tránh lây nhiễm virút viêm gan B từ mẹ sang con  

Mẹ nhiễm cấp virút viêm gan B ở quý 1 của thai kỳ và không có dấu 

hiệu tự lành sau 6 tháng, hay nhiễm cấp từ quý 2 trở đi, nhất là từ quý 3 

cũng nhƣ thai phụ đã nhiễm mạn virút viêm gan B trƣớc khi mang thai 

có nguy cơ lây cho thai nhi, nhất là trong thời kỳ chu sinh. Vì thế, có thể 

phòng lây cho thai nhi nhƣ sau: 

- Có thể dùng Lamivudine 
(hình 4.7) 100mg/ngày từ 
quý ba của thai kỳ trở đi để 
làm giảm nồng độ virút viêm 
gan B trong máu mẹ. Tiêm 
globulin miễn dịch kháng 
virút viêm gan B (HBIG) 
từng đƣợc thử nghiệm cho 
mẹ ở quý cuối nhƣng chƣa 
có kết quả thuyết phục so 
với không dùng. 

- Chƣa có bằng chứng mổ lấy 
thai làm giảm tỷ lệ nhiễm 
virút viêm gan B cho trẻ so với sinh thƣờng qua đƣờng âm đạo. 

- Trẻ sinh ra từ mẹ nhiễm virút viêm gan B cần tiêm globulin miễn 
dịch kháng virút viêm gan B (HBIG) và vắc xin phòng viêm gan B 
ngay trong vòng 12 giờ đầu tiên tính từ sau khi sinh và sau đó là 

Hình 4.7:  Thuốc Lamivudine 
100mg 
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các mũi vắcxin phòng viêm gan B theo lịch chủng ngừa. 

- Mẹ mang virút viêm gan B vẫn có thể cho con bú, tuy nhiên cần 
bảo vệ núm vú tránh nứt nẻ và chảy máu. 

6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B? 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B khi 
nào? 

Ở nƣớc ta, do tỷ lệ nhiễm virút viêm gan B trong dân chúng cao do 

đó: 

- Mọi thai phụ chƣa đƣợc chủng ngừa đều nên đƣợc xét nghiệm 
sàng lọc tìm virút viêm gan B nhất là khi có vàng da hay xét 
nghiệm chức năng gan cho thấy ALT, AST tăng. Các xét nghiệm 
huyết thanh sàng lọc viêm gan B trƣớc tiên là HBsAg, anti-HBcAg 
rồi đến HBeAg. 

- Trẻ có mẹ nhiễm virút viêm gan B trƣớc đây hoặc mới nhiễm virút 
viêm gan B từ quý 2 của thai kỳ trở đi đều nên xét nghiệm về virút 
viêm gan B và đánh giá chức năng gan vào lúc 3 - 6 tháng tuổi, 
dù khi sinh ra có đƣợc chủng ngừa và tiêm HBIG (globulin miễn 
dịch chống virút viêm gan B) hay không để theo dõi và điều trị. 

6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm virút viêm gan B  

Các xét nghiệm thƣờng dùng liên quan đến virút viêm gan B: 

- HBsAg: kháng nguyên bề mặt của virút viêm gan B. Đây là xét 
nghiệm thƣờng dùng nhất để biết bệnh nhân có bị nhiễm virút 
viêm gan B hay không.  

+ HBsAg (+) thƣờng xuất hiện 2-6 tuần sau khi cơ thể bị nhiễm 
virút và biến mất sau 6 tháng.  

+ Nếu sau 6 tháng mà HBsAg vẫn còn dƣơng tính thì đó là dấu 
hiệu cho thấy tình trạng nhiễm siêu vi viêm gan B đã chuyển 
sang mạn tính. 

+ Nếu HBsAg (-) nghĩa là hoặc bệnh nhân chƣa từng bị nhiễm, 
hoặc là bị nhiễm nhƣng đã khỏi bệnh.  

+ Muốn phân biệt hai trƣờng hợp này, ta phải thử thêm xét 
nghiệm antiHBc hoặc HBcAb (kháng thể kháng phần lõi bên 
trong virút viêm gan B). Nếu antiHBc (+) có nghĩa là bệnh 
nhân bị nhiễm nhƣng đã khỏi bệnh; còn nếu antiHBc (-), tức là 
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bệnh nhân chƣa từng bị nhiễm virút viêm gan B. 

- AntiHBs hoặc HBsAb: là kháng thể đối kháng với HBsAg do cơ 
thể tạo ra để chống lại virút viêm gan B.  

+ Khi antiHBs (+) có nghĩa là cơ thể của bạn đã đủ sức chống lại 
virút viêm gan B và bệnh đã tự khỏi đồng thời bạn đã đƣợc 
bảo vệ không bị bệnh này nữa.  

+ AntiHBs cũng đƣợc tạo ra khi chúng ta tiêm chủng virút viêm 
gan B. 

- HBeAg: biểu hiện virút nhân lên. Đối với các chủng virút đột biến 
tiền lõi hay đột biến đoạn gen hoạt hóa vùng lõi (core promoter) 
thƣờng không có HBeAg. 

+ HBeAg là dấu ấn sự nhân đôi của HBV. 

+ HBeAg (+) thƣờng kèm với nồng độ HBV-ADN cao cho thấy 
khả năng lây truyền cao. 

+ Chuyển đổi huyết thanh HBeAg sang Anti HBe (HBeAg (+) trở 
nên (-) và anti HBs (-) trở nên (+) chứng tỏ virút viêm gan B 
ngƣng nhân đôi kèm với giảm nồng độ HBV-ADN huyết tƣơng 
và sự thuyên giảm bệnh gan. 

+ HBeAg (-) có nghĩa là virút viêm gan B đang trong giai đoạn 
nằm yên, không sinh sôi nảy nở, các tế bào gan ít có nguy cơ 
bị tấn công lan rộng, khả năng lây nhiễm và lan truyền sang 
cho ngƣời khác cũng ít hơn.  

+ Những ngƣời thân tiếp xúc hàng ngày với ngƣời có HBeAg (-) 
cần đƣợc tiêm ngừa viêm gan B. 

- AntiHBe là kháng thể đối kháng với HBeAg đƣợc cơ thể tạo ra khi 
virút viêm gan B đã giảm hoặc ngừng sinh sản. Khi điều trị bằng 
các thuốc kháng siêu vi B, ngƣời ta mong đạt đƣợc sự chuyển 
huyết thanh HBeAg/antiHBe, có nghĩa là HBeAg từ dƣơng tính 
chuyển sang âm tính và antiHBe từ âm tính chuyển sang dƣơng 
tính.   

- Xét nghiệm định lƣợng HBV-ADN của virút viêm gan B bằng kỹ 
thuật RT-PCR cho biết tải lƣợng (hay nồng độ) virút trong máu. 
Chính xác hơn HBeAg, nhất là khi nhiễm các chủng đột biến tiền 
lõi. 
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Lý giải các kết quả xét nghiệm các dấu chỉ điểm của viêm gan siêu vi 
B khá phức tạp. Cần tham khảo ý kiến của các bác sĩ chuyên khoa 
truyền nhiễm hay chuyên khoa nội gan mật.  

7. Theo dõi và xử trí 

Nếu thai phụ nhiễm cấp virút viêm gan B, việc điều trị tƣơng tự nhƣ 

với ngƣời không có thai tuy nhiên cần quan tâm tới thời điểm bị nhiễm 

trong quá trình mang thai để có biện pháp thích hợp nhằm giảm thiểu 

nguy cơ lây truyền cho thai nhi khi. 

Việc điều trị và theo dõi cần đƣợc thực hiện bởi các bác sĩ chuyên 

khoa  

8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

Do đại đa số ngƣời mang virút viêm gan B đều không có triệu chứng 
và không biết mình bị nhiễm nên tất cả phụ nữ cần đƣợc xét nghiệm 
máu để thử HBsAg (để biết có đang nhiễm hay không) và AntiHBs (để 
biết cơ thể đã đƣợc bảo vệ hay chƣa) để xác định đã hay chƣa nhiễm 
để đề xuất việc tiêm chủng trên đối tƣợng phù hợp. 

- Nếu cả HBsAg và AntiHBs đều âm tính (-): cơ thể chƣa bị nhiễm 
virút viêm gan. Chỉ định tiêm chủng virút viêm gan B. 

- Nếu HBsAg (-) và AntiHBs (+) nghĩa là đã bị nhiễm nhƣng đã khỏi 
bệnh và cơ thể đủ sức tạo ra kháng thể bảo vệ nên không cần 
tiêm chủng. 

- Nếu HBsAg (+) và antiHBs (-) là cơ thể đã và đang bị nhiễm và 
chƣa đƣợc bảo vệ. Trƣờng hợp này  tiêm chủng cũng không có ý 
nghĩa mà tùy theo tình trạng cụ thể của bệnh nhân để bác sĩ 
quyết định điều trị hay theo dõi và tƣ vấn nếu quyết định mang 
thai. 

- Hiện nay, đa số các trƣờng hợp, ngƣời ta áp dụng lịch chủng 
ngừa: 0 - 1 - 6, có nghĩa là hai mũi tiêm đầu cách nhau một tháng 
để tạo miễn dịch cơ bản ban đầu, còn mũi thứ ba tiêm nhắc lại 
cách sáu tháng tính từ mũi đầu tiên.  

- Xét nghiệm định lƣợng HBV ADN bằng kỹ thuật PCR chỉ đặt ra 
khi cần đánh giá giai đoạn hoạt động của virút và cần phối hợp 
với các xét nhgiệm huyết thanh để có đánh giá chính xác . 

Nếu đƣợc xác định đang nhiễm virút viêm gan B, bạn cần : 
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- Xét nghiệm những thành viên khác trong gia đình hoặc bạn tình 
để kiểm tra xem đã bị nhiễm virút viêm gan B hay chƣa, nếu chƣa 
thì họ cần đƣợc chính ngừa vắcxin phòng viêm gan B và áp dụng 
các biện pháp phòng ngừa lây nhiễm trong sinh hoạt trƣớc khi hệ 
miễn dịch có khả năng đáp ứng sau tiêm chủng. 

- Hạn chế lây lan cho ngƣời khác bằng các biện pháp thích hợp. 

8.2. Cho thai phụ và trẻ sơ sinh 

Đối với thai phụ: 

- Nếu chƣa biết mình có nhiễm virút viêm gan B hay không, thai 
phụ cần làm xét nghiệm HBsAg và AntiHBs để đánh giá.  

- Nếu thai phụ không bị nhiễm virút viêm gan B các thành viên khác 
trong gia đình, cũng cần đƣợc xét nghiệm xem có bị nhiễm không 
để có biện pháp dự phòng lây nhiễm cho thai phụ. 

- Nếu thai phụ là ngƣời mang virút viêm gan B cần đƣợc tƣ vấn về 
khả năng gây nhiễm cho trẻ khi sinh và biện pháp dự. 

- Lƣu ý là mẹ mang virút viêm gan B vẫn có thể cho con bú, tuy 
nhiên cần bảo vệ núm vú tránh nứt nẻ và chảy máu. 

- Không có chống chỉ định cho việc tiêm chủng virút viêm gan B 
cho thai phụ. Chƣa có bằng chứng về việc tiêm chủng loại vắcxin 
này gây nguy hiểm cho thai nhi. Tiêm chủng virút viêm gan đƣợc 
đề xuất cho những thai phụ không bị nhiễm và có nguy cơ cao 
mắc bệnh trong thời kỳ mang thai nhƣ đang chung sống với 
ngƣời nhiễm virút viêm gan B. 

Để phòng nhiễm virút viêm gan B cho trẻ cần tuân theo phác đồ tiêm 
chủng tùy theo cân nặng của trẻ và kết quả xét nghiệm HBsAg của mẹ.  

- Đối với trẻ sinh đủ tháng và cân nặng trên 2000g, lịch tiêm phòng 
đƣợc thực hiện theo bảng sau (bảng 4.1): 

Bảng 4.1: Lịch phòng nhiễm HBV cho trẻ sinh đủ tháng và cân nặng > 2 kg 

Kết quả xét 
nghiệm 

HBsAg của mẹ 

Vắc xin chỉ một kháng 
nguyên 

Vắc xin một kháng nguyên + phối 
hợp 

Liều Tuổi Liều Tuổi 

Dƣơng tính 

1* mới sinh (≤12 giờ) 1* mới sinh (≤12 giờ) 

HBIG mới sinh (≤12 giờ) HBIG mới sinh (≤12 giờ) 

2 1-2 tháng 2 2 tháng 

3
Δ
 6 tháng

◊
 3 4 tháng 
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Kết quả xét 
nghiệm 

HBsAg của mẹ 

Vắc xin chỉ một kháng 
nguyên 

Vắc xin một kháng nguyên + phối 
hợp 

Liều Tuổi Liều Tuổi 

 
  

4
Δ
 

6 tháng (Pediarix) hay 12-
15 tháng (Comvax)

◊
 

Không rõ về 
HBsAg của mẹ

§
 

1* mới sinh  (≤12 giờ) 1* mới sinh  (≤12 giờ) 

2 1-2 tháng 2 2 tháng 

3
Δ
 6 tháng 3 4 tháng 

 
  

4
Δ
 

6 tháng (Pediarix) hay 12-
15 tháng (Comvax) 

Âm tính 

1*
¥
 

mới sinh (trƣớc khi 
ra viện) 

1*
¥
 mới sinh (trƣớc khi ra viện) 

2 1-2 tháng 2 2 tháng 

3
Δ
 6-18 tháng 3 4 tháng 

    
4

Δ
 

6 tháng (Pediarix) or 12-15 
tháng (Comvax) 

 

Ghi chú: 

 HBsAg: Kháng nguyên vỏ; HBIG: globulin miễn dịch chống HBV 

 Recombivax HB hay Engerix-B nên dùng cho trẻ mới sinh. Comvax và Pediarix 
không nên dùng cho trẻ < 6 tuần 

 HBIG (0.5mL) TIÊM BẮP ở vị trí khác với vị trí tiêm vắc xin. 

 Δ Liều vắc xin cuối cùng nên tiêm khi trẻ đủ 24 tuần tuổi (164 ngày). 

 ◊ Các trẻ này  nên xét nghiệm tìm anti-HBs và HBsAg lúc đƣợc 9 - 18 tháng tuổi - 
khoảng 3 tháng sau mũi tiêm phòng cuối cùng. 

 § Nên xét nghiệm cho mẹ về HBsAg càng sớm càng tốt khi thai phụ nhập viện chờ 
sinh; Nếu HBsAg (+) nên tiêm HBIG cho trẻ càng sớm càng tốt, nhƣng không để 
muộn hơn 7 ngày kể từ khi sinh. 

 ¥ Những trƣờng hợp hiếm gặp,  liều đầu tiên có thể trì hoãn đến sau khi xuất viện 
cho những trẻ có cân nặng khi sinh  ≥2000 g và mẹ có kết quả HBsAg âm tính, 
nhƣng chỉ khi có y lệnh bác sĩ tạm hoãn và có bản sao kết quả gốc HBsAg âm tính 
đính vào bệnh án. 

Trích từ: Mast EE, Margolis HS, Fiore AE, et al. A comprehensive immunization strategy to 
eliminate transmission of hepatitis B virus infection in the United States: recommendations of the 
Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP). Part 1: immunization of infants, children, and 

adolescents. MMWR Recomm Rep 2005; 54:1.  
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  NHIỄM HIV 

 

1. Nhiễm HIV là gì? 

HIV  (Humain Immuno-deficiency Virus) là 

loại virút gây bệnh cho   ngƣời.  HIV làm  suy  

giảm  miễn  dịch cơ  thể, giảm sức đề kháng 

dần dần, đến giai đoạn cuối sẽ mắc nhiều 

bệnh khác nhau cùng lúc, không điều trị đƣợc, 

đó là giai đọan  AIDS (acquired immune 

deficiency syndrome: hội chứng suy giảm miễn 

dịch mắc phải), giai đoạn cuối của nhiễm HIV. 

AIDS viết tắt theo tiếng Pháp là SIDA 

(Syndrome d'lmmuno Déficience Acquise) nên 

nhiều ngƣời còn gọi là bệnh SIDA. (hình 4.8) 

Khi đã vào giai đọan AIDS, bệnh nhân thƣờng chỉ sống đƣợc từ vài  

tháng cho đến 2 năm nếu không đƣợc điều trị gì cả. Nếu đƣợc chẩn 

đoán sớm và có phƣơng tiện trị liệu, có thể kéo dài đƣợc cuộc  sống 

bệnh nhân lâu hơn. 

Hiện chƣa có vắc xin phòng HIV.  

2. Nhiễm HIV có phổ biến không ? 

Theo ƣớc tính của Tổ chức Y tế Thế giới, toàn thế giới đến cuối năm 

2011, có 34 triệu ngƣời nhiễm HIV còn sống, khoảng 50% là phụ nữ với 

3,3 triệu trẻ em nhiễm HIV từ mẹ. 

Ở Việt Nam, tính đến 31/3/2014, có 218.204 ngƣời nhiễm HIV còn 

sống, trong đó 67.260 chuyển sang giai đoạn AIDS. Tỷ lệ hiện mắc là 

218/100.000 dân. Trong 3 tháng đầu năm 2014, phát hiện thêm 2.012 

trƣờng hợp nhiễm mới. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm HIV?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng và thai phụ 

Tiến triển tự nhiên của quá trình nhiễm HIV rất dài (có khi đến 20 

năm), khi đến giai đoạn cận AIDS và giai đoạn AIDS thì biểu hiện rất 

phong phú vì mắc nhiều bệnh nhiễm trùng cơ hội và ung thƣ trên nhiều 

Hình 4.8: Virut HIV 



209 
 

cơ quan khác nhau. Ngƣời nhiễm HIV thƣờng hiếm khi tử vong vì chính 

HIV mà do các bệnh cơ hội. (hình 4.9) 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.9: Bệnh nhân ở giai đoạn cuối của nhiễm HIV (AIDS) 

3.2. Đối với trẻ sơ sinh 

Trẻ sơ sinh nhiễm HIV không phân biệt đƣợc với trẻ không nhiễm. 

Do kháng thể kháng HIV dòng IgG của mẹ qua rau thai, nên các xét 

nghiệm tìm kháng thể ở trẻ sơ sinh luôn luôn dƣơng tính dù trẻ có 

nhiễm HIV hay không.  

Muốn xác định nhiễm HIV, phải tìm trực tiếp tải lƣợng virut bằng 

phƣơng pháp PCR. Nếu không, phải đợi đến 18 tháng sau mới xác định 

đƣợc bằng cách tìm kháng thể kháng HIV do chính cơ thể trẻ sản xuất 

(khi đó kháng thể của mẹ đã thoái hóa hết) 

Trẻ nhiễm HIV thƣờng bị chậm lớn, nhiễm trùng cơ hội và tử vong 

sớm trong 2 năm đầu tiên. Tuy nhiên nếu vƣợt qua giai đoạn này , trẻ 

có thể sống đến 12 tuổi, nhƣng đa số tử vong lúc 5 – 6 tuổi nếu không 

đƣợc can thiệp và chăm sóc đúng mức. 

4. HIV lây truyền nhƣ thế nào? 

HIV  lây truyền cho ngƣời qua 3 đƣờng cơ bản: (hình 4.10) 

- Đƣờng máu, da và niêm mạc: qua nhận máu ngƣời nhiễm HIV, 
dùng chung bơm kim tiêm với ngƣời nhiễm HIV (tiêm chích ma 
túy), da đã bị xây xát hay niêm mạc bị vấy dịch sinh dục hay dịch 
(hoặc máu) nằm sâu trong cơ thể ngƣời nhiễm HIV (tai nạn phơi 
nhiễm). 

- Quan hệ tình dục không an toàn với ngƣời nhiễm HIV. 
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- Từ mẹ sang con: HIV có thể qua rau thai bất kỳ giai đoạn nào, 
nhƣng tỷ lệ rất thấp, đại đa số truyền sang cho con trong thời gian 
chu sinh do có sự tiếp xúc trực tiếp giữa trẻ với dịch sinh dục của 
mẹ khi sinh qua đƣờng âm đạo.  

 

Hình 4.10: Các đường lây nhiễm HIV phổ biến: truyền máu; quan hệ tình dục 
không an toàn; từ mẹ sang con; tiêm chích ma túy 

Phụ nữ có thai lây nhiễm HIV nhƣ mọi ngƣời khác. Có thai không 
làm nặng thêm hay làm diễn tiến đến giai đoạn AIDS nhanh hơn ngƣời 
không có thai.  

Thai phụ có thai khi đã vào giai đoạn AIDS, sẽ rất nguy hiểm cho thai 
nhi vì có thể tử vong (theo mẹ) hay mắc những bệnh bẩm sinh (do 
nhiễm trùng cơ hội) và nhiễm HIV từ mẹ. 

Các dịch tiết ra ngoài trong sinh hoạt bình thƣờng của ngƣời nhiễm 
HIV (nƣớc mắt, nƣớc bọt, dịch mũi, mồ hôi, nƣớc tiểu, phân và kể cả 
sữa mẹ ) có nồng độ virut HIV rất thấp, dƣới ngƣỡng lây cho ngƣời 
khác, nên KHÔNG LÂY KHI TIẾP XÚC BÌNH THƢỜNG với ngƣời nhiễm 
HIV. Do đó không cần cách ly và không nên lo sợ hay kỳ thị, xa lánh 
ngƣời nhiễm HIV. 

Các dịch sinh dục, các dịch nằm sâu trong cơ thể bệnh nhân đều có 
thể gây lây nhiễm HIV nếu vấy vào niêm mạc (nhƣ mắt), da đã bị xây 
xát hay do vật nhọn đã vấy dịch ngƣời nhiễm HIV đâm, chích vào 
ngƣời. 
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5. Làm gì để tránh nhiễm HIV ? 

5.1. Làm thế nào để đề phòng lây nhiễm HIV? 

Để phòng lây nhiễm HIV cần lƣu ý:  

- Không dùng chung kim, bơm tiêm và các dụng cụ sắc nhọn với 
ngƣời nhiễm HIV. 

- Quan hệ tình dục có bảo vệ với ngƣời nhiễm HIV hay không biết 
rõ có nhiễm hay không. Tốt nhất là chung thủy, một bạn tình. 
(hình 4.11) 

       (a)     (b) 

Hình 4.11: Bao cao su (a) dành cho nữ; (b) dành cho nam 

- Xử lý tốt các chất thải có chứa dịch trong cơ thể hay máu ngƣời 
nhiễm HIV. 

- Uống thuốc kháng HIV kịp thời (trƣớc 72 giờ) kể từ khi phơi 
nhiễm), đủ liều và đúng giờ (4 tuần) (hình 4.12).  

- Không nhận máu và nội tạng từ ngƣời nhiễm HIV. 

5.2. Tránh nhiễm HIV từ mẹ cho thai nhi và trẻ sơ sinh 

- Cho mẹ uống thuốc kháng HIV từ khi phát hiện nhiễm HIV ở bất 
kỳ lúc nào trong thai kỳ. 

- Nếu phát hiện nhiễm HIV khi đã chuyển dạ: Uống khẩn cấp 
Nevirapine, sau đó sẽ cho trẻ sơ sinh uống thuốc kháng HIV ngay 
sau sinh ra. 

- Nếu đƣợc, giải thích và nên mổ lấy thai chủ động để làm giảm 
nguy cơ lây nhiễm cho trẻ nếu thai phụ có tải lƣợng virút cao ở 
giai đoạn cuối ở thai kỳ.  

- Một số nghiên cứu gần đây gợi ý ở các thai phụ đƣợc điều trị và 



212 
 

ở những ngƣời có tải lƣợng virút <1000 có tỷ lệ truyền HIV cho 
con ở mức thấp hơn 1% bất kể sinh bằng đƣờng nào. Do đó đối 
với thai phụ có tải lƣợng virút thấp, mổ lấy thai không làm giảm 
hơn nguy cơ truyền HIV cho con mà còn làm thai phụ đối mặt với 
những nguy cơ cao hơn từ việc mổ lấy thai.  

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.12: Thuốc Nevirapine và thuốc kháng vỉut (ARV) 

- Nếu quyết định mổ lấy thai, việc mổ lấy thai nên đƣợc thực hiện ở 
tuần thai thứ 38. 

- Không nên cho trẻ bú mẹ vì HIV sẽ lây cho trẻ qua sữa mẹ. 

5.3. Phòng lây cho ngƣời chung quanh nếu mẹ nhiễm HIV 

Phòng lây cho ngƣời khác nhƣ đối với những ngƣời nhiễm HIV khác. 

5.4. Phòng lây cho ngƣời chung quanh nếu trẻ sơ sinh bị nhiễm 
HIV 

Không cần cách ly trẻ sơ sinh nhiễm HIV. Nhƣng những dụng cụ có 
dính dịch cơ thể hay máu của trẻ phải đƣợc bỏ vào thùng có dung dịch 
sát trùng để diệt HIV tránh nhiễm cho ngƣời khác 

6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm HIV? 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HIV khi nào? 

- Khi nghi ngờ có khả năng nhiễm HIV. Những tình huống làm nghi 
ngờ nhiễm HIV đƣợc liệt kê dƣới đây: 

+ Có nguy cơ nhiễm do phơi nhiễm nhiều lần và kéo dài: chồng 
nhiễm HIV, hành nghề mại dâm, nhiều bạn tình và quan hệ 
tình dục không an toàn, tiêm chích ma túy với bơm, kim tiêm 
chung với ngƣời khác. 

+ Có phơi nhiễm với đối tƣợng biết chắc nhiễm HIV (quan hệ 
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tình dục không an toàn, tai nạn phơi nhiễm..) 

+ Có biểu hiện bệnh cơ hội hay bệnh xác định AIDS (hầu nhƣ 
chỉ có ngƣời nhiễm HIV mới bị) 

+ Sốt, tiêu chảy kéo dài trên 1 tháng không tìm ra nguyên nhân 

+ Sụt cân trên 10% trọng lƣợng cơ thể không tìm ra nguyên 
nhân. 

- Tất cả các thai phụ đều nên xét nghiệm HIV ngay trong lần khám 
thai đầu tiên. Nếu thai phụ thuộc nhóm nguy cơ cao, nên thực 
hiện xét nghiệm HIV thêm một lần nữa vào quý III của thai kỳ, tốt 
nhất là trƣớc khi đƣợc 36 tuần thai.  

- Khi thai phụ vào viện sinh, nếu thai phụ chƣa xét nghiệm HIV 
trong thời kỳ mang thai, nên động viên thai phụ xét nghiệm HIV. 

- Nếu thai phụ không đƣợc xét nghiệm HIV, trẻ cần đƣợc xét 
nghiệm HIV ngay sau sinh càng sớm càng tốt do điều tri sớm 
trong vòng 12 giờ đầu sau sinh sẽ làm giảm nguy cơ nhiễm HIV 
cho trẻ. 

- Trẻ sơ sinh có mẹ nhiễm HIV trƣớc khi sinh và trẻ nhỏ có mẹ 
nhiễm HIV trƣớc khi sinh đều nên xét nghiệm tìm HIV. Với trẻ < 
18 tháng, phải làm xét nghiệm tìm tải lƣợng virut vì các xét 
nghiệm tìm kháng thể đều (+) dù trẻ có nhiễm hay không. 

6.2. Diễn biến về mặt miễn dịch qua các giai đoạn tiến triển trên 
ngƣời nhiễm HIV diển ra nhƣ thế nào? 

Để hiểu đầy đủ về các xét nghiệm chẩn đoán HIV, cần biết những 

diễn biến về mặt miễn dịch trên ngƣời nhiễm HIV qua 4 giai đoạn tiến 

triển của nhiễm HIV: 

 Giai đoạn sơ nhiễm   

- Tính từ khi HIV nhiễm vào cơ thể đến khi phát hiện đƣợc kháng 
thể chống các kháng nguyên của HIV. Giai đoạn này thƣờng kéo 
dài khoảng 4 tuần, nhƣng có ngƣời đến 12 tuần (3 tháng). Trong 
giai đoạn này: 

+ Các xét nghiệm tìm kháng thể HIV cho kết quả âm tính.  

+ Tải lƣợng virut tăng 

+ Số tế bào lympho T CD4 giảm tạm thời rồi tăng trở lại 
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- Muốn phát hiện nhiễm HIV ở giai đoạn này phải dùng các phƣơng 
pháp tìm trực tiếp virus (PCR, cấy…) rất đắt. 

 Giai đoạn tiềm ẩn  

- Tính từ khi có kháng thể đến khi có các triệu chứng lâm sàng gợi 
ý nhiễm HIV. Xét nghiệm tìm kháng thể HIV (+), là cơ sở để phát 
hiện nhiễm HIV phổ biến hiện nay.  

- Thời gian này khá dài, tùy theo ngƣời, ngắn nhất là 3 năm và dài 
nhất có thể gần 20 năm. 

 Giai đoạn tiền AIDS 

- Bệnh nhân có một số biểu hiện bệnh lý cơ hội hay bệnh thông 
thƣờng nhƣng khó chữa, dễ tái phát lại nhiều lần. Tƣơng ứng với 
số tế bào lympho T CD4 < 350 /mL máu. 

 Giai đoạn AIDS  

- Khi có mắc một hay nhiều bệnh cơ hội và /hay số tế bào lympho 
T CD4

24
< 200 /mL máu 

6.3. Nguyên tắc xét nghiệm HIV 

- Đảm bảo tính bí mật, tự nguyện. 

- Đƣợc tƣ vấn trƣớc và sau xét nghiệm 

- Tuân thủ chiến lƣợc và phƣơng cách xét nghiệm theo quy định 
của Bộ Y tế. 

- Đảm bảo chất lƣợng xét nghiệm 

                                                      

24
 Tế bào T là một loại tế bào bạch cầu. Có hai loại tế bào T chính là tế bào CD4 và CD8. 

- Tế bào CD4 đôi khi đƣợc gọi là các tế bào trợ giúp vì các tế bào này giúp đáp ứng miễn dịch bằng 
cách gửi tín hiệu đến tế bào CD8. Tế bào lymphoT CD4 có nhiệm vụ cảnh giới và nhận dạng kháng 
nguyên (vật lạ). do vậy khi HIV tấn công vào tế bào này thì cơ thể mất khả năng nhận dạng kháng 
nguyên HIV và cơ thể cũng không thể báo động đƣợc miễn dịch 

- Tế bào CD8 đôi khi đƣợc gọi là các tế bào tiêu diệt vì chúng phát hiện và tiêu diệt vi rút HIV. Tế bào 
lympho T CD8 là tế bào có tác dụng thực bào kháng nguyên HIV do vậy sự tăng lên của tế bào này 
sẽ làm giảm tải lƣợng HIV trong máu. Tuy nhiên nên hiểu rằng T CD8 chỉ thực bào HIV tự do trong 
máu còn những HIV sống trong tế bào T CD4 thì T CD8 cũng không phát huy đƣợc tác dụng. Tế bào 
miễn dịch CD8 (sát thủ của HIV) có khả năng nhân lên với tốc độ rất nhanh khi gặp HIV. Chúng cũng 
sản sinh các protein đặc biệt giúp ức chế sự phân chia của virus. các tế bào miễn dịch CD8. Đây là 
những tế bào lympho T "tiêu diệt", có khả năng tiêu hủy các tế bào nhiễm virus, và nhờ đó ngăn chặn 
sự lan truyền của HIV. Bên cạnh đó, CD8 cũng tiết ra một lƣợng nhỏ protein chƣa phân lập đƣợc, có 
tác dụng ngăn ngừa sự phân chia của HIV mà không làm chết tế bào.  
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6.4. Các xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể trong chẩn đoán 
và theo dõi nhiễm HIV 

Trong giai đoạn sơ nhiễm, các xét nghiệm tìm kháng thể HIV sẽ cho 
kết quả âm tính do cơ thể chƣa có đáp ứng miễn dịch. Vì vậy, muốn biết 
bệnh nhân có nhiễm HIV hay không ở giai đoạn này phải tìm tải lƣợng 
virut, hoặc chờ 3 tháng sau, khi bệnh nhân qua khỏi giai đoạn sơ nhiễm 
mới làm các xét nghiệm tìm kháng thể kháng HIV. Dƣới đây là các xét 
nghiệm phổ biến: 

6.4.1. Các kỹ thuật xét nghiệm nhanh hoặc đơn giản: 

Đặc điểm chung của các xét nghiệm nhanh là tƣơng đối đơn giản, dễ 
thực hiện, không đòi hỏi máy móc chuyên biệt. Một số loại xét nghiệm 
nhanh có thể dùng huyết thanh, huyết tƣơng hoặc máu toàn phần. Các 
xét nghiệm nhanh cho kết quả trong một thời gian tƣơng đối ngắn và 
đọc đƣợc bằng mắt thƣờng. 

- Các  sinh  phẩm  chẩn  đoán  nhanh  
thƣờng  đƣợc  dùng  ở  những  phòng  
thí nghiệm có số lƣợng mẫu < 40 
mẫu/ngày, trong các trƣờng hợp cần 
chẩn đoán khẩn cấp cần có kết quả 
ngay.  

- Các tét thƣờng có độ nhạy cao và độ 
đặc hiệu thấp (nhƣ Serodia, Quicktest, 
Determine.. ), các tét này  khi âm tính là 
không nhiễm HIV (không kể giai đoạn 
sơ nhiễm), nếu dƣơng tính chƣa chắc 
đã nhiễm, cần xét nghiệm tiếp theo 
bằng các kỹ thuật ELISA hoặc điện hóa phát quang. (hình 4.13) 

6.4.2. Các  kỹ  thuật  miễn  dịch  đánh  dấu  (ELISA / hóa  phát 
quang/điện  hóa phát quang): 

Các sinh phẩm phục vụ chẩn đoán trong kỹ thuật này ngày càng 
đƣợc hoàn thiện để có thể phát hiện sớm và chính xác nhiễm HIV, rút 
ngắn thời gian cửa sổ huyết thanh. Các kỹ thuật này cho phép phát hiện 
nhiễm HIV trong giai đoạn chuyển đổi huyết thanh và là kỹ thuật được 
khuyến cáo nên lựa chọn cho kiểm tra an toàn trong truyền máu. 

 Ưu điểm của kỹ thuật: 

- Cho phép thực hiện đồng thời nhiều mẫu. Có thể dùng máy tự 
động giảm bớt thao tác cho ngƣời làm xét nghiệm, tránh sai sót 

Hình 4.13: Tét nhanh 
phát hiện HIV 
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và lây nhiễm. 

- Đọc kết quả bằng máy không phụ thuộc vào chủ quan của ngƣời 
làm xét nghiệm. Các máy hóa phát quang, điện hóa phát quang 
cho kết quả nhanh trong vòng từ 10-20 phút (kỹ thuật ELISA cho 
kết quả chậm) và có công suất lớn. Có thể lƣu các bảng kết quả 
và các thông số kỹ thuật thuận lợi cho việc kiểm tra đánh giá chất 
lƣợng xét nghiệm. 

 Hạn chế của kỹ thuật: 

- Cần có sự đầu tƣ cho trang thiết bị ban đầu và bảo dƣỡng, hiệu 
chuẩn, hiệu chỉnh máy móc. Đối với các máy miễn dịch tự động 
(hóa phát quang, điện hóa phát quang) chỉ sử dụng đƣợc với sinh 
phẩm sử dụng đồng bộ với máy. 

- Thời gian thực hiện xét nghiệm ELISA chậm, thƣờng mất từ   
2 đến 3 giờ. 

- Chỉ thích hợp với những nơi có số lƣợng mẫu > 40 mẫu/ngày. 

- Tuy các tét thuộc nhóm này có độ đặc hiệu khá cao nhƣng vẫn 
không phải là 100%, Ngƣời ta làm 2 hay 3 lần với các kit kháng 
nguyên HIV khác nhau. Nếu tất cả đều dƣơng tính, có thể kết 
luận nhiễm HIV với sai số rất nhỏ nhƣng muốn chắc chắn 100% 
phải thực hiện xét nghiệm với kỹ thuật Western-Blot. 

- Bộ Y Tế cho phép chẩn đoán xác định nhiễm HIV khi có ba kết 
quả (+) với ba xét nghiệm ELISA / điện hóa phát quang khác 
nhau về nguyên lý hoặc cách chuẩn bị kháng nguyên. 

6.4.3. Kỹ thuật Western-blot: 

- Về nguyên tắc đây là một kỹ thuật theo nguyên lý ELISA gián tiếp 
thực hiện trên băng giấy đã cố định các thành phần kháng 
nguyên của vi rút ở những vị trí tƣơng ứng theo trọng lƣợng phân 
tử. Kỹ thuật Western-blot cho phép xác định kháng thể kháng 
từng thành phần khác nhau của protein vi rút . Có Western-blot 
riêng cho HIV-1 và HIV-2.  

- Cho phép phát hiện nhiều loại kháng thể chống HIV với độ đặc 
hiệu 100% do đó kỹ thuật Western-blot đƣợc chỉ định để khẳng 
định các mẫu đã có kết quả dƣơng tính với 2 xét nghiệm khác.  

- Đƣợc cân nhắc thực hiện trong trƣờng hợp các kết quả xét 
nghiệm không xác định hoặc khó biện luận. 
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- Do có giá  thành  cao  nên  hiện  nay  Tổ  chức  Y  tế  thế  giới 
không khuyến cáo thực hiện thƣờng quy ở những nƣớc đang 
phát triển.  

6.5. Phƣơng pháp xét nghiệm trực tiếp tìm HIV  

- Phƣơng pháp xét nghiệm trực tiếp tìm HIV (hay còn gọi chung  là  
xét  nghiệm  vi  rút  h ọc)  nhƣ  phát  hiện  kháng  nguyên  vi  rút, 
các  axit nucleic hoặc phân lập vi rút. 

- Phƣơng pháp xét nghiệm trực tiếp đƣợc dùng để phát hiện nhiễm 
HIV ở trẻ dƣới 18 tháng tuổi, chẩn đoán sớm nhiễm HIV ở ngƣời 
lớn trong giai đoạn cửa sổ hoặc khi xét nghiệm bằng phƣơng 
pháp gián tiếp tìm kháng thể cho kết quả không rõ ràng. 

6.5.1.  Phát hiện kháng nguyên p24 (antigen p24) 

- Kháng nguyên p24 là protein cấu thành của lõi vi rút , bao bọc các 
chất liệu di truyền và là một chỉ số phản ánh sự nhân lên của vi 
rút. Kháng nguyên p24 tồn tại dƣới dạng tự do hoặc trong phức 
hợp kháng nguyên-kháng thể. Phát hiện kháng nguyên p24 thông 
thƣờng đƣợc sử dụng trong: 

+ Chẩn đoán nhiễm HIV ở trẻ sơ sinh 

+ Phát hiện sớm giai đoạn mới nhiễm HIV: Trong giai đoạn đầu 
mới nhiễm  HIV, kháng nguyên p24 có thể đƣợc phát hiện 
trƣớc khi có sự biến đổi huyết thanh, ở giai đoạn cửa sổ khi 
chƣa có kháng thể. 

+ Theo dõi diễn tiến nhiễm HIV: Kháng nguyên p24 có thể đƣợc 
phát hiện rất sớm ở giai đoạn mới nhiễm. Cùng với sự xuất 
hiện kháng thể, nồng độ kháng nguyên p24 tự do trong máu 
giảm. Ở giai đoạn cuối, cùng với sự giảm kháng thể kháng 
p24, sự tái xuất hiện và gia tăng nồng độ  p24 tự do là một tiên 
lƣợng chuyển sang AIDS. 

+ Theo dõi đáp ứng điều trị với thuốc kháng vi rút. 

+ Phát hiện có sự nhân lên của vi rút trong nuôi cấy tế bào 

6.5.2. Các kỹ thuật sinh học phân tử phát hiện HIV-ARN hoặc HIV-
ADN provirus (tiền virút). 

Kỹ thuật sinh học phân tử đƣợc áp dụng trong xét nghiệm phát hiện 
sớm nhiễm HIV; đo tải lƣợng virút trong theo dõi điều trị. Các kỹ thuật 
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PCR và Real Time PCR phát hiện ADN tiền virút trong t ế bào nhiễm 
hoặc HIV - ARN trong huyết tƣơng. 

- Kỹ  thuật  PCR:  Phản  ứng  PCR  (Polymerase  Chain Reaction: 
phản ứng tổng hợp chuỗi) là kỹ thuật cho phép khuếch đại một 
lƣợng rất nhỏ phân tử ADN đích đƣợc tách chiết từ các tế bào 
nhiễm hoặc đƣợc tổng hợp từ các ARN của vi rút HIV nh ờ 
enzyme sao chép ngƣợc RT (ADNc). 

- Kỹ thuật Real time PCR phát hiện nhiễm HIV (Kỹ thuật PCR theo 
thời gian thực): Real time PCR là phƣơng pháp cho phép khuếch 
đại và xác định số lƣợng các chuỗi ADN đƣợc tạo ra trong từng 
chu kỳ nhiệt. 

6.6. Xét nghiệm tải lƣợng HIV trong theo dõi điều trị HIV/AIDS  

- Xét nghiệm nhằm đánh giá số lƣợng HIV trong một đơn vị thể tích 
(mL) huyết tƣơng của ngƣời nhiễm HIV. 

- Đƣợc chỉ định trong theo dõi điều trị HIV/AIDS 

- Xét nghiệm phải đƣợc thực hiện ở các cơ sở có đủ điều kiện triển 
khai kỹ thuật và tuân theo quy trình nghiêm ngặt do Bộ Y tế quy 
định (theo quyết định số 1099/QĐ/BYT ngày 04 tháng 4 năm 
2013 của Bộ trưởng Bộ Y tế). 

- Đánh giá kết quả: 

+ Từ dƣới ngƣỡng phát hiện
25

 đến 1000 bản sao/mL: đáp ứng 
với điều trị. 

+ Từ 1000 đến 5000 bản sao/mL: có biểu hiện không đáp ứng 
với phác đồ điều trị. 

+ Trên 5000 bản sao/mL: thất bại trong điều trị 

6.7. Chiến lƣợc xét nghiệm chẩn đoán HIV:  

Xét nghiệm chẩn đoán HIV đƣợc thực hiện theo chiến lƣợc III dựa 
trên hƣớng dẫn quốc gia về xét nghiệm huyết thanh học HIV đƣợc ban 
hành theo Quyết định số 1098/QĐ-BYT ngày 04 tháng 4 năm 2013. (sơ 
đồ 4.1) 

- Nếu kết quả xét nghiệm lần 2 âm tính thì kết luận là âm tính. 

 

                                                      

25
  Ngƣỡng phát hiện tải lƣợng HIV: 250 bản sao/mL 
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Sơ đồ 4.1: Chiến lược III 

Chẩn đoán nhiễm HIV ở người lớn và trẻ  18 tháng tuổi 

(SP: sinh phẩm; XN: xét nghiệm) 

 

Các sinh phẩm xét nghiệm SP1, SP2, SP3 khác nhau về nguyên lý hoặc cách chuẩn bị 
kháng nguyên. 

(1) Việc xét nghiệm lại bằng SP1, SP2 để kiểm tra loại trừ sai sót khi xét nghiệm bằng sinh phẩm SP1 
hoặc SP2. 

(2) Kết quả dương tính được dùng để kết luận các trường hợp nhiễm HIV với điều kiện thực hiện xét 
nghiệm tại phòng xét nghiệm được Bộ Y tế cho phép khẳng định các trường hợp nhiễm HIV. 

(3) Trường hợp kết quả xét nghiệm không xác định, đề nghị lấy máu xét nghiệm lại lần thứ 2 sau 14 
ngày và biện luận kết quả theo tình huống  

- Nếu kết quả xét nghiệm lần 2 dƣơng tính theo chiến lƣợc 3 thì kết 
luận là dƣơng tính. 
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- Nếu kết quả lần 2 vẫn không xác định nhƣng mức độ phản ứng 
với sinh phẩm của lần xét nghiệm thứ 2 không có sự thay đổi so 
với mức độ phản ứng với các sinh phẩm đã sử dụng trong xét 
nghiệm lần 1 và ngƣời đƣợc xét nghiệm không thuộc đối tƣợng 
có hành vi nguy cơ cao thì kết luận là âm tính. 

- Đề nghị xét nghiệm lần thứ 3 sau 14 ngày nếu kết quả xét nghiệm 
lần 2 vẫn không xác định trong các tình huống sau: 

+ Mức độ phản ứng với sinh phẩm của lần xét nghiệm thứ 2 có 
sự thay đổi tăng so với  mức  độ  phản  ứng với  các sinh 
phẩm đã  sử dụng trong xét nghiệm lần 1. 

+ Hoặc nghi ngờ chuyển đổi huyết thanh. 

+ Hoặc trƣờng hợp mức độ phản ứng với sinh phẩm của lần xét 
nghiệm thứ 2 không có sự thay đổi so với mức độ phản ứng 
với các sinh phẩm đã sử dụng  trong  xét  nghiệm  lần   
1 nhƣng  ngƣời  đƣợc  xét  nghiệm  thuộc  đối tƣợng có hành 
vi nguy cơ cao. 

7.  Theo dõi và xử trí 

7.1. Làm gì khi thai phụ bị nhiễm HIV? 

- Nếu thai phụ đang điều trị HIV, không đƣợc ngừng thuốc khi phát 
hiện mình mang thai. Việc ngắt quãng trong điều trị sẽ làm virút 
trở nên kháng thuốc hơn. Nếu phát hiện mình mang thai trong khi 
điều trị HIV thai phụ cần đến chuyên gia để đƣợc tƣ vấn một cách 
đầy đủ. 

- Cần xét nghiệm HIV cho bạn tình, chồng. 

- Cần thông báo tình trạng nhiễm HIV khi đi sinh để nhận đƣợc sự 
chăm sóc và điều trị phù hợp trƣớc, trong và sau khi sinh. 

- Xét nghiệm đánh giá tình trạng miễn dịch (số tế bào T CD4/mL 
máu) và đánh giá tải lƣợng virut nếu điều kiện cho phép. Đặc biệt 
việc đánh giá tải lƣợng ở giai đoạn muộn của thai kỳ sẽ giúp 
quyết định có mổ lấy thai hay không. 

- Siêu âm bụng, siêu âm thai, siêu âm tim, phim phổi, làm AFB 
đàm

26
 và làm các xét nghiệm đặc hiệu để tìm các bệnh cơ hội. Có 

thể thai phụ sẽ đƣợc chỉ định sử dụng kháng sinh để phòng tránh 

                                                      

26
 Soi đàm tìm AFB (Acid - Fast Bacilii)  nghĩa là soi đàm tìm trực khuẩn kháng acid do vi khuẩn lao  
không bắt màu thuốc nhuộm thông thƣờng nhƣ những con vi khuẩn khác 
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viêm phổi và các bệnh nhiễm trùng khác.  

- Có thể làm thêm các xét nghiệm để phát hiện tình trạng thiếu 
máu, chức năng gan, điện giải đồ v.v... để đánh giá các tác dụng 
phụ của thuốc. Với một số thuốc thai phụ cũng cần đánh giá 
đƣờng huyết. 

- Làm các xét nghiệm sàng lọc các bệnh có ảnh hƣởng đến mẹ và 
thai trong thai kỳ và giai đoạn chu sinh nhƣ các thai phụ không 
nhiễm HIV. 

- Các xét nghiệm đối 
với các bệnh lao, bệnh 
lây qua đƣờng tình 
dục nhƣ toxoplasma, 
viêm gan C, cytome-
galovirus cũng cần 
đƣợc thực hiện. 

- Tiến hành điều trị dựa 
trên kết quả xét 
nghiệm và theo phác 
đồ Việc điều trị đƣợc 
thực hiện bởi các bác 
sĩ chuyên khoa. Các 
bác sĩ sẽ cân nhắc khi 
sử dụng một số thuốc 
có thể ảnh hƣởng đến 
thai nhi và các thuốc khi thai phụ bị ốm nghén. 

- Kiểm tra sự phát triển định kỳ của thai nhi. 

- Cần đƣợc hỗ trợ tâm lý 

- Thai phụ vẫn cần đƣợc tiêm chủng cúm, viêm gan B, và 
pneumoccocus nếu chƣa đƣợc tiêm phòng.  

Lưu ý: tùy theo tình trạng miễn dịch của mẹ để chỉ định dùng các vắc xin có vi 
sinh vật sống. Cần hỏi ý kiến chuyên gia trước khi tiêm chủng các vắc xin sống. 

7.2. Có cần phải mổ lấy thai khi thai phụ bị nhiễm HIV không? 

Việc mổ lấy thai chủ động nhằm giảm nguy cơ lây nhiễm cho trẻ 
đƣợc thực hiện dựa trên phân tích tải lƣợng. 

7.3. Nếu bạn đang bị HIV có nên cho trẻ bú không? 

Tổ chức Y tế Thế giới khuyến cáo không nên cho trẻ bú mẹ vì sẽ có 
nguy cơ truyền HIV cho con qua sữa mẹ.  

Hình 4.14: Thai phụ nhiễm HIV vẫn cần 
được tiêm chủng một số loại vắcxin 
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7.4. Nếu bạn nhiễm HIV, làm gì sau khi sinh ? 

Trẻ sẽ đƣợc xét nghiệm tìm HIV trực tiếp trong ngày đầu tiên hoặc 
muộn hơn sau khi sinh do xét nghiệm tìm kháng thể HIV ở trẻ không 
đáng tin cậy vì kháng thể HIV có thể có mặt trong máu của trẻ tới 18 
tháng. 

- Khoảng  40% trẻ sơ sinh bị nhiễm cho kết quả dƣơng tính với xét 
nghiệm này ngay sau khi sinh, hơn 90% sẽ cho kết quả dƣơng 
tính trong vòng hai tuần, và cho phần còn lại có thể mất một vài 
tháng để cho kết quả dƣơng tính.   

- Việc xét nghiệm rất quan trọng cho trẻ sơ sinh bị nhiễm HIV để có 
thể bắt đầu điều trị ngay sau khi sinh. Ngay cả khi kết quả xét 
nghiệm ban đầu âm tính (-).  

- Nếu trẻ bị nhiễm HIV, trẻ cần đƣợc điều trị bằng phác đồ kết hợp 
các loại thuốc để kiểm soát tình trạng nhiễm. 

- Trẻ cũng cần đƣợc điều trị để bảo vệ trẻ khỏi mắc bệnh viêm phổi 
trong vòng từ 4 đến 6 tuần.  

- Ngay cả khi trẻ đƣợc phát hiện là không bị nhiễm HIV, trẻ vẫn cần 
tiếp tục đƣợc giám sát thêm trong nhiều tuần và nhiều năm để 
theo dõi các ảnh hƣởng do việc phơi nhiễm với thuốc kháng HIV 
sử dụng trong thời kỳ mang thai. 

Một số thai phụ cần tiếp tục điều trị HIV sau khi sinh, một số khác có 
thể ngừng dùng thuốc điều trị HIV cho đến khi thấy có những thay đổi 
trong tình trạng bệnh hoặc các kết quả xét nghiệm cho thấy cần thực 
hiện điều trị. 

8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

- Phòng lây nhiễm HIV. 

- Nếu đã bị nhiễm HIV, tƣ vấn không nên có thai. 

8.2. Cho thai phụ và thai nhi 

- Tất cả các thai phụ đều nên xét nghiệm HIV ngay trong lần khám 
thai đầu tiên để điều trị kịp thời nếu nhiễm HIV.  

- Nếu thai phụ thuộc nhóm nguy cơ cao, nên thực hiện xét nghiệm 
HIV thêm một lần nữa vào quý III của thai kỳ, tốt nhất là trƣớc khi 
đƣợc 36 tuần thai.  
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- Khi thai phụ vào viện sinh, nếu thai phụ chƣa xét nghiệm HIV 
trong thời kỳ mang thai, nên động viên thai phụ xét nghiệm HIV. 

- Nếu đã có thai khi nhiễm HIV: 

+ Cần tuân thủ việc uống thuốc đều đặn và đúng giờ để phòng 
nhiễm cho thai. 

+ Xét nghiệm HIV cho những ngƣời có quan hệ tình dục 

+ Tƣ vấn mổ lấy thai chủ động để giảm nguy cơ nhiễm HIV cho 
trẻ dựa trên đánh giá tải lƣợng virút.  

+ Tiêm chủng và xét nghiệm các bệnh lây qua đƣờng tình dục. 

+ Theo dõi và phòng ngừa các bệnh nhiễm trùng cơ hội.  

+ Phòng ngừa lây cho ngƣời chung quanh 

8.3. Cho bà mẹ và trẻ sau sinh 

- Nếu thai phụ không đƣợc xét nghiệm HIV, trẻ cần đƣợc xét 
nghiệm HIV ngay sau sinh càng sớm càng tốt do điều tri trong 
sớm trong vòng 12 giờ đầu sau sinh sẽ làm giảm nguy cơ nhiễm 
HIV cho trẻ. 

- Tƣ vấn không cho con bú. 

- Trẻ sơ sinh có mẹ nhiễm HIV trƣớc khi sinh và trẻ có mẹ nhiễm 
HIV trƣớc khi sinh đều nên xét nghiệm tìm HIV. Với trẻ < 18 
tháng, phải làm xét nghiệm tìm tải lƣợng virut vì các xét nghiệm 
tìm kháng thể đều (+) dù trẻ có nhiễm hay không.  
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  NHIỄM GIANG MAI 

 

1. Nhiễm giang mai là gì? 

Bệnh giang mai là một bệnh lây 

truyền chủ yếu qua đƣờng tình dục, 

do một loại xoắn khuẩn có tên khoa 

học là Treponema pallidum. Ngoài 

đƣờng tình dục, giang mai còn có 

thể truyền qua đƣờng máu và mẹ 

truyền cho con trong thời kỳ mang 

thai. (hình 4.15) 

Trẻ bị nhiễm giang mai từ trong 

bụng mẹ gọi là giang mai bẩm sinh 

với nhiều hậu quả đáng sợ nhƣ dị 

tật ở nhiều cơ quan, chậm phát triển trí tuệ.  

Bệnh có thể đƣợc điều trị hiệu quả bằng kháng sinh, tuy nhiên hiện 

chƣa có vắcxin phòng giang mai. 

2. Nhiễm giang mai có phổ biến không ? 

Trên phạm vi toàn cầu, theo báo cáo của Tổ Chức Y Tế Thế Giới 

(2007), hàng năm có khoảng 1.575.000 trẻ bi nhiễm giang mai bẩm 

sinh. Tỷ lệ này  thay đổi tùy theo quốc gia và cũng thay đổi theo chiến 

lƣợc tầm soát và phòng chống các bệnh lây qua đƣờng tình dục cũng 

nhƣ công tác thống kê y tế của mỗi nƣớc. 

Tại Hoa kỳ bệnh khá hiếm, tỷ lệ nhiễm trung bình ở phụ nữ là 1 trên 

100.000 (thống kê năm 2011). Trong năm 2011, Trung tâm Dự phòng 

và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC) ghi nhận 360 trẻ sơ sinh bị giang 

mai bẩm sinh. 

Ở nƣớc ta chƣa có báo cáo về vấn đề này  

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm giang mai?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 

Bệnh giang mai tiến triển thành từng giai đoạn, với các triệu chứng 
khác nhau từ giai đoạn này sang giai đoạn kế tiếp và từ ngƣời này sang 

Hình 4.15: Xoắn khuẩn giang 
mai (Treponema pallidum) 
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ngƣời khác. Trong một số trƣờng hợp, các triệu chứng không có gì 
đáng chú ý và bạn có thể không hề biết mình mắc bệnh cho đến khi 
đƣợc xét nghiệm.  

- Giai đoạn đầu tiên đƣợc gọi là giang mai sơ nhiễm với biểu hiện 
là xuất hiện một vết loét không đau nhƣng có khả năng gây lây 
nhiễm rất cao gọi là săng giang mai, xuất hiện ở nơi vi khuẩn xâm 
nhập. Săng xuất hiện vào khoảng 3 tuần sau khi bị nhiễm giang 
mai; tuy nhiên săng có thể xuất hiện sớm hơn hoặc có thể sau 
hơn ba tháng.  Sau 3-6 tuần, săng tự lành dù không điều trị gì. Ở 
phụ nữ, rất dễ bỏ sót vì săng thƣờng xuất hiện ở niêm mạc 
miệng, âm đạo hoặc ở cổ tử cung nên không đƣợc nhìn thấy. 
Kèm theo săng thƣờng có hạch lớn, cả hai bên. Nếu đƣợc điều trị 
ở giai đoạn này, bệnh có thể đƣợc chữa khỏi. (hình 4.16) 

 

 

 

 

 

 

 
            (a)           (b) 

Hình 4.16: Săng giang mai (a) ở người nam; (b) ở người nữ 

- Nếu không đƣợc điều trị, vi khuẩn giang mai sẽ nhân lên nhanh 
chóng và theo máu lan khắp cơ thể và bệnh chuyển sang giang 
mai kỳ 2. Trong giai đoạn này các triệu chứng có thể xuất hiện 
sau vài tuần hoặc vài tháng sau khi săng xuất hiện nhƣng những 
biểu hiện này có thể không hề đƣợc để ý. 

- Hầu hết ngƣời mắc giang mai kỳ 2 xuất hiện ban không ngứa, 
thƣờng thấy ở trên lòng bàn tay và lòng bàn chân, ban cũng có 
thể xuất hiện ở các bộ phận khác của cơ thể. Bạn còn có thể có 
dƣới dạng các vết loét ở miệng và âm đạo, cũng không đau 
nhƣng có khả năng lây nhiễm cao. Ngoài ra còn có các triệu 
chứng giống nhƣ cúm, giảm cân, và rụng tóc.  Nếu đƣợc điều trị 
ở giai đoạn này, bệnh vẫn có thể đƣợc chữa khỏi. (hình 4.17) 

- Giang mai kỳ hai biến mất dù không điều trị trong vòng 2 đến 6 
tuần; tuy nhiên vi khuẩn vẫn tiếp tục nhân lên trong cơ thể và gây 
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ra những hậu quả nghiêm trọng trong những năm sau đó. 

        (a)               (b) 

Hình 4.17: (a) Sẩn giang mai ở bàn tay (kỳ 2); (b) Mảng tổn thương  
giang mai kỳ 2 ở lưỡi  

- Trung bình 1 trong 3 ngƣời bị nhiễm giang mai không đƣợc điều 
trị thích hợp sẽ tiến triển sang giang mai kỳ 3. Giai đoạn này có 
thể xảy ra 30 năm sau khi nhiễm lần đầu tiên và gây ra những bất 
thƣờng nghiêm trọng cho tim. Các tổn thƣơng có khả năng gây tử 
vong xảy ra trong xƣơng, trên da và nhiều nội quan khác. Tuy 
nhiên với phƣơng tiện chẩn đoán và điều trị hiện nay rất hiếm 
trƣờng hợp xảy ra giang mai kỳ 3. 

- Giang mai cũng có thể ảnh hƣởng đến hệ thần kinh trung ƣơng 
gồm não và tủy sống, gọi là giang mai thần kinh. Trƣờng hợp này 
có thể xảy ra bất kỳ ở thời điểm nào của bệnh. Giai đoạn đầu 
bệnh biểu hiện giống viêm màng não sau đó xuất hiện động kinh, 
mù, điếc, mất trí, tâm thần, những vấn đề liên quan đến cột sống 
và cuối cùng là tử vong.  

3.2. Đối với trẻ sơ sinh 

Biểu hiện lâm sàng của trẻ bị nhiễm giang mai bẩm sinh từ mẹ rất 
phong phú. Trẻ có thể có triệu chứng ngay khi còn trong bụng mẹ, ngay 
khi sinh ra hay muộn hơn khi đã lớn (nếu không điều trị). 

Thai phụ có thai nhi nhiễm giang mai bẩm sinh có thể bị sẩy thai, thai 
chết lƣu, hoặc tử vong ngay sau khi sinh. Bệnh cũng làm tăng nguy cơ 
sinh non và chậm phát triển trong tử cung.  

Một số trẻ sơ sinh bị nhiễm giang mai từ mẹ có các bất thƣờng biểu 
hiện từ giai đoạn thai nhi và có thể phát hiện trên siêu âm nhƣ bánh 
nhau lớn quá khổ, ứ dịch trong ổ bụng của thai nhi, gan và lách lớn. Khi 



227 
 

sinh trẻ có thể có biểu hiện phát ban và tổn thƣơng xung quanh miệng, 
bộ phận sinh dục và hậu môn, tiết dịch mũi bất thƣờng, sƣng hạch bạch 
huyết, viêm phổi, ban ở da và thiếu máu. (hình 4.18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

   (a)    (b) 

Hình 4.18: (a) Viêm mũi do giang mai ở trẻ sơ sinh; (b) Ban sẩn  
giang mai bẩm sinh ở lòng bàn chân. 

Hầu hết trẻ thoạt tiên không có biểu hiện triệu chứng khi mới sinh, 
nhƣng nếu không đƣợc điều trị trẻ sẽ xuất hiện một số triệu chứng trong 
vòng từ một đến hai tháng đầu sau sinh và cho dù có hay không các 
triệu chứng rõ ràng trong giai đoạn sớm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

        (a)                (b) 

Hình 4.19: (a) Di chứng trên mặt của giang mai bẩm sinh: trán gồ, sống mũi xẹp, 
hình yên ngựa, viêm mũi xuất tiết, ban có viền trên da. 

(b) Răng dạng đinh vít Hutchinson 
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Nếu vẫn không đƣợc điều trị, trẻ mắc giang mai bẩm sinh sẽ có 
những biểu hiện nặng nề trong một vài năm sau đó nhƣ biến dạng của 
răng (răng dạng đinh vít Hutchinson) và xƣơng, trán nhô, mũi dạng yên 
ngựa, điếc hoặc mù và những vấn đề nghiêm trọng về thần kinh. Đây là 
lý do vì sao tất cả thai phụ cần đƣợc xét nghiệm giang mai và điều trị 
trong quá trình mang thai. (hình 4.19) 

4. Giang mai lây truyền nhƣ thế nào? 

Vi khuẩn giang mai chỉ có ngƣời là nguồn lây bệnh duy nhất. Vi 

khuẩn lây truyền từ ngƣời này sang ngƣời khác chủ yếu theo ba đƣờng: 

- Qua da và niêm mạc: chủ yếu qua quan hệ tình dục với ngƣời có 
vi khuẩn giang mai, thƣờng trong vòng một năm kể từ khi nhiễm 
kể cả ngƣời không có biểu hiện lâm sàng của giai đoạn sơ nhiễm 
và giai đoạn 2. 

- Từ mẹ truyền cho con: Mẹ mắc giang mai có thể truyền cho thai 
nhi bất kỳ thời điểm nào trong thai kỳ. Cao điểm là từ khi mắc 
giang mai đến khi mang thai không quá 4 năm và chƣa đƣợc điều 
trị hay không đƣợc điều trị đầy đủ. Sau 4 năm, tỷ lệ truyền bệnh 
cho con giảm xuống nhiều. Hầu nhƣ chỉ còn truyền cho con trong 
giai đoạn chu sinh. 

- Đƣờng máu: Nhận máu ngƣời có vi khuẩn giang mai trong máu. 
Rất hiếm gặp 

5. Làm gì để tránh nhiễm giang mai ? 

5.1. Tránh nhiễm giang mai từ ngƣời khác 

Việc chung thủy trong đời 
sống vợ chồng rất quan 
trọng. Bạn cần đảm bảo bạn 
tình chắc chắc có xét nghiệm 
giang mai âm tính.  

Sử dụng bao cao su trong 
quan hệ tình dục giúp ngăn 
ngừa nhiễm HIV và các bệnh 
lây qua đƣờng tình dục khác 
trong đó có giang mai nhƣng 
lƣu ý bao cao su chỉ giúp 
ngăn ngừa bệnh lây qua các 
vết loét trên dƣơng vật và 

Hình 4.20: Sử dụng bao cao su trong quan 
hệ tình dục giúp ngăn ngừa các bệnh lây 

qua đường tình dục 
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không thể giúp bạn tránh đƣợc lây nhiễm giang mai từ các vết loét 
giang mai ở những vị trí không đƣợc bao cao su che phủ. (hình 4.20) 

Cần lƣu ý là bạn có thể nhiễm giang mai nếu vết loét giang mai của 
bạn tình đụng chạm vào bất cứ vùng niêm mạc nào trên cơ thể bạn nhƣ 
trong miệng, trong âm đạo hoặc trên các vùng da bị tổn thƣơng. 

Nếu bạn đã bị giang mai một lần và đã đƣợc điều trị khỏi không có 
nghĩa là bạn đã đƣợc miễn nhiễm với vi khuẩn giang mai mà bạn vẫn có 
thể bị tái nhiễm. 

Nếu bạn nghĩ rằng có khả năng mình có thể bị nhiễm giang mai hoặc 
bất cứ bệnh lây truyền qua đƣờng tình dục khác hoặc bạn tình có các 
triệu chứng làm bạn nghi ngờ, cần thông báo với bác sĩ để đƣợc hƣớng 
dẫn làm các xét nghiệm cần thiết để chẩn đoán và điều trị kịp thời. 

5.2. Tránh lây nhiễm giang mai từ mẹ sang con  

Vi khuẩn giang mai có thể đi từ máu mẹ qua rau thai và lây nhiễm 
cho thai nhi bất cứ lúc nào trong khi mang thai. Bệnh cũng có thể lây 
sang trẻ trong quá trình sinh. Tuy nhiên nếu bệnh giang mai của mẹ 
đƣợc phát hiện và điều trị sớm, bạn và trẻ sẽ hoàn toàn khỏe mạnh.  

Nếu bạn không đƣợc điều trị, thai nhi sẽ có nguy cơ nhiễm bệnh rất 
cao. nhất là khi bạn đang ở trong giai đoạn đầu của bệnh, giai đoạn mà 
bệnh dễ lây nhiễm nhất. Khoảng 50% thai phụ bị giang mai không đƣợc 
điều trị sớm sẽ có con bị giang mai bẩm sinh. Nếu đƣợc điều trị tỷ lệ này 
chỉ từ khoảng 1 - 2%.  

6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm giang mai? 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm giang mai khi nào? 

6.1.1. Khi nào thì thai phụ cần xét nghiệm giang mai? 

- Do tầm quan trọng của việc phát hiện và điều trị hiệu quả giang 
mai trong thai kỳ nên tại Hoa kỳ, theo khuyến cáo của Trung tâm 
Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật (CDC) tất cả thai phụ nên xét 
nghiệm sàng lọc nhiễm giang mai ngay trong lần khám thai đầu 
tiên và một số bang ở Hoa kỳ yêu cầu thai phụ phải làm lại xét 
nghiệm sàng lọc giang mai trƣớc khi sinh. 

- Nếu bạn thuộc nhóm nguy cơ cao nhƣ chung sống với ngƣời có 
nguy cơ nhiễm giang mai cao, nhiều bạn tình v.v... bạn cần đƣợc 
xét nghiệm giang mai lại vào tuần thứ 28 và trƣớc khi sinh. Bạn 
cũng cần đƣợc xét nghiệm giang mai lại nếu bạn bị nhiễm các 
bệnh lây qua đƣờng tình dục khác trong quá trình mang thai hoặc 
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nếu bạn hoặc bạn tình có biểu hiện triệu chứng giang mai. 

- Do phải mất khoảng từ 4 đến 6 tuần sau khi phơi nhiễm với vi 
khuẩn giang mai bạn mới có xét nghiệm máu dƣơng tính với 
giang mai do đó nếu bạn làm xét nghiệm quá sớm sẽ có kết quả 
âm tính. Vì vậy nếu bạn có quan hệ tình dục có nguy cơ cao một 
vài tuần trƣớc khi làm xét nghiệm hoặc bạn tình của bạn mới vừa 
xuất hiện các triệu chứng giang mai bạn cần làm lại xét nghiệm 
sau 1 tháng. Nếu xét nghiệm sàng lọc cho kết quả dƣơng tính, 
phòng xét nghiệm sẽ thƣc hiện thêm một xét nghiệm giang mai 
đặc hiệu trên máu của bạn để xác định bạn có thật sự nhiễm 
giang mai hay không. 

- Nhiễm giang mai làm bạn trở nên nhạy cảm hơn với HIV nếu bạn 
bị phơi nhiễm với nó, do đó nếu bạn có kết quả xét nghiệm 
dƣơng tính với giang mai, bạn cũng cần đƣợc xét nghiệm HIV và 
các bệnh nhiễm trùng lây nhiễm qua đƣờng sinh dục khác. Và 
nếu bạn bị giang mai nguyên phát bạn cần đƣợc xét nghiệm lại 
HIV trong vòng 3 tháng. 

6.1.2. Khi nào thì trẻ sơ sinh cần xét nghiệm giang mai ? 

- Khi mẹ có xét nghiệm huyết thanh giang mai dƣơng tính trong 
suốt thời kỳ mang thai  

- Mẹ có tiền sử mắc giang mai không điều trị hay không điều trị đầy 
đủ trƣớc khi mang thai, nhất là trong vòng 4 năm trƣớc khi mang 
thai và không làm xét nghiệm giang mai trong thời kỳ thai nghén. 

- Trẻ tiếp xúc với tổn thƣơng nghi giang mai tiên phát của mẹ trong 
vòng 3 tháng sau sinh. 

- Mẹ có nguy cơ cao nhiễm giang mai và trẻ có các biểu hiện lâm 
sàng nghi ngờ mắc giang mai. 

6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm giang mai  

6.2.1. Xét nghiệm huyết thanh sàng lọc giang mai: 

Xét nghiệm huyết thanh sàng lọc giang mai có thể đƣợc thực hiện 
qua 1 trong các loại xét nghiệm dƣới đây, các xét nghiệm này có độ đặc 
hiệu từ 94 đến 99% và độ nhạy thay đổi tùy giai đoạn nhiễm. Độ nhạy 
đạt cao nhất ở giai đoạn giang mai kỳ 2: 

- RPR (Rapid Plasma Reagin): là xét nghiệm không đặc hiệu có thể 
đƣợc sử dụng để chẩn đoán bệnh giang mai. 
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+ Nếu kết quả RPR (-): không bị giang mai. 

+ Nếu kết quả RPR (+): có thể bạn đã bị giang mai. Tuy nhiên, 
không phải lúc nào cơ thể cũng tạo ra các kháng thể đặc hiệu 
với vi khuẩn giang mai, do đó xét nghiệm RPR không phải lúc 
nào cũng chính xác.  

+ RPR cũng đƣợc dùng để theo dõi trong quá trình điều trị giang 
mai. Lƣợng kháng thể trong xét nghiệm RPR sẽ giảm khi việc 
điều trị có đƣợc hiệu quả tốt. Nếu lƣợng kháng thể gia tăng 
hay không giảm xuống thì có nghĩa là việc điều trị không mang 
lại hiệu quả hoặc nhiễm trùng dai dẳng. 

- VDRL (Venereal Disease Research Laboratory): cũng là xét 
nghiệm không đặc hiệu cho kết quả tƣơng tự RPR.  

- TPHA (Treponema Pallidum Haemagglutination Assay): xét 
nghiệm không đặc hiệu cho giang mai 

+ Nếu kết quả TPHA (-): không bị giang mai. 

+ Nếu TPHA (+): khả năng bạn bị giang mai là rất cao.  

- Nếu một trong các xét nghiệm trên (+), bạn cần làm thêm xét 
nghiệm hấp thụ kháng thể Treponema huỳnh quang (Fluorescent 
Treponemal antibody absorption: FTA-ABS) để chẩn đoán. 

+ Nếu FTA-ABS (+): nhiễm giang mai 

+ Nếu FTA-ABS (-): không nhiễm giang mai  

6.2.2. Xét nghiệm PCR 

- PCR để phát hiện ADN của vi khuẩn: chƣa phổ biến vì đắt tiền và 
độ nhạy cũng chỉ từ 70 - 95 % và độ đặc hiệu 92 - 98 %. 

7.  Theo dõi và xử trí nhiễm giang mai nhƣ thế nào? 

7.1. Khi thai phụ bị nhiễm giang mai  

7.1.1.  Điều trị 

- Việc điều trị đƣợc thực hiện bởi các bác sĩ chuyên khoa.  

- Penicillin là kháng sinh đƣợc sử dụng trong điều trị giang mai. 
Thuốc đƣợc chích một hoặc nhiều lần tùy theo giai đoạn của 
bệnh (hình 4.21).  

- Nếu thai phụ dị ứng Penicillin thì phải giải mẫn cảm vì các thuốc 
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điều trị đƣợc giang mai 
khác hoặc chống chỉ định 
cho thai nhi hoặc chƣa có 
thử nghiệm lâm sàng có 
hiệu quả chắc chắn.  

- Ở một số phụ nữ mang 
thai, điều trị giang mai có 
thể gây ra các phản ứng 
tạm thời gồm sốt, ớn lạnh, 
đau đầu, đau các cơ và 
khớp. Những triệu chứng 
này thƣờng xuất hiện vài 
giờ sau khi điều trị và đi tự 
biến mất trong 24 đến 36 
giờ.  

- Việc điều trị cũng có thể gây ra một số thay đổi trong nhịp tim của 
thai nhi, nếu bạn đang ở trong nửa sau của thai kỳ, việc điều trị 
có thể gây ra các cơn co thắt. Trong trƣờng hợp này bạn nên gọi 
bác sĩ ngay lập tức.  

7.1.2. Sinh hoạt cá nhân, phòng lây cho thai nhi và người chung 
quanh 

- Ngƣời có quan hệ tình dục với bạn (chồng, bạn tình) cần phải 
đƣợc xét nghiệm giang mai. Ngƣời này sẽ đƣợc điều trị nếu có 
kết quả dƣơng tính hoặc có quan hệ tình dục với bạn trong vòng 
ba tháng gần đây mà kết quả xét nghiệm máu (-). 

- Bạn cần phải kiềm chế không quan hệ tình dục cho đến khi cả hai 
vợ chồng đã đƣợc điều trị. Sau khi điều trị, bạn sẽ phải xét 
nghiệm máu đều đặn để đảm bảo không còn tình trạng nhiễm 
trùng và bạn không bị tái nhiễm. 

- Quan hệ tình dục an toàn khi điều trị chƣa đủ liều để phòng lây 
nhiễm cho ngƣời khác.  

- Tránh tiếp xúc trực tiếp các tổn thƣơng da và niêm mạc với da và 
niêm mạc ngƣời khác. 

- Cần siêu âm để kiểm tra hình thái của thai nhi. 

- Điều trị sớm để phòng lây cho trẻ.  

 

Hình 4.21: Penicillin dùng trong 
điều trị giang mai 
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7.2. Khi trẻ bị nhiễm giang mai?  

Trẻ sinh ra từ mẹ có nguy cơ cao mắc giang mai và các phản ứng 
đặc hiệu giang mai nên đƣợc xét nghiệm và nếu kết quả (+) cần điều trị 
ngay giang mai theo phác đồ phù hợp. 

Việc điều trị đƣợc thực hiện bởi các bác sĩ chuyên khoa với kháng 
sinh Penicillin. Với trẻ không có triệu chứng lâm sàng, dịch não tủy bình 
thƣờng nhƣng có xét nghiệm giang mai (+) cũng đƣợc khuyến nghị điều 
trị bằng Penicillin. 

8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi chuẩn bị mang thai 

- Xét nghiệm sàng lọc giang mai cho cả hai vợ chồng, nếu kết quả 
(+), thực hiện xét nghiệm chẩn đoán và tiến hành điều trị. Lƣu ý 
cần làm thêm xét nghiệm HIV và các bệnh lây qua đƣờng tình 
dục khác khi có kết quả sàng lọc giang mai (+) 

- Sinh hoạt tình dục an toàn. Tránh lây nhiễm từ các đối tƣợng có 
nguy cơ cao.  

8.2.  Cho thai phụ và trẻ sau sinh 

- Xét nghiệm sàng lọc giang mai cho cả hai vợ chồng, nếu kết quả 
(+), thực hiện xét nghiệm chẩn đoán và tiến hành điều trị. Lƣu ý 
cần làm thêm xét nghiệm HIV và các bệnh lây qua đƣờng tình 
dục khác khi có kết quả sàng lọc giang mai (+) 

- Nếu kết quả (-) tùy theo trƣờng hợp cụ thể có thể khuyến nghị 
làm lại xét nghiệm vào tuần thai thứ 28 và trƣớc khi sinh. Sinh 
hoạt tình dục an toàn. Tránh lây nhiễm từ các đối tƣợng có nguy 
cơ cao.  

- Xét nghiệm giang mai cho trẻ khi có những dấu hiệu nghi ngờ để 
điều trị kịp thời.  
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  NHIỄM RUBELLA 

  

1.  Nhiễm Rubella là gì? 

Nhiễm Rubella gây ra do nhiễm virút Rubela. Bệnh có thể xảy ra ở 
mọi lứa tuổi, ở trẻ em bệnh thƣờng nhẹ, ở ngƣời trƣởng thành bệnh có 
xu hƣớng có nhiều biến chứng hơn. Tuy nhiên Rubella đặc biệt rất nguy 
hiểm cho các phụ nữ đang mang thai vì có thể gây hội chứng Rubella 
bẩm sinh làm  chết thai, sinh non, gây các khuyết tật bẩm sinh nghiêm 
trọng cho thai nhi. 

2. Nhiễm Rubella có phổ biến không ? 

Do việc tiêm chủng vắc xin phòng Rubella chƣa phủ khắp ở Việt 
Nam nên các trƣờng hợp nhiễm Rubella vẫn còn và thỉnh thoảng bệnh 
bùng phát theo mùa và thƣờng gây ra những hậu quả nghiêm trọng cho 
các trẻ đƣợc sinh ra bởi các thai phụ nhiễm Rubella trong thời kỳ mang 
thai.  

Ở các nƣớc phát triển, chƣơng trình tiêm chủng Rubella đã làm giảm 
đáng kể tỷ lệ nhiễm Rubella trong cộng đồng. Tuy nhiên rải rác hằng 
năm vẫn có những ca nhiễm Rubella xuất hiện, do đó vấn đề tiêm 
chủng vẫn nên thực hiện. Theo thống kê của Tổ chức Y tế Thế giới có 
khoảng 110.000 trƣờng hợp mắc hội chứng Rubella bẩm sinh đƣợc 
sinh ra hằng năm. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm Rubella?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 

Các triệu chứng nhiễm Rubella thƣờng nhẹ nhàng và không rõ ràng. 

Có tới một nửa số ngƣời bị nhiễm Rubella không hề có triệu chứng nào. 

Trong trƣờng hợp điển hình, sau khi ủ bệnh trong vòng từ 2 đến  

3 tuần (14 đến 21 ngày), ngƣời nhiễm Rubella sẽ có biểu hiện tƣơng tự 

nhƣ bị cúm với các triệu chứng:  

- Sốt nhẹ, hiếm khi vƣợt quá 38
o
c 

- Sƣng hạch ở vùng cổ, vùng chẩm phía sau tai và sau gáy, hạch 
sƣng có thể kéo dài cả tuần 

- Viêm đƣờng hô hấp trên 

- Nhức đầu.  
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- Viêm kết mạc mắt 

- Sau đó nổi ban, các nốt ban xuất hiện trên da dƣới dạng các 
chấm đỏ nhạt hoặc hồng, mọc rải rác. Đầu tiên ban nổi ở trên mặt 
sau đó lan dần xuống thân rồi đến tứ chi, gây ngứa và thƣờng 
biến mất sau khoảng 3 ngày không để lại các vết thâm trên da. 
Tuy nhiên trong thực tế ít khi mọc theo trình tự.  

- Cần phân biệt ban do Rubella và ban do bị sởi. Ban do sởi có 
màu đỏ, mọc dày và mịn, xuất hiện đầu tiên ở sau tai, lan ra mặt, 
cổ xuống thân mình, tứ chi trong 1-2 ngày, bệnh sẽ lui khi hết sốt, 
ban do sởi bay dần theo trình tự đã mọc và để lại các vết thâm 
trên da. (hình 4.22) 

  (a)                       (b) 

Hình 4.22: (a) Ban do sởi có màu đỏ, mọc dày và mịn; (b) Ban do Rubella có  
chấm đỏ nhạt hoặc hồng, mọc rải rác 

- Ở những ngƣời nhiễm Rubella trong độ tuổi thanh niên và ở phụ 
nữ trƣởng thành có từ 60 đến 70% xuất hiện các dấu hiệu viêm, 
đau các khớp bàn tay, cổ tay, đầu gối, cổ chân đối xứng cả 2 bên 
khoảng1 tuần sau khi phát ban. Tình trạng này có thể kéo dài từ  
1 đến 4 tuần. 

- Trong một số rất ít trƣờng hợp có thể có các biểu hiện nặng nề 
nhƣ viêm não sau nhiễm trùng, viêm cơ tim, viêm gan v.v…. 

3.2. Đối với trẻ sơ sinh 

Nếu phụ nữ bị nhiễm Rubella khi đang mang thai, virút Rubella có 

thể nhiễm sang thai nhi gây ra hội chứng Rubella bẩm sinh ở trẻ sơ 

sinh.  

Trong hội chứng Rubella bẩm sinh, virút Rubella đã tác động lên sự 

phát triển của nhiều cơ quan khác nhau của thai nhi gây ra các khiếm 

khuyết trong quá trình phát triển của tim, não, mắt hoặc thính giác v.v.... 

do đó trẻ sinh ra mắc hội chứng Rubella bẩm sinh có thể mắc các dị tật 
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nặng nề nhƣ tật tim bẩm sinh (phổ biến nhất là tật còn ống động mạch), 

mù, điếc, đầu nhỏ, chậm phát triển tâm thần hoặc dị tật của các cơ quan 

khác v.v… (hình 4.23). Tuy nhiên nguy cơ xảy ra các khuyết tật trong 

hội chứng Rubella bẩm sinh phụ thuộc rất nhiều vào tuổi thai ở thời 

điểm thai phụ bị nhiễm Rubella.  

            (a)          (b) 

Hình 4.23: (a) Tật đầu nhỏ; (b) Hai mắt bị đục thủy tinh thể 

4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào khi nhiễm 

Rubella? 

Nếu hệ miễn dịch của ngƣời phụ nữ chƣa phát triển khả năng đề 
kháng với Rubella (do chƣa đƣợc tiêm chủng hoặc chƣa hề mắc 
Rubella) sẽ có nhiều khả năng bị nhiễm Rubella. 

Khi mẹ bị nhiễm Rubella trong quý I của thai kỳ, tỷ lệ thai nhi bị 

nhiễm Rubella gần tới 80%, nếu mẹ bị nhiễm ở quý II, tỷ lệ thai nhi bị 

nhiễm giảm xuống còn 25%. Tuy nhiên, nếu mẹ bị nhiễm Rubella trong 

quý III thì tỷ lệ nhiễm của thai nhi tăng lên trở lại từ mức 35% khi thai 

đƣợc 27 đến 30 tuần, rồi lên đến gần 100% khi mẹ bị nhiễm Rubella từ 

tuần thai thứ 36 trở đi.  

Cần lƣu ý là có sự khác biệt giữa tỷ lệ nhiễm Rubella ở thai nhi và 

nguy cơ thai nhi bị mắc hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh gây các 

khuyết tật bẩm sinh. Theo Hiệp hội các bệnh nhiễm trùng Úc, nguy cơ 

thai nhi bị mắc hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh lên tới 90 - 100% nếu 

mẹ bị nhiễm khi tuổi thai chƣa quá 8 tuần, ở tuổi thai từ 8 - 12 tuần nguy 

cơ là 50%, từ tuần thứ 12 đến 20 nguy cơ còn khoảng 20% và khi thai 

trên 20 tuần tuổi nguy cơ chỉ còn dƣới 1%.  
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5. Rubella lây truyền nhƣ thế nào? 

Mọi ngƣời nếu chƣa đƣợc miễn nhiễm với Rubella đều có thể bị 

nhiễm bệnh qua giao tiếp với ngƣời bị Rubella. 

Ngƣời bị nhiễm Rubella có thời kỳ ủ bệnh kéo dài từ 2 đến 3 tuần 

trƣớc khi phát ban. Giai đoạn phát ban là giai đoạn ngƣời bệnh gây lây 

nhiễm cho ngƣời chung quanh nhiều nhất, tuy nhiên lây nhiễm đã có thể 

xảy ra trong khoảng thời gian 1 tuần trƣớc khi phát ban và khoảng  

1 tuần sau khi sạch ban.  

- Lƣu ý là những ngƣời nhiễm Rubella có thể không có triệu chứng 
nhƣng vẫn có thể truyền bệnh cho ngƣời khác. 

- Nếu một thai phụ nghi ngờ có tiếp xúc với ngƣời bị nhiễm Rubella 
hoặc có những triệu chứng nghi nhiễm Rubella cần phải đƣợc xét 
nghiệm máu để xác định tình trạng miễn dịch với Rubella và nguy 
cơ thai nhi mắc hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh. 

Phụ nữ khi đang mang thai nếu bị nhiễm Rubella, virút có thể đi qua 

rau thai để lây nhiễm cho thai nhi.  

- Trong cơ thể thai nhi virút Rubella có thể làm đình chỉ sự phát 
triển của các tế bào hoặc phá hủy tế bào của thai nhi gây ra hội 
chứng Rubella bẩm sinh.  

6. Làm gì để tránh nhiễm Rubella ? 

Cách tốt nhất để tránh nhiễm Rubella là tiêm chủng Rubella. 

Tuy nhiên do vắcxin phổ biến hiện nay là loại vắcxin Rubella sống, 
giảm độc lực đƣợc điều chế từ virut rubella nên nếu bạn đang mang thai 
thì bạn không thể chủng ngừa rubella đƣợc. 

6.1. Nếu bạn đang mang thai và không miễn dịch với Rubella 

Bạn cần phải cẩn thận để tránh bất cứ ai bị phát ban, nhiễm virút 
hoặc bất cứ ai có khả năng đã tiếp xúc với ngƣời mắc Rubella trong thời 
gian gần đây. Đây là một số biện pháp phòng ngừa quan trọng:  

- Đảm bảo tất cả những ngƣời trong gia đình đều đã đƣợc tiêm 
chủng Rubella để tránh nhiễm bệnh từ những thành viên gần gũi 
trong gia đình. 

- Tránh tiếp xúc với ngƣời khác khi đã có trƣờng hợp nhiễm 
Rubella xuất hiện trong khu vực bạn sinh sống. Nghỉ làm trong 
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thời gian có dịch cho đến khi đƣợc thông báo dịch đã kết thúc. 
Tuy nhiên đây không phải là điều dễ thực hiện trong điều kiện 
Việt Nam. 

- Tránh đi du lịch đến những nơi có khả năng có ngƣời bị nhiễm 
Rubella. 

- Ngay sau khi sinh con, bạn cần tiêm chủng Rubella để giảm bớt 
âu lo bị nhiễm Rubella trong các lần mang thai sau. Việc tiêm 
chủng có thể đƣợc thực hiện khi bạn đang cho con bú tuy nhiên 
bạn cần lƣu ý là chỉ đƣợc mang thai sau khi tiêm chủng ít nhất từ  
1 đến 3 tháng. 

6.2. Nếu bạn chƣa mang thai hoặc đang chuẩn bị mang thai 

Nếu xét nghiệm huyết thanh cho thấy bạn chƣa có miễn dịch với 
Rubella, bạn cần lên kế hoạch để đi tiêm chủng Rubella càng sớm càng 
tốt.  

Cần lƣu ý là chỉ đƣợc mang thai sau khi tiêm chủng ít nhất từ 1 đến 
3 tháng do virút đƣợc sử dụng để điều chế vắc xin là virút sống đã làm 
giảm độc lực nên có thể gây lây nhiễm cho thai nếu bạn mang thai trong 
vòng ít nhất 1 tháng sau khi tiêm chủng. 

7. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm Rubella? 

7.1. Chẩn đoán nhiễm Rubella dựa trên xét nghiệm huyết thanh 
IgM và IgG Rubella 

Xét nghiệm phổ biến hiện nay đƣợc thực hiện qua xét nghiệm máu 
của ngƣời nghi nhiễm để đo lƣợng kháng thể kháng Rubella IgG và 
IgM, đây là các kháng thể mà cơ thể ngƣời bị nhiễm Rubella tạo ra để 
giúp cơ thể chống lại Rubella. 

- Huyết thanh chẩn đoán IgG nhằm xác định những ngƣời đã 
nhiễm Rubella trƣớc đó. 

- Huyết thanh chẩn đoán IgM nhằm xác định ngƣời đang bị bệnh 
hoặc vừa nhiễm, đây là tình huống đặc biệt nguy hiểm cho thai 
nhi nếu ngƣời phụ nữ đang mang thai.  

- Về nguyên tắc nếu có IgG (+) chứng tỏ đã bị nhiễm Rubella gần 
đây hay trƣớc đó rất lâu và IgM(+) chứng tỏ tình trạng đang bị 
nhiễm Rubella hoặc mới bị nhiễm Rubella gần đây. Ở bệnh nhân 
bị nhiễm Rubella, IgM đƣợc thấy trong máu khoảng vài ngày sau 
khi có các biểu hiện của bệnh, nồng độ IgM tăng tới mức cao 
nhất trong vòng từ 7 đến 10 ngày sau đó nồng độ IgM sẽ giảm 
dần trong vòng từ 4 đến 5 tuần. 
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Tuy nhiên việc giải thích kết quả đặc biệt là ở thai phụ rất phức tạp. 

Phụ thuộc vào lý do làm thai phụ đi xét nghiệm, thời điểm nhiễm Rubella 

trong quá trình mang thai và tình trạng miễn dịch của thai phụ, tốt nhất 

thai phụ cần đến bác sĩ chuyên khoa để đƣợc tƣ vấn đầy đủ. Dƣới đây 

là một số tình huống để tham khảo: 

- Nếu cả IgG âm (-) và IgM âm (-): chứng tỏ thai phụ chƣa đƣợc 
miễn nhiễm với Rubella và có nguy cơ bị lây nhiễm Rubella. 

- Nếu IgG dƣơng (+) và IgM âm (-): chứng tỏ thai phụ đã đƣợc 
chủng ngừa Rubella hoặc trƣớc đây đã từng nhiễm Rubella nên 
đã đƣợc miễn dịch. Tuy nhiên tùy thuộc vào nồng độ IgG cao hay 
thấp mà bác sĩ sẽ tƣ vấn thai phụ nên đi chủng ngừa lại vắcxin 
hay không sau khi sinh để tránh bị nhiễm bệnh trong lần mang 
thai sau.  

- Nếu IgG âm (-) và IgM dƣơng (+): sự có mặt IgM chứng tỏ thai 
phụ có thể mới bị nhiễm Rubella cần xét nghiệm lại IgG và IgM 
sau hai đến ba tuần: 

+ Nếu xét nghiệm lại cho kết quả không thay đổi: có thể do kết 
quả IgM dƣơng tính sai (không phải do nhiễm Rubella), mẹ 
chƣa bị nhiễm Rubella do đó nên đi tiêm chủng Rubella sau 
khi sinh. 

+ Nếu xét nghiệm lại cho thấy có sự xuất hiện IgG: chắc chắn 
mẹ đã bị nhiễm Rubella, thai phụ cần đến bác sĩ chuyên khoa 
để đƣợc tƣ vấn. 

- Nếu cả IgG dƣơng (+) và IgM dƣơng (+): chứng tỏ thai phụ có thể 
vừa mới nhiễm Rubella hoặc tái nhiễm Rubella (nếu trƣớc đây đã 
từng bị Rubella hoặc chủng ngừa Rubella). Cần làm lại xét 
nghiệm để xác định chẩn đoán sau 2 đến 3 tuần. Nếu nồng độ 
IgG tăng lên gấp 4 lần so với ban đầu chắc chắn thai phụ đã bị 
nhiễm Rubella, thai phụ cần đến bác sĩ chuyên khoa để đƣợc tƣ 
vấn về tình trạng nhiễm Rubella của thai. 

7.2. Chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi nhiễm Rubella 

Trong trƣờng hợp nghi ngờ thai nhi bị nhiễm Rubella có thể sử dụng 
kỹ thuật phân tử PCR đặc hiệu (RT-PCR)

27
 cho Rubella để chẩn đoán, 

                                                      

27
 PCR (Polymerase Chain Reaction: phản ứng chuỗi trùng hợp hay phản ứng khuếch đại gen) là một 
kỹ thuật cho phép phân tích bất kỳ một đoạn của phân tử ADN. PCR đƣợc sử dụng để nhân nhanh 
những đoạn ADN chọn lọc. Kỹ thuật PCR đƣợc thực hiện trong ống nghiệm tạo ra vô số bản sao của 
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đây là kỹ thuật cho phép phát hiện sự có mặt của virút Rubella ở thai 
nhi.  

- Kỹ thuật này có thể đƣợc thực hiện trên mẫu gai nhau lấy ở tuần 
thứ 11 đến 12 tuần, hoặc mẫu nƣớc ối lấy ở tuần thứ 14 đến 16 
hoặc lấy máu từ cuống rốn thai nhi ở tuần thai thứ 18 đến 20.  

- Kỹ thuật RT-PCR dùng trong chẩn đoán trƣớc sinh nhiễm Rubella 
bẩm sinh trên mẫu nƣớc ối cho thấy kỹ thuật này có độ đặc hiệu 
100% nhƣng độ nhạy chỉ đạt đƣợc từ 83 - 95%, nghĩa là có 
khoảng từ 5 - 17% trƣờng hợp nhiễm Rubella nhƣng vẫn có kết 
quả RT-PCR âm tính, do đó cần lƣu ý là khi có kết quả PCR âm 
tính cũng không loại trừ đƣợc khả năng nhiễm Rubella. 

7.3. Vai trò của siêu âm trong việc chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi 
mắc hội chứng Rubella bẩm sinh 

Các dấu hiệu bất thƣờng của thai nhi đƣợc phát hiện qua siêu âm 

không đặc hiệu cho trƣờng hợp thai nhi mắc hội chứng Rubella bẩm 

sinh và kết quả siêu âm thai nhi bình thƣờng cũng không cho phép loại 

trừ khả năng không bị nhiễm Rubella. Một số biểu hiện có thể thấy trên 

siêu âm gợi ý cho hội chứng này là: 

 

 

 

 

 

Hình 4.24: Phù thai 

- Phù thai (hydrops fetalis) trong trƣờng hợp nghiêm trọng (hình 
4.24) 

- Dị tật tim bẩm sinh 

- Chậm phát triển trong tử cung 

                                                                                                                      

ADN trong một thời gian ngắn.  

 RT-PCR (Reverse-transcriptase PCR: phản ứng chuỗi trùng hợp sao chép ngƣợc) là một kỹ thuật có 
độ nhạy cao để tìm và định lƣợng mARN (ARN thông tin). Kỹ thuật này gồm 2 phần: (1) Tổng hợp 
cADN (complementaryADN: ADN bổ sung) từ ARN bằng quá trình sao chép ngƣợc (Reverse 
transcription) và (2) khuếch đại một cADN nào đó bằng kỹ thuật PCR. 
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- Siêu âm sọ não thai nhi cho thấy các nang dƣới màng não (sub-
ependymal cysts). (hình 4.25) 

 

 

 

 

 

 

             (a)     (b) 

 Hình 4.25: Hình nang dưới màng não (a) thiết diện ngang;   
(b) thiết diện dọc. 

8. Việc tiêm chủng Rubella đƣợc thực hiện nhƣ thế nào? 

8.1. Loại vắc xin và đối tƣợng nên tiêm chủng 

Hiện nay loại vắc xin phổ biến đƣợc sử dụng để phòng ba bệnh sởi, 
quai bị và Rubella. Loại vắc xin này đƣợc Hiệp hội Bác sĩ gia đình Hoa 
kỳ, Hiệp hội Nhi khoa Hoa kỳ, Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh 
tật Hoa kỳ (CDC) và Ủy ban Tham vấn thực hành tiêm chủng Hoa kỳ 
(ACIP) khuyến cáo nên sử dụng 2 liều để đạt khả năng bảo vệ tối ƣu 
cho trẻ em trong việc phòng bệnh (tới 99,7%).  

- Thời điểm thích hợp tiêm ngừa vắc xin này đƣợc quy định dành 
cho trẻ em từ 12 - 15 tháng tuổi và liều vắc xin thứ 2 nên tiêm cho 
trẻ khi trẻ đƣợc 4 - 6 tuổi.  

- Tất cả ngƣời lớn và nếu là phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ 18 - 35 
tuổi đƣợc khuyến cáo tiêm ngừa vắc xin sởi, quai bị và rubella 
trƣớc khi có thai ít nhất từ 1 đến 3 tháng. 

Những đối tƣợng sau đây không nên tiêm phòng vắc xin phòng 
rubella: 

- Những phụ nữ đang có thai hoặc nghi ngờ có thai. 

- Những ngƣời dị ứng với thuốc neomycine, dị ứng với trứng vì đây 
là những thành phần đƣợc sử dụng trong quá trình bào chế vắc 
xin và có thể vẫn còn trong vắc xin. 

- Những ngƣời có phản ứng với những lần tiêm ngừa rubella 
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trƣớc. 

- Ngƣời bị suy giảm miễn dịch, hoặc đang sử dụng những thuốc ức 
chế miễn dịch. 

- Bệnh nhân đang bị các bệnh ác tính về máu. 

- Bệnh nhân bị nhiễm trùng cấp tính hoặc mạn tính nhƣ viêm phổi, 
viêm phế quản, viêm da hóa mủ, viêm amygdale cấp tính... 

8.2. Hiệu quả của việc tiêm chủng 

Chích một liều vắcxin Rubella duy nhất sẽ có thể tạo ra kháng thể 

kháng Rubella hiệu quả ở 95% trƣờng hợp đƣợc chủng ngừa. Tuy 

nhiên cần phải lƣu ý: 

- Việc chủng ngừa thất bại trong khoảng 5% trƣờng hợp. 

- Nồng độ kháng thể tồn tại tối thiểu là 18 năm tính từ khi chích 
vắcxin 

- Trong một số trƣờng hợp, thai phụ đã đƣợc chủng ngừa Rubella 
cũng có thể bị tái nhiễm, tuy nhiên trong trƣờng hợp này nguy cơ 
gây hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh chỉ xảy ra khoảng 8% 
trƣờng hợp nếu tái nhiễm xảy ra trong quý I của thai kỳ. 

Do đó nếu bạn đã tiêm chủng từ rất lâu hoặc cảm thấy không yên 
tâm trƣớc khi chuẩn bị mang thai, nên xét nghiệm định lƣợng IgG 
Rubella để đánh giá khả năng miễn dịch của bạn với Rubella và chuyên 
viên tƣ vấn sẽ cho bạn lời khuyên thích hợp.  

9. Theo dõi và xử trí các trƣờng hợp trẻ sơ sinh nghi nhiễm 

Rubella nhƣ thế nào? 

Sau khi sinh cần khám trẻ cẩn thận để phát hiện các biểu hiện của 

hội chứng nhiễm Rubella bẩm sinh nhƣ dấu hiệu chậm phát triển, 

khuyết tật của tim, mắt, giảm tiểu cầu, xuất huyết dạng chấm hoặc dạng 

ban, thiếu máu huyết tán, vàng da, gan lách to, có những đốm màu 

xanh thẫm trên da v.v… 

9.1. Nếu trẻ có biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm Rubella 
bẩm sinh 

Xác định chẩn đoán bằng xét nghiệm tìm IgG và IgM kháng Rubella 
trong huyết thanh của mẹ và trẻ và nếu có thể,  tìm ADN của Rubella 
bằng kỹ thuật PCR trên mẫu nƣớc tiểu hoặc dịch ngoáy họng của trẻ. 
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- Xét nghiệm song song huyết thanh của mẹ và trẻ cho thấy trẻ có 
nồng độ IgG Rubella cao hơn hoặc bằng IgG của mẹ, IgM dƣơng 
tính. 

- Kết quả PCR tìm ADN Rubella trong mẫu nƣớc tiểu hoặc dịch 
ngoáy họng của trẻ dƣơng tính 

9.2. Nếu trẻ không có biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm 
Rubella bẩm sinh 

Căn cứ trên kết quả xét nghiệm huyết thanh IgG, IgM và tìm ADN 
Rubella, có hai trƣờng hợp xảy ra 

- Nếu trẻ không có các biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm 
Rubella bẩm sinh nhƣng kết quả xét nghiệm huyết thanh có IgM 
dƣơng tính, PCR dƣơng tính: trẻ bị nhiễm Rubella nhƣng không 
có triệu chứng, trẻ có nguy cơ khởi bệnh muộn trong vòng nhiều 
tháng hoặc nhiều năm sau khi sinh. 

- Nếu trẻ không có các biểu hiện lâm sàng của hội chứng nhiễm 
Rubella bẩm sinh nhƣng kết quả xét nghiệm song song huyết 
thanh của mẹ và trẻ cho thấy trẻ có nồng độ IgG thấp hơn hoặc 
bằng IgG của mẹ, IgM âm tính. Kết quả PCR mẫu nƣớc tiểu hoặc 
từ dịch ngoáy họng âm tính cho phép xác định trẻ không bị nhiễm 
Rubella. Cần xác nhận tình trạng không nhiễm Rubella của trẻ 
thông qua xét nghiệm cho thấy lƣợng IgG trong máu giảm hoặc 
không có IgG trong huyết thanh sau 9 tháng tuổi.  

9.3. Cần làm gì khi trẻ bị nhiễm Rubella có hoặc không có triệu 
chứng ? 

Nếu trẻ đã đƣợc xác định nhiễm Rubella dù có hay không có triệu 
chứng, các biện pháp dƣới đây cần đƣợc thực hiện: 

- Trẻ cần đƣợc cách ly tại bệnh viện 

- Trẻ bị nhiễm Rubella sau sinh trở thành nguy cơ lây nhiễm cho 
các cán bộ y tế nữ và các thai phụ khi tiếp xúc với trẻ trong ít nhất 
12 tháng tính từ khi sinh do đó phải đảm bảo tất cả các ngƣời 
chăm sóc, cán bộ y tế có liên quan đều đã đƣợc miễn dịch với 
Rubella. 

- Kiểm tra sức khỏe định kỳ (3 đến 6 tháng) cho trẻ, việc này rất 
cần thiết trong những tháng, năm đầu đời của trẻ để có thể phát 
hiện đƣợc các tình huống bất thƣờng cần can thiệp sớm nhƣ 
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điếc, các khiếm khuyết về thần kinh, động kinh, đục thủy tinh thể, 
bệnh lí võng mạc, khiếm khuyết răng và tình trạng chậm phát 
triển. 

10. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

10.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

Nếu trƣớc đây bạn chƣa tiêm chủng Rubella, bạn nên đến các cơ sở 
y tế tin cậy để tiêm chủng Rubella. Loại vắc xin 3 trong 1 bao gồm ngừa 
sởi, quai bị và Rubella sẽ giúp các bạn phòng luôn cả ba bệnh (MMR). 

Cho dù trƣớc đây bạn đã từng phát ban, có thể lần phát ban đó 
không phải do nhiễm Rubella hoặc bạn đã tiêm chủng Rubella cách đây 
đã khá lâu, xét nghiệm IgG huyết thanh có thể giúp quyết định việc tiêm 
chủng. 

- Nếu IgG (-): bạn chƣa có miễn dịch với Rubella, cần phải tiêm 
chủng. 

- Nếu IgG (+): bạn đã có miễn dịch với Rubella không cần phải tiêm 
chủng, tuy nhiên theo Hiệp hội bệnh Nhiễm trùng Úc, 2002, nếu 
xét nghiệm định lƣợng IgG cho thấy có nồng độ thấp dƣới 15 
UI/mL thì bạn nên tiêm chủng lại để đảm bảo khả năng miễn 
nhiễm với Rubella.   

- Nếu trƣớc đây bạn chỉ tiêm chủng một loại vắc xin phòng Rubella, 
bạn có thể chích lại loại vắc xin 3 trong 1 MMR để có thể cũng cố 
miễn dịch đối với Rubella và phòng luôn bệnh sởi và quai bị. 

Cần lƣu ý là chỉ đƣợc mang thai sau khi tiêm chủng đƣợc ít 
nhất từ 1 đến 3 tháng. 

10.2. Cho thai phụ và thai nhi 

Nếu kết quả xét nghiệm huyết thanh cho thấy thai phụ nhiễm Rubella 
trong thời kỳ mang thai, cần cân nhắc đánh giá thời điểm bị nhiễm khi tƣ 
vấn do tỷ lệ truyền bệnh cho thai nhi tăng dần theo tuổi thai nhƣng nếu 
nhiễm càng sớm trong thời kỳ mang thai thì mức độ ảnh hƣởng trên thai 
nhi càng nghiêm trọng. 

Nếu thai phụ có kết quả xét nghiệm huyết thanh cho thấy thai phụ 
chƣa bị nhiễm Rubella. Tùy theo điều kiện thực tế của thai phụ để cố 
gắng giảm thiểu cao nhất nguy cơ lây nhiễm Rubella trong thời kỳ mang 
thai do không thể tiêm chủng Rubella trong giai đoạn nầy. Tuy nhiên tƣ 
vấn để thai phụ tiêm chủng Rubella sau khi sinh càng sớm càng tốt.  
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  NHIỄM CYTOMEGALOVIRUS (CMV) 

 

1.  Nhiễm Cytomegalovirus (CMV) là gì? 

Nhiễm CMV gây ra do một loại virut có tên 
là Cytomegalovirus (thƣờng gọi tắt là virut 
CMV) thuộc nhóm Herpesvirus (hình 4.26). 
Nhiễm CMV rất phổ biến ở ngƣời và khi tình 
trạng miễn dịch còn bình thƣờng hầu nhƣ 
không có biểu hiện bệnh lý gì quan trọng. 
Sau khi bị nhiễm, cơ thể sẽ mang virút này 
suốt cả cuộc đời. Tuy nhiên nếu hệ miễn dịch 
bị suy giảm (do nhiễm HIV/AIDS, sau ghép 
tạng, phải dùng các thuốc ức chế miễn dịch..) 
CMV có thể gây nhiều bệnh lý quan trọng, 
thậm chí gây tử vong.  

Đặc biệt ngƣời mẹ bị nhiễm CMV khi mang thai sẽ có thể truyền virút 
cho thai nhi gây ra hội chứng nhiễm CMV bẩm sinh với những hậu quả 
nghiêm trọng cho thai nhi và trẻ sau sinh. Hiện chƣa có vắcxin phòng 
nhiễm CMV nhƣng có một số thuốc điều trị đặc hiệu CMV thành công. 

2.  Nhiễm CMV có phổ biến không ? 

Điều tra ở Hoa kỳ cho thấy cứ 100 ngƣời trƣởng thành tính đến khi 
40 tuổi sẽ có khoảng từ 50 đến 80 ngƣời bị nhiễm CMV (50 – 80%) và 
trong số 150 trẻ sinh ra sẽ có 1 trẻ bị nhiễm CMV bẩm sinh. Trung bình 
cứ 5 trẻ nhiễm CMV bẩm sinh sẽ có 1 trẻ (20% số trẻ bị nhiễm CMV) có 
những vấn đề sức khỏe nghiêm trọng biểu hiện hoặc ngay từ khi sinh ra 
hoặc muộn hơn khi trẻ từ 2 tuổi trở lên. Nhìn chung trong số 1000 trẻ 
sinh sống sẽ có khoảng từ 1 đến 2 trẻ mắc phải những vấn đề về sức 
khỏe do nhiễm CMV bẩm sinh.  

Việt Nam vẫn chƣa có điều tra về tình trạng nhiễm CMV trong quần 
thể và trên trẻ sơ sinh. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm CMV?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 

Hầu hết ngƣời lớn và trẻ em khỏe mạnh khi nhiễm CMV đều không 

có biểu hiện gì và thậm chí không biết mình đã nhiễm CMV. Một vài 

ngƣời có thể có biểu hiện giống nhƣ cảm cúm nhƣ sốt, đau họng, mệt 

Hình 4.26: 
Cytomegalovirus 
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mỏi và sƣng các hạch. Đây cũng là biểu hiện của nhiều bệnh khác nhau 

nên nhìn chung hầu hết hết mọi ngƣời đều không biết mình đã bị nhiễm 

CMV. 

3.2. Đối với trẻ sơ sinh 

Trẻ bị nhiễm CMV bẩm sinh có thể có một hoặc một số biểu hiện 

ngay từ khi sinh nhƣ: (hình 4.27) 

- Sinh non  

- Gan, lách lớn  

- Tật đầu nhỏ 

- Động kinh  

- Viêm màng mạch-võng mạc   

- Không có nhãn cầu 

- Xuất huyết dƣới da    

- Trẻ nhỏ con khi sinh     

- Siêu âm đầu cho thấy trẻ bị não úng thủy 

- Trên hình chụp CT và MRI có thể thấy tình trạng canxi hóa nội sọ, 
teo não, giãn não thất 

-  

 

 

 

 

 

     (a)    (b)    (c)  

Hình 4.27: (a) Không có nhãn cầu; (b) Tật đầu nhỏ; (c) Gan lách lớn 

4. Hậu quả gây ra cho thai phụ và thai nhi nhƣ thế nào khi nhiễm 

CMV? 

Hầu hết các trƣờng hợp thai phụ bị nhiễm CMV thƣờng không có 
triệu chứng. Tuy nhiên nếu mẹ bị nhiễm CMV, virút sẽ đi từ máu mẹ qua 
rau thai để lây nhiễm cho thai nhi.  

Trong trƣờng hợp thai phụ bị nhiễm CMV nguyên phát (bị lần đầu 

tiên) sẽ có khoảng 50% khả năng truyền virút cho thai nhi. Trong số thai 
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nhi bị nhiễm khoảng 10% trẻ sinh ra bị nhiễm CMV bẩm sinh có triệu 

chứng (với 90% trong số đó có nguy cơ bị di chứng và 10% bình 

thƣờng), 90% nhiễm CMV nhƣng không có triệu chứng với 10% trong 

số đó có nguy cơ bị di chứng và 90% bình thƣờng. 

Trong trƣờng hợp thai phụ bị tái nhiễm CMV sẽ có dƣới 1% khả 
năng truyền virút cho thai nhi. Trong số thai nhi bị nhiễm sẽ có dƣới 1% 
trẻ sinh ra bị nhiễm CMV bẩm sinh có triệu chứng và trên 99% nhiễm 
CMV nhƣng không có triệu chứng. Nguy cơ bị di chứng khoảng 10%. 

Với các trƣờng hợp trẻ nhiễm CMV bẩm sinh có triệu chứng ngay 

từ khi sinh các nguy cơ có thể gặp gồm có: 

- Tử vong 10 – 30%. 

- Điếc cảm thụ (dây thần kinh thính giác không tiếp nhận sóng 
âm)

28
(25 – 50%) trong đó khoảng 30% điếc một bên, 70% điếc  

2 bên và 43% điếc ổn định
29

. 

- Di chứng thần kinh nhƣ tật đầu nhỏ (30 – 50%), động kinh (10%), 
chậm phát triển tâm thần (dƣới 70%), viêm màng mạch và võng 
mạc (10 – 20%). 

5. CMV lây truyền nhƣ thế nào? 

Ngƣời nhiễm CMV có thể thải virút vào môi trƣờng, tuy nhiên nguy 

cơ nhiễm CMV qua tiếp xúc bình thƣờng rất thấp.  

- CMV thƣờng lây từ ngƣời bị nhiễm CMV do tiếp xúc trực tiếp với 
nƣớc bọt, nƣớc tiểu hoặc những dịch khác của cơ thể nhƣ sữa 
mẹ, tinh dịch. 

- CMV có thể truyền qua đƣờng sinh hoạt tình dục, hoặc do đƣợc 
ghép tạng hoặc truyền máu bị nhiễm CMV. 

Mẹ bị nhiễm CMV có thể truyền cho con qua rau thai hoặc trẻ có thể 

bị  nhiễm CMV nếu tiếp xúc với dịch tiết hoặc máu nhiễm CMV trong 

cuộc đẻ hoặc qua bú sữa mẹ. 

- Mặc dù CMV có thể truyền qua sữa mẹ, tuy nhiên do tình trạng 
nhiễm CMV qua sữa mẹ không gây ra triệu chứng hoặc bệnh gì 
cho trẻ bú sữa mẹ nên không có khuyến cáo không cho bú sũa 
mẹ nếu mẹ nhiễm CMV. 

                                                      

28
  Điếc do tổn thƣơng ở tai trong, liên quan đến tổn thƣơng của ốc tai (bộ phận có nhiệm vụ chuyển tín 
hiệu âm thanh thành xung thần kinh để chuyển lên não) hoặc thần kinh thính giác  

29
  Điếc ổn định nghĩa là mức độ điếc không thay đổi theo thời gian. 
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6. Làm gì để tránh nhiễm CMV ? 

Vì nhiễm CMV rất phổ biến ở ngƣời bình thƣờng khỏe mạnh và 

không có biểu hiện triệu chứng nên các nỗ lực ngăn ngừa lây nhiễm 

CMV không cần thiết phải thực hiện cho tất cả mọi ngƣời trừ khi bạn 

đang mang thai hoặc có hệ miễn dịch bị suy yếu. 

Đối với thai phụ, giảm nguy cơ lây nhiễm CMV sẽ giảm thiểu đƣợc 

nguy cơ truyền CMV qua thai nhi. Để làm đƣợc điều này thai phụ cần 

tránh tiếp xúc với nƣớc tiểu, nƣớc bọt của các trẻ bị nhiễm CMV bẩm 

sinh vì chúng có thể chứa virút. Việc dự phòng có thể thực hiện đơn 

giản bằng cách: 

- Rửa tay bằng xà phòng trong vòng 20 giây sau khi: 

+ Thay tả lót cho trẻ 

+ Cho trẻ nhỏ ăn 

+ Cầm đồ chơi của trẻ 

+ Lau chùi nƣớc mũi hoặc nƣớc bọt của trẻ 

- Không ăn thức ăn, nƣớc uống hoặc sử dụng các thìa, muỗng đã 
đƣợc trẻ sử dụng 

- Không ngậm núm vú của trẻ 

- Không dùng chung bàn chải đánh răng của trẻ nhỏ 

- Tránh tiếp xúc với nƣớc bọt của trẻ khi hôn trẻ 

- Lau chùi sạch đồ chơi, hoặc các bề mặt đồ dùng có thể dính 
nƣớc tiểu hoặc nƣớc bọt của trẻ. 

7. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm CMV? 

7.1. Chỉ định xét nghiệm CMV khi nào? 

Việc đƣa xét nghiệm tìm CMV thành thƣờng quy để phát hiện tình 
trạng nhiễm CMV ở thai phụ vẫn đang còn tranh cãi. Thai phụ nên đƣợc 
chỉ định xét nghiệm nhiễm CMV khi: 

- Khi có những triệu chứng giống cảm cúm hoặc có hội chứng 
nhiễm trùng tăng bạch cầu đơn nhân (mononucleosis). 

- Siêu âm phát hiện bất thƣờng của thai nhi. Biểu hiện thƣờng gặp 
trong trƣờng hợp thai bị nhiễm CMV bẩm sinh gồm: (hình 4.28) 
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+ Tật đầu nhỏ, não úng thủy (dãn não thất) 

+ Thai chậm phát triển trong tử cung 

+ Canxi hóa trong hộp sọ, canxi hóa trong bụng 

+ Gan to, phù thai, thiểu ối hoặc đa ối  

- Có tiếp xúc với ngƣời đƣợc biết là bị nhiễm CMV 

- Thai phụ có hệ miễn dịch kém 

 

 

 

 

 

 

 

 

            (a)     (b) 

Hình 4.28: Hình ảnh trên siêu âm (a) canxi hóa quanh não thất; (b) dãn não thất 

7.2. Chẩn đoán nhiễm CMV dựa trên xét nghiệm huyết thanh IgM 
và IgG CMV 

Xét nghiệm kháng thể IgG và IgM của CMV trong máu sẽ cho biết 

ngƣời đó đã hay đang bị nhiễm CMV. 

Hiện nay có thêm xét nghiệm để đánh giá ái tính của IgG (IgG 

acvidity assays) để đo mức độ thành thục của kháng thể trong việc đề 

kháng với CMV. Nếu một ngƣời mới nhiễm CMV, cơ thể sẽ sản xuất ra 

kháng thể IgG có ái lực thấp. Sau 2 đến 4 tháng, cơ thể bắt đầu sản 

xuất IgG có ái lực cao với CMV. Do đó ái lực của IgG CMV thấp gợi ý 

tình trạng bị nhiễm CMV lần đầu trong vòng từ 2 đến 4 tháng. Ái lực IgG 

CMV cao gợi ý đã nhiễm CMV cách từ 2 đến 4 tháng trở lên 

Xét nghiệm huyết thanh nếu cho thấy: 

- Cả hai loại kháng thể kháng CMV IgG và IgM đều (-) chứng tỏ 
bạn chƣa bị nhiễm CMV.  
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- Kháng thể kháng CMV IgG (+) còn IgM (-): chứng tỏ bạn đã bị 
nhiễm CMV ở một thời điểm nào đó trong quá khứ, nhƣng không 
thể cho biết chính xác thời điểm bị nhiễm.  

- Kháng thể kháng CMV IgG (-) hoặc (+) còn IgM (+): nên làm lại 
xét nghiệm IgG và IgM sau từ 3 đến 4 tuần: 

+ Nếu thấy có sự gia tăng nồng độ IgG chứng tỏ bạn bị nhiễm 
CMV. 

+ Nếu không thấy có sự thay đổi nồng độ IgG có thể bạn mới bị 
nhiễm CMV 

+ Nếu có điều kiện nên đánh giá ái tính của IgG đặc hiệu với 
CMV, nếu ái lực thấp có thể bạn mới bị nhiễm CMV, nếu ái lực 
cao có thể bạn đã nhiễm cách đây khá lâu.  

Nếu bạn đƣợc xác định là nhiễm CMV lần đầu tiên trong quá trình 
mang thai, cần phải xét nghiệm tình trạng nhiễm CMV cho con của bạn 
ngay sau khi sinh càng sớm càng tốt. 

7.3. Chẩn đoán thai nhi nhiễm CMV trƣớc sinh 

Trong trƣờng hợp nghi ngờ thai nhi bị nhiễm CMV có thể sử dụng kỹ 
thuật phân tử PCR để chẩn đoán trên mẫu nƣớc ối hoặc gai nhau, đây 
là kỹ thuật cho phép phát hiện sự có mặt ADN của CMV ở thai nhi. Kỹ 
thuật này có độ đặc hiệu 100% nhƣng độ nhạy chỉ đạt đƣợc khoảng 
77%, nghĩa là có khoảng 23% trƣờng hợp nhiễm CMV nhƣng vẫn có kết 
quả PCR âm tính, do đó cần lƣu ý là khi có kết quả PCR âm tính cũng 
không loại trừ đƣợc khả năng nhiễm CMV. 

7.4. Vai trò của siêu âm trong việc chẩn đoán trƣớc sinh thai nhi 
nhiễm CMV bẩm sinh 

Siêu âm có thể phát hiện một số biểu hiện bất thƣờng phổ biến trong 
trƣờng hợp thai bị nhiễm CMV bẩm sinh. Tuy nhiên cần lƣu ý là các 
biểu hiện trên không phải lúc nào cũng dự báo đƣợc tình trạng tổn 
thƣơng ở thai nhi. Độ nhạy của việc đánh giá thai nhi bằng siêu âm (khả 
năng phát hiện số trƣờng hợp bất thƣờng trong tổng số các trƣờng hợp 
bất thƣờng) chỉ đạt khoảng từ 30 – 50%. 

8. Theo dõi và xử trí các trƣờng hợp trẻ sơ sinh nghi nhiễm CMV 

nhƣ thế nào? 

Nếu trẻ nhiễm CMV bẩm sinh và có triệu chứng từ khi sinh, tùy 

theo mức độ ảnh hƣởng đến các cơ quan mà các bác sĩ nhi khoa sẽ có 

quyết định phù hợp trong việc điều trị. 
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Nếu trẻ đƣợc chẩn đoán bị nhiễm CMV bẩm sinh mà không có 

triệu chứng, bạn cần kiểm tra định kỳ thị lực và thính lực cho trẻ. 

Khoảng 80% trẻ mắc CMV bẩm sinh phát triển khỏe mạnh bình thƣờng 

nhƣng nếu phát hiện trẻ có những biểu hiện đáng lo ngại liên quan đến 

thính giác và thị giác cần đem trẻ đến khám bác sĩ chuyên khoa thính 

lực (hoặc tai mũi họng), chuyên khoa mắt để có thể can thiệp sớm cho 

trẻ nếu phát hiện các bất thƣờng của thính giác và thị giác. (hình 4.29) 

 

 

 

 

       (a)          (b) 

Hình 4.29: (a) Khám thính lực, (b) Khám thị lực định kỳ cho trẻ đã được  
chẩn đoán nhiễm CMV bẩm sinh 

9. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

9.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

Do không có vắcxin phòng CMV và không có khuyến cáo làm xét 
nghiệm huyết thanh để phát hiện tình trạng nhiễm CMV trƣớc khi mang 
thai do đó bạn cần lƣu ý trong sinh hoạt để tránh lây nhiễm CMV trƣớc, 
trong và sau khi mang thai. 

9.2. Cho thai phụ và thai nhi 

Hầu hết mọi ngƣời kể cả thai phụ không thể biết mình đã bị nhiễm 
CMV hay không trong quá khứ hoặc trong thời gian gần đây do không 
có triệu chứng trừ khi ngƣời nhiễm bị suy giảm miễn dịch nặng. Chúng 
ta chỉ xác định đƣợc nhiễm CMV hay không khi xét nghiệm huyết thanh 
IgG và IgM kháng CMV của bệnh nhân. 

Cả Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC) và 
Hiệp hội Sản Khoa và Phụ Khoa Hoa kỳ (ACOG) hiện nay đều không 
khuyến cáo sàng lọc huyết thanh để phát hiện nhiễm CMV. Việc xét 
nghiệm huyết thanh IgG, IgM của CMV chỉ nên thực hiện khi có các dấu 
hiệu gợi ý trên siêu âm thai nhi hoặc có các dấu hiệu nhiễm trùng trong 
thời kỳ mang thai nhƣ sốt, sƣng hạch, đau họng hoặc nghi ngờ có tiếp 
xúc với ngƣời bị nhiễm CMV. 
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  NHIỄM VIRÚT HERPES SIMPLEX (HSV) 

 

1. Nhiễm virút Herpes Simplex là gì ?  

Virut herpes simplex, còn đƣợc gọi tắt là 
HSV, là một loại virut gây bệnh mụn rộp. Herpes 
có thể xuất hiện ở các bộ phận khác nhau của 
cơ thể, phổ biến nhất là ở bộ phận sinh dục và 
miệng. (hình 4.30)  

Hiện nay, ngƣời ta đã xác định khoảng 100 
loại virut Herpes, trong đó HSV 1 và HSV2 là hai 
loại chủ yếu gây bệnh trên ngƣời:  

- HSV-1, còn đƣợc gọi là mụn rộp miệng, 
có thể gây ra vết loét lạnh và mụn nƣớc 
xung quanh miệng và trên mặt.  

- HSV-2 chịu trách nhiệm chính về sự bùng phát herpes sinh dục. 
HSV thƣờng truyền từ mẹ sang con trong khi sinh qua đƣờng  âm 
đạo và có thể gây ra những hậu quả nghiêm trọng cho trẻ sau 
sinh. 

- Biểu hiện bệnh HSV ở miệng và mặt 80% do HSV1 và 20% do 
HSV2, trái lại ở cơ quan sinh dục thì 80% do HSV2 và chỉ 20% do 
HSV1. 

- Khi đã nhiễm HSV, virut tồn tại suốt đời trong cơ thể (tại các hạch 
thần kinh) nhƣng ở dạng tiềm ẩn, khi có điều kiện sẽ tái hoạt 
động, gây bệnh trở lại. 

- Ngƣời đã nhiễm HSV-1 (hay HSV-2) trƣớc đó, nay nhiễm loại 
khác biểu hiện thƣờng nhẹ hơn, nếu trƣớc đó đã nhiễm HSV-2 
sau đó hầu nhƣ rất hiếm khi nhiễm HSV-1 có biểu hiện lâm sàng. 

Hiện chƣa có vắcxin phòng nhiễm HSV, nhƣng có thuốc làm giảm 
lƣợng virut phóng thích ra ngoài, do đó làm giảm nguy cơ lây cho ngƣời 
khác (nhƣ giảm nguy cơ lây cho con khi mẹ bị mới nhiễm HSV hay virut 
tái hoạt động trong thời gian chu sinh) 

2.  Nhiễm HSV sinh dục có phổ biến không ? 

Một nghiên cứu ở Canada cho thấy có khoảng 17% thai phụ có 
huyết thanh dƣơng tính với HSV-2 và có khoảng 1 trong số 17.000 trẻ 
sinh sống nhiễm HSV. Ở Hoa kỳ tỷ lệ nhiễm HSV là 1 trong số 3500 trẻ 

Hình 4.30: Virut 
herpes simplex 
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sinh sống. Việt Nam hiện chƣa có công bố nào về tình trạng nhiễm HSV 
ở thai phụ và trẻ sơ sinh. 

Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ ngƣời nhiễm herpes sinh dục là rất 
cao, ƣớc tính ở Hoa kỳ có hơn 45 triệu ngƣời (chiếm khoảng 1 phần 7 
dân số) nhiễm herpes sinh dục, 25% trong số đó là các thai phụ. 

3. Biểu hiện lâm sàng trong trƣờng hợp nhiễm HSV sinh dục?  

3.1. Đối với ngƣời bình thƣờng kể cả thai phụ 

Triệu chứng có thể thay đổi rất nhiều từ ngƣời này sang ngƣời khác, 
thƣờng bệnh có biểu hiện nghiêm trọng nhất trong lần nhiễm trùng đầu 
tiên khi cơ thể chƣa có kháng thể đề kháng HSV. Nếu một bệnh nhân 
không có kháng thể, gần 70% sẽ có biểu hiện triệu chứng. 

- Sau khi tiếp xúc với HSV từ 2 đến 14 ngày, bạn có thể thấy xuất 
hiện mụn đỏ trên âm đạo hoặc âm hộ, các mụn này sẽ biến thành 
mụn nƣớc và cuối cùng vỡ ra tạo nên các vết loét rất đau. Tình 
trạng này có thể kéo dài đến ba tuần trong lần nhiễm đầu tiên. Ở 
nam, vết loét có thể ở dƣơng vật, bìu, mông, hậu môn, đùi, niệu 
đạo,… 

- Bạn có thể có cảm giác rát, đau đớn, ngứa ran ở vùng sinh dục, 
tăng tiết dịch âm đạo, hạch bạch huyết ở háng sƣng, và đau khi 
đi tiểu.  

- Bạn cũng có thể có các triệu chứng giống nhƣ cúm, bao gồm sốt, 
nhức đầu, và đau nhức cơ bắp trong lần nhiễm HSV đầu tiên. Một 
số thai phụ có biểu hiện rất nặng nề và cần đƣợc điều trị. 

Tải lƣợng virut góp phần vào số lƣợng, kích thƣớc, và sự phân phối 
của các vết loét. Hàng rào miễn dịch sẽ ức chế sự tăng trƣởng của 
virut, và nếu chữa bệnh sớm ( bắt đầu trong vòng 1 đến 2 ngày sau khi 
nhiễm) bằng thuốc kháng virut HSV (nhƣ acyclovir) sẽ làm giảm mức độ 
tổn thƣơng cũng nhƣ ngăn ngừa tái phát. 

Ở những ngƣời đã bị nhiễm Herpes trƣớc đó, các triệu chứng ít trầm 
trọng hơn và thƣờng thời gian có triệu chứng ngắn hơn (chỉ trong vòng 
một tuần). 

Khoảng 90% những ngƣời có biểu hiện triệu chứng, sẽ tái phát trong 
vòng 1 năm đầu, nhất là khi nhiễm HSV-2. Một số yếu tố có thể gây bộc 
phát trở lại, bao gồm: 

- Stress - Kinh nguyệt 

- Suy nhƣợc cơ thể hoặc các loại bệnh tật khác 
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- Kích ứng hay dị ứng da - Phẫu thuật 

-  Sang chấn (kể cả vi thể) do giao hợp. 

3.2. Đối với thai nhi 

Khi mẹ bị nhiễm HSV, thai nhi có thể bị ảnh hƣởng  cả 3 thời kỳ: 

3.2.1. Giai đoạn nằm trong bụng mẹ: (intrauterine):  

Tỷ lệ nhiễm rất thấp (1/250.000).  
Rau thai sẽ bị nhồi máu, hoại tử, 
Canxi hóa cuống rốn, viêm các màng 
nhau gây ảnh hƣởng trầm trọng đến 
thai nhi (hình 4.31): phù thai (hydrops 
fetalis), thai chết lƣu. Tai biến nầy 
thƣờng gặp ở thai phụ nhiễm HSV 
lần đầu tiên khi mang thai và có tình 
trạng nhiễm virut huyết (viremia). Nếu 
thai nhi vẫn sống và sinh ra đƣợc, 
thƣờng có hội chứng nhiễm HSV 
bẩm sinh với tam chứng tổn thƣơng 
ở da, mắt, hệ thần kinh trung ƣơng 
(não nhỏ, não nƣớc)  

3.3. Giai đoạn chu sinh 

Hầu hết trẻ sơ sinh nhiễm HSV từ mẹ xẩy ra trong giai đoạn sơ sinh  
(> 80%).   Nhƣng dù trẻ sơ sinh nhiễm HSV chu sinh hay từ trong bụng 
mẹ, các biểu hiện thƣờng giống nhau và xuất hiện sau sinh khoảng từ  
1 đến 2 tuần và có thể đƣợc phân làm ba mức độ nhƣ sau: 

 

 

 

 

 

            (a)              (b)           (c) 

Hình 4.32: Tổn thương herpes ở trẻ sơ sinh: (a) mụn nước ở miệng;  
(b) mụn nước trên da; (c) mụn nước ở mắt và mi mắt. 

- Các tổn thƣơng herpes giống nhƣ mụn nƣớc có thể xuất hiện bất 
cứ nơi nào trên cơ thể của trẻ. Chúng thƣờng xuất hiện ở nơi đã 

Hình 4.31: Viêm gai nhau với tẩm 
nhuận nhiều tế bào viêm dạng tế 

bào lympho – tương bào  
(mũi tên).  
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có sẵn tổn thƣơng trên da nhƣ nơi đeo vòng cổ tay hoặc nơi đặt 
điện cực để theo dõi nhịp tim, trong số này sẽ có khoảng 38% 
xuất hiện các biến chứng thần kinh. Điển hình là tổn thƣơng ở da, 
mắt và miệng (hình 4.32), viết tắt theo tiếng Anh là SEM (skin, eye, 

mouth). 

- Các biến chứng trên hệ thần kinh trung ƣơng với các triệu chứng 
viêm não nhƣ khó chịu, sốt, hôn mê, bú kém, hoặc co giật xảy ra 
vào khoảng từ tuần thứ 2 - 3. Những biểu hiện này có thể đi kèm 
với  mụn rộp ở da, mắt, miệng (SEM) hoặc không. 

- Trƣờng hợp bệnh biểu hiện toàn thân đặc biệt là ở gan và phổi, 
đây là trƣờng hợp nghiêm trọng nhất với tỷ lệ tử vong lên đến 
90% nếu không đƣợc điều trị. Bệnh xảy ra ngay trong tuần đầu 
tiên sau khi sinh và có thể đi kèm với mụn rộp trên da hoặc 
không. 

3.4. Nhiễm sau sinh 

Khoảng 10% trẻ nhiễm HSV từ những ngƣời săn sóc nhiễm và đang 
phóng thích HSV ra ngoài ngay trong giai đoạn sơ sinh (từ khi sinh ra 
đến 6 tuần tuổi). Biểu hiện lâm sàng có thể nhƣ nhiễm chu sinh.  
(hình 4.32) 

4. HSV lây truyền nhƣ thế nào? 

Bệnh HSV lây truyền do tiếp xúc trực tiếp với dịch tiết từ các vết loét, 
nƣớc bọt và dịch đƣờng sinh dục từ ngƣời nhiễm HSV có triệu chứng 
và chƣa có triệu chứng.  Ngƣời nhiễm HSV sẽ mang virút suốt đời. 

- Nhiễm HSV-1 có thể xảy ra do sử dụng chung các đồ dùng sinh 
hoạt nhƣ bàn chải đánh răng, khăn mặt v.v..., chia sẻ son 
(dƣỡng) môi, hoặc hôn. Virút lây lan nhanh hơn khi tiếp xúc với 
ngƣời bị nhiễm bệnh đang trải qua một đợt bùng phát.  

- Nhiễm HSV-2  thông qua các hình thức quan hệ tình dục với 
ngƣời đã nhiễm HSV-2. Theo Viện Hàn lâm Da liễu Hoa kỳ (AAD: 
American Academy of Dermatology) ƣớc tính có khoảng 20% 
ngƣời trƣởng thành quan hệ tình dục tại Hoa kỳ đã bị nhiễm 
HSV-2.  

- Theo AAD, trong khi HSV-2 lây truyền qua tiếp xúc với một vết 
loét do herpes thì hầu hết mọi ngƣời nhiễm HSV-1 từ ngƣời bị 
nhiễm không có triệu chứng, hoặc không có lở loét. 

- Có khoảng 1/3 số ca nhiễm herpes sinh dục do HSV-1 do quan 
hệ tình dục bằng đƣờng miệng với ngƣời bị nhiễm herpes miệng. 
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- Ngay cả khi không có triệu chứng lâm sàng hoặc triệu chứng rất 
mơ hồ (đau nhẹ hay nóng rát, tê buồn ở bộ phận sinh dục ngoài, 
hậu môn, vùng tầng sinh môn), thai phụ vẫn phóng thích virut 
HSV và do đó có thể lây nhiễm cho cháu khi sinh.  

Mối quan tâm lớn nhất với nhiễm herpes sinh dục trong khi mang 
thai là thai phụ có thể truyền bệnh cho trẻ trong quá trình chuyển dạ và 
sinh con. Herpes trẻ sơ sinh mặc dù hiếm nhƣng có thể gây nên những 
hậu quả nghiêm trọng.  

- Nguy cơ lây truyền sẽ cao hơn nếu thai phụ bị nhiễm herpes lần 
đầu tiên vào cuối thai kỳ.  

- Thai phụ cũng có thể truyền HSV cho trẻ nếu đang bị nhiễm trùng 
tái phát. Do nếu bạn đã từng bị herpes một lần, virút vẫn còn 
trong cơ thể của bạn và có thể đƣợc kích hoạt để gây lây nhiễm.  

- Trong một số rất ít trƣờng hợp, thai phụ cũng có thể truyền HSV 
qua rau thai nếu bị herpes lần đầu tiên trong ba tháng đầu của 
thai kỳ. Trong trƣờng hợp này HSV có thể gây sẩy thai hoặc các 
dị tật bẩm sinh nghiêm trọng. 

5. Làm gì để tránh nhiễm HSV ? 

5.1. Tránh nhiễm HSV từ ngƣời khác 

Trong thực tế, hầu hết ngƣời bị nhiễm herpes sinh dục không biết họ 
bị nhiễm, hoặc do không có triệu chứng, hoặc do chỉ có những triệu 
chứng rất nhẹ, hoặc không đƣợc chẩn đoán đúng khi có những biểu 
hiện của bệnh. Để tránh nhiễm HSV cần: 

- Quan hệ tình dục an toàn (sử dụng bao cao su), không nên quan 
hệ tình dục bằng miệng, hôn với ngƣời đang bộc phát bệnh. 

- Không chia sẻ với ngƣời khác bất cứ thứ gì có thể truyền virut 
nhƣ chén, khăn, đồ vệ sinh cá nhân, quần áo, đồ trang điểm, son 
(dƣỡng) môi …  

- Nếu tay đã tiếp xúc với vết loét, nên rửa tay sạch bằng xà phòng. 

5.2. Tránh lây nhiễm herpes sinh dục từ mẹ sang con  

Để tránh lây nhiễm herpes sinh dục từ mẹ sang con, Hiệp hội Sản 
phụ khoa Canada khuyến cáo: 

- Các phụ nữ có tiền sử herpes sinh dục cần đƣợc đánh giá sớm 
tình trạng bệnh trong thai kỳ. 
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- Tƣ vấn cho thai phụ bị herpes sinh dục tái phát về nguy cơ truyền 
HSV cho con khi sinh. 

- Khi sinh, nếu thai phụ có các triệu chứng hoặc các thƣơng tổn gợi 
ý bị herpes sinh dục tái phát, nên đề xuất phƣơng án mổ lấy thai 
để tránh nhiễm cho trẻ. 

- Thai phụ bị herpes sinh dục tái phát  cần đƣợc điều trị bằng thuốc 
đặc trị (acyclovir hoặc valacyclovir) từ tuần thai thứ 36 để làm 
giảm thƣơng tổn trên lâm sàng và phát tán virút khi sinh và qua 
đó làm giảm yêu cầu mổ đẻ. 

- Thai phụ bị herpes sinh dục nguyên phát vào quý 3 của thai kỳ có 
nguy cơ cao truyền HSV cho trẻ khi sinh nên cần đƣợc tƣ vấn và 
đề xuất mổ đẻ. 

- Thai phụ không có tiền sử nhiễm HSV nhƣng có chồng hoặc bạn 
tình bị herpes sinh dục nên làm các xét nghiệm huyết thanh đặc 
hiệu để xác định nguy cơ nhiễm HSV trƣớc khi mang thai hoặc 
trong khi mang thai, càng sớm càng tốt. Xét nghiệm nên đƣợc 
làm lại vào tuần thai khoảng từ 32 đến 34 tuần. Khuyên chồng 
hay bạn tình dùng acyclovir để ức chế phát tán virut nhất là trong 
thời gian chuẩn bị mang thai để tránh tối đa lây nhiễm cho bạn khi 
quan hệ tình dục. 

6. Làm thế nào để chẩn đoán nhiễm HSV? 

6.1. Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HSV khi nào? 

Xét nghiệm HSV đƣợc chỉ định cho: 

- Các phụ nữ có yêu cầu sàng lọc các bệnh lây nhiễm qua đƣờng 
tình dục. 

- Các phụ nữ đang mắc hoặc đã mắc herpes sinh dục. 

- Khi bạn thấy có vết loét hoặc phồng rộp ở bộ phận sinh dục, hoặc 
ở mông, đùi, bụng dƣới, hoặc lƣng. 

- Các phụ nữ đang mang thai có nghi ngờ đã hoặc đang mắc 
herpes sinh dục. Hiện nay việc đề xuất sàng lọc nhiễm HSV cho 
tất cả thai phụ vẫn còn đang tranh cãi. Cả CDC và ACOG cho tới 
nay vẫn không khuyến cáo đƣa xét nghiệm này vào xét nghiệm 
thƣờng quy cho thai phụ. 
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6.2. Các xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HSV  

6.2.1. Nuôi cấy mô loét 

Tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán tổn thƣơng herpes là nuôi cấy mô 
loét. Xét nghiệm có độ đặc hiệu cao, nhƣng độ nhạy thấp, và rất khó 
dƣơng tính khi vết loét lành. 

6.2.2. Xét nghiệm bằng kỹ thuật khuyếch đại gen PCR 

Xét nghiệm bằng kỹ thuật khuếch đại gen PCR cho độ nhạy tăng lên 
từ 1,5 đến 4 lần so với phƣơng pháp nuôi cấy mô. Đây là phƣơng pháp 
hiện đại sẽ dần thay thế phƣơng pháp nuôi cấy mô. 

6.2.3. Phân định type HSV-1 và HSV-2  

Việc phân định type HSV-1 và HSV-2 rất quan trọng do type HSV-1 ít 
gây herpes sinh dục hơn và hiếm khi tái phát sau khi nhiễm đƣợc 1 
năm. Trong khi đó type HSV-2 thƣờng gây ra herpes sinh dục và có tỷ 
lệ tái phát cao. 

6.2.4. Huyết thanh chẩn đoán dựa trên kháng thể IgG 

Huyết thanh chẩn đoán dựa trên kháng thể IgG để phát hiện HSV-1 
và HSV-2 với  đặc hiệu 96%. Độ nhạy của xét nghiệm kháng thể HSV-2 
từ 80 đến 98%. 

- Nếu IgG HSV-2 (+): đã nhiễm herpes sinh dục, những phụ nữ này 
sẽ giải phóng HSV-2 ở đƣờng sinh dục ở những thời điểm nhất 
định.    

- Nếu IgG HSV-1 (+) nhƣng không có triệu chứng ở miệng hoặc cơ 
quan sinh dục đƣợc xem là nhiễm HSV-1 nhƣng không rõ vị trí.  

- Nếu bạn có biểu hiện triệu chứng hoặc có tiếp xúc với ngƣời 
nhiễm HSV, cần xét nghiệm IgG HSV-1 và IgG HSV- 2 cách nhau 
8 tuần để đánh giá hiện tƣợng chuyển đổi nồng độ kháng thể 
trong huyết thanh. Nếu có gia tăng nồng độ IgG hoặc chuyển đổi 
từ (-) sang (+), chắc chắn bạn đã bị nhiễm HSV tái phát hoặc 
nguyên phát. 

- Nếu ngƣời phụ nữ có kết quả cả hai xét nghiệm IgG HSV-1 và 
IgG HSV-2 đều (-), chồng hoặc bạn tình của bạn cần đƣợc xét 
nghiệm kháng thể HSV để  đánh giá nguy cơ nhiễm HSV trong 
thai kỳ nhằm có biện pháp dự phòng. 
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6.2.5. Xác định nhiễm HSV nguyên phát hay thứ phát 

Nhiễm HSV nguyên phát có thể đƣợc xác định khi phân lập đƣợc 
HSV-1 hoặc HSV-2 từ dịch bài tiết của đƣờng sinh dục trong khi  kháng 
thể HSV IgG vẫn còn (-) 

Biểu hiện lâm sàng nhiễm HSV lần đầu nhƣng không phải nguyên 
phát (NPFE: Nonprimary first episode) nếu phân lập đƣợc HSV-2 từ 
dịch bài tiết của đƣờng sinh dục nhƣng kết quả xét nghiệm huyết thanh 
cho thấy có kháng thể IgG HSV-1 (+). Các bệnh nhân thuộc dạng này 
có biểu hiện lâm sàng nhẹ hơn nhờ có vai trò của kháng thể HSV-1. 

Nhiễm HSV tái phát nếu phân lập đƣợc HSV-1 hoặc HSV-2 từ dịch 
bài tiết của đƣờng sinh dục và  kháng thể IgG HSV tƣơng ứng (+) 

7.  Theo dõi và xử trí 

7.1. Có cần phải mổ lấy thai khi thai phụ bị nhiễm herpes sinh 
dục không? 

Điều này phụ thuộc vào tình trạng nhiễm HSV của thai phụ: 

- Nếu bạn bị nhiễm herpes sinh dục lần đầu trƣớc quý 3 của thai kỳ 
hoặc từ trƣớc khi mang thai và bạn không có triệu chứng bộc 
phát của bệnh bạn có thể sinh thường qua đường âm đạo. Trong 
trƣờng hợp này theo CDC nguy cơ nhiễm cho trẻ ít hơn 1% vì cơ 
thể của bạn đã sản sinh kháng thể kháng HSV ngay sau khi bị 
nhiễm lần đầu tiên, các kháng thể sẽ qua rau thai để bảo vệ thai 
nhi.  

- Nếu bạn có những biểu hiện bộc phát của bệnh hoặc các triệu 
chứng báo hiệu cơn bộc phát sắp xảy ra nhƣ các các tổn thƣơng 
trên cổ tử cung, âm đạo hoặc cơ quan sinh dục ngoài hoặc các 
triệu chứng ngứa, rát hoặc đau ở vùng sinh dục. Mổ đẻ là cần 
thiết để giảm tối đa

30
 lây nhiễm HSV cho trẻ.  

- Để tăng cơ hội sinh thƣờng qua đƣờng âm đạo, hầu hết các 
chuyên gia đều khuyến nghị thai phụ bị nhiễm herpes sinh dục tái 
phát cần đƣợc điều trị bằng đƣờng uống các thuốc kháng virút từ 
tuần thứ 36 cho đến khi sinh. 

- Nếu thai phụ bị nhiễm HSV lần đầu tiên ở giai đoạn muộn của 
thai kỳ và xét nghiệm huyết thanh cho thấy thai phụ chƣa hề 

                                                      

30
 Mổ đẻ chỉ làm giảm thiểu chứ không tránh đƣợc hoàn toàn vì vẫn có một tỷ lệ nhỏ trẻ nhiễm HSV sơ 
sinh dù không sinh qua đƣờng âm đạo. 
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nhiễm HSV trƣớc đó, một số chuyên gia khuyến nghị nên mổ đẻ 
mặc dù không hề có biểu hiện triệu chứng nhiễm HSV. Do trong 
trƣờng hợp này cơ thể thai phụ không đủ thời gian để sản sinh 
kháng thể để truyền cho thai nhi, virút sẽ có mặt với nồng độ 
tƣơng đối cao làm tăng nguy cơ truyền HSV cho trẻ khi sinh. 

7.2. Trẻ có thể bị nhiễm HSV sau khi sinh từ mẹ hoặc từ ngƣời 
khác không? 

 

 

 

 

 

Hình 4.33: Herpes ở miệng, không để người bị loét ở miệng (kể cả khi bạn bị 
loét) do herpes hôn, nựng trẻ hoặc bồng bế trẻ 

Khoảng 5% - 10% trẻ bị nhiễm HSV sau sinh và cũng nguy hiểm nhƣ 
trong trƣờng hợp nhiễm khi sinh. Nhƣng có thể dự phòng lây nhiễm 
bằng các biện pháp đơn giản: 

- Phải đảm bảo mọi ngƣời luôn luôn rửa tay trƣớc khi chạm vào trẻ 
và không để ngƣời bị loét ở miệng (kể cả khi bạn bị loét) do 
herpes hôn, nựng trẻ hoặc bồng bế trẻ. Bất kỳ loại herpes nào 
cũng đều có thể gây nguy hiểm cho trẻ sơ sinh, bao gồm cả các 
loại gây ra loét ở miệng. (hình 4.33) 

 

 

 

 

 

                  (a)          (b) 

Hình 4.34: (a) Viêm mé móng herpes. Bất cứ ai bị mé móng herpes cần  
tránh chạm vào trẻ; (b) Mụn rộp do nhiễm HSV ở trẻ sơ sinh (lây từ người săn 

sóc, biểu hiện tại vị trí hôn, bế và nựng trẻ) 

- Nếu bạn có một ổ loét ở bất cứ nơi nào trên cơ thể bạn, cần che 
phủ chỗ đó để tránh tiếp xúc với da của trẻ và vệ sinh cẩn thận 
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khu vực quanh chỗ loét. Cần rửa tay thƣờng xuyên và cẩn thận, 
vì herpes có thể lây từ tay sang miệng.  

- Trong một số trƣờng hợp hiếm gặp loét herpes có thể xảy ra trên 
ngón tay gọi là viêm mé móng herpes. Bất cứ ai bị mé móng 
herpes cần tránh chạm vào trẻ.  (hình 4.34) 

7.3. Nếu bạn đang bị herpes có nên cho trẻ bú không? 

Nếu bạn không có chỗ loét herpes nào trên vú, bạn có thể cho trẻ bú 
bình thƣờng tuy nhiên bạn nhớ cần che phủ các chỗ loét ở các vị trí 
khác trên cơ thể và rửa tay cẩn thận khi chăm sóc trẻ. 

Nếu bạn bị loét ở trên một trong hai vú, bạn có thể cho trẻ bú ở vú 
bên kia và nhớ che phủ vú bên kia bằng khăn gạc sạch. 

7.4. Nếu trẻ bị nhiễm herpes trong hoặc sau khi sinh?  

Nếu trẻ chỉ bị herpes giới hạn ở da, mắt và miệng việc điều trị kịp 
thời bằng acyclovir tĩnh mạch sẽ cho kết quả khả quan. Một nghiên cứu 
cho thấy trên 90 phần trăm trẻ sơ sinh bị herpes dạng này sẽ phát triển 
bình thƣờng sau khi đƣợc xét nghiệm vào lúc đƣợc 1 tuổi, tuy nhiên 
cũng có một số trẻ có những đợt tái phát nghiêm trọng hoặc các vấn đề 
về sức khỏe về lâu dài. Nếu không đƣợc điều trị kịp thời trẻ có thể 
chuyển sang mức độ nặng nề hơn với các biểu hiện do ảnh hƣởng lên 
hệ thần kinh trung ƣơng. 

Đối với các trƣờng hợp nhiễm herpes toàn thân (hình 4.45), việc 
điều trị kịp thời đôi khi cũng không đem lại hiệu quả tích cực, một số trẻ 
không qua khỏi, một số khác nếu khỏi cũng gặp phải những vấn đề 
nghiêm trọng về sức khỏe và phát triển về lâu dài. 

Nếu trẻ bị sốt, lờ đờ hoặc cáu gắt bất thƣờng, trẻ kém ăn, xuất hiện 
vết loét, mụn nƣớc, mắt đỏ hoặc giống nhƣ bị nhiễm trùng cần đƣa trẻ 
đến bác sĩ ngay. Nếu bạn hoặc những thành viên trong gia đình hoặc 
những ngƣời đã tiếp xúc với trẻ bị herpes cần thông báo cho bác sĩ biết.  

8. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

8.1. Cho phụ nữ trƣớc khi mang thai 

Do không có vắcxin phòng HVS và không có khuyến cáo làm xét 
nghiệm huyết thanh để phát hiện tình trạng nhiễm HSV trƣớc khi mang 
thai nếu không có những dấu hiệu nghi ngờ, do đó bạn cần lƣu ý trong 
sinh hoạt để tránh lây nhiễm HSV trƣớc, trong và sau khi mang thai. 

Nếu có các dấu hiện nghi ngờ bạn và chồng bạn nên thực hiện xét 
nghiệm huyết thanh tìm kháng thể IgG HSV, phân tích HSV bằng kỹ 
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thuật PCR để xác định type HSV -1 hoặc HSV-2 và tình trạng nhiễm 
HSV để có tƣ vấn thích hợp. 

8.2. Cho thai phụ và thai nhi 

Nếu mẹ bị nhiễm HSV, để tránh lây nhiễm herpes sinh dục từ mẹ 
sang con, bạn cần lƣu ý các hƣớng dẫn trong mục 5.2 của bài này. 

Căn cứ trên thực tế, bác sĩ sẽ tƣ vấn để sinh qua đƣờng âm đạo hay 
sinh mổ. 

 

 

 

 

 

 

 

  (a)           (b) 

Hình 4.45: (a) Từng mảng da giảm sắc tố, làm thành lớp mỏng, bị ăn mòn dạng 
bong vảy. biểu hiện ở da của một trẻ sơ sinh nhiễm HSV ngay từ trong bụng mẹ;  
(b) Tổn thương da đầu dạng các cụm bọng nước của HSV. Trẻ bị nhiễm khi sinh 
ra theo đường âm đạo, có can thiệp chạm đến da đầu. Một biểu hiện của SEM 
tại da 

8.3. Cho bà mẹ và trẻ sau sinh 

Do mức độ nguy hiểm cho trẻ sơ sinh khi bị nhiễm HSV, mẹ, các 
thành viên trong gia đình và bạn bè cần lƣu ý để tránh lây nhiễm cho trẻ 
qua tiếp xúc, nuôi dƣỡng và chăm sóc trẻ.   
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CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Nguồn lây chính của bệnh Toxoplasma, một bệnh có thể lây từ 
mẹ qua thai nhi gây nhiễm Toxoplasma bẩm sinh với biểu hiện viêm 
màng mạch – võng mạc ở mắt, não úng thủy, canxi  hóa nội sọ là: 

A. Phân mèo 

B. Nguồn nƣớc bị ô nhiễm 

C. Thực phẩm không đƣợc nấu chín 

D. Quan hệ tình dục 

Câu 2: Nhận định nào dưới đây là đúng? 

A. Đã có vắcxin phòng nhiễm Toxoplasma. 

B. Mẹ bị nhiễm Toxoplasma trong khi mang thai chắc chắn thai nhi 
sẽ bị nhiễm Toxoplasma bẩm sịnh. 

C. Nên đánh giá tình trạng nhiễm Toxoplasma thông qua xét 
nghiệm huyết thanh IgM hoặc IgA, IgG Toxoplasma ở phụ nữ 
trƣớc hoặc trong khi mang thai 

D. Toxoplasma có thể lây truyền từ ngƣời sang ngƣời qua giao 
tiếp 

Câu 3: Trẻ bị nhiễm Toxoplasma bẩm sinh có các biểu hiện đặc hiệu: 

A. Viêm màng mạch – võng mạc ở mắt 

B. Não úng thủy 

C. Canxi  hóa nội sọ 

D. Cả ba biểu hiện trên 

Câu 4: Nhận xét nào dưới đây về nhiễm Toxoplasma là không đúng? 

A. Ở thai phụ bệnh có thể không triệu chứng hoặc rất nhẹ. 

B. Mẹ nhiễm Toxoplasma có khả năng lây nhiễm cho thai cao hơn 
ở đầu thai kỳ nhƣng nhiễm Toxoplasma sẽ gây ra những hậu 
quả nghiêm trọng nếu mẹ bị nhiễm bệnh trong ba tháng cuối 
của thai kỳ. 

C. Bệnh thực sự có nguy hiểm cho thai nhi nếu thai phụ bị nhiễm 
cấp trong vòng 6 tháng tính đến khi mang thai. 

D. Đa số trẻ bị nhiễm Toxoplasma bẩm sinh có thể có biểu hiện 
bình thƣờng khi sinh 
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Câu 5: Khi mang thai, biện pháp phòng tránh nhiễm Toxoplasma nào 
dưới đây là không phù hợp? 

A. Không ăn thịt sống hoặc nấu chƣa chín. 

B. Tránh đụng chạm đến mèo. 

C. Không ăn các loại thịt gia cầm và trứng dù nấu chín. 

D. Rửa hoặc gọt vỏ trái cây, rửa rau ăn sống cẩn thận trƣớc khi 
ăn.  

Câu 6: Trẻ mắc hội chứng Rubella bẩm sinh có các biểu hiện: 

A. Mắc các dị tật nặng nề nhƣ tật tim bẩm sinh, mù, điếc, đầu nhỏ, 
chậm phát triển tâm thần. 

B. Không biểu hiện ngay sau sinh mà biểu hiện muộn hơn với não 
úng thủy, động kinh. 

C. Viêm não, các mụn nƣớc xuất hiện ở da, mắt và miệng. 

D. Viêm màng mạch – võng mạc ở mắt, não úng thủy, canxi  hóa 
nội sọ. 

Câu 7: Tư vấn tiêm chủng Rubella (hoặc sởi, quai bị, Rubella) nào dưới 
đây là sai: 

A. Liều vắc xin thứ nhất chích cho trẻ từ 12 - 15 tháng tuổi và liều 
vắc xin thứ hai nên tiêm cho trẻ khi đƣợc 4 - 6 tuổi.  

B. Tất cả ngƣời lớn và nhất là phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ 18 - 35 
tuổi nên tiêm ngừa vắc xin. 

C. Những phụ nữ đang có thai hoặc nghi ngờ có thai không đƣợc 
tiêm chủng. 

D. Có thể tiêm chủng trƣớc trong hoặc sau khi mang thai nhƣng 
tốt nhất là trƣớc khi có thai ít nhất từ 1 đến 3 tháng. 

Câu 8: Nhận định nào dưới đây là không đúng về xét nghiệm kháng thể 
kháng Rubella IgG và/hoặc IgM? 

A. Nên xét nghiệm kháng thể kháng Rubella khi mang thai để xác 
định bạn đã đƣợc miễn dịch với Rubella chƣa, nếu chƣa cần 
phải có biện pháp dự phòng. 

B. Phụ nữ đang mang thai không cần xét nghiệm kháng thể kháng 
Rubella do không thể tiêm chủng Rubella khi đang mang thai. 

C. Vắcxin Rubella đƣợc làm từ virut sống, giảm độc lực nên không 
đƣợc sử dụng cho ngƣời đang mang thai. 
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D. Để tránh nhiễm Rubella khi mang thai, nên tiêm chủng Rubella 
ít nhất từ 1 đến 3 tháng trƣớc khi mang thai. 

Câu 9: Nhận xét nào dưới đây về vai trò của siêu âm trong chẩn đoán 
trước sinh thai nhi mắc hội chứng Rubella bẩm sinh là không đúng? 

A. Các bất thƣờng của thai nhi phát hiện qua siêu âm không đặc 
hiệu cho trƣờng hợp thai nhi mắc hội chứng Rubella bẩm sinh. 

B. Kết quả siêu âm thai nhi bình thƣờng không cho phép loại trừ 
khả năng thai nhi không bị nhiễm Rubella. 

C. Hình ảnh phù thai, dị tật tim bẩm sinh, chậm phát triển trong tử 
cung trên siêu âm gợi ý cho hội chứng Rubella bẩm sinh. 

D. Siêu âm là biện pháp hiệu quả nhất để chẩn đoán hội chứng 
Rubella bẩm sinh. 

Câu 10:  Phân tích kết quả xét nhiệm huyết thanh kháng thể kháng 
Rubella IgG và IgM, nhận định nào dưới đây là không đúng? 

A. Nếu cả IgG (-) và IgM (-): thai phụ chƣa đƣợc miễn nhiễm với 
Rubella. 

B. Nếu IgG (+) và IgM (-): thai phụ đã đƣợc chủng ngừa Rubella 
hoặc trƣớc đây đã từng nhiễm Rubella nên đã đƣợc miễn dịch. 
thai phụ chắc chắn đƣợc miễn nhiễm với Rubella. 

C. Nếu IgG (-) và IgM (+): sự có mặt IgM chứng tỏ thai phụ có thể 
mới bị nhiễm Rubella cần xét nghiệm lại IgG và IgM lại sau từ 
hai đến ba tuần. 

D. Nếu cả IgG (+) và IgM (+): thai phụ có thể vừa mới nhiễm 
Rubella hoặc tái nhiễm Rubella.  

Câu 11:  Trẻ bị nhiễm CMV bẩm sinh có thể có một hoặc một số biểu 
hiện ngay từ khi sinh như: 

A. Sinh non, não úng thủy, khe hở môi và / hở hàm, chậm phát 
triển tâm thần  

B. Viêm não, các mụn nƣớc xuất hiện ở da, mắt và miệng. 

C. Sinh non, tật đầu nhỏ, không có nhãn cầu, động kinh, gan lách 
lớn, xuất huyết dƣới da, điếc. 

D. Viêm màng mạch – võng mạc ở mắt, não úng thủy, canxi  hóa 
nội sọ. 

Câu 12:  CMV lây truyền chủ yếu qua: 

A. Tiếp xúc bình thƣờng. 
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B. Tiếp xúc trực tiếp với nƣớc bọt, nƣớc tiểu hoặc những dịch 
khác của cơ thể nhƣ sữa mẹ, tinh dịch. 

C. Qua đƣờng sinh hoạt tình dục. 

D. Ghép tạng hoặc truyền máu bị nhiễm CMV. 

Câu 13:  Biện pháp nào dưới đây giúp thai phụ giảm thiểu nguy cơ lây 
nhiễm CMV từ trẻ bị nhiễm CMV bẩm sinh? 

A. Không ăn thức ăn, nƣớc uống hoặc sử dụng các thìa, muỗng 
đã đƣợc trẻ sử dụng. 

B. Lau chùi sạch đồ chơi, hoặc các bề mặt đồ dùng có thể dính 
nƣớc tiểu hoặc nƣớc bọt của trẻ. 

C. Rửa tay bằng xà phòng đúng phƣơng pháp sau khi thay tả lót 
cho trẻ, lau chùi nƣớc mũi hoặc nƣớc bọt của trẻ, cho trẻ ăn. 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 14:  Nhận định nào dưới đây là không đúng? 

A. Nhiễm CMV rất phổ biến ở ngƣời bình thƣờng nên  không cần 
thiết phải thực hiện phải ngăn ngừa lây nhiễm CMV cho tất cả 
mọi ngƣời trừ khi bạn đang mang thai hoặc có hệ miễn dịch bị 
suy yếu. 

B. Mặc dù CMV có thể truyền qua sữa mẹ, tuy nhiên không có 
khuyến cáo không cho bú sũa mẹ nếu mẹ nhiễm CMV. 

C. Cần phải xét nghiệm thƣờng quy để phát hiện tình trạng nhiễm 
CMV ở thai phụ. 

D. Nếu trẻ đƣợc chẩn đoán bị nhiễm CMV bẩm sinh mà không có 
triệu chứng, bạn cần kiểm tra định kỳ thị lực và thính lực cho 
trẻ. 

Câu 15:  Để phòng nhiễm CMV trong khi mang thai thai phụ cần: 

A. Tiêm chủng CMV trƣớc khi mang thai ít nhât 1 tháng. 

B. Hạn chế tiếp xúc với mọi ngƣời. 

C. Tránh tiếp xúc với nƣớc tiểu, nƣớc bọt của trẻ bị nhiễm CMV 
bẩm sinh. 

D.  Không tiếp xúc với mèo, những nơi có khả năng có phân mèo. 

Câu 16:  Nhận định nào dưới đây về virut HSV (herpes simplex) là không 
đúng? 
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A. Là loại virut gây bệnh mụn rộp. HSV có thể xuất hiện ở các bộ 
phận khác nhau của cơ thể, phổ biến nhất là ở  bộ phận sinh 
dục và miệng.  

B. HSV 1 và HSV2 là hai loại chủ yếu gây bệnh trên ngƣời: HSV-1 
gây ra vết loét lạnh và mụn nƣớc xung quanh miệng và trên 
mặt, HSV-2 chịu trách nhiệm chính về sự bùng phát herpes 
sinh dục. 

C. Khi đã nhiễm HSV, virut tồn tại suốt đời trong cơ thể nhƣng ở 
dạng tiềm ẩn, khi có điều kiện sẽ tái hoạt động, gây bệnh trở 
lại. 

D. HIện đã có vắcxin phòng nhiễm HSV làm giảm lƣợng virut 
phóng thích ra ngoài, do đó làm giảm nguy cơ lây cho ngƣời 
khác. 

Câu 17:  Trẻ sơ sinh nhiễm HSV khi sinh hoặc trẻ bị nhiễm HSV bẩm sinh 
có biểu hiện: 

A. Các biến chứng trên hệ thần kinh trung ƣơng với các triệu 
chứng viêm não. 

B. Mụn rộp ở da, mắt, miệng. 

C. Mụn nƣớc xuất hiện ở nơi đã có sẵn tổn thƣơng trên da nhƣ 
nơi đeo vòng cổ tay hoặc nơi đặt điện cực để theo dõi nhịp tim. 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 18:  HSV lây truyền do: 

A. Tiếp xúc trực tiếp với dịch tiết từ các vết loét, nƣớc bọt và dịch 
đƣờng sinh dục từ ngƣời nhiễm HSV. 

B. Quan hệ tình dục bằng đƣờng miệng với ngƣời bị nhiễm 
herpes miệng. 

C. Sử dụng chung các đồ dùng sinh hoạt nhƣ bót đánh răng, khăn 
mặt v.v..., chia sẻ son dƣỡng môi, hoặc hôn với  ngƣời bị 
nhiễm herpes. 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 19:  Để tránh lây nhiễm herpes sinh dục từ mẹ sang con, tư vấn nào 
dưới đây là không đúng? 

A. Đề xuất phƣơng án mổ lấy thai để tránh nhiễm cho trẻ nếu thai 
phụ có các triệu chứng hoặc các thƣơng tổn gợi ý bị herpes 
sinh dục tái phát . 
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B. Thai phụ bị herpes sinh dục tái phát nên đƣợc điều trị bằng 
thuốc đặc trị từ tuần thai thứ 36 để làm giảm thƣơng tổn trên 
lâm sàng và phát tán virút khi sinh. 

C. Thai phụ không có tiền sử nhiễm HSV có chồng hoặc bạn tình 
bị herpes sinh dục không cần thiết phải làm các xét nghiệm 
huyết thanh đặc hiệu để xác định nguy cơ nhiễm HSV.   

D. Thai phụ bị herpes sinh dục nguyên phát vào quý 3 của thai kỳ 
có nguy cơ cao truyền HSV cho trẻ khi sinh nên cần đƣợc tƣ 
vấn và đề xuất mổ đẻ. 

Câu 20:  Chỉ định xét nghiệm chẩn đoán nhiễm HSV nào dưới đây là sai? 

A. Các phụ nữ đang mắc hoặc đã mắc herpes sinh dục. 

B. Tất cả thai phụ đều phải làm xét nghiệm chẩn đoán nhiễm 
HSV. 

C. Thấy có vết loét hoặc phồng rộp ở bộ phận sinh dục, hoặc ở 
mông, đùi, bụng dƣới, hoặc lƣng. 

D. Các phụ nữ đang mang thai có nghi ngờ đã hoặc đang mắc 
herpes sinh dục.  

Câu 21:  Virut viêm gan B lây truyền qua: 

A. Quan hệ tình dục với ngƣời mang virút hoặc dùng chung bàn 
chải đánh răng hoặc dao cạo với ngƣời mang virút. 

B. Bấm lỗ tai, xâm hình ở những cơ sở không an toàn hoặc dùng 
chung kim tiêm với ngƣời mang virút 

C. Khi sinh nếu mẹ là ngƣời mang virút 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 22:  Các tránh nhiễm virut viêm gan B chủ động nhất là: 

A. Không dùng chung kim, bơm tiêm và những dụng cụ sắc nhọn 
có thể gây rách da nhƣ dao cạo râu, dụng cụ làm móng tay 
chân. 

B. Tình dục an toàn, sử dụng bao cao su. 

C. Tiêm chủng vắcxin phòng viêm gan siêu vi B. 

D. Tất cả các biện pháp trên. 

Câu 23:  Biện pháp phòng tránh lây nhiễm virut viêm gan B từ mẹ bị 
nhiễm sang con nào dưới đây là  đúng? 
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A. Tiêm globulin miễn dịch kháng virút viêm gan B (HBIG) và vắc 
xin phòng viêm gan B ngay trong vòng 12 giờ đầu tiên tính từ 
sau khi sinh và sau đó là các mũi vắcxin phòng viêm gan B 
theo lịch chủng ngừa. 

B. Mổ lấy thai. 

C. Tiêm globulin miễn dịch kháng virút viêm gan B (HBIG) cho mẹ 
ở quý cuối. 

D. Không cho trẻ bú mẹ. 

Câu 24:  Nhận xét về kết quả xét nghiệm HBsAg (kháng nguyên bề mặt 
của virút viêm gan B) nào dưới đây là không đúng? 

A. HBsAg (-) nghĩa là hoặc bệnh nhân chƣa từng bị nhiễm, hoặc 
là bị nhiễm nhƣng đã khỏi bệnh. 

B. HBsAg (+) thƣờng xuất hiện khoảng 1 tuần sau khi cơ thể bị 
nhiễm virút . 

C. Sau 6 tháng tính từ khi bị nhiễm mà HBsAg vẫn còn dƣơng tính 
(+) chứng tỏ viêm gan siêu vi B đã chuyển sang mạn tính. 

D. Nếu HBsAg (-) và antiHBc (kháng thể kháng phần lõi bên trong 
virút viêm gan B) (+) có nghĩa là bệnh nhân bị nhiễm nhƣng đã 
khỏi bệnh; còn nếu HBsAg (-) và antiHBc (-), tức là bệnh nhân 
chƣa từng bị nhiễm virút viêm gan B. 

Câu 25:  Đối với bệnh viêm gan siêu vị B, tất cả phụ nữ trước khi mang 
thai cần được xét nghiệm máu để thử HBsAg và AntiHBs nếu kết quả 
cho thấy HBsAg (-) và AntiHBs (+) nghĩa là: 

A. Cơ thể chƣa bị nhiễm virút viêm gan, có chỉ định tiêm chủng 
virút viêm gan B. 

B. Cơ thể đã bị nhiễm nhƣng đã khỏi bệnh và cơ thể đủ sức tạo ra 
kháng thể bảo vệ nên không cần tiêm chủng. 

C. Cơ thể đã và đang bị nhiễm và chƣa đƣợc bảo vệ, tiêm chủng 
không có ý nghĩa. 

D. Cơ thể có khả năng đề kháng tự nhiên với virut viêm gan B, 
không cần phải tiêm chủng. 

Câu 26:  Nhận xét nào dưới đây về săng giang mai trong giai đoạn giang 
mai sơ nhiễm là không đúng? 

A. Là một vết loét không đau nhƣng có khả năng gây lây nhiễm rất 
cao. 

B. Săng giang mai xuất hiện vào khoảng 3 tuần sau khi bị nhiễm. 
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C. Săng tự lành sau 3-6 tuần dù không điều trị và bệnh khỏi hẳn. 

D. Nếu không đƣợc điều trị bệnh chuyển sang giang mai kỳ 2. 

Câu 27:  Mẹ mắc giang mai có thể truyền cho thai: 

A. Ở bất kỳ thời điểm nào trong thai kỳ. 

B. Cao điểm là từ khi mắc giang mai đến khi mang thai không quá 
4 năm. 

C. Sau khi mắc giang mai đƣợc 4 năm, tỷ lệ truyền bệnh cho con 
giảm xuống, hầu nhƣ chỉ còn truyền cho con trong giai đoạn 
chu sinh. 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 28:  Biểu hiện lâm sàng của trẻ bị nhiễm giang mai bẩm sinh từ mẹ ? 

A. Trẻ sơ sinh có biểu hiện phát ban và tổn thƣơng xung quanh 
miệng, bộ phận sinh dục và hậu môn, tiết dịch mũi bất thƣờng,  
sƣng hạch bạch huyết, viêm phổi, và thiếu máu. 

B. Có thể không có biểu hiện triệu chứng khi mới sinh nhƣng 
trong một vài năm sau xuất hiện những biểu hiện nặng nề nhƣ 
răng dạng đinh vít, biến dạng xƣơng, trán nhô, mũi dạng yên 
ngựa, điếc hoặc mù và những vấn đề nghiêm trọng về thần 
kinh. 

C. Biểu hiện lâm sàng của trẻ bị nhiễm giang mai bẩm sinh rất 
phong phú. Trẻ có thể có triệu chứng ngay khi còn trong bụng 
mẹ, ngay khi sinh ra hay muộn hơn khi đã lớn. 

D. Tất cả đều đúng. 

Câu 29:  Để tránh nhiễm giang mai, biện pháp nào dưới đây không đúng? 

A. Xét nghiệm sàng lọc giang mai cho cả hai vợ chồng trƣớc khi 
mang thai. 

B. Nếu đã mắc một trong số các bệnh lây truyền qua đƣờng sinh 
dục khác thì không cần phải xét nghiệm sàng lọc giang mai. 

C. Sinh hoạt tình dục an toàn.  

D. Tất cả thai phụ nên xét nghiệm sàng lọc nhiễm giang mai ngay 
trong lần khám thai đầu tiên và  làm lại xét nghiệm sàng lọc 
giang mai trƣớc khi sinh nếu cần thiết. 

Câu 30:  Trẻ sơ sinh cần xét nghiệm giang mai khi nào? 

A. Mẹ có xét nghiệm huyết thanh giang mai dƣơng tính trong thời 
kỳ mang thai. 
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B. Mẹ có tiền sử mắc giang mai không điều trị hay không điều trị 
đầy đủ trƣớc khi mang thai. 

C. Trẻ có các biểu hiện lâm sàng nghi ngờ mắc giang mai. 

D.  Tất cả đều đúng. 

Câu 31:  Nhận định nào dưới đây về trẻ sơ sinh nhiễm HIV là không 
đúng? 

A. Trẻ sơ sinh nhiễm HIV không phân biệt đƣợc với trẻ không 
nhiễm trên lâm sàng. 

B. Xét nghiệm tìm kháng thể kháng HIV ở trẻ sơ sinh dƣơng tính 
chứng tỏ trẻ bị bị nhiễm HIV. 

C. Muốn xác định trẻ sơ sinh nhiễm HIV, phải tìm trực tiếp tải 
lƣợng virut bằng phƣơng pháp PCR. 

D. Trẻ nhiễm HIV thƣờng bị chậm lớn, nhiễm trùng cơ hội và tử 
vong sớm trong 2 năm đầu tiên. 

Câu 32:  HIV truyền từ  thai phụ qua thai nhi: 

A. Qua rau thai bất kỳ giai đoạn nào của thai kỳ. 

B. Đại đa số truyền sang cho con trong thời gian chu sinh 

C. Chi lây sau sinh qua sữa mẹ khi cho trẻ bú.  

D. A và B đúng. 

Câu 33:  Nếu thai phụ bị nhiễm HIV cần xử trí như thế nào là không 
đúng? 

A. Nếu thai phụ đang điều trị HIV, phải ngừng thuốc khi phát hiện 
mình mang thai. 

B. Thông báo tình trạng nhiễm HIV khi đi sinh để nhận đƣợc sự 
chăm sóc và điều trị phù hợp trƣớc, trong và sau khi sinh. 

C. Đánh giá tải lƣợng ở giai đoạn muộn của thai kỳ giúp quyết 
định có nên mổ lấy thai hay không. 

D. Siêu âm bụng, siêu âm thai, siêu âm tim, phim phổi, soi đàm và 
làm các xét nghiệm đặc hiệu để tìm các bệnh cơ hội. 

Câu 34:  Nhận định nào dưới đây về việc sử dụng tét nhanh để phát hiện 
nhiễm HIV là không đúng? 

A. Các tét có độ nhạy cao và độ đặc hiệu thấp. 

B. Các tét có độ nhạy thấp và độ đặc hiệu cao. 
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C. Khi kết quả âm tính là không nhiễm HIV (không kể giai đoạn sơ 
nhiễm). 

D. Khi kết quả dƣơng tính chƣa chắc đã nhiễm, cần xét nghiệm bổ 
sung bằng các kỹ thuật cao hơn. 

Câu 35:  Đề xuất xét nghiệm HIV nào dưới đây là đúng? 

A. Tất cả các thai phụ đều nên xét nghiệm HIV ngay trong lần 
khám thai đầu tiên. 

B. Khi thai phụ vào viện sinh, nếu thai phụ chƣa xét nghiệm HIV 
trong thời kỳ mang thai, nên động viên thai phụ xét nghiệm HIV. 

C. Nếu thai phụ không đƣợc xét nghiệm HIV, trẻ cần đƣợc xét 
nghiệm HIV ngay sau sinh càng sớm càng tốt . 

D. Tất cả đều đúng. 
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C; 12.  B; 13. D; 14. C. 15. C; 16. D; 17. D; 18. D; 19. C; 20. B; 21. D;  
22.  C; 23. A; 24. B; 25. B; 26. C; 27. D; 28. D; 29. B; 30. D; 31. B; 32. D; 
33.  A; 34. B; 35. D. 
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CHƢƠNG V 

 

CHÍCH NGỪA TRƢỚC KHI  
MANG THAI 

 

 

Để có thể chuẩn bị tốt cho việc mang thai, tiêm chủng để phòng 
tránh một số bệnh có khả năng gây nguy hiểm cho sức khỏe 
của mẹ và thai nhi là một việc hết sức cần thiết. Trong phần 
này chúng tôi giới thiệu các loại vắcxin: 

- Viêm gan siêu vi B 

- Virút Papilloma ở người 

- Virút cúm 

- Sởi, quai bị và rubella 

- Thủy đậu 

- Bạch hầu, ho gà, uốn ván 
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 CHÍCH NGỪA VIÊM GAN SIÊU VI B 

 

1. Tại sao cần tiêm chủng? 

Tiêm chủng viêm gan B 
giúp ngăn ngừa nhiễm 
virút viêm gan B cho cả 
mẹ lẫn các con sinh sau 
nầy kể từ khi tiêm chủng 
có hiệu lực ở mẹ. Từ đó 
loại bỏ nguy cơ có biến 
chứng muộn về sau nhƣ 
suy gan, ung thƣ gan, xơ 
gan và tử vong ở ngƣời 
nhiễm virut viêm gan B 
mạn.  

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý đầu của thai nghén 
và không trở thành mạn tính, nguy cơ truyền cho con hầu nhƣ 
không có (gần 0%). 

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý hai của thai kỳ, tỷ 
lệ lây nhiễm cho con, theo một nghiên cứu là khoảng 1/17 

- Nếu mẹ nhiễm virút viêm gan B cấp trong quý ba của thai kỳ, tỷ lệ 
nhiễm cho con khi sinh sẽ từ 80 - 90%. 

- Nếu mẹ bị nhiễm virút mạn, tỷ lệ truyền cho con phụ thuộc vào 
nhiều yếu tố nhƣ chủng virut mẹ đang mắc, tình trạng nhân lên 
của virut, mẹ có uống thuốc ức chế virut không (nếu nhiễm virut B 
loại nguyên thủy khi virut đang nhân lên mạnh, tỷ lệ đến 85-90%, 
virut không nhân lên 32%)  

Nhìn chung, mẹ lây nhiễm HBV cho con chủ yếu trong thời gian chu 
sinh (90%). Lây qua rau thai suốt thai kỳ đến khi chuyển dạ chỉ có 
khoảng 10 - 15% . 

Khi quan hệ tình dục không bảo vệ với ngƣời có phản ứng huyết 
thanh dƣơng tính với virút viêm gan B sẽ có khoảng 39 % trƣờng hợp 
sẽ bị lây nhiễm.  

2. Ai cần tiêm chủng? 

Tất cả phụ nữ có nguy cơ cao chƣa đƣợc tiêm phòng nên chủng 
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ngừa viêm gan B trƣớc khi mang thai.  

- Những ngƣời có nguy cơ cao bị viêm gan B bao gồm những 
ngƣời có quan hệ tình dục với ngƣời lành mang virút viêm gan 
hoặc có nhiều bạn tình, những ngƣời đi du lịch sang các nƣớc có 
tỷ lệ viêm gan B cao, ngƣời nghiện ma túy, nhân viên y tế, những 
ngƣời mà nghề nghiệp có nguy cơ phơi nhiễm cao với virút viêm 
gan B v.v...  

- Ở nƣớc ta, do tỷ lệ nhiễm virut viêm gan B cao (15 -20%), nên tất 
cả mọi ngƣời khi phát hiện chƣa nhiễm HBV (nhờ kết quả xét 
nghiệm tìm HBsAg và anti-HBsAg) đều cần tiêm chủng viêm gan 
siêu vi B 

3. Cần xét nghiệm trƣớc khi tiêm chủng không? 

Trƣớc khi chích vắcxin ngừa viêm gan siêu vi B  cần thực hiện hai 
xét nghiệm HBsAg và antiHBs để biết mình có mắc bệnh, có kháng thể 
hay không.  

- Nếu HBsAg dƣơng tính: nghĩa là đã mắc bệnh, phải điều trị chứ 
tiêm chủng không hiệu quả.  

- Nếu antiHBs dƣơng tính: nghĩa là bạn đã có kháng thể kháng 
virút viêm gan B, không cần phải tiêm chủng nữa. Tuy nhiên, nếu 
có điều kiện bạn nên xét nghiệm định lƣợng xem nồng độ kháng 
thể có còn cao đủ bảo vệ bạn khỏi lây nhiễm virut viêm gan B 
không (>10 mIU/ml máu). Nếu nồng độ kháng thể thấp dƣới 
ngƣỡng, bạn nên chủng ngừa nhắc lại. 

- Nếu kết quả âm tính trên cả hai xét nghiệm: nghĩa là bạn chƣa bị 
bệnh và cần đƣợc bảo vệ bằng cách tiêm chủng vắcxin.  

4. Phụ nữ đang có thai có nên tiêm chủng virút viêm gan B 

không? 

Theo Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC),  
mang thai không phải là chống chỉ định cho việc tiêm chủng virút viêm 
gan B. Các loại vắcxin phòng nhiễm virút viêm gan B hiện nay không 
gây nhiễm cho thai nhi do chỉ chứa thành phần HBsAg không gây 
nhiễm. Tuy nhiên CDC chỉ khuyên tiêm chủng cho thai phụ trong một số 
trƣờng hợp có nguy cơ cao. 

Lưu ý: Các thai phụ được xác định là có nguy cơ cao nhiễm virút viêm gan B 
trong khi mang thai là những thai phụ có trên 6 bạn tình trong vòng 6 tháng 
trước đó, đã được điều trị một trong số các bệnh lây qua đường tình dục, bạn 
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tình có HBsAg dương tính, trước đây hoặc hiện nay có tiêm chích ma túy v.v.. 
đều cần được tiêm chủng nếu chưa bị nhiễm. 

5. Lịch tiêm chủng virút viêm gan B nhƣ thế nào ở ngƣời lớn? 

Đa số các trƣờng hợp, ngƣời ta áp 
dụng lịch chủng ngừa: 0-1-6, có nghĩa là 
hai mũi tiêm đầu cách nhau một tháng để 
tạo miễn dịch cơ bản ban đầu, còn mũi 
thứ ba tiêm nhắc lại cách sáu tháng tính 
từ mũi đầu tiên. Cần lƣu ý: 

- Tiêm chủng virút viêm gan B gồm 
ba mũi, hai mũi đầu cách nhau một 
tháng. Mũi thứ ba là mũi chích 
nhắc lại để tăng hiệu quả tạo 
kháng thể, mũi này cách mũi thứ hai sáu tháng nên thƣờng bị 
quên. Tuy nhiên, chỉ với hai mũi đầu đã có thể tạo kháng thể cho 
bạn chống lại bệnh trong khoảng 5-10 năm, tùy cơ địa.  

+ Nếu bạn lỡ quên ngày hẹn chích mũi thứ ba thì vẫn có thể tiếp 
tục chích sau đó, không cần chích lại từ đầu.  

+ Sau khoảng 5-10 năm, nếu kết quả kiểm tra cho thấy lƣợng 
kháng thể antiHBs của bạn vẫn đảm bảo (>10 mIU/mL máu) 
thì không cần chích lại.  

- Trong một số trƣờng hợp đặc biệt cần kích thích nhanh đáp ứng 
miễn dịch của cơ thể, nhất là ở trẻ sơ sinh có mẹ bị nhiễm virút 
viêm gan B mãn tính, ngƣời ta tiêm 4 mũi theo lịch:  
0-1-2-12, có nghĩa là 3 mũi đầu cách nhau một tháng để tạo miễn 
dịch cơ bản, còn mũi thứ tƣ cách mũi đầu tiên 12 tháng là mũi 
tiêm nhắc lại. 

Lưu ý: Nếu kháng thể siêu vi viêm gan B được tạo ra từ việc tiêm chủng thì sau 
một thời gian, cần phải chích lại khi nồng độ kháng thể trong máu giảm. Nhưng, 
nếu kháng thể do cơ thể tự tạo ra do nhiễm virút viêm gan B trước đó thì không 
cần phải tiêm chủng. 

6. Lịch tiêm chủng virút viêm gan B ở trẻ em nhƣ thế nào? 

Để thuận tiện cho lịch tiêm chủng chung ở trẻ em, ngƣời ta có thể 
kết hợp tiêm cùng lúc với các thuốc chủng ngừa khác, nhƣ: 

- Tuần đầu sau khi sinh: BCG + VGSVB (lần 1) 

- 2 tháng tuổi: DTP (lần 1) + SBL (lần 1) + VGSVB (lần 2) 
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- 3 tháng tuổi: DTP (lần 2) + SBL (lần 2) 

- 4 tháng tuổi: DTP (lần 3) + SBL (lần 3) + VGSVB (lần3) 

- 9 tháng tuổi: Sởi. 

DTP: Vắcxin  Bạch hầu - Uốn ván – Ho gà; SBL: Vắcxin Sốt bại liệt; VGSVB: Vắcxin 
viêm gan siêu vi B; BCG: Chủng ngừa lao 

Lưu ý: Lịch tiêm chủng trên đây dành cho những trẻ có mẹ không nhiễm virut 
viêm gan B suốt trong thai kỳ. Nếu mẹ có nhiễm HBV trong thai kỳ, phải tiêm 
Globuline miễn dịch chống HBV (HBIG) đồng thời với vắc xin viêm gan B trong 
vòng 12 giờ sau sinh. Trường hợp cháu thiếu cân (< 2000g) hay sinh non, mũi 
tiêm nầy không tính vào lịch chủng ngừa viêm gan B sau nầy. 

 

 

 

 

 

 

 CHÍCH NGỪA VIRÚT PAPILLOMA Ở NGƢỜI  
    (HPV: HUMAN PAPILLOMAVIRUS)  

 

1. Tại sao cần tiêm chủng HPV? 

Nhiễm HPV là một trong những bệnh phổ biến nhất lây qua đƣờng 
tình dục. Có khoảng 40 loại HPV gây lây nhiễm ở cơ quan sinh dục và 
vùng miệng, họng.  

- Một số  loại HPV gây ra mụn cóc sinh dục (còn gọi là mồng gà), 
xuất hiện ở bên ngoài hoặc bên trong âm đạo, dƣơng vật hoặc 
miệng và có thể lan đến vùng da gần đó. Mụn cóc sinh dục cũng 
có thể phát triển xung quanh hậu môn, âm hộ, hoặc trên cổ tử 
cung.  Những tổn thƣơng này gây ra bởi nhóm HPV nguy cơ thấp 
(type 6 và 11). 

- Một số loại HPV có liên quan đến bệnh ung thƣ hậu môn, cổ tử 
cung, âm hộ, âm đạo, vùng miệng họng, thanh quản và dƣơng 
vật. Hầu nhƣ tất cả các ung thƣ cổ tử cung đều gây ra bởi HPV 
trong đó 70% liên quan đến type 16 và 18. 
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Nhiễm HPV rất phổ biến, một số nghiên cứu cho thấy tần suất nhiễm 
HPV ở phụ nữ chiếm khoảng từ 16 đến 84%.  

Tiêm chủng HPV giúp tránh đƣợc các thủ thuật ở cổ tử cung do các 
bất thƣờng gây ra bởi HPV và làm giảm tỷ lệ sinh non liên quan đến tình 
trạng cổ tử cung bất túc

31
 khi mang thai.  

Hiện có ba văcxin mới đang đƣợc chuẩn bị đƣa vào chƣơng trình 
tiêm chủng mở rộng quốc gia là văcxin phòng viêm phổi do phế cầu, 
văcxin phòng tiêu chảy do virút rota và văcxin ngừa ung thƣ cổ tử cung 
do virút HPV với sự hỗ trợ của Liên minh Văcxin và tiêm chủng toàn cầu 
(GAVI) trong giai đoạn đầu.  

2. Có những loại vắcxin nào để phòng nhiễm HPV? 

2 loại vắc xin tiêm phòng HPV đã đƣợc FDA chấp nhận: 

- Vắcxin Gardasil: trong đó có 2 loại HPV (16,18) trong số 15 loại 
HPV  liên quan đến hầu hết các bệnh ung thƣ cổ tử cung và 2 loại 
HPV (6,11) liên quan đến mụn cóc sinh dục và đã đƣợc cấp phép 
sử dụng cho cả phụ nữ và nam giới. 

- Vắcxin Cervarix: trong đó có hai loại HPV (16,18) liên quan đến 
hầu hết các bệnh ung thƣ cổ tử cung, và đƣợc cấp phép sử dụng 
và chỉ dành cho phụ nữ. 

 

 

 

 

 

 

3. Ai cần tiêm chủng và chích khi nào? 

Phụ nữ và trẻ em gái từ 9 đến 26 tuổi đƣợc khuyến cáo nên tiêm 
chủng HPV nếu chƣa nhiễm, nhằm mục đích giảm tỷ lệ các bất thƣờng 
và ung thƣ cổ tử cung.  

                                                      

31
 Cổ tử cung bất túc (incompetent cervix hay cervical insufficiency) là tình trạng cổ tử cung bị mềm và 
yếu hơn bình thƣờng, do đó trong 3 tháng giữa của thai kỳ cổ tử cung có thể bị hở ra sớm gây nên 
tình trạng bị vỡ nƣớc ối sớm, có thể đƣa đến sẩy thai hay sinh non 
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Việc chích vắcxin sau 26 tuổi không cho thấy có lợi ích rõ ràng trong 
việc ngăn ngừa ung thƣ cổ tử cung do đó không thực hiện tiêm chủng 
HPV sau 26 tuổi.  

- Nên tiêm chủng sớm để đạt đƣợc hiệu ứng miễn dịch tốt nhất. 
Tiêm chủng HPV đƣợc khuyến cáo cho trẻ ở 11 và 12 tuổi vì đáp 
ứng với vắcxin ở độ tuổi này là tốt hơn so với các độ tuổi lớn hơn.  

- Ở tuổi cao hơn (13-26 tuổi), vắc xin có hiệu quả tốt nhất khi tiêm 
cho đối tƣợng chƣa quan hệ tình dục lần nào. 

- Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC) đề 
nghị tiêm chủng cho các trẻ nam từ 11 đến 12 tuổi. Nếu lớn hơn 
và chƣa nhiễm HPV, vắcxin có thể dùng cho đến giới hạn là 21 
tuổi, trong một số trƣờng hợp có thể lên tới 26 tuổi đối với một số 
đối tƣợng đặc biệt nhƣ nam quan hệ đồng giới hoặc bị suy giảm 
miễn dịch . 

- Nên tiêm chủng trƣớc lần hoạt động tình dục đầu tiên trong đời. 

- Trong hai loại vắcxin chỉ có vắcxin Gardasil đƣợc dùng cho cả 
nam và nữ, loại Cervarix chỉ dùng ở nữ. 

4. Có cần xét nghiệm gì trƣớc khi tiêm chủng HPV không? 

Không có xét nghiệm nào bắt buộc thực hiện trƣớc khi tiêm ngừa 
ung thƣ cổ tử cung dù ngƣời đƣợc tiêm đã quan hệ tình dục hay chƣa.  

Trong thực tế khi đi tiêm chủng HPV, chị em phụ nữ (đã có hoạt 
động tình dục) sẽ đƣợc khuyên nên khám phụ khoa và làm xét nghiệm 
tầm soát ung thƣ cổ tử cung bằng xét nghiệm phiến đồ PAP

32
 trƣớc để 

kiểm tra tình trạng hiện tại của mình. 

5. Lịch tiêm chủng HPV nhƣ thế nào? 

Cả hai loại vắcxin đều đƣợc chích làm 3 lần trong 6 tháng theo thứ 
tự 0 - 2 - 6 tháng gần giống nhƣ tiêm chủng viêm gan B, với: 

- Liều 1 có thể tiêm ngay thời điểm bạn quyết định tham gia tiêm 
chủng 

- Liều thứ 2: Tiêm 1-2 tháng sau liều thứ nhất 

                                                      

32
 Xét nghiệm phiến đồ PAP là một xét nghiệm tế bào học để tìm những tế bào bất thƣờng trong lớp 
biểu mô cổ tử cung. Xét nghiệm này có thể cho biết tình trạng hiện tại của cổ tử cung là bình thƣờng, 
viêm nhiễm, tái tạo, có những tổn thƣơng không ung thƣ và tổn thƣơng ung thƣ. PAP giúp phát hiện 
sớm các tổn thƣơng tiền ung thƣ hoặc ung thƣ giai đoạn sớm, giúp cho ngƣời bệnh có cơ hội điều trị 
lành bệnh hoàn toàn trƣớc khi ung thƣ xâm lấn hoặc di căn sang các vùng khác. 
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- Liều thứ 3: Tiêm 6 tháng sau liều thứ nhất 

- Nên tiêm liều cuối cùng trƣớc khi có thai ít nhất 3 tháng. Nếu 
mang thai khi đang tiêm dang dở liệu trình vắcxin HPV, tạm 
ngƣng tiêm các liều tiếp theo trong thời kỳ mang thai, các liều còn 
lại sẽ tiếp tục tiêm sau khi đã sinh xong. 

Vắcxin HPV có thể đƣợc chích cùng một lúc với các loại vắcxin khác 
và có thể tiêm chủng cho phụ nữ đang cho con bú. 

6. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin HPV? 

- Phụ nữ mang thai đƣợc khuyến cáo không nên chích Vắc xin 
HPV. Tuy nhiên, nếu lỡ chích vắcxin HPV khi đã mang thai thì 
đây không phải là lý do để xem xét chấm dứt thai kỳ hoặc đòi hỏi 
phải có một biện pháp can thiệp hoặc hỗ trợ nào khác.  

- Ngƣời có dị ứng với bất kỳ thành phần của vắcxin HPV hoặc một 
loại thuốc chủng ngừa HPV khác thì không nên chủng ngừa.  

 

 

 

 

 CHÍCH NGỪA CÚM (INFLUENZA) 

 

1. Tại sao cần tiêm chủng cúm? 

Trong mùa cúm (thƣờng vào mùa thu và mùa đông) mọi ngƣời đều 
có thể bị nhiễm cúm. Tuy nhiên, một số ngƣời dễ bị biến chứng nặng 
của cúm (nhƣ viêm phổi hay thậm chí tử vong do biến chứng) đó là trẻ 
em dƣới 2 tuổi, ngƣời già trên 65 tuổi, những ngƣời bị các bệnh tim phổi 
mạn tính nhƣ hen suyễn, rối loạn nội môi (tiểu đƣờng, suy thận mạn), 
suy giảm miễn dịch (đang dùng thuốc ức chế miễn dịch, nhiễm HIV giai 
đoạn AIDS) và phụ nữ mang thai. 

- Việc tiêm chủng cúm giúp tránh mắc bệnh và các biến chứng 
nặng của cúm ở bà mẹ mang thai. Ngoài ra còn giúp ngăn ngừa 
một số bất thƣờng có thể liên quan có thể xảy ra trong thai kỳ 
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nhƣ sẩy thai, sinh non hay sinh con nhẹ cân.  

- Nếu thai phụ tiêm chủng cúm sẽ giúp ngừa đƣợc cúm ở trẻ sau 
sinh, đặc biệt là trong 6 tháng đầu, trƣớc khi trẻ đƣợc tiêm chủng 
cúm mũi đầu tiên lúc 6 tháng tuổi, vì kháng thể bà mẹ tạo ra sau 
khi tiêm chủng cúm sẽ đƣợc truyền cho trẻ qua rau thai. Một số 
nghiên cứu cho thấy trẻ sinh ra từ các bà mẹ có tiêm chủng cúm 
trong thai kỳ sẽ giảm nguy cơ bị cúm và nhập viện do cúm trong 
mùa cúm đầu tiên của chúng.  

Việc tiêm chủng cúm hằng năm sẽ không chỉ làm giảm nguy cơ mắc 
bệnh cúm mà còn giảm thiểu việc lây truyền cúm trong cộng đồng. 

2. Có những loại vắcxin cúm nào? 

Căn cứ trên việc sản xuất vắcxin từ virút sống hoặc chết mà vắcxin 
đƣợc chia làm hai loại: 

- Vắcxin cúm dạng chích: đƣợc làm từ virút đã chết. Loại vắcxin 
này có thể sử dụng cho phụ nữ đang mang thai. 

- Vắcxin cúm dạng xịt mũi: đƣợc làm từ virút sống đã bị làm yếu di 
và không gây ra những triệu chứng nghiệm trọng. Dạng vắcxin 
này không đƣợc sử dụng ở phụ nữ mang thai. Hiện nay loại này 
chƣa có ở Việt Nam. 

 

 

 

 

 

 

Căn cứ trên các chủng virút mà vắcxin có thể dự phòng, vắcxin cúm 
đƣợc chia làm loại chống 3 loại virút cúm (Trivalent influeza virus) hoặc 
4 loại virút cúm (quadrivalent influeza virus). Hiện nay phổ biến là loại 
vắcxin chống 4 loại virút cúm  gồm các kháng nguyên của chủng A 
(H1N1)pdm09; A(H3N2) và các kháng nguyên của chủng B Victoria và 
Yamagata. 

Lưu ý:  

Các văcxin cúm hiện nay không thể bảo vệ con người chống lại virút cúm 
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A/H5N1 cũng như chủng cúm mới xuất hiện là H7N9. Tuy nhiên, khi chưa có 
văcxin ngừa cúm H5N1, H7N9 cho người, WHO khuyến cáo nên tiêm ngừa cúm 
thông thường cho tất cả mọi người vì người bệnh sau khi mắc cúm sẽ bị suy 
giảm miễn dịch nên dễ nhiễm các bệnh khác như viêm phổi và cúm H5N1. 
Ngoài ra, nếu một người bệnh đang mắc bệnh cúm thông thường mà lại nhiễm 
thêm virút cúm H5N1 thì hai loại virút này có thể kết hợp với nhau tạo nên một 
biến thể mới, khiến việc lây truyền cúm từ người sang người mạnh hơn và có thể 
gây ra đại dịch cúm. 

Virut cúm A thường thay đổi kháng nguyên theo thời gian nên vắc xin cúm được 
các nhà sản xuất theo dự báo của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) hàng năm và 
cho từng khu vực. Hiện nay, dự báo cho mùa cúm 2014 -2015 của WHO là các 
chủng cúm A H1N1 pdm09, H3N2 và chủng cúm B 

3. Nên tiêm chủng cúm khi nào? 

Sau khi tiêm chủng cúm, hiệu quả miễn dịch chỉ đạt đƣợc hai tuần 
sau khi chích, do đó để có hiệu quả ngừa cúm nên tiêm chủng sớm 
trƣớc khi dịch cúm bùng nổ trong cộng đồng.  

Do mùa cúm thƣờng kéo dài từ tháng 10 đến tháng 3 năm sau do đó 
tốt nhất là chích trƣớc khi vụ dịch xảy ra và việc tiêm chủng cúm nên 
đƣợc thực hiện lập lại hằng năm vì virut cúm và vắc xin thay đổi hàng 
năm theo khuyến cáo của Tổ chức Y Tế Thế Giới. 

Rất tiếc là ở Việt Nam mọi ngƣời rất chủ quan với bệnh cúm nên tỷ 
lệ tiêm chủng cúm, đặc biệt là ở thai phụ và phụ nữ đang chuẩn bị mang 
thai chƣa cao. 

4. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin cúm? 

Việc tiêm chủng cúm đƣợc khuyến cáo thực hiện cho tất cả mọi 
ngƣời từ 6 tháng tuổi trở lên nếu không có chống chỉ định (đặc biệt là 
loại đƣợc chế từ virút sống đã giảm độc lực để dùng dƣới dạng xịt mũi). 

- Trẻ em dƣới 9 tuổi tiêm ngừa cúm lần đầu tiên cần đƣợc tiêm hai 
liều văcxin cách nhau ít nhất một tháng. Liều đôi là cần thiết do 
trẻ chƣa đƣợc tiêm ngừa cúm, ít tiếp xúc với virút cúm trƣớc đây 
và do đó cần một liều tiêm củng cố sau liều tiêm ngừa đầu tiên. 

- Ngoài ra việc tiêm chủng vắcxin cúm đặc biệt quan trọng đối với 
các đối tƣợng có nguy cơ cao bị các biến chứng nghiêm trọng 
(nhƣ viêm phổi, viêm cơ tim..) nếu bị cúm nhƣ : 

+ Những ngƣời mắc bệnh tim phổi mạn tính (hen, COPD, suy 
tim mạn) 

+ Những ngƣời có bệnh rối loạn nội môi mạn tính (đái tháo 
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đƣờng, suy thận mạn) 

+ Những ngƣời suy giảm miễn dịch (đang dùng thuốc ức chế 
miễn dịch nhƣ sau ghép tạng, các bệnh tự miễn, ung thƣ bạch 
cầu, dùng corticoide kéo dài (hội chứng thận hƣ, bệnh tạo keo) 
hay nhiễm HIV giai đoạn AIDS (chỉ dùng vắc xin cúm bất hoạt, 
không dùng vắc xin sống)  

+ Thai phụ và phụ nữ đang dự định mang thai trong mùa cúm. 

+ Những ngƣời trên 65 tuổi và trẻ nhỏ dƣới 5 tuổi và đăc biệt là 
các trẻ dƣới 2 tuổi. 

+ Những ngƣời sống chung hoặc săn sóc cho những ngƣời có 
nguy cơ cao bị các biến chứng nghiêm trọng nếu bị cúm. 

+ Giáo viên, cán bộ y tế các nhân viên phục vụ cộng đồng. 

5. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin cúm? 

Các đối tƣợng sau đây không nên tiêm vắcxin cúm: 

- Trẻ em dƣới 6 tháng tuổi. 

- Những ngƣời dị ứng với các thành phần của vắcxin. Các loại 
vắcxin cúm mới đƣợc sản xuất dựa trên kỹ thuật không dùng 
trứng đã giảm thiểu nguy cơ dị ứng với thành phần trứng

33
 có thể 

còn lại trong vắcxin.  

- Một số trƣờng hợp nhƣ: 

+ Những ngƣời đang mắc các bệnh khác ở mức độ nặng hoặc 
trung bình, có thể có hoặc không có sốt. Việc tiêm chủng nên 
thực hiện sau khi đã khỏi bệnh. 

+ Những ngƣời có tiền sử mắc hội chứng Guillain-Barré, một 
bệnh gây liệt nặng, có thể xảy ra sau khi tiêm vắcxin cúm, dù 
rất hiếm. 

Lưu ý: Không có chống chỉ định chích vắcxin cúm dùng virut chết cho phụ nữ 
mang thai, trái lại phụ nữ mang thai rất cần tiêm chủng vắcxin cúm để ngừa cúm 
và ngăn ngừa các biến chứng nặng của cúm trong thời kỳ mang thai.  

6. Tại sao cần phải chích vắcxin cúm hằng năm? 

Vắcxin cúm nên đƣợc chích hằng năm trong mỗi mùa cúm vì 2 lí do: 

                                                      

33
 Trứng gà đƣợc dùng để nuôi cấy virút cúm để sử dụng để bào chế vắcxin cúm. 
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- Đáp ứng miễn dịch của cơ thể với vắcxin cúm để chống lại virút 
cúm giảm dần theo thời gian do đó việc tiêm chủng hằng năm 
đảm bảo cơ thể có đáp ứng miễn dịch tối ƣu. 

- Các chủng virút cúm thƣờng hay thay đổi, thành phần của vắcxin 
cúm cũng đƣợc xem xét hằng năm để phù hợp với sự thay đổi 
của các chủng virút. Do đó nên tiêm chủng cúm hằng năm. 

 

 

 

 

 

 

 

 CHÍCH NGỪA SỞI, QUAI BỊ VÀ RUBELLA  
    (MMR: MEASLES, MUMPS & RUBELLA) 

 

1. Tại sao cần tiêm chủng MMR? 

Thai phụ bị nhiễm sởi trong thai kỳ, mặc dù sởi không gây ra dị tật 
bẩm sinh cho thai nhi nhƣng có thể gây sẩy thai, thai chết lƣu hoặc sinh 
non. 

Đã có một số bằng chứng cho thấy 
thai phụ bị mắc quai bị trong quý một 
của thai kỳ có thể gây ra sẩy thai. 

Nếu thai phụ bị mắc Rubella đặc 
biệt là trong vòng 16 tuần đầu của thai 
kỳ có thể gây ra sẩy thai, thai lƣu hoặc 
hội chứng rubella bẩm sinh. Trẻ mắc 
hội chứng rubella bẩm sinh có các biểu 
hiện nghiêm trọng điếc, mù, dị tật tim, chậm phát triển tâm thần và các 
bất thƣờng khác.  

2. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin MMR và tiêm khi nào? 

Tất cả trẻ em nên đƣợc tiêm phòng 2 liều vắcxin MMR: 
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- Liều thứ nhất vào lúc 12-15 tháng tuổi 

- Liều thứ hai vào lúc 4 đến 6 tuổi (có thể đƣợc tiêm sớm hơn, nên 
cách liều thứ 1 ít nhất 28 ngày). 

- Những trẻ từ 9 - 12 tháng tuổi, đang ở trong vùng dịch mà chƣa 
đƣợc tiêm vắcxin MMR thì cần đƣợc tiêm phòng một mũi, sau đó 
tiêm mũi thứ 2 lúc 15 đến 18 tháng tuổi, và mũi thứ 3 sau mũi thứ 
2 từ 3 - 5 năm. 

Ngƣời lớn cũng nên đƣợc tiêm 
vắcxin MMR: bất cứ ai trên 18 tuổi 
nên tiêm phòng ít nhất một liều 
vắcxin MMR nếu chƣa đƣợc tiêm 
phòng hoặc tiêm phòng chƣa đầy 
đủ, trừ khi có thể chứng minh rằng 
họ hoặc đã đƣợc tiêm phòng hoặc 
đã mắc tất cả ba bệnh này. 

Tất cả phụ nữ trong độ tuổi 
sinh đẻ nên xét nghiệm đánh giá 
khả năng miễn dịch với rubella. Những ngƣời chƣa tiêm vắcxin hay 
ngƣời chƣa có miễn dịch và ngƣời chƣa có thai nên tiêm chủng vắcxin 
MMR.  

Do tiền sử mắc rubella khi còn nhỏ thƣờng không chính xác và ngay 
cả khi có thể đã mắc rubella nếu ngƣời phụ nữ chƣa chích hai liều 
vắcxin MMR, chƣa đƣợc xét nghiệm khả năng miễn nhiễm với rubella 
(Rubella IgG) hoặc chƣa có thai đều đƣợc khuyến cáo nên chích vắcxin 
MMR mà không cần phải xét nghiệm về khả năng miễn nhiễm với 
rubella. 

3. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin MMR? 

Vắcxin MMR không đƣợc chích cho thai phụ vì chứa virút sống đã 
làm giảm độc lực.  

- Việc thử thai thƣờng quy cho tất cả các phụ nữ trong độ tuổi sinh 
đẻ trƣớc khi chích các loại vắcxin có virút sống, trong đó có 
vắcxin MMR, không đƣợc khuyến cáo. Thời điểm tốt nhất để tiêm 
chủng loại vắcxin này là sau khi sạch kinh.  

- Cần tƣ vấn cẩn thận cho phụ nữ trong độ tuổi mang thai trƣớc khi 
tiêm chủng để đảm bảo đang không có thai và cần tránh mang 
thai ít nhất từ 1 đến 3 tháng sau khi chích vắcxin MMR hoặc 
vắcxin ngừa sởi và rubella hoặc vắcxin chỉ ngừa rubella hoặc bất 
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cứ vắcxin nào có rubella.  

- Nếu ngƣời phụ nữ có thai trong vòng 4 tuần sau khi tiêm chủng 
MMR hoặc đã có thai khi tiêm chủng MMR, họ cần đƣợc tƣ vấn 
đầy đủ về nguy cơ về mặt lý thuyết có thể xảy ra cho thai nhi tuy 
nhiên việc lỡ tiêm chủng MMR trong khi mang thai không nên 
đƣợc xem là lý do để đình chỉ thai kỳ. 

- Những ngƣời dị ứng với các thành phần của vắcxin. 

- Những ngƣời đang mắc các bệnh khác ở mức độ nặng hoặc 
trung bình, có thể có hoặc không có sốt. Việc chính ngừa nên 
thực hiện sau khi đã khỏi bệnh). 

 

 

 

 

 

 

 

 CHÍCH NGỪA THỦY ĐẬU (VARICELLA) 

 

1. Tại sao cần tiêm chủng thủy đậu? 

Virút thủy đậu có thể lây từ ngƣời 
này sang ngƣời khác qua đƣờng 
không khí, hoặc qua tiếp xúc với dịch 
của những mụn rộp thủy đậu. Sau khi 
nhiễm virut thủy đậu, dù bệnh lành 
nhƣng virut vẫn còn tồn tại trong ngƣời 
(ở các hạch thần kinh) suốt đời. Sau 
nầy, khi có điều kiện thuận lợi, virut sẽ 
hoạt động gây bệnh trở lại, nhƣng 
không biểu hiện toàn thân mà chỉ có 
biểu hiện ở da khu trú theo phân bố 
của rễ thần kinh gọi là bệnh. Nếu thai phụ mắc thủy đậu trong quý 1 
hoặc giai đoạn sớm trong quý 2 của thai kỳ, thai nhi sẽ có nguy cơ mắc 
hội chứng thủy đậu bẩm sinh với các biểu hiện giảm sản các chi (tay 
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chân ngắn), các bất thƣờng của hệ thần kinh trung ƣơng (tật đầu nhỏ, 
chậm phát triển tâm thần), các vấn đề về mắt (đục thủy tinh thể, bệnh lý 
võng mạc), sẹo trên da v.v... 

- Nếu mẹ bị thủy đậu 5 ngày trƣớc khi sinh và 2 ngày sau sinh có 
thể lây cho con qua đƣờng rau thai hay tiếp xúc sau sinh. Trẻ sơ 
sinh sẽ bị thủy đậu sau đó với nhiều biến chứng nặng. 

- Thai phụ mắc thủy đậu dễ có biến chứng viêm phổi nặng với 
nguy cơ tử vong cao. 

2. Những ngƣời nào nên tiêm vắcxin thủy đậu và tiêm khi nào? 

Ở ngƣời lớn, bất kỳ ai chƣa đƣợc tiêm chủng đầy đủ và chƣa bị thủy 
đậu bao gồm tất cả phụ nữ trong độ tuổi mang thai và đang không có 
thai đều cần tiêm chủng vắcxin thủy đậu.  

- Việc chích vắcxin thủy đậu một hay hai liều và khoảng cách giữa 
hai lần chích phụ thuộc vào loại vắcxin, tuổi của ngƣời chích và 
bác sĩ chỉ định. Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa 
kỳ (CDC) khuyến cáo việc chích vắcxin 2 lần sẽ cho hiệu quả bảo 
vệ tốt hơn. 

- Theo khuyến cáo của Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật 
Hoa kỳ (CDC), nếu thai phụ đƣợc phát hiện không có miễn dịch 
với thủy đậu nên chích vắcxin thủy đậu liều thứ nhất ngay sau khi 
sinh và lần thứ hai sau 6 tuần. 

- Nếu chích vắcxin thủy đậu sau khi sinh vẫn có thể cho con bú. 

- Trẻ em chƣa bao giờ bị thủy đậu nên chích 2 liều vắcxin thủy đậu 
ở những độ tuổi sau: 

+ Liều thứ nhất: 12 - 15 tháng tuổi 

+ Liều thứ hai: 4 - 6 tuổi (có thể chích sớm hơn, nên cách liều 
thứ nhất ít nhất là 3 tháng) 

3. Những ngƣời nào không nên tiêm vắcxin thủy đậu? 

Vắcxin thủy đậu không đƣợc chích cho thai phụ vì chứa virút sống 
đã làm giảm độc lực do đó phụ nữ không nên có thai trong vòng ít nhất 
từ 1 đến 3 tháng sau khi tiêm chủng thủy đậu. 

Cần đánh giá tình trạng miễn dịch với thủy đậu qua việc tiêm chủng 
vắcxin thủy đậu trƣớc đâu, tiền sử mắc bệnh thủy đậu, hoặc xét nghiệm 

http://suckhoedoisong.vn/tags25687/tiem-vac-xin.tag
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để đánh giá khả năng miễn dịch (Varicella IgG ) trƣớc khi chỉ định tiêm 
chủng. 

Nếu ngƣời phụ nữ có thai trong vòng 4 tuần sau khi chích vắcxin 
thủy đậu hoặc đã có thai khi chích vắcxin thủy đậu, họ cần đƣợc tƣ vấn 
đầy đủ về nguy cơ về mặt lý thuyết có thể xảy ra cho thai nhi tuy nhiên 
việc chích vắcxin thủy đậu trong khi mang thai không nên đƣợc xem là 
lý do để đình chỉ thai kỳ. 

 

 

 

 

 CHÍCH NGỪA BẠCH HẦU, HO GÀ, UỐN VÁN  
    (Tdap: TETANUS, DIPHTHERIA, PERTUSSIS) 

 

1. Tại sao cần tiêm chủng bệnh bạch hầu, ho gà, uốn ván? 

Bệnh gây ra do nhiễm vi khuẩn Bordetella pertussis. Bệnh gây ho 
kéo dài, ở ngƣời trƣởng thành, ho gà có thể gây ra những biến chứng 
nhƣ ho rũ rƣợi, gãy xƣơng sƣờn, viêm phổi. Ho gà rất dễ gây tử vong ở 
trẻ dƣới 12 tháng tuổi nhất là 2 tháng đầu tiên của cuộc đời. Hầu hết 
phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ dễ bị bệnh ho gà. Mặc dù bệnh không có 
khả năng gây hậu quả nghiêm trọng ở ngƣời lớn khỏe mạnh, nhƣng nó 
có thể gây bệnh nặng và tử vong ở trẻ nhỏ. Các nghiên cứu cho thấy 
nguồn lây chính cho trẻ trƣớc khi đƣợc chủng ngừa là từ cha mẹ bị 
nhiễm bệnh. 

Bệnh uốn ván xảy ra do tác động của độc tố thần kinh của vi khuẩn 
Clostridium tetani. Với biểu hiện cứng hàm, co cứng các cơ vân bao 
gồm cả các cơ liên quan đến hoạt động hô hấp gây khó thở, co giật và 
loạn nhịp tim. Uốn ván vẫn là một nguyên nhân hàng đầu gây bệnh tật 
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và tỷ lệ tử vong cho bà mẹ và trẻ sơ sinh ở các nƣớc đang phát triển do 
vết thƣơng bị nhiễm bẩn hoặc cắt rốn không hợp vệ sinh.  

Bệnh bạch hầu do vi trùng Corynebacterium diphtheriae gây nên. Vi 

trùng này thƣờng khu trú ở họng, amiđan, mũi, thanh quản và thƣờng 

tạo thành màng giả màu trắng. Nếu không đƣợc điều trị sớm, bệnh sẽ 

có nhiều biến chứng, khả năng tử vong cao. Bệnh bạch hầu có thể xảy 

ra trong bất cứ giai đoạn nào của thai kỳ, khi sinh hoặc trong giai đoạn 

hậu sản. Tỷ lệ tử vong của bệnh bạch hầu ở thai phụ khoảng 50% nếu 

không đƣợc điều trị bằng kháng độc tố bạch hầu. Bệnh gây sẩy thai 

hoặc sinh non ở khoảng 1/3 thai phụ lành bệnh. Phụ nữ mắc bệnh bạch 

hầu sau sinh có thể truyền bệnh cho trẻ sơ sinh. 

Việc tiêm chủng Tdap (vắc xin phòng ngừa cho cả 3 bệnh uốn ván, 

bạch hầu và uốn ván: T: tetanus, da: diphtheria, p : Pertussis) cho phụ 

nữ trƣớc khi mang thai giúp trẻ sinh ra tránh đƣợc những bệnh trên do 

tiếp nhận kháng thể thụ động từ mẹ. 

2. Những ngƣời nào cần tiêm chủng bạch hầu, ho gà, uốn ván? 

- Tất cả trẻ em từ 2 tháng đến 7 tuổi 

- Ngƣời lớn và trong độ tuổi vị thành niên chƣa đƣợc chủng ngừa 
uốn ván, bạch hầu và ho gà. 

- Phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ trƣớc đây chƣa chủng ngừa uốn 
ván, bạch hầu và ho gà nên chủng ngừa trƣớc trƣớc khi mang 
thai. 

- Những ngƣời chuẩn bị mang thai hoặc ngƣời có tiếp xúc với trẻ 
nhỏ dƣới 12 tháng tuổi (các thành viên trong gia đình, ngƣời 
trông trẻ v.v...) để phòng bệnh và giảm nguy cơ truyền bệnh cho 
trẻ. Việc tiêm chủng cần đƣợc thực hiện ít nhất 2 tuần trƣớc khi 
tiếp xúc với trẻ. 

- Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC) 
khuyến cáo tất cả phụ nữ đang mang thai nên chích một liều 
vắcxin Tdap bất kể trƣớc đó đã chích vắcxin này hay chƣa. Mặc 
dù Tdap có thể chích vào bất cứ thời điểm nào trong thai kỳ 
nhƣng để đạt đƣợc tốt đa đáp ứng kháng thể từ mẹ và chuyến 
kháng thể thụ động cho thai nhi, thời điểm tối ƣu để chích Tdap là 
giữa tuần thai thứ 27 và 36. 

- Đối với những phụ nữ chƣa đƣợc tiêm chủng Tdap trƣớc đó và 
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nếu chƣa đƣợc tiêm chủng Tdap trong thai kỳ nên tiêm chủng 
Tdap ngay sau sinh để giúp tránh các biến chứng do ho gà và 
uốn ván ở trẻ sau sinh. 

Lưu ý:  

Đối với bệnh uốn ván và bạch hầu: sau khi chủng ngừa 95% số người được 
chích vắcxin được bảo vệ chống 2 bệnh này trong khoảng 10 năm 

Đối với bệnh ho gà: sau khi chủng ngừa, miễn dịch thường không kéo dài do đó 
để giảm nguy cơ mắc bệnh ho gà nên tiêm nhắc lại trong vòng 2 năm. 

3. Lịch chủng ngừa uốn ván, bạch hầu và ho gà nhƣ thế nào ? 

 Cho trẻ nhỏ:  

- Có hai loại vắcxin phòng uốn ván, bạch hầu và ho gà (DPT: 
Diphtheria , Pertussis and Tetanus) là DTaP và Tdap, cả hai đều 
đƣợc làm từ giải độc tố bạch hầu, giải độc tố uốn ván và các 
thành phần của vi khuẩn đã đƣợc tinh sạch. DTaP đƣợc sử dụng 
cho trẻ em dƣới 7 tuổi còn Tdap, chứa liều vắcxin bạch hầu và ho 
gà thấp hơn, đƣợc sử dụng cho thanh thiếu niên bắt đầu từ tuổi 
11 và ngƣời lớn tuổi từ 19 đến 64. 

- Hiện nay vắcxin phổ biến để chích cho trẻ là vắcxin 5 trong 1 gồm 
giải độc tố vi khuẩn bạch hầu, uốn ván, vi khuẩn ho gà bất hoạt, 
kháng nguyên vi rút viêm gan B và kháng nguyên vi khuẩn 
Haemophilus influenzae type b (Hib) (phổ biến tại Việt nam là 
Quinvaxem của Hàn quốc, Pentaxim (Sanofi) 

 

 

 

 

 

- Ngoài ra còn có loại vắcxin 6 trong 1 chứa biến độc tố bạch hầu, 
biến độc tố uốn ván, ba kháng nguyên ho gà tinh chế [độc tố ho 
gà (PT), ngƣng kết tố hồng cầu dạng sợi (FHA) và pertactin 
(PRN)], kháng nguyên bề mặt chính của virus viêm gan B đã 
đƣợc tinh chế (HBV) và polysaccharide vỏ polyribosyl-ribitol-
phosphate (PRP) đã đƣợc tinh chế của Haemophilus influenzae 
type b (Hib), ba nhóm virus bại liệt bất hoạt (type 1: chủng 
Mahoney; type 2: chủng MEF-1; type 3: chủng Saukett) nhƣ 
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vắcxin Infanrix Hexa (GSK)  

- Đối với loại vắcxin chứa các vi khuẩn ho gà đã chết đƣợc tinh lọc, 
các phản ứng phụ thƣờng xảy ra do các protein có mặt trong vi 
khuẩn đó. Đối với các vắc xin không sử dụng vi khuẩn ho gà 
đã chết mà thay thế bằng thành phần kháng nguyên đặc thù 
(ho gà vô bào) sẽ tinh khiết hơn do đó sẽ giảm đƣợc các tác 
dụng phụ của thuốc nhƣ sốt, đau, sƣng đỏ tại chỗ chích. Đây là 
lý do mà nhiều bác sĩ khuyến cáo các bà mẹ có con bị thiếu men 
G6PD nên dùng loại vắcxin có chứa thành phần ho gà vô bào để 
giảm thiểu các phản ứng phụ, tuy nhiên giá dịch vụ sẽ đắt hơn. 

- Tiêm cho trẻ từ 2 tháng tuổi, tiêm 3 liều cơ bản vào lúc 2 - 3 và 4 
tháng tuổi. Nếu liều nào bị bỏ lỡ hoặc tiêm muộn thì cần đƣợc 
tiêm sớm vào thời gian sau đó mà không cần phải tiêm lại từ mũi 
đầu. Chú ý khoảng cách giữa các mũi tiêm tối thiểu là 4 tuần (1 
tháng). 

 Ở người lớn việc chủng ngừa vắcxin Tdap cần lưu ý: 

- Trung tâm Dự phòng và Kiểm soát Bệnh tật Hoa kỳ (CDC) 
khuyến cáo tất cả ngƣời trƣởng thành nên chích 1 liều Tdap nếu 
trƣớc đó chƣa đƣợc chích vắcxin Tdap và thai phụ nên tiêm 
chủng Tdap trong mỗi lần mang thai, tốt nhất là vào giữa tuần thai 
thứ 27 và 36 để có thể bảo vệ trẻ tốt hơn trong những tháng đầu 
sau sinh. 

- Sau khi chích vắcxin Tdap nên chích lại sau mỗi 10 năm để 
phòng bệnh uốn ván và bạch hầu do sau khi chủng ngừa vắcxin 
này sẽ chỉ giúp cơ thể bảo vệ chống 2 bệnh này trong khoảng  
10 năm. Do đó nếu bạn đã chủng ngừa trƣớc đây nhƣng đã gần 
10 năm nên có một liều Tdap tiêm nhắc lại. Đối với bệnh ho gà, 
sau khi chủng ngừa, miễn dịch thƣờng không kéo dài do đó để 
giảm nguy cơ mắc bệnh ho gà nên tiêm nhắc lại trong vòng 2 
năm. 

- Tdap cũng đƣợc Ủy ban Tƣ vấn Thực hành Miễn dịch Hoa kỳ 
(ACIP) khuyến cáo nên chích 1 liều Tdap cho ngƣời trên 65 tuổi. 

Lưu ý: Sau khi tiêm chủng Tdap vẫn có thể cho con bú   
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 MỘT SỐ ĐIỂM CHUNG CẦN LƢU Ý  
    KHI CHÍCH VẮCXIN 

 

1. Một số ngƣời không nên tiêm chủng vắcxin 

- Một số ngƣời không nên tiêm chủng nếu bị dị ứng với các thành 
phần có trong vắcxin nhƣ trứng, gelatin hoặc kháng sinh 
neomycin. 

- Những ngƣời bị ốm vừa phải hoặc ốm nặng vào thời điểm tiêm 
chủng theo lịch nên đợi cho đến khi hồi phục trƣớc khi tiêm chủng 
vắcxin. 

Bảng 5.1:  Các loại vắcxin tiêm chủng trước, trong và sau khi mang thai  
và đặc tính của từng loại vắcxin. Nguồn: www.cdc.gov/vaccines 

IIV (Inactivated Influenza Vaccine): vắcxin phòng cúm làm từ virut đã được bất hoạt; LAIV (Live 
attenuated influenza vaccine): vắcxin phòng cúm làm từ virut sống dạng xịt mũi. 

- Đối với các vắcxin đƣợc sản xuất từ virút sống đã làm giảm độc 
lực (virút sởi, quai bị, rubella, thủy đậu) không đƣợc chích cho 
phụ nữ đang mang thai. (bảng 5.1) 

+ Nếu chích loại vắc xin sống giảm độc ngay sau khi sinh (vì 
trong vùng đang có dịch, nguy cơ mắc bệnh cao), cần có biện 
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pháp phòng lây cho con mới sinh (qua tiếp xúc) ít nhất 1 
tháng, vì có thể lây chủng gây bệnh làm vắcxin cho con, dù 
giảm độc vẫn có thể nguy hiểm cho trẻ chƣa có hệ miễn dịch 
hoàn chỉnh. 

+ Những phụ nữ đang mang thai nên đợi sau khi sinh con mới 
nên tiêm chủng loại vắcxin này.  

+ Phụ nữ sau khi chích những loại vắcxin này không đƣợc mang 
thai ít nhất từ 1 đến 3 tháng sau khi tiêm chủng.  

- Một số ngƣời nên hỏi bác sỹ xem họ có nên tiêm chủng vắcxin 
hay không, bao gồm những ngƣời: 

+ Đang bị HIV/AIDS, hoặc các bệnh ảnh hƣởng đến hệ miễn 
dịch khác. 

+ Đang đƣợc điều trị bằng các thuốc ảnh hƣởng đến hệ miễn 
dịch, nhƣ steroid, trong vòng 2 tuần trở lên. 

+  Mắc một bệnh ung thƣ 

+ Đang đƣợc điều trị ung thƣ bằng xạ trị hoặc thuốc 

+ Những ngƣời gần đây đƣợc truyền máu hoặc đƣợc truyền các 
sản phẩm máu khác nên hỏi bác sỹ thời điểm có thể tiêm 
chủng. 

2. Các phản ứng phụ có thể xảy ra khi chích vắcxin 

Vắcxin, nhƣ bất kỳ loại thuốc nào khác, 
có khả năng gây ra những vấn đề nghiêm 
trọng nhƣ tai biến thần kinh, nhƣ các phản 
ứng dị ứng nặng tuy nhiên nguy cơ này 
cực kỳ nhỏ. Các phản ứng thƣờng có xảy 
ra sau khi chích liều đầu tiên hơn là sau 
liều thứ hai. 

Ngƣời chích có thể có các vấn đề nhƣ 
sau: 

- Đau nhức hoặc sƣng tấy nơi tiêm 
(hình 5.1) 

- Sốt  

- Các biểu hiện dị ứng nhƣ nổi mề đay (hình 5.2), ngứa toàn thân 

Hình 5.1: Sưng tấy nơi 
tiêm vắcxin 
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Để đảm bảo an toàn, trƣớc khi tiêm 
ngƣời đi tiêm chủng cần đƣợc tƣ vấn 
đầy đủ về loại vắcxin sẽ chích. Sau khi 
tiêm, ngƣời đƣợc tiêm cần đƣợc theo 
dõi 30 phút tại cơ sở y tế và tiếp tục 
theo dõi sau 24 giờ, 72 giờ tại nhà. 

Lưu ý: Nếu thấy tình trạng bất thường, 
như sốt cao, yếu ớt hay sự thay đổi hành 
vi. Dấu hiệu phản ứng dị ứng nghiêm trọng 
có thể bao gồm khó thở, giọng nói khàn 
hoặc thở khò khè, nổi mề đay, da tái nhợt, 
yếu ớt, nhịp tim nhanh hoặc chóng mặt cần 
đưa ngay đến cơ sở y tế gần nhất để được 

xử trí kịp thời, cung cấp cho nhân viên y tế đầy đủ thông tin về loại vắcxin đã 
được chích, ngày giờ chích, cơ sở chích vắcxin. 

 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1: Lịch tiêm chủng viêm gan B nào dưới đây là không đúng? 

A. Hai mũi tiêm đầu cách nhau một tháng để tạo miễn dịch cơ bản 
ban đầu, còn mũi thứ ba tiêm nhắc lại cách sáu tháng tính từ 
mũi đầu tiên (0-1-6). 

B. Nếu lỡ quên ngày hẹn chích mũi thứ ba thì phải chích lại từ 
đầu.  

C. Sau khoảng 5-10 năm, nếu kết quả kiểm tra cho thấy lƣợng 
kháng thể kháng virut viêm gan siêu vi B vẫn đảm bảo 
(>10mIU/mLmáu) thì không cần chích lại. 

D. Nếu mẹ có nhiễm HBV trong thai kỳ, phải tiêm Globuline miễn 
dịch chống HBV (HBIG)  đồng thời với vắc xin viêm gan B cho 
trẻ trong vòng 12 giờ sau sinh. 

Câu 2:  Nhận xét nào dưới đây về tiêm chủng HPV là không đúng? 

A. Phụ nữ và trẻ em gái từ 9 đến 26 tuổi đƣợc khuyến cáo nên 
tiêm chủng HPV nếu chƣa nhiễm. 

B. Mục đích của việc tiêm chủng HPV là để giảm tỷ lệ các bất 
thƣờng và ung thƣ của cổ tử cung. 

C. Vắcxin đƣợc chích làm 3 lần trong 6 tháng theo thứ tự  
0 - 2 - 6 tháng. 

Hình 5.2: Nổi mề đay 
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D. Vắcxin HPV không đƣợc chích cùng một lúc với các loại vắcxin 
khác và không đƣợc tiêm chủng cho phụ nữ đang cho con bú. 

Câu 3: Tiêm chủng cúm (influenza) ở thai phụ không nhằm mục đích: 

A. Tránh mắc bệnh và các biến chứng nặng của cúm ở bà mẹ 
mang thai. 

B. Ngừa đƣợc cúm cho trẻ sau sinh, đặc biệt là trong 6 tháng đầu. 

C. Ngăn ngừa một số dị tật bẩm sinh của thai nhi nhƣ não úng 
thủy, đục thủy tinh thể, điếc do tổn thƣơng ốc tai. 

D. Giảm thiểu việc lây truyền cúm trong cộng đồng. 

Câu 4: Nhận xét nào dưới đây về việc tiêm chủng vắcxin sởi, quai bị 
Rubella (MMR) là không đúng? 

A. Có thể tiêm chủng cho thai phụ trong 3 tháng đầu của thai kỳ. 

B. Dự phòng các dị tật bẩm sinh có thể xảy ra ở thai nhi do nhiễm 
sởi, Rubella hoặc gây sẩy thai do bị quai bị. 

C. Những ngƣời chƣa tiêm vắcxin, ngƣời chƣa có miễn dịch và 
ngƣời chƣa có thai nên tiêm chủng vắcxin MMR. 

D. Bất cứ ai trên 18 tuổi đều nên tiêm phòng ít nhất một liều 
vắcxin MMR.  

Câu 5: Nhận định nào dưới đây về việc tiêm chủng thủy đậu (varicella) 
là không đúng? 

A. Bất kỳ ai chƣa đƣợc tiêm chủng đầy đủ và chƣa bị thủy đậu 
bao gồm tất cả phụ nữ trong độ tuổi mang thai và đang không 
có thai đều cần tiêm chủng vắcxin thủy đậu. 

B. Sau khi sinh nếu chích vắcxin thủy đậu vẫn có thể cho con bú. 

C. Chỉ cần chích vắcxin 1 lần sẽ cho hiệu quả bảo vệ suốt đời. 

D. Trẻ em chƣa bao giờ bị thủy đậu nên chích 2 liều vắcxin thủy 
đậu lần 1 lúc 12 đến 15 tháng tuổi và lần 2 lúc 4 đến 6 tuổi. 

Câu 6: Nhận định nào dưới đây về việc tiêm chủng bệnh bạch hầu, ho 
gà, uốn ván (Tdap) là đúng ? 

A. Tất cả phụ nữ đang mang thai nên chích một liều vắcxin Tdap 
bất kể trƣớc đó đã chích vắcxin này hay chƣa. 

B. Những ngƣời chuẩn bị mang thai hoặc ngƣời có tiếp xúc với trẻ 
nhỏ dƣới 12 tháng tuổi cần tiêm chủng Tdap. 

http://suckhoedoisong.vn/tags25687/tiem-vac-xin.tag
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C. Phụ nữ chƣa đƣợc tiêm chủng Tdap trƣớc đó và nếu chƣa 
đƣợc tiêm chủng Tdap trong thai kỳ nên tiêm chủng Tdap ngay 
sau sinh.. 

D. Tất cả đều đúng. 

 

Đáp án: 1. B; 2. D; 3. C; 4. A; 5. C; 6. D 
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 CÁC BỆNH LÝ PHỔ BIẾN LIÊN QUAN ĐẾN  

    BẤT THƢỜNG NHIỄM SẮC THỂ 

 

MỤC TIÊU 

1. Có đƣợc kiến thức cơ bản về nhiễm sắc thể và các phƣơng 
pháp dùng để chẩn đoán các bất thƣờng của nhiễm sắc thể. 

2. Có khả năng nhận biết một số bệnh lý phổ biến liên quan đến 
bất thƣờng của nhiễm sắc thể. 

3. Có khả năng tƣ vấn di truyền cho thai phụ và gia đình đối với 
một số bệnh lý phổ biến liên quan đến bất thƣờng của nhiễm 
sắc thể. 

 

1. Nhiễm sắc thể (NST) là gì? 

Nhiễm sắc thể là thành phần nằm bên trong tế bào, có thể quan sát 
đƣợc ở kỳ giữa của hoạt động nguyên phân, trong cấu trúc của NST 
chứa ADN, trên ADN mang các gen quy định các đặc điểm cấu tạo của 
cơ thể (hình 6.1). 

Hinh 6.1: vị trí nhiễm sắc thể trong tế bào và cấu trúc của nhiễm sắc thể 
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Ở ngƣời bình thƣờng, mỗi tế bào lƣỡng bội (2n) mang 46 NST chia 
thành 23 cặp giống nhau gọi là cặp NST tƣơng đồng với mỗi cặp có 1 
NST nhận từ bố và 1 NST nhận từ mẹ, trong đó gồm có 22 cặp NST 
thƣờng có mặt ở cả ngƣời nam và ngƣời nữ, 1 cặp NST giới tính khác 
nhau ở hai giới, ở ngƣời nam cặp NST giới tính gồm 2 chiếc khác nhau 
kí hiệu là XY và ở ngƣời nữ gồm 2 chiếc giống nhau đƣợc kí hiệu là XX.  

Tinh trùng và trứng đƣợc hình thành qua quá trình giảm phân có bộ 
NST đơn bội (n) với 23 NST trong đó mỗi cặp NST tƣơng đồng chỉ còn 
lại 1 trong 2. 

Các bất thƣờng về số lƣợng hoặc cấu trúc của NST thƣờng gây ra 
những hậu quả nghiêm trọng nhƣ sẩy thai, dị tật bẩm sinh, ung thƣ. 

2. Các thuật ngữ phổ biến nào thƣờng đƣợc dùng để mô tả các 

bất thƣờng NST ? 

- Karyotype (nhiễm sắc thể đồ): 46 NST trong bộ NST của ngƣời 
ở kỳ giữa của nguyên phân (giai đoạn NST co lại tối đa) đƣợc 
chụp ảnh và sắp xếp lại. Căn cứ theo kích thƣớc và các băng 
hiện trên NST, 22 cặp NST thƣờng đƣợc sắp theo thứ tự từ lớn 
tới nhỏ và đánh số từ 1 đến 22. Cặp NST giới tính đƣợc sắp xếp 
riêng. Karyotype đƣợc dùng để mô tả đặc điểm bộ NST của một 
cá thể. (hình 6.2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Hình 6.2: Karyotype của một người nam bình thường (nhuộm băng G) 
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- Lƣỡng bội (2n): Bộ  NST có trong các tế bào sinh dƣỡng và sinh 
dục chƣa giảm phân, ở ngƣời  2n = 46. 

- Đơn bội (n): Bộ  NST có trong các giao tử sau giảm phân, ở 
ngƣời n = 23. 

- Thể tam nhiễm (thể ba nhiễm, trisomy): Tăng thêm 1 NST của 
1 cặp NST nào đó, thay vì có 2 NST tƣơng đồng thì có tới 3 NST 
tƣơng đồng. Ví dụ nhƣ trƣờng hợp thể tam nhiễm 21 gây hội 
chứng Down. 

- Thể đơn nhiễm (thể một nhiễm, monosomy): Thiếu 1 NST của 
1 cặp NST nào đó, thay vì có 2 NST tƣơng đồng thì chỉ còn lại 1 
NST. Ví dụ nhƣ trƣờng hợp thể đơn nhiễm X, chỉ có 1 NST giới 
tính X gây hội chứng Turner. 

3. Các bất thƣờng NST có thể gây ra những hậu quả gì? 

 Các bất thường NST thường gây ra sẩy thai ngẫu nhiên:  

- Ƣớc tính có khoảng 50% trƣờng hợp sẩy thai ngẫu nhiên do 
nguyên nhân bất thƣờng NST.  

 Gây ra các dị tật bẩm sinh:  

Mặc dầu các loại bất thƣờng NST rất đa dạng nhƣng tất cả các 
trƣờng hợp bất thƣờng NST đều có những biểu hiện chung nhƣ sau: 

- Tình trạng chậm phát triển về tâm thần và vận động. 

- Có những biểu hiện bất thƣờng đặc thù trên khuôn mặt. 

- Lùn có thể kèm theo nhẹ cân. 

- Gia tăng tần số của các dị tật bẩm sinh, đặc biệt là các dị tật bẩm 
sinh của tim. 

 Trong một số trường hợp các bất thường của NST xảy ra ở các tế 
bào sinh dưỡng là nguyên nhân của một số loại ung thư ở người:  

- Đến nay đã có hơn 100 trƣờng hợp tái sắp xếp NST đƣợc thấy 
trên 40 loại bệnh ung thƣ khác nhau, nhƣ trƣờng hợp chuyển 
đoạn giữa NST số 22 và NST số 9 gây bệnh bạch cầu thể tủy 
mạn tính (CML: chronic myelogenous leukemia), một dạng ung 
thƣ máu. 
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4. Làm thế nào để có thể chẩn đoán các trƣờng hợp bất thƣờng 

NST? 

Có nhiều kỹ thuật đƣợc sử dụng để chẩn đoán bất thƣờng số lƣợng 
và cấu trúc của NST. Việc quyết định chọn kỹ thuật nào là phụ thuộc 
vào khả năng của mỗi phòng xét nghiệm và ƣu nhƣợc điểm của từng kỹ 
thuật.  

4.1. Kỹ thuật lập bộ NST băng G 

Kỹ thuật lập bộ NST (làm NST đồ, lập karyotype) băng G (hình 81) 
đƣợc sử dụng để phân tích đặc điểm bộ NST về cả số lƣợng lẫn cấu 
trúc của một cá thể. 

Kỹ thuật đƣợc sử dụng phổ biến là kỹ thuật nhuộm băng G
34

 trên các 
NST của tế bào ở kỳ giữa của nguyên phân, vì kỳ giữa là giai đoạn cho 
phép quan sát dễ dàng hình thái và cấu trúc của NST. Mặc dù đã có 
những phần mềm hỗ trợ cho việc lập karyotype nhƣng để có một 
karyotype phục vụ tốt cho chẩn đoán và phân tích các băng trên NST 
đòi hỏi rất nhiều đến kỹ năng và kinh nghiệm của ngƣời làm tiêu bản và 
ngƣời đọc kết quả.  

Với kỹ thuật nhuộm băng G độ phân giải của NST thƣờng nằm trong 
giới hạn từ 350 - 850 băng trên bộ NST đơn bội với kích thƣớc mỗi 
băng từ 5-10Mb (Mb: megabase, 1Mb = 1.000.000 bases) ở độ phân 
giải bình thƣờng, ở độ phân giải cao hơn kích thƣớc mỗi băng đạt đƣợc 
từ 3 - 5 Mb, do đó kỹ thuật này chỉ cho phép phát hiện các bất thƣờng 
trên NST có kích thƣớc lớn hơn 3 Mb. Các trƣờng hợp bất thƣờng NST 
có kích thƣớc bé hơn kích thƣớc trên sẽ không thể phát hiện đƣợc. Để 
khắc phục nhƣợc điểm này các phƣơng pháp di truyền tế bào - phân tử 
(molecular cytogenetic methods) đã đƣợc phát triển trong các thập niên 
1980 và 1990.    

4.2. Kỹ thuật lai huỳnh quang tại chỗ (Fluorescence In Situ 
Hybridization: FISH) 

Kỹ thuật FISH là một trong những kỹ thuật di truyền tế bào học - 
phân tử đƣợc sử dụng để xác định một cách hiệu quả số lƣợng và vị trí 
của các đoạn ADN đặc hiệu trên NST ở kỳ giữa hoặc trong nhân tế bào 
ở gian kỳ. (hình 6.3) 

                                                      

34
 Các NST đƣợc xử lý bằng trypsin sau đó nhuộm bằng thuốc nhuộn Giemsa làm xuất hiện các băng 
sáng tối dọc theo chiều dài của NST, đặc trƣng cho từng NST. 
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Hình 6.3 Ứng dụng kỹ thuật 
FISH để chẩn đoán trước sinh 

bất thường NST ở tế bào ối 
trong gian kỳ. 

Việc thực hiện kỹ thuật FISH trên 
tế bào ở gian kỳ đã làm cho việc 
chuẩn bị mẫu xét nghiệm trở nên đơn 
giản và thời gian thực hiện xét 
nghiệm nhanh chóng hơn rất nhiều so 
với việc lập karyotype, điều này đặc 
biệt có ý nghĩa đối với các xét nghiệm 
cần có kết quả nhanh nhƣ trong 
trƣờng hợp phát hiện các bất thƣờng 
số lƣợng của NST 13, 18, 21 và X, Y 
trong chẩn đoán trƣớc sinh.   

Kỹ thuật lai huỳnh quang tại chỗ 
có thể thực hiện trên các mục tiêu đã 
đƣợc xác định trƣớc trên NST thông 
qua các đoạn dò ADN nhuộm huỳnh 

quang đặc hiệu để đánh giá các bất thƣờng đặc hiệu của NST với kính 
hiển vi huỳnh quang nhƣ chẩn đoán hôi chứng DiGeorge do mất đoạn 
trên nhánh dài  trên NST 22, hội chứng Angelman/Prader Willi  do mất 
đoạn trên nhánh dài  trên NST 15 hoặc hội chứng Williams do mất đoạn 
nhánh dài trên NST số 7 (deletion 7q11.23). 

Bên cạnh việc sử dụng các đoạn dò đặc hiệu cho từng locus trên 
NST, các loại đoạn dò cho phép nhuộm huỳnh quang nguyên một NST 
cũng đƣợc phát triển để đánh giá toàn bộ bộ NST (kỹ thuật SKY: 
spectral karyotype)  nhƣng không phổ biến. (hình 6.4) 

Kỹ thuật FISH cho 
phép phát hiện các bất 
thƣờng NST có kích 
thƣớc bé hơn 1Mb, tùy 
thuộc vào kích thƣớc 
của các đoạn dò đƣợc 
sử dụng. Mặc dù là một 
công cụ chẩn đoán khá 
hiệu quả nhƣng FISH 
cũng có những giới hạn 
nhất định. Một trong 
những giới hạn chính 
của kỹ thuật này là để 
chỉ định xét nghiệm bằng 
kỹ thuật FISH, bác sĩ 
cần định hƣớng tới một 

Hình 6.4: Lập karyotype với kỹ thuật SKY 
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hội chứng liên quan đến bất thƣờng NST dựa trên biểu hiện lâm sàng 
điển hình của bệnh nhân hoặc trong trƣờng hợp lập bộ NST bệnh nhân 
cho thấy có các bất thƣờng đòi hỏi phải có thêm các phân tích sâu hơn 
về NST để trên cơ sở đó quyết định lựa chọn đoạn dò thích hợp.  

Các đoạn dò trong FISH cho phép phát hiện tình trạng thừa, mất 
hoặc tái sắp xếp của các đoạn ADN đặc hiệu nhƣng không thể cung cấp 
thông tin về phần còn lại của genome do đó ngoài các đoạn dò đã đƣợc 
định sẵn FISH không thể phát hiện thêm những bất thƣờng khác trong 
genome.   

Một hạn chế khác nữa của FISH là do hạn chế về loại màu huỳnh 
quang hiện có để đánh dấu các đoạn dò dẫn đến sự giới hạn trong số 
lƣợng các đoạn dò khác nhau có thể đƣợc sử dụng đồng thời trên cùng 
một mẫu đánh giá.  

4.3.  Kỹ thuật định lƣợng huỳnh quang PCR (QF-PCR: Quantita-
tive Fluorescence PCR) 

 

Hình 6.5: sử dụng kỹ thuật QF- PCR trong chẩn đoán trường hợp lệch  bội, trên 
hình là trường hợp trisomy 21 được chẩn đoán bằng QF-PCR. 

Kỹ thuật QF-PCR sử dụng các cặp mồi là các đoạn ADN đƣợc thiết 
kế để khuếch đại các trình tự lặp nối tiếp ngắn (STR: short tandem 
repeat sequences) của các NST đặc hiệu và của các vùng có tính đa 
hình cao. Bằng cách kết hợp màu huỳnh quang trong quá trình khuếch 
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đại nên kỹ thuật này cho phép định lƣợng các sản phẩm cho mỗi STR 
đặc hiệu của từng NST. (hình 6.5) 

Dựa trên nguyên tắc này QF-PCR có thể phát hiện các dạng lệch bội 
NST phổ biến hiện nay là lệch bội của NST 13, 18, 21 và các bất 
thƣờng số lƣợng NST giới tính một cách nhanh chóng. Một điểm thuận 
lợi nữa của kỹ thuật QF-PCR là không đòi hỏi phải thực hiện việc nuôi 
cấy tế bào và hoàn toàn tự động hóa do đó cho phép trả kết quả chẩn 
đoán trƣớc sinh chỉ trong vòng từ 24 đến 48 giờ.  

Hạn chế lớn nhất của kỹ thuật này so với kỹ thuật lập bộ NST truyền 
thống là QF-PCR không cho phép phát hiện hết đƣợc tất cả các bất 
thƣờng số lƣợng và cấu trúc của các NST trong bộ NST nhƣ khi đánh 
giá bằng bộ NST. Chính vì lí do này mà kỹ thuật QF-PCR thƣờng đƣợc 
sử dụng phối hợp mà không thể thay thế cho kỹ thuật lập bộ NST truyền 
thống. 

4.4. Kỹ thuật array CGH (Comparative Genomic Hybridization 
microarray) 

Kỹ thuật array CGH 
khắc phục những nhƣợc 
điểm của kỹ thuật lập bộ 
NST, kỹ thuật FISH và kỹ 
thuật QF-PCR.  Với kỹ 
thuật array CGH không 
chỉ những bất thƣờng về 
số lƣợng NST mà các 
bất thƣờng cấu trúc NST 
ở dƣới mức phát hiện 
của kính hiển vi  đều có 
thể đƣợc phát hiện một 
cách dễ dàng và nhanh 
chóng. 

Về nguyên tắc, kỹ thuật array CGH thực hiện việc so sánh mẫu ADN 
cần phân tích với mẫu ADN chứng và thông qua sự khác biệt giữa 2 
ADN này để phát hiện các trƣờng hợp mất đoạn hoặc nhân đoạn nếu có 
trên mẫu ADN cần phân tích. Nguyên lý của kỹ thuật đƣợc dựa trên khả 
năng bắt cặp giữa một mạch đơn của ADN này và một mạch đơn của 
ADN khác theo nguyên tắc bổ sung giữa các bazờ ađênin (A) và Tymin 
(T), Guanin (G) và Cytôzin (C) của các đơn phân nuclêotit trong cấu trúc 
của ADN.   

Hình 6.6: Chip sử dụng trong kỹ thuật 
microarray với kích thước ≤ 50kb 
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Trong kỹ thuật này hàng ngàn đoạn ngắn ADN (gọi là các đoạn dò) 
đƣợc sắp xếp một cách chính xác tại những vị trí nhất định trên lam 
kính thành một hệ thống lƣới đƣợc gọi là con chip (hình 6.6). Mẫu ADN 
cần phân tích sẽ đƣợc cắt thành những đoạn ngắn, nhuộm màu huỳnh 
quang, mẫu ADN chứng không mang bất thƣờng về mặt di truyền cũng 
sẽ đƣợc nhuộm bằng một màu huỳnh quang khác, hai loại màu huỳnh 
quang đƣợc sử dụng phổ biến là màu đỏ và xanh lục. Sau đó hai mẫu 
ADN này sẽ đƣợc trộn lẫn với nhau và cho lên con chip để tiến hành 
quá trình lai. Các đoạn ADN này sẽ lai với các đoạn dò tƣơng ứng trên 
con chip.   

 

Hình 6.7: Sơ đồ minh họa các bước cơ bản trong kỹ thuật array CGH, hình cuối 
cùng cho thấy bệnh nhân bị nhân đoạn 

Sau khi hoàn tất quá trình lai, con chip sẽ đƣợc đọc trên máy quét 
microarray để đo lƣợng huỳnh quang màu đỏ và xanh lục ứng với mỗi vị 
trí trên con chip và phân tích bằng phần mềm chuyên dụng trên máy 
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tính để tính tỷ số giữa màu huỳnh quang đỏ và xanh lục tại mỗi vị trí ứng 
với một đoạn dò đặc hiệu trên chip để xác định tình trạng thừa, thiếu 
hoăc cân bằng vật liệu di truyền giữa mẫu ADN cần phân tích và ADN 
chứng tại vị trí đó và trên cơ sở đó xác định kiểu đột biến NST tƣơng 
ứng. (hình 6.7) 

Kỹ thuật array CGH là có thể thực hiện trên các mẫu tế bào không 
cần qua nuôi cấy và hoàn toàn tự động hóa nhờ đó giảm thiểu đƣợc 
thời gian xét nghiệm và tăng mức độ chính xác của chẩn đoán, điều này 
đặc biệt có ý nghĩa rất lớn trong các xét nghiệm trƣớc sinh. 

Hạn chế của kỹ thuật array CGH là không thể phát hiện các trƣờng 
hợp bất thƣờng trong cấu trúc NST ở dạng cân bằng nhƣ chuyển đoạn 
cân bằng và đảo đoạn  do không xảy ra tình trạng thừa hoặc thiếu vật 
liệu di truyền. Một số loại array CGH không cho phép phát hiện đƣợc 
các dạng đa bội nhƣ tam bội do đó kỹ thuật lập bộ NST vẫn có ích và 
đƣợc chỉ định khi cần thiết. 

Các trƣờng hợp bệnh lí di truyền gây ra do đột biến gen sẽ không 
thể đƣợc chẩn đoán bằng kỹ thuật này.   

Do giá xét nghiệm khá cao và một số hạn chế của kỹ thuật array 
CGH nên kỹ thuật này đƣợc khuyến cáo chỉ định trong một số trƣờng 
hợp giới hạn trong chẩn đoán trƣớc sinh: 

- Thai nhi đƣợc phát hiện có bất thƣờng cấu trúc qua siêu âm. 

- Các trƣờng hợp cần phân tích sâu hơn các bất thƣờng của NST 
của thai nhi 

- Tiền sử đã sinh con bị bất thƣờng NST. 

- Bố mẹ mang bất thƣờng dạng cân bằng của NST. 

- Trƣờng hợp tuổi mẹ cao. 

- Đánh giá bộ NST của các tế bào phôi trong điều trị vô sinh.  

5. Các hội chứng phổ biến liên quan đến các bất thƣờng NST là 

những hội chứng nào? 

Các bất thƣờng nhiễm sắc thể đƣợc gặp với tỉ lệ 1/150 trên trẻ sinh 
sống và là nguyên nhân hàng đầu của các trƣờng hợp chậm phát triển 
trí tuệ và sẩy thai. Căn cứ trền tần suất của các trƣờng hợp bất thƣờng 
NST, 5 hội chứng phổ biến đã đƣợc đƣa vào chƣơng trình sàng lọc và 
chẩn đoán trƣớc sinh quốc gia gồm có: 
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1. Hội chứng Down (thể ba nhiễm 21) 

2. Hội chứng Edwards (thể ba nhiễm 18) 

3. Hội chứng Patau (thể ba nhiễm 13) 

4. Hội chứng Turner (thể một nhiễm X) 

5. Hội chứng Klinefelter (thể ba nhiễm XXY) 

 

 Hội chứng Down (Down's syndrome) (đọc là Đao) 

 

6. Hội chứng Down là gì? 

Hội chứng Down là một bất thƣờng chủ yếu gây ra do thừa 1 NST số 
21 trong bộ NST, ngƣời bệnh sẽ có tới 47 NST do có 3 NST 21 (còn 
đƣợc gọi là thể tam nhiễm 21, trisomy 21). Sự bất thƣờng này gây ra do 
rối loạn hoạt động phân ly của cặp NST 21 trong quá trình phân chia tế 
bào. Tuy nhiên cũng có một tỷ lệ nhỏ ngƣời mắc hội chứng Down do đột 
biết cấu trúc liên quan đến NST 21 hoặc thể khảm

35
. 

7. Hội chứng Down có phổ biến không? 

Đây là trƣờng hợp bất thƣờng NST đƣợc gặp phổ biến nhất với tần 
số từ 1/650 đến 1/800 trẻ sinh sống tuy nhiên hiện nay với sự phổ biến 
của biện pháp sàng lọc và chẩn đoán trƣớc sinh cho hội chứng Down 
đã làm tỷ lệ hội chứng này trên số trẻ sinh đã giảm nhiều do nhiều 
trƣờng hợp đã quyết định đình thai sau khi có kết quả chẩn đoán. Trẻ 
mắc hội chứng Down chiếm khoảng 30% trƣờng hợp trẻ bị chậm phát 
triển tâm thần. 

8.  Ngƣời mắc hội chứng Down có bộ NST nhƣ thế nào? 

Lập bộ NST của ngƣời hoặc thai nhi mắc hội chứng Down sẽ thấy có 
ba khả năng xảy ra: 

 Thừa một NST 21(trisomy 21):  

Bộ NST có 47 NST thay vì 46 NST nhƣ ngƣời bình thƣờng do NST 
21 thay vì chỉ có 2 NST (một nhận từ bố và một nhận từ mẹ) thì có tới 3 
NST 21. Trƣờng hợp này chiếm khoảng 95% trƣờng hợp hội chứng 

                                                      

35
  Thể khảm là cơ thể có mặt hai dòng tế bào khác nhau, ví dụ cơ thể vừa có dòng tế bào bình thƣờng 
46 NST và dòng tế bào bất thƣờng 47 NST do có 3 NST 21. 
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Down. Đa số trƣờng hợp này xảy ra do rối loạn phân ly của cặp NST 21 
trong quá trình hình thành trứng của ngƣời mẹ (90%). (hình 6.8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Do chuyển đoạn Robơtsơn 

Do chuyển đoạn Robơtsơn
36

 (Robertson 
translocation) giữa NST 21 với các NST tâm 
đầu khác (hình 6.9): chiếm khoảng 4% số 
trƣờng hợp Down, thƣờng là giữa nhánh dài 
của NST 13, 14, 15 (đa số trƣờng hợp là NST 
14) và nhánh dài của NST 21 hoặc giữa NST 
21 và 22 và trong một số ít trƣờng hợp là giữa 
2 NST 21. 75% số trƣờng hợp là do đột biến 
mới, 25% do bố hoặc mẹ mang chuyển đoạn 
cân bằng. Trƣờng hợp này vẫn có biểu hiện lâm sàng điển hình của hội 
chứng Down tuy nhiên bộ NST của bố mẹ và của các thành viên khác 
trong gia đình cần đƣợc phân tích để phát hiện ngƣời lành mang bộ 
NST bất thƣờng vì sẽ có nguy cơ sinh con mắc hội chứng Down rất cao. 

 Dạng khảm  

Với sự có mặt của 2 dòng tế bào, một dòng bình thƣờng và một 
dòng thừa 1 NST 21: chiếm khoảng từ 1 đến 3%, trƣờng hợp này sẽ có 
biểu hiện lâm sàng nhẹ nhàng hơn so với các trƣờng hợp toàn bộ cơ 
thể đều mang bộ NST có 3 NST 21.  

                                                      

36
 Chuyển đoạn Rôbớcsơn (Robertson) là chuyển đoạn xảy ra giữa các NST có tâm đầu trong bộ NST 
của ngƣời, các NST tâm đầu gồn có NST 13; 14; 15; 21 và 22. 

Hình 6.8: Bộ NST của người mắc hội chứng Down với 3 NST 21 

Hình 6.9: NST 
chuyển đoạn Robertson 
(mũi tên) giữa NST14 

và  21  
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9. Ngƣời mắc hội chứng Down có biểu hiện nhƣ thế nào? 

Trẻ mắc hội chứng Down có khuôn mặt khá điển hình với mắt xếch, 
có nếp quạt ở góc trong của mắt, gáy phẳng, cổ ngắn, tai nhỏ, lƣỡi dày 
và thè ra (hình 6.10a). 50% trẻ này có rãnh khỉ trong lòng bàn tay  
(hình  6.10b), bàn tay ngắn, các ngón tay ngắn, đôi khi không có đốt 
giữa của ngón tay út, khoảng cách giữa ngón chân cái và ngón thứ hai 
dãn rộng, lùn (hình 86.10c). Trẻ mắc hội chứng Down có biểu hiện giảm 
trƣơng lực cơ và ngái ngủ, tăng mức độ duỗi của các khớp. Phần da 
sau gáy dãn, mũi nhỏ và tẹt, trong quý một của thai kỳ đây là hai dấu 
hiệu đƣợc sử dụng để đánh giá nguy cơ mắc hội chứng Down của thai 
nhi. 

Trẻ mắc hội chứng Down chậm phát triển tinh thần - vận động, 
khoảng 1 trong 6 trẻ có biểu hiện rối loạn nhân cách nhƣ tăng động - 
giảm tập trung 

 

 

 

 

 

 

 

 

        (a)             (b)          (c) 

Hình 6.10: (a) Khuôn mặt trẻ mắc hội chứng Down; (b) bàn tay có rãnh khỉ; (c) 
bàn chân có khe hở rộng giữa ngón cái và ngón thứ hai 

10. Các dị tật bẩm sinh nào có thể xảy ra ở trẻ mắc hội chứng 

Down? 

Khoảng 60% trẻ mắc hội chứng Down có 1 hoặc một số dị tật bẩm 
sinh. Khoảng 40-45% số trẻ bị dị tật tim bẩm sinh, khoảng 10% bị dị tật 
đƣờng tiêu hóa. Khả năng xảy ra các khiếm khuyết của ống nhĩ thất ở 
trẻ Down cao gấp 400 lần hơn và tật trít hẹp tá tràng cao gấp 300 lần 
hơn so với quần thể bình thƣờng. Những dị tật này nếu đƣợc phát hiện 
trong siêu âm thai nhi cũng là một gợi ý cho khả năng thai nhi mắc hội 
chứng Down. 
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Ngoài ra trẻ mắc hội chứng Down cũng có thể bị những dị tật khác 
nhƣ tật tinh hoàn ẩn (10 - 20%), dị dạng đƣờng tiết niệu (5%), đục thủy 
tinh thể bẩm sinh (1%) và khe hở môi hàm (0,5%). 

Do có khả năng mắc nhiều dị tật bẩm sinh khác nhau nên trẻ sinh ra 
mắc hội chứng Down cần có sự đánh giá sức khỏe toàn diện cùng với 
siêu âm trong thời kỳ để có thể có sự chăm sóc phù hợp và can thiệp 
kịp thời. 

11. Ngƣời mắc hội chứng Down có thể còn có những vấn đề gì về 

sức khỏe trong quá trình phát triển nữa không? 

Trong quá trình phát triển trẻ mắc hội chứng Down có nguy cơ bị 
bệnh bạch cầu cao gấp 15 đến 20 lần hơn trẻ bình thƣờng, dễ mắc các 
bệnh nhiễm khuẩn đặc biệt là nhiễm khuẩn hô hấp. Khoảng 50% trẻ bị 
suy giảm thính lực, thiểu năng giáp xảy ra ở khoảng 3% ở trẻ nhỏ và 
khoảng 10% ở ngƣời trƣởng thành. Động kinh đƣợc thấy ở 10 - 15% trẻ 
mắc hội chứng Down. Lác, rung giật nhãn cầu. Bệnh Alzheihem xuất 
hiện ở độ tuổi từ 40 - 49 với tỷ lệ khoảng 10% nhƣng ở độ tuổi 70, 
100% trƣờng hợp đều bị bệnh này. Ngoài những bệnh lý nêu trên, 
ngƣời mắc hội chứng Down còn có thể gặp phải những vấn đề về sức 
khỏe khác. 

Qua những vấn đề sức khỏe nói trên có thể thấy ngƣời mắc hội 
chứng Down cần có sự quan tâm đặc biệt về y tế từ giai đoạn sơ sinh, 
thời kỳ thơ ấu cho đến lúc trƣởng thành về các vấn đề liên quan đến 
nhiễm trùng, thính lực, thị lực, tuyến giáp v.v.... 

12. Cơ hội phát triển của thai nhi và ngƣời mắc hội chứng Down 

nhƣ thế nào?  

Khoảng 70% thai kỳ của hội chứng Down bị sẩy thai ngẫu nhiên ở 
các giai đoạn khác nhau trong quá trình mang thai. Trong đó khoảng 
40% trƣờng hợp sẩy thai xảy ra sau 10 tuần thai và khoảng 25% xảy ra 
sau 16 tuần thai. 

Tuổi thọ trung bình của ngƣời mắc hội chứng Down cũng gia tăng 
theo sự phát triển ngành y tế, hiện nay tuổi thọ trung bình của ngƣời 
mắc hội chứng Down là khoảng 50 tuổi. 

13. Sự phát triển về trí tuệ của ngƣời mắc hội chứng Down nhƣ 

thế nào? 

Nghiên cứu cho thấy có khoảng 10% trẻ mắc hội chứng Down bị 
khiếm khuyết về trí tuệ nghiêm trọng với thƣơng số trí tuệ (IQ) dƣới 20. 
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70% có chậm phát triển tâm thần nặng với IG trong khoảng từ 20 đến 
50 và khoảng 20% có chậm phát triển tâm thần nhẹ hơn với IQ trong 
khoảng từ 50 đến 70. Nhìn chung chỉ số IQ trung bình ở trẻ em và thanh 
niên mắc hội chứng này vào khoảng từ 40 đến 45. Tuy nhiên nhiều ý 
kiến cho rằng thƣơng số IQ không phản ảnh đƣợc khả năng của ngƣời 
mắc hội chứng Down  do đó một dấu chỉ điểm khác đƣợc sử dụng là so 
sánh với ngƣỡng phát triển tâm thần của ngƣời bình thƣờng qua đó cho 
thấy tuổi tâm thần trung bình của thanh niên mắc hội chứng Down 
tƣơng ứng với trẻ bình thƣờng 5 - 6 tuổi. 

Khoảng 50% số trẻ mắc hội chứng này có thể học đọc nhƣng hầu 
hết đều rất kém về khả năng tính toán. 

Hầu nhƣ tất cả ngƣời trƣởng thành mắc hội chứng Down đều cần sự 
hỗ trợ ở các mức độ khác nhau, càng lớn tuổi càng cần sự hỗ trợ nhiều 
hơn do sự phát triển bệnh Alzheimer ở độ tuổi trung niên và gần nhƣ tất 
cả đều chịu ảnh hƣởng nghiêm trọng của bệnh này ở độ tuổi 70. 

14. Tƣ vấn di truyền nhƣ thế nào? 

Trong tƣ vấn di truyền cần lƣu ý những vấn đề sau: 

- Có sự liên quan chặt chẽ giữa sự gia tăng tuổi mẹ với nguy cơ 
sinh con bị trisomy 21. Ở những bà mẹ dƣới 30 tuổi nguy cơ sinh 
con bị thể tam nhiễm 21 là 1/1000, ở các bà mẹ trong độ tuổi 35 
nguy cơ này là 1/400, ở các bà mẹ 40 tuổi là 1/100 và ở các bà 
mẹ 45 tuổi là 1/50. Tuy nhiên cần lƣu ý là ở những bà mẹ dƣới 35 
tuổi mắc dù tỷ lệ sinh con Down thấp hơn so với mẹ có độ tuổi 
trên 35 nhƣng số trẻ Down đƣợc sinh ra ở nhóm bà mẹ dƣới 35 
tuổi vẫn nhiều hơn do đa số trẻ sinh ra từ mẹ có độ tuổi dƣới 35 
vì vậy việc sàng lọc trƣớc sinh hội chứng Down không chỉ nên tập 
trung ở nhóm thai phụ trên 35 tuổi mà nên thực hiện ở tất cả thai 
phụ. 

- Đối với những bố mẹ đã có con mắc hội chứng Down do có  
3 NST 21 hoặc chuyển đoạn Rôbơtsơn là đột biến mới, nguy cơ 
tái phát sẽ là 1%, nguy cơ này sẽ kết hợp với nguy cơ gia tăng 
theo tuổi mẹ. 

- Đối với trƣờng hợp bố hoặc mẹ là ngƣời lành mang chuyển đoạn 
cân bằng nguy cơ tái phát sẽ có khác nhau: nếu mẹ là ngƣời 
mang chuyển đọan nguy cơ tái phát sẽ vào khoảng 10 - 15% còn 
nếu bố là ngƣời mang chuyển đoạn thì nguy cơ này vào khoảng  
1 - 2%. Cần lƣu ý là nếu mang chuyển đoạn cân bằng của hai 
nhánh dài của NST 21 thì 100% con sẽ mắc hội chứng Down. 
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- Tất cả các thai phụ ở mọi độ tuổi nên tham gia sàng lọc trƣớc 
sinh hội chứng Down trong quý I (tuần thai thứ 11 đến 13 tuần 6 
ngày) hoặc trong quý II (tuần thai từ 15 đến 20 của thai kỳ), tuy 
nhiên nên sàng lọc vào quý I vì với sự phối hợp giữa xét nghiệm 

huyết thanh mẹ (PAPP-A và free hCG) và các chỉ số siêu âm 
(khoảng mờ da gáy và xƣơng mũi) sẽ cho tỷ lệ phát hiện cao hơn 
so với sàng lọc ở quý II.  

 

 Hội chứng Edwards (Edwards syndrome)  

    (đọc là Etwớt) 

 

1. Hội chứng Edwards là gì? 

Hội chứng Edwards là một bất thƣờng chủ yếu gây ra do thừa 1 NST 
số 18 trong bộ NST, ngƣời bệnh sẽ có tới 47 NST do có 3 NST 18 (còn 
đƣợc gọi là thể tam nhiễm 18, trisomy 18) (hình 6.11). 90% trƣờng  hợp 
do rối loạn không phân ly của cặp NST 18 trong quá trình phân bào tạo 
giao tử của mẹ, khoảng dƣới 1% trƣờng hợp là do chuyển đoạn và 
khoảng 10% trƣờng hợp do trạng thái khảm.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.11: Bộ NST của người mắc hội chứng Edwards với 3 NST 18 
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2. Hội chứng Edwards có phổ biến không? 

Hội chứng Edwards là loại đột 
biến số lƣợng NST đƣợc gặp phổ 
biến vào hàng thứ hai sau hội 
chứng Down với tần số mắc trên 
tổng số trẻ sinh sống khoảng 
1/5000.  Tỷ lệ giới tính ở hội 
chứng này là 3 nữ : 1 nam. Sự gia 
tăng tuổi mẹ khi mang thai cũng 
làm tăng nguy cơ sinh con mắc 
thể ba nhiễm 18. Trên 95% trƣờng 
hợp thai mang thể ba nhiễm 18 bị 
sẩy ngẫu nhiên trong thai kỳ. 

3. Biểu hiện lâm sàng của hội chứng Edwards nhƣ thế nào? 

Trẻ mắc hội  chứng Edwards có trọng lƣợng sơ sinh thấp. Khuôn 
mặt điển hình với khe mi mắt hẹp, gáy nhô, cằm nhỏ, tai nhỏ, vành tai 
vễnh ra ngoài, miệng nhỏ, há ra khó khăn (hình 6.12). Xƣơng ức ngắn. 
Bàn tay điển hình với các ngón tay đè lên các ngón khác khi nắm lại. 
(hình 6.13a). Bàn chân võng hoặc bị khoèo nặng (hình 6.13b). Khoảng 
90% mắc các dị tật tim bẩm sinh nghiêm trọng thƣờng là khuyết tật của 
vách liên thất) ngoài ra còn có các bất thƣờng khác của cơ quan nội 
tạng nhƣ rò khí - thực quản, thoát vị cơ hoành, thận hình yên ngựa hay 
thận đa nang, không có thể chai v.v... Các trƣờng hợp khảm có biểu 
hiện nhẹ hơn. 

 

 

 

 

 

 

 

       (a)        (b) 

Hình 6.13: (a) Bàn tay với các ngón tay đè lên các ngón khác khi nắm lại;  
(b) Bàn chân võng 

Hình 6.12: Trẻ mắc hội  chứng 
Edwards  
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4. Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Edwards? 

Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Edwards rất thấp, khoảng 50% 
trẻ mắc hội chứng này chết trong tuần lễ đầu tiên sau sinh, 90% trƣờng 
hợp chết trong năm đầu của đời sống. Hiếm có trƣờng hợp sống quá  
1 năm. Các trƣờng hợp thể tam nhiễm 18 có biểu hiện chậm phát triển 
nặng nề về tâm thần và vận động. 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

Tất cả các thai phụ ở mọi độ tuổi nên tham gia sàng lọc trƣớc sinh 
hội chứng Edwards (thực hiện cùng với sàng lọc hội chứng Down) trong 
quý I (tuần thai thứ 11 đến 13 tuần 6 ngày) hoặc trong quý II (tuần thai 
từ 15 đến 20 của thai kỳ), tuy nhiên nên sàng lọc vào quý I vì với sự 

phối hợp giữa xét nghiệm huyết thanh mẹ (PAPP-A và free hCG) và 
các chỉ số siêu âm (khoảng mờ da gáy và xƣơng mũi) sẽ cho tỷ lệ phát 
hiện cao hơn so với sàng lọc ở quý II. 

Siêu âm trong quý II (tuần thứ 18 đến 22) của thai kỳ có thể phát 
hiện nhiều dị dạng bẩm sinh của tim, thận, hệ tiêu hóa, chi v.v... gợi ý 
nguy cơ thai nhi mắc hội chứng Edwards.  

 

 Hội chứng Patau (Patau's syndrome)  
   (đọc là Patâu) 

 

1. Hội chứng Patau là gì ? 

Hội chứng Patau là một bất thƣờng chủ yếu gây ra do thừa 1 NST số 
13 trong bộ NST, ngƣời bệnh sẽ có tới 47 NST do có 3 NST 13 (còn 
đƣợc gọi là thể tam nhiễm 13, trisomy 13) (hình 6.14) 

2. Hội chứng Patau có phổ biến không? 

Hội chứng Patau đƣợc gặp với tần suất khoảng 1/10.000 trẻ sinh 
sống. Sự gia tăng tuổi mẹ khi mang thai cũng làm tăng nguy cơ sinh con 
mắc thể ba nhiễm 13. Trên 95% trƣờng hợp thai mang thể ba nhiễm 13 
bị sẩy ngẫu nhiên trong thai kỳ. 

3. Hội chứng Patau có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? 

Trẻ mắc hội chứng Patau có nhiều biểu hiện dị dạng trên vùng mặt, 
tật khe hở môi hoặc hàm (hình 6.15a), mắt nhỏ, thừa ngón sau trục 
(thừa ngón út) (hình 6.16). 
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Dị tật không phân chia não trƣớc, bất sản da đầu (hình 6.15b). 90% 
có dị tật tim ngoài ra còn có thể có những dị dạng khác nhƣ thận đa 
nang, thận ứ nƣớc, tử cung hai sừng. 

Hình 6.14: Bộ NST của người mắc hội chứng Patau với 3 NST 13 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  (a)                 (b) 

Hình 6.15: (a) Trẻ mắc hội chứng Patau (6 tháng tuổi) khe hở môi-hàm.  
(b) bất sản da đầu 
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           (a)        (b) 

Hình 6.16: (a) Thừa ngón tay sau trục. (b) thừa ngón chân sau trục 

4.  Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Patau?  

Cơ hội sống của trẻ mắc hội chứng Patau rất thấp, khoảng 85% trẻ 
chết trong năm đầu sau sinh, 44% chết trong tháng đầu. Một số trƣờng 
hợp có thể sống lâu hơn nếu không bị dị tật tim và không bị dị tật không 
phân chia não trƣớc, tuy nhiên những trẻ này cũng có những biểu hiện 
chậm phát triển nặng nề về tâm thần và vận động. 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

Tất cả các thai phụ ở mọi độ tuổi nên tham gia sàng lọc trƣớc sinh 
hội chứng Patau (thực hiện cùng với sàng lọc hội chứng Down, hội 
chứng Edwards) trong quý I (tuần thai thứ 11 đến 13 tuần 6 ngày). Sàng 
lọc huyết thanh mẹ ở quý II (tuần thai từ 15 đến 20 của thai kỳ) bằng 
AFP, uE3 và hCG không có giá trị trong sàng lọc hội chứng Patau. 

Siêu âm trong quý II (tuần thứ 18 đến 22) của thai kỳ có thể phát 
hiện nhiều dị dạng bẩm sinh của não, tim, thận v.v... gợi ý nguy cơ thai 
nhi mắc hội chứng Patau.  

 

 Hội chứng Turner (Turner's syndrome)  
   (đọc là Tớcnơ)  

 

1. Hội chứng Turner là gì ? 

Hội chứng Turner là một bất thƣờng chủ yếu gây ra do chỉ có 1 NST 
giới tính X do đó ngƣời bệnh chỉ có 45 thay vì 46 NST nhƣ ngƣời bình 
thƣờng (hình 6.17). Tuy nhiên bất thƣờng NST ở những ngƣời mắc hội 
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chứng Turner khá đa dạng, chỉ có khoảng 50% bệnh nhân có bộ NST 
với 1 NST X. Khoảng 50% ở dạng khảm hoặc là 46,XX/45,X hoặc 1 
NST X bình thƣờng và 1 NST X bất thƣờng dạng hình nhẫn hoặc nhiễm 
sắc thể đều nhánh dài của X, một số trƣờng hợp khảm dƣới dạng 
45X/45XY. Sự đa dạng này giải thích sự khác biệt rất lớn trong biểu 
hiện kiểu hình của những ngƣời mắc hội chứng này. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.17: Bộ NST của người mắc hội chứng Turner với 1 NST giới tính X 

2. Hội chứng Turner có phổ biến không? 

Tần số xuất hiện hội chứng này là 1/5000 trong số trẻ gái sinh sống. 
Khoảng 97% trƣờng hợp thai mắc hội chứng Turner đã bị sẩy thai ngẫu 
nhiên và ƣớc tính có khoảng 15% trƣờng hợp sẩy thai ngẫu nhiên liên 
quan đến hội chứng này. Mặc dù không phổ biến nhƣ trƣờng hợp hội 
chứng Down nhƣng việc chẩn đoán sớm rất quan trọng để ngăn ngừa 
các biến chứng và điều trị hiệu quả. 

3. Hội chứng Turner có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? 

Hầu hết các thai nhi mắc hội chứng Turner đều bị phù nghiêm trọng 
từ trong tử cung gây tình trạng phù thai, biểu hiện này có thể đƣợc phát 
hiện ở quý II của thai kỳ bằng siêu âm. Sau sinh trẻ mắc hội chứng 
Turner có thể quan sát thấy tình trạng phù ở bàn tay, bàn chân (hình 
6.18) và vùng cổ với biểu hiện cổ màng (hình 6.19a), đây cũng là các 
dấu hiệu gợi ý chẩn đoán hội chứng Turner ở trẻ sơ sinh. 
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Hình 6.18: Phù bạch huyết ở mu bàn chân 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                   (a)                (b) 

Hình 6.19: (a) Biểu hiện cổ màng; (b) đường chân tóc nằm thấp 

Ở tuổi thiếu niên, lùn là biểu hiện nổi bật. Ở tuổi trƣởng thành nếu 
không đƣợc điều trị ngƣời nữ mắc hội chứng Turner có biểu hiện điển 
hình với lỗ tai thấp, cổ rộng và có ―màng‖ (hình 6.19a), đƣờng chân tóc 
nằm thấp (hình 6.19b), ngực rộng và có hình khiên, nhi hóa về giới tính 
và loạn sản buồng trứng, vô sinh (hình 6.20). 

Các dị tật bẩm sinh của các cơ quan nội tạng thƣờng gặp gồm hẹp 
động mạch chủ (khoảng 15%), dị tật của thận (khoảng 40%), tình trạng 
thiểu năng giáp chiếm tỷ lệ khoảng 20% ở ngƣời trƣởng thành. 

Ở những trƣờng hợp khảm 45X/46XY có tăng nguy cơ bị u nguyên 
bào sinh dục và đôi khi có kiểu hình của ngƣời nam bình thƣờng nhƣng 
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cũng có thể có biểu hiện giới tính không rõ hoặc có biểu hiện nhƣ hội 
chứng Turner điển hình. 

Đáng lƣu ý là ngƣời mắc hội chứng Turner có trí tuệ bình thƣờng. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.20: Người nữ mắc hội chứng Turner với biểu hiện lùn, ngực rộng và  
có hình khiên, cổ rộng và có màng. 

4. Ngƣời mắc hội chứng Turner đƣợc điều trị nhƣ thế nào? 

Việc điều trị cho ngƣời mắc hội chứng Turner đòi hỏi có sự phối hợp 
của nhiều chuyên ngành khác nhau trong lãnh vực y khoa, bao gồm 
những vấn đề cơ bản sau: 

- Theo dõi dị tật tim để có biện pháp can thiệp kịp thời. 

- Điều trị bằng hoócmôn tăng trƣởng sớm sẽ giúp cải thiện chiều 
cao. 

- Điều trị bằng hoócmôn sinh dục nữ estrogen, progestin ở tuổi dậy 
thì để giúp phát triển đầy đủ về giới tính. 

- Ngoài ra ngƣời mắc hội chứng Turner có thể gặp phải một số vấn 
đề về khả năng nghe, nhìn, sự phát triển răng hàm do đó cũng 
cần đƣợc khám định kỳ để có sự can thiệp kịp thời. 

Nhìn chung, nếu đƣợc can thiệp ngƣời mắc hội chứng Turner có sự 
phát triển khá tốt. Vấn đề vô sinh có thể đƣợc giải quyết bằng biện pháp 
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thụ tinh trong ống nghiệm với tinh trùng của chồng và trứng của ngƣời 
hiến tặng. 

5. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

Sàng lọc trƣớc sinh trong quý I (tuần thai thứ 11 đến 13 tuần 6 ngày) 

với xét nghiệm PAPP-A, free  hCG trong máu mẹ, sàng lọc huyết thanh 
mẹ ở quý II (tuần thai từ 15 đến 20 của thai kỳ) bằng AFP, uE3 và hCG 
không có giá trị trong sàng lọc hội chứng Turner.  

Các bất thƣờng đƣợc phát hiện bằng siêu âm ở quý I ( 11 đến 14 
tuần) hoặc quý II (18 đến 22 tuần) của thai kỳ nhƣ tăng khoảng mờ da 
gáy, nang bạch huyết sau gáy, phù thai, các dị tật của tim, thận,..., gợi ý 
thai nhi có nguy cơ cao mắc hội chứng Turner cao.   

 

 Hội chứng Klinefelter (Klinefelter's syndrome)  
   (đọc là Claifeotơ) 

 

1. Hội chứng Klinefelter là gì? 

Hội chứng Klinefelter là một bất thƣờng chủ yếu gây ra do có 3 NST 
giới tính XXY thay vì chỉ có XX hoặc XY (chiếm 80% trƣờng hợp) trong 
đó 50% trƣờng hợp có NST X thừa xuất phát từ mẹ (hình 6.21). Số còn 
lại có thể đƣợc gặp dƣới dạng khảm 47,XXY/46XY (khoảng 15% trƣờng 
hợp) và một số trƣờng hợp có trên 2 NST giới tính X nhƣ 48,XXXY và 
49,XXXXY.  

2. Hội chứng Klinefelter có phổ biến không? 

Hội chứng đƣợc gặp với tần số 1/1000 trẻ sơ sinh nam. Mặc dù biểu 
hiện kiểu hình tƣơng đối nhẹ  nhƣng ngƣời ta ƣớc tính có tối thiểu 50% 
số thai mang karyotype 47,XXY bị sẩy ngẫu nhiên. 

3. Hội chứng Klinefelter có biểu hiện lâm sàng nhƣ thế nào? 

Trẻ sơ sinh mắc hội chứng Klinefelter có biểu hiện nhƣ trẻ bình 
thƣờng do đó rất khó để chẩn đoán trong giai đoạn này cũng nhƣ giai 
đoạn trƣớc dậy thì. Ngƣời nam mắc hội chứng này có xu hƣớng cao 
trên trung bình, tay và chân dài không cân đối với cơ thể. (hình 6.22)  
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Hình 6.21: Bộ NST của người mắc hội chứng Klinefelter  với NST giới tính XXY 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.22: Người mắc hội chứng Klinefelter, cao trên trung bình, tay và  
chân dài không cân đối với cơ thể. 
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- Khám lâm sàng bệnh nhân sau tuổi dậy thì cho thấy tinh hoàn 
nhỏ và hầu hết đều bị vô sinh do teo các ống sinh tinh. Biểu hiện 
vú lớn (hình 6.23) đƣợc thấy trên khoảng 50% số ngƣời nam mắc 
hội chứng này  và tăng nguy cơ bị ung thƣ vú ở ngƣời trƣởng 
thành.  

- Mặc dù ngƣời nam mắc hội chứng Klinefelter thƣờng không bị 
chậm phát triển trí tuệ nhƣng cũng có thể có biểu hiện nhẹ khó 
khăn trong học tập. 

- Hội chứng Klinefelter thƣờng đƣợc phát hiện qua chẩn đoán vô 
sinh. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.23: Chứng vú lớn (gynecomastia) ở người trưởng thành 

4. Tƣ vấn nhƣ thế nào? 

Mặc dù một số có thể có hơi khó khăn trong việc học tập tuy nhiên 
ngƣời mắc hội chứng Klinefelter có cuộc sống gần nhƣ bình thƣờng,  

Xu hƣớng tình dục hoàn toàn bình thƣờng và ngƣời mắc hội chứng 
này có thể lập gia đình nhƣng chắc chắn sẽ không có con, tình trạng 
này có thể khắc phục bằng cách thụ tinh nhân tạo trứng của ngƣời vợ 
với tinh trùng hiến tặng. 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Trong số các loại tế bào dưới đây, loại tế bào nào thường được 
sử dụng để lập bộ NST trong thực tế: 

A. Tế bào nƣớc ối B. Tế bào gai nhau 
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C. Tế bào chân tóc D. Tế bào lympho trong 
máu ngoại vi  

Câu 2: Trẻ sơ sinh với các biểu hiện phù bạch mạch ở bàn tay và bàn 
chân, cổ rộng và có nếp da rộng (cổ màng), bị dị tật tim bẩm sinh gợi ý 
trẻ mắc hội chứng: 

A. Hội chứng Down (Trisomy 21)    

B. Hội chứng Patau (Trisomy 13) 

C. Hội chứng Turner (45,X)    

D. Hội chứng Edwards (Trisomy 18) 

Câu 3: Trong các trường hợp bất thường về số lượng NST, hội chứng 
nào dưới đây được gặp phổ biến nhất? 

A. Hội chứng Claifeltơ (47, XXY) 

B. Hội chứng Down (Trisomy 21)    

C. Hội chứng Turner (45,X)    

D. Hội chứng Edwards (Trisomy 18) 

Câu 4: Xét nghiệm PAPP-A, free  hCG trong máu mẹ để sàng lọc hội 
chứng Down được thực hiện ở thời điểm: 

A. Tuổi thai từ 15 đến 20 tuần 

B. Bất cứ thời điểm nào trong thai kỳ 

C. Trƣớc khi tuổi thai đƣợc 20 tuần 

D. Tuổi thai 11 đến 13 tuần 6 ngày 

Câu 5: Nhận định nào dưới đây là không đúng? 

A. Chỉ những thai phụ trên 35 tuổi mới nên tham gia sàng lọc 
trƣớc sinh hội chứng Down. 

B. Hội chứng Down ở thai nhi đƣợc gặp ở tất cả các thai phụ ở 
những độ tuổi khác nhau. 

C. Số trẻ Down đƣợc sinh ra bởi các thai phụ dƣới 35 tuổi nhiều 
hơn so với số lƣợng trẻ Down sinh ra bởi các thai phụ trên 35 
tuổi. 

D. Siêu âm đo khoảng mờ da gáy của thai nhi ở tuổi thai từ 11 đến 
13 tuần 6 ngày không có giá trị chẩn đoán trƣớc sinh hội chứng 
Down. 

 Đáp án: 1. D; 2. C; 3.B; 4. D; 5. A  
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 CÁC BỆNH LÝ PHỔ BIẾN LIÊN QUAN ĐẾN  

    ĐỘT BIẾN ĐƠN GEN  

 

MỤC TIÊU 

1. Hiểu đƣợc cơ chế di truyền của các bệnh di truyền do đột biến 
đơn gen kiểu trội và lặn trên nhiễm sắc thể thƣờng. 

2. Hiểu đƣợc cơ chế di truyền của các bệnh di truyền do đột biến 
đơn gen kiểu lặn trên NST giới tính X. 

3. Có thể tƣ vấn di truyền về nguy cơ xuất hiện bệnh và nguy cơ 
tái phát của các bệnh di truyền đơn gen.  

4. Nhận biết đặc điểm lâm sàng của một số bệnh di truyền đơn 
gen phổ biến 

 

  Bệnh thiếu máu tan huyết (bệnh thalassemia) 
    (đọc là tha-lát-xê-mia) 

1. Bệnh thalassemia là gì ? 

Bệnh thalassemia (hay bệnh 
thiếu máu tan huyết) là một 
bệnh di truyền xảy ra do đột 
biến trong gen của các tế bào 
sản xuất hemoglobin, thành 
phần chính trong hồng cầu đảm 
nhiệm việc vận chuyển oxy đi 
khắp nơi để nuôi cơ thể. Ngƣời 
bệnh có ít hemoglobin và hồng 
cầu trong cơ thể hơn so với 
ngƣời bình thƣờng gây ra tình 
trạng  thiếu máu.   

Các phân tử hemoglobin 
của ngƣời bình thƣờng (HbA) 
đƣợc tạo ra từ 2 phân tử globin alpha (α) và 2 phân tử globin beta (β) 
(hình 6.24) tùy theo loại gen nào bị ảnh hƣởng mà ngƣời ta phân biệt 
thành bệnh alpha thalassemia nếu đột biến gen globin alpha (trên NST 
16) làm không tổng hợp đƣợc globin α sẽ gây bệnh α thalassemia còn 

Hình 6.24: Cấu trúc của một phân tử 
hemogloblin  

của người trưởng thành (HbA) 
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đột biến  gen globin beta (trên NST 11) làm không tổng hợp đƣợc globin 
β sẽ gây bệnh β thalassemia (hình 6.25).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vì đây là bệnh do đột biến gen, nên bệnh sẽ đƣợc truyền từ cha mẹ 
sang con cái. Bệnh thalassemia đƣợc di truyền theo kiểu gen lặn trên 
nhiễm sắc thể thƣờng qua các thế hệ. 

2. Bệnh thalassemia có phổ biến không? 

Trong một báo cáo của Tổ chức Y tế thế giới cho thấy khoảng 7% 
dân số thế giới là ngƣời lành mang gen bệnh của hemoglobin. Trung 
bình có khoảng từ 300.000 đến 500.000 trẻ sinh ra hằng năm mắc một 
trong số các bệnh lý nghiêm trọng của hemoglobin. 

Bệnh thalassemia đƣợc thấy ở Vùng Địa trung hải, Châu Phi, Châu 
Hoa kỳ, Châu Á. Tỷ lệ ngƣời lành mang gen ƣớc tính khoảng 16% ở 
đảo Síp, khoảng 1% dân số Thái lan, khoảng từ 3 - 8 % dân số 
Bănglađét, Trung quốc, Ấn độ, Malaxia và Pakistan. Bệnh thalassemia 
đƣợc thấy phổ biến trong các vùng lãnh thổ có dịch hoặc trƣớc đây có 
sốt rét lƣu hành. Tại Việt Nam tỷ lệ này khoảng 3%. 

3. Trẻ mắc bệnh thalassemia có thể bị các biến chứng nào? 

Trẻ mắc bệnh thalassemia, do hồng cầu bất thƣờng, nên ngoài tình 
trạng thiếu máu còn có những biến chứng sau (hình 6.26): 

 Ứ đọng sắt 

Ngƣời mắc bệnh thalassemia sẽ bị ứ đọng rất nhiều sắt ở trong cơ 
thể, lƣợng sắt này đƣợc tạo ra là do đƣợc giải phóng từ hồng cầu bất 
thƣờng bị phá hủy và do phải truyền máu thƣờng xuyên. Ứ đọng sắt ở 

Hình 6.25: Phân bố của các gen mã hóa cho phân tử protein globin trên  
nhiễm sắc thể 11 và 16 
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các cơ quan gan và tim gây ra các hậu quả nghiêm trọng. 

 Nhiễm trùng 

Bệnh nhân thalassemia thƣờng bị tăng nguy cơ mắc các bệnh nhiễm 
trùng, nhất là ở những bệnh nhân đã bị cắt lách. 

 Biến dạng xương 

Do tủy xƣơng, là một cơ quan tạo máu phải làm việc quá sức để 
tăng cƣờng sản xuất hồng cầu nhằm bù cho lƣợng hồng cầu bị phá 
hủy, làm tăng sản tủy xƣơng làm xƣơng bị biến dạng, trở nên xốp và dễ 
gãy. Các xƣơng dẹt nhƣ  xƣơng sọ mặt bị biến dạng rất rõ. Do đó có 
thể thấy ở những trẻ bị thalassemia nặng có khuôn mặt khá giống nhau 
với trán bị gồ lên, mũi tẹt, xƣơng hàm trên nhô ra do tăng sản tủy 
xƣơng. 

 Lách lớn 

Do lách phải làm việc quá sức để phá hủy một lƣợng lớn hồng cầu 
có hemoglobin bất thƣờng nên bị to ra. Lách càng lớn càng làm cho 
thiếu máu trầm trọng hơn, làm giảm tuổi thọ của các hồng cầu bình 
thƣờng đƣợc truyền cho bệnh nhân thalassemia để điều trị và làm tăng 
nguy cơ bị nhiễm trùng do lách cũng có vai trò trong đáp ứng miễn dịch 
của cơ thể. Trƣờng hợp lách bị lớn quá mức bệnh nhân cần đƣợc phẫu 
thuật cắt lách để làm giảm thiểu hậu quả bất lợi gây ra do cƣờng lách. 

 

 

 

 

 

            (a)               (b) 

Hình 6.26: (a) Biến dạng xương mặt nhìn thẳng và nghiêng;  
(b) bụng lớn do lách lớn  

 Chậm phát triển 

Do bị thiếu máu nên làm chậm quá trình phát triển của trẻ. Quá trình 
dậy thì cũng trễ hơn ở những thiếu niên bị thalassemia. 
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 Các bệnh lý của tim 

Bệnh nhân mắc thalassemia thể nặng có thể bị các biến chứng ở 
tim, đây cũng là một trong những nguyên nhân chính gây tử vong ở 
những bệnh nhân này. Nguyên nhân chủ yếu liên quan đến việc ứ đọng 
quá mức sắt ở trong cơ tim dẫn đến suy tim xung huyết và loạn nhịp tim. 

4. Làm thế nào để chẩn đoán bệnh thalassemia? 

Về nguyên tắc, việc chẩn đoán các thể bệnh thalassemia đƣợc thực 
hiện dựa trên: 

- Các đặc điểm lâm sàng của bệnh nhƣ lách lớn, biến dạng xƣơng 
mặt, các biểu hiện thiếu máu v.v... 

- Làm huyết đồ để đánh giá số lƣợng hồng cầu (RBC), hàm lƣơng 
hemoglobin (Hb), đo lƣợng hemoglobin trung bình trong một hồng 
cầu (MCH) và thể tích trung bình hồng cầu (MCV). 

- Làm tiêu bản máu đàn để đánh giá hình thái, màu sắc của hồng 
cầu (hình 6.27) 

- Điện di hemoglobin hoặc các phƣơng pháp khác nhƣ sắc ký lỏng 
hiệu năng cao (HPLC) để phân tích các loại hemoglobin trong 
hồng cầu 

- Các xét nghiệm di truyền học phân tử nhƣ multiplex PCR, giải 

trình tự gen để phân tích các đột biến trên các gen globin α và . 

  

    (a)      (b) 

Hình 6.27: (a) Tiêu bản hồng cầu của người bình thường (HbA) và (b) tiêu bản 
 hồng cầu của người mắc bệnh hemoglobin H 

5. Phƣơng pháp điều trị chính cho trẻ mắc bệnh  thalassemia thể 

nặng hoặc trung gian là gì? 

Trẻ mắc bệnh thalassemia thể nặng phải chịu đựng nhiều biến 
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chứng trong quá trình phát triển, những biến chứng này đến từ chính 
đặc điểm bệnh sinh của bệnh nhƣ lách lớn, biến dạng xƣơng, bất 
thƣờng về nội tiết, các vấn đề về tim, gan v.v... và do các tác dụng phụ 
trong quá quá trình điều trị vì vậy trẻ cần đƣợc theo dõi một cách cẩn 
thận. 

- Biện pháp điều trị chính cho trẻ mắc bệnh  thalassemia là truyền 
máu và thải sắt để làm giảm sắt trong cơ thể. 

- Các biện pháp đem lại hiệu quả điều trị cao hơn nhƣng rất tốn 
kém gồm có: 

- Ghép tế bào gốc tạo máu (ghép tủy xƣơng): cần có ngƣời cho 
tƣơng hợp về mặt miễn dịch. 

- Chấn đoán di truyền trƣớc khi làm tổ để đảm bảo phôi đƣợc sử 
dụng để cấy hoàn toàn không mang gen bệnh. 

- Liệu pháp gen: đang đƣợc nghiên cứu. 

6. Thế nào là bệnh beta thalassemia? 

Bệnh beta thalassemia xảy ra do đột biến mất chức năng của gen 

mã hóa cho việc tổng hợp protein globin  trên NST 11 làm phân tử 

globin  không đƣợc tổng hợp. Mỗi ngƣời có 2 gen  do đó: 

- Nếu ngƣời chỉ mang một trong hai gen globin  bị đột biến không 

hoạt động sẽ đƣợc gọi là ngƣời lành mang gen bệnh  
thalassemia.  

- Nếu ngƣời mang cả hai gen globin  không hoạt động sẽ có biểu 
hiện của bệnh beta thalassemia thể nặng hoặc trung gian (beta 
thalassemia major / intermedia). Bệnh này còn đƣợc gọi là bệnh 
thiếu máu Địa Trung Hải  (Mediterranean Anaemia), thiếu máu 
Cooley  (Cooley‘s Anaemia).  

6.1. Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể nặng hoặc trung gian có 
biểu hiện nhƣ thế nào? 

Trẻ dù mắc bệnh β thalassemia thể nặng hoặc trung gian nhƣng khi 
mới sinh vẫn hoàn toàn không có biểu hiện gì của bệnh trên lâm sàng 
và ngay cả khi xét nghiệm cũng khó chẩn đoán đƣợc bệnh.  

Trong hầu hết các trƣờng hợp, trẻ bị bệnh thể nặng có thể đƣợc 
chẩn đoán trong vài tháng đầu tiên và trƣớc khi trẻ đƣợc 2 tuổi.  

Trƣờng hợp thể trung gian, biểu hiện bệnh sẽ nhẹ và có thể không 
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đƣợc chẩn đoán trong một thời gian dài. 

6.1.1. Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể nặng có biểu hiện như thế 
nào? 

Trẻ không thể sản xuất ra hemoglobin bình thƣờng (HbA) do đó 
hồng cầu chứa ít hemoglobin hơn so với bình thƣờng gây thiếu máu 
nghiêm trọng.  

Tuy nhiên ở trẻ nhỏ mắc thể nặng, tình trạng thiếu máu chỉ bắt đầu 
biểu hiện từ khi trẻ đƣợc khoảng từ 3 tháng đến 1 năm tuổi và xuất hiện 
dần các biến chứng nhƣ đã mô tả ở trên do đó cần phải đƣợc theo dõi 
cẩn thận và can thiệp kịp thời. 

6.1.2.  Trẻ mắc bệnh β thalassemia thể trung gian có biểu hiện như 
thế nào? 

Trong những năm đầu của đời sống trẻ có biểu hiện thiếu máu nhẹ 
hơn và thƣờng không cần phải truyền máu, mặc dù trong một số trƣờng 
hợp có thể có biểu hiện thiếu máu khá nghiêm trọng.  

Khi trẻ càng lớn, tình trạng thiếu máu có thể diễn tiến nặng nề hơn, 
trẻ cần phải đƣợc truyền máu thƣờng xuyên hơn và phối hợp cùng với 
các biện pháp điều trị khác trong tuổi thiếu niên và khi trƣởng thành. 

6.2. Còn có các dạng thalassemia và bất thƣờng hemoglobin nào 
khác liên quan đến đột biến của gen globin β nữa không? 

Ngoài dạng beta thalassemia điển hình nhƣ trình bày ở trên, tùy 
thuộc vào các dạng đột biến khác trên gen globin beta và sự kết hợp 
giữa các dạng đột biến khác nhau trong kiểu gen mà có thể có những 
dạng thalassemia và bất thƣờng hemoglobin khác, dƣới đây là 2 trƣờng 
hợp phổ biến: 

6.2.1. Dạng δβ-thalassemia  

Trong dạng δβ-thalassaemia, ngƣời mang gen bệnh sẽ giảm tổng 
hợp các chuỗi globin β và δ (delta) và thay vào đó bằng gia tăng tổng 
hợp chuỗi globin γ (gamma). Do đó sẽ có nhiều hemoglobin của phôi 
(HbF) đƣợc tổng hợp ở ngƣời mang gen đột biến.  

- Ngƣời lành mang gen đột biến δβ-thalassemia hoàn toàn bình 
thƣờng và không cần điều trị.  

- Trong trƣờng hợp trẻ nhận một gen đột biến δ và một gen đột 
biến β từ mẹ và thêm một gen đột biến δ và một gen đột biến β 
nhƣ vậy nữa từ bố ( δβ,δβ ), trẻ sẽ bị thiếu máu tƣơng tự nhƣ 
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trƣờng hợp β thalassemia thể trung gian.  

- Nếu trẻ nhận một gen đột biến δ và một gen đột biến β từ bố 
(hoặc mẹ) và 1 gen đột biến β từ mẹ (hoặc bố) khi đó trẻ ( δβ, - ) 
sẽ có biểu hiện thiếu máu nhƣ trong trƣờng hợp bệnh β 
thalassemia thể nặng. 

6.2.2. Hemoglobin E (HbE)  

Hemoglobin E là một trong những biến dị phổ biến nhất của 
hemoglobin, đặc biệt ở vùng Đông Nam Á. Hemoglobin E do một đột 
biến trên gen β làm cho protein globin β của hemoglobin bị thay đổi 1 
axit amin trong cấu trúc.  

- Ngƣời chỉ mang một gen đột biến HbE (HbE,β) hoàn toàn bình 
thƣờng và không cần điều trị. Trẻ nhận 2 gen đột biến HbE, một 
từ bố và một từ mẹ (HbE/HbE) có tình trạng thiếu máu nhẹ,  
thƣờng không cần điều trị. 

- Bệnh chỉ trở nên nghiêm trọng khi trẻ nhận một gen đột biến HbE 
từ bố (hoặc mẹ) và một gen đột biến β từ mẹ (hoặc bố) (HbE,-) sẽ 
gây ra bệnh HbE/β thalassemia khá nghiêm trọng với biểu hiện 
lâm sàng tƣơng tự trƣờng hợp bệnh β thalassemia thể trung gian 
nhƣng đôi khi cũng thấy bệnh biểu hiện nghiêm trọng nhƣ trong 
trƣờng hợp thể nặng.  

6.3. Tƣ vấn di truyền cho bệnh beta thalassemia nhƣ thế nào? 

Dƣới đây là một số câu hỏi phổ biến: 

6.3.1. Thế nào là người lành mang gen bệnh beta thalassemia? 

Ngƣời lành mang gen bệnh  thalassemia là ngƣời chỉ có một trong 

hai gen globin  bị đột biến. Ngƣời này còn đƣợc gọi là ngƣời dị hợp tử 
β thalassemia hoặc ngƣời mắc β thalassemia thể nhẹ.  

Ngƣời này hoàn toàn không có các triệu chứng gì trên lâm sàng, 
không cần phải điều trị hay theo dõi về mặt y tế. Ngƣời lành mang gen 

bệnh  thalassemia có cuộc sống không khác gì so với ngƣời bình 
thƣờng trừ một số trƣờng hợp đặc biệt.Ở những ngƣời này hồng cầu 
hơi nhỏ hơn và nhợt nhạt hơn so với hồng cầu của ngƣời bình thƣờng. 

6.3.2. Bệnh beta thalassemia được di truyền như thế nào? 

Sự di truyền của bệnh bêta thalassemia phụ thuộc ai là ngƣời mang 
gen bệnh trong gia đình. 

 Trường hợp 1: Một trong hai bố mẹ có hai gen globin  bình thường, 
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người kia là người lành mang gen bệnh  thalassemia. 

- Bố là ngƣời lành mang gen bệnh  thalssemia (,-); mẹ mang hai 

gen globin  bình thƣờng (,): 

- 50% con bình thƣờng không mang gen đột biến (,) 

- 50% con là ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia (,-) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Trường hợp 2: Bố và mẹ đều là người lành mang gen bệnh  

 thalssemia (,-). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 25% con mắc bệnh  thalssemia thể nặng hoặc trung  
gian (-,-). 
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- 50% con là ngƣời lành mang gen bệnh  thalassemia (,-). 

- 25% con bình thƣờng không mang gen đột biến (,). 

 Trường hợp 3: Trường hợp một trong hai bố mẹ mang dạng đột biến 
khác như trong trường hợp đột biến hemoglobin E 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Trong trƣờng hợp ngƣời bố là ngƣời lành mang gen đột biến  
β (β,-) và mẹ là ngƣời lành mang gen đột biến HbE (HbE,β). 
Trong mỗi lần sinh con của họ có: 

- 25% khả năng mắc bệnh HbE/β thalassemia (HbE,-) 

- 25% khả năng sinh con không mang gen đột biến (β,β) 

- 25% là ngƣời lành mang gen đột biến HbE (HbE,β) 

- 25% là ngƣời lành mang gen đột biến β (β,-) 

7. Thế nào là bệnh alpha thalassemia? 

Bệnh alpha thalassemia xảy ra do đột biến của gen globin α nằm 
trên cặp NST 16, gen này chịu trách nhiệm mang thông tin cho việc tổng 
hợp phân tử prôtein globin α trong cấu trúc của hemoglobin có trong 
hồng cầu. Mỗi ngƣời bình thƣờng có 4 gen α, trên mỗi NST 16 mang  
2 gen α gọi là alpha 1 và alpha 2. Trong bệnh α thalassemia, gen globin 
α bị đột biến làm giảm hoặc mất khả năng tổng hợp globin α của 
hemoglobin. Tùy theo số lƣợng gen globin α bị đột biến mà bệnh  
α thalassemia biểu hiện ở các mức độ khác nhau. 
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8. Bệnh alpha thalassemia biểu hiện nhƣ thế nào? 

Các thể bệnh α thalassemia và mức độ biểu hiện phụ thuộc vào bao 
nhiêu gen trong số 4 gen alpha bị đột biến. Nếu bạn nhận đƣợc: 

 Bốn gen globin α bình thường 

- Cơ thể tổng hợp hemoglobin bình thƣờng (HbA), ngƣời bình 
thƣờng. 

 Một gen globin α đột biến (ký hiệu: α
+
- thalassemia) 

- Trƣờng hợp này đƣợc gọi là thalassemia thể ẩn, ngƣời mang  
1 gen đột biến đƣợc gọi là ngƣời lành mang gen bệnh  
α thalassemia (alpha thalasemia silent carrier) . Ngƣời mang gen 
sẽ không hề có biểu hiệu thiếu máu nhƣng có thể truyền gen 
bệnh cho con của mình.  

 Hai gen globin α đột biến (ký hiệu là α
0
/α hoặc ký hiệu α

+
/α

+
) 

- Trƣờng hợp này đƣợc gọi là α thalassemia thể nhẹ (alpha-
thalassemia minor), ngƣời mang 2 gen đột biến đƣợc gọi là ngƣời 
truyền bệnh α thalassemia (alpha thalassemia trait). Ngƣời mang 
gen sẽ có biểu hiện của bệnh thiếu máu  nhẹ, hồng cầu nhỏ và 
nhợt nhạt do thiếu hemoglobin bình thƣờng. 

 Ba gen globin α đột biến (ký hiệu là α
0
/α

+
):  

- Trong trƣờng hợp này trên 2 NST 16 của bạn sẽ có 1 NST mang 
2 gen đột biến alpha và 1 NST 16 mang 1 gen bình thƣờng và  
1 gen đột biến alpha. Ngƣời bệnh đƣợc gọi là mắc bệnh 
hemoglobin H, do hồng cầu tổng hợp loại hemoglobin bất thƣờng 
đƣợc gọi là hemoglobin H thay cho hemoglobin bình thƣờng. 
Ngƣời bệnh có các biểu hiện thiếu máu và các triệu chứng sẽ ở 
mức độ từ trung bình đến nặng với các biến chứng nhƣ trình bày 
ở mục 12. 

 Bốn gen globin α đột biến (ký hiệu α
0
/α

0
) :   

- Trƣờng hợp này đƣợc gọi là bệnh α thalassemia thể nặng. Gây 
ra tình trạng phù thai (hydrops foetalis), làm thai chết lƣu hoặc 
chết ngay sau sinh. Bệnh còn đƣợc gọi là hội chứng hemoglobin 
Bart‘s, do hồng cầu tổng hợp loại hemoglobin bất thƣờng đƣợc 
gọi là hemoglobin Bart‘s thay cho hemoglobin bình thƣờng. 
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8.1. Tƣ vấn di truyền cho bệnh alpha thalassemia nhƣ thế nào? 

8.1.1. Thế nào là người lành mang gen bệnh α thalassemia, người 
truyền bệnh α thalassemia? 

- Ngƣời lành mang gen bệnh α thalassemia: Là ngƣời chỉ có  
1 trong số 4 gen alpha bị đột biến, không có biểu hiệu thiếu máu.  

- Ngƣời truyền bệnh α thalassemia: Là ngƣời có 2 trong số 4 gen 
alpha bị đột biến. Còn gọi là α thalassemia thể nhẹ, có biểu hiện 
của bệnh thiếu máu  nhẹ, hồng cầu nhỏ và nhợt nhạt do thiếu 
hemoglobin bình thƣờng. 

8.1.2. Bệnh alpha thalassemia được di truyền như thế nào cho thế hệ 
sau? 

Khác với sự di truyền của bệnh beta thalassemia, sự di truyền của 
bệnh alpha thalassemia khá phức tạp vì mỗi ngƣời sẽ nhận 1 NST 16 
mang 2 gen globin α từ bố và 1 NST 16 cũng mang 2 gen globin α từ 
mẹ. Do đó nguy cơ mắc bệnh α thalassemia phụ thuộc vào số gen 
globin α đột biến mà bố hoặc mẹ mang và số gen globin α đột biến mà 
con của họ nhận đƣợc từ bố và mẹ. Sẽ có 6 trƣờng hợp phổ biến sau 
đây xảy ra: 

 Trường hợp 1: Cả hai bố mẹ đều là người lành mang gen bệnh  
α thalassemia (α+-thalassemia)/mỗi người mang 1 gen globin α đột 
biến. 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 25% khả năng sinh con có Hb bình thƣờng (HbA). 

- 50% khả năng sinh con là ngƣời lành mang gen bệnh  
α thalassemia  
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- 25% khả năng sinh con là ngƣời truyền bệnh α thalassemia:  
α

o
-thalassemia) 

 Trường hợp 2: Cả hai bố mẹ đều là người truyền bệnh  
α thalassemia (α

o
-thalassemia)/mỗi người mang 2 gen globin α đột 

biến, mỗi gen nằm trên 1 NST khác nhau (dạng trans) 

- 100% con của họ đều là ngƣời truyền bệnh  α thalassemia  
(α

o
-thalassemia), với bộ NST trong đó mỗi một trong hai NST 16 

đều mang 1 gen đột biến và 1 gen bình thƣờng  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Trường hợp 3: Một trong hai bố mẹ mắc bệnh hemoglobin H mang  
3 gen đột biến α, người kia là người lành mang 1 đột biến α (α

+
-thala-

ssemia) 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 25% khả năng là ngƣời lành mang gen bệnh α thalassemia  
(α

+
-thalassemia). 
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- 50% khả năng là ngƣời truyền bệnh α thalassemia (α
o
-thalass-

emia) 

- 25% khả năng là ngƣời mắc bệnh hemoglobin H.  

 Trường hợp 4: Một trong hai bố mẹ mắc bệnh hemoglobin H mang  
3 gen đột biến α, người kia là người truyền bệnh α thalassemia mang 
2 gen đột biến α cùng trên 1 NST 16 (dạng cis) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 25% khả năng là ngƣời lành mang gen bệnh α thalassemia  
(α

+
-thalassemia) 

- 25% khả năng là ngƣời truyền bệnh α thalassemia  
(α

o
-thalassemia). 

- 25% khả năng là ngƣời mắc bệnh hemoglobin H. 

- 25% khả năng thai nhi mang cả 4 gen globin α đột biến 
thalassemia gây ra tình trạng phù thai. 

 Trường hợp 5: Một trong hai bố mẹ mắc bệnh hemoglobin H mang  
3 gen đột biến α, người kia là người truyền bệnh α thalassemia mang 
2 gen đột biến α cùng trên 2 NST 16 khác nhau (dạng trans) 

 50% khả năng là ngƣời truyền bệnh α thalassemia  
(α

o
-thalassemia). 

 50% khả năng là ngƣời mắc bệnh hemoglobin H. 
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 Trường hợp 6: Cả hai bố mẹ đều mắc bệnh hemoglobin H mang  
3 gen đột biến α. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 25% khả năng là ngƣời truyền bệnh α thalassemia  
(α

o
-thalassemia). 

- 50% khả năng là ngƣời mắc bệnh hemoglobin H. 

- 25% khả năng thai nhi mang cả 4 gen globin α đột biến 
thalassemia gây ra tình trạng phù thai. 

9. Làm thế nào để biết bạn có phải là ngƣời lành mang gen bệnh 

thalassemia hay không? 

9.1. Những đối tƣợng nào cần đƣợc sàng lọc? 
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Để thực hiện việc dự phòng hiệu quả bệnh thalassemia. Việc sàng 
lọc nên đƣợc thực hiện ở: 

- Tất cả các phụ nữ chuẩn bị mang thai hoặc đang mang thai.  

- Đặc biệt nếu đã biết có ngƣời họ hàng của chồng hoặc vợ mắc 
bệnh thalassemia hoặc đã đƣợc xác định là ngƣời lành mang gen 
bệnh thalassemia thì cả hai vợ chồng cần phải đƣợc xét nghiệm 
sàng lọc. 

Cần lƣu ý là hôn nhân giữa những ngƣời có quan hệ họ hàng (hôn 
nhân cận huyết hay đồng huyết) làm tăng nguy cơ sinh con mắc các 
bệnh di truyền do gen lặn trong đó có bệnh thalassemia. 

9.2. Những xét nghiệm nào giúp phát hiện ngƣời lành mang gen 
bệnh thalassemia? 

Các xét nghiệm để phát hiện ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia 
gồm các xét nghiệm sàng lọc và các xét nghiệm chẩn đoán: 

9.2.1. Các xét nghiệm nào được sử dụng để sàng lọc người lành 
mang gen bệnh thalassemia? 

Các xét nghiệm sàng lọc chỉ cho phép phát hiện những ngƣời có 
nguy cơ cao là ngƣời mang gen bệnh. Những xét nghiệm này gồm có: 

- Đếm số lƣợng hồng cầu và đo hàm lƣợng hemoglobin: Dấu hiệu 
gợi ý là tình trạng thiếu máu nhẹ  

- Đo lƣợng hemoglobin trung bình trong một hồng cầu (MCH) và 
thể tích trung bình hồng cầu (MCV): Dấu hiệu gợi ý là MCH < 27 
pg HOẶC MCV < 80 fL. 

- Đánh giá hình dạng và kích thƣớc hồng cầu dƣới kính hiển vi: 
Dấu hiệu gợi ý là hồng cầu nhỏ, nhợt nhạt hơn so với bình 
thƣờng. 

- Đo nồng độ Ferritin trong máu: Dấu hiệu gợi ý là lƣợng ferritin vẫn 
nằm trong giới hạn bình thƣờng (nam 30 - 400 ng/mL và nữ 15 - 
150 ng/mL) trong khi đó MCH và MCV giảm. 

9.2.2. Các xét nghiệm nào được sử dụng để chẩn đoán xác định 
người lành mang gen bệnh thalassemia 

 Các xét nghiệm xác định các loại hemoglobin và tỷ lệ phần trăm từng 
loại trong hồng cầu 

- Xác định các loại hemoglobin và tỷ lệ phần trăm từng loại 



344 
 

hemoglobin trong hồng cầu bằng các phƣơng pháp khác nhau tùy 
điều kiện của từng phòng xét nghiệp nhƣ điện di trên gel, điện di 
mao quản hoặc sử dụng mắc sắc kỹ lỏng hiệu năng cao. Trong 
đó 2 phƣơng pháp sau cho kết quả nhanh và chính xác. 

- Trong một số trƣờng hợp các xét nghiệm phân tích ADN để phát 
hiện các đột biến gen trên gen alpha và beta bằng kỹ thuật giải 
trình tự hoặc các kỹ thuật PCR với các đoạn mồi đặc hiệu đƣợc 
thực hiện để xác định ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia.  

10. Làm thế nào để chẩn đoán trƣớc sinh bệnh thalassemia? 

Sau khi đã có kết quả sàng lọc và chẩn đoán xác định bố mẹ là 
những ngƣời mang gen bệnh thalassemia việc chẩn đoán trƣớc sinh 
đƣợc thực hiện theo trình tự sau:  

- Bƣớc 1: Phân tích các đột biến gây bệnh thalassemia ( hoặc  
thalassemia) ở bố và mẹ 

- Bƣớc 2: Trên cơ sở đã xác định đột biến của bố và mẹ để định 
hƣớng phát hiện đột biến ở thai nhi qua mẫu nƣớc ối hoặc gai 
nhau hoặc tế bào máu dây rốn.  

- Bƣớc 3: Căn cứ trên kết quả phân tích gen đột biến của thai nhi 
sẽ có một trong số 3 tình huống sau đây xảy ra: 

- Thai nhi mang các đột biến cho thấy sẽ biểu hiện thành bệnh 
thalassemia thể nặng. 

- Thai nhi sẽ là ngƣời lành mang gen bệnh thalassemia. 

- Thai nhi hoàn toàn không mang gen bệnh thalassemia 

Thai phụ sẽ đƣợc tƣ vấn di truyền để lựa chọn quyết định phù hợp 
với từng hoàn cảnh. 

11. Các cặp vợ chồng nếu có nguy cơ sinh con mắc bệnh 

thalassemia có thể có những lựa chọn nào? 

Các cặp vợ chồng nếu có nguy cơ sinh con mắc bệnh thalassemia 
do mang gen bệnh thalassemia cần đƣợc tƣ vấn bởi các chuyên gia về 
tƣ vấn di truyền để phân tích, đánh giá từng trƣờng hợp cụ thể để trên 
cơ sở đó clựa chọn các phƣơng án thích hợp nhƣ trình bày dƣới đây: 

- Khả năng mắc bệnh của thai nhi nếu ngƣời vợ đang mang thai 

- Các khả năng để chẩn đoán xác định bệnh của thai nhi, nơi sẽ 
thực hiện các xét nghiệm chẩn đoán đó. 
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- Các biện pháp can thiệp bao gồm cả việc đình thai, nơi sẽ thực 
hiện các biện pháp can thiệp. Cần phải lƣu ý đến các vấn đề văn 
hóa, tôn giáo của các cặp vợ chồng trong quá trình tƣ vấn.  

- Nên hay không nên có con hoặc nên nhận con nuôi 

- Xem xét lựa chọn phƣơng án thụ tinh trong ống nghiệm và các 
biện pháp để xác định phôi hoặc thai có mắc bệnh hay không. 

 

 

  Bệnh điếc di truyền (không phải hội chứng)  

 

1. Bệnh điếc di truyền (không phải hội chứng) là gì? 

Bệnh điếc di truyền là trƣờng hợp suy giảm thính lực bẩm sinh 
không nằm lồng vào trong một hội chứng nào cả. Bệnh đƣợc di truyền 
theo kiểu dị nguyên

37
, nên có thể di truyền theo kiểu trội (20-25%, ký 

hiệu DFNA#), kiểu lặn trên NST thƣờng (75-80%, ký hiệu DFNB#), liên 
kết với giới tính (1-2%; ký hiệu DFNX#) hoặc di truyền ngoài nhân 
(<1%). Bệnh xảy ra có thể do khiếm khuyết của hệ thống dẫn truyền ở 
tai giữa hoặc tai trong. (hình 6.28) 

2. Bệnh điếc di truyển có phổ biến không? 

Suy giảm thính lực bẩm sinh đƣợc gặp với tỷ lệ 1 trong số từ 500 
đến 1000 trẻ sơ sinh. Trong số đó có khoảng hơn một nửa là do nguyên 
nhân di truyền. Hầu hết các dạng điếc di truyền (70 - 80%) thuộc nhóm 
không nằm trong các hội chứng, tức là ngoài biểu hiện điếc bệnh không 
đi kèm với các triệu chứng khác. Phần còn lại liên quan đến các hội 
chứng di truyền đặc hiệu. 

3. Nguyên nhân và cơ chế di truyền của bệnh điếc di truyền 

không phải hội chứng? 

3.1. Một số nguyên nhân chính của bệnh 

Trong số các bệnh lý điếc di truyền không phải hội chứng, các đột 
biến của gen GJB2 nằm trên nhiễm sắc thể 13, mã hóa cho protein 

                                                      

37
 Dị nguyên: bệnh do các đột biến gen khác nhau gây ra nhƣng có biểu hiện bệnh giống nhau do đó 
bệnh có thể di truyền theo kiểu trội với loại đột biến này nhƣng lại có thể di truyền theo kiểu lặn với 
loại đột biến khác.  
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connexin 26 (Cx26), là một trong những nguyên nhân phổ biến nhất. 
Những đột biến này chịu trách nhiệm cho khoảng một nửa số trƣờng 
hợp điếc di truyền không hội chứng, di truyền theo kiểu lặn trên NST 
thƣờng (DFNB1). Đột biến dạng 35delG

38
 của gen GJB2 chịu trách 

nhiệm cho khoảng hai phần ba trƣờng hợp đột biến ở ngƣời da trắng, 
tuy nhiên các dạng đột biến không giống nhau ở các chủng tộc khác 
nhau, ở ngƣời Trung hoa, đột biến phổ biến của gen GBJ2 là 235delC. 

Trong số các dạng bệnh điếc di truyền liên quan đến các đột biến 
khác của gen GBJ2, có thể gặp trƣờng hợp điếc DFNA3, di truyền theo 
kiểu trội nhiễm sắc thể thƣờng, hiếm gặp và gây điếc tiến triển khởi phát 
ở tuổi thiếu niên. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.28: Cấu trúc của tai 

Connexin 26 là một loại protein tham gia vào việc tạo thành các cầu 
nối giữa các màng tế bào liền kề (hình 6.29), tạo nên các lỗ thông nối 
liền giữa các tế bào qua đó cho phép các ion, sự dẫn truyền điện thế 
xảy ra nhanh chóng giữa các tế bào. Connexin 26 có mặt chủ yếu ở ốc 
tai, một cơ quan nằm ở tai trong làm nhiệm vụ biến các sóng âm thanh 
thành các xung động điện. Những bất thƣờng trong cấu trúc của 
connexin 26 sẽ dẫn đến bất thƣờng của các cầu nối này do đó làm mất 
chức năng dẫn truyền của ốc tai gây điếc nhƣng không ảnh hƣởng đến 
thần kinh thính giác và tiền đình. 

                                                      

38
 35delG nghĩa là ở vị trí nucleotide thứ 35 của gen đã xảy ra đột biến mất đi (deletion) một nucleotide 
G (Guanine) 
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Hinh 6.29: Cấu trúc của một cầu nối liên bào (gap junction) được cấu tạo từ 
protein connexin 26 

3.2. Cách thức di truyền của bệnh 

3.2.1. Nếu bệnh di truyền theo kiểu lặn trên NST thường (dạng phổ 
biến DFNB1) 

Hình 6.30: Hôn nhân giữa 2 vợ chồng 
đều mang gen lặn đột biến (a) ở trạng 
thái dị hợp tử sẽ cho 25% con hoàn 
toàn bình thường và không mang gen 
bệnh (Aa), 50% con bình thường 
nhưng là người lành mang gen bệnh 
(AA) và 25% khả năng con mắc bệnh 
do mang gen lặn ở trạng thái đồng 
hợp tử (aa). 

Trong sơ đồ bên, chữ "A" đại 
diện cho gen GJB2 "bình thƣờng" 
và chữ "a" đại diện cho gen GJB2 
mang đột biến kiểu lặn. Khi hai bố 
mẹ là ngƣời bình thƣờng nhƣng 

mang gen bệnh (Aa) có một đứa con, con của họ sẽ có 4 khả năng hình 
thành các tổ hợp gen khác nhau nhƣ sau (hình 6.30):  

- AA: khả năng là 25%, trẻ có thính giác bình thƣờng và hoàn toàn 
không mang gen đột biến và không tiếp tục truyền gen bệnh cho 
thế hệ sau. 

- Aa: khả năng là 50%, trẻ có thính giác bình thƣờng nhƣng mang 
gen đột biến, sau này chúng có thể truyền gen đột biến cho thế 
hệ sau. 

Cầu nối tế 
bào  

(gap junction) 
Các protein 

connexin 26 của màng 
hai tế bào cạnh nhau tạo 

thành các kênh xuyên 
màng 
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- aa: khả năng là 25%, trẻ bị điếc và sẽ truyền gen đột biến cho thế 
hệ sau.  

3.2.2. Nếu bệnh di truyền theo kiểu trội trên NST thường (dạng không 
phổ biến DFNA3) (hình 6.31) 

Trong sơ đồ bên dƣới, chữ "b" đại diện cho gen GJB2 "bình thƣờng" 
và chữ "B" đại diện cho gen GJB2 mang đột biến kiểu trội. Khi một trong 
hai bố mẹ là ngƣời bị điếc có kiểu gen Bb có một đứa con, con của họ 
sẽ có 2 khả năng hình thành các tổ hợp gen khác nhau nhƣ sau:  

- bb: khả năng là 50%, trẻ có 
thính giác bình thƣờng và 
hoàn toàn không mang gen 
đột biến và không truyền gen 
bệnh cho thế hệ sau. 

- Bb: khả năng là 50%, trẻ bị 
điếc và sẽ truyền gen đột 
biến cho thế hệ sau.  

Hình 6.31: Hôn nhân giữa người mẹ 
mắc bệnh ở trạng thái dị hợp (Bb) với 
người bố bình thường (bb) sẽ có 50% 
khả năng sinh con bị điếc (Bb) và 50% 
khả năng sinh con hoàn toàn bình thường (bb) 

4. Bệnh điếc di truyền có biểu hiện nhƣ thế nào? 

Bệnh điếc di truyền theo kiểu lặn NST thƣờng do đột biến gen GJB2 
là điếc bẩm sinh với biểu hiện suy giảm thính lực từ nhẹ cho đến điếc 
sâu. Nếu bệnh đƣợc phát hiện sớm (trƣớc 6 tháng tuổi) và đƣợc can 
thiệp phù hợp sẽ cho phép trẻ phát triển khả năng nói hoặc sử dụng 
ngôn ngữ điệu bộ hiệu quả và tránh đƣợc tình trạng khiếm khuyết về 
nhận thức do không có khả năng giao tiếp. 

Bệnh điếc di truyền theo kiểu trội NST thƣờng do đột biến gen GJB2 
có biểu hiện bệnh ở tuổi thiếu niên, bệnh có biểu hiện điếc thần kinh 
cảm nhận tiến triển từ trung bình cho tới nghiêm trọng và không gây ra 
khiếm khuyết về nhận thức. 

Trong giai đoạn sơ sinh việc phân biệt giữa các trƣờng hợp điếc di 
truyền không phải hội chứng với một số trƣờng hợp điếc trong các hội 
chứng thƣờng rất khó do một số biểu hiện đặc thù của bệnh trong một 
số hội chứng thƣờng xuất hiện muộn ở tuổi thiếu niên hoặc ở tuổi 
trƣởng thành. Tuy nhiên việc chẩn đoán xác định rất quan trọng cho 
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việc tiên lƣợng, quản lý và tƣ vấn do đó việc khai thác cẩn thận tiền sử 
gia đình, phân tích đột biến của gen GJB2 có một vai trò quan trọng 
trong việc chẩn đoán.  

5. Làm thế nào để đánh giá mức độ khiếm thính và hƣớng  

xử trí ? 

Để đánh giá mức độ khiếm thính có thể sử dụng máy đo thính lực 
(audiometer) hoặc sử dụng giọng nói (voice test). Có nhiều cấp độ hay 
mức độ khiếm thính khác nhau. Chúng đƣợc đo bằng đơn vị decibel 
(dB) khi đề cập đến mức độ hay độ lớn hay âm lƣợng hoặc hertz (Hz) 
khi đề cập đến độ cao thấp hay tần số của âm thanh tiếng nói. Khiếm 
thính có các mức độ nhƣ sau: (bảng 6.1) 

Bảng 6.1: Các mức độ khiếm thính, tần số tương ứng khi đo trên máy đo thính 
lực, khả năng nghe và hướng xử trí 

Độ khiếm 
thính 

Máy đo 
thính lực 

Giọng nói Hƣớng xử trí 

Nhẹ 20 - 40 dB 

- Trẻ có thể nghe đƣợc tiếng nói 
nhƣng chỉ là những đoạn rời rạc. 
Những từ ngắn, phần cuối của từ và 
những âm từ không rõ thƣờng bị bỏ 
sót và không nghe đƣợc.  

- Tiếng ồn trong lớp học và trong môi 
trƣờng chung quanh sẽ làm cho trẻ 
khó nghe hơn 

- Trẻ có thể nghe và nhắc lại giọng nói 
bình thƣờng cách 1 mét. 

Có thể dùng 
máy trợ thính 

Vừa 41 - 60 dB 

- Trẻ có thể không nghe đƣợc tới 50% 
lời nói của ngƣời khác và thậm chí 
còn hơn nữa nếu tiếng ồn xung quanh 
tăng lên. 

- Nếu trẻ không đƣợc đeo máy trợ 
thính thì hậu quả thƣờng là vốn từ 
của trẻ bị hạn chế và phát âm không 
rõ. 

- Chất lƣợng giọng nói của trẻ cũng 
có thể bị ‗đều đều‘ gần nhƣ không 
biến đổi vì trẻ không có khả năng theo 
dõi giọng nói của chính mình. 

- Trẻ có thể nghe và nhắc lại giọng nói 
lớn cách 1 mét 

Cần dùng máy 
trợ thính 
thƣờng xuyên 
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Độ khiếm 
thính 

Máy đo 
thính lực 

Giọng nói Hƣớng xử trí 

Nặng 61 - 90 dB 

- Trẻ không nghe đƣợc phần lớn âm 
thanh tiếng nói. Ngoài ra, các kỹ năng 
nói có thể không phát triển đƣợc nếu 
âm thanh không đƣợc khuếch đại nhờ 
máy trợ thính và trẻ cần đƣợc điều 
chỉnh ngôn ngữ và trị liệu về ngôn 
ngữ. 

- Trẻ chỉ nghe đƣợc 1 số từ khi hét 
thật lớn vào tai 

- Cần dùng máy 
trợ thính 
thƣờng xuyên.  

- Nếu không có 
máy nghe thì 
phải học cách 
đọc môi hoặc 
ngôn ngữ điệu 
bộ. 

Rất nặng > 91 dB 

- Trẻ gần nhƣ không nghe đƣợc âm 
thanh gì cả (đặc biệt là lời nói). Khả 
năng nói không thể phát triển đƣợc 
nếu không dùng máy trợ thính hay 
cấy thiết bị trợ thính ốc tai. 

- Trẻ không có khả năng nghe và hiểu 
cả khi hét vào tai 

- Máy trợ thính 
có thể giúp 
phần nào.  

- Cấy ốc tai 

- Học đọc môi 
và ngôn ngữ 
điệu bộ là chính 
nếu không sử 
dụng đƣợc máy 
trợ trính hoặc 
đƣợc cấy ốc tai. 

Khiếm 
thính tần 
số cao 

1500 Hz–
8000 Hz 

- Trẻ chủ yếu không nghe đƣợc 
những âm thanh có tần số cao và 
không phải lúc nào cũng nghe đƣợc 
các phụ âm.  

- Trẻ có thể bị mất nhiều đoạn thông 
tin bằng lời nói và mức độ tiếng ồn 
xung quanh cao càng khiến cho trẻ 
khó nghe đƣợc âm thanh hơn nữa. 

 

6. Hỗ trợ bệnh nhân nhƣ thế nào? 

Để có thể phát hiện sớm các trẻ bị điếc bẩm sinh cần thực hiện chế 
độ sàng lọc thính lực cho tất cả các trẻ sơ sinh trƣớc khi rời bệnh viện 
về nhà. Việc sàng lọc đƣợc thực hiện bằng hai kỹ thuật chính: 

6.1. Kỹ thuật đo âm ốc tai (OAE: Otoacoustic Emissions):  

Kỹ thuật này sử dụng nguồn kích thích âm thanh có thời gian kích 
thích ngắn bằng các tiếng ―click‖ hoặc âm thanh có dãi tần hẹp. Kết quả 
của kỹ thuật này cho phép đánh giá sơ bộ toàn bộ ốc tai, nếu có xuất 
hiện âm ốc tai có thể kết luận sơ bộ không có tổn thƣơng nặng tại ốc tai 
và ngƣỡng nghe của trẻ nhỏ hơn 30dB. (hình 6.32)  
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Khi âm ốc tai không xuất hiện sẽ sử dụng thêm các nghiệm pháp 
khách quan khác để có chẩn đoán chính xác hơn. Nghiệm pháp đo âm 
ốc tai do đƣợc tiến hành nhanh, đơn giản và ít tốn kém do đó đƣợc sử 
dụng phổ biến trong sàng lọc khiếm thính ở trẻ sơ sinh cũng nhƣ trên 
lâm sàng.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình  6.32: Sàng lọc khiếm thính ở trẻ sơ sinh bằng đo âm ốc tai (OAE) 

Hạn chế của nghiệm pháp đo âm ốc tai OAE là không thể tăng 
cƣờng độ kích thích lên trên 70dB, Do đó mà kết quả đo âm ốc tai 
không thể giúp đánh giá tổn thƣơng ốc tai trong các trƣờng hợp nghe 
kém nặng trên 80dB. 

6.2. Đo đáp ứng thính giác thân não (ABR: Auditory Brain-stem 
Response) hay còn gọi là đo điện thế đáp ứng thính giác 
thân não 

Đây là phƣơng pháp quan trọng trong việc đánh giá chức năng sau 
ốc tai. Nghiệm pháp này đo đáp ứng của dây thần kinh thính giác (dây 
thần kinh số VIII) và thân não với kích thích âm thanh thông qua các 
điện cực đặt ở trán, bề mặt hai xƣơng chũm và gáy của trẻ.  

Kích thích âm thanh là các tiếng ―click‖ với cƣờng độ 35dB đƣợc đƣa 
vào tai của trẻ qua chụp tai. Đáp ứng của mỗi trẻ sẽ đƣợc so sánh với 
kết quả bình thƣờng đã đƣợc cài sẵn trong máy và đƣa ra kết quả là 
―‖đạt‖ khi tai không bị khiếm thính, hoặc ―nghi ngờ‖ nếu nghi ngờ tai bị 
nghe kém. Trƣờng hợp ―nghi ngờ‖ sẽ cần làm thêm các nghiệm pháp 
thăm dò khách quan khác. (hình 6.33) 
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Hình 6.33: Sàng lọc khiếm thính ở trẻ sơ sinh bằng đo đáp ứng thính lực  
thân não (ABR) 

6.3. Thời điểm nào là tốt nhất để trẻ bị suy giảm thính lực đƣợc 
hỗ trợ bằng máy trợ thính (hình 6.34) hoặc cấy ốc tai điện 
tử? 

Bằng việc tiến hành sàng lọc 
thính lực sơ sinh đã cho phép 
chẩn đoán rất sớm các trƣờng 
hợp suy giảm thính lực từ khi trẻ 
đƣợc 3 đến 6 tháng tuổi cho 
phép can thiệp sớm bằng máy 
trợ thính hoặc các biện pháp trị 
liệu khác. Các trẻ đƣợc can thiệp 
trƣớc 6 tháng tuổi cho thấy sự 
phát triển về ngôn ngữ tốt hơn 
so với các trẻ đƣợc can thiệp 
muộn hơn. 

Ngay khi tình trạng suy giảm 
thính lực của trẻ đƣợc phát hiện, 

việc can thiệp sớm cần đƣợc thực hiện ngay bất kể suy giảm thính lực 
do bất cứ nguyên nhân nào. Việc can thiệp đòi hỏi sự phối hợp giữa các 
chuyên gia về thính học, về cấy ốc tai điện tử, về ngôn ngữ trị liệu, các 
bác sĩ tai mũi họng và gia đình để đem lại hiệu quả tích cực nhất phù 
hợp với điều kiện của mỗi gia đình. Can thiệp bằng ngôn ngữ trị liệu, 
ngôn ngữ điệu bộ phù hợp với độ tuổi và mang máy trợ thính cần đƣợc 
thực hiện càng sớm càng tốt.  

Gia đình có thể chọn phƣơng án cấy ốc tai điện tử (hình 6.35) khi trẻ 
đƣợc từ 12 đến 24 tháng tuổi. Đây là phƣơng pháp khá tốn kém nhƣng 
hiệu quả để giúp khắc phục tình trạng bất thƣờng của ốc tai.  

Hình 6.34: Các loại máy trợ thính  
khác nhau 
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Hình 6.35: Kỹ thuật cấy ốc tai điện tử 

 
Cấy ốc tai trƣớc 3 tuổi sẽ thúc đẩy sự phát triển khả năng nói và 

ngôn ngữ tốt hơn so với với việc cấy ốc tai ở các độ tuổi muộn  
hơn.  

Ngoài ra có thể dùng thiết bị trợ thính nghe bằng đƣờng xƣơng 
(BAHA) nhất là đối với trẻ có dị dạng tai ngoài. Trẻ từ 3 - 6 tháng tuổi có 
thể dùng hệ thống BAHA đeo và khi đƣợc từ 5 - 6 tuổi sẽ đặt vĩnh viễn 
hệ thống  

 

 

  U xơ thần kinh týp 1 (neurofibromatosis type 1) 
 

1. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 là gì? 

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 (còn gọi là bệnh Von Recklinghausen) với 
các triệu chứng đƣợc thấy phổ biến trên da, mắt, xƣơng và hệ thần 
kinh. Đây là một bệnh lý di truyền gen trội trên NST số 17 do đột biến 
của gen mã hóa cho neurofibromin (NF1), một loại protein hoạt động ở 
gần nhƣ tất cả các mô nhƣng phổ biến ở não bộ, tủy sống và hệ thần 
kinh ngoại vi. Loại protein này đóng vai trò quan trọng trong việc kiểm 
soát hoạt động tăng sinh tế bào và có vai trò nhƣ một chất ức chế sinh 
u.  

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc đặc trƣng bởi sự hết sức đa dạng 
trên biểu hiện lâm sàng không chỉ giữa các gia đình khác nhau mà còn 
trong cả một gia đình. Sự đa dạng này có thể là kết quả của sự kết hợp 
giữa các yếu tố di truyền, không di truyền và các yếu tố ngẫu nhiên. 

2. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có phổ biến không? 

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 là một bệnh di truyền gen trội phổ biến 
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nhất với tần suất xuất hiện khoảng 1 trong số 3500 cá thể trong quần 
thể và không thấy có sự khác biệt về tần suất của bệnh giữa các dân 
tộc khác nhau. 

Khoảng 50% số bệnh nhân là do đột biến mới, gen NF1 là 1 trong số 
những gen có tần suất đột biến cao nhất trong số các gen ngƣời đã 
đƣợc biết với khoảng 1 đột biến trong số 10.000 trẻ sinh sống. Khoảng 
80% các đột biến mới có nguồn gốc từ bố và hiện chƣa có bằng chứng 
về sự gia tăng tần suất đột biến của gen liên qua tới sự gia tăng tuổi của 
ngƣời bố. 

3. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có biểu hiện nhƣ thế nào? 

    (a)           (b) 

Hình 6.36: (a) các vết cà phê sữa trên da; (b) Các u xơ thần kinh trên da 

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 là một bệnh ảnh hƣởng trên nhiều hệ 
thống khác nhau của cơ thể với các bất thƣờng của da, nhãn cầu, cơ 
xƣơng và hệ thần kinh và xu hƣớng tăng sinh bất thƣờng của tế bào.  

Bệnh đƣợc chẩn đoán nếu bệnh nhân đáp ứng đƣợc từ hai tiêu 
chuẩn dƣới đây trở lên: 

- Có 6 hoặc nhiều hơn các vết cà phê sữa (hình 6.36) trên da với 
đƣờng kính tối thiểu là 5mm ở ngƣời trƣớc tuổi dậy thì hoặc 
15mm đƣờng kính ở sau tuổi dậy thì. 

- Có hai hoặc hơn các u xơ thần kinh thuộc các loại khác nhau 
hoặc một u xơ thần kinh dạng đám rối (Plexiform Neurofibroma) 
(hình 6.37a). 

- Tàn nhang ở háng hay nách (hình 6.39a) 
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            (a)      (b) 

Hình 6.37: (a) U xơ thần kinh dạng đám rối ở ngực trái và tăng sắc tố phía trên 
da; (b) Các nốt Lisch trên đồng tử. 

- U tế bào thần kinh đệm giao thoa thị giác (optic glioma) (hình 
6.38) 

- Có hai hoặc hơn các nốt Lisch (hình 6.37b) trên mống mắt. 

- Có một bất thƣờng đặc hiệu của xƣơng nhƣ biến dạng hoặc 
mỏng vỏ xƣơng dài có hoặc không kèm theo khớp giả (hình 
6.39b) hoặc biến dạng của xƣơng bƣớm (sphenoid dysplasia). 

- Có họ hàng bậc 1 (con, bố mẹ, anh em) với ngƣời mắc u xơ thần 
kinh týp 1. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.38: U tế bào thần kinh đệm giao thoa thị giác (optic glioma) 

Hầu hết những ngƣời mắc u xơ thần kinh týp 1 không có tiền sử gia 
đình đều đáp ứng với tiêu chuẩn lâm sàng trên vào khoảng 8 tuổi. 

Đối với các trẻ đƣợc di truyền gen đột biến từ bố hoặc mẹ đều có thể 
đƣợc chẩn đoán dựa trên tiêu chuẩn lâm sàng trên trong vòng năm đầu 
của đời sống vì chỉ cần thêm 1 tiêu chuẩn là đủ chẩn đoán bệnh (do đã 
có bố hoặc mẹ mắc bệnh). 
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Mặc dù có tính thấm hoàn toàn
39

 nhƣng biểu hiện của bệnh hết sức 
thay đổi giữa những ngƣời mắc bệnh. Biểu hiện nhiều vết cà phê sữa 
trên da đƣợc thấy gần nhƣ ở tất cả bệnh nhân, biểu hiện tàn nhang ở 
nách hoặc bẹn đƣợc thấy trong khoảng 90% trƣờng hợp. Nhiều trƣờng 
hợp chỉ có các biểu hiện trên da và các hạt Lisch trên mống mắt. Các u 
xơ thần kinh thƣờng xuất hiện ở tuổi trƣởng thành. Tình trạng u xơ thần 
kinh dạng đám rối ít gặp hơn. Các biểu hiện ở mắt gồm u tế bào thần 
kinh đệm giao thoa thị giác có thể gây mù và các hạt Lisch. 

 

                   (a)     (b) 

Hình 6.39: (a) Tàn nhang ở nách; (b) Biến dạng xương chày 

Các biến chứng nghiêm trọng của xƣơng gồm có gù, loạn sản cột 
sống, khớp giả và tình trạng phát triển quá mức. Tình trạng hẹp các 
mạch máu của thận, phổi, não và tăng huyết áp cũng thƣờng gặp. 

Các dạng u tân sinh thƣờng gặp nhất ở trẻ mắc u xơ thần kinh týp 1 
gồm có u tế bào thần kinh đệm giao thoa thị giác, u não, các bất thƣờng 
ác tính của các tế bào dòng tủy. 

Khoảng một nửa số trẻ này gặp khó khăn về học và giảm tập trung. 

Một số trƣờng hợp có các biểu hiện của bệnh chỉ biểu hiện giới hạn 
trên một phần cơ thể và không có bố hoặc mẹ mắc bệnh, trƣờng hợp 
này có thể là kết quả của tình trạng khảm do đột biến của các tế bào 
sinh dƣỡng. 

                                                      

39
 Tính thấm hoàn toàn của một bệnh di truyền: 100% ngƣời mang gen bệnh đều có biểu hiện bệnh. 
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4. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc chẩn đoán nhƣ thế nào? 

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc chẩn đoán chủ yếu dựa trên lâm 
sàng. Việc xác định sự có mặt của gen đột biến không đƣợc thực hiện 
thƣờng quy do kích thƣớc của gen lớn và có quá nhiều đột biến khác 
nhau trên cùng 1 gen dẫn đến sự xuất hiện bệnh. 

5. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc điều trị nhƣ thế nào? 

Bệnh không có cách điều trị đặc hiệu, do đó việc điều trị chỉ tập trung 
vào việc điều trị triệu chứng. Bệnh nhân u xơ thần kinh cần đƣợc giám 
sát thông qua việc thăm khám định kỳ bởi các bác sĩ có kinh nghiệm, 
việc khám mắt cần đƣợc thực hiện hằng năm ở tuổi thiếu niên, theo dõi 
huyết áp, đánh giá đều đặn sự phát triển của trẻ. 

Các u xơ thần kinh thƣờng gây ra vẻ bề ngoài đáng sợ của bệnh 
nhân. Phẫu thuật có thể đƣợc thực hiện để cắt bỏ các u xơ ở những vị 
trí không thuận lợi cho bệnh nhân. Các u xơ thần kinh dạng đám rối 
cũng có thể đƣợc phẫu thuật. Tuy nhiên việc phẫu thuật có thể gặp khó 
khăn do các u xơ nằm kế cận thần kinh và u xơ thƣờng tái phát triển trở 
lại ngay ở vị trí cắt. 

6. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc di truyền nhƣ thế nào? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.40: Hôn nhân giữa người mẹ mắc bệnh ở trạng thái dị hợp (Bb) với người 
bố bình thường (bb) sẽ có 50% khả năng sinh con mắc bệnh (Bb) và 50% khả 
năng sinh con hoàn toàn bình thường (bb). 

Bệnh u xơ thần kinh týp 1 đƣợc di truyền theo kiểu trội NST thƣờng 
nghĩa là sự biểu hiện của bệnh xảy ra khi chỉ cần mang 1 gen đột biến 
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và hôn nhân giữa một ngƣời mắc bệnh ở trạng thái dị hợp với một 
ngƣời bình thƣờng sẽ có 50% khả năng sinh con mắc bệnh và 50% khả 
năng sinh con hoàn toàn bình thƣờng. (hình 6.40) 

Đã có trên 500 đột biến khác nhau của gen NF1 đã đƣợc phát hiện, 
hầu hết là duy nhất trong mỗi một gia đình. 80% đột biến làm cho sản 
phẩm protein bị cắt ngắn trong quá trình tổng hợp. Biểu hiện lâm sàng 
của bệnh là kết quả của đột biến làm mất chức năng của gen. 

7. Bệnh u xơ thần kinh týp 1 có thể chẩn đoán trƣớc sinh không? 

Việc chẩn đoán trƣớc sinh có thể đƣợc thực hiện ở những gia đình 
mắc u xơ thần kinh týp 1 đã đƣợc xác định gen đột biến. Mặc dù viêc 
chẩn đoán trƣớc sinh sẽ cho kết quả chính xác thai nhi có hoặc không 
mang gen đột biến tuy nhiên sẽ không cho phép tiên lƣợng chính xác về 
mức độ biểu hiện của bệnh do sự đa dạng trong kiểu biểu hiện của 
bệnh giữa các thành viên trong gia đình. 

Trong một số trƣờng hợp bố mẹ bình thƣờng nhƣng có con mắc 
bệnh không phải do đột biến mới mà do bố hoặc mẹ mang đột biến gen 
NF1 ở dạng khảm của các tế bào dòng sinh dục.  

 

 

  Tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh   

 

1. Tăng sản tuyến thƣợng thận là gì? 

Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận 
bẩm sinh (CAH: congenital adrenal 
hyperplasia) là một bệnh di truyền liên 
quan đến sự bất thƣờng trong hoạt 
động chức năng của tuyến thƣợng 
thận. Đây là một tuyến có hình nón 
nằm ở cực trên của mỗi thận  
(hình 6.41), có chức năng sản xuất ra 
một số hoocmôn cần thiết cho hoạt 
động sống của cơ thể. Ở ngƣời bị tăng 
sản tuyến thƣợng thận, tuyến này trở 
nên lớn hơn so với bình thƣờng do 
không sản xuất đủ lƣợng hoocmôn 
cortisol hoặc  aldosterone hoặc cả hai 

Hình 6.41:  Tuyến thượng 
thận (phần màu vàng hình 

nón nằm ở cực trên  
của thận) 
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loại hoocmôn trên để cung cấp cho hoạt động sống của cơ thể do đó 
tuyến phải tăng cƣờng hoạt động dẫn đến sự gia tăng kích thƣớc (đƣợc 
gọi là tăng sản).  

Bệnh đƣợc di truyền theo kiểu lặn NST thƣờng. Bệnh bao gồm một 
nhóm bệnh di truyền mà mỗi một trong số đó có liên quan đến sự thiếu 
hụt của một loại enzyme tham gia vào trong quá trình tổng hợp cortisol, 
aldosterone hay cả hai ở tuyến thƣợng thận.   

Trẻ mắc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh khi sinh có các 
tuyến thƣợng thận lớn hơn bình thƣờng đi kèm với một số các thay đổi 
trên cơ thể. Ở trẻ gái mắc bệnh này khi sinh ra có cơ quan sinh dục 
ngoài có biểu hiện khá giống với cơ quan sinh dục nam. Nếu không 
đƣợc điều trị, cả trẻ trai và trẻ gái đều sẽ phát triển sớm các đặc tính 
sinh dục ngay từ trƣớc khi đến tuổi dậy thì. 

2. Nguyên nhân nào gây bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm 

sinh? 

Bình thƣờng, tuyến thƣợng thận sản xuất ra một số hoocmôn khác 
nhau bao gồm cortisol, aldosterone và các androgen. Tăng sản tuyến 
thƣợng thận xảy ra khi một trong số các enzym tham gia vào quá trình 
chuyển hóa để tổng hợp cortisol hoặc aldosterone hoặc cả hai loại trên 
đều bị thiếu hụt hoặc mất chức năng. 

Trƣờng hợp tăng sản tuyến thƣợng thận phổ biến nhất xảy ra do 
enzyme 21-hydroxylase (21-OH), một enzyme tham gia vào quá trình 
tổng hợp cortisol và aldosterone trong tuyến thƣợng thận, bị thiếu hụt 
hoặc mất chức năng.  Bất thƣờng này đƣợc gây ra bởi các đột biến trên 
gen CYP21A mã hóa cho enzyme này. Trƣờng hợp này chiếm khoảng 
90% tổng số trƣờng hợp tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh.  

Một dạng tăng sản thƣợng thận bẩm sinh khác ít phổ biến hơn gây 
ra bởi sự thiếu hụt enzyme 11-beta-hydroxylase cũng tham gia vào quá 
trình tổng hợp cortisol và aldosterone, do đột biến của gen CYP11B1 
mã hóa cho enzyme này. Bệnh chiếm khoảng từ 5 đến 8% tổng số 
trƣờng hợp tăng sản thƣợng thận bẩm sinh.  

Cortisol có chức năng duy trì nồng độ glucose ở nồng độ bình 
thƣờng, bảo vệ cơ thể khi bị các sang chấn về tinh thần hoặc thể chất 
nhƣ khi mắc bệnh, phẫu thuật hoặc bị tổn thƣơng. Cortisol giúp điều 
hòa đáp ứng miễn dịch và phản ứng viêm để giúp cơ thể đối phó với 
các bệnh nhiễm trùng hoặc các bệnh lý khác. 

Aldosterone là loại hoocmôn đƣợc giải phóng vào máu khi huyết áp 
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giảm, để giúp thận giữ lại muối và nƣớc và qua đó nâng tăng huyết áp 
trở lại. Ở trẻ bị tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh thể "mất muối" do 
không sản xuất đủ lƣợng aldosterone nên bị mất nhiều nƣớc và muối 
qua nƣớc tiểu dẫn đến tình trạng mất nƣớc, hạ huyết áp và làm nguy 
hiểm đến tính mạng của trẻ nếu không đƣợc điều trị kịp thời. 

Một loại hoocmôn khác của tuyến thƣợng thận là các androgen, là 
loại hoocmôn kiểm soát quá trình phát triển và duy trì các đặc tính sinh 
dục nam.  

Hầu hết bệnh nhân mắc tật tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh 
đều sản xuất một lƣợng lớn androgen nhƣng lại sản xuất không đủ 
hoocmôn cortisol và aldosterone. Biểu hiện lâm sàng của mỗi dạng tăng 
sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh liên quan chặt chẻ đến mức độ thiếu 
hụt cortisol và/hoặc mức độ thiếu hụt aldosterone. Những biểu hiện này 
cũng phản ảnh mức độ tích tụ các tiền chất của các hoocmôn này trong 
tuyến thƣợng thận, khi nồng độ của những tiền chất này vƣợt quá 
ngƣỡng bình thƣờng, chúng sẽ tham gia vào quá trình tổng hợp 
androgen làm tăng cao nồng độ androgen trong máu qua đó làm cho cơ 
quan sinh dục của trẻ nữ phát triển theo hƣớng nam ngay từ trong giai 
đoạn bào thai, và cũng do lƣợng androgen tăng cao nên đã dẫn đến sự 
phát triển sớm các đặc tính sinh dục ngay từ trƣớc khi đến tuổi dậy thì ở 
cả nam và nữ. 

Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận biểu hiện không đồng nhất mà 
mức độ biểu hiện của bệnh phụ thuộc vào dạng đột biến và mức độ đột 
biến của các gen liên quan, dẫn đến các bất thƣờng của các enzyme 
tham gia vào việc tổng hợp các hoocmôn của tuyến thƣợng thận ở các 
mức độ khác nhau. Sự biểu hiện của bệnh có thể thay đổi từ không có 
biểu hiện rõ trên lâm sàng (thể tăng sản tuyến thƣợng thận ẩn) tới thể 
nhẹ với bệnh biểu hiện ở tuổi vị thành niên hoặc tuổi trƣởng thành (thể 
tăng sản tuyến thƣợng thận không cổ điển: nonclassic adrenal 
hyperplasia) đến thể nặng gây ra tình trạng suy tuyến thƣợng thận ở trẻ 
nhỏ kèm hoặc không kèm theo tình trạng nam hóa và mất muối ( thể 
tăng sản tuyến thƣợng thận cổ điển: classic adrenal hyperplasia).  

3. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận có phổ biến không? 

Điều tra ở Hoa kỳ cho thấy bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm 
sinh thể cổ điển đƣợc gặp với tần suất 1 trong số 15.000 trẻ sinh sống. 
Tuy nhiên, trong một số quần thể nhất định nhƣ ở ngƣời Eskimô Yupik 
ở  Alaska có tỷ lệ mắc bệnh này rất cao với tần suất 1 trong số 300 trẻ 
sinh sống.  
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Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh phổ biến do thiếu enzym 
21-hydroxylase đƣợc  thấy ở các quần thể khác nhau. Trong khi đó 
dạng ít phổ biến do thiếu men 11-beta-hydroxylase đƣợc gặp nhiều hơn 
ở hậu duệ của những ngƣời Ma-rốc hoặc Iran-Do Thái. 

4. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận đƣợc di truyền nhƣ thế 

nào? (hình 6.42) 

Bệnh đƣợc di truyền theo kiểu lặn trên NST thƣờng, do đó trẻ mắc 
bệnh sẽ mang 2 gen đột biến nhận từ bố và mẹ, cả hai bố mẹ đều bình 
thƣờng nhƣng mang gen lặn đột biến ở 
trạng thái dị hợp tử. Nguy cơ tái phát 
sẽ là 25% cho các lần sinh tiếp theo và 
50% số con của cặp vợ chồng này sẽ 
là ngƣời lành mang gen ở trạng thái dị 
hợp tử. Các anh chị của trẻ mắc bệnh 
sẽ có 2/3 khả năng mang gen bệnh ở 
trạng thái dị hợp tử. 

Hình 6.42: Hôn nhân giữa 2 vợ chồng đều 
mang gen lặn đột biến (a) ở trạng thái dị 
hợp tử (Aa) sẽ có khả năng cho 25% con 
bình thường không mang gen bệnh (AA), 
50% con bình thường nhưng là người lành 
mang gen bệnh (Aa) và 25% con mắc bệnh 
mang gen lặn ở trạng thái đồng hợp tử (aa). 

5. Bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận có biểu hiện nhƣ thế nào? 

Biểu hiện lâm sàng của bệnh phụ thuộc vào tính chất và mức độ 
nghiêm trọng của tình trạng thiếu hụt enzyme. Mặc dù sự biểu hiện của 
bệnh khác nhau giữa hai giới tuy nhiên trong nhiều trƣờng hợp giới tính 
của trẻ sơ sinh trong trƣờng hợp tăng sản tuyến thƣợng thận thƣờng 
khó xác định do biểu hiện của cơ quan sinh dục không rõ ràng. 

5.1. Biểu hiện lâm sàng ở ngƣời nữ 

 Người nữ mắc bệnh tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh nghiêm 
trọng do thiếu hụt enzyme 21-hydroxylase, 11-beta-hydroxylase, 
hoặc 3-beta-hydroxysteroid dehydrogenase 

- Có cơ quan sinh dục không rõ ràng khi sinh. Dị dạng của cơ quan 
sinh dục thay đổi từ hòa nhập hoàn toàn các nếp môi bìu tạo 
thành bìu và niệu đạo dƣơng vật đến phì đại âm vật, hòa nhập 
một phần các nếp môi bìu hoặc vừa phì đại âm vật, vừa hòa nhập 
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một phần các nếp môi bìu. (thể tăng sản tuyến thƣợng thận cổ 
điển nam hóa: classic virilizing adrenal hyperplasia) (hình 6.43-
6.44) 

 

Hình 6.43: Bộ phận sinh dục của một bệnh 
nhân nữ tăng sản tuyến thượng thận bẩm 
sinh, có cặp NST giới tính XX và nam hóa nhẹ 
do  thiếu enzyme 21-hydroxylase. Bệnh nhân 
có biểu hiện tăng nhẹ kích thước âm vật và 
hòa nhập hoàn toàn các nếp môi bìu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    (a)                     (b) 

Hình 6.44: (a) Bộ phận sinh dục không rõ ràng ở một trẻ nữ bị tăng sản tuyến 
thượng thận bẩm sinh. (b) Bộ phận sinh dục không rõ ràng ở một trẻ nữ bị tăng 
sản tuyến thượng thận bẩm sinh do thiếu ezyme 21-hydroxylase và không có 
tinh hoàn ở trong bìu. 

 Người nữ bị thiếu hụt 21-hydroxylase nhẹ: 

- Đƣợc phát hiện ở tuổi thiếu nhi dựa trên đặc điểm lông mu phát 
triển sớm, phì đại âm vật hoặc cả hai, bệnh thƣờng đi kèm với 
tăng trƣởng nhanh và trƣởng thành xƣơng.  (thể tăng sản tuyến 
thƣợng thận nam hóa đơn thuần: simple virilizing adrenal 
hyperplasia) 

 Nếu người nữ bị thiếu hụt 21-hydroxylase hoặc 3-beta-
hydroxysteroid dehydrogenase nhẹ hơn nữa: 

- Đƣợc phát hiện ở tuổi vị thành niên hoặc tuổi trƣởng thành với 
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tình trạng thiểu kinh (kinh nguyệt ít), rậm lông, và / hoặc vô sinh. 
(thể tăng sản tuyến thƣợng thận không cổ điển: nonclassic 
adrenal hyperplasia) 

 Người nữ bị thiếu hụt enzyme 17-hydroxylase: 

- Có kiểu hình nữ khi sinh nhƣng không phát triển ngực hoặc 
không có kinh ở tuổi vị thành niên; có thể đi kèm với tình trạng 
tăng huyết áp.  

5.2. Biểu hiện lâm sàng ở ngƣời nam 

 Người nam bị thiếu hụt enzyme 21-hydroxylase nghiêm trọng có cơ 
quan sinh dục bình thường cùng với các biểu hiện: 

- Tình trạng mất muối, trẻ sơ sinh sẽ có các biểu hiện ở khoảng từ 
1 đến 4 tuần tuổi với biểu hiện kém phát triển, nôn tái đi tái lại, 
mất nƣớc, hạ huyết áp, hạ natri máu, tăng kali máu và sốc (thể 
tăng sản thƣợng thận mất muối cổ điển: classic salt-wasting 
adrenal hyperplasia)  

 Người nam bị thiếu hụt enzyme 21-hydroxylase ít nghiêm trọng hơn: 

- Có biểu hiện muộn hơn trong thời kỳ thơ ấu với sự phát triển sớm 
của lông mu, dƣơng vật phát triển, hoặc cả hai, cùng với sự gia 
tăng quá trình trƣởng thành xƣơng (thể tăng sản tuyến thƣợng 
thận nam hóa đơn giản: simple virilizing adrenal hyperplasia)  

 Ở người nam bị thiếu hụt protein điều hoà nhanh tổng hợp steroid 
(StAR: steroidogenic acute regulatory protein),enzyme 3 - 
betahydroxy-steroid dehydrogenase cổ điển, hoặc thiếu hụt enzyme 
17-hydroxylase: 

- thƣờng có cơ quan sinh dục không rõ ràng hoặc có biểu hiện của 
cơ quan sinh dục nữ, trẻ sẽ phát triển theo hƣớng trở thành 
ngƣời nữ và cần đƣợc quan tâm về mặt y tế vì biểu hiện tăng 
huyết áp hoặc vú không phát triển. 

5.3. Các biểu hiện khác  

- Bệnh nhân bị thiếu hụt aldosterone do bất kỳ nguyên nhân nào 
đều có thể có biểu hiện mất nƣớc, hạ natri máu, tăng kali máu. 

- Trẻ nam hay nữ bị thiếu hụt enzyme 21-hydroxylase đều có thể 
có biểu hiện tình trạng mất muối nghiêm trọng ở 2 hoặc 3 tuần 
tuổi. Về sau, những bệnh nhân này sẽ  xuất hiện tình trạng tăng 
huyết áp, hạ kali-máu nhiễm kiềm, hoặc cả hai  
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- Trẻ sơ sinh bị thiếu hụt protein điều hoà nhanh tổng hợp steroid 
(StAR) (tăng sản thƣợng thận thể lipoid ) thƣờng có dấu hiệu suy 
thƣợng thận nhƣ bú kém, nôn mửa, mất nƣớc, hạ huyết áp, hạ 
natri máu, tăng kali máu. 

- Tăng sắc tố xuất hiện ở những bệnh nhân bị thiếu hụt các enzym 
tham gia vào quá trình tổng hợp cortisol. Biểu hiện tăng sắc tố 
đƣợc thấy rõ nhất ở bộ phận sinh dục và tại núm vú. 

6. Làm thế nào để chẩn đoán bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận 

bẩm sinh? 

6.1. Các xét nghiệm sinh hóa: 

Việc chẩn đoán tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh dựa trên sự 
thiếu hụt trong việc tổng hợp cortisol, aldosterone hoặc cả hai cùng với 
sự tích tụ quá mức nồng độ của các chất là tiền thân của các hoocmôn 
nhƣ dƣới đây: 

 Thiếu hụt enzyme 21-hydroxylase:  

- Nồng độ 17-hydroxyprogesterone (17-OHP) trong huyết thanh 
cao (thƣờng là >1000 ng/dL) và tăng nồng độ của pregnanetriol là 
chất chuyển hóa của 17-hydroxyprogesteronetrong nƣớc tiểu 
cùng với các biểu hiện lâm sàng gợi ý của bệnh. 

- Nồng độ 17-ketosteroid tăng khi đánh giá nƣớc tiểu 24 giờ. 

 Thiếu hụt enzyme 11-beta-hydroxylase:  

- Tăng quá mức nồng độ 11-deoxycortisol và deoxycorticosterone 
trong huyết thanh hoặc gia tăng tỷ số giữa tetrahydrocompound S 
(chất chuyển hóa của 11-deoxycortisol)  và tetrahydrocompound 
F (chất chuyển hóa của cortisol) khi đánh giá nƣớc tiểu 24 giờ. 

- Gia tăng nồng độ 17-ketosteroid khi đánh giá nƣớc tiểu 24 giờ. 

 Thiếu hụt enzyme Dehydrogenase 3-beta-hydroxysteroid:  

- Tỷ số bất thƣờng giữa 17-hydroxypregnenolone và 17-hydroxy-
progesterone (17-OHP) và giữa dehydroepiandrosterone và 
andro-stenedione.  

 Các dạng mất muối trong tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh:  

- Nồng độ aldosterone trong huyết thanh thấp, hạ natri máu, tăng 
kali máu, gia tăng hoạt tính renin huyết tƣơng (PRA: plasma renin 
activity), cho thấy tình trạng giảm thể tích máu. 
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 Các dạng tăng huyết áp trong tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh 
(thiếu hụt enzyme 11-beta-hydroxylase và thiếu hụt ezyme 17-alpha-
hydroxylase): 

- Liên quan đến sự ức chế hoạt tính renin huyết tƣơng (PRA) và 
thƣờng đi kèm với hạ kali máu.  

 Các dạng tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh kín đáo (như trong 
dạng thiếu enzyme 21-hydroxylase không cổ điển và enzyme 3-beta-
hydroxysteroid dehydrogenase không cổ điển):  

- Thử nghiệm kích thích tổng hợp corticotropin(Cortrosyn) cho thấy 
sự tích tụ bất thƣờng của các steroid tiền thân. 

6.2. Chẩn đoán hình ảnh 

- Chụp CT tuyến thƣợng thận có thể giúp loại trừ tình trạng xuất 
huyết thƣợng thận cả hai bên ở những bệnh nhân có dấu hiệu 
suy thƣợng thận cấp nhƣng không có biểu hiện cơ quan sinh dục 
không rõ ràng hoặc những biểu hiện khác của tình trạng tăng sản 
truyến thƣợng thận. 

- Siêu âm vùng chậu có thể đƣợc thực hiện ở trẻ có cơ quan sinh 
dục không rõ ràng để tìm sự có mặt của tử cung hoặc các bất 
thƣờng thận kết hợp, xuất hiện trong những trƣờng hợp bệnh lý 
khác cũng dẫn đến sự biểu hiện không rõ ràng của cơ quan sinh 
dục nhƣ loạn sản tuyến sinh dục hỗn hợp, hội chứng Denys-
Drash. 

- Chụp ảnh hệ niệu sinh dục (Urogenitography) hữu ích trong việc 
xác định cấu trúc bên trong của cơ quan sinh dục. 

- Đánh giá tuổi xƣơng rất hữu ích trong việc đánh giá sự trƣởng 
thành của xƣơng ở trẻ có sự phát triển sớm lông mu, phì đại âm 
vật hoặc có sự tăng trƣởng nhanh. 

6.3. Các xét nghiệm khác 

- Lập bộ nhiễm sắc thể (karyotype, NST đồ) ở trẻ có cơ quan sinh 
dục không rõ ràng, để xác định giới tính. 

- Xét nghiệm gen đột biến từ ADN tách ra từ mẫu máu để phát hiện 
các gen đột biến có liên quan. Tuy nhiên việc xét nghiệm ADN 
không phải luôn luôn cần thiết cho chẩn đoán, mà chính là để 
phục vụ công tác tƣ vấn di truyền thông qua việc xác định ngƣời 
lành mang gen ở trạng thái dị hợp tử và chẩn đoán trƣớc sinh 
trong trƣờng hợp bố mẹ là là ngƣời lành mang gen bệnh. 
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7. Trẻ bị tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh đƣợc quản lý và 

điều trị nhƣ thế nào? 

Trẻ sơ sinh có bộ phận sinh dục không rõ ràng cần đƣợc theo dõi 
chặt chẽ các triệu chứng và dấu hiệu của tình trạng mất muối trong khi 
chờ đợi chẩn đoán chính xác tình trạng của bệnh. Các biểu hiện gợi ý 
trên lâm sàng bao gồm giảm cân bất thƣờng hoặc không tăng cân nhƣ 
mong đợi. Các rối loạn điện giải thƣờng phải mất từ vài ngày đến 3 tuần 
mới xuất hiện, nhƣng trong các dạng tăng sản tuyến thƣợng thận gây 
mất muối nhẹ, tình trạng mất muối không biểu hiện rõ ràng cho đến khi  
bệnh trở nên nghiêm trọng. 

Thuốc điều trị tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh chính là 
hydrocortisol ở dạng viên. Cortisol đôi khi có thể đƣợc cho dƣới các 
dạng khác nhƣ prednisone hay dexamethasone. Loại thuốc này đƣợc 
dùng với mục đích thay thế cortisol mà tuyến thƣợng thận của trẻ không 
thể tổng hợp đƣợc và phải sử dụng suốt cuộc đời. Việc điều trị và quản 
lý cần đƣợc thực hiện bởi bác sĩ nhi khoa chuyên về nội tiết.  

 Việc quản lý trẻ mắc bệnh tăng sản tuyến thượng thận được thực 
hiện tại các cơ sở y tế chuyên sâu với những nguyên tắc cơ bản như 
sau:  

- Những bệnh nhân bị mất nƣớc, hạ natri máu, hoặc tăng kali máu 
và có biểu hiện mất muối cần đƣợc truyền dung dịch clorua natri 
đẳng trƣơng để khôi phục thể tích nội mạch và huyết áp. 

- Truyền Dextrose nếu bệnh nhân bị hạ đƣờng huyết  

- Việc điều trị bằng glucocorticoid đƣợc thực hiện sau khi đã lấy 
mẫu để làm điện giải đồ, đo đƣờng máu, cortisol, aldosterone và 
nồng độ 17-hydroxyprogesterone (17-OHP). 

- Sau khi tình trạng bệnh nhân đã ổn định, điều trị lâu dài cho tất cả 
các bệnh nhân bị tăng sản tuyến thƣợng thận với glucocorticoid  
hoặc aldosterone  thay thế (hoặc cả hai), tùy thuộc vào loại 
enzyme nào bị ảnh hƣởng và vào việc tổng hợp cortisol và / hoặc 
aldosterone bị ảnh hƣởng.  

- Những bệnh nhân đang có dấu hiệu suy thƣợng thận sẽ điều trị 
bằng liều cao hydrocortisone. 

 Hướng dẫn thực hành lâm sàng của hiệp hội Nội tiết năm 2010 lưu ý 
những điểm sau: 

- Việc điều trị bằng Glucocorticoid cần cẩn thận để tránh hội chứng 
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Cushing với biểu hiện tăng cân, da căng, mặt tròn, tăng huyết áp 
và loãng xƣơng. 

- Việc điều trị thay thế bằng Mineralocorticoid
40

 đƣợc khuyến khích. 
Ở trẻ nhỏ, khuyến khích điều trị thay thế bằng mineralocorticoid 
và bổ sung natri. 

- Việc sử dụng các tác nhân làm chậm tuổi dậy thì và thúc đẩy sự 
tăng trƣởng vẫn đang là thử nghiệm.  

- Cần có sự hỗ trợ về tâm lý cho bệnh nhân. 

- Việc điều trị tăng sản tuyến thƣợng thận trƣớc sinh nên đƣợc coi 
là đang trong giai đoạn thử nghiệm.  

- Thuốc nên đƣợc sử dụng thận trọng trong khi mang thai và ở 
những bệnh nhân tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh không cổ 
điển có biểu hiện triệu chứng. 

 Phẫu thuật  

Trẻ nhỏ có bộ phận sinh dục không rõ ràng cần đƣợc đánh giá để 
lập kế hoạch phẫu thuật chỉnh hình phù hợp. (hình 6.45, 6.46) 

- Đối với ngƣời nữ có bộ phận sinh dục không rõ ràng do tăng sản 
tuyến thƣợng thận: phẫu thuật thu nhỏ âm vật sớm và sau đó là 
phẫu thuật tái tạo âm đạo (vaginoplasty) sau tuổi dậy thì. 

- Ở một số trẻ nữ bị tăng sản tuyến thƣợng thận chỉ có hiện tƣợng 
nam hóa nhẹ có thể không cần thiết phải phẫu thuật nếu việc điều 
trị nội khoa cho phép ngăn ngừa sự nam hóa. 

 Về việc phẫu thuật, hướng dẫn thực hành lâm sàng của hiệp hội Nội 
tiết năm 2010 lưu ý những điểm sau : 

- Tránh phẫu thuật cắt bỏ tuyến thƣợng thận. 

- Phẫu thuật tái tạo bộ phận sinh dục có thể không cần thiết trong 
giai đoạn sơ sinh ở các trẻ gái có hiện tƣợng nam hóa nhẹ nhƣng 
có thể đƣợc thực hiện ở trẻ gái bị nam hóa nghiêm trọng. Phẫu 
thuật nên đƣợc thực hiện bởi bác sĩ phẫu thuật có kinh nghiệm và 
chỉ nên thực hiện trong một lần duy nhất.  

                                                      

40
 Mineralocorticoid: là nhóm hoocmôn steroid đặc trƣng bởi tác động của chúng lên cân bằng muối và 
nƣớc. Loại mineralocorticoid chính là aldosterone. 
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Hình 6.45: Cơ quan sinh dục ngoài của một bệnh nhân nữ bị tăng sản tuyến 
thượng thận bẩm sinh (A) trước và (B) sau khi phẫu thuật tái tạo âm đạo 

 

Hình 6.46: Cơ quan sinh dục ngoài của một bệnh nhân nữ bị tăng sản tuyến 
thượng thận bẩm sinh (A) trước và (B) sau khi phẫu thuật tái tạo âm đạo 

 Điều trị cho thai nhi mắc tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh 

- Việc chẩn đoán trƣớc sinh cho phép xác định thai nhi mắc bệnh 
tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh. Thai nữ mắc bệnh này có 
thể đƣợc điều trị ngay từ khi còn trong bào thai bằng 
dexamethasone (một loại corticoid tổng hợp) nhằm giúp ngăn 
ngừa sự thay đổi của bộ phận sinh dục dƣới tác động androgen. 
Tuy nhiên Hiệp hội Nội tiết khuyến cáo nên thận trọng vì việc điều 
trị có thể gây ra những nguy cơ tiềm tàng khác cho thai nhi. 

8. Nếu đƣợc điều trị trẻ mắc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận 

bẩm sinh sẽ nhƣ thế nào? 

- Trẻ em bị mắc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh nếu 
đƣợc bắt đầu điều trị ngay sau khi sinh, thƣờng có sự tăng 
trƣởng và phát triển bình thƣờng. Ở hầu hết trẻ đƣợc điều trị, tuổi 
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dậy thì sẽ xảy ra ở độ tuổi bình thƣờng, mặc dù một số có thể xảy 
ra sớm hơn. Ngay cả khi đƣợc điều trị, một số trƣờng hợp có 
chiều cao thấp hơn so với mức trung bình.  

- Ngƣời nữ đƣợc điều trị có chu kỳ kinh nguyệt bình thƣờng và có 
thể mang thai mặc dù khả năng sinh sản có thể bị giảm ở một số 
phụ nữ.  

- Trẻ em bị mắc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận thể "mất muối" 
nếu đƣợc điều trị thƣờng xuyên sẽ không xảy ra thêm các cơn  
thƣợng thận mất muối nữa và cũng không có các vấn đề sức 
khỏe có liên quan khác.  

- Thai phụ bị tăng sản tuyến thƣợng thận thể mất muối cổ điển cần 
đƣợc bác sĩ chuyên về nội tiết theo dõi cẩn thận trong thai kỳ. 
Thuốc có thể cần phải đƣợc tăng liều lên trong thai kỳ để ngăn 
ngừa các vấn đề liên quan đến sự phát triển của thai nhi. 

9. Sàng lọc sơ sinh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh nhƣ 

thế nào? 

Để có thể chẩn đoán sớm bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm 
sinh , các bà mẹ cần cho con tham gia chƣơng trình sàng lọc sơ sinh 
bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh  (kết hợp với sàng lọc thiếu 
men G6PD, thiểu năng giáp bẩm sinh) (hình 6.47).  

Hiện nay tại một số bệnh viện phụ sản lớn tại Việt Nam đã triển khai 
sàng lọc bệnh tăng sản tuyến thƣợng thận bẩm sinh bằng các lấy vài 
giọt máu ở gót chân trẻ sau khi sinh từ 24 đến 48 giờ nhỏ lên giấy thấm 
để khô và gửi đến các trung tâm của khu vực để phân tích nồng độ 17 
hydroxyprogesterone (17-OHP) trong thể bệnh gây ra do thiếu enzym 
21-hydroxylase trong máu của trẻ.  

Nếu nồng độ 17 hydroxy-progesterone (17-OHP) tăng cao quá 
ngƣỡng cho phép có nghĩa là trẻ có nguy cơ bị tăng sản tuyến thƣợng 
thận bẩm sinh. Trong trƣờng hợp trẻ cần đƣợc nhanh chóng báo cho 
gia đình và cần phải nhanh chóng đƣa trẻ đến trung tâm y tế tuyến tỉnh 
để đƣợc chẩn đoán, điều trị và theo dõi bởi các bác sĩ chuyên khoa nhi 
nội tiết để tránh các biến chứng liên quan đến tình trạng rối loạn nƣớc, 
điện giải có thể gây tử vong cho trẻ. 

 

 

 



370 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.47: Lấy mẫu máu khô gót chân để sàng lọc sơ sinh 

Các trƣờng hợp nồng độ 17 hydroxyprogesterone (17-OHP) tăng ở 
mức trung bình cần đƣợc làm lại xét nghiệm sàng lọc ngay càng sớm 
càng tốt.  

 

 

  Thiếu men G6PD 

 

1. Thế nào là thiếu men G6PD ? 

Thiếu men G6PD (Glucose-6-phosphatase dehydrogenase) là một 
khiếm khuyết di truyền về men rất phổ biến ở ngƣời. Ngƣời bị thiếu men 
này có hồng cầu dễ bị tổn thƣơng khi bị tác động của các tác nhân oxy 
hóa nhƣ khi ăn một số loại thức ăn nhƣ đậu tằm

41
 (hình 6.48) hoặc sử 

dụng một số loại thuốc dùng trong điều trị một số bệnh (vd: chloroquine) 
sẽ gây ra tình trạng huyết tán cấp, thiếu máu huyết tán mạn tính. Một 

                                                      

41
 Tên đậu tằm đƣợc gọi trong các ngôn ngữ khác : A rập: Foolle ; Trung quốc: Tzan-Doo ; Hà lan: 
Tuinboon ; Iran: Ba-ghe-Leh ; Anh: Fava hay Broad Bean ; Pháp: Fève ; Đức: Favabohnen, Dicke 
Bohnen, Saubohnen ; Hy lạp: Koukia ; Ý: Fava (số nhiều: fave) ; Malaxia: Kacang Kuda ; Tây ban 
nha: Haba ; Thổ nhĩ kỳ: Bakla ; Pakixtan và Ấn độ: Lobhiya, Rajma, Jheam. 
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mối nguy hiểm khác cho ngƣời mắc loại khiếm khuyết di truyền này là 
tình trạng tăng bilirubin máu nghiêm trọng ở giai đoạn sơ sinh làm dẫn 
đến các bệnh lý của não do tăng bilirubin (vàng da nhân). 

 

 

 

 

 

 

           (a)     (b)            (c) 

Hình 6.48:(a) Lá và hoa của cây đậu tằm ; (b) Hạt và vỏ đậu tằm ;  
(c) Quả đậu tằm sau thu hoạch. 

Đây là một bệnh di truyền theo kiểu lặn liên kết với nhiễm sắc thể 
(NST) giới tính X.  

2. Cơ chế bệnh sinh của thiếu men G6PD diễn ra nhƣ thế nào? 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.49: G6PD xúc tác biến NADP+ thành dạng khử  NADPH, trong con 
đường pentose phosphat. (G6PD: glucose-6-phosphate dehydrogenase; ATP: 
adenosine triphosphate; ADP: adenosine diphosphate;NADP+: nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate [dạng oxy hóa]; NADPH: NADP đã bị khử; 
GSSG: glutathione đã bị oxy hóa; GSH: glutathione đã bị khử.) 

Glucose 6 phosphate dehydrogenase deficiency, trang web: 

http://www.malariasite.com/malaria/g6pd.htm. 

Men G6PD xúc tác cho quá trình chuyển nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate (NADP) sang dạng khử, NADPH, qua con 
đƣờng pentose phosphate. NADPH sẽ bảo vệ tế bào khỏi bị các tổn 
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thƣơng oxy hóa. Do hồng cầu không thể tạo ra NADPH bằng những con 
đƣờng khác nên hồng cầu dễ bị tổn thƣơng dƣới tác động bởi các tác 
nhân oxy hóa hơn các loại tế bào khác khi bị thiếu men  
G6PD. (hình 6.49) 

3. Bệnh thiếu men G6PD đƣợc di truyền nhƣ thế nào? 

Bệnh đƣợc di truyền theo kiểu gen lặn liên kết với nhiễm sắc thể giới 
tính X. Trẻ nhận gen lặn đột biến nằm trên NST giới tính X từ bố (mang 
cặp NST giới tính XY)  hoặc mẹ (mang cặp NST giới tính XX). Nếu là 
con trai, trẻ sẽ dễ mắc bệnh hơn do chỉ 
có 1 NST X. Nếu là con gái, do có 2 
NST X, nên trẻ chỉ mắc bệnh khi nhận 
2 gen bất thƣờng, một từ bố và một từ 
mẹ vì vậy con trai thƣờng mắc bệnh 
phổ biến hơn con gái. (hình 6.50)  

Hình 6.50: Hôn nhân của người bố bình 
thường, NST không mang gen bệnh (c) và 
mẹ bình thường nhưng mang một gen bệnh 
(XXc). Trong số con của họ sẽ có ¼ là con 
trai mắc bệnh (XcY), ¼ là con gái hoàn toàn 
bình thường không mang gen bệnh (XX), ¼ 
là con gái bình thường nhưng mang gen 
bệnh (XXc) và ¼ con trai hoàn toàn bình 
thường (XY).  

4. Bệnh thiếu men G6PD có phổ biến không? 

Thiếu men G6PD là một bệnh di truyền rất phổ biến, trên thế giới 
hiện có trên 400 triệu ngƣời mắc bệnh này. Thiếu men G6PD có tần số 
cao ở Châu Phi, Châu Á, Địa Trung Hải và Trung Đông. Sự phổ biến 
của tình trạng thiếu men G6PD liên quan đến sự phân bố của vùng dịch 
tễ sốt rét gợi ý khả năng đề kháng với ký sinh trùng sốt rét ở những 
ngƣời mang gen này.  

Ở Khu vực Đông Nam Á, tỷ lệ thiếu men G6PD ở ngƣời nam thay 
đổi giữa các quốc gia, ở Thái lan tỷ lệ này là khoảng 12%; Philipin 7%; 
Indonesia 1%, ở ngƣời gốc Trung hoa ở Malaxia 3,8%. Ở Việt Nam, 
một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ 1% trên tổng số trẻ sinh sống với tỷ lệ 1 
nữ : 9 nam. 

Tuy nhiên các trƣờng hợp đột biến gen tản phát  gây thiếu men 
G6PD xảy ra ở mọi quần thể. Với sự thuận tiện của các phƣơng tiện 
vận chuyển và di dân hiện nay, trong thực tế tình trạng thiếu men G6PD 
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không còn khu trú ở một số khu vực địa lí mà đã trở nên phổ biến dần 
trên toàn thế giới.  

5. Điều gì sẽ xảy ra nếu con bạn bị thiếu men G6PD? 

 

 

 

 

 

 

 

  
         (a)                (b) 

Hình 6.51: (a) Trẻ sơ sinh bị vàng da; (b) Trẻ bị bại não 

Men G6PD đƣợc hồng cầu trong máu sản xuất, bình thƣờng men 
này giúp bảo vệ hồng cầu khỏi bị tấn công bởi các chất oxy hóa.  

Khi trẻ bị thiếu men này, hồng cầu sẽ bị phá hủy do các chất oxy hóa 
có trong thức ăn (trong hạt đậu tằm, đặc biệt khi chƣa nấu chín, có 
chứa nhiều chất oxy hóa nhƣ vicine, isouramil và convicine, là những 
chất oxy hóa) hoặc một số thuốc gây ra tình trạng thiếu máu do tan 
huyết (do vỡ hồng cầu) tình trạng này sẽ làm tăng lƣợng bilirubin trong 
máu làm trẻ bị thiếu máu kèm theo vàng da, vàng mắt. (hình 6.51a)   

Nếu trẻ bị vàng da nặng, nhất là trong 2 tuần đầu trong thời kỳ sơ 
sinh, trẻ sẽ có thể bị tổn thƣơng não gây ra bại não, chậm phát triển tinh 
thần và vận động (hình 6.51b) . 

Tình trạng thiếu máu tan huyết và vàng da sơ sinh kéo dài là hai vấn 
đề nghiêm trọng mà trẻ bị thiếu men G6PD gặp phải. Cả hai tình trạng 
này đều liên quan trực tiếp đến việc mất khả năng tái tạo một loại phân 
tử có tên là  NADPH (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate) khi 
nó bị khử bởi các chất oxy hóa. Khả năng này bình thƣờng đƣợc men 
G6PD xúc tác vì vậy khi cơ thể bị thiếu men G6PD sẽ dẫn đến các tình 
trạng bất thƣờng trên.  

Trừ trƣờng hợp vàng da sơ sinh, tình trạng tan huyết chỉ xảy ra ở 
ngƣời bị thiếu men G6PD khi sử dụng hoặc tiếp xúc với một số loại thức 
ăn, hóa chất hoặc dƣợc phẩm nhất định, còn không thì ngƣời này hoàn 
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toàn có cuộc sống bình thƣờng. 

Nếu đƣợc phát hiện sớm qua sàng lọc trẻ sẽ đƣợc theo dõi tình 
trạng vàng da sơ sinh và đƣợc khuyến cáo để tránh tiếp xúc hoặc sử 
dụng các thức ăn, dƣợc phẩm có thể gây ra tình trạng oxy hóa mạnh 
gây hậu quả nặng nề cho sức khỏe. Vì vậy nếu bạn hoặc con bạn đƣợc 
chẩn đoán thiếu men G6PD, cần nói cho nhân viên y tế biết tình trạng 
này để họ tránh kê đơn những loại thuốc có thể gây ra những phản ứng 
nguy hiểm làm ảnh hƣởng nặng nề đến sức khỏe của bạn hoặc con 
bạn. 

6. Hậu quả của tình trạng thiếu máu tan huyết sẽ nhƣ thế nào? 

Tình trạng thiếu máu tan huyết sẽ làm giảm khả năng của hồng cầu 
vận chuyển oxy cung cấp cho hoạt động sống của cơ thể vì vậy khi tình 
trạng thiếu máu tan huyết xảy ra ngƣời bị thiếu men G6PD sẽ cảm thấy 
rất mệt mỏi, thở gấp và có thể có nƣớc tiểu màu vàng sẩm. Một số loại 
thuốc oxy hóa, tình trạng nhiễm trùng, hoặc khi ăn đậu tằm sẽ gây ra 
tình trạng trên. 

Khi có bất cứ một trong số những chất trên đi vào trong hồng cầu, sẽ 
làm cho huyết cầu tố (hêmôglôbin) trong hồng cầu bị biến tính làm mất 
chức năng của hồng cầu do huyết cầu tố là thành phần chính vận 
chuyển oxy trong cơ thể. 

Khi bị thiếu máu tan huyết tùy theo tình trạng bệnh mà bác sĩ điều trị 
sẽ cho bạn thở oxy, nghỉ ngơi, truyền máu, uống các thuốc có tác dụng 
kích thích sản sinh hồng cầu nhƣ acid folic v.v... 

7. Những trƣờng hợp nào sẽ làm ảnh hƣởng đến sức khỏe của 

ngƣời bị thiếu men G6PD? 

Bình thƣờng ngƣời bị thiếu men G6PD sẽ có cuộc sống hoàn toàn 
bình thƣờng, tuy nhiên sức khỏe của họ sẽ bị ảnh hƣởng nghiêm trọng 
khi sử dụng một số loại thức ăn, dƣợc phẩm có khả năng oxy hóa. 
Thông thƣờng tình trạng này xảy ra do những nguyên nhân sau: 

- Bị bệnh, kể cả những bệnh do nhiễm trùng hoặc nhiễm virút. 

- Uống một số loại thuốc giảm đau, hạ sốt có chứa aspirin hoặc 
phenacetin. 

- Các loại kháng sinh thuộc nhóm sulfonamide và sullfone. 

- Các thuốc kháng sốt rét nhƣ quinine, chloroquine, primaquine và 
các loại thuốc kháng sốt rét khác mà trong tên gọi có chữ ―quine‖. 

- Một số loại thuốc hay sử dụng nhƣ vitamin K, xanh mêthylen 
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dùng trong điều trị nhiễm trùng đƣờng tiểu. 

- Tiếp xúc hoặc ăn một số thức ăn làm từ đậu tằm. 

Các bác sĩ sẽ cho bạn một danh sách các thuốc cần tránh sử dụng. 

8. Những loại thuốc nào ngƣời bị thiếu men G6PD cần lƣu ý khi 

sử dụng? 

Bảng dƣới đây liệt kê các loại thuốc cần tránh và các loại thuốc cần 
phải lƣu ý khi sử dụng cho ngƣời bị thiếu men G6PD (bảng 6.2). 

BẢNG 6.2: CÁC LOẠI THUỐC CẦN TRÁNH VÀ CÁC LOẠI THUỐC CÓ 

THỂ SỬ DỤNG Ở NGƢỜI BỊ THIẾU MEN G6PD 

Các loại thuốc cần tránh Lƣu ý khi sử dụng 

Giảm đau / Hạ sốt 

acetanilid, acetophenetidin 

(phenacetin), 

amidopyrine (aminopyrine) *, 

antipyrine *, aspirin *, phenacetin, 

probenicid, pyramidone 

Thuốc kháng sốt rét 

chloroquine *, hydroxygenchloroquine, 

mepacrine (quinacrine), pamaquine, 

pentaquine, primaquine, quinine *, 

quinocide 

Thuốc độc tế bào / Kháng khuẩn 

chloramphenicol, co-trimoxazole, 

furazolidone, furmethonol, nalidixic acid, 

neoarsphenamine, nitrofurantoin, 

nitrofurazone, para-aminosalicylic acid 

Thuốc tim mạch 

procainamide *, quinidine * 

Sulfonamides / Sulfones 

dapsone, sulfacetamide, 

sulfamethoxygenpyrimidine, 

sulfanilamide, 

sulfapyridine, sulfasalazine, 

sulfisoxazole 

An toàn khi sử dụng nhƣng chỉ 

với liều điều trị bình thƣờng (**). 

 Acetaminophen (paracetamol, 

Tylenol, 

Tralgon, hydroxygenacetanilide), 

Acetophenetidin (phenacetin), 

Acetylsalicylic acid (aspirin) *, 

Aminopyrine (Pyramidon, 

amidopyrine) *, 

Antazoline (Antistine), 

Antipyrine *, 

Ascorbic acid (vitamin C) *, 

Benzhexol (Artane), 

Chloramphenicol, 

Chlorguanidine (Proguanil, 

Paludrine), 

Chloroquine *, Colchicine, 

Diphenhydramine (Benadryl), 

Isoniazid, L-Dopa, 

Menadione sodium bisulfite 

(Hykinone), 

Menapthone, p-Aminobenzoic acid, 

Phenylbutazone, Phenytoin, 

Probenecid (Benemid), 

Procain amide hydrochlonde 
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Các loại thuốc cần tránh Lƣu ý khi sử dụng 

Các loại thuốc khác 

alpha-methyldopa, ascorbic acid 

(Vitamin C) *,dimercaprol (BAL), 

hydralazine, 

mestranol, methylene blue, nalidixic 

acid, 

naphthalene, niridazole, 

phenylhydrazine, toluidine blue, 

trinitrotoluene, urate oxidase, vitamin K 

* (tan trong nƣớc), pyridium, quinine * 

(Pronestyl) *, 

Pyrimethamine (Daraprim), 

Quinidine *, Quinine *, 

Streptomycin, 

Sulfacytine, Sulfadiazine, 

Sulfaguanidine, 

Sulfamerazine, 

Sulfamethoxygenpyridazine (Kynex), 

Sulfisoxazole (Gantrisin), 

Trimethoprim, 

Tripelennamine (pyribenzamine), 

Vitamin K *. 

(*): Những thuốc này có mặt ở cả hai mục, tốt nhất là nên tránh sử dụng. Trong trường hợp cần 
thiết phải sử dụng chỉ được sử dụng ở liều điều trị bình thường. 

(**): Trích dẫn từ Ernest Beutler, “Glucose-6- Phosphate Dehydrogenase Deficiency,” in 
Erythrocyte disorders: Anemias due to increased destructionof erythrocytes with enzyme deficiencies, 
p. 598. 

9. Tƣ vấn di truyền nhƣ thế nào cho ngƣời bị thiếu men G6PD 

Dƣới đây là một số câu hỏi phổ biến (hình 6.52): 

9.1. Nếu tôi mắc Bệnh thiếu men G6PD, khả năng truyền bệnh 
này cho con tôi sẽ nhƣ thế nào?  

Trường hợp (a): Nếu bố không bị bệnh và mẹ là người bình thường 
nhưng mang gen bệnh: 

- Khả năng sinh con gái bị thiếu men G6PD: 0% 

- Khả năng sinh con gái bình thƣờng nhƣng mang gen: 50% 

- Khả năng sinh con trai bị thiếu men G6PD: 50% 

- Khả năng sinh con trai hoàn toàn bình thƣờng: 50% 

Trường hợp (b): Nếu bố bị thiếu men G6PD và mẹ hoàn toàn bình 
thường (không mang gen bệnh): 

- Khả năng sinh con gái bị thiếu enzym G6PD: 0% 

- Khả năng sinh con trai bị thiếu enzym G6PD: 0% 
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- Khả năng sinh con gái bình thƣờng nhƣng mang gen bệnh thiếu 
men G6PD: 100% 

               (a)        (b)                 (c) 

Hình 6.52:(a) Bố bình thường, mẹ bình thường nhưng mang gen bệnh (*) ; (b) 
Bố bị thiếu men G6PD, mẹ hoàn toàn bình thường ; (c) Bố thiếu men G6PD, mẹ 

bình thường nhưng mang gen bệnh. 
(*) NST X mang gen bệnh đƣợc ký hiệu trong ngoặc đơn (X) 

Trường hợp (c): Nếu bố bị thiếu men G6PD và mẹ bình thường 
nhưng mang gen bệnh: 

- Khả năng sinh con gái bị thiếu men G6PD: 50% 

- Khả năng sinh con gái bình thƣờng nhƣng mang gen: 50% 

- Khả năng sinh con trai bị thiếu men G6PD: 50% 

- Khả năng sinh con trai hoàn toàn bình thƣờng: 50% 

9.2. Thiếu men G6PD có lây cho ngƣời khác không? 

Thiếu men G6PD là một khiếm khuyết di truyền vì vậy nó không thể 
lây cho ngƣời khác khi tiếp xúc với ngƣời bị thiếu men G6PD. Vì đây là 
khiếm khuyết di truyền nên không thể điều trị đƣợc. 

9.3. Tình trạng tan huyết xảy ra khi nào và có những biểu hiện ra 
sao? 

Tình trạng tan huyết chỉ xảy ra ở ngƣời bị thiếu men G6PD khi sử 
dụng hoặc tiếp xúc với một số loại thức ăn, hóa chất hoặc dƣợc phẩm 
nhất định. Khi bị tình trạng tan huyết, bạn sẽ cảm thất rất mệt, thở gấp, 
tim đập không đều và nƣớc tiểu có thể có màu nâu sẩm. Bệnh nhân cần 
đƣợc đƣa đến cở sở y tế gần nhất để theo dõi và có xử trí thích hợp. 

9.4. Ngƣời bị thiếu men G6PD có thể hiến máu không? 

Không ! Ngƣời bị thiếu men G6PD không nên hiến máu. 
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9.5. Làm thế nào để chẩn đoán sớm thiếu men G6PD ở trẻ  
sơ sinh ? 

Tất cả các trẻ sơ sinh sẽ 
đƣợc xét nghiệm sớm để phát 
hiện một số bệnh bẩm sinh trong 
đó có trƣờng hợp thiếu men 
G6PD bằng cách lấy một giọt 
máu khô ở gót chân trẻ để gửi đi 
phân tích (hình 6.53). Nếu kết 
quả xét nghiệm cho thấy trẻ có 
khả năng bị thiếu men G6PD, trẻ 
sẽ đƣợc theo dõi và tƣ vấn bởi 
một bác sĩ chuyên khoa và đƣợc 

thực hiện thêm xét nghiệm để 
xác định chắc chắn trẻ có bị thiếu 
men G6PD thật sự hay không. 

9.6. Cần phải làm gì khi con bạn bị thiếu men G6PD? 

Khi con bạn bị thiếu men G6PD cần nhớ: 

- Không sử dụng các loại dƣợc phẩm, thức ăn hoặc những chất có 
thể gây tan huyết. 

- Nhớ nhắc nhân viên y tế về tình trạng thiếu men G6PD của trẻ. 

- Không sử dụng long não (băng phiến) để cho vào tủ quần áo, 
chăn mềm, giƣờng gối do có chứa naphthalen là một chất oxy 
hóa. 

- Cần cảnh giác với một số loại thuốc nam, thuốc đông y và các 
loại đậu vì có thể chứa chất oxy hóa. 

- Các bà mẹ cho con bú không đƣợc sử dụng những thức ăn hoặc 
dƣợc phẩm không đƣợc sử dụng ở ngƣời bị thiếu men G6PD vì 
những chất này có thể đi vào cơ thể trẻ qua sữa mẹ.  

- Không nên tự ý mua thuốc cho trẻ mà phải hỏi ý kiến của bác sĩ. 

Nếu tuân theo hƣớng dẫn này con bạn sẽ có một cuộc sống hoàn 
toàn bình thƣờng.  

 

 

 

Hình 6.53: Lấy máu gót chân của trẻ 
để phân tích 
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  Bệnh máu khó đông (hemophilia)  
,  

1. Bệnh máu khó đông là gì? 

Bệnh máu khó đông (hemophilia) còn đƣợc gọi là bệnh ƣa chảy máu 
là bệnh xảy ra do rối loạn quá trình đông máu làm kéo dài thời gian chảy 
máu khi bị các tổn thƣơng làm vỡ hoặc đứt các mạch máu. Tùy theo 
dạng bệnh mà bệnh có thể biểu hiện ở những mức độ chảy máu khác 
nhau. Bệnh đặc biệt nghiêm trọng khi xảy ra chảy máu nội tạng và chảy 
máu trong ổ khớp. 

Bệnh kéo dài suốt đời, nhƣng nếu đƣợc điều trị và chăm sóc thích 
hợp, ngƣời bệnh có thể duy trì cuộc sống gần nhƣ bình thƣờng. 

Bệnh máu khó đông là bệnh di truyền do các dạng đột biến khác 
nhau liên quan tới các yếu tố chi phối quá trình đông máu. Trong đó hai 
bệnh máu khó đông A và B do đột biến gen lặn trên NST X và các bệnh 
rối loạn đông máu còn lại do đột biến gen trên NST thƣờng: 

- Bệnh máu khó đông A (hemophilia A): do đột biến gen F8 làm rối 
loạn hoặc giảm chức năng của yếu tố đông máu VIII.  

- Bệnh máu khó đông B (hemophilia B): do đột biến gen F9 làm rối 
loạn hoặc giảm chức năng của yếu tố đông máu IX.   

- Bệnh thiếu yếu tố XI, trƣớc đây gọi là máu khó đông C 
(hemophilia C) do rối loạn hoặc giảm chức năng của yếu tố XI, 
biểu hiện bệnh nhẹ hơn hai thể bệnh trên, do đột biến gen lặn 
trên nhiễm sắc thể số 4.   

Do tính chất phổ biến của bệnh máu khó đông A nên trong khuôn 
khổ bài này chỉ tập trung chủ yếu vào bệnh này. 

2. Bệnh máu khó đông có phổ biến không? 

Khác với đa số bệnh di truyền đơn gen, bệnh máu khó đông A và B 
có tần suất xuất hiện tƣơng đối giống nhau giữa các quần thể khác 
nhau. Tần suất của bệnh máu khó đông A khoảng 1 trong số từ 5000 
đến 10000 ngƣời nam trong khi đó bệnh máu khó đông B rất hiếm gặp 
với tần suất khoảng 1 trong số 100.000 ngƣời nam trong quần thể. 

Bệnh thiếu yếu tố XI đƣợc gặp tại Hoa kỳ với tần số 1 trong số 
100.000 ngƣời trong quần thể, bệnh phổ biến ở ngƣời gốc Đức và Do 
thái gốc Irắc. 



380 
 

3. Bệnh  máu khó đông có biểu hiện nhƣ thế nào? 

Quá trình đông máu là một quá trình phức tạp đòi hỏi có sự tham gia 
của nhiều yếu tố khác nhau.  

Bệnh máu khó đông A và B đƣợc biểu hiện phổ biến ở ngƣời nam và 
rất hiếm gặp ở ngƣời nữ

42
. Về mặt lâm sàng bệnh máu khó đông A và B 

không thể phân biệt đƣợc với nhau. Cả hai đều có biểu hiện xuất huyết 
trong các mô mềm, cơ và các khớp chịu nặng (nhƣ khớp gối). Tình 
trạng xuất huyết xảy ra trong vòng nhiều giờ đến nhiều ngày sau khi xảy 
ra chấn thƣơng và thƣờng kéo dài trong nhiều ngày hoặc nhiều tuần. 
Tuy nhiên mức độ biểu hiện của bệnh phụ thuộc vào mức độ ảnh 
hƣởng của đột biến lên hoạt tính các yếu tố đông máu. 

- Thể nặng có thể đƣợc chẩn đoán từ khi sinh do xuất hiện khối tụ 
máu quá lớn ở đầu (hình 6.54a) hoặc cuốn rốn xuất huyết kéo dài 

         

(a)    (b)  

Hình 6.54: (a) Khối tụ máu ở đầu cephalohematoma; (b)  tụ máu khớp 
(hemarthrosis) 

- Thể trung bình thƣờng không xuất hiện khối tụ máu hoặc tụ máu 
khớp (hemarthrosis) (hình 6.54b) cho tới khi trẻ biết bò hoặc biết 
đi do đó thƣờng không đƣợc chẩn đoán sớm trƣớc thời điểm đó. 
Tình trạng xuất huyết trong các mô mềm cùng với các vết bầm 
tím xuất hiện tăng dần với mức độ hoạt động của trẻ. Ở những trẻ 
này thƣờng gặp các khối máu tụ dƣới da ở vùng trán hoặc vùng 

                                                      

42
 Do 1 trong 2 NST giới tính X bị bất hoạt sớm một cách ngẫu nhiên trong giai đoạn sớm của quá trình 
phát triển phôi nên một số ngƣời nữ mang gen bệnh máu khó đông ở trạng thái dị hợp tử có thể có 
biểu hiện nhẹ của bệnh do NST mang gen lành bị bất hoạt ngẫu nhiên. 
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chẩm sau các va đập dù nhẹ, những khối máu tụ này thƣờng phải 
mất thời gian khá lâu để trở lại bình thƣờng. 

- Thể nhẹ thƣờng đƣợc phát hiện ở tuổi trƣởng thành hoặc tuổi 
thiếu niên với biểu hiện xuất huyết tự nhiên dƣới các dạng  
(hình 6.55 ): 

+  Xuất hiện các vết bầm 
tím lớn 

+ Tụ máu khớp (thƣờng là 
khớp gối) hoặc chảy 
máu kéo dài sau phẫu 
thuật hoặc chấn thƣơng. 

+ Chảy máu hoặc xuất 
hiện các dấu bầm tím 
không rõ nguyên nhân  

+ Xuất hiện máu trong 
nƣớc tiểu hoặc phân  

+ Chảy máu kéo dài từ vết 
thƣơng hoặc sau phẫu 
thuật hoặc nhổ răng.  

+ Chảy máu cam không rõ nguyên nhân  

+ Chảy máu bất thƣờng sau khi tiêm chủng  

Bệnh thiếu yếu tố XI có biểu hiện ở cả nam và nữ tƣơng tự thể nhẹ 
của bệnh máu khó đông A và B nhƣng không có tình trạng tụ máu ở 
khớp và ở ngƣời nữ có tình trạng mất máu nhiều khi hành kinh. Mức độ 
biểu hiện của bệnh không có sự tƣơng ứng với sự sụt giảm nồng độ 
của yếu tố XI. 

4. Bệnh  máu khó đông đƣợc di truyền nhƣ thế nào? 

4.1. Bệnh máu khó đông A và B  

Bệnh máu khó đông A và B đều đƣợc di truyền theo kiểu lặn liên kết 
với NST giới tính X do đó bệnh biểu hiện phổ biến ở nam và rất hiếm 
gặp ở nữ. Về dạng đột biến: 

- Gen F8 có thể bị đột biến dƣới nhiều dạng khác nhau bao gồm 

Hình 6.55: Khối máu tụ tạo vết bầm 
tím lởn trán trẻ mắc bệnh máu khó 
đông. 
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mất đoạn, chèn đoạn, đảo đoạn và đột biến điểm
43

, trong đó đột 
biến phổ biến nhất là đảo đoạn (chiếm 25% số trƣờng hợp) 

- Gen F9 có thể bị đột biến dƣới nhiều dạng khác nhau nhƣng 
không có dạng phổ biến nào đƣợc xác định. 

Bệnh máu khó đông A hoặc B 
có thể mang tính gia đình với tiền 
sử gia đình đã có ngƣời mắc 
bệnh nhƣng bệnh cũng có thể 
xuất hiện do đột biến mới. Bệnh 
có tính gia đình 

Nếu một ngƣời phụ nữ lành 
mang gen bệnh kết hôn với một 
ngƣời đàn ông bình thƣờng, con 
trai của họ sẽ có 50% khả năng 
mắc bệnh do nhận gen đột biến 
F8 hoặc F9. Con gái của họ có 
50% khả năng mang gen bệnh ở 

trạng thái dị hợp tử, do hiện 
tƣợng bất hoạt ngẫu nhiên của 1 
trong 2 NST X ở ngƣời nữ, 
những ngƣời con gái nhận gen 
đột biến F8 hoặc F9 cũng có thể 
có nguy cơ biểu hiện bệnh nhƣng 
rất thấp. (hình 6.66) 

4.1.1. Đột biến mới 

Nếu ngƣời phụ nữ có con trai mắc bệnh máu khó đông nhƣng trong 
họ hàng không có ai mắc bệnh, có khả năng ngƣời phụ nữ này là ngƣời 
mang đột biến mới. Đại đa số trƣờng hợp này (98%) là do nhận gen đột 
biến xảy ra trong quá trình sinh tinh của bố của ngƣời phụ nữ này với 
dạng đột biến phổ biến là đột biến điểm hoặc đảo đoạn trên gen F8. Trái 
lại dạng đột biến mất đoạn của gen F8 ít gặp hơn và thƣờng xảy ra 
trong quá trình giảm phân của ngƣời nữ. 

Trung bình có khoảng 1/3 bệnh nhân máu khó đông là do đột biến 
mới của gen F8 hoặc F9.  

 

                                                      

43
 Đột biến chỉ liên quan đến mất, thêm hoặc thay 1 cặp nucleotid 

Hình 6.66: Hôn nhân giữa người nữ 
lành mang gen bệnh (XXc) và người 
nam bình thường (XY), 50% con trai 
mắc bệnh (XcY) và 50% con gái là 
người lành mang gen bệnh (XXc). 
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4.2.  Bệnh thiếu yếu tố XI 

Đột biến của gen mã hóa cho yếu tố XI có thể bị đột biến dƣới nhiều 
dạng khác nhau với trên 200 kiểu đột biến đã đƣợc phát hiện. Bệnh 
đƣợc di truyền theo kiểu lặn NST thƣờng (tƣơng tự nhƣ bệnh beta 
thalassemia) tuy nhiên ngƣời dị hợp tử cũng có biểu hiện bệnh ở mức 
độ nhẹ.  

5. Bệnh  máu khó đông đƣợc chẩn đoán nhƣ thế nào? 

Bệnh máu khó đông đƣợc chẩn đoán dựa trên một số các chỉ số xét 
nghiệm cho thấy thời gian đông máu kéo dài, APTT kéo dài. Tuy nhiên 
các bệnh máu khó đông A, B và bệnh thiếu yếu tố XI đƣợc chẩn đoán 
xác định và phân biệt dựa trên việc đo lƣờng hoạt tính của yếu tố VIII, 
IX và yếu tố XI.  

Mức độ nghiêm trọng trên lâm sàng của bệnh máu khó đông A và B 
đƣợc dự báo thông qua đánh giá hoạt tính của các yếu tố này:  

- Nếu hoạt tính của yếu tố VIII hoặc IX <1%: nghiêm trọng 

- Nếu hoạt tính của yếu tố VIII hoặc IX từ 1 - 5%: trung bình 

- Nếu hoạt tính của yếu tố VIII hoặc IX từ 5 - 25%: nhẹ 

6. Bệnh  máu khó đông đƣợc điều trị nhƣ thế nào? 

Về mặt nguyên tắc việc điều trị phụ thuộc vào loại bệnh ƣa chảy máu 
(phổ biến là A) và thể bệnh nặng, nhẹ hay trung bình. 

Nói chung việc chảy máu cần đƣợc điều trị sớm với các yếu tố đông 
máu ( yếu tố VIII, IX hay XI) bị thiếu đƣợc thay thế, tốt nhất trong 2 giờ 
đầu sau khi chảy máu tại các cơ sở y tế có điều kiện. 

Ngoài việc điều trị cụ thể bằng các yếu tố đông máu, tùy thuộc vào vị 
trí chảy máu mà bệnh nhân sẽ đƣợc điều trị tại chỗ phù hợp. 

Các trƣờng hợp bị tổn thƣơng nhẹ việc chảy máu có thể tạm giải 
quyết bằng băng ép, các trƣờng hợp chảy máu nhẹ dƣới da có thể tạm 
xử trí bằng chƣờm lạnh, ngậm nƣớc đá nếu chảy máu nhẹ ở trong 
khoang miệng. Sau đó trẻ cần đƣợc đƣa đến cơ sở y tế để theo dõi. 

7. Ngƣời mắc bệnh  máu khó đông cần tổ chức cuộc sống nhƣ 

thế nào? 

Bệnh nhân cần đƣợc tƣ vấn để hạn chế tối đa nhƣng thƣơng tích 
gây chảy máu và thực hiện các hoạt động tăng cƣờng độ bền vững của 
hệ thống cơ và khớp: 
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- Bệnh nhân cần tránh những hoạt động có khả năng gây xuất 
huyết đặc biệt là xuất huyết nội tạng trong sinh hoạt hằng ngày, 
trong học đƣờng và trong môi trƣờng làm việc.  

- Bệnh nhân cần đƣợc khuyến khích tập thể dục dƣới các dạng đi 
bộ, bơi, đạp xe đạp để giúp hoạt động của các cơ và khớp tốt 
hơn. Cần tránh những môn thể thao có nhiều va chạm nhƣ bóng 
đá, tập võ. 

- Không sử dụng aspirin, ibuprofen và các chế phẩm cho bệnh 
nhân mắc bệnh máu khó đông. Thay vào đó, sử dụng 
acetaminophen (Tylenol, và những chế phẩm khác) để giảm đau. 
Ngoài ra, cần tránh các thuốc chống đông máu nhƣ heparin và 
warfarin (Coumadin). Một số thuốc Nam hoặc Đông y cũng có thể 
chứa các thành phần gây chảy máu do đó cần trao đổi với bác sĩ 
về tình trạng bệnh của mình trƣớc khi dùng các loại thuốc.  

- Giữ gìn vệ sinh răng miệng tốt. Điều sẽ giúp hạn chế việc nhổ 
răng làm chảy máu quá mức.  

- Cần có những trang bị và đồ bảo hộ để giúp con bạn tránh bị 
chấn thƣơng khi tham gia các hoạt động thƣờng ngày nhƣ tấm 
đệm đầu gối, tấm lót khuỷu tay, mũ bảo hiểm và dây đai an toàn 
v.v..  tất cả có thể giúp ngăn ngừa thƣơng tích xảy ra do té ngã 
và các tai nạn khác.  

- Các đồ đạc trong gia đình cũng cần tránh những đồ nội thất có 
khả năng gây tổn thƣơng cho trẻ nhƣ góc nhọn của bàn, tủ, ghế 
giƣờng v.v... 

- Những bệnh nhân đã có di chứng nhƣ biến dạng khớp, cứng 
khớp cần phối hợp điều trị dự phòng và tập luyện để tránh teo cơ.  

Gia đình cần có số điện thoại của nhân viên y tế có chuyên môn để 
đƣợc tƣ vấn khi cần thiết và có đầy đủ thông tin về cơ sở y tế gần nhất 
có điều kiện chữa trị khi xảy ra tình huống chảy máu. 

8. Làm thế nào để phát hiện ngƣời phụ nữ lành mang gen bệnh  

máu khó đông? 

Việc xác định ngƣời phụ nữ là ngƣời lành mang gen bệnh đƣợc đặt 
ra khi trong gia đình đã có ngƣời mắc bệnh máu khó đông hoặc đã sinh 
con trai mắc bệnh.  

Các xét nghiệm về nồng độ của các yếu tố đông máu không có giá trị 
trong việc xác định ngƣời lành mang gen.  

Việc xác định gen đột biến cần đƣợc thực hiện bắt đầu từ ngƣời mắc 
bệnh trong gia đình để xác định kiểu đột biến của gen và sử dụng đặc 
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điểm đó để xác định khả năng mang gen của ngƣời phụ nữ này.  

Cần lƣu ý là trong những trƣờng hợp ngƣời con trai mắc bệnh do 
mang đột biến mới có thể ngƣời mẹ sẽ không mang gen đột biến. 

9. Bệnh có thể chẩn đoán trƣớc sinh bệnh máu khó đông không? 

Chẩn đoán trƣớc sinh là một giải pháp hiệu quả nhất để đƣa ra 
những tƣ vấn di truyền chính xác giúp gia đình có những quyết định cần 
thiết khi mang thai. Tuy nhiên do gen có thể bị đột biến nhiều dạng khác 
nhau do đó với mỗi trƣờng hợp cần phải xác định kiểu đột biến của gen 
trƣớc khi thực hiện chẩn đoán trƣớc sinh.    

Khi gia đình đã có một ngƣời con trai mắc bệnh và ngƣời mẹ có khả 
năng là ngƣời lành mang gen bệnh. Trong lần mang thai tiếp theo chẩn 
đoán trƣớc sinh bằng phƣơng pháp phân tích tế bào nƣớc ối ở khoảng 
tuần thai thứ 16 sẽ đƣợc thực hiện để xác định giới tính của thai nhi và 
có hay không mang gen bệnh. Việc chẩn đoán sẽ đƣợc thực hiện theo 
các bƣớc sau: 

- Phân tích gen đột biến ở ngƣời con trai mắc bệnh để xác định 
kiểu đột biến của gen (gen này đƣợc nhận từ mẹ). Việc phân tích 
này thƣờng mất khá nhiều thời gian (từ 1 đến 3 tháng) do đó nên 
tƣ vấn để có thể thực hiện việc phân tích đột biến từ trƣớc khi có 
dự định mang thai. 

- Dựa vào kiểu đột biến của ngƣời con trai để xác định tình trạng 
mang gen đột biến đó ở ngƣời mẹ. Việc phân tích thƣờng mất từ 
7 đến 10 ngày. 

- Nếu ngƣời mẹ cũng mang gen đột biến đó nghĩa là mẹ là ngƣời 
lành mang gen bệnh thì sẽ chọc ối để làm chẩn đoán trƣớc sinh, 
gen đột biến của thai nhi sẽ đƣợc xác định dựa trên đặc điểm của 
gen đột biến đã đƣợc nhận dạng. 

- Nếu ngƣời mẹ không mang gen đột biến, nghĩa là ngƣời con trai 
này mắc bệnh hoàn toàn do đột biến mới nên việc chẩn đoán 
trƣớc sinh cho bệnh này là không cần thiết.  

 

CẨU HỎI TRẮC NGHIỆM  

Câu 1: Người nào dưới đây sẽ là người bình thường mang gen bệnh đối 
với một bệnh di truyền do đột biến gen trong gia đình?  

A. Bố của một đứa trẻ mắc bệnh di truyền do gen lặn NST 
thƣờng, ông này không mắc bệnh 
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B. Bố của một cháu trai bị loạn dƣỡng cơ Duchene (đột biến gen 
lặn liên kết NST X) 

C. Một ngƣời nữ bình thƣờng, trong gia đình có mẹ và anh trai 
mắc bệnh do đột biến gen trội NST thƣờng 

D. Con gái của một ngƣời đàn ông mắc bệnh di truyền gen trội 
liên kết NST X 

Câu 2: Phả hệ dưới đây mô tả một 
bệnh di truyền do 1 gen lặn trên NST 
thường gây ra. Bệnh biểu hiện từ khi 
sinh và không gây chết. Khả năng để 
thai nhi (IV-1) mắc bệnh này là bao 
nhiêu? 

A. 1/4 

B. 1/2 

C. 1/9  

D. 2/9 

Câu 3:  Ở người, một bệnh di truyền do gen lặn liên kết trên NST giới 
tính X và không có alen tương ứng trên Y sẽ được phát hiện nhờ đặc 
điểm: 

A. Bố mắc bệnh thì tất cả con gái sẽ mắc bệnh còn con trai thì 
không 

B. Một nửa số con trai của ngƣời mẹ mang gen bệnh ở trạng thái 
dị hợp sẽ biểu hiện bệnh. 

C. Bệnh có xu hƣớng dễ biểu hiện ở ngƣời nam . 

D. B và C đúng 

Câu 4: Ở người bệnh máu khó đông dạng cổ điển (hemophilia A) do gen 
lặn h nằm trên nhiễm sắc thể (NST) X quy định, gen H quy định tính 
trạng máu đông bình thường. Một người nam bình thường kết hôn với 
một người nữ bình thường nhưng có bố mắc bệnh, khả năng họ sinh ra 
được đứa con bình thường là bao nhiêu ? 

A. 25% B. 50% C. 100% D. 75% 

Câu 5: Bệnh tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh ở người do một gen 
lặn nằm trên NST thường qui định. Một người đàn ông có người em trai 
bị bệnh lấy một người vợ có chị gái bị bệnh. Cặp vợ chồng này lo sợ con 
mình sinh ra sẽ bị bệnh. Biết rằng ngoài người em chồng và chị vợ bị 
bệnh ra, cả bên vợ hoặc chồng không có ai khác bị bệnh và không có 
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hiện tượng đột biến xảy ra. Xác suất để cặp vợ chồng này sinh đứa con 
trai đầu lòng bị bệnh là: 

A. 1/18 B. 1/8 C. 1/9 D. 1/32 

Câu 6: Bệnh máu khó đông thể cổ điển (hemophilia A) do một gen lặn ở 
NST giới tính X quy định, alen trội quy định máu đông bình thường. Bố bị 
bệnh và mẹ bình thường sinh một con trai và một con gái bình thường. 
Nếu người con gái lấy một người chồng bình thường thì xác suất có cháu 
trai mắc bệnh là: 

A. 12,5% B. 0% C. 50% D. 25% 

Câu 7: Ở người thiếu men G6PD do gen lặn nằm trên nhiễm sắc thể 
(NST) X quy định. Bố bị thiếu men G6PD, mẹ bình thường, ông ngoại bị 
thiếu men G6PD.  Nhận định nào dưới đây là đúng: 

A. 100% con gái của họ bình thƣờng nhƣng mang gen bệnh 

B. 50% con trai của họ có khả năng bị thiếu men G6PD 

C. 100% con trai của họ bình thƣờng 

D. 100% con gái của họ không bị thiếu men G6PD 

Câu 8:  Ở người, bệnh nào dưới đây di truyền do đột biến gen trên NST 
thường:  

A. Thiếu men G6PD 

B. Máu khó đông 

C. U xơ thần kinh typ 1 

D. A và B đúng 

Câu 9: Bệnh / hội chứng chỉ gặp ở nam mà không có ở nữ là : 

A. Hội chứng Down.  

B. Máu khó đông.  

C. Klinefelter 

D. Thiếu máu tan huyết 

Câu 10: Nhận định nào dưới đây về bệnh thiếu máu tan huyết là đúng? 

A. Di truyền theo kiểu gen trội trên NST thƣờng 

B. Di truyền theo kiểu gen lặn trên NST thƣờng 

C. Di truyền liên kết với NST giới tính X 

D. Không phải là bệnh di truyền  

 

Đáp án: 1. A; 2. C; 3. D; 4. D; 5. C; 6. D; 7. B; 8. C; 9. C; 10. B 
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 CÁC NHÓM BỆNH DI TRUYỀN KHÁC 
 

MỤC TIÊU 

1. Hiểu đƣợc hiện tƣợng di truyền đa yếu tố. 

2. Biết cách tƣ vấn trong trƣờng hợp bệnh / hội chứng di truyền 
kiểu đa yếu tố. 

3. Biết cách phát hiện sớm các bệnh  

4. Tƣ vấn sàng lọc sơ sinh các dị tật của ống thần kinh, bệnh tim 
bẩm sinh, thiểu năng giáp bẩm sinh. 

 

  Các dị tật của ống thần kinh  

1. Dị tật của ống thần kinh là gì ? 

Dị tật của ống thần kinh là một dị tật bẩm sinh của não và tủy sống. 
Ở trẻ bình thƣờng ống thần kinh là một cấu trúc phát triển trong những 
tuần đầu tiên của thai kì (khoảng 6 tuần sau ngày kinh cuối tƣơng ứng 
với 4 tuần đầu tính từ khi trứng đƣợc thụ tinh) tạo thành não và tủy sống 
của thai nhi. Tấm thần kinh khép dần lại tạo thành ống thần kinh.  
(hình 6.67) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.67: Quá trình khép lại của tấm thần kinh để tạo thành ống thần kinh 

Nếu quá trình khép lại của tấm thần kinh diễn ra không hoàn toàn sẽ 
làm xuất hiện các loại dị tật hở của ống thần kinh gây ra các hậu quả 
nghiêm trọng. Tùy theo vị trí xảy ra dị tật mà tật này đƣợc chia ra ba 
dạng là tật nứt đốt sống, quái thai vô não và thoát vị não. (hình 6.68) 
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     (a)                      (b)                         (c) 

Hình 6.68: (a). Trẻ bình thường; (b) Quái thai vô não; (c) Trẻ bị tật nứt đốt sống 

2. Thế nào là tật nứt đốt sống? 

Tật nứt đốt sống là dạng dị tật ống thần kinh phổ biến nhất, chiếm 
khoảng 52% tổng số ca dị tật, xảy ra do ống thần kinh không khép kín ở 
vùng thắt lƣng hoặc thắt lƣng cùng làm lộ tủy sống ra ngoài (hình 6.69). 
Tùy theo mức độ có thể chia tật nứt đốt sống ra làm 2 dạng: 

 

          (a)                      (b)                                   (c) 

Hình 6.69: (a) Tật nứt đốt sống ẩn; (b) (c) tật nứt đốt sống hở  

2.1. Tật nứt đốt sống ẩn (spina bifida oculta) 

Xảy ra khi có một hoặc vài cung sau của cột sống không đóng kín. 
Đây là dạng phổ biến nhất và nhẹ nhất trong số các dị tật của ống thần 
kinh. Trong dị tật này tủy sống và các rễ thần kinh đều bình thƣờng, chỗ 
khiếm khuyết đƣợc che phủ bởi lớp biểu mô. Bệnh nhân hoàn toàn 
không có triệu chứng gì trừ các dấu hiệu trên bề mặt da ở vị trí bị nứt 
đốt sống. 
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2.2.  Tật nứt đốt sống hở (spina bifida operta/cystica) 

Trƣờng hợp này nghiêm trọng 
hơn với thoát vị màng não hoặc thoát 
vị màng não tủy với thành phần màng 
não hoặc cả màng não lẫn tủy sống 
thoát vị qua chỗ không đóng kín của 
các cung sau của cột sống làm thành 
túi thoát vị nằm phồng lên dƣới da 
hoặc không có lớp da che phủ.  
(hình 6.70) Trẻ bị tật này có thể có 
các biến chứng: 

- Liệt chi dƣới 

- Khó khăn về học 

- Mất khả năng kiểm soát đại tiểu tiện 

- Não úng thủy 

Tật nứt đốt sống có thể đƣợc điều trị bằng phẫu thuật trƣớc hoặc 
sau khi sinh. Khoảng 90% trẻ có thể sống tới tuổi trƣởng thành. 

3. Thế nào là quái thai vô sọ?  

Quái thai vô sọ (anencephaly)cũng là một dị 
tật của ống thần kinh phổ biến, chiếm khoảng 
35% trƣờng hợp dị tật ống thần kinh. Tật xảy ra 
do phần trên của ống thần kinh không đóng lại 
hoàn toàn, thiếu các phần chính của não, hộp 
sọ phần da đầu. Ngoài ra trẻ còn có thể có 
những dị tật khác ở đầu và mặt cũng nhƣ ở các 
phần khác của cơ thể. (hình 6.71) 

Trẻ gái có tỷ lệ mắc tật này cao gấp ba lần 
trẻ nam và trẻ thƣờng chết sau sinh vài giờ 
hoặc vài ngày. 

4. Thế nào là thoát vị não - màng não? 

Đây là dạng dị tật có tỷ lệ thấp nhất trong số các dạng dị tật của ống 
thần kinh, chiếm khoảng 13% tổng số các dị tật của ống thần kinh. 
Trong tật này túi thoát vị gồm các màng bao phủ vùng não và một phần 
não chui qua lỗ hở trên xƣơng sọ lộ ra ngoài. (hình 6.72) 

Vị trí thoát vị có thể xảy ra ở vùng chẩm, giữa trán và mũi hoặc ở 
giữa phần trên của hộp sọ.  

Hình 6.70: Trẻ bị tật nứt đốt sống 
hở với thoát vị màng não tủy 

Hình 6.71: Quái thai  
vô sọ 
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Trẻ có thể sống nếu đƣợc điều trị nhƣng sẽ bị khuyết tật nặng nề về 
tâm thần.  

5. Các dị tật của ống thần kinh có phổ biến không? 

Tần suất xuất hiện của tất cả 
các dị tật của ống thần kinh trung 
bình tại Hoa kỳ là 50 trong số 
100.000 trẻ sinh sống trong số đó 
thoát vị màng não tủy xảy ra với 
tần suất khoảng 32 trong số 
100.000 trẻ sinh sống. Tuy nhiên 
tỷ lệ này có sự khác biệt rất lớn 
giữa các quần thể khác nhau do 
việc sử dụng axit Folic trong dự 
phòng, đình chỉ thai kỳ do chẩn 
đoán dị tật của ống thần kinh 
trong quá trình mang thai và các yếu tố địa lý, kinh tế và xã hội khác.  

Ở các nƣớc phát triển nhƣ Hoa kỳ, với việc uống axit Folic để dự 
phòng trong hơn 15 năm qua và sự phát triển của chƣơng trình chẩn 
đoán trƣớc sinh đã làm giảm tần suất của các dị tật của ống thần kinh. 
Tại Hoa kỳ trên tổng dân số khoảng 317 triệu ngƣời, hằng năm có 
khoảng 2500 trẻ sinh ra mắc các dị tật của ống thần kinh. Ở Việt Nam 
hiện vẫn chƣa có thống kê chính thức về loại dị tật bẩm sinh này.  

Sau khi sinh, tỷ lệ nữ bị dị tật ống thần kinh cao hơn so với nam, tỷ lệ 
giữa nữ và nam là 1,2 : 1,0. 

Các nghiên cứu về sự phân bố địa lý của loại dị tật này cho thấy có 
rất ít bằng chứng về sự thay đổi tỷ lệ mắc dị tật ống thần kinh giữa các 
vùng địa lý khác nhau ở Hoa kỳ. Tuy nhiên trên thế giới tỷ lệ tật này có 
sự khác biệt khá lớn. Ở miền bắc Trung Quốc tỷ lệ này khá cao với 
292/100.000 trẻ sinh sống, ở Bắc Âu tỷ lệ này là 31/100.000 ở Anh và 
xứ Wales, 41/100.000 ở Phần Lan, 57/100.000 ở Na Uy và 63/100.000 
ở phía Bắc Hà Lan. 

6. Yếu tố di truyền có vai trò nhƣ thế nào trong di tật của ống 

thần kinh? 

Các nghiên cứu cho thấy yếu tố di truyền có một vai trò nhất định 
trong sự xuất hiện dị tật này: 

- Nguy cơ sinh một đứa con mắc dị tật ống thần kinh vào khoảng 
từ 0,1% đến 0,2%, tuy nhiên nếu đã có một anh hoặc chị bị dị tật 

Hình 6.72: Thoát vị não - màng não 
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ống thần kinh thì nguy cơ tái phát tăng lên 2% đến 5% và tăng 
đến 10% đến 15% nếu đã có 2 anh hoặc chị bị dị tật này.  

- Tuổi mẹ không ảnh hƣởng đến tấn suất xuất hiện các dị tật của 
ống thần kinh. 

- Tỷ lệ dị tật ống thần kinh đƣợc báo cáo có tỷ lệ cao hơn ở những 
quần thể có điều kiện kinh tế xã hội thấp. 

- Một số các đột biến của các gen chi phối con đƣờng chuyển hóa 
folate homocysteine cho thấy có sự liên quan đến sự xuất hiện 
của tật nứt đốt sống.  

Các tỷ lệ và nhận xét trên gợi ý dị tật này không đƣợc di truyền theo 
kiểu do một gen đột biến chi phối nhƣ trong mô hình di truyền của 
Mendel mà là kết quả của sự tƣơng tác giữa các yếu tố di truyền và môi 
trƣờng (di truyền đa yếu tố).  

7. Các nguyên nhân nào gây ra dị tật của ống thần kinh? 

Trong đa số trƣờng hợp nguyên nhân gây ra dị tật của ống thần kinh 
không đƣợc biết rõ, hiện nay loại dị tật này đƣợc cho là kết quả của sự 
kết hợp giữa yếu tố di truyền và yếu tố môi trƣờng (di truyền đa yếu tố). 

- Yếu tố di truyền liên quan đến bệnh căn của loại dị tật này bao 
gồm các đột biến của các gen liên quan đến con đƣờng chuyển 
hóa folate. 

- Các yếu tố bổ sung vào việc làm tăng nguy cơ mắc dị tật ống 
thần kinh gồm có: 

+ Tiền sử gia đình đã có trẻ sinh ra mắc dị tật của ống thần kinh. 
Nguy cơ trẻ bị tật nứt đốt sống và/hoặc quái thai vô sọ khi đã 
có anh hoặc chị mắc dị tật đó là 3% đến 8%. 

+ Phụ nữ bị đái tháo đƣờng phụ thuộc insulin từ trƣớc khi mang 
thai tăng nguy cơ sinh con mắc dị tật của ống thần kinh. Nguy 
cơ mắc các dị dạng của hệ thần kinh trung ƣơng ở nhóm này 
cao hơn gấp từ hai đến mƣời lần hơn so với quần thể bình 
thƣờng. 

+ Mẹ bị béo phì cũng có nguy cơ sinh con mắc dị tật này cao 
hơn. 

+ Thiếu hụt axit Folic trƣớc khi mang thai hoặc trong giai đoạn 
sớm của thai kỳ cùng làm tăng nguy cơ sinh con bị dị tật ống 
thần kinh. 

+ Mẹ bị rối loạn hấp thu cũng có thể làm thai nhi bị thiếu hụt dinh 
dƣỡng cũng làm tăng nguy cơ sinh con bị dị tật ống thần kinh. 
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+ Phơi nhiễm từ trong tử cung với các loại thuốc chống động 
kinh axit valproic và carbamazepine, cũng làm nguy cơ bị dị tật 
ống thần kinh tăng từ 1% đến 2%. Cả hai loại thuốc trên đều là 
đối kháng của axit Folic trong quá trình chuyển hóa. 

+ Sự gia tăng thân nhiệt của mẹ cũng đƣợc xem là một yếu tố 
làm tăng nguy cơ bị dị tật ống thần kinh. 

8. Những nhóm nào có nguy cơ cao sinh con mắc dị tật của ống 

thần kinh? 

Những quần thể dƣới đây thuộc nhóm có nguy cơ cao mắc các dị tât 
của ống thần kinh: 

- Chủng tộc: nhìn chung dị tật này xảy ra phổ biến ở ngƣời da 
trắng hơn so với các chủng tộc khác. 

- Tiền sử gia đình đã có ngƣời bị dị tật ống thần kinh. 

- Những ngƣời nghiện rƣợu hoặc mắc các bệnh làm ảnh hƣởng 
đến việc hấp thu thức ăn do đó làm kém hấp thu axit Folic.  

- Bệnh nhân đái tháo đƣờng 

- Phụ nữ béo phì  

- Các bệnh nhân dùng thuốc điều trị động kinh nhƣ 
carbamazepine, dilantin và acid valproic làm cản trở khả năng sử 
dụng folate và axit Folic của cơ thể.  

- Phụ nữ bị sốt cao trong ba tháng đầu của thai kỳ hoặc sử dụng 
phòng tắm hơi, bồn tắm nƣớc nóng, hoặc giƣờng tắm nắng trong 
những tháng đầu của thai kỳ 

9. Làm thế nào để phát hiện sớm thai nhi mắc dị tật của ống thần 

kinh? 

9.1. Xét nghiệm nồng độ AFP trong máu mẹ đề sàng lọc thai nhi 
có nguy cơ cao mắc dị tật của ống thần kinh 

Việc sàng lọc đƣợc thực hiện qua việc xét nghiệm nồng độ AFP 
(alpha fetoprotein) trong máu mẹ khi mang thai đƣợc từ 15 đến 20 tuần. 
Độ nhạy tốt nhất cho xét nghiệm sàng lọc này là giữa tuần thai thứ 16 
đến 18. 

- Chất AFP do thai nhi sản xuất và đi vào trong máu mẹ, bình 
thƣờng tất cả các thai phụ đều có một lƣợng nhỏ AFP trong máu.  

- Trong trƣờng hợp có dị tật hở của ống thần kinh hoặc thành 
bụng, sẽ có nhiều AFP từ thai nhi đi vào máu mẹ. Nếu xét nghiệm 
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cho thấy có sự gia tăng nồng độ AFP sẽ có sự gia tăng nguy cơ 
thai nhi bị dị tật hở của ống thần kinh hoặc thành bụng. 

- Các thai phụ có gia tăng nồng độ AFP sẽ đƣợc siêu âm để xác 
định chẩn đoán. 

9.2. Siêu âm hình thái trong quý hai của thai kỳ 

Siêu âm là một phƣơng tiện rất tốt để phát hiện sớm các dị tật hở 
của ống thần kinh. Đa số các dị tật về hình thái của thai nhi đƣợc phát 
hiện khi siêu âm khi thai nhi từ 16 đến 20 tuần tuổi (hình 6.73). 

- Tất cả thai phụ nên đi siêu âm khi thai đƣợc 16 đến 20 tuần tuổi. 

- Siêu âm có thể phát hiện các bất thƣờng của tủy sống và hộp sọ. 

- Trong dị tật của ống thần kinh, có thể thấy chi dƣới của thai nhi bị 
giảm hoặc không có vận động. 

 

 

 

 
 (a)     (b) 

Hình 6.73: (a) Hình ảnh siêu âm quái thai vô não ở thai nhi 21 tuần tuổi;  
(b) Hình ảnh siêu âm dị tật nứt đốt sống 

9.3. Siêu âm qua thóp ở trẻ sơ sinh 

Việc siêu âm qua thóp ở trẻ 
sơ sinh cho phép phát hiện tình 
trạng giãn não thất ở trẻ bị thoát 
vị màng não tủy ngay cả khi 
chƣa có triệu chúng hoặc bất cứ 
dấu hiệu nào của tật não úng 
thủy. (hình 6.74) 

Hình 6.74: Siêu âm qua thóp ở  
trẻ sơ sinh 
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10. Việc chẩn đoán dị tật của ống thần kinh trƣớc khi sinh đem lại 

lợi ích gì?  

Nếu thai nhi đƣợc chẩn đoán sớm mắc dị tật của ống thần kinh trong 
thai kỳ, các bác sĩ sẽ có thể căn cứ trên tình trạng dị tật để tƣ vấn cho 
bạn ví dụ nhƣ:  

- Lên kế hoạch sinh con tại một trung tâm y tế chuyên sâu để trẻ có 
thể nhận đƣợc sự chăm sóc, điều trị và phẫu thuật ngay sau khi 
sinh nếu cần thiết. 

- Quyết định sinh con qua đƣờng âm đạo hoặc mổ lấy thai. 

- Việc phẫu thuật để sửa chữa một số dạng di tật của ống thần kinh 
có thể đƣợc thực hiện trƣớc khi sinh, trong lúc thai vẫn còn trong 
bụng mẹ đem lại hiệu quả cao hơn so với phẫu thuật sau khi sinh 
tuy nhiên loại phẫu thuật này chƣa đƣợc thực hiện ở Việt Nam. 

11. Làm thế nào để có thể giúp ngăn ngừa dị tật ống thần kinh cho 

thai nhi?  

Uống axit Folic (vitamin B9) có thể giúp ngăn ngừa các dị tật của ống 
thần kinh, tuy nhiên điều quan trọng là lƣợng axit Folic phải đƣợc uống 
đủ, uống từ trƣớc khi mang thai và trong thời kỳ đầu mang thai, trƣớc 
khi ống thần kinh hoàn thiện cấu trúc của mình trong giai đoạn biệt hóa 
phôi. Nhiều tổ chức y tế khuyến cáo: 

- Tất cả phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ nên uống các hỗn hợp vitamin 
với thành phần axit Folic từ 0,4 mg đến 1,0 mg mỗi ngày ít nhất 1 
táng trƣớc khi mang thai và trong thời kỳ đầu mang thai, nhƣng 
không nên quá 1mg mỗi ngày.  

- Đối với các nhóm có nguy cơ cao nhƣ đã từng có thai bị dị tật ống 
thần kinh, tiền sử gia đình có ngƣời bị loại dị tật này, các phụ nữ 
bị tật nứt đốt sống, mắc đái tháo đƣờng hay bị động kinh đang 
điều trị bằng acid vaproic hoặc carbamazepine cần sử dụng liều 
từ 4mg đến 5mg axit Folic mỗi ngày, bắt đầu từ ít nhất 1 tháng 
trƣớc khi mang thai và trong ba tháng đầu của thai kỳ. Trong 
trƣờng hợp này, axit Folic cần đƣợc uống riêng chứ không tính 
hàm lƣợng axit Folic trong việc vitamin hỗn hợp để uống nhằm 
tránh tình trạng quá liều của các loại vitamin khác nhƣ vitamin A 
có thể gây nguy hiểm cho thai nhi. 

Cần lƣu ý là Việt Nam hiện chƣa có chƣơng trình đƣa axit Folic vào 
thực phẩm nhƣ các nƣớc phát triển đang làm do đó việc xác định lƣợng 
axit Folic phù hợp để đem lại hiệu quả cho việc dự phòng các dị tật của 
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ống thần kinh là hết sức cần thiết. Việc quyết định liều lƣợng cân nhắc 
dựa trên liều lƣợng của axit Folic trong từng loại chế phẩm có bán trên 
thị trƣờng và các loại thực phẩm đƣợc sử dụng (hình 6.75). 

 

 

 (b) 

 

 

 

  (a) 

Hình 6.75: Một loại vitamin hỗn hợp có trên thị trường với 0,8mg acid folic.  
(a) thành phần của thuốc; (b) trình bày hộp và viên thuốc. 

12. Có thể nhận đƣợc axit Folic từ thực phẩm không? 

Có, bạn có thể nhận đƣợc axit Folic từ các loại thực phẩm bạn ăn 
hằng ngày. Tại các nƣớc phát triển, axit Folic đƣợc đƣa vào trong bột 
mì, bánh mì, ngũ cốc và mì ống. Những thực phẩm này sẽ có ghi rõ là 
có bổ sung axit Folic trên bao bì cùng với liều lƣợng axit Folic.  

Ngoài ra axit Folic cũng đƣợc cung cấp từ một số loại trái cây, rau 
quả nhƣ đậu, các loại rau xanh, nƣớc cam v.v...  

Tuy nhiên cần lƣu ý là việc cung cấp axit Folic qua thực phẩm không 
đáp ứng đƣợc nhu cầu axit Folic của cơ thể và do đó bạn vẫn phải sử 
dụng thêm vitamin bổ sung.  
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  Các dị tật tim bẩm sinh 

 

1. Dị tật tim bẩm sinh là gì? 

Các dị tật tim bẩm sinh là những bất thƣờng trong cấu trúc của tim 
(hình 6.76) có  mặt ngay từ khi sinh. Những dị tật này có thể xảy ra: 

- Ở các thành trong của tim nhƣ vách liên thất, liên nhĩ v.v... 

- Các van ở trong tim nhƣ van ba lá, van hai lá v.v... 

- Các động mạch hoặc tĩnh mạch mang máu tới tim hoặc đến các 
phần khác của cơ thể nhƣ động mạch chủ, động mạch phổi v.v... 

Các dị tật tim bẩm sinh làm thay đổi dòng chảy bình thƣờng của máu 
trong tim. Có nhiều loại dị tật tim bẩm sinh khác nhau, từ các dạng đơn 
giản không triệu chứng đến các dạng dị tật phức tạp gây ra các triệu 
chứng nghiêm trọng đe dọa mạng sống của trẻ.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.76: Thiết diện dọc của một quả tim bình thường 

AO: động mạch chủ; PA: động mạch phổi ; LA: tâm nhĩ trái ; LV: tâm thất trái ;  

RA: tâm nhĩ phải ; RV: tâm thất phải 

Phía bên phải màu xanh (chứa máu nghèo oxy) đưa máu t ừ cơ thể đến đôṇg mac̣h ph ổi. Phía bên trái 
màu đỏ chỉ hướng đi của máu giàu oxy từ phổi về tim rồi sau đó đi khắp cơ thể. 

Trong số các dị tật tim bẩm sinh, nhiều di tật không cần phải điều trị 
hoặc giải quyết khá đơn giản tuy nhiên một số trẻ mắc các dị tật phức 
tạp đòi hỏi phải có sự chăm sóc y tế đặc biệt ngay từ sau khi sinh. 
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Trong các thập niên vừa qua, việc chẩn đoán và điểu trị các dị tật tim 
bẩm sinh phức tạp đã có những tiến bộ đáng kể. Do đó nhiều trẻ mắc 
các dị tật tim bẩm sinh phức tạp đã có thể đƣợc chữa trị hiệu quả và 
sống cuộc sống bình thƣờng. Tuy nhiên bên cạnh đó cũng có nhƣng 
trƣơng hợp phải cần sự chăm sóc đặc biệt suốt cả đời và đặt ra những 
vấn để liên quan đến bảo hiểm y tế, công việc và khả năng mang thai.  

2. Các dị tật tim bẩm sinh có phổ biến không? 

Các dị tật tim bẩm sinh là loại dị tật bẩm 
sinh phổ biến nhất, đƣợc gặp với tần suất 
từ 4 đến 9 trẻ trong số 1000 trẻ sơ sinh đủ 
tháng. Tại Hoa kỳ hằng năm có khoảng trên 
35.000 trẻ sinh ra mắc dị tật tim bẩm sinh 
(trên tổng dân số khoảng 317 triệu ngƣời). 
Ƣớc tính mỗi năm có khoảng 1 triệu rƣỡi trẻ 
mắc dị tật tim bẩm sinh ra đời trên toàn thế 
giới. 

Các dị tật tim bẩm sinh là nguyên nhân 
gây tử vong cao nhất so với các loại dị tật 
bẩm sinh khác trong năm đầu của trẻ.  

Các dị tật tim bẩm sinh đƣợc chia làm 
hai nhóm: 

 Nhóm dị tật tim bẩm sinh gây tím (do cơ 
thể bị thiếu oxy) (hình 6.77), gồm có: 

- Bất thƣờng Ebstein (Ebstein's 
anomaly)

44
 

- Giảm sản tim trái 

- Hẹp động mạch phổi 

- Tứ chứng Fallot 

- Chuyển vị các động mạch lớn 

- Thân chung động mạch 

- Bất thƣờng hoàn toàn hồi lƣu tĩnh mạch phổi (TAPVR: Total 
anomalous pulmonary venous return ) 

                                                      

44
 Bất thƣờng Ebstein là một loại dị tật hiếm gặp của tim, trong đó các bộ phận của van ba lá, van ngăn 
cách giữa tâm nhĩ phải và tâm thấp phải, bị bất thƣờng. 

Hình 6.77: Một bệnh 
nhi bị tứ chứng Fallot 
(dị tật tim bẩm sinh gây 
tím tái) 
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- Hẹp van ba lá 

 Nhóm dị tật tim bẩm sinh không tím, gồm có: 

- Hẹp động mạch chủ 

- Thông liên nhĩ (ASD: Atrial septal defect) 

- Ống nhĩ thất 

- Hẹp eo động mạch chủ 

- Còn ống động mạch (PDA: Patent ductus arteriosus) 

- Hẹp động mạch phổi 

- Thông liên thất (VSD: Ventricular septal defect)   

3. Những nguyên nhân nào gây dị tật tim bẩm sinh? 

Rất khó xác định nguyên nhân gây ra các dị tật tim bẩm sinh.  

- Yếu tố di truyền có thể có một vai trò nhất định trong một số dạng 
dị tật tim, các nghiên cứu cho thấy những ngƣời bị dị tật tim bẩm 
sinh có nguy cơ sinh con cũng bị dị tật tim cao hơn những ngƣời 
khác.  

- Nếu mẹ bị dị tật tim bẩm sinh, nguy cơ sinh con cũng mắc dị tật 
tim bẩm sinh ở trong khoảng từ 2,5% đến 18%. 

- Nếu bố bị dị tật tim bẩm sinh, nguy cơ sinh con cũng mắc dị tật 
tim bẩm sinh ở trong khoảng từ 1,5% đến 3,0%. 

- Tuy nhiên rất hiếm thấy trƣờng hợp có trên một trẻ mắc dị tật tim 
bẩm sinh trong cùng một gia đình. 

- Sự phát triển của tim trong quá trình phát triển của thai cũng có 
thể bị tác động do tác nhân nhiễm trùng nhƣ bị nhiễm Rubella, 
các loại thuốc và các chất có hại mà thai phụ sử dụng nhƣ 
lithium

45
, acid retinoic

46
, thức uống có cồn v.v.. gây ra các dị tật 

bẩm sinh của tim.  

- Một số trẻ mắc các bệnh lý di truyền nhƣ hội chứng Down, hội 
chứng DiGeogre

47
 và hội chứng Turner

48
 , trisomy 13 (thể ba 

                                                      

45
 Lithium là một loại thuốc đƣợc sử dụng trong điều trị tâm thần 

46
 Retinoic acid (Vitamin A acid, retinoid) một loại thuốc dùng ngoài da đề điều trị mụn trứng cá. 

47
 Hội chứng DiGeogre xảy ra do mất đoạn trên nhánh dài của NST thứ 22 (22q11.2) 

48
 Hội chứng Turner xảy ra do chỉ có một NST giới tính X (45,X) 



400 
 

nhiễm 13) , hội chứng Marfan, hội chứng Noonan có tỷ lệ cao 
mắc dị tật tim bẩm sinh. 

- Thai phụ bị đái tháo đƣờng thể tủy không đƣợc kiểm soát đƣờng 
máu tốt trong thai kỳ cũng tăng nguy cơ thai nhi mắc dị tật tim 
bẩm sinh. 

- Hút thuốc trong thời kỳ mang thai cũng có thể có một vai trò nhất 
định trong một vài loại dị tật tim bẩm sinh. 

4. Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh có thể có những dấu hiệu và triệu 

chứng gì? 

Nhiều trƣờng hợp dị tật tim bẩm sinh có rất ít hoặc không hề có dấu 
hiệu hay triệu chứng nào. Thậm chí ngay cả các bác sĩ cũng có thể 
không phát hiện đƣợc bất cứ dấu hiệu nào trong quá trình thăm khám.  

Một số dị tật tim bẩm sinh gây ra các dấu hiệu và triệu chứng, chúng 
phụ thuộc vào số lƣợng, chủng loại và mức độ nghiêm trọng của loại dị 
tật. Các dị tật nặng có thể gây ra một số dấu hiệu và triệu chứng, 
thƣờng ở trẻ sơ sinh. Những dấu hiệu và triệu chứng đó có thể bao 
gồm:  

- Thở nhanh  

- Tím tái (da, môi và móng tay)  

- Mệt mỏi  

- Tuần hoàn máu kém  

Cần lƣu ý là các dị tật tim bẩm sinh không gây đau ngực hoặc các 
triệu chứng đau khác. Các dị tật tim có thể gây ra tiếng rung miu khi tim 
đập, tiếng rung miu này có thể nghe thấy khi sử dụng ống nghe để 
khám tim. Tuy nhiên không phải mọi tiếng rung miu đều báo hiệu trẻ 
mắc dị tật tim bẩm sinh, ở nhiều trẻ khỏe mạnh vẫn có thể nghe đƣợc 
tiếng này.  

Do sự phát triển bình thƣờng của trẻ phụ thuộc vào hoạt động bình 
thƣờng của tim để cung cấp máu giàu oxy cho tất cả các bộ phận của 
cơ thể và thải bỏ dioxitcacbon. Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh có thể bị tím 
tái do máu không có đủ oxy, yếu trong các hoạt động làm trẻ chậm phát 
triển. Ở trẻ lớn hơn, dị tật tim bẩm sinh làm trẻ dễ mệt hoặc khó thở khi 
hoạt động thể chất.  

Nhiều loại dị tật tim bẩm sinh làm cho tim làm việc nhiều hơn đặc biệt 
là các dị tật tim nghiêm trọng dẫn đến suy tim, một tình trạng mà trong 
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đó tim không thể bơm đủ máu để đáp ứng nhu cầu của cơ thể. Các triệu 
chứng của suy tim gồm:  

- Thở ngắn hoặc khó thở  

- Mệt khi tham gia và các hoạt động thể chất  

- Ứ máu và dịch ở phổi  

- Sƣng ở mắt cá chân, bàn chân, chân, bụng, và mạch máu ở cổ 

5. Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh có thể gặp phải những biến chứng 

nào? 

Trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh nếu không đƣợc điều trị phù hợp sẽ dẫn 
đến một số biến chứng nghiêm trọng nhƣ sau: 

- Ngoại trừ trƣờng hợp khiếm khuyết vách ngăn tâm nhĩ (ASD: 
Atrial-Septal-Defect), các trƣờng hợp dị tật tim bẩm sinh đều tiềm 
ẩn nguy cơ viêm nội tâm mạc do nhiễm trùng. 

- Trẻ phát triển kém hoặc không có đủ sức khỏe để tham gia các 
sinh hoạt thể thao nhƣ các trẻ bình thƣờng khác. 

- Các dị tật tim làm xuất hiện shunt phải - trái, nghĩa là cho phép 
máu chảy từ tim phải sang tim trái nhƣ trong trƣờng hợp thông 
liên nhĩ hoặc liên thất và áp lực bên tim phải cao hơn so với tim 
trái, đƣợc gặp trong những dị tật tim bẩm sinh: 

- Hẹp van ba lá 

- Tứ chứng Fallot 

- Chuyển vị các động mạch lớn 

- Thân chung động mạch 

- Bất thƣờng hoàn toàn hồi lƣu tĩnh mạch phổi (TAPVR: Total 
anomalous pulmonary venous return ) 

- Những dị tật trên làm giảm lƣợng máu đến phổi dẫn đến giảm 
lƣợng oxy trong máu gây biểu hiện tím tái ở trẻ và làm tăng nguy 
cơ xảy ra thuyên tắc nghịch thƣờng (paradoxical embolism) do 
xuất hiện các cục huyết khối nhỏ đi qua lỗ bầu dục hay lỗ thông 
liên nhĩ dẫn đến tình trạng nghẽn mạch hệ thống có thể gây đột 
quỵ. 

- Trƣờng hợp các dị tật tim làm xuất hiện shunt trái - phải nghĩa là 
cho phép máu chảy từ tim trái sang tim phải gặp trong trƣờng hợp 
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thông liên nhĩ hoặc liên thất và áp lực bên tim trái cao hơn so với 
tim phải nhƣ dị tật thông liên nhĩ với lỗ thông lớn.  

- Dị tật không gây biểu hiện tím tái nhƣng do có thể tích máu lớn 
đƣợc bơm lên từ tim phải dẫn đến tình trạng tăng áp phổi. Bệnh 
diễn tiến nặng dần, gây tổn thƣơng mạch máu phổi không hồi 
phục, suy tim phải trong vòng 2- 3 năm và nếu không đƣợc điều 
trị sẽ dẫn đến suy tim toàn bộ và tử vong. 

- Khi tăng áp phổi tiến triển,  áp lực phía bên phải của tim sẽ dần 
dần lớn hơn phía bên trái của tim. Sự đảo ngƣợc gradient áp lực 
này sẽ đổi chiều shunt từ trái - phải sang phải - trái. Hiện tƣợng 
này đƣợc gọi là hội chứng Eisenmenger. Khi shunt phải - trái xảy 
ra, một phần máu nghèo oxy sẽ chảy qua bên trái của tim và 
đƣợc tống vào hệ mạch máu ngoại vi gây ra biểu hiệu tím tái. 

- Tình trạng tím tái do thiếu oxy sẽ dẫn đến sự thích ứng của cơ 
thể bằng cách tăng số lƣợng hồng cầu gây tình trạng tăng hồng 
cầu (polycythaemia), với nồng độ hemoglobin cao trên 20g/dL 
làm tăng độ nhớt của máu và gây ra những hậu quả nhất định. 

6. Làm gì để chẩn đoán các dị tật tim bẩm sinh? 

Siêu âm hiện nay là biện pháp hiệu quả, không gây đau và kinh tế để 
chẩn đoán và theo dõi các dị tật tim bẩm sinh. (hình 6.78) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.78: Siêu âm thai 

- Siêu âm cho thấy các dị dạng cụ thể của tim và những thay đổi 
của tim do các dị dạng đó gây ra. Kết quả siêu âm giúp các bác sĩ 
chuyên khoa tim mạch chẩn đoán và quyết định hƣớng điều trị 
cho trẻ. 
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- Trong quá trình mang thai siêu âm có 
thể phát hiện các dị tật tim bẩm sinh 
của thai nhi, thời điểm từ 18 đến 22 
tuần thai là thời điểm tốt nhất cho 
phép phát hiện các dị tật tim. 

- Chụp X quang lồng ngực là một xét 
nghiệm không đau cho phép thấy 
đƣợc cấu trúc của lồng ngực gồm tim 
và phổi. X quang cho thấy tim có bị 
lớn hay không hoặc các hình ảnh suy 
tim nhƣ tình trạng ứ dịch, tăng lƣu 
lƣợng máu trong phổi không.  
(hình 6.79) 

- Đo điện tim (ECG: Electro cardio-gram) (hình 6.80) là một xét 
nghiệm không đau giúp ghi lại hoạt động điện của tim, nhịp tim và 
tốc độ dẫn truyền của các xung động điện khi đi qua tim qua đó 
có thể phát hiện các biểu hiện bệnh lý của tim. 

 

Hình 6.80: Một kết quả điện tâm đồ 

- Đo độ bão hòa oxy (Pulse 
Oximeter) bằng máy đo 
chuyên dụng (hình 6.81), đây 
là phƣơng pháp đơn giản, 
không gây đau, cho phép đánh 
giá mức độ bão hòa oxy của 
hemoglobin trong máu. 

Hình 6.81: Đo độ bão hòa oxy 

Hình 6.79: Chụp X 
quang lồng ngực 
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- Đặt ống thông tim (Cardiac Catheterization) (hình 151): bằng cách 
sử dụng ống thông tim chuyên dụng mềm và linh hoạt đƣa vào 
tĩnh mạch ở cánh tay, háng hoặc cổ để luồn đến tim.  

   (a)    (b) 

Hình 6.82: (a) Ống thông tim; (b) Ảnh chụp động mạch vành của tim 

- Một loại thuốc nhuộm đặc biệt đƣợc đƣa vào qua ống thông vào 
các mạch máu của tim hoặc trong các buồng tim, thuốc này sẽ 
giúp các bác sĩ nhìn thấy sự di chuyển của dòng máu qua các 
mạch máu và buồng tim trên phim X quang. 

- Qua ống thông có thể đo áp lực máu và nồng độ oxy trong các 
buồng tim và mạch máu để giúp các bác sĩ đánh giá sự pha trộn 
máu giữa tim trái và phải. 

- Hiện nay ống thông tim cũng đƣợc sử dụng để điều trị một số dị 
tật tim bẩm sinh. 

7. Làm thế nào để phát hiện sớm trẻ sơ sinh mắc dị tật bẩm 

sinh? 

Nhiều dị tật tim bẩm sinh nghiêm trọng bị bỏ sót trong quá trình theo 
dõi sự phát triển của thai bằng siêu âm (thƣờng chỉ phát hiện đƣợc 
khoảng 50% trƣờng hợp dị tật tim bẩm sinh nghiêm trọng) hoặc sau 
sinh do chƣa có các biểu hiện rõ nét trên lâm sàng, thêm vào đó do thời 
gian ở lại bệnh viện sau sinh ngắn, trung bình chỉ từ 1 đến 2 ngày đối 
với những trƣờng hợp sinh đủ tháng và trẻ không có những biểu hiện 
đáng quan ngại nên một số dị tật bẩm sinh nghiêm trọng không đƣợc 
phát hiện để can thiệp kịp thời làm bệnh diễn biến trầm trọng thậm chí 
dẫn đến tử vong. 

Hiện nay, với việc sử dụng máy đo độ bão hòa oxy để sàng lọc trẻ 
sơ sinh có nguy cơ mắc các dị tật tim bẩm sinh nghiêm trọng, loại dị tật 
bẩm sinh  này chiếm khoảng 25% tổng số dị tật tim bẩm sinh.  
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Hình 6.83: Sử dụng máy đo độ bão hòa oxy để sàng lọc  
dị tật tim bẩm sinh ở trẻ sơ sinh 

- Do trẻ mắc các dị tật tim bẩm sinh nghiêm trọng có nồng độ oxy 
trong máu động mạch giảm, bằng cách  sử dụng máy đo độ bão 
hòa oxy (hình 6.83) để đánh giá nồng độ oxy trong máu sẽ cho 
phép phát hiện sớm các trƣờng hợp có nguy cơ mắc các dị tật 
tim bẩm sinh nghiêm trọng ở trẻ sơ sinh. 

- Việc sàng lọc khá đơn giản và không tốn thời gian, đƣợc thực 
hiện tại phòng sơ sinh hoặc đơn vị sàng lọc sơ sinh của bệnh 
viện theo các tiêu chuẩn cơ bản sau: 

+ Thực hiện cho tất cả các trẻ sơ sinh có biểu hiện bình thƣờng 
đƣợc sinh vào lúc ≥ 35 tuần thai và sau sinh ít nhất 24 giờ.  

+ Tiêu chuẩn loai trừ: Các trẻ sơ sinh đƣợc sinh lúc < 35 tuần 
thai hoặc đã đƣợc chẩn đoán trƣớc sinh mắc các bệnh tim 
bẩm sinh nghiêm trọng. 

+ Việc sàng lọc cần đƣợc hoàn tất vào ngày thứ hai sau sinh, 
sàng lọc muộn hơn có thể làm mất cơ hội can thiệp cho một 
số bệnh lý của tim. 

+ Sàng lọc sau sinh 24 giờ các dị tật tim bẩm sinh bằng đo độ 
bão hòa oxy có độ đặc hiệu trên 99% và độ nhạy khoảng 75%. 

- Việc sàng lọc có thể giúp phát hiện 7 loại bệnh tim bẩm sinh 
nghiêm trọng đƣợc liệt kê dƣới đây: 

+ Hội chứng giảm sản tim trái (HLHS: Hypoplastic left heart 
syndrome) 
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+ Hẹp động mạch phổi (Pulmonary atresia) 

+ Tứ chứng Fallot (TOF: Tetralogy of Fallot) 

+ Bất thƣờng hoàn toàn hồi lƣu tĩnh mạch phổi (TAPVR: Total 
anomalous pulmonary venous return) 

+ Chuyển vị các động mạch lớn (TGA: Transposition of the great 
arteries) 

+ Hẹp van ba lá (Tricuspid atresia) 

+ Thân chung động mạch (Truncus arteriosus) 

Ngoài ra đo độ bão hòa oxy còn cho phép phát hiện tình trạng giảm 
oxy máu (hypoxia), tình trạng này có thể đi kèm cùng với các bệnh lý 
bẩm sinh của tim bao gồm cả trƣờng hợp tăng áp thƣờng xuyên động 
mạch phổi (persistent pulmonary hyper-tension). 

 Khi trẻ có kết quả sàng lọc KHÔNG ĐẠT cần đánh giá: 

- Tình trạng lâm sàng của trẻ 

- Loại trừ các bệnh nhiễm trùng và các bệnh lý của phổi. 

- Siêu âm tim toàn diện 

- Nếu có triệu chứng cần hội chẩn với chuyên gia nhi tim mạch 
ngay lập tức để chẩn đoán và có chỉ định can thiệp. 

- Nếu không có triệu chứng, lên lịch hội chẩn với chuyên gia nhi tim 
mạch. 

8. Quản lý trẻ mắc dị tật tim bẩm sinh nhƣ thế nào? 

Một số trẻ em bị dị tật tim bẩm sinh sẽ không cần điều trị đặc hiệu 
nhƣng có thể đối mặt với nguy cơ bị viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. Một 
số khác chỉ điều trị bằng nội khoa trong khi đó một số dị tật đòi hỏi phải 
đƣợc can thiệp bằng phẫu thuật (có thể một hoặc nhiều lần) hoặc các 
biện pháp can thiệp khác. 

- Những trƣờng hợp có biểu hiện nghiêm trọng trên lâm sàng có 
thể cần phải đƣợc nhập viện đề theo dõi và điều trị.  

- Nếu dị tật làm ảnh hƣởng nghiêm trọng đến tuần hoàn máu hoặc 
quá trình tiếp nhận oxy của máu hoặc tạo áp lực lên hoạt động 
của tim hoặc phổi vấn đề chỉnh sửa bằng phẫu thuật hoặc can 
thiệp không phẫu thuật cần đƣợc xem xét. 
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- Trong những trƣờng hợp nghiêm trọng nhất nhƣ trƣờng hợp tim 
giảm sản, vấn đề ghép tim có thể đƣợc đặt ra.  

9. Làm gì để dự phòng dị tật tim bẩm sinh ở thai nhi? 

- Mặc dù khó có thể dự phòng 
dị tật tim bẩm sinh tuy nhiên 
tránh những yếu tố làm tăng 
nguy cơ xảy ra các dị tật tim 
bẩm sinh nhƣ sử dụng thức 
uống có cồn, một số loại dƣợc 
phẩm trong quá trình mang 
thai sẽ giúp giảm thiểu nguy 
cơ. (hình 6.84) 

- Tiêm chủng rubella giúp giảm 
tỷ lệ trẻ mắc hội chứng rubella 
bẩm sinh và qua đó cũng giảm 
thiểu đƣợc tỷ lệ thai nhi mắc 
dị tật tim bẩm sinh. Thai phụ 
nên xét nghiệm máu sớm trong thai kỳ để biết tình trạng miễn 
dịch của mình đối với Rubella để có những biện pháp dự phòng 
cần thiết nếu chƣa đƣợc miễn nhiễm với loại virut này. 

- Các thai phụ bị đái tháo đƣờng cần đƣợc quản lý đƣờng huyết tốt 
trong quá trình mang thai. 

- Nếu trong gia đình có nhiều thành viên bị bệnh tim bẩm sinh, cần 
lƣu ý tới vai trò của yếu tố di truyền của bệnh, một số gen có thể 
đóng vai trò nhất định trong dị tật tim bẩm sinh. Bạn cần đƣợc 
chuyên gia về di truyền tƣ vấn. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.84: Không hút thuốc và 
uống thức uống có cồn khi  

mang thai 
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  Thiểu năng giáp bẩm sinh 

 

1. Thiểu năng giáp bẩm sinh là  gì? 

Thiểu năng giáp bẩm sinh là một bệnh 
bẩm sinh liên quan đến tuyến giáp có hình 
cánh bƣớm nằm ở phía trƣớc cổ có nhiệm 
vụ tổng hợp và bài tiết hoocmôn thyroxin 
rất cần thiết cho việc điều hòa sự phát 
triển của cơ thể, phát triển não và tốc độ 
của các hoạt động chuyển hóa. (hình 
6.85) 

Thiều năng giáp bẩm sinh làm ảnh 
hƣởng đến trẻ ngay từ khi sinh do mất 
hoàn toàn hoặc một phần chức năng của 
tuyến giáp. 

Nếu không đƣợc điều trị, thiểu năng giáp bẩm sinh sẽ dẫn đến tình 
trạng bất thƣờng trong quá trình phát triển tinh thần và thể chất. Trái lại 
nếu đƣợc điều trị ngay trong tháng đầu tiên sau sinh, trẻ sẽ phát triển 
một cách bình thƣờng. 

2. Thiểu năng giáp có phổ biến không? 

Nghiên cứu trên các quần thể khác nhau từ Bắc Hoa kỳ, Châu Âu, 
Nhật bản và Úc cho thấy thiểu năng giáp bẩm sinh có tần suất là 1 trong 
từ 3000 đến 4000 trẻ sơ sinh và tỷ lệ mắc ở nữ gấp đôi ở nam. 

3. Nguyên nhân nào gây ra bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh? 

Thiểu năng giáp bẩm sinh có thể xảy ra do bất thƣờng của tuyến 
yên, tuyến giáp hoặc do chính các hoocmôn của tuyến giáp. 

3.1. Các bất thƣờng của tuyến giáp 

Thiểu năng giáp bẩm sinh xảy ra do: 

- Tuyến giáp phát triển kém, không có tuyến giáp hoặc tuyến giáp 
bị lạc chỗ. Tình trạng này chiếm khoảng 75% số trƣờng hợp thiểu 
năng giáp bẩm sinh.  

- Bệnh không di truyền do đó nguy cơ bệnh tái xuất hiện trong gia 
đình là rất thấp. 

 

Hình 6.85: Tuyến giáp 
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3.2. Do các rối loạn chuyển hóa của các hoocmôn tuyến giáp 

- Chiếm khoảng 10% tổng trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh. 

- Các rối loạn xảy ra có thể do không đáp ứng với TSH
49

 hoặc do 
bất thƣờng trong cấu trúc của của thyrogobulin

50
. 

- Bệnh thƣờng có tính di truyền do đó bệnh có nguy cơ tái phát 
trong gia đình. 

3.3. Rối loạn chức năng của vùng dƣới đồi hoặc tuyến yên 

- Rối loạn chức năng của vùng dƣới đồi hoặc tuyến yên chiếm 
khoảng 5% số trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh. Bệnh 
thƣờng đi kèm với những biểu hiện khác do rối loạn chức năng 
tuyến yên nhƣ thiếu hoocmôn phát triển. 

- Các nguyên nhân gây ra bất thƣờng của vùng dƣới đồi có thể do 
khối u, tổn thƣơng do thiếu máu cục bộ hoặc các dị tật bẩm sinh. 

3.4. Thiểu năng giáp thoáng qua 

- Chiếm khoảng 10% trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh thƣờng 
liên quan đến viêc dùng thuốc của mẹ trong thời kỳ mang thai và 
cho con bú nhƣ uống carbimazole

51
 hoặc do các kháng thể của 

mẹ. 

- Trong trƣờng hợp mẹ mắc bệnh lý của tuyến giáp, tự kháng thể  
IgG có thể đi qua rau thai và đình chỉ chức năng tuyến giáp của 
thai nhi khi còn ở trong tử cung, tình trạng này đƣợc cải thiện sau 
khi sinh. 

4. Bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc di truyền nhƣ thế nào? 

Hầu hết các trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh xảy ra tản phát, 
nghĩa là chúng xảy ra ở những ngƣời không hề có tiền sử bệnh này 
trong gia đình và không có tính di truyền. 

Ƣớc tính có khoảng từ 10% trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh là 
do di truyền. Nhiều trƣờng hợp di truyền theo kiểu lặn trên NST 
thƣờng, trẻ mắc bệnh có cả bố và mẹ đều mang gen bệnh ở trạng thái 

                                                      

49
 TSH: Thyroid-stimulating hormone, hoocmôn kích thích tuyến giáp do thùy trƣớc tuyến yên trên não 
bài tiết. 

50
 Thyroglobulin (Tg) do các tế bào nang của tuyến giáp bài tiết, đƣợc tuyến giáp sử dụng để tổng hợp  
T3 và T4. 

51
  Carbimazole là thuốc kháng giáp trạng tổng hợp dùng trong điều trị bệnh cƣờng giáp khi thai nghén, 
basedow, nhiễm độc tuyến giáp. 
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dị hợp nhƣng không có biểu hiện bệnh. 

Một số trƣờng hợp (những ngƣời mang một đột biến ở gen PAX8 
hoặc một số đột biến nhất định của gen TSHR) di truyền theo kiểu trội 
NST thƣờng. Trẻ chỉ cần nhận một gen đột biến là đủ để biểu hiện 
bệnh. Trong một số trƣờng hợp khác, bệnh có thể di truyền theo kiểu 
lặn liên kết với NST giới tính X. 

5. Những gen nào liên quan đến thiểu năng giáp bẩm sinh? 

Các đột biến trên các gen DUOX2, PAX8, SLC5A5, TG, TPO, TSHB, 
và TSHR gây ra tật thiểu năng giáp bẩm sinh. 

Các gen đột biến làm mất chức năng của tuyến giáp theo một trong 
hai cách: 

- Các đột biến trên gen PAX8
52

 (paired box gene 8) và một số đột 
biến trên gen TSHR ngăn cản hoặc làm gián đoạn quá trình phát 
triển bình thƣờng của tuyến giáp trƣớc khi sinh.  

- Các đột biến của gen DUOX2
53

 (dual oxidase 2 gene), SLC5A5, 
TG, TPO, và TSHB ngăn cản hoặc làm giảm tổng hợp hoocmôn 
thyroxin của tuyến giáp dù tuyến giáp vẫn có mặt. 

- Ngoài ra một số đột biến trên các gen khác chƣa đƣợc biết đầy 
đủ cũng có thể gây thiểu năng giáp bẩm sinh. 

6. Trẻ bị thiểu năng giáp có thể có những biểu hiện nhƣ thế nào? 

Hầu hết các trẻ bị thiểu năng giáp bẩm sinh có những biểu hiện đầu 
tiên khoảng từ 3 đến 4 tuần sau khi sinh. Các biểu hiện sớm của thiểu 
năng giáp bẩm sinh gồm có: (hình 6.86) 

- Vàng da hoặc vàng mắt  

- Ngủ lâu hơn, rất hay ngủ 

- Táo bón  

- Trƣơng lực cơ yếu (giảm trƣơng lực)  

- Sƣng quanh mắt  

- Sƣng lƣỡi  

                                                      

52
 Gen PAX8 tham gia vào việc tạo thành thận và tuyến giáp. 

53
 Gen DUOX2 mã hóa cho enzyme dual oxydase 2 đóng vai trò quan trọng trong việc sản xuât 
hoocmôn tuyến giáp. 
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- Da mát và nhợt nhạt  

- Bụng lớn với rốn lồi ra  

- Tiếng khóc khàn 

- Chậm tăng trƣởng 

Nếu thấy con bạn có bất cứ biểu hiện nào ở trên cần đƣa trẻ đến các 
bác sĩ nhi khoa ngay. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 6.86: Trẻ bị thiểu năng giáp không được điều trị 

7. Làm thể nào để chẩn đoán thiểu năng giáp bẩm sinh? 

7.1. Tham gia chƣơng trình sàng lọc sơ sinh bệnh thiểu năng 
giáp bẩm sinh 

Để có thể chẩn đoán sớm thiểu 
năng giáp bẩm sinh, các bà mẹ cần 
cho con tham gia chƣơng trình sàng 
lọc sơ sinh bệnh thiểu năng giáp bẩm 
sinh (kết hợp với sàng lọc thiếu men 
G6PD, tăng sản tuyến thƣợng thận 
bẩm sinh).  

Tại Việt Nam, chƣơng trình hiện 
đã triển khai trên toàn quốc bằng cách 
lấy vài giọt máu ở gót chân trẻ sau khi 
sinh từ 24 đến 48 giờ nhỏ lên giấy 
thấm để khô và gửi đến các trung tâm 
của khu vực để phân tích nồng độ 

Hình 6.87: Lấy mẫu máu khô 
gót chân để sàng lọc sơ sinh 
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TSH trong máu của trẻ. Nếu nồng độ TSH tăng cao quá ngƣỡng cho 
phép

54
 có nghĩa là trẻ có nguy cơ bị thiểu năng giáp bẩm sinh. Trƣờng 

hợp này gia đình sẽ đƣợc thông báo và cần phải đƣa trẻ đến trung tâm 
y tế tuyến tỉnh để đƣợc chẩn đoán, điều trị và theo dõi. 

Các trƣờng hợp sàng lọc cho kết quả nguy cơ cao chỉ có giá trị cảnh 
báo để đƣa trẻ đi làm các xét nghiệm chẩn đoán chứ không phải là kết 
quả chẩn đoán xác định trẻ mắc bệnh do đó gia đình không nên lo lắng 
và nên cho trẻ đi đến bệnh viện để đƣợc chẩn đoán sớm. Nhiều trƣờng 
hợp sàng lọc cho kết quả có nguy cơ cao nhƣng sau khi làm chẩn đoán 
cho thấy tuyến giáp của trẻ hoàn toàn bình thƣờng. (hình 6.87) 

7.2. Chẩn đoán thiểu năng giáp bẩm sinh nhƣ thế nào? 

Trẻ sẽ đƣợc lấy máu tĩnh mạch để chẩn đoán qua xét nghiệm TSH 
và T4

55
: 

- Nếu kết quả cho thấy nồng độ TSH tăng và T4 giảm sẽ cho phép 
xác định chẩn đoán trẻ mắc bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh. 

- Trẻ cần đƣợc siêu âm tuyến giáp và/hoặc xạ hình tuyến giáp 
(Radionuclide scanning) để chẩn đoán 

- Tùy theo điều kiện của phòng xét nghiệm, có thể xét nghiệm thêm 
nồng độ thyroglobulin, tự kháng thể của tuyến giáp. 

- Việc phân tích các gen đột biến gây ra thiểu năng giáp trong điều 
kiện của Việt Nam vẫn còn rất khó khăn. 

- Khoảng 20% trẻ chỉ có sự gia tăng nhẹ nồng độ của TSH, trong 
trƣờng hợp này trẻ cần đƣợc giám sát và làm lại các xét nghiệm 
đánh giá lại chức năng tuyến giáp (TFTs: TSH, T3 và freeT4) 
trong vài tháng. 

8. Thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc điều trị nhƣ thế nào? 

Mục đích của việc điều trị thiểu năng giáp bẩm sinh là phát hiện 
sớm và thay thế sớm hoocmôn của tuyến giáp để đảm bảo trẻ tránh 
đƣợc các tổn thƣơng thần kinh không hồi phục. Trẻ đƣợc điều trị bằng 
cách dùng thuốc và tiết thực. 

                                                      

54
 Do tuyến giáp không hoạt động nên lƣợng hoocmôn thyroxine của tuyến giáp trong máu rất thấp 
hoặc không có, điều này kích thích thùy trƣớc tuyến yên tăng cƣờng bài tiết TSH làm nồng độ TSH 
trong máu tăng cao. 

55
 T4: thyroxine là một tiền hoocmôn của T3 (triiodothyronine) là hoocmôn do tuyến giáp tổng hợp và 
bài tiết. T4 là dạng hoocmôn chính có mặt trong máu, tồn tại lâu hơn T3 và tỷ lệ T4:T3 trong máu là 
20:1.  
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8.1. Thuốc  

Phƣơng pháp điều trị phổ biến nhất cho thiểu năng giáp bẩm sinh là 
liệu pháp thay thế hoocmôn tuyến giáp. 
Trẻ đƣợc cho uống viên L-thyroxine 
(hình 6.88), là một loại hoocmôn tuyến 
giáp tổng hợp, để thay thế hoocmôn tự 
nhiên mà cơ thể của không tổng hợp 
đƣợc. Việc điều trị cần đƣợc hƣớng dẫn 
và theo dõi bởi một bác sĩ chuyền 
ngành nội tiết nhi khoa.  

- Trong quá trình điều trị các xét 
nghiệm đánh giá chức năng tuyến 
giáp cần đƣợc tiến hành đều đặn 
theo chỉ định của bác sĩ điều trị 
để điều chỉnh lƣợng thuốc cho 
phù hợp. Sau hai năm đầu, tần số xét nghiệm máu có thể đƣợc 
giảm xuống sau khi đã đạt đƣợc hiệu quả điều trị. 

- Việc cung cấp đủ hoocmôn thay thế rất quan trọng để đạt đƣợc 
kết quả điều trị, nếu cung cấp không đủ trẻ cũng sẽ bị suy giáp, 
điều trị quá liều sẽ dẫn đến cƣờng giáp với các biểu hiện tim đập 
nhanh, lo âu và rối loạn giấc ngủ. 

Các trƣờng hợp thiểu năng giáp bẩm sinh thoáng qua không cần 
thiết phải điều trị trƣ khi có sự sụt giảm nồng độ T4 và tăng nồng độ 
TSH kéo dài quá 2 tuần. Việc điều trị trong trƣờng hợp này thƣờng 
chấm dứt sau từ ba đến năm tháng. 

8.2. Tiết thực 

Nếu trẻ đƣợc điều trị bằng uống thuốc hoocmôn của tuyến giáp, bạn 
cần hạn chế lƣợng đậu nành và sắt trong chế độ ăn uống của trẻ. Lý do 
là đậu nành và sắt làm ảnh hƣởng đến sự hấp thụ thuốc. Hãy cho bác 
sĩ của bé nếu bé ăn sữa bột đậu nành hoặc có bổ sung sắt. 

9. Trẻ bị thiểu năng giáp bẩm sinh đƣợc giám sát ra sao trong 

quá trình điều trị? 

Trong quá trình điều trị trẻ cần đƣợc: 

- Xét nghiệm đều đặn các chức năng của tuyến giáp (TFFTs: TSH, 
T3 và freeT4). 

- Theo dõi quá trình phát triển của trẻ bằng bảng theo dõi phát triển 

Hình 6.88: L-thyroxine,  
hoocmôn tuyến giáp tổng 

hợp 
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của trẻ (chiều cao, cân nặng). 

- Theo dõi quá trình phát triển tâm thần của trẻ trong 4 lãnh vực: 
giao tiếp, hành vi cá nhân, khả năng ngôn ngữ, khả năng vận 
động và hành vi thích ứng. 

- Theo dõi các mốc phát triển của trẻ theo thời gian. (hình 6.89) 

 

Hình 6.89: Bảng theo dõi sự phát triển của trẻ 

10. Hiệu quả của việc điều trị sớm sẽ nhƣ thế nào? 

Nếu việc điều trị đƣợc bắt đầu ngay sau khi sinh, trẻ em bị  thiểu 
năng giáp bẩm sinh có thể phát triển môt cách bình thƣờng, đây chính 
là lý do giải thích tại sao việc xét nghiệm sàng lọc sơ sinh thiểu năng 
giáp bẩm sinh là rất quan trọng. Việc điều trị cần phải thực hiện liên tục 
trong suốt cuộc đời của trẻ. Điều này đòi hỏi trẻ phải đƣợc kiểm tra sức 
khỏe thƣờng xuyên để theo dõi nồng độ hoocmôn tuyến giáp trong máu 
cũng nhƣ sự tăng trƣởng và phát triển của trẻ.  

Một số trẻ có thể vẫn có thể gặp khó khăn trong việc học hoặc vẫn 
có sự chậm tăng trƣởng mặc dù đã đƣợc điều trị. Những trẻ này cần có 
sự hỗ trợ tăng cƣờng ở lớp học hoặc cho trẻ tham gia vào chƣơng trình 
can thiệp sớm để chuẩn bị cho trẻ đến trƣờng. 

Điều trị chậm trễ sẽ làm cho trẻ đứng trƣớc nguy cơ bị chậm phát 
triển tâm thần và thể chất.  
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CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Nhận định nào dưới đây về dị tật ống thần kinh là không đúng: 

A. Dị tật ống thần kinh xuất hiện từ rất sớm, ngay trong vòng 6 
tuần tính từ ngày kinh cuối. 

B. Có thể dự phòng dị tật ống thần kinh bằng uống axit Folic ngay 
khi biết mình mang thai 

C. Dự phòng dị tật ống thần kinh bằng cách uống axit Folic chỉ có 
hiệu quả nếu uống vào thời điểm ít nhất là 1 tháng trƣớc khi 
mang thai và trong ba tháng đầu của thai kỳ. 

D. Dị tật ống thần kinh có thể đƣợc di truyền theo kiểu đa yếu tố, 
do yếu tố di truyền kết hợp với yếu tố môi trƣờng 

Câu 2: Nhận định nào dưới đây về sàng lọc sơ sinh các dị tật tim bẩm 
sinh bằng máy đo độ bão hòa oxgen là đúng? 

A. Cho phép phát hiện sớm tất cả các dị tật tim bẩm sinh. 

B. Có thể thực hiện ngày sau khi sinh. 

C. Nên thực hiện cho tất cả các trẻ sơ sinh sau sinh 24 giờ. 

D. Nên thực hiện cho các trẻ sơ sinh bình thƣờng, có tuổi thai ≥ 
35 tuần và sau sinh 24 giờ. 

Câu 3: Loại dị tật bẩm sinh nào dưới đây là phổ biến nhất: 

A. Dị tật ống thần kinh 

B. Hội chứng Down 

C. Dị tật tim bẩm sinh 

D. Thiếu men G6PD 

Câu 4: Việc điều trị cho trẻ mắc bệnh thiểu năng giáp bẩm sinh chỉ hiệu 
quả khi: 

A. Bắt đầu điều trị sớm ngay sau sinh 

B. Điều trị ngay từ giai đoạn trƣớc sinh 

C. Không cần điều trị mà chỉ cần theo dõi và hạn chế sử dụng một 
số loại thực phẩm và dƣợc phẩm 

D. Điều trị sau khi trẻ đƣợc một tuổi 

Câu 5: Các dị tật ống thần kinh có thể chẩn đoán trước sinh thông qua: 

A. Xét nghiệm nồng độ AFP trong máu mẹ ở tuần thai từ 15 đến 
20. 
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B. Siêu âm thai 

C. Xét nghiệm PAPP-A và free  hCG trong máu mẹ ở tuần thai 
11 đến 13 tuần 6 ngày. 

D. Xét nghiệm AFP, hCG và uE3 ở tuần thai 15 đến 20. 

Câu 6: Nhận định nào dưới đây về các dị tật tim bẩm sinh là đúng? 

A. Tất cả các dị tật tim bẩm sinh đều có tím. 

B. Tất cả các dị tật tim bẩm sinh đều cần phải phẫu thuật để điều 
trị. 

C. Các triệu chứng do dị tật tim bẩm sinh đều xuất hiện rất sớm 
trong tuần đầu sau sinh. 

D. Siêu âm tim cho phép chẩn đoán chính xác nhiều trƣờng hợp dị 
tật tim bẩm sinh. 

Câu 7: Nhận xét nào dưới đây về nguyên nhân gây ra thiểu năng giáp 
bẩm sinh là không đúng? 

A. Do tuyến giáp không phát triển hoặc bị lạc chỗ và bệnh không 
có tính di truyền. 

B. Do rối loạn chuyển hóa của các hoocmôn tuyến giáp và có tính 
di truyền 

C. Do rối loạn chức năng của vùng dƣới đồi hoặc tuyến yên. 

D. Nguyên nhân phổ biến nhất gây thiểu năng giáp (khoảng 75%) 
số trƣờng hợp là do rối loạn chuyển hóa hoocmôn tuyến giáp. 

Câu 8: Với những cặp vợ chồng đã sinh con mắc dị tật ống thần kinh, 
nhận định nào dưới đây là đúng? 

A. Nguy cơ tái phát tật này trong những lần sinh sau sẽ rất thấp 

B. Có thể dự phòng tái phát bằng uống axit Folic với liều dƣới 
1mg/ngày ít nhất 1 tháng trƣớc khi mang thai và trong ba tháng 
đầu của thai kỳ. 

C. Có thể dự phòng tái phát bằng uống axit Folic với liều 
5mg/ngày ít nhất 1 tháng trƣớc khi mang thai và trong ba tháng 
đầu của thai kỳ. 

D. Sàng lọc trƣớc sinh bằng siêu âm đo khoảng mờ da gáy và 
xƣơng mũi thai nhi trong quý 1 của thai kỳ cho phép sàng lọc 
các trƣờng hợp dị tật của ống thần kinh  

Đáp án: 1. B; 2. D; 3. C; 4. A; 5. B; 6. D; 7. D; 8. C  
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 CÁC NGUY CƠ CHO THAI NHI ĐẾN TỪ MÔI TRƢỜNG 

 

MỤC TIÊU 

1. Có đƣợc kiến thức cơ bản các tác nhân hóa học, vật lý, các loại 
thực phẩm có khả năng gây độc cho thai thi 

2. Hiểu đƣợc tác hại của việc uống rƣợu và hút thuốc kể cả hít 
khói thuốc thụ động cho thai phụ và thai nhi 

3. Có khả năng tƣ vấn và hƣớng dẫn cách phòng tránh những tác 
nhân có thể ảnh hƣởng đến sự phát triển của thai nhi bao gồm 
các tác nhân vật lý, hóa học, các loại thực phẩm, rƣợu bia và 
thuốc lá. 

 

1. Phòng tránh các chất hóa học gây độc cho thai nhi 

Thai nhi và trẻ nhỏ rất dễ bị tổn thƣơng do tiếp xúc với chất độc hại 
trong quá trình phát triển. Sự tiếp xúc này có thể xảy ra từ trƣớc khi 
ngƣời phụ nữ biết mình mang thai, trong suốt quá trình mang thai, và 
một số xảy ra sau khi sinh trong quá trình phát triển của trẻ.  

Ngày càng nhiều nghiên cứu cho thấy việc tiếp xúc không chủ ý với 
các hóa chất độc hại có mặt trong các vật dụng sử dụng trong nhà có 
thể ảnh hƣởng đến sức khỏe của thai phụ và trẻ sơ sinh. Tại Việt Nam 
rất khó đảm bảo an toàn thực phẩm và việc quản lý các hóa chất đƣợc 
sử dụng trong sinh hoạt vẫn chƣa đƣợc quan tâm đúng mức do đó mọi 
ngƣời đặc biệt là thai phụ và trẻ nhỏ cần đƣợc phòng tránh để giảm 
thiểu nguy cơ phát sinh bệnh - tật do tác động không mong muốn của 
các tác nhân này. 

Dƣới đây là một số lƣu ý mà phụ nữ nói chung và các thai phụ nói 
riêng cần quan tâm: 

1.1. Các chất tẩy rửa dùng trong gia đình 

Một số hóa chất trong các chất tẩy rửa có thể làm giảm khả năng 
sinh sản, gây dị tật bẩm sinh, làm tăng nguy cơ ung thƣ vú, hen suyễn, 
và rối loạn các nội tiết tố (hoócmôn). Ngoài ra các loại mùi từ những 
chất tẩy rửa này cũng có thể ảnh hƣởng đến thai phụ khi hít phải. Khi 
phải sử dụng những chất này bạn nên: 
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- Mở hết các cửa sổ và 
cửa ra vào. 

- Mang găng cao su 

Để tránh tiếp xúc với các 
chất này, tốt nhất bạn nên tự 
làm lấy các chất tẩy rửa từ 
các thành phần an toàn và 
hiệu quả nhƣ dấm hay bột 
nở

56
 (hình 7.1) để sử dụng. 

Bột nở có thể dùng để chùi 
rửa các khu vực có dầu mỡ, 
nồi chảo, chậu rửa, bồn tắm 
và lò nƣớng, trộn giấm và nƣớc để chùi sàn nhà và bàn. 

Dƣới đây là một công thức pha chế chất tẩy rửa phổ biến từ dấm: 

 Thành phần:  

- 2 chén dấm trắng dùng trong thực phẩm loại tinh khiết
57

 

- 2 chén nƣớc  

Trộn chung hai thành phần trên lại với nhau để dùng lau chùi các bề 
mặt cứng nhƣ bàn và sàn nhà bếp, cửa sổ và gƣơng.   

1.2. Các loại mùi hƣơng tổng hợp 

Các loại mùi hƣơng thơm tổng hợp có thể đƣợc tạo ra từ rất nhiều 
loại hóa chất khác nhau mà các nhà sản xuất đƣợc phép giữ bí mật đối 
với ngƣời tiêu dùng.  

Các loại hƣơng thơm phổ biến thƣờng có chất phthalates (có ảnh 
hƣởng đến khả năng sinh sản và phát triển) và xạ hƣơng tổng hợp (có 
liên quan đến vệc làm tăng nguy cơ ung thƣ vú).  

Các chất tạo mùi này có mặt trong rất nhiều chất tẩy rửa, dung dịch 
hoặc bột giặt cũng nhƣ nhiều sản phẩm chăm sóc cá nhân khác. Một số 
sản phẩm đƣợc ghi nhãn là "không có hƣơng thơm" hoặc "không mùi" 
tuy nhiên điều này không phải lúc nào cũng có nghĩa là nó không có 
hƣơng thơm. 

                                                      

56
  Bột nở, còn gọi là Baking Soda, trong ngành thực phẩm là hợp chất sodium bicarbonate (natri 
bicacbonat, natri hidrocacbonat), có thành phần hóa học là NaHCO3. 

57
  Thành phần chính của giấm là dung dịch axit axêtic (CH3COOH) có nồng độ khoảng 5% 

Hình 7.1: Bột nở (baking soda) 
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Không nên sử dụng các 
loại máy khử mùi mà thay 
vào đó nên sử dụng những 
cách đơn giản khác để có 
thể làm giảm mùi hôi xung 
quanh nhà một cách tự 
nhiên nhƣ dƣới đây: 

- Mở các cửa sổ, bật 
quạt máy để tăng độ 
thông khí ở trong nhà. 

- Mở cửa phòng tắm 
sau khi tắm để làm giảm độ ẩm giúp ngăn ngừa sự phát triển của 
nấm mốc. 

- Chùi rửa thƣờng xuyên bồn cầu sẽ làm giảm đƣợc mùi hôi khó 
chịu 

- Đặt một gói bột nở trong tủ lạnh sẽ giúp khử mùi 

- Rải bột nở hoặc bả cà phê vào đáy thùng rác sẽ giúp khử mùi 

- Cho vỏ chanh sau khi vắt rồi vào chỗ hứng rác của bể rửa chén 
sẽ cho mùi chanh dễ chịu. 

1.3. Chú ý các sản phẩm dùng để chăm sóc da 

Các sản phẩm dùng để 
chăm sóc da thƣờng chứa 
rất nhiều loại hóa chất. Hiện 
còn thiếu những nghiên cứu 
để chứng minh chúng an 
toàn cho sức khỏe của thai 
phụ và thai nhi. Những sản 
phẩm này đƣợc sử dụng trực 
tiếp trên da nơi chúng sẽ 
đƣợc dễ dàng hấp thụ vào cơ 
thể. 

Hãy đọc các thành phần có trên nhãn của từng sản phẩm để tránh 
các hóa chất nhƣ parabens, sodium laureth sulfate, thủy ngân 
(thimerosal), benzophenones và rau thai.  

Nếu đƣợc cố gắng sử dụng ít sản phẩm hơn và ít thƣờng xuyên hơn 
để giảm thiều rủi ro cho cả mẹ và thai.  
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1.4. Các vật dụng bằng nhựa 

Nhựa đƣợc làm từ một số hóa chất 
nhất định. Hai trong số các hóa chất đó là 
các loại phthalate và bisphenol A (BPA). 
Phthalate làm cho nhựa mềm và linh hoạt. 
Chúng có trong đồ chơi, thiết bị y tế 
(chẳng hạn nhƣ các loại ống truyền), dầu 
gội, mỹ phẩm và bao bì thực phẩm. BPA 
làm cho nhựa trong và chắc, đƣợc sử 
dụng để làm bình bú sữa cho trẻ, chai 
đựng nƣớc. BPA cũng có mặt ở các loại 
túi nhựa dùng lót thùng rác, các loại hộp 
kim loại và dùng để tráng trên các loại giấy 
in biên lai.  

Một số nghiên cứu cho thấy tiếp xúc với phthalate và BPA có thể dẫn 
đến các vấn đề sức khỏe liên quan 
đến một loạt các hoocmôn nhƣ làm 
tăng nguy cơ ung thƣ, vô sinh, béo 
phì và đái tháo đƣờng. 

Từ năm 2009, phthalate đã 
không còn đƣợc sử dụng trong sản 
xuất đồ chơi trẻ em hoặc các loại 
sản phẩm nhựa khác. Trong khi đó 
cho tới nay vẫn chƣa có lệnh cấm 
đối với việc sử dụng BPA trong chế 
biến nhựa, tuy nhiên hiện đã có 
nhiều sản phẩm nhựa đƣợc quảng 
cáo là không có BPA (BPA-free).  

Để hạn chế tiếp xúc với các loại 
nhựa có hại bạn nên: 

- Không sử dụng các loại đồ 
nhựa có số 3

58
, 6

59
 hoặc 7

60
 

hoặc chữ PC (viết tắt của 

                                                      

58
  Số 3 ký hiệu cho PVC (Polyvinyl Chloride), một loại nhựa mềm, dẻo đƣợc sử dụng để làm bao bì 
trong để dựng thực phẩm, đồ chơi cho trẻ em, bao bì cho các sản phẩm tiêu dùng. 

59
 Số 6 kí hiệu cho PS (polystyrene) loại nhựa thƣờng đƣợc dùng làm khay, đĩa, ly dùng một lần 

60
 Khác (BPA, Polycarbonate và Lexan). BPA có thể thẩm thấu vào thức ăn hoặc nƣớc uống đựng 
trong loại nhựa này đặc biệt khi ở nhiệt độ cao.  

Hình 7.2: Ký hiệu các loại nhựa 
in ở đáy vật dụng bằng nhựa 
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polycarbonate) in trong hình 
tam giác ở phía đáy bình. 
(hình 7.2) 

- Hạn chế sử dụng thực phẩm 
đóng hộp.  

- Không dùng hộp nhựa với lò 
vi sóng hoặc cho đồ nhựa 
vào máy rửa chén dĩa. 

- Cho trẻ bú mẹ vì vậy bạn sẽ 
không cần sử dụng các loại bình sữa bằng nhựa. Nếu phải dùng 
bình sữa cho trẻ nên sử dụng bình sữa làm bằng thủy tinh, 
polypropylene hoặc polyethylene. 

- Chỉ cho trẻ chơi các đồ chơi đƣợc dãn nhãn không có phthalate 
hoặc không có BPA. 

- Không lấy các loại giấy biên lai đƣợc in tại máy ATM, các cửa 
hàng tạp hóa v.v... trừ khi thực sự cần chúng.  

- Sử dụng các túi giấy thay vì trong các túi nhựa, hộp nhựa để 
đựng các loại thực phẩm. 

- Không dùng các loại kem hoặc bột thoa ngoài có chứa phthalate 

1.5. Hạn chế sử dụng các loại nồi, soong chảo có chất chống 
dính (thƣờng là Teflon) 

Khi đun nóng đến 450
o
C chất Teflon đƣợc dùng để chống dính ở 

mặt trong soong, nồi, chảo có thể giải phóng axit perfluorooctanoic 
(PFOA),  PFOA có liên quan đến ung thƣ và gây nguy hại cho sự phát 
triển. Do đó để làm tránh gây hại cho sức khỏe cần 
lƣu ý: 

- Khi dùng các loại 
soong, nồi, chảo có 
Teflon để chế biến 
thức ăn nên giữ nhiệt 
độ ở mức hoặc dƣớc 
mức trung bình để 
tránh làm cho Teflon 
biến thành PFOA. 

- Nếu đƣợc nên chế 
biến thức ăn trong các loại soong, nồi, chảo bằng thép không rỉ. 
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1.6. Tránh tiếp xúc với các loại sơn  

Các loại sơn có thể chứa các hợp chất hữu cơ dễ bay hơi, những 
hóa chất này có liên quan đến ung thƣ và gây kích ứng đƣờng hô hấp. 
Cho dù một số loại sơn đƣợc quảng cáo là không có hoặc có rất ít các 
chất hữu cơ dễ bay hơi nhƣng nó vẫn có thể chứa các chất hóa học 
khác cũng nguy hiểm không kém là các kim loại nặng hoặc các chất bảo 
quản. Do đó bạn nên: 

- Tránh tham gia quét sơn, 
thậm chí phụ quét sơn.  

- Nên mua các loại sơn 
không có các chất hữu cơ 
dễ bay hơi hoặc có nhƣng 
với nồng độ thấp. 

- Không tiếp xúc với các 
loại sơn hoặc ngửi mùi 
sơn ở những nơi đang 
đƣợc sơn quét. 

1.7. Tránh các loại dung môi 

Dung môi là loại hóa chất dùng để hòa tan các chất khác, đƣợc dùng 
để pha loãng hoặc loại bỏ các chất mà chúng có khả năng hòa tan. Các 
dung môi phổ biến có cồn, acetone, chất tẩy nhờn, chất pha loãng sơn 
và vết bẩn và tẩy vecni, chất chùi sơn móng tay, chân. Sơn mài, mực in 
lụa và sơn cũng chứa dung môi.  

 

 

 

 

 

 

 

Nếu bạn hít phải dung môi, chất này có thể gây tổn thƣơng gan, thận 
và não và thậm chí gây tử vong. Tiếp xúc với dung môi khi mang thai có 
thể gây sẩy thai, làm chậm sự tăng trƣởng của thai, gây dị tật bẩm sinh 
hoặc sinh non.  



427 
 

Nếu phải làm việc với các loại dung môi, bạn nên: 

- Dùng quạt để thổi không khí có mùi dung môi ra khỏi khu làm 
việc. 

- Mặc quần áo bảo hộ lao động khi làm việc với găng tay và mặt 
nạ.  

- Không ăn hoặc uống trong khu vực làm việc. 

- Hạn chế tiếp xúc với đất ở nơi làm việc.  

1.8. Tránh các loại thuốc trừ sâu, diệt cỏ dùng trong nông nghiệp 
hoặc  các lãnh vực trồng trọt khác hoặc các loại thuốc diệt 
côn trùng/ 

Tiếp xúc nhiều với các loại 
thuốc trừ sâu, diệt cỏ, các loại 
thuốc diệt côn trùng có thể gây rối 
loạn nội tiết tố, làm tăng nguy cơ 
sinh con bị dị tật bẩm sinh và gây 
ra chậm phát triển tâm thần ở trẻ 
nhỏ. Để tránh nhiễm các loại thuốc 
trừ sâu, diệt cỏ hoặc diệt côn trùng 
bạn nên: 

- Nếu có thể, ăn các thực 
phẩm sạch rõ nguồn gốc và 
đƣợc đảm bảo.  

- Không phun các loại thuốc trên ở trong nhà, trong vƣờn, hoặc 
trên các vật nuôi.  

- Diệt côn trùng gây hại bằng cách sử dụng các biện pháp sinh học 
hoặc các biện pháp không sử dụng các chất hóa học hoặc sử 
dụng bẫy. 

- Nếu phải phun bên ngoài nhà của bạn, nên: 

- Đóng chặt các cửa sổ, cửa chính, tắt điều hòa. 

- Mang găng cao su khi làm vƣờn để tránh tiếp xúc với thuốc. 

1.9. Lƣu ý các dịch vụ làm đẹp  

Một số hóa chất sử dụng để làm tóc, nhuộm tóc, sơn hoặc chùi rửa 
móng tay, móng chân có thể chứa các hóa chất nhƣ formaldehyde, 
toluene, phthalates và các chất độc khác có thể gây dị tật bẩm sinh ở 
thai nhi, ung thƣ hoặc các vấn đề liên quan đến sinh sản khác. Do đó 
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bạn nên tránh: 

- Uốn, nhuộm tóc hoặc 
các kỹ thuật làm đẹp 
phải sử dụng hóa chất 
trên tóc của bạn. 

- Sơn móng tay, chân 
hoặc tẩy sơn trên 
móng tay, chân. 

1.10. Tránh xa thủy ngân 

Thủy ngân là một loại kim loại, không màu, không mùi, bốc hơi trong 
không khí đƣợc dùng phổ biến để làm nhiệt kế

61
, trám răng

62
, tráng  

gƣơng v.v... Thủy ngân giải phóng ra môi trƣờng khi có vật dụng chứa 
thủy ngân bị vỡ (nhƣ nhiệt kế), hoặc qua các quy trình công nghiệp nhƣ 
đốt rác hoặc than trong các nhà máy điện.  

 

 

 

 

 

Thủy ngân sau khi bốc hơi có thể rơi từ không khí xuống trở lại Trái 
Đất và tích tụ trong đại dƣơng, sông, hồ, suối. Cá, đặc biệt là các loại cá 
lớn nhƣ cá thu, cá mập, cá kiếm tích tụ thủy ngân trong cơ thể từ nƣớc 
nhiễm thủy ngân và ăn những con cá có chứa thủy ngân.  

Tiếp xúc với hàm lƣợng cao thủy ngân trong thời gian mang thai có 
thể gây tổn thƣơng cho nhiều bộ phận của cơ thể nhƣ phổi, thận và hệ 
thần kinh (bao gồm não, tủy sống và dây thần kinh). Nó cũng có thể gây 
ra các vấn đề thính giác và thị giác. Mức độ nghiêm trọng phụ thuộc vào 

                                                      

61
 Thủy ngân trong nhiệt kế đƣợc bao quanh bởi kính nên không có hại trừ khi kính bị vỡ và bạn chạm 
vào thủy ngân hoặc nó bay vào không khí và bạn hít phải. Khi nhiệt kế bị vỡ nên sử dụng một mảnh 
giấy để cuộn các hạt thủy ngân vào trong đó cho vào túi nhựa cột chặt và hỏi nhân viên y tế cách vứt 
bỏ. 

62
 Các chất hàn răng đƣợc làm từ hỗn hợp amalgam. Hỗn hợp này có chứa thủy ngân, nguyên tố, bạc 
và các kim loại khác. Một lƣợng nhỏ thủy ngân từ hỗ hợp này có thể bốc hơi vào trong không khí bạn 
hít thở. Hỗ hợp này an toàn cho ngƣời lớn và trẻ em trên 6 tuổi nhƣng không rõ tác dụng của chúng 
đối với phụ nữ mang thai. Nếu bạn đang mang thai và cần trám răng hãy nói chuyện với bác sĩ nha 
khoa để nhận đƣợc sự tƣ vấn cần thiết. 



429 
 

lƣợng thủy ngân mà bạn tiếp xúc. Trẻ sơ sinh tiếp xúc với thủy ngân 
trong bụng mẹ có thể bị tổn thƣơng não và những vấn đề về thị giác và  
thính giác. 

Bạn có thể tiếp xúc với thủy ngân do chạm vào mó, hít phải không 
khí có thủy ngân hoặc ăn thực phẩm hoặc uống nƣớc bị nhiễm thủy 
ngân. Để tránh nguy hiểm cho thai nhi do thủy ngân có thể đi qua rau 
thai làm ảnh hƣởng đến thai nhi, thai phụ cần lƣu ý: 

 

 

 

 

 

 

 

- Không ăn các loại cá có hàm lƣợng thủy ngân cao (vd: cá thu, cá 
mập, cá kiếm v.v...). Trong thời gian mang thai nên ăn các loại cá 
có ít thủy ngân nhƣ tôm, cá hồi, các loại cá da trơn nhƣ cá basa, 
cá ngừ trắng đóng hộp với liều lƣợng khoảng từ 227 -  340 gram 
mỗi tuần. 

- Nếu bạn cần trám răng, 
có thể lựa chọn vật liệu 
trám không chứa thủy 
ngân. Cần đƣợc nha sĩ 
kiểm tra để đảm bảo chất 
hàn thủy ngân ở các chỗ 
trám không bị rò rỉ.  

- Không sử dụng máy hút 
bụi để làm sạch thủy 
ngân đổ.  

- Không tự vứt bỏ nhiệt kế (có thủy ngân) bị hỏng hoặc bóng đèn 
huỳnh quang mà nên nhờ ngƣời khác (không mang thai) vứt hộ ở 
nơi an toàn để tránh thủy ngân gây ô nhiễm môi trƣờng. 

- Nếu bạn có nguy cơ tiếp xúc với thủy ngân trong công việc hằng 
ngày cần trao đổi với ngƣời có trách nhiệm để đƣợc sắp xếp 
công việc khác.  
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1.11. Tránh xa chì 

Chì là một loại kim loại từng đƣợc sử dụng trong xăng và các loại 
sơn nhà tuy nhiên hiện nay đã không còn đƣợc sử dụng. Chì không có 
mùi, vị do đó rất khó phát hiện. Nguồn nhiễm chì phổ biến là từ sơn nhà 
với các loại sơn cũ có chứa chì trong thành phần, nƣớc lấy từ giếng bị 
nhiễm chì hoặc qua đƣờng ống dẫn nƣớc có chì trong thành phần cấu 
tạo của ống.  

Chì có thể gây hại cho tất cả mọi ngƣời, nhƣng đặc biệt là ở trẻ nhỏ 
và phụ nữ mang thai. Tiếp xúc với chì trong khi mang thai có thể làm 
tăng nguy cơ sẩy thai và thai nhi có thể có nguy cơ sinh non, sinh con 
nhẹ cân và chậm phát triển do đó phụ nữ mang thai nên sử dụng các 
vật liệu sinh hoạt hằng ngày không có chì trong thành phần. 

Cần thận trọng nếu trong nhà của bạn có các vật dụng đƣợc sơn 
màu có thành phần chì. Nếu bạn nghi ngờ về thành phần chì có trong 
nƣớc uống hãy liên hệ các trung tâm có thẩm quyền và phƣơng tiện tại 
địa phƣơng để lấy mẫu nƣớc kiểm tra hàm lƣợng chì. 

 

 

 

 

 

 

 

Ngoài ra cần lƣu ý trong nhà cũng còn có nhiều đồ dùng khác có thể 
có chì nhƣ một số loại đồ dùng bằng thủy tinh hoặc gốm do đó cần mua 
đồ thủy tinh hoặc gốm sứ ở những cơ sở sản xuất công nghiệp đáng tin 
cậy. Những đồ thủy tinh hoặc gốm đƣợc làm thủ công có thể có chứa 
lƣợng chì rất cao. Một số 
đồ nghệ thuật thủ công mỹ 
nghệ nhƣ sơn dầu, men 
gốm, kính màu v.v... có thể 
chứa lƣợng chì cao.  Chì 
cũng có thể có mặt trong 
son môi (tùy hãng sản 
xuất), các thực phẩm đóng 
hộp (tùy nơi sản xuất), mực 
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in (dùng giấy báo để gói thức ăn có thể nhiễm chì), pin, bình ắcquy 
v.v.... 

Nếu bạn làm trong một số ngành nghề 
có nguy cơ tiếp xúc cao với chì nhƣ: hội 
họa, sản xuất pin, bình ắcquy, thợ điện tử 
v.v... nên trao đổi với ngƣời có trách nhiệm 
để thay đổi công việc. Để tránh đem chì về 
nhà bạn nên: 

Thay áo, giày trƣớc khi từ công ty về 
nhà.  

- Tắm tại công ty trƣớc khi về nhà. 

- Giặt áo quần tại công ty để tránh mang áo quần có thể bị nhiễm 
chì về nhà. Nếu phải giặt ở nhà nên giặt riêng áo quần có thể bị 
nhiễm chì từ nơi làm việc. 

1.12. Tránh xa thạch tín (Asen) 

Thạch tín là một loại kim 
loại. Thạch tín đi vào môi 
trƣờng thông qua các 
nguồn thạch tín tự nhiên và 
các nguồn nhân tạo nhƣ sử 
dụng thạch tín trong bảo 
quản và xừ lí gỗ, kỹ thuật 
mạ đồng và làm các sản 
phẩm điện tử (mạch tích 
hợp IC) v.v.... Các nguồn 
nƣớc ngầm có thể bị nhiễm 
thạch tín từ nguồn tự nhiên. 

Một lƣợng nhỏ thạch tín 
thƣờng đƣợc tìm thấy trong môi trƣờng không có khả năng gây hại cho 
thai nhi trong quá trình mang thai. Nhƣng nếu thai phụ tiếp xúc với 
lƣợng cao hơn sẽ có thể gây dị tật bẩm sinh cho thai nhi hoặc sẩy thai. 
Ở trẻ nhỏ bị nhiễm thạch tín trong một thời gian dài có thể làm giảm 
thƣơng số trí tuệ (IQ). 

Bạn sẽ có nguy cơ nhiễm thạch tín ở mức độ nguy hiểm nếu: 

- Làm việc hoặc sống gần nhà máy luyện kim  

- Sống gần các lò đốt rác thải 
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- Uống nƣớc có lƣợng 
thạch tín cao từ giếng 
hoặc đƣợc cung cấp từ 
nguồn nƣớc ngầm 
nhiễm thạch tín tự nhiên 
hoặc ở những vùng gần 
nhà máy luyện kim. 

Để có thể bảo vệ bạn và 
gia đình bạn nên:  

- Hạn chế tiếp xúc với đất 
vùng bị nhiễm thạch tín.  

- Gửi mẫu nƣớc đi xét nghiệm nồng độ của thạch tín để đảm bảo 
nồng độ thạch tín ở trong giới hạn an toàn để uống.   

- Thay đổi quần áo, giày dép trƣớc khi về nhà nếu bạn làm ở 
những nơi có nồng độ thạch tín cao.  

1.13. Nƣớc có fluoride, những điểm cần lƣu ý 
, 
   

Nồng độ cao fluoride có trong nƣớc uống có thể do đƣợc bổ sung 
hoặc do bị nhiễm nguồn fluoride từ tự nhiên nhƣ do xói mòn đá có chứa 
fluoride hoặc hoạt động núi lửa phun ra tro có chứa fluoride vào không 
khí rồi đi vào nguồn nƣớc ngầm.  

- Fluoride là một khoáng chất tự nhiên, Fluoride giúp cho cấu trúc 
vỏ cứng của men răng cứng chắc hơn, giảm nguy cơ sâu 
răng.Trẻ em có thể tiếp nhận Fluoride từ các nguồn chính là nƣớc 
uống, kem đánh răng, Fuoride bổ sung. Sự tiếp nhận Fluoride 
quá mức sẽ dẫn đến sự nhiễm Fluor trên răn 

- Năm 2006, Hiệp hội Nha Khoa Hoa Kỳ (ADA), đã ban hành một 
cảnh báo kêu gọi sử dụng nƣớc không có fluoride hoặc có lƣợng 
fluoride thấp để pha chế sữa cho trẻ dƣới 1 tuổi, để tránh cung 
cấp cho trẻ lƣợng fluoride quá mức cho phép. Phơi nhiễm với 
lƣợng floride cao ở lứa tuổi này thay vì bảo vệ răng sẽ gây ra tình 
trạng răng nhiễm fluor  (hình 7.3). 

- Một số nghiên cứu cho thấy thai phụ sử dụng nguồn nƣớc có 
lƣợng fluoride cao có thể gây thiếu máu, sinh non, trẻ nhẹ cân. 
Fluoride có thể đi qua rau thai để tích tụ trong não và có thể ảnh 
hƣởng đến não của thai nhi  
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     (c)    (d) 

Hình 7.3: (a) Răng bình thường; (b,c,d) Răng nhiễm fluor do dùng nước có 
lượng fluoride cao; b: nhẹ; c: trung bình; d: nặng 

(nguồn: Fluoridation Forum Report 2002) 

 Để có thể bảo vệ bạn và gia đình bạn nên:  

- Gửi mẫu nƣớc đi xét nghiệm để đảm bảo nƣớc mà gia đình bạn 
sử dụng có các chất ở trong giới hạn cho phép. 

- Trong trƣờng hợp không yên tâm với nguồn nƣớc đang sử dụng, 
sử dụng các loại nƣớc đóng chai có nguồn gốc đáng tin cậy. 

1.14. Nƣớc bị nhiễm nitrat, những điểm cần lƣu ý 

Nitrat và nitrit là các đơn vị hóa học nitơ-oxy kết hợp với nhiều hợp 
chất hữu cơ và vô cơ  khác nhau. Nitrat đƣợc sử dụng phổ biến để làm 
phân bón. Khi vào trong cơ thể, nitrat đƣợc chuyển đổi thành nitrit.  

- Các nguồn nitrat chính có trong nƣớc uống là 
do nƣớc bị nhiễm từ việc sử dụng phân bón; 
rò rỉ từ các bể tự hoại, bể chứa nƣớc thải; và 
do sự xói mòn của các chất lắng đọng có 
chứa nitrat trong tự nhiên.  

- Uống nƣớc có chứa lƣợng nitrat vƣợt quá 
mức cho phép có thể gây sẩy thai, trẻ dƣới 
sáu tháng tuổi có thể mắc bệnh với các biểu 
hiện khó thở, tím tái (do  nitrat đƣợc chuyển 
thành nitrit trong ruột của trẻ, sau đó hấp thu 
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vào máu kết hợp với hemoglobin tạo thành methemoglobine 
không thể vận chuyển oxy)

63
. Nếu không đƣợc điều trị, trẻ có thể 

tử vong. 

1.15. Giảm thiểu bụi trong nhà  

Giày dép có thể đem vào trong nhà các hoá chất độc hại nhƣ thuốc 
trừ sâu, diệt cỏ, nhựa đƣờng v.v... do đó để 
giày ở bên ngoài cửa có thể làm giảm đáng kể 
việc đƣa các chất có hại vào trong nhà của 
bạn. Bụi cũng có thể mang theo hóa chất độc 
hại từ các đồ nội thất, đồ điện tử, và các sản 
phẩm gia dụng khác rồi phát tán trong nhà 
bạn. Để giảm thiểu bụi và cùng với nó là các 
chất độc hại trong nhà của bạn, nên: 

- Bỏ giày, dép ở bên ngoài cửa để tránh 
đem các chất độc hại từ ngoài vào 

- Dùng cửa lƣới để giữ bụi lại trên cửa 
sổ. 

- Dung máy hút bụi hoặc khăn ƣớt để làm 
sạch bụi nhà của bạn thƣờng xuyên. 

- Rửa tay thƣờng xuyên sau khi phải dùng tay để làm việc đặc biệt 
là trƣớc khi ăn, sau khi đi vệ sinh lƣu ý sử dụng các loại xà phòng 
không có triclosan

64
. 

- Không chỉ tránh những chất độc hại trên, thai phụ cần chăm sóc 
tốt sức khỏe của mình bằng cách ngủ đủ giấc, ăn uống lành 
mạnh, tập thể dục thƣờng xuyên.  

 

                                                      

63
  Khi dùng nƣớc nhiễm nitrat để pha sữa cho trẻ bú có thể dẫn đến tình trạng met-hemoglobin. Điều 
này xảy ra khi các nitrat đƣợc chuyển thành nitrit trong ruột của trẻ sau đó đƣợc hấp thu vào máu. Ở 
đó, nitrit liên kết với hemoglobin, là loại sắc tố trong tế bào hồng cầu có nhiệm vụ vận chuyển oxy. Ở 
dạng methemoglobin,hemoglobin không thể mang oxy đến các mô. Ở trẻ dƣới bốn tháng tuổi do 
không có đủ loại enzyme cần thiết để chuyển đổi các methemoglobin trở lại hemoglobin nên khi nồng 
độ methemoglobin tăng quá cao, trẻ trở nên tím tái và thiếu oxy, đây là một tình trạng nghiêm trọng, 
nếu không đƣợc điều trị có thể dẫn đến tử vong. Khi trẻ lớn hơn, lƣợng axit dạ dày tăng lên sẽ giúp 
ngăn ngừa sự chuyển đổi nitrat thành nitrit, làm giảm thiểu mức độ nguy hiểm của tình trạng nhiễm 
nitrat. 

64
 Đây là một loại hoạt chất kháng khuẩn. EPA xếp hoá chất này vào loại thuốc diệt côn trùng, gây nguy 
cơ cao đối với sức khỏe con ngƣời và môi trƣờng. Là một chất trong nhóm chlorophenol, triclosan bị 
nghi ngờ là hoá chất gây ung thƣ ở ngƣời. . 
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1.16. Ô nhiễm không khí và thai nhi 

Ô nhiễm không khí là một hỗn hợp các chất nhỏ và các loại khí có 
trong không khí. Hầu hết phụ 
nữ sống trong khu vực có 
mức độ ô nhiễm không khí 
cao nhƣ các thành phố lớn có 
những đứa con khỏe mạnh.  

Tuy nhiên, nếu thai phụ 
tiếp xúc với nồng độ cao một 
số các chất ô nhiễm không 
khí nhất định nhƣ khói xe sẽ 
có nguy cơ sinh non hoặc trẻ 
sẽ có trọng lƣợng sinh thấp khi so với phụ nữ khác. Một số nghiên cứu 
cho thấy những chất gây ô nhiễm không khí có thể làm giảm thƣơng số 
trí tuệ (IQ) của trẻ.  

Nếu bạn sống ở một thành phố lớn có mức ô nhiễm không khí cao, 
nên hạn chế các hoạt động ngoài trời, đặc biệt là tập thể dục vào những 
ngày mà không khí trong khu vực bạn sinh sống không trong lành.  

2. Phòng tránh các tác nhân vật lý có hại cho thai nhi 

2.1. Các chất phóng xạ 

Phóng xạ là một loại năng lƣợng 
ở dƣới dạng tia hoặc các hạt trong 
không khí. Phóng xạ có thể gắn vào 
bụi, bột hoặc chất lỏng và làm những 
vật này bị nhiễm phóng xạ.  

Phóng xạ xuất phát từ các nguồn 
tự nhiên nhƣ trong tia nắng mặt trời 
và các nguồn nhân tạo nhƣ từ lò vi 
sóng và khi chụp X-quang thƣờng 
không gây hại. Tuy nhiên nếu xảy ra 
các sự cố của nhà máy điện hạt 
nhân nhƣ tại nạn xảy ra ở nhà máy 
điện hạt nhân Fukushima Daiichi tại Nhật Bản trong năm 2011 sẽ làm 
giải phóng một lƣợng lớn chất phóng xạ và chúng có thể di chuyển đi rất 
xa từ nơi có sự cố vì vậy bạn sẽ bị tiếp xúc với lƣợng phóng xạ cao hơn 
và nguy hiểm hơn.  

Khi mang thai, cơ thể của thai phụ sẽ bảo vệ thai nhi khỏi bị nhiễm 
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phóng xạ mà họ có thể tiếp xúc hằng ngày. Hầu hết các trẻ sinh ra từ 
những thai phụ có tiếp xúc với một lƣợng phóng xạ thấp trong khi mang 
thai không bị tăng nguy cơ sinh con mắc dị tật bẩm sinh.  

Tuy nhiên, một số loại phóng xạ có thể gây ra những vấn đề sức 
khỏe cho thai phụ và thai nhi. Điều này phụ thuộc vào loại phóng xạ, liều 
lƣợng và thời gian tác động của loại phóng xạ đó trên cơ thể. Nếu bạn 
tiếp xúc với một lƣợng lớn chất phóng xạ và chất này đi vào bên trong 
cơ thể của bạn do bạn nuốt hay hít phải nó, nó có thể đi qua bánh nhau 
và gây hại cho thai nhi. Sự tich tụ của chát phóng xạ ở các bộ phận của 
cơ thể gần với tử cung nhƣ bàng quang cũng gây hậu quả tƣơng tự.  

Nếu thai phụ tiếp xúc với một lƣợng lớn chất phóng xạ trong giai 
đoạn sớm của thai kỳ, nó có thể gây ra dị tật bẩm sinh cho thai nhi 
ngoài ra việc tiếp xúc với một lƣợng lớn chất phòng xạ bạn sẽ có các 
dấu hiệu của tình trạng nhiễm phóng xạ với nôn mửa, tiêu chảy và sốt 
rồi sau đó là các biểu hiện mệt mỏi, rụng tóc, phân có máu. 

 Có nên chụp X quang khi mang thai? 

Theo  Tổ chức Y sĩ Gia đình Hoa kỳ 
(AAFP: American Academy of Family 
Physicians), tia X khá an toàn trong 
suốt thai kỳ do hầu hết các chẩn đoán y 
tế bằng tia X đều ở liều lƣợng nhỏ hơn 
5 rad

65
, đây là giới hạn an toàn đƣợc 

sử dụng trên thai phụ theo khuyến nghị 
của Cục Quản lý Thuốc và Thực phẩm 
Hoa Kỳ (FDA: Food and Drug 
Administration). Nếu thai nhi phơi 
nhiễm với liều xạ trên 10 rad, sẽ có 
nguy cơ bị chậm phát triển tâm thần 
hoặc có các bất thƣờng ở mắt. Nguy cơ dị tật thai nhi có thể tăng 
đáng kể nếu mức độ phơi nhiễm trên 15 rad. 

Mức độ tác động của tia X còn phụ thuộc  và lƣợng tia và hƣớng đi 
của chùm tia X. Vùng chụp càng xa tử cung của thai phụ bao nhiêu, 
nguy cơ phơi nhiễm với tia X của thai nhi sẽ giảm đi bấy nhiêu, ví dụ 
nhƣ trƣờng hợp thai phụ chụp X-quang răng, mỗi lần sẽ nhiễm liều xạ 
khoảng 0,0001 rad, nghĩa là mẹ phải chụp khoảng 50.000 lần, thai nhi 
mới nhiễm xạ tích lũy 5 rad. Nếu thai phụ chụp X-quang ngực, ƣớc tính 

                                                      

65
  Sự tiếp xúc với tia X đƣợc đo bằng số đơn vị hấp thu (rad), số tia X 
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liều phơi nhiễm của thai nhi là 0,00007 rad. Chụp CT lồng ngực 10 lát 
cắt, ngƣời chụp chỉ phơi nhiễm có 0,1 rad. 

Tuy nhiên nhiều nhà nghiên cứu cho rằng thai nhi có thể dễ bị tổn 
thƣơng dƣới tác động của tia X do quá trình phân chia nhanh chóng của 
tế bào trong giai đoạn phôi thai. 

Để hạn chế tác động không mong muốn của tia X lên thai nhi, bạn 
nên: 

- Chỉ phải chụp X quang khi thật sự cần thiết nếu không có thể đợi 
đến sau sinh. 

- Thông báo cho bác sĩ, nha sĩ biết rằng bạn đang mang thai trƣớc 
khi chụp X quang. 

- Đảm bảo bạn đƣợc mặc áo chì để bảo vệ vùng bụng nếu phải 
chụp X quang ở các vùng khác trên cơ thể. 

- Trong trƣờng hợp quá quan ngại về tác động của tia X, bạn có 
thể đƣợc khuyến nghị chụp cộng hƣởng từ (MRI)

66
 hoặc siêu âm 

để phục vụ cho chẩn đoán y khoa. 

2.2. Tránh phơi nhiễm với nhiệt độ cao 

Các hoạt động làm tăng thân nhiệt lên trên 38,9
o
C (102

o
F) nhƣ: 

- Tắm hơi hoặc tắm bồn nƣớc 
nóng  

- Tắm nƣớc nóng lâu với vòi sen  

- Sử dụng chăn điện 

- Sốt cao  

- Ra ngoài trong thời tiết quá 
nóng hoặc khi tập thể dục  

Nếu nhiệt độ cơ thể  cao hơn 38,9 ° C trong hơn 10 phút có thể ảnh 
hƣởng đến thai nhi. Tình trạng phơi nhiễm với sức nóng quá mức trong 
ba tháng đầu có thể gây ra dị tật ống thần kinh hay sẩy thai. Trong giai 
đoạn sau của quá trình mang thai, nó có thể làm thai phụ mất nƣớc và 
các chất điện giải. 

                                                      

66
 Sự khác nhau cơ bản giữa chụp cộng hƣởng từ và chụp X quang là năng lƣợng dùng trong chụp X 
quang là năng lƣợng phóng xạ tia X còn trong chụp cộng hƣởng từ là năng lƣợng vô tuyến điện. 

http://vi.wikipedia.org/wiki/Tia_X
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Để tránh tình trạng gia tăng thân nhiệt, bạn nên: 

- Thay vì tắm bồn nƣớc nóng hoặc 
xông hơi, bạn nên tắm vòi sen với 
nƣớc ấm hoặc ở nhiệt độ bình 
thƣờng tùy theo nhiệt độ môi trƣờng. 

- Nếu bạn bị sốt trong khi mang thai, 
hãy trao đổi với bác sĩ để tìm cách 
hạ nhiệt.  

- Tránh ra ngoài khi thời tiết quá nóng 

- Tập thể dục nhẹ nhàng, tránh tình 
trạng gia tăng thân nhiệt quá mức 
khi tập thể dục.  

- Uống nƣớc đầy đủ và mặc thoáng 
mát 

3. Các loại thực phẩm cần tránh hoặc hạn chế sử dụng khi mang 

thai  

Không phải mọi thực phẩm đều an toàn cho thai phụ. Một số loại 
thực phẩm có thể gây hại cho bạn hoặc thai nhi do sự có mặt của vi 
khuẩn hoặc hóa chất có mặt trong đó. 

- Thịt, cá, trứng có thể chứa vi khuẩn có hại gây ngộ độc thức ăn 
nhƣ nhiễm khuẩn salmonella. Việc nấu chín thức ăn sẽ giúp diệt 
hoàn toàn vi khuẩn.  

- Nhiều loại sữa, trứng và pho mát, đã đƣợc tiệt trùng trƣớc khi 
đƣa ra thị trƣờng tiêu thụ tuy nhiên một số loại sữa hoặc pho mát 
không đƣợc tiệt trùng do đó cần lƣu ý để tránh sử dụng những 
sản phẩm này khi đang mang thai. Sản phẩm từ sữa chƣa đƣợc 
tiệt trùng có thể gây nhiễm khuẩn listeria.  

- Một số thực phẩm có chứa hóa chất, nhƣ cafêin hoặc thủy ngân., 
khi sử dụng chúng bạn có thể truyền chúng qua thai và gây hại 
cho sự phát triển của thai nhi.  

3.1. Những loại thực phẩm và đồ uống nào nên hạn chế khi mang 
thai?  

Những thực phẩm dƣới đây có thể ăn khi mang thai với số lƣợng 
hạn chế:  
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- Các loại cá có ít thủy ngân nhƣ tôm, cá hồi, các loại cá da trơn 
nhƣ cá basa, cá ngừ trắng đóng hộp với liều lƣợng khoảng từ 
227 -  340 gram mỗi tuần. 

- Với các loại đồ uống có cafêin: nên 
hạn chế lƣợng cafêin mỗi ngày trong 
khoảng 200 mg (tƣơng đƣơng với một 
cốc cafê 355 mL) tuy nhiên điều này 
cũng phụ thuộc vào loại cafê bạn 
uống và cách thức chế biến. Vì vậy 
nên kiểm tra trên nhãn hàng để biết 
chính xác lƣợng cafê bạn sử dụng 
hằng ngày. Ngoài ra cafê cũng có 
trong trà, sôcôla, soda và một số 
dƣợc phẩm v.v.. do đó cần đọc nhãn 
hàng hoặc toa thuốc để kiểm soát 
lƣợng cafê đƣa vào cơ thể mỗi ngày. 

3.2. Những loại thực phẩm nào KHÔNG nên dùng khi mang thai?  

Những loại thực phẩm dƣới đây không nên ăn trong thai kỳ vì có hại 
cho cả thai phụ và thai nhi. 

 Một số loại thịt và cá  

- Thịt tái, chƣa đƣợc nấu chín gồm thịt 
bò, thịt gia cầm và thịt lợn nhƣ bò tái, 
phở tái v.v.... bao gồm cả xúc xích, 
giăm bông và các loại thịt nguội.  

- Cá sống, đặc biệt là các loại ốc, sò. 

- Cá có nồng độ thủy ngân cao nhƣ cá 
mập, cá kiếm, cá thu 

- Patê, các loại thịt, hải sản phơi khô 
hoặc xông khói  

 Một số sản phẩm hay dùng hằng ngày: 

- Trứng sống hoặc nấu chín nhẹ hoặc 
loại thức ăn làm từ chúng.  

- Trứng tráng mềm  

- Nƣớc trái cây, sữa hoặc bất kỳ loại 
thực phẩm nào chƣa đƣợc tiệt trùng.  
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- Các loại phô mai mềm chƣa đƣợc tiệt 
trùng. 

 Các loại thực phẩm khác  

- Các loại rau sống, rau mầm, giá sống 

- Các loại thảo dƣợc, nhƣ các loại thuốc 
Nam, thuốc Đông Y và các loại trà thuốc. 
Do không biết đầy đủ về sự an toàn khi 
sử dụng trong thai kỳ nên tốt nhất là 
không sử dụng chúng khi đang mang thai.  

4. Tại sao không nên uống rƣợu khi mang thai?  

Hiện nay vẫn chƣa biết trong khi mang thai, thai phụ uống lƣợng 
rƣợu nhƣ thế nào và ở thời điểm nào thì an toàn cho thai nhi. Tất cả các 
loại thức uống có cồn ở các nồng độ khác nhau, kể cả bia đều có thể 
gây tác hại cho thai nhi. Do đó không nên uống rƣợu bia khi mang thai. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 7.4: Không nên uống tất cả các loại rượu bia khi mang thai 
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Phụ nữ trong độ tuổi mang thai cũng không nên uống rƣợu bia khi có 
hoạt động tình dục và không sử dụng biện pháp ngừa thai vì họ có thể 
mang thai và làm cho thai nhi bị phơi nhiễm với những loại đồ uống này 
trƣớc khi biết mình có thai. (hình 7.4) 

Cần lƣu ý là rất nhiều trƣờng hợp mang thai hoàn toàn không chủ 
động trƣớc và hầu hết thai phụ không biết mình mang thai cho tới khi có 
thai đƣợc từ 4 đến 6 tuần.  

4.1. Uống rƣợu bia có thể gây hậu quả gì cho thai nhi 

Nếu mẹ uống rƣợu bia trong thời gian 
mang thai, chất cồn có trong rƣợu bia sẽ 
từ máu mẹ đi qua rau thai để vào cơ thể 
của thai nhi gây sẩy thai, thai lƣu, và 
những rối loạn về hành vi, thể chất và trí 
tuệ trong suốt cuộc đời của trẻ sau này. 
Những rối loạn này đƣợc gọi chung là rối 
loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD: fetal 
alcohol spectrum disorders). Trẻ bị loại rối 
loạn này có những biểu hiện đặc trƣng 
nhƣ sau: 

- Bất thƣờng điển hình của khuôn mặt với nhân trung phẳng, hai 
mắt cách xa nhau, gò má phẳng. (hình 7.5) 

- Đầu nhỏ. 

- Lùn hơn so với chiều cao trung bình. 

- Trong lƣợng cơ thể thấp.  

- Khả năng phối hợp kém. 

- Tăng động. 

- Khó tập trung. 

- Khó khăn trong việc học ( đặc biệt là với môn toán) 

- Trí nhớ kém. 

- Chậm nói và phát triển ngôn ngữ. 

- Chậm phát triển tâm thần và thƣơng số trí tuệ thấp. 

- Nhận thức kém. 

- Khó khăn trong giao tiếp và hòa nhập xã hội, không biết kìm chế 
cảm xúc. 

- Có vấn đề về nghe, nhìn. 
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Hình 7.5: Khuôn mặt đặc trưng của trẻ bị hội chứng thai nhi rượu (FAS) với nhân 
trung phẳng, môi trên mỏng, hai mắt cách xa nhau 

- Có các vấn đề liên quan đến tim, thận hoặc xƣơng. 

- Không có giới hạn liều lƣợng nào và cũng không có thời điểm an 
toàn nào đƣợc xác định cho việc sử dụng thức uống có cồn khi 
đang mang thai. Chất cồn có thể gây hại cho thai nhi trong suốt 
quá trình mang thai và có thể tác động ngay từ giai đoạn rất sớm 
khi ngƣời phụ nữ chƣa biết mình có thai. Do đó phụ nữ khi đang 
dự định mang thai hoặc đang mang thai không nên uống bia rƣợu 
hoặc dừng uống ngay lập tức nếu bạn đang có sử dụng bia rƣợu 
khi đang mang thai để tránh gây tác hại cho thai nhi. 

4.2. Rối loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD) có những loại nào? 

Trƣớc đây ngƣời ta sử dụng cụm từ ―Hiệu ứng đồ uống có cồn ở 
bào thai‖ (FAE: Foetal Alcohol Effects) đẻ mô tả những khuyết tật về trí 
tuệ và những vấn đề về hành vi và học tập ở những ngƣời có mẹ đã 
uống các loại đồ uống có cồn trong khi mang thai họ. Từ năm 1996, từ 
này đƣợc thay thế bằng các từ "Rối loạn phát triển thần kinh liên quan 



443 
 

đến rƣợu" (ARND: alcohol-related neurodevelopmental disorder) và "Dị 
tật bẩm sinh liên quan đến rƣợu"(ARBD: alcohol-related birth defects). 

Các từ khác nhau đƣợc sử dụng để mô tả "Rối loạn phổ thai nhi 
rƣợu"(FASD) phụ thuộc vào các triệu chứng xuất hiện ở trẻ. 

 Hội chứng thai nhi rượu (FAS):  

- Hội chứng thai nhi rƣợu là mức độ nghiêm trọng nhất trong số 
các  rối loạn phổ thai nhi rƣợu. Hậu quả nặng nề nhất là gây chết 
thai. Ngƣời mắc hội chứng thai nhi rƣợu có biểu hiện bất thƣờng 
trên khuôn mặt và có những vấn đề về phát triển và của hệ thần 
kinh trung ƣơng.  

- Ngƣời mắc hội chứng này gặp phải những vấn đề trong việc học, 
khả năng chú ý, khả năng nhớ, khả năng giao tiếp, nghe, nhìn. 
Những vấn đề này có thể phối hợp với nhau trên cùng một bệnh 
nhân. 

- Những ngƣời mắc hội chứng này thƣờng gặp nhiều khó khăn 
trong học đƣờng và đối mặt với nhiều khó khăn trong giao tiếp. 

 Rối loạn phát triển thần kinh liên quan đến rượu" (ARND) 

- Ngƣời bị rối loạn phát triển thần kinh liên quan đến rƣợu có thể có 
khuyết tật trí tuệ và các vấn đề liên quan đến hành vi và học tập. 
Những ngƣời này có thể học kém ở trƣờng và gặp khó khăn với 
toán học, trí nhớ, khả năng tập trung, phán đoán , đánh giá và 
khó kiểm soát cảm xúc. 

 Dị tật bẩm sinh liên quan đến rượu (ARBD) 

- Ngƣời bị dị tật bẩm sinh liên quan đến rƣợu có thể có vấn đề về 
tim, thận, xƣơng hoặc thính giác hoặc kết hợp giữa các vấn đề 
trên. 

4.3. Làm thế nào để chẩn đoán hội chứng thai nhi rƣợu (FAS)? 

Việc chẩn đoán hội chứng thai nhi rƣợu gặp rất nhiều khó khăn do 
không có các xét nghiệm y khoa đặc hiệu và nhiều dạng bệnh lý khác 
nhƣ tăng động giảm tập trung (ADHD: attention-deficit/hyperactivity 
disorder) và hội chứng Williams có các triệu chứng rât giống với hội 
chứng này. 

Để chẩn đoán hội chứng thai nhi rƣợu thƣờng dựa vào các đặc 
điểm: 
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- Biểu hiện khuôn mặt điển hình với nhân trung phẳng, môi trên 
mỏng và hai mắt cách xa nhau. 

- Chiều cao và cân nặng thấp hơn giá trị trung bình 

- Các vấn đề liên quan đến hệ thần kinh trung ƣơng: 

+ Đầu nhỏ 

+ MRI hay CT cho thấy có sự thay đổi trong cấu trúc của não 

+ Khả năng phối hợp kém, kiểm soát hoạt động cơ kém (chậm 
biết đi, khó khăn khi vẽ và viết v.v...) , có những vấn đề liên 
quan với việc bú mẹ khi còn trẻ nhỏ. 

+ Khó tập trung. 

+ Khó khăn trong việc học ( đặc biệt là với môn toán) 

+ Trí nhớ kém. 

+ Chậm nói và phát triển ngôn ngữ. 

+ Chậm phát triển tâm thần và thƣơng số trí tuệ thấp. 

+ Nhận thức kém. 

+ Rối loạn cảm xúc. 

+ Khó khăn trong giao tiếp và hòa nhập xã hội, không biết kìm 
chế  

+ Tăng động. 

- Tiền sử mẹ có uống rƣợu khi mang thai 

4.4. Rối loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD) đƣợc điều trị nhƣ thế 
nào? 

Rối loạn phổ thai nhi rƣợu (FASD) kéo dài suốt cả cuộc đời và không 
có biện pháp điều trị đặc hiệu tuy nhiên việc phát hiện và can thiệp sớm 
có thể đem lại sự cải thiện đánh kể cho sự phát triển của trẻ. 

Có nhiều giải pháp điều trị đã đƣợc áp dụng bao gồm sử dụng dƣợc 
phẩm để điều trị một số triệu chứng, các biện pháp giáo dục chuyên 
biệt, hƣớng dẫn cho cha mẹ và các loại liệu pháp khác phụ thuộc vào 
đặc thù của từng trẻ. Không có một biện pháp điều trị chung cho tất cả 
các trẻ thuộc nhóm bệnh lý này. Phƣơng pháp điều trị tốt nhất là giám 
sát chặt chẻ diễn tiến của trẻ, theo dõi và thay đổi biện pháp khi cần 
thiết trong quá trình can thiệp. 
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Những yếu tố hỗ trợ có thể giúp làm giảm hậu quả của rối loạn phổ 
thai nhi rƣợu và giúp họ có thể phát triển hết tiềm năng gồm có: 

- Chẩn đoán sớm trƣớc 6 tuổi 

- Đƣợc sống trong bầu không khí yêu thƣơng, đùm bọc và môi 
trƣờng gia đình ổ định trong suốt thời kỳ học đƣờng. 

- Không có bạo lực 

- Có sự hỗ trợ từ hệ thống giáo dục đặc biệt và các dịch vụ xã hội. 

5. Tác hại đến sức khỏe và thai nhi khi hút thuốc trong thời kỳ 

mang thai nhƣ thế nào?  

Hầu nhƣ mọi ngƣời đều biết hút thuốc 
gây ung thƣ, bệnh tim và nhiều vấn đề sức 
khỏe khác. Hút thuốc trong khi mang thai 
cũng gây ra những vấn đề nghiêm trọng về 
sức khỏe bao gồm đẻ non, gây ra một số 
dị tật bẩm sinh và tử vong ở trẻ nhỏ. 

Dƣới đây liệt kê một số vấn đề do việc 
hút thuốc gây ra: 

- Hút thuốc có thể làm phụ nữ khó có 
thai. 

- Phụ nữ hút thuốc trong khi mang 
thai có nguy cơ sẩy thai cao hơn. 

- Hút thuốc có thể làm ảnh hƣởng đến bánh nhau, nguồn cung cấp 
chất dinh dƣỡng và oxy cho thai nhi, nhƣ làm nhau bong non, gây 
xuất huyết và rất nguy hiểm cho cả 
mẹ và thai. 

- Hút thuốc trong khi mang thai có 
thể gây ra đẻ non hay trẻ sinh ra có 
trọng lƣợng khi sinh thấp do đó trẻ 
yếu hơn và phải nằm lại lâu hơn 
trong bệnh viện và một số trẻ có 
nguy cơ tử vong cao hơn. 

- Hút thuốc trong và sau khi mang 
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thai là một yếu tố nguy cơ gây ra hội chứng đột tử trẻ em  
 (SIDS: Sudden Infant Death Syndrome). Đây là trƣờng hợp tử 
vong ở trẻ em hiện vẫn chƣa tìm đƣợc nguyên nhân. 

- Mẹ hút thuốc khi mang thai có thể sinh con mắc một số dị tật bẩm 
sinh nhƣ khe hở môi, khe hở hàm. 

5.1. Tại sao bạn cần bỏ thuốc lá khi mang thai? 

Bỏ hút thuốc lá giúp bạn cảm 
thấy khỏe hơn và tạo ra một môi 
trƣờng lành mạnh cho thai nhi 
phát triển.  

Khi bạn bỏ hút thuốc bạn sẽ 
nhận đƣợc những hiệu quả sau: 

- Thai nhi sẽ nhận đƣợc từ 
bạn nhiều oxy hơn. 

- Giảm đƣợc nguy cơ đẻ non. 

- Bé sẽ có cơ hội về nhà sớm hơn sau sinh. 

- Bạn sẽ giảm đƣợc nguy cơ bị bệnh tim, tai biến mạch máu não, 
ung thƣ phổi, bệnh phổi mãn tính và những bệnh khác liên quan 
đến khói thuốc lá. 

- Áo quần, nhà cửa, tóc và đồ dùng trong nhà của bạn không bị 
nhiễm mùi khói thuốc 

- Bạn sẽ ăn ngon miệng hơn 

- Bạn sẽ hít thở dễ dàng hơn, có đƣợc nhiều năng lƣợng hơn 

- Tiết kiệm đƣợc tiền để chi tiêu vào những việc có ích hơn. 

- Bạn có thể sống lâu hơn và cảm thấy vui sƣớng vì những gì bạn 
đã làm cho con của mình. 

5.2. Nếu ngƣời khác hút thuốc, liệu có ảnh hƣởng đến thai phụ 
không? 

Tình trạng ngƣời khác ở cạnh bạn hút thuốc sẽ làm bạn hít phải khói 
thuốc và trở thành ngƣời hút thuốc thụ động. Không hề có ngƣỡng an 
toàn khi bạn hít phải khói thuốc do ngƣời khác hút. 
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- Phụ nữ mang thai hít thở khói 
thuốc lá của ngƣời khác có nguy 
cơ sinh trẻ bị nhẹ cân. 

- Trẻ hít phải khói thuốc lá của 
ngƣời khác có nguy cơ bị nhiễm 
trùng tai và dễ bị lên cơn hen 
suyễn thƣờng xuyên hơn.  

- Trẻ hít phải khói thuốc lá của 
ngƣời khác có nguy cơ bị hội 
chứng đột tử trẻ em (SIDS).  

Hiện nay tại Việt Nam vấn đề hít 
phải khói thuốc lá thụ động chƣa đƣợc quan tâm đúng mức, không chỉ 
tại những nơi công cộng, nhà hàng, nơi làm việc mà ngay cả trong gia 
đình đều là những nguồn khói thuốc lá phổ biến làm cho những ngƣời 
chung quanh phải hít khói thuốc một cách thụ động. 

5.3. Làm thế nào để tránh khỏi phải hút thuốc lá thụ động ? 

Không hề có ngƣỡng an toàn cho việc hít khói thuốc lá. Hít phải một 
lƣợng nhỏ khói thuốc cũng đã có thể gây hại do đó biện pháp duy nhất 
để có thể bảo vệ bản thân và những ngƣời thân của bạn khỏi những tác 
hại của khói thuốc từ ngƣời khác là làm thế nào để đảm bảo môi trƣờng 
sống của bạn và gia đình phải không có khói thuốc một cách tuyệt đối. 

Bạn có thể tự bảo vệ mình và gia đình của bạn bằng cách:  

- Không hút thuốc trong nhà và 
trong xe hơi 

- Yêu cầu mọi ngƣời không hút 
thuốc lá xung quanh bạn và 
con bạn.  

- Đảm bảo ở nhà trẻ, trƣờng 
mẫu giáo, trƣờng học của trẻ 
và những nơi trẻ sinh hoạt bên 
ngoài gia đình không có khói 
thuốc.  

- Chọn ăn uống, mua sắm tại những nhà hàng và các cửa hàng 
không có khói thuốc. 

- Dạy trẻ tránh xa khói thuốc của ngƣời khác.  
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- Tránh xa khói thuốc. Nếu bạn hoặc con bạn có vấn đề về đƣờng 
hô hấp, nếu bạn có bệnh tim, hoặc nếu bạn đang mang thai, việc 
ngửi phải khói thuốc sẽ nguy hiểm hơn cho sức khỏe của bạn và 
con bạn.  

6. Tác hại của các chất  ma túy gây nghiện, ảo giác 

Các loại ma túy gây ảo giác, gây nghiện thông dụng gồm có  
(hình 7.6): 

 

    (a)         (b)    (c) 

     Hình 7.6: (a) hàng đá; (b) các loại thuốc lắc; (c) hoa và quả thuốc phiện 

- Cocain: là loại ma túy chiết xuất từ lá cây coca. 

- Heroin (thuốc phiện): đƣợc tinh chế từ quả thuốc phiện. 

- Ecstasy (thuốc lắc): là chất ma túy tổng hợp MDMA (methylene 
dioxy methamphetamine). 

- Hàng đá:là tên gọi chỉ chung cho các loại ma túy tổng hợp, chứa 
chất Methamphetamine (Meth), Amphetamine (loại thuốc kích 
thích), thậm chí là Niketamid đƣợc phối trộn phức tạp từ nguyên 
liệu tự nhiên và hóa chất khác nhau, trong đó thành phần phổ 
biến là Meth.  

- Cần sa: đƣợc chế từ hoa và lá khô của cây cần sa tên latin là 
Cannabis Sativa. Loại ma tuý này còn đƣợc biết đến với những 
tên khác nhƣ "cỏ", bồ đà, tài mà. (hình 7.7) 

Đây là những loại ma túy hết sức nguy hiểm cho sức khỏe của bạn 
và thai nhi nếu bạn đang mang thai. Những loại ma túy này, tùy theo 
chế phẩm, ngƣời sử dụng có thể sử dụng theo đƣờng hút, hít, uống 
hoặc chích (hình 7.8). 
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  (a)          (b) 

Hình 7.7: (a) lá cây cần sa; (b) lá cây coca 

6.1. Ảnh hƣởng của ma túy nhƣ thế nào đối với sức khỏe? 

Hình 7.8: Các đường sử dụng chất ma túy 

Mỗi loại ma túy có một kiểu tác động riêng tàn phá sức khỏe, nhân 
cách của ngƣời sử dụng. Nhìn chung các loại ma túy thƣờng dẫn đến 
các hậu quả sau: 

- Suy hô hấp 

- Nhiễm trùng phổi, tim 

- Lây nhiễm HIV, virut viêm gan siêu vi (do dùng chung kim tiêm) 

- Bệnh gan, thận. 

- Ảo giác, sợ ánh sáng, hoảng sợ, âu lo, sợ hãi. 

- Trầm cảm 

- Rối loạn nhân cách trầm trọng 

- Hôn mê 
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6.2. Ảnh hƣởng của ma túy trƣớc và trong khi mang thai nhƣ thế 
nào? 

Sử dụng các loại ma túy dù bằng bất kỳ đƣờng nào (hút, tiêm, hít, 
uống) trƣớc hoặc trong khi mang thai đều gây ra những vấn đề nghiêm 
trọng, bao gồm: 

- Vô sinh.  

- Các bất thƣờng của rau thai nhƣ nhau bong non. 

- Sinh non  

- Sẩy thai  

- Thai lƣu 

6.3. Trẻ sinh ra từ những thai phụ sử dụng ma túy sẽ có những 
vấn đề gì đối với sức khỏe? 

Trẻ sinh ra từ những thai phụ sử dụng loại ma túy trong khi mang 
thai thƣờng có những biến chứng sau:  

- Sinh non  

- Sinh con nhẹ cân, trẻ có cân nặng lúc sinh dƣới 2.500g 

- Kích thƣớc đầu nhỏ hơn bình thƣờng 

- Dị tật bẩm sinh 

- Nhiễm trùng, bao gồm cả viêm gan C và HIV. Những virus này lây 
lan do dùng chung kim tiêm để tiêm chích ma túy. Mẹ bị nhiễm có 
thể truyền bệnh cho con trong khi mang thai hoặc khi sinh.  

- Hội chứng cai thuốc sơ sinh (còn gọi là NAS: Neonatal 
abstinence syndrome). Đây là một nhóm các vấn đề về sức khỏe 
xảy ra cho trẻ sau sinh nếu mẹ sử dụng các loại thuốc gây nghiện 
trong khi mang thai. NAS có thể xảy ra khi một đứa trẻ bị nghiện 
một loại thuốc ngay từ trƣớc khi sinh (do mẹ bị nghiện) và sau khi 
sinh trẻ bị "cắt" thuốc. Tình trạng này có thể kéo dài từ 1 tuần đến 
6 tháng sau sinh với các triệu chứng nhƣ động kinh, rung giật cơ 
thể, sốt, thở nhanh, tăng trƣơng lực cơ, tiêu chảy hoặc nôn v.v... 
và cần phải đƣợc điều trị. 

Trẻ sinh ra từ những bà mẹ nghiện ma túy thƣờng có vấn đề sau này 
trong cuộc sống, bao gồm:  

- Các vấn đề về học tập và hành vi. 
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- Chậm tăng trƣởng  

- Hội chứng trẻ sơ sinh chết đột ngột (còn gọi là SIDS: Sudden 
infant death syndrome). Đây là trƣờng hợp trẻ chết không rõ 
nguyên nhân ở giai đoạn dƣới 1 tuổi.  

6.4. Làm gì để giúp trẻ khỏi bị ảnh hƣởng của các chất ma túy? 

Cách tốt nhất để giúp trẻ khỏi bị ảnh hƣởng của các chất ma túy là 
tránh xa các chất này, không bao giờ sử dụng dù chỉ một lần các chất 
ma túy. 

Nếu bạn đang sử dụng ma túy, tốt nhất là ngừng sử dụng ngay khi 
có thai để thai nhi có cơ hội đƣợc sinh ra khỏe mạnh.  

Tuy nhiên cần lƣu ý là nếu bạn đang sử dụng thuốc phiện (heroin 
hoặc các loại thuốc có chứa thuốc phiện nhƣ morphine), việc ngừng đột 
ngột có thể gây ra hậu quả nghiêm trọng cho thai nhi, thậm chí có thể 
gây chết thai. Trong trƣờng hợp này cần trao đổi với các bác sĩ để đƣợc 
hƣớng dẫn điều trị bằng các các thuốc thay thế nhƣ methadone hoặc 
buprenorphine để giúp bạn dừng thuốc và an toàn hơn cho thai nhi. 

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM 

Câu 1: Nhận định nào dưới đây là không đúng? 

A. Các loại mùi hƣơng tổng hợp không có hại cho thai nhi và sức 
khỏe của thai phụ. 

B. Tất cả các đồ dùng bằng nhựa đều không tốt cho sức khỏe. 

C. Son chảo có chất chống dính không nên sử dụng ở nhiệt độ 
quá cao. 

D. Thủy ngân và chì có thể gây tác hại cho sức khỏe của thai phụ 
và thai nhi. 

Câu 2: Những hoạt động nào dưới đây là không đúng? 

A. Nên bỏ giày dép đi làm việc ở phía ngoài cửa nhà. 

B. Tránh sử dụng các chất tẩy rửa tổng hợp và các chất tạo mùi 
hƣơng nhân tạo khi mang thai. 

C. Có thể đi uốn tóc, làm móng tay chân trong 3 tháng cuối của 
thai kỳ. 

D. Không nên uống rƣợu bia ở bất kỳ giai đoạn nào trong thời kỳ 
mang thai.  
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Câu 3: Các loại thực phẩm nào dưới đây thai phụ có thể sử dụng khi 
đang mang thai? 

A. Ăn phở tái, thịt tái. 

B. Rau sống 

C. Rau mầm, giá sống. 

D. Trứng luộc kỹ  

Câu 4: Những thứ nên tránh sử dụng khi đang mang thai là: 

A. Khói thuốc lá. 

B. Rƣợu bia. 

C. Các loại thuốc Đông y, thuốc Nam. 

D. Tất cả đều nên tránh. 

Câu 5: Hội chứng thai nhi rượu có khuôn mặt với các dấu hiệu đặc trưng 
sau: 

A. Biểu hiện khuôn mặt điển hình với nhân trung phẳng, môi trên 
mỏng và hai mắt cách xa nhau. 

B. Mắt xếch, lƣỡi thè ra ngoài, mũi tẹt. 

C. Mắt nhỏ, khe hở môi có hoặc không có hở hàm. 

D. Lác mắt, mũ tẹt, tai nằm thấp, hai mắt gần nhau. 

Câu 6: Nhận định nào dưới đây về việc hút thuốc ở thai phụ là đúng? 

A. Hút thuốc với lƣợng ít (từ 1 đến 3 điếu/ngày) vào 3 tháng cuối 
của thai kỳ không ảnh hƣởng đến thai nhi. 

B. Hít khói thuốc thụ động không đủ để gây ảnh hƣởng lên sức 
khỏe của thai phụ và thai nhi. 

C. Có thể gây dị tật khe hở môi hay khe hở hàm ở thai nhi 

D. Hút thuốc trong và sau khi mang thai là không phải là yếu tố 
nguy cơ gây đột tử ở trẻ em (SIDS) 

 

Đán án: 1. B; 2. C; 3. D; 4. D; 5. A; 6. C 
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