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NGHIÊN CỨU VAI TRÒ CỦA SIÊU ÂM DOPPLER 

ĐỘNG MẠCH TỬ CUNG Ở BA THÁNG GIỮA THAI KÌ  

TRONG DỰ ĐOÁN TIỀN SẢN GIẬT 

Ts Huỳnh Thị Thu Thủy – Bs Huỳnh Thanh Phương Thảo 

Tóm tắt 

 Mục đích nghiên cứu:  
1. Xác định độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán âm của siêu 

âm Doppler động mạch tử cung trong dự đoán tiền sản giật ở những thai phụ có tuổi thai 

20 – 24 tuần đến khám thai và sanh tại bệnh viện Từ Dũ. 

2. Khảo sát tần suất tiền sản giật, đặc điểm siêu âm Doppler động mạch tử cung và đặc điểm 

thai phụ liên quan với tiền sản giật ở những thai phụ có tuổi thai 20 – 24 tuần đến khám 

thai và sanh tại bệnh viện Từ Dũ. 

Kết quả: Qua kết quả nghiên cứu siêu âm Doppler màu động mạch tử cung  ở 1048 thai 

phụ 20 – 24 tuần tại Bệnh viện Từ Dũ chúng tôi ghi nhận có mối quan hệ và có   nghĩa thống kê 

giữa chỉ số trở kháng RI> 0,58 và khuyết đầu tâm trương trong dự đoán tiền sản giật: Độ nhạy: 

90,7% - 76,7%; độ chuyên biệt: 96% - 97,3%; giá trị tiên đoán dương: 49,4% - 55% và giá trị tiên 

đoán âm: 99,59% - 99%. Tần suất tiền sản giật trong nhóm nghiên cứu là 4,1%. 

 

1.  ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tiền sản giật là một hội chứng đặc biệt liên quan với thai kì, thường xảy ra sau tuần lễ thứ 

20 và biến mất hoàn sau sanh, bao gồm tăng huyết áp kèm với đạm trong nước tiểu [5]. Mặc dù 

tần suất của tiền sản giật nói chung chỉ chiếm tỉ lệ khoảng 4-5% thai phụ nhưng hậu quả lại rất 

nghiêm trọng [62], [66], [69], [77]. Về phía mẹ, tiền sản giật có thể gây ra những biến chứng như 

hội chứng HELLP (thiếu máu tán huyết, tăng men gan, giảm tiểu cầu), sản giật, bệnh lý đông máu, 

sốc và tử vong (tỉ lệ tử vong mẹ khoảng 17,6% hàng năm tại Mỹ) [45], [77]. Về phía con, tiền sản 

giật là tác nhân lớn gây ra những bất lợi như: thai chậm tăng trưởng trong tử cung, thai suy, thai 

chết lưu…và tăng nguy cơ bị cao huyết áp, bệnh lý tim mạch và tiểu đường trong cuộc sống sau 

này [11], [48]. Dự đoán chính xác tiền sản giật để theo dõi và điều trị trước sanh nhằm cải thiện 

bệnh cảnh sau sanh là rất cần thiết [48]. 

Nhiều tác giả cho rằng hiện tượng co thắt các tiểu động mạch là nguyên nhân gây nên bệnh 

cảnh lâm sàng của tiền sản giật-sản giật. Đây là kết quả của sự hình thành bánh nhau bất thường có 

liên quan với sự xâm lấn tế bào nuôi bất thường vào động mạch xoắn và sự giảm trở kháng mạch 

máu trong tuần hoàn tử cung nhau [44], [58], [66]. Tuần hoàn tử cung nhau có thể được đánh giá 

qua siêu âm Doppler động mạch tử cung, đây là kỹ thuật được nhiều nghiên cứu đánh giá là có 

triển vọng để dự đoán mức độ nguy cơ của tiền sản giật và thai chậm tăng trưởng trong tử cung.  

Siêu âm Doppler động mạch tử cung có thể thực hiện qua ngã âm đạo hoặc ngã bụng trong 

ba tháng đầu hoặc ba tháng giữa thai kì. Hình ảnh những dạng sóng của động mạch tử cung có thể 

nhận diện được trên 95% [56]. Siêu âm Doppler động mạch tử cung có rất nhiều chỉ số để đánh giá 

như: dấu hiệu khuyết đầu tâm trương, chỉ số trở kháng RI, chỉ số đập PI, chỉ số tâm thu/tâm trương 

S/D… 

Tại Việt Nam, có rất ít nghiên cứu về mối liên hệ giữa siêu âm Doppler động mạch tử cung 

và tiền sản giật ngoài nghiên cứu của tác giả Ngô Thị Trinh [3] ở những thai phụ trên 36 tuần đã bị 

tiền sản giật.  
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Câu hỏi đặt ra là: Siêu âm Doppler động mạch tử cung có vai trò như thế nào trong dự đoán 

tiền sản giật? Để trả lời câu hỏi này chúng tôi thực hiện đề tài: “Nghiên cứu vai trò của siêu âm 

Doppler động mạch tử cung ở ba tháng giữa thai kì trong dự đoán tiền sản giật” với hai mục 

tiêu: 

 Xác định độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán âm của siêu âm 

Doppler động mạch tử cung trong dự đoán tiền sản giật ở những thai phụ có tuổi thai 20 – 24 

tuần đến khám thai và sanh tại bệnh viện Từ Dũ. 

 Khảo sát tần suất tiền sản giật, đặc điểm siêu âm Doppler động mạch tử cung và đặc điểm thai 

phụ liên quan với tiền sản giật ở những thai phụ có tuổi thai 20 – 24 tuần đến khám thai và 

sanh tại bệnh viện Từ Dũ. 

2.  PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 Chúng tôi áp dụng phương pháp nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu ở những thai phụ có tuổi thai 

20 – 24 tuần đến khám thai và sanh tại bệnh viện Từ Dũ trong thời gian từ tháng 9 năm 

2009 đến tháng 5 năm 2010. 

 Chúng tôi tiến hành phỏng vấn thai phụ, ghi nhận chỉ số RI và dấu hiệu khuyết đầu tâm 

trương ĐMTC trong thời gian 15/9/2009 đến 31/12/2009.  

 Sau đó chúng tôi theo dõi số đo huyết áp và đạm niệu các thai phụ đã chọn cho đến lúc 

sanh. 

 Các số liệu được nhập và xử lý bằng phần mềm Epidata và Epidata analysis 3.0, Epi Info 

2005. 

 Các tỉ lệ được trình bày dưới dạng phần trăm (%) và kiểm định bằng test chi – square, có 

hiệu chỉnh Yates khi giá trị < 5. Sự khác biệt được xem như có ý nghĩa thống kê khi giá trị 

p < 0,05. 

3.  KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1 Đặc điểm nhóm nghiên cứu 

Cỡ mẫu ban đầu trong nghiên cứu là 1118 thai phụ, trong thời gian nghiên cứu có 70 

thai phụ bị mất dấu, vì vậy còn lại 1048 thai phụ (chiếm tỉ lệ 93,7%). 

3.1.1 Đặc điểm thai phụ  

 Tuổi trung bình của thai phụ tham gia nghiên cứu là 26 + 3,1, trong đó nhóm tuổi < 20 

chiếm tỉ lệ thấp nhất là 4,1%, nhóm tuổi 20 – 34 chiếm tỉ lệ cao nhất là 68,4% và nhóm 

tuổi > 35 chiếm 27,5%. Đồng thời chúng tôi cũng ghi nhận thai phụ có con so chiếm tỉ lệ 

57% và con rạ chiếm 43%.  

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 94% thai phụ có tiền sử bình thường, 3,6% thai phụ có 

tiền sử TSG trong lần sanh trước và 2,4% thai phụ có người thân trong gia đình bị TSG. 

3.1.2 Đặc điểm siêu âm 

 Trong 1048 thai phụ tham gia nghiên cứu thì chúng tôi ghi nhận có 79 thai phụ có chỉ số 

trở kháng RI > 0,58 chiếm tỉ lệ 7,53% và 969 thai phụ có RI < 0,58 chiếm 92,47%. 

 Trong 1048 thai phụ tham gia nghiên cứu thì có 60 thai phụ có dấu hiệu khuyết đầu tâm 

trương ĐMTC chiếm tỉ lệ 5,7%. 
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3.2 Đặc điểm nhóm thai phụ TSG 

3.2.1 Đặc điểm thai phụ  

 Trong 1048 thai phụ tham gia nghiên cứu thì có 43 thai phụ được chẩn đoán TSG, chiếm 

4,1%. 

 Những thai phụ > 35 tuổi thì TSG chiếm 4,9% gấp 1,66 lần so với những thai phụ nhóm 

tuổi 20 – 34 tuổi (2,9%), có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê (P = 0,18 

>0,05). 

 Những thai phụ < 20 tuổi thì TSG chiếm 18,6% gấp 6,35 lần so với nhóm tuổi 20 – 34 tuổi. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (P<0,00001; RR: 2,99~13,5). 

 Trong 43 thai phụ TSG thì có 17 thai phụ con so chiếm tỉ lệ 4,4% và gấp 1,16 lần thai phụ 

có con rạ. Có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê (P=0,73). 

 Những thai phụ có người thân trong gia đình (chị, em, mẹ) bị TSG thì nguy cơ bị TSG là 

8%, cao gấp 2,39 lần so với những thai phụ bình thường (3,4%). Có sự khác biệt nhưng 

không có ý nghĩa thống kê (P=0,48). 

 Những thai phụ đã từng bị TSG thì nguy cơ mắc TSG là 21,1%, cao gấp 6,28 lần so với 

thai phụ bình thường. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (P=0,00005, KTC 95%: 

3,12~12,67). 

3.2.2 Đặc điểm siêu âm 

3.2.2.1 RI > 0,58  liên quan với tuổi thai phụ và TSG 

− Chúng tôi ghi nhận rằng có 76,5% thai phụ > 35 tuổi có RI > 0,58 biểu hiện TSG và có 

nguy cơ cao gấp 2,1 lần so với những thai phụ 20 – 34 tuổi có RI  > 0,58, có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (P=0,01). 

− Những thai phụ dưới 20 tuổi có RI > 0,58 thì biểu hiện TSG là 85,7% và cao gấp 2,36 lần 

so với những thai phụ 20 – 34 tuổi có RI > 0,58, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(P=0,03). 

3.2.2.2 RI > 0,58 liên quan với tiền thai và TSG  

− Chúng tôi nhận thấy có 54,8% thai phụ con so có RI > 0,58 bị TSG, cao gấp 1,27 lần so 

với những thai phụ con rạ có RI > 0,58 (43,2%). Có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa 

thống kê (P=0,42>0,05). 

3.2.2.3 RI > 0,58 liên quan với tiền sử thai phụ và TSG 

− Chúng tôi ghi nhận những thai phụ có người thân trong gia đình bị TSG và trong lần mang 

thai này, thai phụ có RI > 0,58 thì có biểu hiện TSG chiếm 66,7% cao gấp 1,54 lần so với 

những thai phụ bình thường có RI > 0,58 (43,3%). Có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa 

thống kê (P=0,83). 

− Còn đối với thai phụ đã từng mắc TSG và trong lần mang thai này có RI > 0,58 thì có biểu 

hiện TSG là 88,9% và cao gấp 2,07 lần so với thai phụ có tiền căn bình thường và có RI > 

0,58. Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (P=0,025). 
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3.2.2.4 Khuyết đầu tâm trương liên quan với tuổi thai phụ và TSG 

− Những thai phụ > 35 tuổi có khuyết đầu tâm trương ĐMTC thì TSG chiếm 86,7%, cao gấp 

2,4 lần so với những thai phụ 20 – 34 tuổi (36,8%). Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê 

(P=0,003). 

− Những thai phụ < 20 tuổi có khuyết đầu tâm trương ĐMTC thì TSG chiếm 85,7%,  cao gấp 

2,3 lần so với những thai phụ 20 – 34 tuổi. Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê 

(P=0,0047). 

3.2.2.5 Khuyết đầu tâm trương liên quan với tiền thai và TSG  

− Những thai phụ con so có khuyết đầu tâm trương ĐMTC thì tỉ lệ TSG là 58,1% cao gấp 

1,12 lần so với những thai phụ con rạ có khuyết đầu tâm trương (51,7%). Có sự khác biệt 

nhưng không có ý nghĩa thống kê (P=0,81). 

3.2.2.6 Khuyết đầu tâm trương liên quan với tiền sử và TSG 

− Những thai phụ có người thân trong gia đình bị TSG có khuyết đầu tâm trương ĐMTC thì 

TSG chiếm 66,7%, cao gấp 1,39 lần so với những thai phụ bình thường có KĐTT (47,9%). 

Có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê (P=0,97). 

− Những thai phụ có tiền sử TSG và trong lần mang thai này có KĐTT thì TSG chiếm 

88,9%, cao gấp 1,86 lần so với những thai phụ bình thường có KĐTT. Có sự khác biệt và 

có ý nghĩa thống kê (P=0,05, KTC 95%:1,28~2,7). 

3.2.2.7 Giá trị của chỉ số RI > 0,58 trong dự đoán TSG 

− Độ nhạy    : 90,7% 

− Độ chuyên biệt   : 96% 

− Giá trị tiên đoán dương  : 49,4% 

− Giá trị tiên đoán âm   : 99,59% 

Có mối liên quan giữa RI >0,58 và TSG, có ý nghĩa thống kê P =0,00001, RR: 119,59, 

KTC 95%: 43,86~326,11. 

3.2.2.8 Giá trị của khuyết đầu tâm trương trong dự đoán TSG 

 Độ nhạy    : 76,7% 

 Độ chuyên biệt   : 97,3% 

 Giá trị tiên đoán dương  : 55% 

 Giá trị tiên đoán âm   : 98,99% 

Có mối liên quan giữa khuyết đầu tâm trương ĐMTC và TSG, có ý nghĩa thống kê P 

=0,0000<0,001; RR: 54,34; KTC 95%: 28,15~104,9. 

3.2.2.9 Giá trị của RI > 0,58 và khuyết đầu tâm trương trong dự đoán TSG 

 Độ nhạy    : 69,8% 

 Độ chuyên biệt   : 98,5% 

 Giá trị tiên đoán dương  : 66,7% 

 Giá trị tiên đoán âm   : 98,7% 

Có mối liên quan giữa RI >0,58 + KĐTT và TSG, có ý nghĩa thống kê P =0,0000<0,001; 

RR: 51,44; KTC 95%: 28,85~91,7. 
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4.  BÀN LUẬN 

4.1 Đặc điểm nhóm TSG 

4.1.1 Tần suất TSG 

Như chúng ta đã biết TSG là tác nhân lớn gây ra những bất lợi cho thai như: thai chậm tăng 

trưởng trong tử cung, thai suy, thai chết lưu…và tăng nguy cơ bị cao huyết áp, bệnh lý tim mạch 

và tiểu đường trong cuộc sống sau này cũng như gây bất lợi cho người mẹ như: có nguy cơ bị tổn 

thương gan, thận, chảy máu không cầm được hay co giật khi chuyển dạ [11], [46].   

Trong nghiên cứu của chúng tôi tần suất TSG là 4,1%. Kết quả này cao hơn so với 

ước tính ban đầu của chúng tôi là 3% khi tính cỡ mẫu nghiên cứu. Tuy nhiên kết quả này phù 

hợp với nghiên cứu của Irion O và Cs [40] là 4% khi tiến hành đo ĐMTC ở 1159 thai phụ 

con so có tuổi thai 26 tuần.  

Ngoài ra, cũng có nhiều nghiên cứu công bố tần suất TSG khác nhau như nghiên cứu 

của North và Cs [52] khi tiến hành nghiên cứu ở 457 thai phụ có tuổi thai từ 19 – 24 tuần, tác 

giả ghi nhận tỉ lệ TSG là 3,3%.  

Còn theo nghiên cứu của Kurdi W và Cs [46] khi tiến hành nghiên cứu 946 thai phụ có 

tuổi thai từ 19 – 21 tuần, tác giả cũng ghi nhận tỉ lệ TSG là 2,2% (21/946 thai phụ).  

Nghiên cứu của Bewley và Cs [14] khi tiến hành khảo sát ĐMTC ở 925 thai phụ có tuổi 

thai từ 16 – 24 tuần, kết quả tần suất TSG chiếm 4,6%.  

Mặc khác cũng có nghiên cứu ghi nhận tỉ lệ TSG cao hơn nghiên cứu của chúng tôi 

rất nhiều như nghiên cứu của Coleman và Cs [23] là 27,5%. 

Như vậy, tần suất TSG có sự dao động tùy theo dân số nghiên cứu. 

4.1.2 Liên quan giữa tuổi thai phụ với TSG 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có mối liên hệ giữa tuổi của thai phụ và TSG. 

Những thai phụ dưới 20 tuổi thì nguy cơ TSG gấp 6,36 lần so với nhóm từ 20 đến 34 tuổi, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (P < 0,0001).  

Kết quả của chúng tôi phù hợp với tài liệu “Sản phụ khoa (2006)” của bộ môn Phụ 

sản trường Đại HọcY Dược [2] và tác giả Leona Poon [47] tại hội nghị Việt – Pháp- Châu Á 

Thái Bình Dương lần thứ 8 do Bệnh viện Từ Dũ  tổ chức năm 2008. 

Còn những thai phụ trong nhóm trên hoặc bằng 35 tuổi thì có nguy cơ bị TSG gấp 

1,66 lần so với những thai phụ trong nhóm từ 20 đến 34 tuổi, có sự khác biệt nhưng không 

có ý nghĩa thống kê. Kết quả này cũng phù hợp với nhận định của Leona [47]. 

4.1.3 Liên quan giữa tiền thai với TSG 

Theo nghiên cứu của Schulman H và Cs năm 1984 [64] thì TSG thường xảy ra ở 

người con so (con lần đầu) hơn ở người con rạ (con thứ hai trở lên). Giả thuyết cho vấn đề 

này là có thể do người con so lần đầu tiếp xúc với gai nhau [26].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 57% thai phụ có con so và 43% thai phụ có con rạ, 

nguy cơ TSG ở nhóm thai phụ có con so gấp 1,16 lần so với thai phụ có con rạ, có sự khác 

biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê (P=0,73). 

 Theo nghiên cứu của tác giả Ngô Thị Trinh [3] năm 2006 ở những thai phụ có tuổi 

thai trên 36 tuần, thì cũng có nhận định giống nghiên cứu của chúng tôi và cũng phù hợp với 

nhận định của tài liệu “Sản phụ khoa 2006” [2]. 
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4.1.4 Liên quan giữa tiền sử thai phụ với TSG 

Thai phụ có tiền sử bị TSG thì nguy cơ bị TSG lần mang thai sau rất cao [23], [47]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi có 3,6% thai phụ đã từng bị TSG trong lần mang thai trước.  

Bhattacharya S và Cs [15] ghi nhận rằng những thai phụ có tiền sử bị TSG thì sẽ bị TSG 

gấp 5,4 lần so với những thai phụ bình thường và chiếm 19,4%. Trong nghiên cứu của chúng tôi 

những thai phụ đã từng bị TSG thì có biểu hiện TSG là 21%, cao gấp 6,28 lần so với thai phụ 

không từng bị TSG. Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (P=0,0005). Kết quả này phù hợp với 

tỉ lệ của Campbell S và Cs [20] là 22% khi tác giả tiến hành nghiên cứu ở 126 thai phụ có nguy cơ 

cao TSG.  

Như đã đề cập ở trên, TSG có liên quan đến yếu tố di truyền. Nghĩa là khi những người 

thân trong gia đình của thai phụ bị TSG thì thai phụ cũng có nguy cơ mắc TSG. Trong nghiên cứu 

này chúng tôi nhận thấy, những thai phụ có người thân trong gia đình bị TSG thì nguy cơ bị TSG 

gấp 2,39 lần so với những thai phụ bình thường, mặc dù có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa 

thống kê (P=0,48).  

 

4.2  Đặc điểm siêu âm 

4.2.1 RI > 0,58 liên quan với tuổi thai phụ và TSG 

Chúng ta đã biết, TSG thường xảy ra ở những thai phụ dưới 20 tuổi và trên 35 tuổi 

[47]. 

Theo nghiên cứu của chúng tôi, trong số 79 thai phụ có RI > 0,58 thì có 17 thai phụ trong 

nhóm tuổi  > 35 tuổi. Tỉ lệ biểu hiện TSG ở nhóm tuổi này là 76,5% và nguy cơ cao gấp 2,1 lần so 

với những thai phụ từ 20 đến 34 tuổi có RI >0,58, có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (P=0,01, 

KTC 95%: 1,36~3,26). Tuy nhiên, chúng tôi chưa ghi nhận được tài liệu đề cập về vấn đề này. 

Đối với thai phụ < 20 tuổi và có RI >0,58 thì có 85,5% trường hợp biểu hiện TSG và cao 

gấp 2,36 lần so với những thai phụ từ 20 - 34 tuổi có RI > 0,58, có sự khác biệt và có ý nghĩa 

thống kê (P=0,03, KTC: 1,48~3,74). Chúng tôi cũng chưa ghi nhận được tài liệu nào đề cập về vấn 

đề này.  

Từ đó chúng tôi nhận thấy rằng, những thai phụ trong nhóm tuổi dưới 20 tuổi kèm theo có 

RI > 0,58 là có nguy cơ TSG cao nhất, đồng thời thông qua kết quả này, chúng tôi hy vọng có thể 

giúp cho các bác sĩ lâm sàng chú ý tới đặc điểm này để quá trình theo dõi thai được tốt hơn. 

4.2.2 RI > 0,58 liên quan với tiền thai và TSG 

Theo Leona [47], TSG thường xảy ra ở những phụ nữ chưa có con cao hơn những phụ nữ 

đã có con. Giả thuyết này cũng được Cunninggham [26] giải thích rằng, có thể do người con so 

lần đầu tiếp xúc với gai nhau. Trong nghiên cứu của chúng tôi thì có 54,8% thai phụ có RI > 

0,58 và có con lần đầu bị TSG, cao hơn nhóm thai phụ có con lần thứ hai trở lên. Có sự khác 

biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê. Kết quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của Ngô 

Thị Trinh [3]. 

4.2.3 RI > 0,58 liên quan với tiền sử thai phụ và TSG 

Trong 79 thai phụ có chỉ số trở kháng RI > 0,58 thì có 9 thai phụ đã từng bị TSG 

trong lần sanh trước. Trong suốt quá trình theo dõi, chúng tôi ghi nhận có 8/9 thai phụ có 

biểu hiện TSG, chiếm tỉ lệ khá cao 88,9%. Vì vậy nguy cơ bị TSG ở những thai phụ đã từng 

bị TSG và có RI > 0,58 cao gấp 2,07 lần so với thai phụ có tiền sử bình thường và có RI > 0,58. 

Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (P=0,025). 
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Theo nghiên cứu của Bhattacharya S và Cs [15] thì những thai phụ có tiền căn bị TSG thì sẽ 

có nguy cơ bị TSG gấp 5,4 lần so với những thai phụ có tiền căn bình thường. Vì vậy, cần phải tư 

vấn và theo dõi sát những thai phụ có tiền căn TSG kèm theo có RI > 0,58 nhằm phát hiện 

sớm TSG để giảm các nguy cơ bất lợi cho mẹ và con. 

Cũng theo nhận định của Bhattacharya S và Cs [15] và Leona Poon [47] thì yếu tố di truyền 

có liên quan đến TSG. Nghĩa là khi những người thân trong gia đình của thai phụ (như chị, em và 

mẹ) bị TSG thì thai phụ cũng có nguy cơ mắc TSG.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, những thai phụ có RI > 0,58 và kèm theo có người thân 

trong gia đình bị TSG thì biểu hiện TSG là 66,7% cao gấp 1,54 lần so với những thai phụ có RI > 

0,58 và có tiền căn bình thường. Mặc dù có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa thống kê.  

Như vậy, những thai phụ có RI > 0,58 kèm theo tiền sử bản thân bị TSG hoặc có người 

thân đã từng bị TSG thì có nguy cơ TSG cao hơn thai phụ có RI > 0,58 và có tiền sử bình thường.  

Mặc dù chúng tôi chưa tìm được tài liệu nào ghi nhận tỉ lệ cụ thể nhưng chúng tôi hy vọng 

có thể giúp ích được phần nào cho bác sĩ lâm sàng lưu ý hơn trong việc quản lý thai kì có nguy cơ 

bị TSG. 

4.2.4 Khuyết đầu tâm trƣơng liên quan với tuổi thai phụ và TSG 

Theo Greggory R Devore [35] thì khuyết đầu tâm trương là dạng bất thường ĐMTC loại 

II, dạng này nghiêm trọng hơn loại I chỉ có tăng trở kháng RI. Khuyết đầu tâm trương xuất hiện là 

hậu quả của sự tăng trở kháng với lưu lượng dòng máu vào bánh nhau, nguyên nhân là do các 

mạch máu trong nhau không lớn lên hoặc dãn nở không tốt.  

Qua khảo sát siêu âm Doppler màu ĐMTC thì chúng tôi ghi nhận có 60 thai phụ có khuyết 

đầu tâm trương. Trong đó có 15 thai phụ có KĐTT thuộc nhóm tuổi > 35 tuổi, tỉ lệ TSG ở nhóm 

này là 86,7% (13/15 thai phụ) và cao gấp 2,4 lần so với những thai phụ có KĐTT trong nhóm 20 – 

34 tuổi. Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (p< 0,05). 

Chúng tôi cũng nhận thấy trong nhóm tuổi > 35 thì những thai phụ có khuyết đầu tâm 

trương sẽ có tỉ lệ TSG là 86,7%, cao hơn tỉ lệ những thai phụ có RI > 0,58 có TSG là 76,5%. 

Đối với những thai phụ có tuổi thai dưới 20 tuổi kèm theo khuyết đầu tâm trương thì biểu 

hiện TSG là 85,7% cũng tương đương với nhóm trên 35 tuổi (86,7%). Đồng thời nhóm dưới 20 

tuổi kèm khuyết đầu tâm trương có nguy cơ TSG cao gấp 2,3 lần so với nhóm từ 20 – 34 tuổi. Có 

sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Chúng tôi chưa ghi nhận nghiên cứu nào nói về tỉ lệ 

này. 

4.2.5 Khuyết đầu tâm trƣơng liên quan với tiền thai và TSG 

Chúng tôi nhận thấy rằng thai phụ có con lần đầu có dấu hiệu khuyết đầu tâm trương kèm 

theo thì biểu hiện TSG là 58,1% cao hơn so với thai phụ có con lần hai trở lên. Có sự khác biệt 

nhưng không có ý nghĩa thống kê.  

4.2.6 Khuyết đầu tâm trƣơng liên quan với tiền sử thai phụ và TSG 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, những thai phụ có tiền sử bản thân bị TSG và trong lần 

mang thai này có khuyết đầu tâm trương thì biểu hiện TSG là 88,9% cao gấp 1,86 lần so với 

những thai phụ bình thường và có khuyết đầu tâm trương. Có sự khác biệt và có ý nghĩa thống kê 

(P=0,05, KTC 95%: 1,28~2,7). Tỉ lệ này cũng tương tự ở những thai phụ có RI > 0,58 kèm tiền sử 

bị TSG. Chúng tôi chưa ghi nhận được nghiên cứu nào đề cập đến vấn đề này. 

Đối với thai phụ có người thân trong gia đình bị TSG và khi mang thai có khuyết đầu tâm 

trương thì có biểu hiện TSG 66,7% cao gấp 1,39 lần so với những thai phụ có tiền căn bình thường 

có kèm theo có khuyết đầu tâm trương. Có sự khác biệt và không có ý nghĩa thống kê (P=0,97).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bhattacharya%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bhattacharya%20S%22%5BAuthor%5D
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4.3   Giá trị của chỉ số RI > 0,58 trong dự đoán TSG 

Như chúng ta đã biết, tuần hoàn tử cung nhau có thể đánh giá được qua siêu âm Doppler 

màu ĐMTC. Kỹ thuật này được nhiều nghiên cứu đánh giá là có triển vọng để dự đoán mức độ 

nguy cơ của TSG và thai chậm tăng trưởng trong tử cung [6], [34], [49], [56], [71]. Khi có những 

dạng sóng bất thường trên ĐMTC thì siêu âm Doppler có thể nhận diện được trên 95% [ 56].  

Khi tử cung không có thai thì trở kháng mạch máu tử cung cao. Trong thời kì mang thai thì 

trở kháng mạch máu thấp là do các mạch máu dãn nở để cung cấp oxy và chất dinh dưỡng cho bào 

thai [15].  

Trong TSG sẽ có sự xâm lấn của tế bào nuôi vào các động mạch xoắn gây ra chỉ số trở 

kháng cao (RI>0,58). Vì vậy qua siêu âm Doppler màu chúng ta có thể xác định được bất thường 

ĐMTC. Từ đó tính được độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán âm  

của các chỉ số Doppler trong dự đoán TSG. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy, khi dựa vào chỉ số trở kháng RI > 0,58 thì độ 

nhạy trong dự đoán TSG là 90,7%, độ chuyên biệt 96%, giá trị tiên đoán dương 49,4% và giá trị 

tiên đoán âm là 99,6%. Có ý nghĩa thống kê (p < 0,001, RR: 119,59, KTC 95%: 43,86~326,11). 

Nghĩa là khả năng phát hiện đúng TSG bằng siêu âm Doppler màu ĐMTC là 90,7%, khả năng 

phát hiện đúng không bị TSG là 96%, khả năng thai phụ có TSG khi có RI > 0,58 là 49,4% và khả 

năng nhận diện thai phụ bình thường khi RI bình thường là 99,6%.   

Theo nghiên cứu của Valensise và Cs [75] khi tiến hành nghiên cứu 272 thai phụ có tuổi 

thai 22 tuần, thì độ nhạy và độ chuyên biệt trong dự đoán TSG là 89% và 93%, kết quả này tương 

đương nghiên cứu của chúng tôi.  

Theo nghiên cứu của Aquilina J và Cs [9] ở 614 thai phụ trong ba tháng giữa thai kì, tác 

giả ghi nhận các chỉ số trở kháng ĐMTC có độ nhạy 88%, độ đặc hiệu 83%, kết quả này hơi thấp 

so với nghiên cứu của chúng tôi, có thể do tác giả định nghĩa chỉ số RI bất thường là > 0,55.  

Một nghiên cứu khác của Steel và Cs [72] khi tiến hành khảo sát ĐMTC ở 1014 thai phụ 

có tuổi thai từ 18 – 24, kết quả độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán âm 

của siêu âm Doppler màu ĐMTC lần lượt là 63%, 83%, 10%, 99%. Như vậy độ nhạy và giá trị 

tiên đoán dương thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi, còn độ chuyên biệt và giá trị tiên đoán âm 

tương đương với nghiên cứu của chúng tôi.  

Theo nghiên cứu khác của Harrington và Cs [37] khi tiến hành nghiên cứu với cỡ mẫu là 

1233 thai phụ có tuổi thai 20 tuần, tác giả ghi nhận độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán 

dương và giá trị tiên đoán âm là 77%, 94%, 33% và 99%. Kết quả này có độ chuyên biệt và giá trị 

tiên đoán âm tương đương với nghiên cứu của chúng tôi. 

Theo nghiên cứu của Frusca và Cs [33] ở 419 thai phụ có tuổi thai 20 tuần, thì độ nhạy là 

77% và 50%. Kết quả thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi.  

Jeltsje S Cnossen [43] khi tiến hành tổng hợp 11 nghiên cứu với cỡ mẫu là 3778 ghi nhận 

với chỉ số trở kháng RI > 0,58 thì có độ nhạy từ 62% – 86% và độ chuyên biệt từ 71% - 87%. Kết 

quả này cũng thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. 

Theo nghiên cứu của Ohkuchi A và Cs [53] khi tiến hành khảo sát 288 thai phụ có tuổi thai 

từ 16 – 24 tuần ghi nhận độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán âm của 

siêu âm Doppler màu ĐMTC với chỉ số RI > 0,58 là 67%, 85%, 12% và 99%. Chúng tôi nhận thấy 

chỉ có giá trị tiên đoán âm tương đương với nghiên cứu của chúng tôi. 
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Theo nghiên cứu North RA và Cs [52] tiến hành khảo sát ĐMTC ở 457 thai phụ có tuổi 

thai từ 19 – 24 tuần, tác giả chọn chỉ số trở kháng bất thường là khi RI > 0, 57. Kết quả, độ nhạy, 

độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán âm là 27%, 89%, 8% và 98%. Chúng 

tôi nhận thấy độ nhạy và giá trị tiên đoán dương của North RA thấp hơn nhiều so với nghiên cứu 

của chúng tôi, có thể do tác giả chọn chỉ số trở kháng RI > 0,57. 

Còn trong nghiên cứu của Coleman và Cs [23] khi tiến hành khảo sát những thai phụ có 

nguy cơ cao bị TSG, tác giả ghi nhận độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên 

đoán âm là 91%, 42%, 37% và 92%, như vậy độ nhạy tương đương nghiên cứu của chúng tôi. 

 

4.4 Giá trị của khuyết đầu tâm trƣơng ĐMTC trong dự đoán TSG 

Như đã nêu trên, khuyết đầu tâm trương là một dạng bất thường động mạch tử cung loại II 

[35]. KĐTT là hậu quả của sự tăng trở kháng với lưu lượng dòng máu vào bánh nhau. Nguyên 

nhân là do các mạch máu dãn nở không đủ. Sự hiện diện của KĐTT thậm chí với RI bình thường 

xảy ra ở các bệnh nhân có nguy cơ cao là một kết cục bất lợi cho thai.  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi ghi nhận được giá trị của khuyết đầu tâm trương trong dự 

đoán TSG với độ nhạy 76,7%, độ chuyên biệt 97,3%, giá trị tiên đoán dương 55% và giá trị tiên 

đoán âm 99%.  

Nghĩa là khả năng phát hiện TSG khi có KĐTT là 55% cao hơn so với dùng giá trị RI > 

0,58 (49,4%). Khả năng phát hiện đúng TSG là 76,7%, khả năng phát hiện đúng những thai phụ 

không bị TSG là 97,3% và khả năng phát hiện thai phụ bình thường khi không có KĐTT là 99%.   

Theo Bower S và Cs [16] năm 1993 khi tiến hành đánh giá khuyết đầu tâm trương và hình 

ảnh ĐMTC ở 2058 sản phụ có tuổi thai từ 18 – 24 tuần thì kết quả ghi nhận độ nhạy, độ đặc hiệu 

và giá trị tiên đoán âm của KĐTT trong dự đoán TSG khá cao lần lượt là 78%, 95% và 99%. Kết 

quả này phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi. 

Ngoài ra, Thawalwong Ratanasiri và Cs [73] khi tiến hành nghiên cứu ở 420 thai phụ có 

tuổi thai từ 18 – 22 tuần đã ghi nhận rằng trong dự đoán TSG thì KĐTT có độ nhạy 78,6% và độ 

chuyên biệt 89%, kết qua này gần tương đương với kết quả của chúng tôi.  

Một nghiên cứu khác của Ohkuchi và Cs [53] khi khảo sát 288 thai phụ bình thường từ 16 

– 23,9 tuần để xác định thai phụ có nguy cơ. Kết cục độ nhạy là 67% và độ đặc hiệu là 81%, giá trị 

tiên đoán âm là 99%. Kết quả này hơi thấp so với nghiên cứu của chúng tôi, có thể do cỡ mẫu của 

nghiên cứu nhỏ. Tuy nhiên giá trị tiên đoán âm tương đương với nghiên cứu của chúng tôi. Điều 

này càng khẳng định rằng khả năng phát hiện thai phụ bình thường khi không có KĐTT rất cao.   

Theo Jeltsje S. Cnossen và Cs [43] khi tiến hành tổng hợp 8 nghiên cứu với cỡ mẫu 4205 

thai phụ có nguy cơ TSG thấp, tác giả cũng ghi nhận độ nhạy và độ chuyên biệt của siêu âm phát 

hiện notch trong dự đoán TSG là 74% và 84%.  

Vậy khuyết đầu tâm trương có giá trị trong dự đoán TSG khá cao và có ý nghĩa thống kê P 

= 0,0000<0,001; RR: 54,34; KTC 95%: 28,15~104,9. 

4.5  Kết hợp giữa RI  > 0,58 và khuyết đầu tâm trƣơng 

Đây là dạng bất thường nghiêm trọng nhất của ĐMTC (loại III). Khi thai phụ có bất 

thường ĐMTC loại này sẽ có nguy cơ kết cục bất lợi nhất cho mẹ và con [35].  

Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận giá trị của RI > 0,58 kèm theo KĐTT như sau: độ 

nhạy là 69,8%, độ chuyên biệt là 98,5%, giá trị tiên đoán dương là 66,7% và giá trị tiên đoán âm là 

98,7%. Có ý nghĩa thống kê (P< 0,001). 
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Theo Jeltsje S. Cnossen và Cs [43] khi tiến hành tổng hợp 5 nghiên cứu với 1654 thai phụ 

tham gia nghiên cứu thì tác giả ghi nhận độ nhạy của hai dấu hiệu này là 72% và độ chuyên biệt là 

87%.  

Còn theo nghiên cứu của Coleman và Cs [23] khi tiến hành nghiên cứu ở 116 thai phụ có 

tuổi thai từ 22 – 24 tuần, tác giả nhận thấy độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương, giá trị 

tiên đoán âm lần lượt là 63%, 72%, 50%, 82%. Kết quả này cũng tương đương với nghiên cứu của 

chúng tôi.  

 

5.  KẾT LUẬN 

Qua kết quả nghiên cứu siêu âm Doppler màu động mạch tử cung  ở 1048 thai phụ 20 – 24 

tuần tại Bệnh viện Từ Dũ chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

– Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa chỉ số trở kháng RI > 0,58 trong dự đoán tiền sản 

giật: Độ nhạy: 90,7%; độ chuyên biệt: 96%; giá trị tiên đoán dương: 49,4% và giá trị tiên đoán 

âm: 99,59%. 

– Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa dấu hiệu khuyết đầu tâm trương trong dự đoán tiền 

sản giật: Độ nhạy: 76,7%; độ chuyên biệt 97,3%; giá trị tiên đoán dương 55% và giá trị tiên 

đoán âm 99%.  

– Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa RI > 0,58 và dấu hiệu khuyết đầu tâm trương trong 

dự đoán tiền sản giật: Độ nhạy, độ chuyên biệt, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán âm 

là  69,8%, 98,5%, 66,7 và 98,7%. 

– Tần suất tiền sản giật trong nhóm nghiên cứu là 4,1%. 

– Chỉ số trở kháng động mạch tử cung bất thường (RI> 0,58) trong nhóm nghiên cứu chiếm 

7,53%. 

– Dấu hiệu khuyết đầu tâm trương động mạch tử cung trong nhóm nghiên cứu chiếm 5,7%. 

Phụ lục 1: Chỉ số siêu âm 

  Giá trị TSG Không TSG % TSG RR KTC 95% P 

RI <0,58 969 4 965 0,41    

RI >0,58 79 39 40 49,4    

 Tổng 1048 43 1005 4,1    
         

RI (P) >0,58 22 9 13 40,91 1   

RI (T) >0,58 25 12 13 48,00 1,17 0,61~2,24 0,84 

RI 2 bên >0,58 32 18 14 56,25 1,38 0,76~2,48 0,40 
         

KĐTT (P) 18 6 12 33,3 1   

KĐTT (T) 20 9 11 45,0 1,35 0,6~3,04 0,68 

KĐTT hai bên 22 18 4 81,8 2,45 1,24~4,86 0,005 
         

KĐTT 60 33 27 55    

Không KĐTT 988 10 978 1    
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Phụ lục 2: Các yếu tố liên quan đến TSG 

 

Tuổi thai phụ 

Tổng  

 
TSG 

Không  

TSG 

Tỉ lệ 

%TSG 
RR 

KTC 

95% 
P 

< 20 tuổi 43 8 35 18,6 6,35 2,99~13,5 0,00001 

20 – 34 tuổi 717 21 696 2,9 1   

> 35 tuổi 288 14 274 4,9 1,66 0,86~3,22 0,18 

Tiền thai        

Con so 595 26 569 4,4 1,16 0,64~2,12 0,73 

Con rạ 453 17 436 3,8 1   

Tiền sử        

Bình thường 985 33 952 3,4 1   

Bản thân bị TSG 38 8 30 21,1 6,28 3,12~12,67 0,0005 

Gia đình có người 

bị TSG 25 2 23 8,0 2,39 0,61~9,41 0,48 

 

 

 

 

Phụ lục 3: Các thai phụ có chỉ số trở kháng RI > 0,58 

Tuổi thai phụ 

RI > 

0,58 TSG 

Không  

TSG 

Tỉ lệ % 

TSG RR 

KTC 

95% P 

< 20 tuổi 7 6 1 85,7 2.36 1,48~3,74 0,03 

20 – 34 tuổi 55 20 35 36,4 1   

> 35 tuổi 17 13 4 76,5 2.1 1,36~3,26 0,01 

Tiền thai        

Con so 42 23 19 54,8 1,27 0,8~2,01 0,42 

Con rạ 37 16 21 43,2 1   

Tiền sử        

Bình thường 67 29 38 43,3 1   

Bản thân bị TSG 9 8 1 88,9 2,07 1,44~2,99 0,025 

Gia đình có người bị 

TSG 3 2 1 66,7 1,54 0,66~3,59 0,83 
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Phụ lục 4: Dấu hiệu khuyết đầu tâm trƣơng 

 

Tuổi thai phụ KĐTT TSG 

Không  

TSG 

Tỉ lệ % 

TSG RR 

KTC 

95% P 

< 20 tuổi 7 6 1 85,7 2,3 1,39~3,89 0,047 

20 – 34 tuổi 38 14 24 36,8 1   

> 35 tuổi 15 13 2 86,7 2,4 1,48~3,73 0,003 

Tiền thai        

Con so 31 18 13 58,1 1,12 0,7~1,78 0,81 

Con rạ 29 15 14 51,7 1   

Tiền sử        

Bình thường 48 23 25 47,9 1   

Bản thân bị TSG 9 8 1 88,9 1,86 1,28~2,7 0,05 

Gia đình có người bị 

TSG 3 2 1 66,7 1,39 0,59~3,26 0,97 
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