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DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 

ADP Adenosine diphosphate 

AFLP Amplified fragment length polymorphism (Sự đa hình các đọan 

khuếch đại) 

APC Antigen presenting cell (Tế bào trình diện kháng nguyên) 

CAA Chicken anemia agent (Tác nhân gây bệnh thiếu máu ở gà) 

CD Cluster of Differentiation (Cụm biệt hóa) 

CFU-

GEMM 

Colony forming unit granulocyte, erythroid, macrophage, 

megakaryocyte 

(Tế bào định hướng tuỷ) 

CFU-Meg Megakaryocyte Colony-Forming Units (Dòng mẫu tiểu cầu) 

DIC Disseminated intravascular coagulopathy  

(Hội chứng đông máu nội quản rải rác trong lòng mạch) 

ELISA Enzyme-linked Immunosorbent assay (Phương pháp miễn dịch 

enzyme) 

FNAIT Fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia  

(Giảm tiểu cầu tự miễn ở trẻ sơ sinh) 

FS  Forward Scatter (tán xạ bên hay còn gọi là tán xạ góc hẹp) 

GM-CSF Granulocyte-macrophage-colony-stimulating factor 

(Yếu tố kích thích cụm bạch cầu hạt, bạch cầu đơn nhân) 

GOT Glutamat Oxaloacetic Transaminase 

GP Glycoprotein 

GPT Glutamat Pyrusvat Transaminase 

GT Gestational thrombocytopenia (Giảm tiểu cầu thai nghén) 

HBV Hepatitis B virus (Virus viêm gan B) 

HCV Hepatitis C virus (Virus viêm gan C) 

HELLP Hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet count 

HIV Human immunodeficiency virus 

HLA Human leukocyte antigen (Kháng thể kháng bạch cầu) 



 

HPA Human platelet alloantigens (Kháng thể kháng tiểu cầu) 

HP-IPA P cell-based monoclonal antibody-independent Immobilisation of 

Platelet Antigen 

(cố định đặc hiệu kháng nguyên tiểu cầu bằng kháng thể đơn dòng) 

HUS Hemolytic uremic syndrome (Hội chứng urê huyết tán huyết) 

ICFA Immuno-complex capture fluorescence analysis  

(Miễn dịch huỳnh quang) 

Ig Immunoglobulin 

IL Interleukin 

ITP Immune thrombocytopenia (Giảm tiểu cầu tự miễn) 

IVIg Intravenous immunoglobulin (Globulin miễn dịch tiêm tĩnh mạch) 

K Cancer (Ung thư) 

LDH Lactate dehydrogenlase 

MACE Modified antigen capture ELISA (miễn dịch men bắt giữ kháng 

nguyên biến đổi) 

MAIPA Monoclonal antibody-specific immobilisation of platelet antigens 

(Kỹ thuật cố định đặc hiệu kháng nguyên tiểu cầu bằng kháng thể 

đơn dòng) 

MAP Multi-Analyte Profiling 

MDS Myelodysplastic syndromes (Hội chứng loạn sinh tuỷ) 

MFI  Mean fluo resscent Intensity (Cường độ trung bình huỳnh quang) 

MPHA Mixed passive haemagglutination (Ngưng kết hỗn hợp thụ động) 

NK Natural killer (Diệt tự nhiên) 

OR Tỷ suất chênh 

PAA  Platelet additive solutions (Chất nuôi dưỡng tiểu cầu) 

PAC Platelet antigen capture immunoassay  

(Xét nghiệm miễn dịch tìm kháng nguyên tiểu cầu) 

PAI Plasminogen activator inhibitor (chất ức chế hoạt hóa 

plasminogen) 

http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=2038


 

PBS  

EDTA 

Phosphate Buffered Saline Ethylenediaminetetraacetic acid 

Ethylene diamin tetraacetic acid  

PDGF Platelet-derived growth factor (yếu tố tăng trưởng có nguồn gốc từ 

tiểu cầu) 

PerCP Peridinin-Chlorophyll-Protein 

PSIFT Platelet suspension immuno-fluorescence test (Xét nghiệm miễn 

dịch huỳnh quang) 

SCF Colony-stimulating factor (Yếu tố kích thích phát triển đơn dòng) 

SLE Systemic lupus erythematosus (Bệnh tự miễn mô liên kết) 

SPR Surface plasmon resonance (Cộng hưởng Plasmon bề mặt) 

SPRCA Solid phase red cell adherence (Ngưng kết tế bào hồng cầu pha rắn) 

SS Side Scatter (tán xạ trước hay còn gọi là tán xạ góc vuông) 

𝑥̅±SD Trung bình ± Độ lệch chuẩn 

TFPI Tissue factor pathway inhibitor (Chất ức chế con đường yếu tố tổ chức) 

t-PA Tisue plasminogen activator (Chất hoạt hóa plasminogen mô) 

TTP Thrombotic thrombocytopenic purpura (Xuất huyết giảm tiểu cầu 

huyết khối ) 

vWF VonWillebrand 

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

 

Tiểu cầu là những mảnh tế bào nhỏ, không nhân, số lượng khoảng từ 

150-400G/l trong máu ngoại vi, cóvai trò rất quan trọng trong quá trình 

đông máu, cầm máu và chống chảy máu [1].Khi số lượng tiểu cầu 

<150G/l được gọi là giảm tiểu cầu. Giảm tiểu cầu là bệnh lý đứng thứ hai 

trong các bệnh về máu và cơ quan tạo máu và là bệnh huyết học phổ biến 

nhất trong thai kỳ [2],[3].  

Giảm tiểu cầu là một trong những nguyên nhân gây chảy máu sau đẻ, 

thậm chí tử vong mẹ và sơ sinh do rối loạn quá trình đông cầm máu [4]. Tuy 

nhiên, ở thai phụ giảm tiểu cầu ngoài nguyên nhân nội khoa còn do quá trình 

mang thai gây ra gọi là giảm tiểu cầu thai kỳ. 

Giảm tiểu cầu thai kỳ bao gồm:  

Giảm tiểu cầu xảy ra do bệnh lý của thai kỳ: tiền sản giật/sản giật (tăng 

huyết áp, protein niêu), hội chứng HELLP (Hemolysis: tan máu, EL: elevated 

liver enzymes-men gan cao, LP:low platelet count-số lượng tiểu cầu thấp), hội 

chứng gan thận (men gan tăng, ure, creatinin tăng); 

Và giảm tiểu cầu đơn độc xảy ra trong thai kỳ [3]. 

Giảm tiểu cầu đơn độc xảy ra trong thai kỳ gồm hai nguyên nhân: giảm 

tiểu cầu do thai nghén (Gestational thrombocytopenia: GT) và giảm tiểu cầu 

tự miễn (Immune thrombocytopenia: ITP) [5].Cơ chế bệnh sinh của hai 

nguyên nhân này rất khác nhau nên thái độ xử trí khác nhau, tuy nhiên rất khó 

chẩn đoán phân biệt.  

Giảm tiểu cầu thai nghén (GT) là nguyên nhân phổ biến nhất của bệnh 

giảm tiểu cầu trong thai kỳ. Bệnh không có triệu chứng lâm sàng cũng như 

không có nguy cơ cho mẹvà cho thai.Số lượng tiểu cầu thường trên 80G/l và 

trở lại bình thường trong vòng ba tháng sau sinh [6],[7],[8]. Nguyên nhân gây 
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ra giảm tiểu cầu do mang thai là không rõ ràng, nhưng có thể liên quan đến 

khối lượng máu tăng lên trong thai kỳ [4]. 

Giảm tiểu cầu tự miễn (ITP-Immune thrombocytopenia) hay còn gọi là 

ban xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn: là một rối loạn miễn dịch tự phát do 

kháng thể IgG (được sản xuất chủ yếu ở lách) chống lại kháng nguyên 

glycoprotein màng tiểu cầu, làm tăng sự phá hủy tiểu cầu ở hệ liên võng nội 

mô (chủ yếu ở lách) bởi hiện tượng đại thực bào. Bệnh có biểu hiện nổi bật 

bằng hội chứng xuất huyết, nhưng cũng có thể phát hiện tình cờ khi làm xét 

nghiệm máu ngoại vi nên rất khó phân biệt với giảm tiểu cầu thai nghén [9], 

[10]. ITP chiếm 3-4% trong tổng số các thai phụ nhưng có thể gây biến chứng 

cho thai phụ,cho thai nhivà trẻ sơ sinh do IgG mẹ có thể vượt qua hàng rào rau 

thai, vì vậy cần phải có thêm những phương pháp theo dõi và điều trị [11]. 

Giảm tiểu cầu đơn độc xảy ra trong thai kỳ đôi khi phát hiện muộn vì chỉ có 

biểu hiện ở công thức máu. Việc điều trị giảm tiểu cầu trên thai phụ rất phức tạp 

vì phải cân nhắc đến sự an toàn của cả người mẹ và thai nhi, giữa việc cần phải 

điều trị (trong trường hợp giảm tiểu cầu tự miễn- ITP) hay chỉ cần theo dõi số 

lượng tiểu cầu (trong trường hợp giảm tiểu cầu thai nghén-GT)[12]. 

Trên thế giới, giảm tiểu cầu ở thai phụ đã được đề cập đến từ những năm 

80 của thế kỷ trước. Nhiều nghiên cứu về giảm tiểu cầu ở thai phụ, cách xử trí 

trong cuộc đẻ cũng như theo dõi trên trẻ sơ sinh đã được thực hiện; mối liên 

quan giữa tình trạng bệnh của thai phụ với mức độ giảm số lượng tiểu cầu của 

thai cũng được đề cập đến. Cho đến nay,ở Việt Nam vấn đề này còn ít được 

quan tâm. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này với mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàngcủa thai phụ bị giảm tiểu cầu. 

2. Thái độ xử trí đối với thai phụ giảm tiểu cầu. 

3. Đánh giá một số chỉ số huyết học của trẻ sơ sinh được sinh ra bởi 

những thai phụ bị giảm tiểu cầu. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Tiểu cầu 

1.1.1. Cấu trúc của tiểu cầu 

Tiểu cầu có đường kính 3-4 µm, hình đĩa, không nhân, số lượng khoảng 

từ 150.000-400.000/l (150-400G/l) trong máu ngoại vi. 

Cũng như các tế bào khác, tiểu cầu gồm có: màng tiểu cầu, hệ thống 

các hạt đặc hiệu, hệ thống vi ống và vi sợi, hệ thống các kênh mở. 

 Màng tiểu cầu: gồm hai lớp lipid (lớp lipid kép). Trong đó có thành phần 

quan trọng là glycoprotein (GP) - kháng nguyên tiểu cầu (HPA), chúng có 

trọng lượng phân tử khoảng 140kD, bao gồm: 

+ GPIb: là protein xuyên màng có nhiệm vụ liên kết với yếu tố 

VonWillebrand (vWF). Đây là bước đầu tiên trong hoạt động đông cầm máu 

của tiểu cầu. 

+ GP IIb/IIIa: là protein màng, hoạt động phụ thuộc vào Ca⁺⁺, có nhiệm 

vụ liên kết với fibrinogen, giúp tiểu cầu ngưng tập thành “đinh cầm máu”. 

 

Hình 1.1.Cấu trúc tiểu cầu [1]. 
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Các glycoprotein quan trọng: 

Bảng 1.1. Các glycoprotein quan trọng. 

Tên gọi Đối tượng hoạt động Chức năng 

GP Ia/IIa 

GP Ib/IX 

GP Ic/IIa 

GP IIb/IIIa 

GP IV 

GP V 

7-GPs 

Collagen 

vWF 

Fibronectin 

Fibrinogen 

Thrombospondin 

Thrombin 

Thrombin, adrenalin, 

ADP 

Dính tiểu cầu vào collagen 

Gắn tiểu cầu vào lớp nội mạc 

Gắn tiểu cầu vào vách thành 

mạch 

Ngưng tập tiểu cầu, gắn collagen 

Ngưng tập tiểu cầu, gắn collagen 

Chưa rõ chức năng 

Ngưng tập tiểu cầu và chế tiết 

 

1.1.2. Chức năng của tiểu cầu 

Bao gồm ba chức năng:  

Chức năng dính bám 

Bình thường tiểu cầu không dính vào thành mạch (có lẽ do 

prostaglandin gây ức chế dính tiểu cầu). Khi thành mạch bị tổn thương lập tức 

tiểu cầu được hoạt hoá và dính vào nơi tổn thương. Với sự tham gia của các 

thành phần: Collagen: (ở vùng gian bào mạch máu), GPIb, vWF, và các yếu 

tố khác (fibronectin, thrombospondin, Ca⁺⁺). 

 Chức năng ngưng tập tiểu cầu 

Có bản chất là tiểu cầu tập trung thành “nút” nhờ sự kết dính 

(aggregation). 

 Chức năng chế tiết của tiểu cầu 

Với sự có mặt của collagen hoặc thrombin hoạt hóa sẽ dẫn đến tăng 

chế tiết của các hạt tiểu cầu (ADP, serotonin, fibrinogen, men lysosome, 

β-thromboglobulin, heparin, collagen và thrombin) → hoạt hóa quá trình 

tổng hợp prostaglandin tiểu cầu → làm tăng hoạt hóa tiểu cầu tăng tính 
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thấm thành mạch, hoạt hóa protein C, tạo thromboxan A2 và prostacyclin 

 giảm Ca⁺⁺, ức chế ngưng tập tiểu cầu [1], [13]. 

Giai đoạn cầm máu ban đầu và vai trò của tiểu cầu 

 

Hình 1.2. Vai trò của tiểu cầu trong quá trình đông máu [1] 

Khi thành mạch bị tổn thương, lớp dưới nội mạc bị bộc lộ. Tiểu cầu 

dính vào lớp dưới nội mạc với sự có mặt của yếu tố Von Willebrand và yếu tố 

tiểu cầu GPIb. 

 Tiểu cầu dính vào tổ chức dưới nội mạc, chúng giải phóng ra các sản 

phẩm ADP, serotonin, epinephrin và các dẫn suất của prostaglandin, đặc biệt là 

thromboxan A2. Một số sản phẩm này thúc đẩy quá trình ngưng tập tiểu cầu. 

 Các tiểu cầu dính vào nhau hình thành nút tiểu cầu, bắt đầu từ sự kết 

dính tiểu cầu vào lớp dưới nội mạc. Nút tiểu cầu nhanh chóng lớn lên về mặt 

thể tích và sau một vài phút hoàn thành nút chỗ mạch máu bị tổn thương. 

 Đây là quá trình phức tạp với phản ứng co mạch, kết dính tiểu cầu, phản 

ứng giải phóng, ngưng tập tiểu cầu và làm hoạt hóa quá trình đông máu [1],[13]. 
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1.1.3. Sự hình thành và phá hủy tiểu cầu ở người trưởng thành 

 Tại tủy xương, tế bào gốc vạn năng sinh ra tế bào đa năng dòng tủy. 

Từ tế bào gốc đa năng dòng tủy (CFU-GEMM) sinh ra tế bào mẹ dòng 

mẫu tiểu cầu (CFU-Meg). Từ đó tạo ra tế bào đầu dòng mẫu tiểu cầu là 

nguyên mẫu tiểu cầu (megakaryoblast). Tiếp theo là mẫu tiểu cầu ưa base 

rồi đến mẫu tiểu cầu có hạt chưa sinh tiểu cầu và cuối cùng là mẫu tiểu 

cầu có hạt đang sinh tiểu cầu. Trung bình một mẫu tiểu cầu sẽ phóng thích 

khoảng 3000-4000 tiểu cầu. 

 Toàn bộ quá trình này ở người bình thường diễn ra trong tủy xương. 

 

Hình 1.3. Sơ đồ phát triển và trưởng thành tiểu cầu [1] 

Thời gian xuất hiện một nguyên mẫu tiểu cầu đến khi phóng thích ra tiểu 

cầu trung bình khoảng mười ngày. Bình thường 1/3 còn lại tích tụ ở lách, chỉ có 

khoảng 2/3 số lượng tiểu cầu lưu hành ở máu ngoại vi tương đương 150-400G/l. 
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Bằng phương pháp đồng vị phóng xạ thấy rằng tiểu cầu vào máu ngoại 

vi sẽ tồn tại 8-14 ngày. Sau đó thường bị phá hủy ở lách, gan và có thể cả 

phổi. Số lượng tiểu cầu ở người bình thường khá hằng định. 

Việc điều hòa sinh tiểu cầu được cơ thể thực hiện chính xác qua vai trò 

của các chất điều hòa: 

Chất kích thích, gồm các Cytokin như: SCF, IL-1, IL-3, IL-6, GM-CSF. 

Chất ức chế IL-4, yếu tố tăng chuyển dạng β1, β2, β3 [1],[13]. 

1.2. Giảm tiểu cầu và các nguyên nhân giảm tiểu cầu 

Giảm tiểu cầu: là số lượng tiểu cầu dưới 150G/l [11]. 

Phân độ giảm số lượng tiểu cầu: Nhẹ: 100-150G/l 

       Trung bình: 50- <100G/l 

       Nặng: <50G/l (<20G/l: rất nặng). 

Nguyên nhân gây giảm số lượng tiểu cầu 

Nguyên nhân giảm số lượng tiểu cầu chia làm 3 nhóm: 

+ Giảm sản xuất tiểu cầu 

+ Tăng tiêu hao và phá hủy tiểu cầu 

+ Tăng bắt giữ (sequestration) tiểu cầu tại lách. 

Giảm sản xuất tiểu cầu: thường liên quan đến những vấn đề ở tủy 

xương (như trong bệnh giảm bạch cầu hạt: agranulocytosis). Trong hầu hết 

các trường hợp này, giảm hồng cầu và bạch cầu cũng thường xảy ra. Bao gồm 

các nguyên nhân: nhiễm vi rút (parvovirus, Rubella, quai bị, sốt Dengue, thủy 

đậu, viêm gan B, C, nhiễm virus Epstein-Barr, nhiễm HIV); thiếu máu bất sản 

tủy; thuốc hóa trị ung thư; thuốc lợi tiểu thiazide; ức chế tủy do ung thư (tại 

chỗ hoặc di căn); độc tủy (uống rượu kéo dài). 

Tăng tiêu hao và phá hủy tiểu cầu 

Xét theo tình trạng miễn dịch có thể chia thành hai nhóm: liên quan và 

không liên quan đến tình trạng miễn dịch. 

http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=20238
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=1985
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=1989
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=915
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=3295
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=263
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Các nguyên nhân miễn dịch bao gồm: thuốc có thể gây ra giảm số 

lượng tiểu cầu bằng cách tạo các phản ứng miễn dịch chống lại tiểu cầu (các 

sulfonamide, Heparin và các thuốc kháng đông tương tự...); ban xuất huyết 

giảm tiểu cầu tự miễn (idiopathic thrombocytopenic purpura: ITP); một số 

bệnh lý về khớp (lupus ban đỏ hệ thống–Systemic lupus erythematosus: 

SLE...) hoặc các bệnh tự miễn khác; truyền máu và ghép tạng... 

Không liên quan đến miễn dịch: Ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết 

khối (Thrombotic thrombocytopenic purpura-TTP) và hội chứng tăng ure máu 

tán huyết (hemolytic uremic syndrome-HUS); đông máu nội mạch lan tỏa 

(Disseminated intravascular coagulopathy–DIC); tổn thương hoặc viêm mạch 

máu (vasculitis) và các van tim nhân tạo; nhiễm trùng nặng (nhiễm trùng 

huyết) hoặc chấn thương đôi khi có thể gây ra giảm số lượng tiểu cầu do tăng 

tiêu hao (không kết hợp với DIC). Các nguyên nhân liên quan đến thai nghén: 

hội chứng HELLP; giảm tiểu cầu sinh lý thai kỳ. 

Tăng bắt giữ tiểu cầu ở lách 

+ Tăng thu gom bắt giữ của phì đại lách do nhiều lý do khác nhau 

(bệnh gan tiến triển (xơ gan, viêm gan B hoặc C mạn và ung thư máu). 

+ Giảm tiểu cầu sẵn có sau khi sinh hay còn gọi là giảm tiểu cầu sơ sinh 

(di truyền hiếm gặp). 

1.3. Giảm tiểu cầu trong thai kỳ 

1.3.1. Các nguyên nhân giảm tiểu cầu xảy ra trong thai kỳ 

Giảm tiểu cầu trên thai phụ  bao gồm hai nguyên nhân: Giảm tiểu cầu 

xảy ra do có bệnh lý nội khoa và giảm tiểu cầu do bệnh lý của thai kỳ. 

Trong đó giảm tiểu cầu gây ra bởi bệnh lý của thai kỳ bao gồm hai nhóm: 

Giảm tiểu cầu thứ phát sau các bệnh lý trong thai kỳ. Các rối loạn như 

tiền sản giật, hội chứng HELLP, gan nhiễm mỡ cấp tính, đông máu nội mạch 

lan toả, ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết khối và hội chứng urê huyết tán có 

http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=13855
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=2038
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=515
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=97492
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=8289
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=322
http://www.medicinenet.com/script/main/art.asp?articlekey=915
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thể được chẩn đoán dựa trên những phát hiện bất thường về lâm sàng và xét 

nghiệm. Hơn nữa, giảm tiểu cầu cũng có thể là biểu hiện chính của nhiễm vi-

rút hoặc phản ứng có hại của nhiều loại thuốc và chất bổ sung, cần được phân 

biệt cẩn thận bằng cách hỏi tiền sử và kiểm tra kết quả xét nghiệm [14]. 

Giảm  tiểu cầu đơn độc, bao gồm :giảm tiểu cầu thai nghén (GT) và 

giảm tiểu cầu miễn dịch trong thai kỳ (ITP) [5, 15].Đối với ITP  lần đầu xuất 

hiện trong thai kỳ và GT thường vô tình bị nhầm lẫn trong thực hành lâm sàng 

[16]. Trong trường hợp giảm tiểu cầu không có triệu chứng lần đầu tiên xuất 

hiện trong thời kỳ mang thai, việc chọc hút tủy xương không được thực hiện 

thường quy. Bác sĩ huyết học và bác sĩ sản  khoa phân biệt ITP và GT chủ yếu 

dựa vào thời gian khởi phát và số lượng  tiểu cầu [16].  

1.3.2. Giảm tiểu cầu thai nghén (GT) 

Trong thai kỳ, cơ thể người mẹ có sự thay đổi đáng kể về mặt giải phẫu 

cũng và sinh lý để có thể thích nghi với quá trình mang thai cũng như nuôi 

dưỡng thai nhi phát triển. Trong đó có huyết học: tăng thể tích huyết tương và 

sự thay đổi các yếu tố đông cầm máu. 

Những thay đổi về mặt sinh lý của các yếu tố đông cầm máu trong thai 

kỳ bao gồm sự giảm nhẹ số lượng tiểu cầu; tăng các yếu tố chống đông và 

giảm tiêu sợi huyết → Giảm tiểu cầu thai nghén [17], [18]. 

1.3.2.1. Thể tích huyết tương  

Dưới tác dụng nội tiết của buồng trứng, rau thai, nồng độ của Renin- 

Angiotensin tăng lên → tăng thể tích huyết tương [19], [20]. Thể tích huyết 

tương bắt đầu tăng từ tuần đầu tiên, tốc độ tăng cao nhất ở nửa đầu của ba 

tháng giữa và đạt đỉnh vào ba tháng cuối của thai kỳ [20], [21]. Tổng lượng 

huyết tương tăng lên trong toàn bộ thai kỳ vào khoảng 1100-1600ml và kết 

quả là thể tích huyết ở thai phụ vào giai đoạn cuối là 4700-5200ml; cao hơn 

so với phụ nữ bình thường 30-50%. Thể tích huyết tương giảm ngay sau sinh 

và trở về bình thường trong vòng sáu tuần [21], [22],[23]. 
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1.3.2.2. Tiểu cầu 

Số lượng tiểu cầu thay đổi không đáng kể trong thai kỳ, số thai phụ có 

số lượng tiểu cầu giảm chỉ chiếm khoảng 6-10% tổng số thai phụ [24]. Cơ chế 

bệnh sinh của giảm tiểu cầu thai nghén là chưa rõ ràng, có thể do tăng thể tích 

huyết tương trong thai kỳ [4] → pha loãng. Mặc dù thể tích huyết tương tăng 

30-50% vào giai đoạn cuối thai kỳ tuy nhiên những nghiên cứu ở thai phụ 

khỏe mạnh cho thấy có sự tăng mức thrombopoietin [24], [25] nên Mặc dù thể 

tích huyết tương tăng 30-50% vào giai đoạn cuối thai kỳ tuy nhiên những 

nghiên cứu ở thai phụ khỏe mạnh cho thấy có sự tăng mức thrombopoietin 

[26]. Mức giảm này hiếm khi đủ lớn để tác động đến chảy máu [24], [25]. 

 Giảm tiểu cầu thai nghén được đặc trưng bởi: số lượng tiểu cầu giảm nhẹ 

(theo các báo cáo số lượng tiểu cầu thường ở mức 80-150G/l)[24],[25]; 

không có triệu chứng và xảy ra trong ba tháng cuối của thai kỳ; không có 

tiền sử giảm tiểu cầu (trừ trường hợp có thai trước đó). Nó không gây ra 

biến chứng của mẹ, thai nhi hoặc trẻ sơ sinh. Số lượng tiểu cầu trở về bình 

thường sau sinh [27]. 

1.3.3. Giảm tiểu cầu tự miễn (ITP) 

Cơ chế bệnh sinh của ITP là do cơ chế miễn dịch [1],[13]. Người ta đã 

chứng minh được rằng: ở người bị ITP, đời sống tiểu cầu ở nội mạch bị rút ngắn 

lại và cơ chế cơ bản gây giảm tiểu cầu là do sự phá hủy tiểu cầu ở ngoại vi. Cho 

tới nay, người ta vẫn chưa biết yếu tố khởi đầu gây sản xuất kháng thể kháng 

tiểu cầu nhưng đã biết kháng thể kháng tiểu cầu do lympho B tự sinh ra phản 

ứng đặc hiệu với các glycoprotein màng tiểu cầu và sẽ bị đại thực bào hoặc các 

tế bào đuôi gai ở mô chủ yếu lách và gan phá hủy thông qua receptor Fcγ. Sự 

hoạt động của các cytokin như interleukin-2 sẽ tăng sinh tế bào lympho T-CD4 

(Th-1, Th-2). Các tế bào lympho T-CD4 này kích thích tế bào lympho B tăng 

sản xuất kháng thể kháng glycoprotein tiểu cầu. 
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 Kháng thể kháng tiểu cầu có bản chất là IgG [9]. Các kháng thể kháng 

tiểu cầu có thể qua hàng rào rau thai gây giảm tiểu cầu ở thai nhi và có thể gây 

chảy máu [8], [28]. 

 Giảm tiểu cầu đơn độc xảy ra trong thai kỳ được chẩn đoán sau khi đã 

loại trừ được các nguyên nhân khác giảm tiểu cầu (tiền sản giật, sản giật, hội 

chứng HELLP,..). Tuy nhiên để phân biệt nguyên nhân (GT hay ITP) dẫn đến 

đối với giảm tiểu cầu đơn độc trong thai kỳ là rất khó. 

Việc khó phân biệt này thường xảy ra ở những thai phụ có số lượng 

tiểu cầu giảm nhẹ và không có tiền sử giảm tiểu cầu từ trước khi mang thai 

thì khó phân biệt được. Điều này rất có ý nghĩa đối với thai nhi bởi: giảm 

tiểu cầu nhẹ tuy không ảnh hưởng tính mạng hay cuộc chuyển dạ của thai 

phụ nhưng ITP có thể gây giảm tiểu cầu, xuất huyết ở thai nhi và trẻ sơ sinh 

còn GT thì vô hại [9], [29], [28]. 

Vì vậy, trong khuôn khổ luận án này chỉ quan tâm đến giảm tiểu cầu đơn 

độc do thai kỳ (tức là: GT và ITP). 

1.3.4. Giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh được sinh ra bởi những thai phụ giảm 

tiểu cầu thai kỳ 

GT không gây giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh, còn ITP có kháng thể kháng 

tiểu cầu có thể qua hàng rào rau thai (IgG) gây giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh 

[25], [30]. Đây là một tiêu chuẩn minh chứng để chẩn đoán GT hay ITP. Tuy 

nhiên không phải bất kỳ trường hợp nào ITP cũng gây giảm tiểu cầu sơ sinh. 

Xuất huyết giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh là một trong những bệnh lý miễn 

dịch chiếm tỷ lệ cao. Bệnh lý này bị gây ra do tiểu cầu có mặt trong máu 

ngoại vi bị phá vỡ trên hệ liên võng nội mô với nguyên nhân là do tự kháng 

thể kháng tiểu cầu. 

  Mặc dù không tìm thấy sự tương quan giữa mức độ giảm tiểu cầu của 

mẹ với giảm tiểu cầu ở thai nhi nhưng các nghiên cứu nhận thấy trong số trẻ 

sơ sinh được sinh ra bởi thai phụ ITP có khoảng 4% giảm tiểu cầu nặng, 10% 

giảm tiểu cầu ở mức độ vừa và khoảng 1% bị xuất huyết nặng [29], [30], [31]. 
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  Xác định số lượng tiểu cầu ở thai nhi trước khi sinh bằng cách lấy máu 

dây rốn hoặc lấy máu da đầu thai nhi khi cổ tử cung đã mở không được làm 

thường xuyên vì tỷ lệ tai biến và tử vong cao, lên đến 2% [26]. 

  Trong thực tế, các yếu tố dự báo giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh tốt nhất là 

dựa vào tiền sử giảm tiểu cầu ở những đứa con trước của thai phụ giảm tiểu 

cầu [24]. 

 Ở trẻ sơ sinh số lượng tiểu cầu thấp nhất thường xảy ra vào ngày thứ 2-

5 sau đẻ, vì vậy cần phải xác định số lượng tiểu cầu ngay sau sinh càng sớm 

càng tốt. Lấy máu cuống rốn hoặc lấy máu ngoại vi, và theo dõi công thức 

máu trong vòng 5 ngày. Với trường hợp số lượng tiểu cầu dưới 50G/l dù 

không có triệu chứng cũng nên siêu âm qua thóp để loại trừ xuất huyết nội sọ 

[11], [32], [33], [34]. 

1.4. Kháng thể kháng tiểu cầu 

 Trong bệnh xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn thì sẽ có sự hiện diện của 

kháng thể chống kháng nguyên của tiểu cầu, kháng thể là IgG có thể kết hợp 

với IgM và IgA. Cơ chế phá hủy tế bào tiểu cầu là do kháng thể gắn lên bề 

mặt của tiểu cầu trong máu ngoại vi sẽ bị phá hủy bởi đại thực bào có ở hệ 

liên võng nội mô, vị trí phá hủy thường ở lách là nhiều nhất, bên cạnh đó còn 

có thể phá hủy tiểu cầu ở gan hoặc tủy xương. 

1.4.1. Kháng nguyên 

1.4.1.1.Kháng nguyên tế bào máu 

+ Trên bề mặt tiểu cầu có các kháng nguyên tiểu cầu HPA (Human 

platelet alloantigens), kháng nguyên bạch cầu HLA (Human leukocyte 

antigen) có trên tiểu cầu và kháng nguyên nhóm máu ABO được hấp thu 

lên bề mặt tiểu cầu. Trong những điều kiện nhất định, có thể sinh các tự 

kháng thể chống lại các kháng nguyên tiểu cầu của chính mình hoặc sinh 

kháng thể đồng loại chống các kháng nguyên tiểu cầu truyền vào. 
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Kháng nguyên nhóm máu ABO: là kháng nguyên trên bề mặt hồng 

cầu được hấp thụ lên bề mặt tiểu cầu chứ không phải là một cấu trúc của 

màng tiểu cầu. Hệ này bao gồm 4 nhóm máu khác nhau: A, B, AB và O.   

Kháng nguyên bạch cầu HLA: gồm có 2 lớp: lớp I gồm các locus 

HLA-A, HLA-B, HLA-C và lớp II gồm các locus HLA-DR, HLA-DQ, HLA-

DP. Tuy nhiên chỉ có HLA lớp I có mặt trên bề mặt tiểu cầu.Vai trò của hệ 

HLA là dấu ấn để nhận biết các đối tượng thuộc về cơ thể hay không. HLA 

lớp I tham gia chức năng của lympho T gây độc, trình diện kháng nguyên để 

tế bào T tiêu diệt, thường liên quan đến miễn dịch chống virus và miễn dịch 

chống ung thư. HLA lớp II: tham gia trong miễn dịch dịch thể, liên quan tới tế 

bào T-CD4, được đại thực bào sử dụng để trình diện kháng nguyên lạ và kích 

hoạt các tế bào miễn dịch khác sinh cytokine, kháng thể [35]. 

HLA lớp I mang tính đa hình và do nó có mặt trên tiểu cầu nên sự khác 

biệt kháng nguyên HLA giữa mẹ và con có khả năng kích thích cơ thể thai 

phụ  sản sinh kháng thể kháng tiểu cầu [36]. 

Kháng nguyên tiểu cầulà kháng nguyên thực sự của tiểu cầu HPA– 

Human Platelet Antigens) 

1.4.1.2.Kháng nguyên tiểu cầu 

Quá trình miễn dịch đối với tiểu cầu dẫn đến việc sản xuất kháng thể 

chống lại các kháng nguyên tiểu cầu và do đó làm giảm tiểu cầu. Vô số phân 

tử nằm trên bề mặt tiểu cầu là kháng nguyên và gây ra sự phá hủy tiểu cầu 

qua trung gian miễn dịch với các triệu chứng có thể nghiêm trọng. Kháng 

nguyên tiểu cầu ở người (HPA) gây ra giảm tiểu cầu, như giảm tiểu cầu ở trẻ 

sơ sinh, xuất huyết sau truyền máu...HPA mới được phát hiện trong những 

năm gần đây, chúng có liên quan đến giảm tiểu cầu miễn dịch trong đó có 

ITP [37]. Theo Cơ sở dữ liệu đa hình miễn dịch (IPD-Immuno 

Polymorphism Database), có 28 hệ thống HPA đã được xác định [37]. Sự đa 

dạng của HPA được tạo ra bằng cách thay thế một dư lượng axit amin duy 

nhất và bằng cách xóa một dư lượng axit amin từ glycoprotein tiểu cầu. 
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Hệ thống HPA trên gen ITGA2 

Exon 7 13 17 20 28 

Nucleotit 759 1600 2235 2483 3347 

Biến thể C>T G>A G>T C>T C>T 

Acid amin Silent mutation E534(505)K Q745(716)H T823(799)M T1116(1087)M 

Kháng nguyên  HLA-5 HLA-18w HLA-13w HLA-25bw 

Hệ thống HPA trên 

gen CD190 

Hệ thống HPA trên gen 

GPIbα 

Hệ thống HPA trên gen 

GPIbβ 

Exon 19 Exon 2 Exon 2 

Nucleotit 2108 Nucleotit 482 Nucleotit 119 

Biến thể C>A Biến thể C>T Biến thể G>A 

Acid amin S703(682)Y Acid amin T161(145)M Acid amin G40(15)E 

Kháng nguyên HPA-15 Kháng nguyên PHPA-2 Kháng nguyên HPA-12w 

Bảng 1.2. Kháng nguyên tiểu cầu người [38]. 

Các HPA (kháng nguyên tiểu cầu- human platelet antigen) có thể bám 

dính đặc hiệu trên bề mặt tiểu cầu hoặc tồn tại tự do trong huyết tương, bao 

gồm 28 HPA đã được xác định trên sáu glycoprotein màng tiểu cầu; GPIIb, 

GPIIIa, GPIbα, GPIbβ, GPIa và CD109 trong số đó có 12 kháng nguyên đã 

được xếp nhóm thành sáu cặp (HPA-1, HPA-2, HPA-3, HPA-4, HPA-5 và 

HPA-15), kháng nguyên còn lại vẫn còn đang được nghiên cứu [39], [40]. 

+ Kháng nguyên trên GPIIb/GPIIIa 

GPIIb và GPIIIa tạo thành phức hợp GPIIb/IIIa. Phức hợp GPIIb/IIIa là 

phân tử có nhiều nhất trên bề mặt tiểu cầu. Tại vị trí tổn thương nội mô, GPIIb/IIIa 

được kích hoạt và đóng vai trò trung tâm trong việc hình thành huyết khối tắc 

nghẽn. Hầu hết HPA được tập trung trên GPIIb và GPIIIa (bảng 1.2) [41].  
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+ Kháng nguyên trên GPIbα/ GPIbβ 

GPIbα (CD42b) và GPIbβ (CD42c) liên kết cộng hóa trị để tạo thành 

một phức chất và liên kết không cộng hóa trị với GPIX (CD42a). Kích thước 

của ba phân tử này liên kết với phân tử GPV (CD42d) để tạo thành GPIbIXV 

(CD42). CD42 là phân tử phổ biến thứ hai trên bề mặt tiểu cầu. Nồng độ của 

phức hợp glycoprotein Ib-IX-V cao hơn trong máu dây rốn ở trẻ sơ sinh so 

với máu người trưởng thành [42]. 

+ Kháng nguyên trên GPIa/ GPIIa 

GPIa (CD49b) liên kết với GPIIa (CD29) để tạo thành phức hợp 

integrin α2β1 (GPIa/IIa), được gọi là kháng nguyên rất muộn (VLA-

2). GPIa/IIa được thể hiện bởi các tế bào đơn nhân, tế bào T, tế bào B, tế bào 

NK và tiểu cầu [42]. GPIa/IIa tiểu cầu có liên quan đến sự kết dính ở tốc độ 

dòng chảy thấp bằng cách liên kết với collagen và tham gia vào tín hiệu qua 

trung gian bề mặt tế bào dẫn đến kích hoạt GPIIb/IIIa. Khoảng 800-2.800 

phân tử GPIa/IIa có mặt trên bề mặt tiểu cầu. 

Bốn hệ thống HPA (HPA-5, HPA-13, HPA-18, HPA-25) được đặt trên 

GPIa. Đột biến HPA-13bw khác thường ở chỗ nó làm thay đổi chức năng của 

GPIa và tiểu cầu từ những người dương tính với HPA-13bw có phản ứng 

giảm với collagen, giảm khả năng lây lan trên bề mặt collagen [37], [43]. 

+ Kháng nguyên trên CD109 

CD109 có thể đóng vai trò trong sự tương tác của các tế bào T với các 

tế bào trình diện kháng nguyên hoặc trong các tương tác tế bào T và B 

[44]. Số lượng CD109 trên bề mặt tiểu cầu chênh lệch hơn 100 tế bào trên 

mỗi tiểu cầu. Tuy nhiên, mức độ biểu hiện của CD109 thường thấp hơn so với 

glycoprotein liên quan đến HPA.  

CD109 là thành phần chỉ có HPA-15 [37], [43]. Việc phát hiện các 

kháng thể chống lại CD109 bị cản trở, vì tiểu cầu biểu hiện mức CD109 thấp 
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trên bề mặt của chúng và CD109 không ổn định khi tiểu cầu được làm lạnh 

hoặc đông lạnh. Do đó, các panel tiểu cầu phải được lựa chọn cẩn thận theo 

cấp độ CD109 và được lưu trữ trong các điều kiện thích hợp. 

+ Kháng nguyên trên CD36 

CD36 (còn được gọi là GPIIIB, PAS IV, PAS-4, translocase axit béo, 

glycoprotein IIIb, glycoprotein IV tiểu cầu) được biểu hiện trên các tế bào 

khác nhau, bao gồm cả tiểu cầu, và không phải là thành phần HPA. CD36 

làm trung gian giảm tiểu cầu miễn dịch (bao gồm cả ITP) [45]. CD36 là 

một trong bốn glycoprotein chính trên bề mặt tiểu cầu và đóng vai trò là 

một thụ thể trong các tế bào khác ngoài tiểu cầu [46]. CD36 liên kết các 

phân tử đa dạng, bao gồm collagen, phospholipid anion, lipoprotein mật độ 

thấp bị oxy hóa và thrombospondin. Nó trực tiếp làm trung gian tế bào học 

của Plasmodium falciparum đến hồng cầu, liên kết các axit béo chuỗi dài 

và có thể điều chỉnh hoặc trực tiếp trung gian vận chuyển axit béo. 

 

Hình 1.4. Mô tả hoạt hình về cấu trúc glycoprotein tiểu cầu (GP), 

GPIIb/IIIa, GPIa/IIa, GPIb/IX và CD109 [47]. 
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Bảng 1.3. Dữ liệu kháng nguyên tiểu cầu- Glycoprotein [38] 

Hệ thống Kháng nguyên Tên gốc Glycoprotein CD 

HPA-1 
HPA-1a 

HPA-1b 

Zwa, PlA1 

Zwb, PlA2 
GPIIIa CD61 

HPA-2 
HPA-2a 

HPA-2b 

Kob 

Koa, Siba 
GPIbalpha CD42b 

HPA-3 
HPA-3a 

HPA-3b 

Baka, Leka 

Bakb 
GPIIb CD41 

HPA-4 
HPA-4a 

HPA-4b 

Yukb, Pena 

Yuka, Penb 
GPIIIa CD61 

HPA-5 
HPA-5a 

HPA-5b 

Brb, Zavb 

Bra, Zava, Hca 
GPIa CD49b 

 
HPA-6bw Caa, Tua GPIIIa CD61 

 
HPA-7bw Moa GPIIIa CD61 

 
HPA-8bw Sra GPIIIa CD61 

 
HPA-9bw Maxa GPIIb CD41 

 
HPA10bw Laa GPIIIa CD61 

 
HPA11bw Groa GPIIIa CD61 

 
HPA12bw Iya GPIbbeta CD42c 

 
HPA13bw Sita GPIa CD49b 

 
HPA14bw Oea GPIIIa CD61 

HPA-15 
HPA-15a 

HPA-15b 

Govb 

Gova 
CD109 CD109 

 
HPA-16bw Duva GPIIIa CD61 

 
HPA-17bw Vaa GPIIb/IIIa CD61 

 
HPA-18bw Caba GPIa CD49b 

 
HPA-19bw Sta GPIIIa CD61 
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Hệ thống Kháng nguyên Tên gốc Glycoprotein CD 

 
HPA-20bw Kno GPIIb CD41 

 
HPA-21bw Nos GPIIIa CD61 

 
HPA-22bw Sey GPIIb CD41 

 
HPA-23bw Hug GPIIIa CD61 

 
HPA-24bw Cab2a+ GPIIb CD41 

 
HPA-25bw Swia GPIa CD49b 

 
HPA-26bw Seca GPIIIa CD61 

 
HPA-27bw Cab3a+ GPIIb CD41 

 
HPA-28bw War GPIIb CD41 

 

Tóm lại: Các kháng nguyên tiểu cầu và glycoprotein tiểu cầu biểu hiện 

nhiều cấu trúc đa hình được xác định về mặt di truyền. Do có sự khác biệt về 

kháng nguyên tiểu cầu HPA, kháng nguyên bạch cầu HLA, và kháng nguyên 

ABO hấp phụ lên màng tiểu cầu giữa người cho và người nhận máu và chế 

phẩm máu (khối tiểu cầu, khối hồng cầu, khối bạch cầu) cũng như giữa mẹ và 

thai nên thai phụ và người nhận truyền máu có thể trở nên nhạy cảm dẫn đến 

rối loạn tiểu cầu như giảm tiểu cầu sơ sinh, xuất huyết sau truyền máu, ban 

xuất huyết giảm tiểu cầu. Tất cả các phức hợp Glycoprotein tiểu cầu mà các 

kháng nguyên tiểu cầu cư trú đều quan trọng trong vai trò của tiểu cầu trong 

quá trình đông cầm máu. Mặc dù các dấu hiệu miễn dịch có ý nghĩa lâm sàng 

nhất trên tiểu cầu có thể đã được xác định, Tuy nhiên, các HPA mới, tần số 

thấp vẫn tiếp tục được nghiên cứu, và các kỹ thuật huyết thanh học sẽ thúc 

đẩy phát hiện thêm HPA trong tương lai. 
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1.4.2. Kháng thể 

Về mặt miễn dịch có 2 loại kháng thể: Tự kháng thể (do cơ thể sinh ra 

chống lại kháng nguyên của chính mình) và kháng thể đồng loài (do cơ thể 

sinh ra chống lại kháng nguyên khác mình). 

Kháng thể chống lại 3 loại kháng nguyên sau đều có thể gây giảm tiểu cầu 

miễn dịch (cả tự miễn và miễn dịch đồng loài): kháng thể kháng HPA, kháng 

thể kháng HLA, và kháng thể kháng ABO. 

 Kháng thể hệ kháng nguyên tiểu cầu  

 + Tự kháng thể 

Tựkháng thể là các kháng thể (các protein miễn dịch) do nhầm lẫn mục tiêu 

và tổn thương các mô đặc hiệu hoặc các bộ phận của cơ thể. Một hoặc nhiều 

tự kháng thể được sản xuất bởi hệ thống miễn dịch của một người khi nó 

không phân biệt giữa protein "ngoại lai" và "tự thân". 

Bình thường khi cơ thể bị vật lạ xâm nhập, ví dụ như vi khuẩn, vi rus, ký sinh 

trùng…, tế bào bạch cầu sẽ tạo ra một chất gọi là kháng thể để chống lại các 

vật lạ này. Khi mắc bệnh tự miễn, cơ thể nhận diện lầm một cơ quan, bộ phận 

nào đó trong cơ thể mình là vật lạ và tự sinh ra kháng thể để chống lại cơ 

quan, bộ phận đó. 

 

 

Hình 1.5. Sơ đồ miễn dịch qua trung gian tế bào [48] 
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 Bệnh tự miễn do mất kiểm soát phản ứng tự miễn. Tế bào B tự phản ứng, 

tế bào T hiệu quả và tự kháng nguyên bình thường vẫn có mặt trong cơ thể 

nhưng không được khởi động nhờ sự ức chế của tế bào Ts đối với tế bào Th 

tương ứng. Khi có một nguyên nhân gì đó hoạt hóa tế bào Th này hoặc có tế 

bào chống Ts (Tcs) xuất hiện thì phản ứng tự miễn không còn bị kiểm soát 

nữa và bệnh tự miễn xảy ra [48]. 

 Trong trường hợp này cơ thể người bệnh tự sinh ra kháng thể chống 

tiểucầu. Các kháng thể này có bản chất là các immunoglobulin gamma (IgG) 

gắn vào tiểu cầu và làm tiểu cầu bị phá hủy ở lách bởi các đại thực bào.Hậu 

quả là giảm số lượng tiểu cầu trong máu [1], [49]. 

 Không những thế, kháng thể chống lại tiểu cầu IgG có thể vượt qua 

hàng rào rau thai gây giảm tiểu cầu ở thai nhi và trẻ sơ sinh [50], [51]. 

+ Kháng thể đồng loài kháng tiểu cầu 

   Trên màng tiểu cầu có những kháng nguyên: ABO, HPA, HLA. Cũng 

giống như kháng nguyên trên màng hồng cầu, kháng nguyên tiểu cầu cũng 

kích thích thai phụ sinh kháng thể miễn dịch đồng loại chống lại kháng 

nguyên tiểu cầu, gọi là phản ứng miễn dịch đồng loại [39].  

   Phản ứng miễn dịch đồng loại là một đáp ứng miễn dịch với kháng 

nguyên ngoại lai thông qua việc tiếp xúc với các tế bào khác nhau về mặt di 

truyền, xảy ra thường xuyên nhất là do truyền máu, ghép tạng, nhưng cũng có 

thể do mang thai [1]. Phản ứng này do vai trò miễn dịch phổ biến của các 

kháng thể đồng loài kháng HPA trong đó phức hợp kháng thể HPA-1a chiếm 

hơn 80% kháng thể tiểu cầu đặc hiệu HPA [39].  

  Kháng thể đồng loài chống lại kháng nguyên tiểu cầu của con người 

(HPAs) và kháng nguyên bạch cầu của người (HLA) có liên quan đến một số 

rối loạn tiểu cầu qua trung gian miễn dịch. Phát hiện các kháng thể trên là rất 

quan trọng trong chẩn đoán và quản lý các rối loạn này [52]. Xuất huyết giảm 
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tiểu cầu miễn dịch thời kỳ phôi thai: do kháng nguyên HPA của con kích 

thích hệ thống miễn dịch của mẹ, mẹ tạo kháng thể chống lại tiểu cầu của con 

(thai nhi) (FNAIT-Fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia).  

 

 

Hình 1.6. Xuất huyết giảm tiểu cầu miễn dịch thời kỳ phôi thai [47] 

+ Mối quan hệ giữa kháng thể kháng thể kháng tiểu cầu và giảm tiều cầu 

Hiện tại, các kháng thể kháng HPA có thể được phát hiện bằng các 

phương pháp có độ nhạy cao. Tuy nhiên, việc phát hiện các kháng thể chống 

HPA không nhất thiết chỉ ra rằng các kháng thể gây giảm tiểu cầu. Trên lâm 

sàng, rõ ràng là rất quan trọng để xác định xem các kháng thể gây ra giảm tiểu 

cầu. Một số báo cáo mô tả rằng một hiệu giá kháng thể rất thấp có thể làm 

giảm số lượng tiểu cầu trong mô động vật [53]. Thật vậy, có bằng chứng cho 

thấy kháng thể có thể gây giảm tiểu cầu ngay cả khi mức độ kháng thể thấp 

hơn giới hạn phát hiện của các phương pháp thông thường. 
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1.4.3. Các xét nghiệm tìm kháng thể 

   Phát hiện kháng thể kháng tiểu cầu 

 Một số phương pháp sử dụng như các tế bào đích có sẵn để phát hiện các 

kháng thể kháng HPA, một số phương pháp được dùng hiện nay là: phương 

pháp cố định kháng thể đặc hiệu đơn dòng kháng nguyên tiểu cầu (MAIPA-

Monoclonal antibody-specific immobilisation of platelet antigens)[54], phương 

pháp bắt giữ tiểu cầu-kháng nguyên (PAC-platelet antigen capture 

immunoassay) [55], phương pháp làm ngưng kết hồng cầu thụ động hỗn hợp 

(MPHA-mixed passive haemagglutination) [56], phân tích tế bào học dòng 

chảy [57], xét nghiệm hấp thụ miễn dịch liên kết với kháng nguyên enzyme 

(ELISA) [58] và xét nghiệm hạt Luminex [59], [60]. Các thuộc tính của các 

phương thức này được tóm tắt trong bảng: 

Bảng 1.4. Tóm tắt các thuộc tính của xét nghiêm phát hiện kháng thể[38] 

Phương pháp xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu 

Phương pháp Nguyên tắc Ưu điểm Nhược điểm Ghi chú 

MPHA 

SPRCA 

(solid phase 

red cell 

adherence) 

Huyết thanh thử nghiệm 

được thêm vào một tấm 

vi mạch được phủ chiết 

xuất tiểu cầu và chỉ thị 

các tế bào hồng cầu cừu 

được phủ IgG chống 

người. Sự hiện diện của 

kháng thể người được 

đánh giá bằng các mô 

hình ngưng kết. 

Thủ tục đơn 

giản 

Máy dò 

chi phí thấp 

không bắt 

buộc 

Có thể không đủ 

độ nhạy và độ 

đặc hiệu 

Kháng thể 

HLA hiệu 

giá cao cản 

trở việc 

phát hiện 

kháng thể 

HPA. 

PSIFT 

(platelet 

suspension 

Huyết thanh của bệnh 

nhân được thêm vào 

huyền phù tiểu cầu và 

kháng thể IgG kết hợp 

- Thủ tục 

đơn giản 

- Kháng thể 

tiểu cầu 

Không đủ độ 

nhạy và độ đặc 

hiệu 

Kháng thể 

bạch cầu 

HLA cản 

trở việc 
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immuno-

fluorescence 

test) 

với thuốc nhuộm huỳnh 

quangđược thêm 

vào. Phát xạ huỳnh quang 

được phân tích bằng cách 

sử dụng máy đo lưu 

lượng dòng hoặc đầu đọc 

tấm huỳnh quang. 

NonHPA 

không có 

kháng 

nguyên trên 

bề mặt cũng 

có thể được 

phát hiện 

Giá thành cao phát hiện 

kháng thể 

tiểu cầu 

HPA. 

MAIPA 

(monoclonal 

antibody-

specific 

immobilisation 

of platelet 

antigens) 

PAC (platelet 

antigen capture 

immunoassays) 

Các phức hợp miễn dịch 

bao gồm HPA đích, 

kháng thể đặc hiệu của 

người và kháng thể đơn 

dòng của chuột. Kháng 

thể người được phát hiện 

bằng cách sử dụng kháng 

thể IgG liên kết với 

enzyme bằng máy dò 

màu. 

Độ nhạy 

cao và độ 

đặc hiệu 

cao 

Thủ tục phức 

tạp chi phí cao 

Cần phải 

cẩn thận về 

sự cạnh 

tranh 

kháng thể 

MACE 

(modified 

antigen capture 

ELISA) 

Các kháng thể đơn dòng 

được phủ lên một chất 

rắn được sử dụng để bắt 

HPA mục tiêu. Kháng thể 

người được phát hiện 

bằng cách sử dụng kháng 

thể IgG liên kết với 

enzyme bằng máy dò 

màu. 

Độ đặc hiệu 

cao 

 

Thủ tục phức 

tạp chi phí cao 

Cần phải 

cẩn thận về 

sự cạnh 

tranh 

kháng thể 

ICFA 

(immuno-

complex 

capture 

Các hạt microarray được 

kết hợp riêng với các 

mảnh GP tái tổ hợp hoặc 

các kháng thể đơn dòng 

Độ đặc hiệu 

cao 

Phân tích 

đồng thời 

 

Thiết bị đắt 

tiền chi phí cao 

Cần phải 

cẩn thận về 

sự cạnh 

tranh 
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fluorescence 

analysis) 

đặc hiệu cho HPA, 

HLA. Công nghệ 

Luminex xMAP điều 

chỉnh MAIPA trên nền 

tảng Luminex bằng cách 

sử dụng một kháng thể 

thứ cấp kết hợp với thuốc 

nhuộm huỳnh quang. 

các kháng 

thể HLA và 

HPA 

kháng thể 

khi sử 

dụng kính 

hiển vi kết 

hợp kháng 

thể. 

SPR (surface 

plasmon 

resonance) 

Các biện pháp gắn kháng 

thể lên bề mặt kim loại 

phẳng được phủ kháng 

nguyên. Các phân tử giới 

hạn làm thay đổi chỉ số 

khúc xạ cục bộ, được tạo 

ra bởi sự tương tác kháng 

nguyên-kháng thể làm 

thay đổi sự cộng hưởng 

của sóng plasmon bề mặt. 

Độ nhạy 

cao. 

Phát hiện 

các kháng 

thể ái lực 

thấp. 

Yêu cầu kháng 

nguyên và 

immunoglobulin 

tinh khiết cao. 

Yêu cầu thiết bị 

chuyên dụng. 

 

HP-IPA (P 

cell-based 

monoclonal 

antibody-

independent 

Immobilisation 

of Platelet 

Antigen) 

Các phức hợp miễn dịch 

bao gồm HPA đích, 

kháng thể đặc hiệu của 

con người và kháng thể 

IgG của chuột được liên 

kết với enzyme được bắt 

giữ bằng kháng thể IgG 

của chuột được phủ bên 

trên. Kháng thể người 

được phát hiện sau khi 

thêm chất nền. 

Độ nhạy 

cao 

Loại bỏ sự 

cạnh tranh 

kháng thể 

Chi phí cao 

Thủ tục phức 

tạp 

 

 

   



26 

 Các kháng thể kháng HLA tạo ra các vấn đề đối với các phương pháp 

phát hiện kháng thể kháng tiểu cầu như MPHA và phân tích tế bào học 

dòng chảy nhưng không cho các xét nghiệm đặc hiệu glycoprotein như 

MAIPA. Do xét nghiệm MAIPA rất nhạy và đặc hiệu, nên nó được coi là 

tiêu chuẩn vàng [61], [62].  

1.5. Chẩn đoán và điều trị giảm tiểu cầu thai kỳ 

1.5.1. Chẩn đoán xác định 

Dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng xuất hiện trong thời kỳ 

mang thai. 

1.5.1.1. Triệu chứng lâm sàng[13] 

 Dấu hiệu gợi ý là hội chứng chảy máu, hay gặp nhất ở da và niêm mạc. 

Bệnh cũng có thể được phát hiện tình cờ thông qua khám bệnh định kỳ, làm 

xét nghiệm tổng phân tích máu ngoại vi thấy số lượng tiểu cầu giảm. 

 + Hội chứng xuất huyết: xuất hiện trong thai kỳ 

 Xuất huyết dưới da đa hình thái (dạng chấm, nốt, mảng hoặc kết hợp), 

nhiều lứa tuổi (xuất huyết cũ chưa hết lại có những xuất huyết mới). 

 Xuất huyết niêm mạc và các tạng: chảy máu chân răng, chảy máu cam, 

chảy máu dạ dày. 

 + Hội chứng thiếu máu: có thể có tùy thuộc vào mức độ xuất huyết. 

1.5.1.2.  Triệu chứng cận lâm sàng 

 Máu ngoại vi: 

+ Số lượng tiểu cầu <150G/l [11]. 

+ Số lượng hồng cầu bình thường hoặc giảm tùy mức độ chảy máu. 

+ Số lượng bạch cầu bình thường hoặc tăng nhẹ (do kích thích sinh tủy 

khi mất máu nặng). 
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 Các xét nghiệm khác: 

+ Xét nghiệm miễn dịch: tăng immunoglobulin (thường là IgG, hay gặp 

nhất là IgG1 hoặc IgG2) trong giảm  tiểu cầu miễn dịch. 

+ Xét nghiệm tìm kháng thể kháng tiểu cầu: dương tính. Có thể dùng các 

phương pháp: phương pháp tế bào dòng chảy, phương pháp MAIPA, xét 

nghiệm miễn dịch tìm kháng nguyên ELISA [1], [9], [13]. 

1.5.2. Chẩn đoán phân biệt 

1.5.2.1. Chẩn đoán phân biệt giảm tiểu cầu do các nguyên nhân nội khoa [9, 13] 

Giảm tiểu cầu thai nghén cần chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhân 

nội khoa như: giảm tiểu cầu do các căn nguyên tại tủy xương (suy tủy, lơ-xê-

mi, đa u tủy xương, K di căn tủy xương, hội chứng rối loạn sinh tủy…); bệnh 

hệ thống (Lupus,...). Hơn nữa, số lượng tiểu cầu giảm cũng có thể là biểu hiện 

chính của nhiễm vi-rút hoặc phản ứng có hại của nhiều loại thuốc và chất bổ 

sung, cần được phân biệt cẩn thận bằng cách hỏi tiền sử và kiểm tra kết quả 

xét nghiệm [14]. 

Việc chẩn đoán phân biệt dựa vào triệu chứng lâm sàng và cân lâm sàng: 

 Các triệu chứng lâm sàng: 

+ Tiền sử khỏe mạnh: không có tiền sử xuất huyết giảm tiểu cầu trước 

khi mang thai, không có tiền sử mắc các bệnh nội khoa hay nhiễm virút. 

+ Không có tiền sử dùng thuốc hay hóa chất. 

+ Không tìm thấy nguyên nhân nội khoa gây giảm tiểu cầu, ví dụ: Gan, 

lách, hạch không to....; không có ban hình cánh bướm,… 

 Các triệu chứng cận lâm sàng: 

+ Sinh thiết tủy: Không có hiện tượng xâm lấn tủy xương. 

+ Xét nghiệm: bình thường. 

+ Sinh hóa máu: bình thường. 

+ Tổng phân tích nước tiểu: bình thường. 
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1.5.2.2. Giảm tiểu cầu do các nguyên nhân sản khoa 

 Giảm tiểu cầu trong thai kỳ được đặc trưng bởi: số lượng tiểu cầu giảm 

từ nhẹ → nặng tùy từng trường hợp. Nguyên nhân chính của giảm tiểu cầu 

trong thai kỳ có thể được chia như sau: do thay đổi sinh lý trong thai kỳ gọi là 

giảm tiểu cầu thai nghén (GT) (75%), thứ phát sau rối loạn tăng huyết áp (15-

20%), và rối loạn miễn dịch của thai kỳ (ITP) (3-4%)[5, 15]. Các rối loạn như 

tiền sản giật, hội chứng HELLP, gan nhiễm mỡ cấp tính (AFLP), đông máu 

nội mạch lan tỏa, ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết khối (TTP) và hội chứng 

urê huyết tán có thể được chẩn đoán dựa trên những phát hiện bất thường về 

lâm sàng và xét nghiệm [14]. 

 + Tiền sản giật gây ra khoảng 20% các trường hợp giảm tiểu cầu trong 

thai kỳ. Số lượng tiểu cầu giảm đôi khi là triệu chứng cận lâm sàng ban đầu 

duy nhất của tình trạng này. Tiền sản giật điển hình bao gồm các triệu chứng: 

tăng huyết áp, phù, protein niệu [63]. 

 + Hội chứng HELLP (tan máu: các mảnh vỡ hồng cầu trên tiêu bản máu 

ngoại vi, LDH (lactate dehydrogenlase); men gan (GOT, GPT) tăng; số lượng 

tiểu cầu giảm). Hội chứng này xuất hiện trong 10-20% các trường hợp tiền 

sản giật nặng nhưng cũng có thể xuất hiện mà không có protein niệu (25% 

trường hợp) hoặc tăng huyết áp (40% trường hợp) [3]. 

+ Gan nhiễm mỡ cấp tính thai kỳ (AFLP-Acute fatty liver of 

pregnancy): là một bệnh cảnh hiếm gặp (1:7000-1:20000 thai kỳ). Đây là tình 

trạng nghiêm trọng xuất hiện vào ba tháng cuối thai kỳ. Biểu hiện lâm sàng: 

đau bụng, buồn nôn, nôn, chán ăn, kết hợp với một số thay đổi cận lâm sàng: 

hạ đường huyết nặng, tăng acid uric máu, suy thận với creatinin cao; huyết áp 

ở mức bình thường. Đôi khi bệnh lý này đôi khi đi kèm với giảm số lượng 

tiểu cầu ở mức độ nghiêm trọng (số lượng tiểu cầu dưới 20G/l) [64, 65]. 
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+ Ban xuất huyết giảm tiểu cầu (TTP-Thrombotic thrombocytopenic 

purpura) bao gồm các triệu chứng: thiếu máu tán huyết vi mô, số lượng tiểu 

cầu giảm, sốt, biểu hiện thần kinh, suy thận. Mức creatinin trong TTP không 

tăng và số lượng tiểu cầu trung bình thường là 10-30G/l. Tuy nhiên, TTP có 

thể không đầy đủ các triệu chứng trên. Dấu hiệu thần kinh có thể bao gồm vô 

số các dấu hiệu như: đau đầu, thay đổi tính cách, giảm nhận thức, cơn thiếu 

máu cục bộ thoáng qua, mức độ thay đổi ý thức khác nhau như hôn mê [66]. 

 Tuy nhiên, đối với ITP lần đầu xuất hiện trong thai kỳ và GT, chúng có 

thường vô tình bị nhầm lẫn trong thực hành lâm sàng[12]. 

1.5.2.3.  Giảm tiểu cầu thai nghén (GT) và giảm tiểu cầu tự miễn (ITP) 

Đối với ITP lần đầu xuất hiện trong thai kỳ và GT thường vô tình bị nhầm 

lẫn trong thực hành lâm sàng. Bác sĩ huyết học và bác sĩ sản khoa phân biệt ITP 

và GT chủ yếu dựa vào thời gian khởi phát và số lượng  tiểu cầu [16].  

 GT là nguyên nhân phổ biến nhất gây giảm tiểu cầu trong thai kỳ [67]. 

Cơ chế được đưa ra là do sự thay đổi sinh lý tăng thể tích huyết tương trong 

thai kỳ dẫn đến pha loãng máu, ngoài ra người ta còn nghĩ tới nguyên nhân do 

tăng tích tụ tiểu cầu ở lách và rau thai [68, 69]. GT không gây ảnh hưởng đến 

mẹ và thai nhi. Việc chẩn đoán chủ yếu là dựa vào loại trừ [4].  

 Lâm sàng:  

 + Xuất hiện muộn (xảy ra trong ba tháng cuối của thai kỳ) 

 + Có thể có tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ 

 + Không gây ra biến chứng của mẹ (giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ nên 

không gây ra triệu chứng xuất huyết hay nguy cơ chảy máu trong và sau sinh). 

 Cận lâm sàng: 

 + Công thức máu của thai phụ:  

Trước sinh số lượng tiểu cầu giảm nhẹ (theo các báo cáo số lượng tiểu 

cầu thường ở mức 80-150G/l) [24], [25].  
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Số lượng tiểu cầu trở về bình thường sau sinh [27] trong vòng 1-2 

tháng [67]. 

+ Công thức máu sơ sinh: số lượng tiểu cầu >150G/l) [24].  

+ Không có kháng thể kháng tiểu cầu. 

 Ngược lại, ITP là một bệnh huyết học tự miễn đặc trưng bởi giảm số 

lượng tiểu cầu gây ra bởi quá trình phá hủy tiểu cầu nhanh và ức chế sản xuất 

tiểu cầu [12, 70]. ITP thường được nghĩ đến khi: :  

 Lâm sàng: 

+ Có thể xảy ra vào ba tháng đầu hoặc ba tháng  giữa của thai kỳ 

+ Có thể có biến chứng chảy máu ở cả bà mẹ và trẻ sơ sinh của họ [71, 

72] như:  

Triệu chứng xuất huyết của thai phụ ITP trước, trong khi sinh hoặc sau 

sinh (hội chứng xuất huyết, băng huyết trong và sau sinh). 

Triệu chứng xuất huyết ở trẻ sơ sinh từ nhẹ → nặng [73]. 

 Cận lâm sàng: 

+ Công thức máu của thai phụ: 

Số lượng tiểu cầu giảm dần khi thai kỳ tiến triển được nghĩ đến ITP 

Số lượng tiểu cầu giảm nhẹ → nặng. 

+ Có thể tìm được kháng thể kháng tiểu cầu. 

+ Công thức máu của sơ sinh: có thể giảm số lượng tiểu cầu nhẹ → 

nặng do kết quả của việc kháng thể kháng tiểu cầu IgG của mẹ đi qua hàng 

rào nhau thai [73]. 

+ Có thể tìm được kháng thể kháng tiểu cầu từ mẹ truyền sang con qua 

hàng rào rau thai. 

Tuy nhiên trong trường hợp thai phụ giảm tiểu cầu với số lượng tiểu 

cầu giảm nhẹ, xuất hiện muộn (trong ba tháng cuối của thai kỳ) và không ảnh 

hưởng đến sơ sinh cũng không loại trừ được ITP. 
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 Tóm lại: chẩn đoán ITP và GT là một chẩn đoán loại trừ [32]. Cho 

đến nay vẫn chưa có xét nghiệm nào được thiệt lập để phân biệt GT và ITP. 

Việc tiến hành tìm kháng thể kháng tiểu cầu trên thai phụ giảm tiểu cầu thai 

kỳ hy vọng sẽ có thêm phương tiện trong phân biệt GT và ITP. 

1.5.3. Điều trị 

Giảm tiểu cầu do thai nghén (GT) 

 Đối với giảm tiểu cầu do thai nghén thường số lượng tiểu cầu trên 

80G/l nên không cần phải điều trị [4]. 

Giảm tiểu cầu tự miễn (ITP) 

Đối với ITP trên thai phụ thường điều trị bằng corticoid và truyền tĩnh 

mạch immunoglobulin.  

Mục tiêu của việc điều trị ITP ở thai phụ là ngăn ngừa chảy máu cũng 

như sự xuất hiện các triệu chứng khác. Do đó, điều trị thường không bắt buộc 

ở những thai phụ có số lượng tiểu cầu lớn hơn 30G/l không chảy máu. Trong 

số những thai phụ bị ITP, chỉ cần điều trị khoảng 30%. Tuy nhiên, những thai 

phụ muốn gây tê ngoài màng cứng, có thể làm tăng nguy cơ tụ máu ngoài 

màng cứng, đòi hỏi số lượng tiểu cầu cao hơn. Mặc dù không có khuyến nghị 

dựa trên bằng chứng tồn tại, các hướng dẫn gần đây khuyến nghị để đặt ống 

nội khí quản an toàn số lượng tiểu cầu tối thiểu là 75G/l. Một số tác giả ủng 

hộ quan điểm duy trì số lượng tiểu cầu ít nhất 50 G/l từ quý ba cho đến kết 

thúc thai kỳ. 

Nói chung, với số lượng tiểu cầu ít hơn 10G/l cần phải được điều trị dù 

ở bất kỳ tuổi thai nào, số lượng tiểu cầu từ 10-30G/l trong quý ba của thai kỳ 

hoặc có chảy máu kèm theo thì cần phải điều trị, số lượng tiểu cầu từ 30-

50G/l mà không có chảy máu thì không cần phải điều trị [24], [30]. 
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Điều trị đặc hiệu 

+ Corticoid: 

 Nếu không có dấu hiệu chảy máu đe dọa tính mạng thì dùng corticoid 

được xem như là giải pháp đầu tiên trong điều trị cho ITP ở những người 

không mang thai, có hiệu quả tương đương ở thai phụ, với tỷ lệ đáp ứng từ 

70% đến 80%. Corticosteroid liều cao có thể gây ra một số độc tính cho thai 

kỳ, chẳng hạn như đái tháo đường thai kỳ và tăng huyết áp thai kỳ loãng 

xương, tăng cân và rối loạn tâm thần tuy nhiên không phải lúc nào cũng xảy 

ra [33]. Prednison được chuyển hóa bởi rau thai nhưng liều cao có liên quan 

đến ức chế tuyến thượng thận của thai nhi và tăng nhẹ tỷ lệ sứt môi, hở vòm 

hàm ở thai nhi. Vì những lý do này, corticosteroid nên được sử dụng một cách 

hạn chế trong thai kỳ, với liều tối thiểu có hiệu quả là được [24]. 

 Corticoid được sử dụng với mục đích nâng nhanh số lượng tiểu cầu lên 

mức an toàn (>30G/l). Khi sử dụng corticoid cần chú ý các tác dụng phụ của 

thuốc: tăng huyết áp, tiểu đường, loãng xương, mất ngủ, loét dạ dày. 

+ Truyền immunoglobulin miễn dịch:  

Do độc tính của corticosteroid nên IVIg được coi là liệu pháp đầu tiên 

cho ITP liên quan đến thai kỳ [24]. 

Điều trị gamma globulin được chỉ định trong trường hợp không đáp 

ứng với điều trị bằng corticoid hoặc có dấu hiệu đe dọa đến tính mạng và số 

lượng tiểu cầu dưới 10G/l [74]. 

Sau khi tiêm IgG số lượng tiểu cầu tăng trong một tuần và có thể kéo 

dài ba tuần [29]. 

+ Có thể dùng anti D liều tương tự IgG. 

Anti-D tiêm tĩnh mạch cũng đã được sử dụng hiệu quả để điều trị ITP 

trong thai kỳ, mặc dù chỉ trong một số ít trường hợp được báo cáo [24]. 

Tác dụng của tiêm tĩnh mạch liều cao IgG là phong bế thụ thể Fc trên 

bề mặt đại thực bào, hạn chế thực bào, đồng thời bảo vệ tiểu cầu không bị tấn 

công bởi kháng thể đặc hiệu. 
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Tuy nhiên, truyền tĩnh mạch immunoglobulin có tác dụng ngắn và giá 

thành cao. 

Việc dùng kết hợp liều cao corticoid với truyền tĩnh mạch immunoglo-

bulin có thể làm tăng số lượng tiểu cầu [29], [31]. 

+ Không dùng các thuốc ức chế miễn dịch (cyclosporin 

A,cyclophosphamide...) vì các thuốc này gây độc tế bào, có thể gây dị 

dạng thai [29].  

Điều trị hỗ trợ  

+ Truyền khối tiểu cầu: được chỉ định trong trường hợp chảy máu 

nghiêm trọng hoặc số lượng tiểu cầu giảm quá thấp (dưới 20G/l hoặc để đề 

phòng chảy máu trong đẻ khi số lượng tiểu cầu dưới 30G/l). Nên truyền tiểu 

cầu lấy từ một người cho, được chọn HLA phù hợp và được loại bỏ bạch cầu. 

Nên truyền khối lượng lớn ngay từ đầu, liều lượng có thể tới 6-10 đơn vị/ngày 

để nhanh chóng giảm nguy cơ xuất huyết nặng cho thai phụ [29]. 

+ Việc điều trị ở thai phụ  khác với ở những người không mang thai vì 

những ảnh hưởng của thuốc lên thai cũng như quá trình thai nghén. Do đó nên 

có sự phối hợp giữa các nhà huyết học và các nhà sản khoa. 

Những nghiên cứu trước đây đã cho rằng, số lượng tiểu cầu giảm làm 

tăng nguy cơ xuất huyết não ở trẻ sơ sinh nên nhiều người đã khuyến cáo nên 

mổ lấy thai cho tất cả các thai phụ bị giảm tiểu cầu để tránh sang chấn cho 

thai nhi trong cuộc đẻ. Tuy nhiên, không có bằng chứng nào chứng minh mổ 

lấy thai là phương pháp hữu hiệu để giảm xuất huyết não ở trẻ sơ sinh của 

những thai phụ bị giảm tiểu cầu. Hiện nay người ta khuyến cáo rằng: 

Với số lượng tiểu cầu trên 50G/l có thể chỉ định đẻ đường âm đạo [29]. 

Mổ lấy thai có gây tê ngoài màng cứng hoặc gây tê tủy sống đòi hỏi số 

lượng tiểu cầu trên 75G/l để tránh nguy cơ chảy máu, máu tụ ngoài màng 

cứng khi đặt catheter [32]. 

 Nếu xác định được số lượng tiểu cầu của thai nhi thấp hơn 20G/l thì 

nên mổ lấy thai [29]. 
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 Kháng thể IgG, đặc biêt là IgG4 có thể qua sữa mẹ. Vì vậy, mặc dù 

giảm tiểu cầu không phải là chống chỉ định cho con bú nhưng nếu số lượng 

tiểu cầu không trở về bình thường trong vòng một tuần sau khi sinh thì nên 

thử dừng cho con bú [11], [75]. 

1.6. Các nghiên cứu về giảm tiểu cầu trong thai kỳ trên thế giới và tại 

Việt Nam 

1.6.1. Nghiên cứu trên thế giới 

Nghiên cứu của Michal Parnasvà cộng sự khi nghiên cứu trên 199 thai 

phụ giảm tiểu cầu trong thời gian từ tháng 1 năm 2003 đến tháng 4 năm 2004 

cho thấy tỷ lệ giảm tiểu cầu thai nghén chiếm tới 59,7%, ITP chiếm có 

11,05%. Tỷ lệ sinh non tăng lên một cách đáng kể ở nhóm số lượng tiểu cầu 

giảm từ vừa đến nặng, tỷ lệ tử vong chu sinh cũng tăng lên [76]. 

 Ozkan.H và cộng sự nghiên cứu trên 29 thai phụ bị ITP từ năm 1998 đến 

năm 2008 cho thấy 16 thai phụ được chẩn đoán trước khi có thai. Phần lớn các 

thai phụ này đẻ đường âm đạo (72,5%) mà không có biến chứng nào xảy ra đối 

với sơ sinh của họ. Số lượng tiểu cầu của trẻ sơ sinh dao động từ 20-336G/l. Có 

14 trẻ có số lượng tiểu cầu giảm khi sinh, trong đó có 3 trẻ bị giảm nhẹ, 4 trẻ 

giảm vừa và 7 trẻ có số lượng tiểu cầu giảm nặng [77]. 

 Năm 2018, Amihai Rottenstreich và cộng sự nghiên cứu trên 97 thai 

phụ có số lượng tiểu cầu thấp hơn 100G/l, 66 trường hợp (68%) được chẩn 

đoán là GT và 31 trường hợp ITP (32%). Tỷ lệ phụ nữ có khởi phát giảm tiểu 

cầu sớm trong thai kỳ (p=0,004) và số lượng tiểu cầu thấp hơn (p=0,01) ở 

nhóm ITP so với nhóm GT. Không có sự khác biệt về tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ 

sơ sinh (<100G/l) giữa những người có ITP và GT mới được chẩn đoán 

(16,1% so với 10,6%, p=0,51) [78]. 

 Nghiên cứu của Murali Subbaiah phân tích hồi cứu 26 thai phụ mắc 

bệnh xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn được thực hiện tại một bệnh viện ở Ấn 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Parnas+M&cauthor_id=16533554
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Subbaiah+M&cauthor_id=23852640
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Độ. Kết quả cho thấy: tuổi trung bình của thai phụ mắc bệnh xuất huyết giảm 

tiểu cầu vô căn là 27,3 tuổi. Trong số 26 thai phụ mắc bệnh xuất huyết giảm 

tiểu cầu vô căn, có 10 thai phụ còn lại được chẩn đoán trong thai kỳ. Tỷ lệ 

xuất huyết trong giai đoạn tiền sản, mức độ giảm tiểu cầu nặng và biến chứng 

xuất huyết tại thời điểm sinh là 30%, 37% và 11,1%. Số lượng tiểu cầu giảm 

ở mức độ nặng tại thời điểm sinh thường gặp nhiều hơn ở những phụ nữ được 

chẩn đoán ITP khi mang thai so với những người được chẩn đoán ITP trước 

khi mang thai (p=0,04). 18.5% trẻ sơ sinh của những thai phụ này có số lượng 

tiểu cầu giảm ở mức độ nặng và 1 trẻ sơ sinh bi xuất huyết nội sọ. Không có 

trường hợp nào tử vong sau sinh và tử vong mẹ [79].  

 Nghiên cứu từ năm 2004-2009 của Dapeng Wang, Meiying Liang và 

Shanmi Wang tại Bắc Kinh trên 9302 thai phụ xác định được 26 thai phụ 

bệnh trong thời gian nghiên cứu (0,28%), độ tuổi trung bình của thai phụ là 29 

tuổi. Có 17 thai phụ được chẩn đoán trước khi thụ thai và 9 thai phụ  trong khi 

mang thai. Căn nguyên được xác định ở 24 trong số 26 thai phụ, bao gồm 14 

(54%) ITP, 5 hội chứng myelodysplastic (MDS), 4 thiếu máu bất sản mãn 

tính (CAA) và 1 bị lupus ban đỏ hệ thống (SLE). Thời gian mang thai trung 

bình là 36 tuần. Chỉ có 2 thai phụ sinh thường với lượng máu mất trung bình 

83ml và 23 thai phụ sinh mổ được thực hiện với lượng máu mất trung bình là 

410ml. Kết quả sau sinh: Có 26 trẻ sơ sinh, trong đó 1 trẻ tử vong và 25 trẻ 

sinh ra (12 trẻ sinh non). Cân nặng khi sinh trung bình là 2877g. Số lượng tiểu 

cầu giảm nặng xuất hiện ở 2 trẻ sơ sinh có mẹ số lượng tiểu cầu nặng giảm do 

với ITP [80]. 

 Một nghiên cứu hồi cứu của Kathryn E Webert và cộng sự trên 92 thai 

phụ mắc ITP trong 119 lần mang thai trong khoảng thời gian 11 năm. Hầu hết 

các thai phụ bị giảm tiểu cầu khi mang thai. Khi sinh, trong 98 lần mang thai 

có đến 89% số lượng tiểu cầu thấp hơn 150G/l; hầu hết có giảm tiểu cầu nhẹ 

đến trung bình; 21% chảy máu từ trung bình đến nặng. Có 37 lần mang thai 



36 

(31,1%) cần điều trị để tăng số lượng tiểu cầu. Trong khi sinh, 44 thai phụ 

(37,3%) được giảm đau ngoài màng cứng mà không có biến chứng, với hầu 

hết có số lượng tiểu cầu trong khoảng từ 50-149G/l. Hầu hết các thai phụ đều 

đẻ đường âm đạo (82,4%). Số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh khi sinh dao động 

từ 12-436G/l; 25,2% trẻ sơ sinh có số lượng tiểu cầu thấp hơn 150G/l và 9% 

có số lượng tiểu cầu thấp hơn 50G/l. Có 18 trẻ sơ sinh (14,6%) cần điều trị 

tích cực cầm máu, 2 trường hợp tử vong [81]. 

 Nghiên cứu hồi cứu của Dongmei Sun và cộng sự so sánh hiệu quả của 

liệu pháp miễn dịch tiêm tĩnh mạch (IVIg) và corticosteroid trong điều trị ITP. 

Dữ liệu thu thập từ 195 phụ nữ có 235 lần mang thai được theo dõi. Có 137 

trường hợp mang thai (58%) mà không cần điều trị. Trong số 98 lần mang thai 

còn lại ở 91 phụ nữ, 47 lần (48%) được điều trị bằng IVIg và 51 lần được điều 

trị bằng corticosteroid. Số lượng tiểu cầu trung bình của mẹ khi sinh không 

khác nhau giữa các nhóm (IVIg 69G/l so với corticosteroid 77G/l; p=0,71). 

Không có xuất huyết nghiêm trọng hoặc gây tử vong cho mẹ, thai nhi hoặc trẻ 

sơ sinh. Trong số 203 trẻ sơ sinh, 56 trẻ (28%) có số lượng tiểu cầu khi sinh 

<150G/l và 18 trẻ (9%) có số lượng tiểu cầu <50G/l. Xuất huyết nội sọ được 

ghi nhận ở 2 trẻ sơ sinh. Không có trường hợp tử vong sơ sinh. Phần lớn thai 

phụ có tiền sử ITP không cần điều trị và kết quả sơ sinh tương đương với 

những bà mẹ dùng IVIg hoặc corticosteroid để điều trị ITP cho mẹ [82]. 

 Một nghiên cứu tiến hành trong 16 năm từ năm 1997 đến năm 2013 để 

xác định các yếu tố tiên lượng cho giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh được sinh ra bởi 

các thai phụ ITP. Trong giai đoạn này, 30 thai phụ mắc ITP đã sinh 44 trẻ. 

Giảm tiểu cầu sơ sinh (<100G/l) khi sinh được quan sát thấy ở 7 trẻ, trong đó 

có 4 trẻ bị giảm nặng (<50G/l). Không có trường hợp nào xuất huyết nội sọ và 

tử vong sơ sinh. Số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh được sinh ra từ các thai phụ 

được chẩn đoán mắc ITP khi mang thai cao hơn đáng kể so với những trẻ sinh 

ra từ những thai phụ được chẩn đoán mắc ITP trước khi mang thai. Có mối 

tương quan đáng kể giữa số lượng tiểu cầu ở trẻ là con so và con dạ 
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(p=0,015). Số lượng tiểu cầu của trẻ được sinh thường giảm đáng kể sau sinh 

so với những trẻ sinh mổ (13/16 so với 10/23, p=0,024). Tóm lại, chẩn đoán 

ITP trước khi mang thai có liên quan đáng kể đến giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh 

và số lượng tiểu cầu ở trẻ được sinh lần đầu (con so) là một yếu tố tiên lượng 

cho trẻ tiếp theo [83]. 

1.6.2.Nghiên cứu trong nước 

Theo Kiều Thị Thanh khi nghiên cứu giảm tiểu cầu trên thai phụ cho 

thấy tỷ lệ giảm tiểu cầu có xu hướng tăng lên. Trong số đối tượng nghiên cứu 

có 73,6% số thai phụ bị giảm tiểu cầu được phát hiện từ trước khi có thai, chỉ 

có 22,4% số thai phụ phát hiện trong khi có thai. Tiến triển trong khi mang 

thai có: 4,3% sảy thai, 8,7% thai lưu, 8,7% đẻ non, 78,3% đẻ đủ tháng. Tỷ lệ 

mổ lấy thai là 76,7%, trong đó tê tủy sống là 56,6%. Điều trị nội khoa đều có 

kết quả, tỷ lệ không có triệu chứng lâm sàng chiếm đến 62,6%. Trong số trẻ 

sinh ra chỉ 3,3% bị thấp cân [84]. 

Theo Nguyễn Trọng Tuyển (2016) nghiên cứu thái độ xử trí trong 

chuyển dạ đối với thai phụ giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân tại bệnh 

viện Phụ sản Trung ương trong thời gia từ T1/2013-T6/2016 có 166 thai 

phụ giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân chuyển dạ đẻ với tuổi thai 31-

42tuần, độ tuổi 28±4,34 tuổi (18-41 tuổi) chủ yếu ở độ tuổi 25-29 tuổi 

(44,6%). Trong đó đến 88,0% được chẩn đoán khi có thai, đặc biệt trên 28 

tuần (96,6%); 58,1% con so. 

Triệu chứng xuất huyết dưới da dạng chấm, số lượng tiểu cầu giảm ở 

mức độ khác nhưng thường gặp ở mức độ 50–80G/l. 

Đa số được điều trị trong quá trình mang thai, sử dụng corticoid và 

truyền tiểu cầu. Tỷ lệ mổ lấy thai 77,1%, đẻ âm đạo 22,3%, 1 forceps. Sau đẻ 

100% ổn định, có 1 thai phụ có biến chứng chảy máu. 89,9% đủ tháng và 

không có biến chứng [85]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Các thai phụ  có thai được chẩn đoán là giảm tiểu cầu tại Viện Huyết 

học-Truyền máu trung ương, khoa Huyết học-Truyền máu bệnh viện Bạch 

Mai và khoa Phụ sản-bệnh viện Bạch Mai, bệnh viện Phụ sản Trung ương từ 

tháng 03 năm 2014 với các tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Những thai phụ đạt  tiêu chuẩn sau: 

+ Tiền sử khỏe mạnh. 

+ Số lượng tiểu cầu <150G/l xảy ra trong thai kỳ. 

+ Không mắc các bệnh gây giảm tiểu cầu như: suy tủy, bệnh ác tính, 

bệnh hệ thống, do virus, thuốc... 

+ Hồ sơ bệnh án rõ ràng, đầy đủ các thông tin cần nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

+ Không kết thúc thai nghén tại bệnh viên Phụ sản Trung ương. 

2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

2.2.1. Thời gian nghiên cứu 

Thời gian nghiên cứu từ tháng 3 năm 2014 đến tháng 12 năm 2018. 

2.2.2. Địa điểm nghiên cứu 

Khoa Huyết học-Truyền máu bệnh viện Bạch Mai, viện Huyết học-

Truyền máu Trung ương và bệnh viện Phụ sản Trung ương. 

2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Phương pháp nghiên cứu mô tả theo dõi dọc. 
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2.3.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Chọn mẫu có chủ đích, lấy các thai phụ đủ tiêu chuẩn lựa chọn và 

loại trừ trong thời gian nghiên cứu. Trên thực tế chúng tôi chọn được 58 

thai phụ và 58 trẻ sơ sinh được sinh ra bởi 58 thai phụ này đưa vào nghiên 

cứu theo dõi. 

2.3.3. Các bước thu thập số liệu 

+  Lựa chọn thai phụ  đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu và thu thập số 

liệu theo mẫu phiếu nghiên cứu. 

+ Tất cả các thai phụ được hỏi bệnh, tiền sử và thăm khám lâm sàng; 

sau đó được chỉ định xét nghiệm (công thức máu, miễn dịch (nếu cần)) và 

nhận định kết quả xét nghiệm trong lần khám đầu tiên, theo chỉ định chuyên 

khoa huyết học và ngay trước khi sinh. 

+ Kết hợp chuyên khoa huyết học theo dõi, điều trị cho thai phụ. Quyết 

định thời điểm, biện pháp dừng thai nghén. 

+ Theo dõi hậu sản: nguy cơ chảy máu; xét nghiệm lại công thức máu 

trong thời gian hậu sản tại bệnh phòng. 

+ Kết hợp sơ sinh thăm khám lâm sàng đánh giá tình trạng sơ sinh, chỉ 

định làm xét nghiệm công thức máu trong vòng 24 giờ sau sinh, xác định có 

xuất huyết hay không, nếu cần chỉ định siêu âm xuyên thóp. 

+ Hẹn khám lai sau sinh theo chuyên khoa huyết học (xét nghiệm công 

thức máu kiểm tra số lượng tiểu cầu trong 08 tuần sau sinh khi số lượng tiểu 

cầu <150G/l hoặc khi số lượng tiểu cầu đã về 150G/l trước 08 tuần sau sinh). 

2.4. Các biến số, chỉ số nghiên cứu 

2.4.1. Một số đặc điểm chung về đối tượng nghiên cứu 

+ Tuổi của thai phụ: phân theo các nhóm tuổi sau: <18 tuổi; 18-34 tuổi; 

≥35 tuổi (vị thành niên, thành niên, mẹ lớn tuổi). 

+ Nghề nghiệp: Cán bộ công chức, công nhân, nông dân, nghề khác. 

+ Số lần mang thai: 1 lần, ≥2 lần (con so, con rạ). 
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+ Tiền sử giảm tiểu cầu ở những lần mang thai trước: không, có. 

+ Thời điểm phát hiện giảm tiểu cầu: ≤14 tuần; 15-< 28 tuần; ≥28 tuần; 

lúc chuyển dạ đẻ (quý 1, quý 2, quý 3 thai kỳ theo quy định khám thai).  

2.4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, nguyên nhân của thai phụ bị 

giảm tiểu cầu. 

+ Đặc điểm xuất huyết: Không có triệu chứng xuất huyết/xuất huyết 

dưới da (nhẹ)/xuất huyết niêm mạc (trung bình)/xuất huyết nội tạng (nặng). 

+ Thời điểm xuất huyết tại các thời điểm:  

- Khi vào viện 

- Trước khi kết thúc thai nghén  

- Sau khi kết thúc thai nghén 

- Khi ra viện 

+ Tình trạng thiếu máu, giảm tiểu cầu tại các thời điểm: 

- Trước khi kết thúc thai nghén 

- Trước khi ra viện (trong thời gian điều trị hậu phẫu hoặc hậu 

sản tại viện). 

+ Số lượng tiểu cầu thai phụ lúc phát hiện 

+ Số lượng tiểu cầu thai phụ lúc sinh  

+ Kháng thể kháng tiểu cầu ở thai phụ: Âm tính, dương tính 

Phân nhóm thai phụ trước sinh: GT (số lượng tiểu cầu ≥80G/l và kháng thể 

âm tính) và ITP (số lượng tiểu cầu <80G/l hoặc/và kháng thể dương tính). 

+ Tình trạng thiếu máu ở thai phụ 

+ Tình trạng khám lại sau sinh:có/không (theo chuyên khoa huyết học). 

2.4.3. Đánh giá một số chỉ số huyết học của trẻ sơ sinh được sinh ra bởi 

những thai phụ bị giảm tiểu cầu 

+ Tuổi thai khi sinh 

+ Cân nặng khi sinh 
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+ Số lượng tiểu cầu của sơ sinh: <50G/l; 50–100G/l; >100G/l 

 Phân nhóm thai phụ sau sinh  GT: tiểu cầu sơ sinh ≥150G/l 

       ITP: tiểu cầu sơ sinh <150G/l 

+ Kháng thể kháng tiểu cầu ở sơ sinh: Âm tính/dương tính. 

2.4.4. Thái độ xử trí đối với thai phụ giảm tiểu cầu 

+Phương pháp mổ lấy thai: đẻ thường, đẻ mổ, đẻ thủ thuật (theo WHO 

[86] khi số lượng tiểu cầu >80G/l chỉ định mổ lấy thai hoàn toàn do bác sĩ sản 

khoa quyết định). 

+ Phương pháp giảm đau: Gây tê, gây mê (chỉ nên gây tê vùng khi số 

lượng tiểu cầu <80G/l) [87]. 

+ Phương pháp điều trị nội khoa:  

- Corticoid 

- Truyền gamma globulin 

- Truyền tiểu cầu 

- Phối hợp các phương pháp trên. 

2.5. Các chỉ tiêu đánh giá và kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu 

2.5.1. Các chỉ tiêu đánh giá 

+ Tuổi thai: Phân loại tuổi thai theo WHO (2021): 

- Sinh non:     22- <37 tuần. 

- Thai gần đủ tháng và đủ tháng:  37- <41 tuần. 

- Thai quá ngày:    ≥ 42 tuần.  

+ Tuổi thai: Phân loại tuổi thai theo thời điểm khám thai: 

- Qúy 1:  ≤14 tuần 

- Qúy 2:  15-<28 tuần 

- Qúy 3:  ≥ 28 tuần 

+ Phân loại thiếu máu theo lượng huyết sắc tố: theo phân độ thiếu máu 

ở thai phụ  của World Health Organization classification. 
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- Không thiếu máu  : ≥110g/l 

- Thiếu máu độ 1  : 80- <110g/l 

- Thiếu máu độ 2  : 60- <80g/l 

- Thiếu máu độ 3  : <60g/l. 

+ Phân loại mức độ giảm tiểu cầu: Phân độ giảm tiểu cầu theo 

Guideline for the management of Thrombocytopenia in pregnancy (GL927). 

- Nhẹ  : 100-150G/l 

- Trung bình : 50- <100G/l 

- Nặng  : 20- <50G/l 

- Rất nặng : <20G/l. 

 + Phân nhóm sau khi có đầy đủ dữ liệu của 58 thai phụ và 58 sơ sinh 

được sinh ra bởi các thai phụ này: 

- Giảm tiểu cầu thai nghén (GT) được đặc trưng bởi: số lượng tiểu cầu 

giảm nhẹ (theo các báo cáo số lượng tiểu cầu thường ở mức 80-150G/l) [24], 

[25]; không có triệu chứng và xảy ra trong ba tháng cuối của thai kỳ; không 

có tiền sử giảm tiểu cầu (trừ trường hợp có thai trước đó), không tìm được 

kháng thể kháng tiểu cầu. Nó không gây ra biến chứng của mẹ, thai nhi hoặc 

trẻ sơ sinh. Số lượng tiểu cầu trở về bình thường sau sinh [27]. 

- Giảm tiểu cầu tự miễn (ITP): được gợi ý nghĩ đến khi số lượng tiểu cầu 

<80G/l hoặc có kháng thể kháng tiểu cầu hoặc có giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh. 

2.5.2. Xét nghiệm đếm số lượng tiểu cầu [88] 

Số lượng tiểu cầu được đếm trong dung dịch còn giữa nguyên cả hồng 

cầu, bạch cầu. 

  Hiện nay thường đếm số lượng tiểu cầu bằng máy phân tích huyết học, 

trong trường hợp nghi ngờ bất thường sẽ đếm lại số lượng bằng kính hiển vi. 
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Kỹ thuật đếm tiểu cầu bằng máy phân tích huyết học tự động: 

 Nguyên tắc cơ bản là trở kháng. Nguyên lý cơ bản của máy đếm tế 

bào theo dòng điện là sự biến đổi điện trở khi tế bào đi qua điện trường tạo 

thành các xung dòng điện. Nguyên lý này giúp phân tích sự khác biệt về kích 

thước các loại tế bào khác nhau. 

Tiểu cầu được đếm trong dung dịch còn giữa nguyên cả hồng cầu, 

bạch cầu. 

 Máu xét nghiệm, hoá chất và dụng cụ: 

- Mẫu bệnh phẩm là 2ml máu tĩnh mạch được chống đông bằng EDTA 

K2/K3. 

- Dụng cụ lấy máu mao mạch (đầu ngón tay) và tĩnh mạch. 

- Dung dịch amoni oxalat hoặc dung dịch Marcano. 

- Quả bóp cao su. 

- Máy phân tích huyết học tự động sysmex XT-2000i và hóa chất đi kèm. 

 

Hình 2.1. Máy phân tích huyết học tự động sysmex XT-2000i 
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 Kỹ thuật đếm tiểu cầu bằng máy 

 Máu được pha trong dung dịch pha loãng, dung dịch này là chất dẫn 

điện tốt; các tế bào máu là những vật thể ít dẫn điện. Một dòng điện ổn định 

được tạo ra cho hỗn hợp dịch có tế bào máu giữa hai điện cực ở hai phía của 

một lỗ nhỏ mà các tế bào máu cần đếm sẽ chạy qua. Mỗi tế bào máu khi di 

chuyển qua lỗ nhỏ tạo nên một xung điện tương đương với số lượng tế bào 

máu đã đi qua trong một khoảng nhất định. Độ lớn của mỗi xung điện tỷ lệ 

thuận với thể tích của tế bào máu, tiểu cầu được xác định bằng tổng số các tế 

bào máu có thể tích trong khoảng 2-24 fl. 

 

Hình 2.2. Cấu trúc cơ bản của máy đo lưu lượng cho thấy hệ thống vận 

chuyển chất lỏng, hệ thống quang học, hệ thống điện tử và máy phân loại 

tế bào 



45 

2.5.3. Quy trình xét nghiệm kháng tiểu cầu 

Làm xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu gián tiếp tại Viện Huyết học 

và Truyền máu Trung ương bằng kỹ thuật flow cytometry. 

2.5.3.1. Nguyên lý xét nghiệm 

 HLA và kháng nguyên nhóm máu ABO. Trong những điều kiện nhất 

định, có thể có thể sinh các tự kháng thể chống lại các kháng nguyên tiểu cầu 

của chính mình (bệnh giảm tiểu cầu miễn dịch) hoặc sinh kháng thể đồng loại 

chống các kháng nguyên tiểu cầu truyền vào (khi được truyền tiểu cầu người). 

Các kháng thể kháng tiểu cầu này một phần gắn vào bề mặt tiểu cầu, một phần 

tồn tại tự do trong huyết tương. Bản chất của kháng thể này là IgG. 

Dùng kháng thể đơn dòng gắn huỳnh quang kháng IgG người có thể phát 

hiện được kháng thể kháng tiểu cầu gián tiếp (kháng thể tự do trong huyết 

tương) bằng kỹ thuật đếm tế bào dòng chảy (flowcytometry). 

Nguyên tắc đếm tế bào dòng chảy là đo độ tán xạ và/hoặc huỳnh 

quang của tế bào trong cửa sổ điện tử được ghi lại trên biểu đồ. Biểu đồ thể 

hiện mối tưng quan giữa tán xạ trước hay còn gọi là tán xạ góc vuông (Side 

Scatter: SS) với tán xạ bên hay còn gọi là tán xạ góc hẹp (Forward Scatter: 

FS) của ánh sáng. Biểu đồ được sử dụng để hỗ trợ cho giai đoạn khoanh 

vùng (gating stage). 

Phân tích sự phát huỳnh quang của các tế bào (đã được phân tách) nhằm 

giúp phân biệt các tế bào nhuộm dương tính với các tế bào không nhuộm. Các 

kết quả được biểu thị dưới dạng phần trăm của tế bào nhuộm dương tính trên 

tổng số tế bào khoanh vùng được. 
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Hình 2.3 Minh họa giản đồ cho thấy mối quan hệ của tán xạ ánh sáng và 

kích thước/cấu trúc tế bào 

2.5.3.2. Phương tiện 

- Máy phân tích tế bào dòng chảy FACSCanto II; 

- Máy ly tâm; 

- Máy lắc trộn (máy votex); 

- Pipet và đầu pipet các loại 250 và 1.000 microlit; 

- Các ống nghiệm chuyên dụng cho flow cytometry; 

-  Găng tay làm xét nghiệm. 
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Hình 2.4. Máy phân tích tế bào dòng chảy FACSCanto II; 

2.5.3.3. Hóa chất 

- Anti CD61-PE; 

- Anti human IgG-FITC; 

- Anti human IgM-FITC; 

- Dung dịch PBS-EDTA; 

- Dung dịch sheath chạy máy flow; 

- Nước cất, hóa chất khử trùng Natri hypoclorite; 

- Mẫu chứng âm: là mẫu huyết thanh người không có kháng thể kháng tiểu cầu; 

- Mẫu chứng dương: là mẫu huyết thanh người có kháng thể kháng tiểu cầu; 

- 5 mẫu tiểu cầu của người cho máu cùng nhóm ABO với người bệnh. 
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2.5.3.4. Mẫu bệnh phẩm (mẫu thai phụ) 

Máu toàn phần: 

- Lấy 2ml vào ống không chất chống đông. 

- Gửi mẫu ngay lên phòng xét nghiệm để tách huyết thanh bằng cách ly tâm 

3000 vòng/phút x5 phút 

+Hút lớp huyết thanh ra ống nghiệm đã ghi đầy đủ thông tin (mỗi ống 

300µl). 

+ Sau đó bảo quản huyết thanh thai phụ ở 20C-80C.  

+ Huyết thanh thai phụ được bảo quản dây chuyền lạnh chuyển đến 

Viện Huyết học và Truyền máu Trung ương để làm xét nghiệm kháng thể 

kháng tiểu cầu theo phương pháp gián tiếp. 

2.5.3.5. Chọn mẫu làm chứng 

- Tiểu cầu nhóm máu O  

+ Lấy từ máu của người khỏe mạnh: theo tiêu chuẩn của người hiến 

máu- tại điều 4 thông tư 26/2013TT-BYT. 

+ Lấy 3 ống máu chống đông Natri Citrat 3.8% hoặc 3.2% của người 

hiến tiểu cầu nhóm máu O khác nhau hoặc có thể sử dụng 3 cuống tiểu cầu 

nhóm O từ 3 đơn vị tiểu cầu khác nhau. 

+ Tiểu cầu O có thể xin ba cuống tiểu cầu máy hoặc tiểu cầu pool tại 

kho máu hoặc phát máu. 

- Huyết thanh chứng âm (huyết thanh AB) 

+ Huyết thanh chứng âm được lấy từ máu của người khỏe mạnh: theo 

tiêu chuẩn của người hiến máu-tại điều 4 thông tư 26/2013TT-BYT. 

+ Huyết thanh AB được khoa sản xuất cung cấp và được chia nhỏ bảo 

quản tủ lạnh -200C. 
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2.5.3.6. Quy trình thực hiện 

 Bước 1: Chuẩn bị 

- Pha PBS EDTA,formandehyde theo công thức. 

- Ghi tên bệnh nhân, năm sinh lên 2 ống nghiệm xanh 12x75mm (dùng cho 

máy Flow cytometry Navios),hoặc 2 ống nghiệm trắng 12x75mm(dùng cho 

máy Flow cytometry BD canto). 

- Lập hồ sơ xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu gián tiếp theo biểu mẫu. 

 Bước 2: Tách huyết thanh 

- Ly tâm bệnh nhân, năm sinh lêa bệnh nhân và mẫu chứng nhóm AB tốc độ 

tâm (3000vòng/phút)x5phút. 

- Hút lớp huyết thanh ra ống nghiệm đã ghi đầy đủ thông tin (mỗi ống 

300µl). 

 Bước 3: Tách tiểu cầu O 

- Ghi tên mẫu tiểu cầu bình thường (nhóm O) lên ống falcol 15ml. 

- Đổ 3 ống máu chống đông người bình thường (nhóm máu O) vào falcol 

15ml. 

- Ly tâm ống chống đông của bệnh nhân tốc độ (500vòng/phút) x 10phút. 

- Hút lớp huyết tương giàu tiểu cầu ra ống nghiệm flow sạch đã ghi đầy đủ 

thông tin. 

- Nếu sử dụng cuống tiểu cầu O thì cắt cuống tiểu cầu nhỏ tiểu cầu vào ống 

nghiệm flow sạch. 

 Bước 4:  Đếm tiểu cầu và pha loãng tiểu cầu 

- Đếm số lượng tiểu cầu bệnh nhân bằng buồng đếm hoặc máy đếm tế bào.  

- Pha loãng tiểu cầu của bệnh nhân để được nồng độ tiểu cầu 106 tế bào/ml. 

 Bước 5: Cố định tế bào 

- Hút vào hai ống flow đã ghi ở trên ống 1 và ống 2 mỗi ống 100µl tiểu cầu O  

nồng độ 106/ml  và 100µl formaldehyde 2% ủ trong 10 phút nhiệt độ phòng. 

- Thêm 2ml PBS EDTA vào mỗi ống ly tâm 3000vòng/phút lặp lại bước này 

2 lần. 
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 Bước 6: Ủ tiểu cầu với huyết thanh 

Ống 1 Ống 2 

Thêm vào ống có sẵn tiểu cầu đã cố 

định: 

 + 300µl huyết thanh bệnh nhân. 

+ Vortex, ủ trong tối nhiệt độ phòng 

45 phút. 

Thêm vào ống có sẵn tiểu cầu đã cố 

định: 

+ Thêm 300µl huyết thanh AB (người 

bình thường) 

+Vortex, ủ trong tối nhiệt độ phòng 

45 phút. 
 

 Bước 7: Rửa 

- Thêm 2ml dung dịch PBS EDTA, vontex ly tâm 3000vòng/1phút trong 10 

phút, bỏ dịch nổi thu cặn. 

- Lặp lại 1 lần bước rửa. 

 Bước 8: Ủ kháng thể 

- Thêm 20µl Mouse anti Human IgG (FITC) và 20µl CD61 hoặc CD 41 vào 

cả 2 ống. 

- Vontex 1và 20nti Human Ig trong tối 20 phút. 

- Bù 100µl PBS EDTA vào cả hai ống 1 và ống 2. 

 Bước 9: Chạy máy 

- Lập sơ đồ vị trí mẫu xét nghiệm 

- Chạy máy Navios (Beckman colter): 

- Kiểm tra máy, bật máy và chuẩn máy: theo Quy trình vận hành, bảo dưỡng 

máy Flow cytometry Navios (QT.MD.07). 

- Chọn chương trình làm việc: Mở Navios/ Dr Lee/Protocols/khang the 

khang TC/chạy máy theo sơ đồ vị trí mẫu. 

- Rửa máy và tắt máy: theo Quy trình vận hành, bảo dưỡng máy Flow 

cytometry Navios (QT.MD.07). 
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 Bước 10: Phân tích kết quả 

- Phân tích kết quả trên phần mền, in kết quả vừa phân tích. 

- Nhập kết quả vào trương trình Labconn theo quy trình trả kết quả 

QT.MD.40. 

- Hoàn thành hồ sơ lưu kết quả của bệnh nhân. 

2.5.3.7. Biện luận kết quả 

- CD41 nhận ra glycoprotein GpIIb (chuỗi integrin alpha IIb), là thành 

phần liên kết không cộng hóa trị với GpIIIa (chuỗi integrin beta 3)tạo phức 

hợi GpIIb/IIIa. 

- CD61 nhận ra glycoprotein GpIIIa (chuỗi integrin beta 3) của màng 

tiểu cầu. 

- Hình 1, mẫu máu bình thường, tiểu cầu được chọn dựa vào FS 

(Forward Scatter) và SS (Side Scatter). Hình 2, tiểu cầu được nhuộm với 

CD41 (GpIIb) và CD61 (GpIIIa) và cho biểu hiện cả 2 glycoprotein. 

 

Hình 2.5.  FS và SS tiểu cầu 

- Dựa vào MFI (Mean fluo resscent Intensity):  

- Đồ thị và bảng tính kết quả 

- Tiêu chuẩn dương tính là mean ống 1 (ống thử)/mean ống 2 (ống 

chứng) ≥1,3. 
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- Tiêu chuẩn âm tính là mean ống 1 (ống thử)/mean ống 2 (ống chứng)<1,3. 

 

 

 

 

 

Hình 2.6. MFI (Mean fluo resscent Intensity) 

 

 

 Chỉ số mean 

Quần thể 

tiểu cầu 
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Ví dụ:  

+ Trường hợp dương tính: 

Phương pháp Ống Chỉ số mean Tỷ lệ mean(ống 1/ống 2) Kết quả 

Gián tiếp 
Ống 1 C 

C/D≥1.3 
DƯƠNG 

TÍNH Ống 2 D 

 

+ Trường hợp âm tính: 

Phương pháp Ống Chỉ số mean Tỷ lệ mean(ống 1/ống 2) Kết quả 

Gián tiếp 
Ống 1 C 

C/D<1.3 
ÂM 

TÍNH Ống 2 D 

 

2.5.3.8. Tiêu chuẩn đánh giá và kiểm tra chất lượng 

+ Khi tách tiểu cầu để làm xét nghiệm phải loại bỏ hết hồng cầu và bạch cầu. 

+ Mẫu âm tính và mẫu tiểu cầu O được lấy từ người hiến tiểu cầu (người 

khỏe mạnh có số lượng tiểu cầu bình thường và chưa từng truyền tiểu cầu). 

+ Dựa vào SS và FS để đánh giá và phát hiện quần thể tiểu cầu. 

+ Ống nghiệm để làm xét nghiệm phải sạch. 

+ Lượng kháng thể và tế bào phải tương đủ. 

+ Hóa chất phải còn hạn sử dụng 

+ Thời gian làm xét nghiệm phải đủ. 

  



54 

2.6. Xử lí số liệu 

+ Số liệu được xử lí và phân tích bằng phần mềm SPSS 22.0. 

+ Các thuật toán sử dụng là tính tỷ lệ %, test T; sử dụng để so sánh hai giá trị 

trung bình với mức ý nghĩa thống kê được xác định khi có giá trị p <0,05. 

2.7. Đạo đức trong nghiên cứu 

+ Nghiên cứu được triển khai sau khi được Hội đồng đạo đức của trường 

đại học Y Hà Nội thông qua; sự chấp thuận của bệnh viện Phụ Sản Trung Ương. 

+ Thai phụ được giải thích rõ về mục đích của nghiên cứu và đồng ý tham 

gia nghiên cứu. 

+ Thông tin về thai phụ được giữ bí mật. 

+ Không có thái độ phân biệt đối xử giữa các thai phụ . 

+ Nghiên cứu nhằm mục đích chẩn đoán sớm giảm tiểu cầu trong quá 

trình thai nghén từ đó giúp cho việc phòng ngừa và điều trị sớm để hạn chế 

những hậu quả nặng nề cho mẹ và thai nhi. Nghiên cứu không sử dụng các 

can thiệp có hại hoặc có nguy cơ có hại cho thai phụ. Xét nghiệm một số chỉ 

số sinh hóa máu là chỉ định bắt buộc trong quá trình theo dõi thai nghén. 
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SƠ ĐỔ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mục tiêu 1:  Mô tả 

đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm 

sàng, nguyên nhân 

của thai phụ bị 

giảm tiểu cầu. 

Mục tiêu 2: Đánh 

giá một số chỉ số 

huyết học của trẻ sơ 

sinh được sinh ra 

bởi những thai phụ 

bị giảm tiểu cầu. 

Mục tiêu 3: Thái 

độ xử trí đối với 

thai phụ giảm tiểu 

cầu. 

Các bệnh nhân có thai được chẩn đoán là giảm tiểu cầu đảm 

bảo tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ 

- Khai thác tiền sử, khám lâm sàng, theo dõi quá trình thai 

nghén của thai phụ. 

- Đánh giá tình trạng xuất huyết, tình trạng thiếu máu của thai 

phụ sau sinh. 

- Làm xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu 

- Đánh giá các đặc điểm lâm sàng, các chỉ số huyết học của trẻ 

sau sinh 

- Làm xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu 

Theo dõi các biết cố của mẹ và trẻ; thái độ xử trí 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Từ tháng 04/2014 đến tháng 04/2018, chúng tôi tiến hành xét nghiệm bằng 

phương pháp tổng phân tích máu và thăm khám loại trừ, chúng tôi tìm được 58 

thai phụ giảm số lượng tiểu cầu trong thai kỳ với các kết quả như sau: 

3.1. Một số đặc điểm chung của nhóm thai phụ nghiên cứu 

3.1.1. Tuổi 

Bảng 3.1. Phân bố thai phụ theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi Số thai phụ  Tỉ lệ (%) 

< 18 tuổi 0 0,0 

18-34 tuổi 46 79,3 

≥ 35 tuổi 12 20,7 

Tổng 58 100,0 

𝑥̅ ± SD=28,6 ± 5,5 tuổi (19-40 tuổi) 

Nhận xét:  

- Tuổi trung bình nhóm nghiên cứu 28,6 ± 5,5 tuổi (19-40 tuổi). 

- Thai phụcó tuổi nhỏ nhất là 19 tuổi và lớn nhất là 40 tuổi. 

- Nhóm tuổi gặp nhiều nhất từ 18-34 tuổi, chiếm 79,3%.   
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3.1.2. Nghề nghiệp 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố thai phụ theo nghề nghiệp. 

Nhận xét: 

- Số thai phụcó nghề nghiệp cán bộ là 25 chiếm 43%. 

- Tỷ lệ nông dân và công nhân là gần như nhau (24%; 23%). 

3.1.3. Số lần sinh con 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố thai phụ theo số lần sinh con 

Nhận xét: 

- Số thai phụ sinh con lần đầu và sinh con từ lần thứ hai trở lên là bằng 

nhau (50,0%). 

 

43%; n=25

24%; n=14

23%; n=13

10%; n=6
cán bộ

công nhân

nông dân

tự do

50%; n=29

50%; n=29

đẻ lần đầu

để lần ≥2
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3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

3.2.1. Tuổi thai khi phát hiện giảm tiểu cầu 

Bảng 3.2. Phân bố thai phụ theo tuổi thai lúc phát hiện giảm tiểu cầu. 

Tuần thai Số thai phụ  Tỉ lệ (%) 

≤ 14 tuần 5 8,6% 

15-27 tuần 9 15,5% 

≥ 28 tuần 44 75,9% 

Tổng 58 100% 

x̅  ± SD=30,2 ± 7,8 (08-41 tuần) 

Nhận xét:  

- Việc phát hiện giảm tiểu cầu chủ yếu xảy ra vào ba tháng cuối của 

thai kỳ (75,9%), trong đó có 8 thai phụ phát hiện giảm tiểu cầu khi chuyển dạ. 

Nhóm phát hiện trong ba tháng đầu là thấp nhất (8,6%). 

- Tuổi thai trung bình trong nhóm nghiên cứu là 30,2 ± 7,8 (08-41 

tuần). Lớn nhất 41 tuần, nhỏ nhất 08 tuần. 

3.2.2. Tuổi thai lúc sinh 

Bảng 3.3. Phân bố thai phụ theo tuổi thai lúc sinh 

Tuần thai Số thai phụ  Tỉ lệ (%) 

< 37 tuần 2 3,5 

37-41 tuần 55 94,8  

≥ 42 tuần 1 1,7 

Tổng 58 100 

x̅ ± SD=38,89 ± 1,45 (34-42 tuần) 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ sinh con chưa đủ tháng là thấp nhất (3,5%) trong đó có 1 trường 

hợp 34 tuần, 1 trường hợp 35 tuần. 

 - Chủ yếu là sinh đúng tuổi thai (37-41 tuần): 94,8%. 

 - Tuổi thai trung bình khi sinh là: 𝑥̅ ± SD=38,89 ± 1,45 (34-42 tuần). 
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3.2.3. Trọng lượng trẻ lúc sinh 

Bảng 3.4. Phân bố thai phụ theo trọng lượng thai lúc sinh 

Tuần thai Số thai phụ  Tỉ lệ (%) 

< 2500g 3 5,2 

2500–3500g 46 79,3 

> 3500g 9 15,5 

Tổng 58 100,0 

Nhận xét: 

- Chủ yếu trẻ sơ sinh khi sinh ra có cân nặng trung bình (79,3%). 

- Trọng lượng trung bình của trẻ sơ sinhlà 3140 ± 454g, nhẹ nhất là 

1600g và nặng nhất là 4100g. 

- Tỷ lệ trẻ sinh ra nhẹ cân là 5,2%. Chỉ có 3 trường hợp nhẹ cân 

(<2500g) trong đó có 2 trường hợp là do non tháng. 

3.2.4. Mối liên quan giữa trọng lượng và tuổi thai 

Bảng 3.5. Phân bố thai phụ theo trọng lượng thai và tuổi thai lúc sinh 

Phân bố  

thai phụ 

< 37 tuần 37-42 tuần Tổng  

(n) n % n % 

< 2500g 2 100,0 1 1,8 3 

2500-3500g 0 0,0 46 82,1 46 

>3500g 0 0,0 9 16,1 9 

Tổng 2 100,0 56 100,0 58 

Kiểm định Fisher test p=0,012 

Nhận xét: 

- Trong 58 trường hợp nghiên cứu có 3 trường hợp nhẹ cân, trong đó có 

2 trường hợp non tháng (33 tuần và 34 tuần), 1 trường hợp đủ tháng nhẹ cân 

(con so thai 38 tuần: 2200g). 

- Các trường hợp non tháng đều có cân nặng dưới 2500g. 

- Sự khác biệt về cân nặng theo tuổi thai lúc sinh là có ý nghĩa thống 

kê (p<0,05). 
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3.2.5. Lý do phát hiện giảm tiểu cầu 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố thai phụ theo lý do phát hiện giảm tiểu cầu 

Nhận xét:  

- Thai phụ phát hiện số lượng tiểu cầu giảm chủ yếu là do khám thai tình 

cờ đi khám thai bác sỹ cho làm xét nghiệm công thức máu phát hiện ra (62,1%). 

- Nguyên nhân do tình cờ đi làm xét nghiệm đứng thứ hai (17,2%). 

- Thấp nhất là do triệu chứng xuất huyết (chỉ chiếm 6,9%:4 thai phụ). 

3.2.6. Khám lại sau sinh 

Bảng 3.6. Phân bố thai phụ khám lại sau sinh 

Khám lại sau sinh Số thai phụ Tỷ lệ (%)  

Không 18 31,0 

Có 40 69,0 

Tổng 58 100,0 

Nhận xét:  

- Chỉ có 69,0% thai phụ sau sinh khám lại chuyên khoa huyết học. 

  

62,1%; n=3617,2%; n=10

13,8%; n=8

6,9%; n=4
Khám thai

Tình cờ xét nghiệm

Chuyển dạ

Xuất huyết
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3.2.7. Triệu chứng xuất huyết 

Bảng 3.7. Phân bố thai phụ  theo triệu chứng xuất huyết 

Triệu chứng xuất huyết Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Không 54 93,1 

Có 

Nhẹ (da) 0 0,0 

Trung bình (niêm mạc) 4 6,9 

Nặng (tạng) 0 0,0 

Tổng 58 100,0 

Nhận xét: 

- Trong số 58 thai phụ nghiên cứu, chỉ có 04 thai phụ (6,9%) có triệu 

chứng xuất huyết ở mức độ trung bình (chảy máu chân răng, chảy máu cam). 

- Không có trường hợp có triệu chứng xuất huyết nặng. 

3.2.8. Số lượng tiểu cầu thai phụ lúc phát hiện 

Phân độ giảm tiểu cầu theo Guideline for the management of 

Thrombocytopenia in pregnancy (GL927) 

 

Biểu đồ 3.4. Phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu lúc phát hiện 

37,5%; n=21

41,1%; n=23

21,4%; n=12 <50G/l

50- <100G/l

100- <150G/l
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Nhận xét: 

- Khi phát hiện giảm tiểu cầu, số lượng tiểu cầu thường nằm trong mức 

giảm trung bình (số lượng tiểu cầu 50-<100G/l: 41,1%). 

- Lúc phát hiện bệnh có số lượng tiểu cầu nằm trong nhóm giảm nhẹ (số 

lượng tiểu cầu 100-<150G/l) chiếm tỷ lệ thấp nhất (21,4%). 

- Trong biểu đồ này có 2 thai phụ không nhớ số lượng tiểu cầu lúc 

phát hiện.  

3.2.9. Số lượng tiểu cầu thai phụ lúc sinh 

 

 

Biểu đồ 3.5. Phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu lúc sinh 

Nhận xét: 

- Tại thời điểm sinh con trong đối tượng nghiên cứu, nhóm giảm tiểu 

cầu nặng chiếm tỷ lệ thấp nhất (số lượng tiểu cầu <50G/l: 24,1%). 

- Đối tượng nghiên cứu được chia thành thành hai nhóm: miễn dịch 

(ITP) và thai nghén (GT), trong đó nhóm miễn dịch chiếm đa số (82,7%). 

- Số lượng tiểu cầu của đối tượng nghiên cứu cũng như trong nhóm ITP 

thường giảm tiểu cầu ở mức trung bình (số lượng tiểu cầu 50-<100G/l: 46,6% 

và 47,9%).  

- Đối với nhóm GT, đa phần số lượng tiểu cầu giảm ở mức độ nhẹ 

(60,0%). 

Thai nghén:17,2%; n=10 
Miễn dịch:82,7%; n=48 

Tổng n=58 

60,0%    n=6 

47,9%; n=23 

29,2% 

n=14 

22,9% 

n=11 

24,1%;

n=14 

46,6%; n=27 

40,0%; 

n=4 

 

29,3% 

n=17 
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- Đối với nhóm ITP: giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ chiếm vị trí thứ hai 

(số lượng tiểu cầu 50-<100G/l: 29,2%); cao nhất ở nhóm giảm tiểu cầu mức 

trung bình (số lượng tiểu cầu 100- <150G/l: 47,9%). 

- Sự khác biệt về mức độ giảm tiểu cầu giữa ITP và GT không có ý 

nghĩa thống kê (kiểm định Fisher test p=0,56). 

3.2.10. So sánh tiểu cầu từ lúc phát hiện đến lúc sinh 

Bảng 3.8. Số lượng tiểu cầu của thai phụlúc phát hiện và chuyển dạ 

Số lượng tiểu cầu 

của thai phụ 

Lúc phát hiện Lúc chuyển dạ 

Số lượng Tỉ lệ (%) Số lượng Tỉ lệ (%) 

<50G/l 21 37,5 14 22,1 

50-<100G/l 23 41,1 27 46,6 

100- <150G/l 12 21,4 17 29,3 

Tổng 56 100,0 58 100,0 

𝑥̅ ± SD 79,07 ± 33,74 (14-158) G/l 65,7 ± 33,4 (2-125) G/l 

Kiểm định Fisher test p=0,033 

Nhận xét: 

- Số lượng tiểu cầu lúc chuyển dạ giảm hơn so với số lượng tiểu cầu lúc 

phát hiện: 65,7 ± 33,4G/l (2-125G/l) và 79,07 ± 33,74G/l(14-158G/l). 

- Trong nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l): tỷ lệ này giảm đi so với lúc 

phát hiện (22,4% và 37,5%). 

- Ngược lại, tỷ lệ nhóm giảm tiểu cầu nhẹ và trung bình ở thời điểm 

chuyển dạ có xu hướng tăng lên (21,4% → 29,3% và 41,1% → 46,6%). 

- Sự khác biệt này là có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Như chúng tôi nêu ở biểu đồ 3.4 có 2 trường hợp mất số liệu vì thai 

phụ mất giấy tờ khám và không nhớ số lượng tiểu cầu lúc phát hiện. 
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3.2.11. Kháng thể kháng tiểu cầu ở thai phụ 

  

Biểu đồ 3.6. Phân bố thai phụ  theo kháng thể kháng tiểu cầu của thai phụ 

Nhận xét: 

- Tỷlệ thai phụ có kháng thể kháng tiểu cầu trong nhóm nghiên cứu 

chiếm đến 31,0%. 

- Nhóm giảm tiểu cầu được cho là do nguyên nhân miễn dịch chiếm tới 

82,7% trong tổng số 58 đối tượng nghiên cứu. Tuy nhiên tỷ lệ xét nghiệm 

kháng thể kháng tiểu cầu dương tính ở nhóm này chỉ chiếm 37,5%. 

3.2.12. Thiếu máu ở thai phụ 

Bảng 3.9. Phân bố thai phụ theo mức độ thiếu máu trước và sau sinh 

Thiếu máu Trước sinh Sau sinh 

n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) 

Không (110g/l≤Hb) 46 79,3 26 51,0 

Độ 1 (80g/l ≤ Hb<110g/l) 12 20,7 22 43,1 

Độ 2 (60g/l≤Hb<80g/l) 0 0 3 5,9 

Tổng 58 100 51 100 

Fisher test p=0,000, pair test p=0.000 

Thai nghén

17,3%; n=10

Miễn dịch

82,7%; 

n=48

Kháng thể 
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Nhận xét:  

- Tỷ lệ thiếu máu sau sinh tăng lên hơn 2 lần so với trước sinh (100% - 

79,3%=20,7% so với 100% - 51,0%=48,3%). 

- Tỷ lệ này tăng lên ở tất cả các độ thiếu máu từ độ 1: thiếu máu nhẹ 

→ độ 2: thiếu máu nặng(tương ứng là: 20,7% → 43,1%; 0% → 5,9%), tăng 

cao nhất ở độ 1. Không có thai phụ bị thiếu máu độ 3 ở cả 2 nhóm trước sinh 

và sau sinh. 

- Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Sau sinh có 7 thai phụ không được làm lại công thức máu. 

3.2.13. Mối liên quan giữa tuổi thai phát hiện và lý do phát hiện 

Bảng 3.10. Phân bố theo tuổi thai phát hiện và lý do phát hiện giảm tiểu cầu 

Lý do phát 

Tuổi thai hiện 

Xét nghiệm Khám thai Xuất huyết Chuyển dạ 
Tổng 

n % n % n % n % 

≤14 tuần 3 60,0 1 20,0 1 20,0 0 0,0 5 

15-27 tuần 2 22,2 5 55,6 2 22,2 0 0,0 9 

≥28 tuần 5 11,3 30 68,2 1 2,3 8 18,2 44 

Tổng 10 36 4 8 58 

Kiểm định Fisher test p=0,010 

Nhận xét: 

- Ở quý đầu (≤14 tuần) của thai kỳ, việc phát hiện giảm tiểu cầu chủ 

yếu là do làm xét nghiệm sàng lọc, khám thai (60%). 

- Giảm tiếu cầu thai kỳ ở quý hai (15-27 tuần) và quý ba (≥28 tuần) 

được phát hiện do khám thai chiếm tỷ lệ cao nhất (55,6% và 68,2%). 

- Sự khác biệt về lý do phát hiện giảm tiểu cầu giữa các nhóm tuổi thai 

là có ý nghĩa thống kê p<0,05. 
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3.2.14. Mối liên quan giữa tuổi thai và số lượng tiểu cầu lúc phát hiện của thai phụ 

Bảng 3.11. Phân bố theo tuổi thai và số lượng tiểu cầu phát hiện của thai phụ 

Số lượng TC thai phụ <50G/l 50-<100G/l 100 - < 150G/l Tổng 

Tuổi thai n % n % n % n % 

≤14 tuần (quý 1) 3 75,0 0 0,0 1 25,0 4 7,14 

15 – 27 tuần (quý 2) 3 33.33 3 33.33 3 33.33 9 16,07 

≥28 tuần (quý 3) 15 34,9 20 46,5 8 18,6 43 76,79 

Tổng 21 7,5 23 1,1 12 21,4 56 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,303 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ mắc giảm tiếu cầu tăng dần theo tuổi thai (7,14%; 16,07%; 76,79%) 

- Trong nhóm giảm tiểu cầu xuất hiện từ quý đầu của thai kỳ có tỷ lệ 

giảm tiểu cầu nặng là cao nhất so với hai nhóm còn lại (75%; 0%; 25%)  

- Tuy nhiên ở nhóm phát hiện giảm tiểu cầu trong quý hai tỷ lệ các mức 

độ giảm tiểu cầu trong nhóm này là tương đương nhau (33,33%; 33,33%; 

33.33%).  

- Sự khác biệt về mức độ giảm tiểu cầu giữa các nhóm có thời điểm 

phát hiện tại các tuổi thai khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Mất số liệu 2 trường hợp do không nhớ số lượng tiểu cầu lúc phát 

hiện (đã đề cập ở biểu đồ 3.4). 
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3.2.15. Mối liên quan giữa tuổi thai lúc phát hiện và kháng thể kháng tiểu cầu của thai phụ 

Bảng 3.12. Phân bố theo tuổi thai phát hiện và thai phụ có kháng thể kháng tiểu cầu 

Kháng thể Có Không Tổng 

Tuổi thai n % n % n % 

≤14 tuần (quý 1) 2 
11,1 

3 
7,5 

5 
8,6 

40,0 60,0 100,0 

15-27 tuần (quý 2) 4 
22,2 

5 
12,5 

9 
15,5 

44,4 56,6 100,0 

≥28 tuần (quý 3) 12 
66,7 

36 
90,0 

44 
75,9 

27,3 72,7 100,0 

Tổng 18 100,0 40 100,0 58 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,76 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ phát hiện giảm tiểu ở cả hai nhóm có kháng thể và không có 

kháng thể đều tăng dần theo tuổi thai (11,1% → 22,2% → 66,7% và 7,5% → 

12,5% → 90,0%). 

- Tỷ lệ nhóm kháng thể kháng tiểu cầu phát hiện ở quý đầu (40,0%) 

và quý hai (44,4%) cao hơn hẳn quý ba (27,3%) của thai kỳ. 

- Sự khác biệt này không ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.16. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu lúc sinh và việc đi khám lại 

 

Biểu đồ 3.7. Phân bố thai phụ theo tiểu cầu lúc sinh và việc đi khám lại 

Kiểm định Fisher test p=0,107 

Nhận xét: 

- Số lượng tiểu cầu càng giảm tỷ lệ thai phụ đi khám lại càng cao 

(85,7%; 74,1%; 47,1%). 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

  

12

20

8

2

7

9

0

5

10

15

20

25

<50G/l 50-<100G/l 100-<150G/l

S
ố

 t
h

a
i 

p
h

ụ

Số lượng tiểu cầu

Có khám lại Không khám lại



69 

3.2.17. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu và triệu chứng xuất huyết trong quá 

trình mang thai 

Bảng 3.13. Phân bố theo số lượng tiểu cầu lúc phát hiện và triệu chứng xuất huyết 

Xuất huyết Có Không Tổng 

Số lượng tiểu cầu n % n % n % 

<50G/l 2 

50,0 

19 

36,5 

21 

37,5 

9,5 90,5 100,0 

50-100G/l 2 

50,0 

21 

40,4 

23 

41,1 

8,7 91,3 100,0 

>100G/l 0 

0,0 

12 

23,1 

12 

21,4 

0,0 100,0 100,0 

Tổng 4 100,0 52 100,0 56 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,76 

 

Nhận xét: 

- Trong nhóm thai phụ có triệu chứng xuất huyết tỷ lệ của hai nhóm 

giảm tiểu cầu nặng và trung bình là như nhau (50,0%). Nhưng không gặp 

trường hợp nào ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ (số lượng tiểu cầu  >100G/l: 0%). 

- Tỷ lệ xuất huyết trong nhóm giảm tiểu cầu nặng (9,5%) cao hơn hẳn 

so với tỷ lệ này trong nhóm giảm tiểu cầu trung bình (8,7%). 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.18. Mối liên quan giữa mức độ giảm tiểu cầu lúc sinh và thiếu máu trước sinh 

Bảng 3.14. Phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu lúc sinh và độ thiếu máu 

Thiếu máu 

Số lượng TC 

Không Độ 1 
Tổng 

n % n % 

<50 G/l 12 85,7 2 15,3 14 

50-<100 G/l 21 77,8 6 22,2 27 

100 - < 150G/l 13 76,5 4 24,5 17 

Tổng 46 12 58 

Kiểm định Fisher test p=0,839 

Nhận xét: 

- Nhóm giảm tiểu cầu nặng có tỷ lệ thiếu máu thấp nhất (15,3%). 

- Tỷ lệ có thiếu máu ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ là cao nhất (24,5%). 

- Không có trường hợp nào bị thiếu máu nặng (thiếu máu độ 2). 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.2.19. Mối liên quan giữa nhóm có số lượng tiểu cầu <50G/l lúc sinh và 

độ thiếu máu: 

Bảng 3.15. Phân bố thai phụ trong nhóm số lượng tiểu cầu <50G/l và độ thiếu máu 

Thiếu máu 
Trước sinh Sau sinh 

n % n % 

Không (11g/dl<Hb) 12 85,7 6 42,9 

Độ 1 (8g/dl<Hb<11g/dl) 2 14,3 6 42,9 

Độ 2 (6g/dl<Hb<8g/dl) 0 0 2 14,3 

Tổng 14 100,0 13 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,275, pair test p=1,0000 
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Nhận xét: 

- Trong nhóm giảm tiểu cầu nặng, tỷ lệ thiếu máu sau sinh tăng cao 

sau sinh (14,3% → 64,3%=42,9% + 14,3%). 

- Cụ thể: trước khi sinh, nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) chỉ có thai 

phụbị thiếu máu ở mức độ 1, số còn lại không bị thiếu máu (14,3%). 

- Sau khi sinh: tuy tỷ lệ thiếu máu độ 1 tăng cao so với trước sinh 

(14,3% → 42,9%) và đã xuất hiện độ 2 (14,3%) nhưng không có độ 3. 

- Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê khi so sánh giữa trước sinh và 

sau sinh (pair test p<0,05). 

3.2.20. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu 50-100G/l và độ thiếu máu: 

Bảng 3.16. Phân bố thai phụ có số lượng tiểu cầu 50-100G/l và độ thiếu máu 

 

Thiếu máu 

Trước sinh Sau sinh 

n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) 

Không (11g/dl<Hb) 21 77,8 16 66,6 

Độ 1 (8g/dl<Hb<11g/dl): nhẹ 6 22,2 7 29,2 

Độ 2 (6g/dl<Hb<8/dl): trung bình 0 0 1 4,2 

Độ 3 (Hb<6g/dl): nặng 0 0 0 0 

Tổng 27 100 24 100 

Kiểm định Fisher test p=0,001, pair test p=0,0032 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ thiếu máu sau sinh tăng (22,2% →33,3%=29,2% + 4,2%). 

- Cụ thể: trước khi sinh, nhóm giảm tiểu cầu trung bình (50-100G/l) 

chỉ có thai phụ bị thiếu máu đến mức độ 1. 

- Sau khi sinh: tỷ lệ thiếu máu độ 1 tăng lên tương ứng 22,2% → 

29,2%; xuất hiện thiếu máu độ 2 (4,2%). 

- Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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3.2.21. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu >100G/l lúc sinh và độ thiếu máu: 

Bảng 3.17. Phân bố thai phụ có số lượng tiểu cầu >100G/l và độ thiếu máu 

Thiếu máu Trước sinh Sau sinh 

n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) 

Không (11g/dl<Hb) 13 76,5 4 30,8 

Độ 1 (8g/dl<Hb<11g/dl) 4 23.5 9 69,2 

Độ 2 (6g/dl<Hb<8 g/dl) 0 0 0 0 

Tổng 17 100,0 13 100,0 

Kiểm định Fisher p=0,228 ; pair test p=0,0253 

Nhận xét: 

- Sau khi sinh: tỷ lệ thiếu máu độ 1 tăng lên (23,5% → 69,2%). Không 

xuất hiện thiếu máu độ 2, độ 3. 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.2.22. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu lúc đẻ và độ thiếu máu 

Bảng 3.18. Phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu lúc đẻ và độ thiếu máu 

Thiếu máu 

Số lượng TC 

Không Độ 1 Độ 2 
Tổng 

n % n % n % 

<50G/l 6 23,1 6 27,3 2 66,7 14 

50-<100G/l 16 61,5 7 31,8 1 33,3 24 

100 - < 150G/l 4 15,4 9 40,9 0 0 13 

Tổng 26 22 3 51 

Kiểm định Fisher test p=0,084 

Nhận xét: 

- Cả ba nhóm giảm tiểu cầu nhẹ, trung bình, nặng đều không có trường 

hợp nào bị thiếu máu nặng. 
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- Xuất hiện thiếu máu trung bình ở nhóm giảm tiểu cầu nặng (27,3%) và 

trung bình (33,3%). 

- Nhóm giảm tiểu cầu nặng, sau khi sinh thai phụ bị thiếu máu trung bình 

chiếm tỷ lệ cao nhất trong cả nhóm (66,7%). 

- Nhóm giảm tiểu cầu nhẹ không có thai phụ nào bị thiếu máu trung bình 

sau sinh (0,0%). 

- Trong mỗi nhóm, tỷ lệ không thiếu máu của nhóm giảm tiểu cầu trung 

bình (38,4%) thấp hơn nhóm giảm tiểu cầu nhẹ và nặng (19,3%). 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.2.23. Mối liên quan giữa mức độ giảm tiểu cầu (lúc sinh) và kháng thể 

kháng tiểu cầu ở thai phụ: 

Bảng 3.19. Phân bố theo số lượng tiểu cầu lúc sinh và kháng thể kháng 

tiểu cầu ở thai phụ 

Số lượng TC thai phụ <50G/l 50-<100G/l 100 - < 150G/l Tổng 

KT kháng TC n % n % n % n % 

Có 4 
28,6 

8 
29,6 

6 
35,3 

18 
31,0 

22,2 44,5 33,3 100,0 

Không 10 
71,4 

19 
70,4 

11 
64,7 

40 
69,0 

25,0 47,5 27,5 100,0 

Tổng 14 100,0 27 100,0 17 100,0 58 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,352 

Nhận xét:  

- Trong 58 thai phụ giảm tiểu cầu đưa vào nghiên cứu, 18 người phát 

hiện có kháng thể kháng tiểu cầu chiếm 31,0%.  
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- Nhóm giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ có tỷ lệ mang kháng thể kháng 

tiểu cầu cao nhất (33,3%). 

- Nhóm giảm tiểu cầu ở mức độ nặng lại có tỷ lệ mang kháng thể 

kháng tiểu cầu ở mức thấp nhất (28,6%). 

- Nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu, tỷ lệ nhóm giảm tiểu cầu 

nhẹ → nặng trong từng nhóm tăng dần 64,7% → 70,4% → 71,4%. 

- Nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu, giảm tiểu cầu trung bình chiếm 

tỷ lệ cao nhất (44,5%). 

- Nhóm có kháng thể tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng chiếm tỷ lệ thấp 

nhất: 22,2%. 

- Nhóm không có kháng thể tỷ lệ giảm tiểu cầu trung bình chiếm tỷ lệ 

cao nhất (47,5%) so với nặng (25,0%) và nhẹ (27,5%). 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.2.24. Mối liên quan kháng thể kháng tiểu cầu và tiến triển bệnh 

* Nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu lúc sinh 

Bảng 3.20. Phân bố theo số lượng tiểu cầu lúc phát hiện và sinh 

Số lượng tiểu cầu 
Lúc phát hiện Lúc sinh 

p pair test 
n % n % 

<50G/l 6 35,3 4 22,2  

Không kiểm 

định 
50-100G/l 5 29,4 8 44,5 

>100G/l 6 35,3 6 33,3 

Tổng 17 100,0 18 100,0 0,0003 

Fisher test p=0,522 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng so với trước sinh giảm xuống 35,3%  → 22,2%. 

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu trung bình sau sinh tăng lên tương ứng 29,4% → 44,5%. 
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- Nhóm giảm tiểu cầu nhẹ không thay đổi (trước và sau sinh vẫn là 6 thai phụ). 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Trong 18 thai phụ có kháng thể kháng tiểu cầu lúc sinh có 1 thai phụ (đã đề 

cập ở biểu đồ 3.4) có số lượng tiểu cầu lúc phát hiện là số lượng tiểu cầu lúc 

chuyển dạ đẻ. 

* Nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu lúc sinh: 

Bảng 3.21. Phân bố theo số lượng tiểu cầu lúc phát hiện và sinh 

Số lượng 

tiểu cầu 

Lúc phát hiện Lúc sinh 
P pair test 

n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) 

<50G/l 15 38,5 10 25,0 
Không 

kiểm định 
50-100G/l 18 46,1 19 47,5 

>100G/l 6 15,4 11 27,5 

Tổng 39 100 40 100 0,0000 

Kiểm định Fisher test p=0,002 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng so với trước sinh giảm xuống 38,5% → 25,0%. 

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu trung bình và nhẹ sau sinh tăng lên tương ứng 

46,1% → 47,5% và 15,4% → 27,5%. Tăng nhiều ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ. 

- Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Có 1 trong 40 thai phụ (đã đề cập ở biểu đồ 3.4) không có số lượng 

tiểu cầu lúc phát hiện. 
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3.2.25. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu và độ thiếu máu trước, sau sinh 

Bảng 3.22.Phân bố theo số lượng tiểu cầu và nồng độ hemoglobin 

Số lượng tiểu cầu 

(lúc sinh) 

HGB trước sinh (g/l) HGB sau sinh (g/l) 
P pair test 

𝑥̅± SD n 𝑥̅± SD n 

<50G/l 
119,6±12,2 

(103-150) 
14 

100,2±18,6 

(64-127) 
14 0,0063 

50-100G/l 
123,9±16,4 

(87-154) 
27 

114,5±18,8 

(76-163) 
24 0,0046 

≥100G/l 
120,4±9,9 

(107-137) 
17 

106,8±14,7 

(86-130) 
13 0,0019 

Tổng 
121,8±13,7 

(87-154) 
58 

108,7±18,3 

(64-163) 
51 0,0000 

p 0,57(ANOVA test) 0,08(Kwallis test)  

 

Nhận xét: 

- Hemoglobinnhìn chung giảm sau sinh (108,7 ± 18,3g/l)so với trước sinh 

(121,8 ± 13,7g/l) cũng như xét trong từng nhóm có mức độ giảm tiểu cầu khác 

nhau (nhẹ, trung bình, nặng). 

- Nồng độ huyết sắc tố trước mổ và sau mổ đều thấp, đặc biệt ở nhóm giảm 

tiếu cầu nặng (<50G/l) 119,6 ± 12,2g/l và 100,2 ± 18,6g/l. Tuy nhiên sự khác 

biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Nồng độ huyết sắc tố sau sinh giảm so với trước sinh ở nhóm giảm tiểu 

cầu nhẹ (>100G/l): 120,4 ± 9,9g/l → 105,4 ± 14,2g/l và nhóm giảm tiểu cầu 

trung bình (50-100G/l): 123,9 ± 16,6g/l → 114,5 ± 18,8g/l. Sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Ở nhóm giảm tiểu cầu nặng tuy có giảm: 119,6 ± 12,2g/l → 100,2 ± 

18,6g/l nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3. Thái độ xử trí 

3.3.1. Điều trị nội khoa 

Bảng 3.23. Phân bố thai phụ theo phương pháp điều trị trong thai kỳ 

Điều trị nội khoa Số thai phụ  Tỉ lệ (%) 

Không 39 67,2 

Có Corticoid 10 52,6 17,2 

Truyền tiểu cầu 4 21,1 7,0 

Corticoid + truyền tiểu cầu 5 26,3 8,6 

Corticoid + truyền tiểu cầu + IVIg 0 0.0 0,0 

Tổng 58 100 

Nhận xét: 

- Hơn một nửa số thai phụ không phải điều trị nội khoa (67,2%). 

- Trong số thai phụ phải điều trị nội khoa, 52,6% điều trị bằng 

corticoid, truyền tiểu cầu đơn thuần chiếm tỷ lệ thấp nhất (21,1%). 

3.3.2. Thái độ xử trí trong chuyển dạ 

Bảng 3.24. Phân bố thai phụ theo chỉ định truyền tiểu cầu khi chuyển dạ 

 Truyền TC 

Số lượng TC 

Có Không Tổng 

n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) n Tỷ lệ (%) 

<50G/l 14 
56,0 

100,0 
0 

0,0 

0,0 
14 

24,1 

100,0 

50-<100G/l 9 
36,0 

33,3 
18 

54,5 

66,7 
27 

46,5 

100,0 

100-<150G/l 2 
8,0 

11,8 
15 

45,5 

88,2 
17 

29,3 

100,0 

Tổng 25 100,0 33 100,0 58 100,00 
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Nhận xét: 

- Chỉ định truyền tiểu cầu được thực hiện tuyệt đối với nhóm giảm tiểu 

cầu nặng khi chuyển dạ (100%). 

- Tỷ lệ chỉ truyền tiểu cầu ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ là thấp nhất (8,0%). 

- Tỷ lệ chỉ định truyển tiểu cầu giảm dần theo mức độ giảm tiểu cầu từ 

nặng → trung bình → nhẹ tương ứng 100,0% → 33,3% → 11,8%. 

 - Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

3.3.3. Thái độ xử trí sản khoa 

 

Biểu đồ 3.8. Phân bố thai phụ  theo thái độ xử trí sản khoa 

Nhận xét: 

- Trong nhóm nghiên cứu, mổ lấy thai chiếm đa số (49 thai phụ: 

84,5%) nhưng chỉ có 13 thai phụ (26,5%) chỉ định mổ do giảm tiểu cầu. 

-  Nhóm đẻ mổ có 𝑥̅ ± SD=77,7 ± 36,1G/l (14–158G/l).  

- Nhóm đẻ đường âm đạo (bao gồm đẻ thường và đẻ forceps) có 𝒙̅  ± 

SD=86,33 ± 14,91G/l(61–105G/l). 

- Tỷ lệ đẻ thủ thuật thấp nhất (1,7%). Trong 58 thai phụ, chỉ có 1 ca đẻ 

thủ thuật (forceps). 

- Có 8 thai phụ đẻ đường âm đạo (13,8%). 

 

84,5%; n=49

13,8%; n=8

1,7%; n=1
Đẻ mổ

Đẻ thường

Đẻ thủ thuật
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3.3.4. Phương pháp giảm đau trong phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.9. Phân bố thai phụ theo phương pháp giảm đau trong mổ lấy thai 

Kiểm định Fisher test p=0,07 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ giảm đau bằng phương pháp nội khí quản chiếm tới 63,3%. 

- Trong đó số lượng tiểu cầu trung bình của nhóm tê tủy sống là 𝑥̅ ± 

SD=87,8 ± 39,6G/l (20–147G/l); nhóm gây mê nội khí quản 𝑥̅ ± SD=71,3 ± 

32,8G/l (14–158G/l). 

- Nhóm số lượng tiểu cầu ≤80 G/l có tỷ lệ gây mê nội khí quản cao hơn 

nhóm còn lại (75% so với 47,6%). Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê (p> 0,05). 
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3.3.5. Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu lúc sinh và thái độ xử trí sản khoa 

 

Biểu đồ 3.10. Phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu lúc sinh và thái độ sản khoa 

Kiểm định Fisher p=0,108 

Nhận xét: 

- Đối với nhóm giảm tiểu cầu nặng (số lượng tiểu cầu <50G/l), chỉ định 

mổ lấy thai được thực hiện một cách tuyệt đối (100%:15/15). 

- Tỷ lệ đẻ mổ giảm dần theo mức độ giảm tiểu cầu: <50G/l → 50-80G/l 

→ >80G/l tương ứng 100% (15/15) → 81,25% (13/16) → 77,8% (21/27). 

Tuy nhiên sự khác biệt này chưa đủ ở mức có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Trong nhóm đẻ mổ, tỷ lệ số lượng tiểu cầu >80G/l là cao nhất (42,9%). 

- Trong nhóm đẻ đường âm đạo, tỷ lệsố lượng tiểu cầu >80G/l là cao 

nhất (62,5% so với 37,5% và 0%) và có 1 trường hợp đẻ thủ thuật (forceps). 

15

13

21

0 3
5

0 0 1
0

5

10

15

20

25

<50G/l 50-80G/l >80G/l

S
ố

 t
h

a
i 

p
h

ụ

Số lượng tiểu cầu

Đẻ mổ

Đẻ đường âm đạo

Đẻ thủ thuật



81 

3.3.6. Tình trạng sau sinh: 

3.3.6.1. Mối liên quan xử trí sản khoa và thay đổi nồng độ huyết sắc tố: 

Bảng 3.25. Phân bố theo cách đẻ và nồng độ hemoglobin của thai phụ 

HGB 

(g/l) 

Trước sinh Sau sinh Kiểm định pair ghép cặp 

(t test) 𝑥̅ ± SD n 𝑥̅ ± SD n 

Đẻ thường 128,1±16,4 8 117,1±25,8 7 0,1763 

Đẻ thủ thuật 92,0 1 97,0 1 0,3173 

Mổ lấy thai 121,4 ± 12,6 49 107,6±16,9 43 0,0000 

Tổng 121,7 ± 13,7 58 108,7±18,3 51 0,0000 

Nhận xét: 

- Nồng độ hemoglobin tuy có giảm trong nhóm đẻ thường 128,1 ± 16,4 → 

117,1 ± 25,8g/l  nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Nồng độ hemoglobin trong máu của thai phụ được mổ lấy thai giảm so với 

trước mổ 121,4 ± 12,6g/l → 107,6 ± 16,9g/l. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

- Trong tất cả các thai phụ giảm tiểu cầu sau sinh không có trường hợp 

nào bị chảy máu hay tụ máu. 

- Như đã nói ở bảng 3.9, có 7 thai phụ không được làm lại công thức 

máu sau sinh → trong bảng này n=51. 

  



82 

3.3.6.2. Mối liên quan giữa thái độ xử trí sản khoa và thiếu máu sau sinh: 

* Phương pháp đẻ: 

Bảng 3.26. Phân bố thai phụ theo thái độ xử trí sản khoa và thiếu máu sau sinh 

Thiếu máu 

Phương pháp đẻ 

Không Có Tổng 

n % n % n % 

Mổ lấy thai 21 80,8 22 88,0 43 84,4 

48,8 51,2 100,0 

Đẻ thường 5 19,2 2 8,0% 7 13,7 

71,4 28,6 100,0 

Đẻ thủ thuật 0 0,0 1 4,0% 1 1,9 

0,0 100,0 100,0 

Tổng 26 100,0 25 100,0 51 100.0 

Fisher p=0,419 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ thiếu máu trong nhóm mổ lấy thai (51,2%) cao hơn nhóm đẻ 

thường (28,6%). 

- Sự khác biệt về tỷ lệ thiếu máu trong 3 nhóm này không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). 

* So sánh về mức độ thiếu máu sau sinh của 12 thai phụ thiếu máu 

trước sinh (tất cả độ 1): 

Bảng 3.27. Phân bố thai phụ thiếu máu trước và sau sinh theo phương pháp sinh 

Thiếu máu 

Phương pháp đẻ 

Độ 1 Độ 2 
Tổng 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ % 

Mổ lấy thai 8 100 1 85,7 9 

Đẻ thường 0 0,0 1 9,5 1 

Đẻ thủ thuật 1 0,0 0 4,8 1 

Tổng 9 100 2 100 11 

Kiểm định Fisher test p=1,000 
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Nhận xét: 

- Trong số thai phụ  thiếu máu trước sinh có 1 thai phụ , sau đẻ thiếu 

máu độ 1 → độ 2 và có 1 thai phụ đẻ thủ thuật nhưng độ thiếu máu sau sinh 

không thay đổi (độ 1). Sau sinh có7 thai phụ không có xét nghiệm (đã đề cập 

ở bảng 3.9). 

- Sự khác biệt này không cóý nghĩa thống kê (p>0,05). 

* So sánh về mức độ thiếu máu sau của 46 thai phụ không thiếu máu trước sinh: 

Bảng 3.28. Phân bố thai phụ không thiếu máu theo độ thiếu máu sau sinh 

và phương pháp sinh 

Thiếu máu 

Phương pháp đẻ 

Không thiếu máu Độ 1 Độ 2 
Tổng 

n % n % n % 

Mổ lấy thai 21 
80,8 

12 
92,3 

1 
100,0 

34 
61,8 35,3 2,9 

Đẻ thường 5 
19,2 

1 
7.7 

0 
0,0 

6 
83,3% 16,7 0,0 

Đẻ thủ thuật 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 

Tổng 26 100,0 13 100,0 1 0,0 40 

Kiểm đinh Fisher test p=0,696 

Nhận xét:  

- Trong số thai phụ không có thiếu máu trước sinh, không có thai phụ 

nào đẻ thủ thuật. 

- Tỷ lệ thiếu máu ở nhóm đẻ thường sau sinh (16,7%) thấp hơn so với 

nhóm mổ lấy thai (35,3% + 2,9%=38,2%). 

- Nhóm đẻ thường chỉ xuất hiện thai phụ thiếu máu độ 1 nhưng nhóm 

đẻ mổ đã xuất hiện thiếu máu độ 2 (2,9%). 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  
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3.4. Chỉ số huyết học ở trẻ sơ sinh 

3.4.1.Số lượng tiểu cầu của sơ sinh 

 

Biểu đồ 3.11. Phân bố theo số lượng tiểu cầu sơ sinh 

Nhận xét: 

- Trongsố 58 thai phụ có 16 người sinh con bị giảm tiểu cầu (27,6%).  

- Trong 16 trẻ sơ sinh giảm tiểu cầu bao gồm: 10 trẻ có số lượng tiểu 

cầu 100-<150G/l (62.5%); 5 trẻ có số lượng tiểu cầu 50-<100G/l (31,25%) và 

1 trẻ có số lượng tiểu cầu <50G/l (6,25%: số lượng tiểu cầu 20G/l), không trẻ 

nào bị xuất huyết. 

- Số lượng tiểu cầu sơ sinh trung bình là: 𝑥 ̅±SD=208,4±79,5G/l (20-393G/l). 

3.4.2. Kháng thể kháng tiểu cầu ở sơ sinh 

 

Biểu đồ 3.12. Phân bố theo kháng thể kháng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh 

Nhận xét: 

- Có 9 trong số 58 trẻ (15,5%) của đối tượng nghiên cứu có kháng thể 

kháng tiểu cầu. 

72,4%; n=42

62,5; n=10

31,25%; n=5

6,25%; n=1

27,6%; n=16

Số lượng tiểu cầu

≥150G/l

100-<150G/l

50-<100G/l

<50G/l

15,5%; n=9

84,5%; n=49

Có kháng thể

Không có kháng thể
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3.4.3. Mối liênquan giữa số lượng tiểu cầu của thai phụ và sơ sinh: 

Bảng 3.29.Mối liên quan giữa tiểu cầu của thai phụ lúc đẻ và sơ sinh 

Số lượng TC mẹ <50G/l 50-<100G/l 100 - < 

150G/l 

Tổng 

Số lượng TC sơ sinh n % n % n % n % 

<150G/l 6 42,9 6 22,2 4 23,5 16 27,6 

≥150G/l 8 57,1 21 77,8 13 76,5 42 72,4 

Tổng 14 100,0 27 100,0 17 100,0 58 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,415 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh trong nhóm nghiên cứu là 27,6% (16/58). 

- Tỷ lệ sơ sinh bị giảm tiểu cầu cao giảm nhóm thai phụ giảm tiểu cầu 

nặng (42,9%) thấp nhất ở nhóm thai phụ giảm tiểu cầu trung bình (19,1%). 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p >0,05). 

3.4.4. Mối liên quan giữa kháng thể mẹ và sơ sinh giảm tiểu cầu: 

Bảng 3.30.Mối liên quan giữa kháng thể kháng tiểu cầu mẹ và số lượng tiểu cầu con 

Số lượng TC con  

KT TC thai phụ                 

<150G/l >150G/l Tổng 

n % n % n % % 

Có 6 33,3 12 66,7 18 100,0 31,0 

Không 10 25,0 30 75,0 40 100,0 67,0 

Tổng 16 27,6 42 72,4 58 100,0 100,0 

Kiểm định Fisher test p=0,78; OR=0,5 
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Nhận xét: 

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh trong nhóm mẹ có kháng thể 

(33,3%) cao hơn so với tỷ lệ này ở nhóm mẹ không có kháng thể (25,0%). 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa (p>0,05). 

Nếu chỉ xét riêng kháng thể kháng tiểu cầu mẹ và số lượng tiểu cầu con 

trong nhóm thai phụ có số lượng tiểu cầu ≥80G/lta có bảng sau: 

Bảng 3.31.Mối liên quan giữa kháng thể kháng tiểu cầu mẹ và số lượng 

tiểu cầu con trong nhóm thai phụ có số lượng tiểu cầu ≥80G/l 

KT TC thai phụ Có Không Tổng 

Số lượng TC con n % n % n % 

≥150G/l 6 
75,0 

12 
92,3 

18 
85,7 

33,3 66,7 100,0 

<150G/l 2 
25,0 

1 
7,7 

3 
14,3 

66,7 33,3 100,0 

Tổng 8 
100,0 

13 
100,0 

21 
100,0 

63,8 36,2  

Kiểm định Fisher test p=0,53 

Nhận xét: 

- Trong 13 ca thai phụ không có kháng thể kháng tiểu cầu, chỉ có 1 ca sơ 

sinh bị giảm tiểu cầu (7,7%). 

- Trong 18 ca thai phụ sinh con giảm tiểu cầu có 6 ca thai phụ có kháng 

thể kháng tiểu cầu (33,3%). 

- Có 12 trong tổng số58 thai phụcó số lượng tiểu cầu ≥80G/l; không có 

kháng thể kháng tiểu cầu và sơ sinh không bị giảm tiểu cầu. 

- Sự khác biệt về tỷ lệ con giảm tiểu cầu trong 2 nhóm thai phụ có kháng 

thể và không có kháng thể đối với nhóm có số lượng tiểu cầu ≥80G/l là không 

có ý nghĩa thống kê (p=0,53>0,05). 
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3.4.5.Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu và kháng thể kháng tiểu cầu 

của sơ sinh: 

* Tổng quát: 

Bảng 3.32.Mối liên quan giữa kháng thể kháng tiểu cầu và số lượng tiểu 

cầu của sơ sinh trong nhóm thai phụ có kháng thể kháng tiểu cầu 

Số lượng TC con <150G/l ≥150G/l Tổng 

KT kháng TC n % n % n % 

Có 3 

50,0 

6 

50,0 

9 

50,0 

33,3 66,7 100,0 

Không 3 

50,0 

6 

50,0 

9 

50,0 

33,3 66,7 100,0 

Tổng 6 100,0 12 100,0 18 100,0 

Kiểm định Fisher test p=1,000 

Nhận xét: 

- Kháng thể kháng tiểu cầu xuất hiện ở 9 trong 18 sơ sinh của thai phụ 

có kháng thể kháng tiểu cầu (50%). 

- Tỷ lệ sơ sinh giảm tiểu cầu ở nhóm có kháng thể là 50% 

- Tỷ lệ sơ sinh ở nhóm không giảm tiểu cầu có kháng thể là 50% 

- Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

* Chi tiết: 
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Bảng 3.33. Phân bố theo mức độ giảm tiểu cầu và kháng thể kháng tiểu 

cầu ở trẻ sơ sinh 

Số lượng TC con <50G/l 50-<100G/l 100 - < 150G/l Tổng 

KT kháng TC n % n % n % n % 

Có 0 

0,0 

1 

20,0 

2 

20,0 

3 

18,75 

0,0 33,3 66,7 100,0 

Không 1 

10,0 

4 

80,0 

8 

80,0 

13 

81,75 

7,6 30,8 61,6 100,0 

Tổng 1 100,0 5 100,0 10 100,0 16 100,0 

Kiểm định Fisher test p=1,000 

Nhận xét: 

- Trong 16 ca sơ sinh giảm tiểu chỉ có 3 ca có kháng thể kháng tiểucầu 

(18,75%). 

- Không có trường hợp nào bị giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) ở nhóm có 

kháng thể kháng tiểu cầu. 

- Có 16 trường hợp chỉ có 1 trường hợp giảm tiểu cầu nặng (số lượng 

tiểu cầu <20G/l) ở nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu. 

- Trong cả hai nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu và nhóm không có 

kháng thể kháng tiểu cầu chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm giảm tiểu cầu nhẹ 

(66,7% và 61,6%). 

- Do số liệu ít nên sự khác biệt ở nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu và 

không có kháng thể kháng tiểu cầu là không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.4.6. Mối liên quan giữa giảm tiểu cầu sơ sinh và tiền sử của thai phụ: 

Bảng 3.34. Mối liên quan số lượng tiểu cầu của sơ sinh và tiền sử của thai phụ 

TC con <150G/l ≥150G/l Tổng 

Tiền sử của mẹ n % n % n  % 

Có 2 66,7 1 33,3 3 5,2 

Không 14 25,5 41 74,5 55 94,8 

Tổng 16 42 58 

Kiểm định Fisher test p=0,78, OR=5,8 

Nhận xét: 

- Trong 3 trường hợp có tiền sử, có 2 trường hợp sơ sinh giảm tiểu cầu. 

- Tỷ lệ giảm tiểu cầu ở nhóm sơ sinh có tiền sử (66,7%) cao hơn nhóm 

sơ sinh không có tiền sử (25,5%). 

- Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1 Một số đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu 

4.1.1. Tuổi mẹ 

Trong thời gian từ tháng 03/2014 đến tháng 12/2018, chúng tôi thu thập 

được, ghi nhận kết quả: tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu là 28,6 ± 5,5; 

nhỏ tuổi nhất 19 tuổi và lớn nhất là 40 tuổi (bảng 3.1). 

Kết quả nghiên cứu tại bảng 3.1 cho thấy nhóm từ 18 đến 34 tuổi trở 

lên chiếm tỷ lệ lớn nhất 79,3%. Trong nghiên cứu này chúng tôi không ghi 

nhận được trường hợp nào dưới 18 tuổi. 

Diego F.Wyszynski và cộng sự (2016) [89] nghiên cứu 466 thai phụ 

giảm tiểu cầu vô căn trong thai kỳ ghi nhận tuổi trung bình 30,3 ± 5. Xiaoyue 

Wang và cộng sự (2017)[90] nghiên cứu trên 195 thai phụ giảm tiểu cầu đã 

ghi nhận tuổi trung bình của những thai phụ  này là 28,3 ± 4,2, nhỏ nhất 21 

tuổi và lớn nhất 40 tuổi. 

Nguyễn Trọng Tuyển (2016) [85] nghiên cứu trên 166 thai phụ giảm 

tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân trong chuyển dạ ghi nhận độ tuổi trung bình 28 

± 4.34, nhỏ nhất là 18 tuổi và lớn nhấtlà 41 tuổi; chủ yếu ở độ tuổi 25-29 tuổi 

(44.6%). Kiều Thị Thanh (2008)[84] nghiên cứu trên 91 thai phụ bị xuất huyết 

giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân tại bệnh viện Bạch Mai ghi nhận độ tuổi 

trung bình 26,3, nhỏ nhất là 19 tuổi và lớn nhất là 39 tuổi. Cả hai tác giả cùng 

đưa ra ý kiến độ tuổi chủ yếu từ 20 đến 34. 

Với những nghiên cứu trên cho thấy tuổi trung bình của thai phụ giảm 

tiểu cầu vô căn gần tương đương nhau. Nhóm chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm 

trong độ tuổi sinh đẻ (tuổi từ 20-34). 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wang+X&cauthor_id=28723784
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wang+X&cauthor_id=28723784
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4.1.2. Nghề nghiệp 

Nghiên cứu của Kiều Thị Thanh (2008) trên 91thai phụ giảm tiểu cầu 

ghi nhận thai phụ có nghề nghiệpcán bộ công chứcchiếm tỷ lệ cao nhất 

(44%), nhóm công nhân chiếm tỷ lệ thấp nhất (7,7%) [84]. 

Trong nghiên cứu khác [85] cũng đưa ra kết quả tương tự như vậy (cán 

bộ (39,2%), dân tự do, công nhân và nông dân tương ứng là 39,2%; 24,1%; 

18,7% và 18,1%. 

Theo tổng kết của biểu đồ 3.1 cho thấy đa số thai phụ  là cán bộ công 

chức (43,1%) thấp nhất là công nhân (10,3%). 

Mặc do bệnh không liên quan đến nghề nghiệp nhưng có thể do vị trí 

địa lý nơi nghiên cứu là bệnh viện đặt tại Hà Nội nên đa phần thai phụ đến 

khám và điều trị là người ở Hà Nội và các tỉnh lân cận. Vì vậy trong cả ba 

nghiên cứu, nghề nghiệp cán bộ công chức chiếm tỷ lệ cao nhất. 

4.1.3. Số lần sinh con 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.2), tỷ lệ giảm tiểu cầu trong 

thai kỳ xảy ra ở con lần đầu và con từ lần 2 trở lên là như nhau (50%) tỷ lệ 

này tương đương với nghiên cứu của tác giả Kiều Thị Thanh năm 2008 

(50,5%) [84] và Nguyễn Trọng Tuyển năm 2016 [85] (51.8%). 

Tỷ lệ bệnh xuất hiện ở người đẻ lần đầu trên thế giới trong các nghiên 

cứu cũng thay đổi khác từ 45,7% trong nghiên cứu của S.Kiranmaie và cộng 

sự (2019) [91] đến 56,5% của Vijay Zutshi và cộng sự (2019) [92]. 

 Sự xuất hiện bệnh ở người con lần đầu và con thứ hai trở lên là như nhau. 

4.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

4.2.1. Tuổi thai lúc phát hiện 

 Theo Jessica A. Reese và cộng sự năm 2018 [93] số lượng tiểu cầu 

bắt đầu giảm từ ba tháng đầu và tiếp tục trong suốt thai kỳ và tiếp tục xảy cho 

đến thời điểm sinh nở. 

http://www.ijhonline.org/searchresult.asp?search=&author=Vijay+Zutshi&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reese%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29972751


92 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.2, tuổi thai lúc phát hiện bệnh 

trung bình là 30,2 ± 7,8 tuần, sớm nhất 08 tuần, muộn nhất là 41 tuần. Tỷ lệ 

cao nhất của tuổi thai lúc chẩn đoán bệnh là từ 28 tuần trở lên. Kết quả này 

đồng thuận với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác trong nước [85] (tỷ lệ 

trên 28 tuần: 96.6%) cũng như trên thế giới (quý ba thai kỳ chiếm tỷ lệ 

95,6%)[86]. 

 Theo bảng 3.10, tỷ lệ phát hiện giảm tiếu cầu tăng dần theo tuổi thai 

(quý 1: 7.14%; quý 2: 16.07%; quý 3: 76.79%). Kết quả này trái ngược với 

kết quả nghiên cứu của Saniya Sharma và cộng sự năm 2017 (35,1%; 46,8%; 

18,1%) [94]. 

 Điều này được giải thích bởi các lý do sau: 

 Số liệu được thu thập từ năm 2014 (trước khi có “Hướng dẫn quốc 

gia về các dịch vụ chăm sóc sức khỏe sinh sản” năm 2016) nên trong quá 

trình mang thai, việc làm xét nghiệm công thức máu chưa thành thường quy 

từ ba tháng đầu, chỉ đến quý ba của thai kỳ thai phụ mới được làm xét nghiệm 

cơ bản để làm hồ sơ đăng ký sinh. Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 

3.10) giảm tiểu cầu thai kỳ ở quý hai và quý ba được phát hiện do khám thai 

chiếm tỷ lệ cao nhất (55,6% và 68,2%). 

 Do nhận thức của người dân còn hạn chế, nhiều thai phụ quan niệm siêu 

âm là khám thai nên không đi khám và làm xét nghiệm cơ bản, chỉ đến lúc 

chuyển dạ mới làm xét nghiệm phát hiện ra bệnh. Trong quá trình nghiên cứu 

chúng tôi thu được 8/58 thai phụ (13,8%) phát hiện bệnh khi chuyển dạ. 

 Vấn đề này sẽ được chúng tôi phân tích sâu hơn ở phần lý do phát 

hiện bệnh. 

 Khó phân biệt các đặc điểm lâm sàng của GT với ITP trong thai kỳ [95]. 

Cơ sở dữ liệu để phân tích để xác định những phụ nữ mắc ITP hoặc GT là loại 
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trừ các nguyên nhân có thể gây giảm tiểu cầu khác trong số những người đầu 

tiên được ghi nhận có số lượng tiểu cầu dưới 150G/l khi mang thai. 

 Giảm tiểu cầu thai kỳ có đến 70-80% là giảm tiểu cầu do thai nghén 

(GT) chỉ có một tỷ lệ nhỏ là do giảm tiểu cầu tự mễn (ITP) [3, 96]. Theo 

Sumathy.D tất cả thai phụ  giảm tiểu cầu thai nghén (GT) đều giảm tiểu cầu ở 

mức trung bình tại thời điểm phát hiện cũng như lúc sinh. Bệnh thường xảy ra 

ở quý ba thai kỳ [86]. 

 Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.10), tỷ lệ phát hiện ở tuổi thai 

quý đầu là thấp nhất 8,6% bao gồm năm trường hợp, trong đó có ba trường 

hợp do tình cờ đi làm xét nghiệm sàng lọc trước sinh (60%), một trường 

hợp do có tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ nên đi làm xét nghiệm kiểm tra, chỉ 

có một trường hợp phát hiện giảm tiểu cầu thai kỳ do chảy máu chân răng 

lúc 08 tuần.  

4.2.2. Tuổi thai lúc sinh 

 Nghiên cứu của chúng tôi có kết quả hoàn toàn đồng thuận với các tác 

giả trên thế giới về tuổi thai trung bình lúc sinh [95]. 

 Tại bảng 3.3 cho thấy tuổi thai trung bình tuổi khi sinh là 38,9 tuần (non 

nhất 34 tuần, già nhất 41 tuần). Kết quả này tương tự với kết quả nghiên cứu 

của Fujita và cộng sự (năm 2010) tuổi thai trung bình lúc sinh là 38 tuần 

(khoảng 33-41 tuần) [97] cũng như Vesna Elveđi-Gašparović và cộng sự năm 

2016 [98]. 

 Một nghiên cứu khác của Manthan Sojitra và cộng sự (năm 2020) trên 

25 trường hợp cũng đưa ra kết luận tuổi thai trung bình lúc sinh là 38 tuần; 

có 72% sinh con đủ tháng (≥37 tuần), chỉ có 28% các trường hợp sinh non 

(<37 tuần) [96]. 
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 Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ có hai trường hợp non tháng (34 tuần 

và 35 tuần) vào viện vì chuyển dạ đẻ, không có trường hợp nào phải đình chỉ 

thai vì lý do bệnh lý nội khoa.  

 Điều này hoàn toàn phù hợp với kết luận của Ying-Hsuan Lin và cộng 

sự: “Những phụ nữ bị giảm tiểu cầu khi sinh nhưng không mắc bất kỳ bệnh lý 

nào khác có kết quả chu sinh tương tự như những người có số lượng tiểu cầu 

bình thường” [99]. 

4.2.3. Cân nặng sơ sinh 

Theo bảng 3.4 nghiên cứu của chúng tôi trọng lượng trung bình của sơ 

sinh 3140 ± 454g (1600-4100g) cân nặng trung bình (79,3%);có 3 trẻ sinh ra 

nhẹ cân (cân nặng dưới 2500g: 5,2%) trong đó có 2 trường hợp do non tháng 

(bảng 3.5) chỉ có 1 trường hợp (1,8%) con so thai 38 tuần ối vỡ sớm thai suy 

dinh dưỡng (con 2200g). Tất cả các trường hợp non tháng đều bị nhẹ cân (cân 

nặng dưới 2500g). 

Theo Kiều Thị Thanh chủ yếu trẻ sơ sinh khi sinh ra có cân nặng trung 

bình (85,2%), có 3,3% trẻ nhẹ cân và 11,5% trẻ có cân nặng trên 3500g [84]. 

Theo Wang X và cộng sự năm 2017 trọng lượng trung bình của trẻ khi 

sinh là 3135.3 ± 610.6g và 2966.5 ± 655.6g [90]. 

Theo các tác giả trên thế giới, giảm tiểu cầu thai kỳ không ảnh hưởng 

đến sự phát triển bình thường của thai nhi mà chỉ có thể gây ra các biến chứng 

của giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh [100]. Các biến chứng phát sinh khi IgG kháng 

tiểu cầu của mẹ, đi qua hàng rào rau thai, gây ITP cho thai nhi. Không có mối 

tương quan nhất quán và đáng tin cậy giữa mức độ nghiêm trọng của giảm 

tiểu cầu ở mẹ hoặc nồng độ huyết thanh của kháng thể kháng tiểu cầu và số 

lượng tiểu cầu ở thai nhi. Trong khi sinh, nguy cơ chính đối với thai nhi, mặc 

dù hiếm gặp, là xuất huyết nội sọ, có thể để lại di chứng thần kinh nặng, thậm 

chí tử vong [101]. 
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4.2.4. Tiền sử sản khoa 

Theo biểu đồ 3.2 số thai phụ mang thai lần đầu và những lần sau chiếm 

tỷ lệ như nhau (50%). Tỷ lệ này cao hơn so với tỷ lệ con so của Kiều Thị 

Thanh: 40/91 thai phụ  [84]. 

Tuy nhiên theo tác giả Ying-Hsuan và cộng sự tỷ lệ con lần đầu của 

thai phụgiảm tiểu cầu là 41,4%-55,8% [99] tương đương với nghiên cứu của 

chúng tôi. 

Trong số những người mang thai con lần 2 trở lên, tỷ lệ có tiền sử xuất 

huyết giảm tiểu cầu ở những lần có thai trước chiếm tới chỉ chiếm 6,9%: 4 

thai phụ  (bảng 3.11). Tỷ lệ này thấp hơn so với nghiên cứu của Vesna Elveđi-

Gašparović và cộng sự năm 2016 (7,33%) [98]. Tuy nhiên trong nghiên cứu 

của Vesna Elveđi-Gašparović và cộng sự không có tỷ lệ người sinh con lần 

đầu và từ 2 lần trở lên → rất khó để khẳng định là nghiên cứu của chúng tôi 

gặp nhiều hơn. 

Tỷ lệ này cao hơn các nghiên cứu khác có thể do tỷ lệ con lần 2 trở lên 

trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với các nghiên cứu trên thế giới. 

Tuy nhiên, theo Vesna Elveđi-Gašparović tỷ lệ xuất hiện giảm tiểu 

cầu thai kỳ nặng cao hơn ở những thai phụ có tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ 

trước đó [98]. 

4.2.5. Lý do phát hiện 

Biểu đồ 3.3 cho thấy 78,9% bệnh do tình cờ phát hiện. Kết quả này 

hoàn toàn phù hợp với nghiên cứu của Sumathy D và cộng sự [86].  

Theo nghiên cứu của Ying-Hsuan Lin và cộng sự: nếu chỉ xét riêng thai 

phụ giảm tiểu cầu đơn thuần xảy ra trong thai kỳ không kèm theo bất kỳ bệnh 

lý gì khác thì nguyên nhân phổ biến nhất gây giảm tiểu cầu ở thai phụ là giảm 

tiểu cầu thai kỳ. Thông thường, giảm tiểu cầu thai kỳ bao gồm giảm tiểu cầu 

nhẹ không triệu chứng với số lượng tiểu cầu trên 70G/l. Thai phụ nói chung 
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không có tiền sử giảm tiểu cầu trước đó và tình trạng bệnh sẽ tự khỏi sau khi 

sinh. Giảm tiểu cầu thai kỳ là một tình trạng lành tính, thường được phát hiện 

tình cờ trong quý ba của thai kỳ [99]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.10) cho thấy lý do phát hiện 

giảm tiểu cầu thai kỳ do triệu chứng xuất huyết chỉ chiếm 6,9% (4 thai phụ). 

Tỷ lệ này thấp hơn so với Care A và cộng sự năm 2018 (9/107) [102]. Tuy 

nhiên Care A và cộng sự chỉ nghiên cứu trên thai phụ giảm tiểu cầu do ITP 

nên tỷ lệ phát hiện giảm tiểu cầu thai kỳ do triệu chứng xuất huyết sẽ cao hơn 

(bốn bầm tím; hai ban xuất huyết, ba chảy máu chân răng). 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.10): trong năm thai phụ được 

phát hiện giảm tiểu cầu thai kỳ (8,6%_theo bảng 3.2) ở quý đầu của thai kỳ 

chủ yếu là do đi làm xét nghiệm sàng lọc, khám thai (60%): ba thai phụ do 

làm xét nghiệm (hai thai phụ xét nghiệm sàng lọc trước sinh; một thai phụ có 

tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ nên tự đi làm xét nghiệm máu); một thai phụ 

khám thai tại bệnh viện Phụ sản Trung Ương được chỉ định làm xét nghiệm 

sàng lọc và công thức máu; một thai phụ bị chảy máu chân răng lúc 08 tuần 

đến làm xét nghiệm máu. Theo quy trình khám thai tại quý đầu, thai phụ phải 

đi khám thai ít nhất một lần, vậy vấn đề ở đây đặt ra một câu hỏi: những thai 

phụ này đa phần xuất hiện giảm tiểu cầu sau quý đầu (100%-8,6%=91,4%) 

hay có xuất hiện bệnh sớm hơn nhưng bỏ sót (không làm công thức máu trong 

ba tháng đầu) ? 

Giảm tiểu cầu thai kỳ ở quý hai và quý ba được phát hiện do đi khám 

thai chiếm tỷ lệ cao nhất (55,6% và 68,2%): chỉ có một thai phụ đi khám vì 

chảy máu chân răng lúc 22 tuần và một thai phụ đi khám vì chảy máu chân 

răng lúc 31 tuần. Tuy nhiên hai trường hợp này lúc phát hiên giảm tiểu cầu thì 

số lượng tiểu cầu đều ở mức giảm nặng (<50G/l). Câu hỏi chúng tôi đặt ra ở 

đây cũng như câu hỏi phía trên: có phải bệnh đã bị bỏ sót trong quý đầu và 

được phát hiện muộn hay không? 
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4.2.6. Triệu chứng xuất huyết 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.7): trong số 58 đối tượng 

nghiên cứu, chỉ có 4 đối tượng (6,9%) có triệu chứng xuất huyết ở mức độ 

trung bình (chảy máu chân răng, chảy máu cam); không có trường hợpcó triệu 

chứng xuất huyết nặng; cũng không có trường hợp nào xuất huyết nhẹ (xuất 

huyết dưới da). Tỷ lệ này thấp hơn so với nghiên cứu của Nguyễn Trọng 

Tuyển năm 2016 (13,9%) [85] trong đó có 65,2% xuất huyết dưới da, 34,8% 

xuất huyết dưới niêm mạc. 

Trong chuyển dạ, chúng tôi không gặp bất kỳ trường hợp nào bị xuất 

huyết mặc dù chỉ có hai trong số bốn thai phụ phải điều trị giảm tiểu cầu bằng 

corticoid và truyền tiểu cầu, hai thai phụcòn lại chỉ theo dõi công thức máu 

theo tuyến tại bệnh viện tỉnh. Khác với nghiên cứu của tác giả Nguyễn Trọng 

Tuyển (2016), tại thời điểm chuyển dạ có 9,6% thai phụ  bị xuất huyết [85]. 

Theo nghiên cứu của Webert Kathryn E. năm 2000 có 65,5% thai 

phụ không có biểu hiện xuất huyết; 12,9% có biểu hiện xuất huyết dưới da; 

18,1% có biểu hiện xuất huyết niêm mạc và 3,5% có biểu hiện xuất huyết 

nội tạng [103]. Tỷ lệ thai phụ có triệu chứng xuất cao hơn sovới nghiên cứu 

của chúng tôi, tuy nhiên điều này có thể giải thích do cách chọn đối tượng 

nghiên cứu của tác giả này khác với chúng tôi (Webert chỉ nghiên cứu trên 

thai phụ  bị ITP). 

Xét về mối liên quan giữa triệu chứng xuất huyết và số lượng tiểu cầu: 

Trong một nghiên cứu hồi cứu lớn của Friedmann AM và cộng sự 

năm 2002 đã khẳng định:“số lượng tiểu cầu của thai phụkhông phải là yếu 

tố dự đoán xuất huyết” [104]. Tuy nhiên các tác giả cũng khẳng định rằng: 

“khi số lượng tiểu cầu dưới 20G/l thai phụ có nguy cơ chảy máu tự phát và 

nguy cơ xuất huyết nội tạng sẽ tăng lên nếu số lượng tiểu cầu giảm xuống 

dưới 10G/l” [65]. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.13) cho thấy: trong nhóm thai 

phụ có triệu chứng xuất huyết tỷ lệ của hai nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) 

và trung bình (50-100G/l) là như nhau (50,0%), nhưng xét trong từng mức độ 

giảm tiểu cầu lại thấy tỷ lệ xuất huyết trong nhóm giảm tiểu cầu nặng (9,5%) 

cao hơn hẳn so với tỷ lệ này trong nhóm giảm tiểu cầu trung bình (8,7%). 

Chúng tôi không gặp trường hợp nào ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ (số 

lượng tiểu cầu >100G/l: 0%). Kết quả này hoàn toàn phù hợp với nghiên cứu 

của tác giả khác trên thế giới [105]. 

Phân tích cụ thể theo từng ca bệnh trong nghiên cứu của chúng tôi, bốn 

thai phụ có triệu chứng xuất huyết thì hai thai phụ có kháng thể kháng tiểu 

cầu và hai thai phụ không có kháng thể kháng tiểu cầu. Tuy nhiên, trong quá 

trình nghiên cứu, khi kết thúc thu nhập số liệu chúng tôi đã gặp một trường 

hợp xuất huyết nặng sau sinh, vấn đề này chúng tôi sẽ bàn luận sau tại phần 

khám lại sau sinh. 

4.2.7. Số lượng tiểu cầu 

* Lúc phát hiện: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.4 và bảng 3.8) số lượng tiểu 

cầu lúc phát hiện trung bình là 79,07 ± 33,74G/l (14–158G/l) với các mức độ 

giảm tiểu cầu: nhẹ (21,4%), vừa (41,1%), nặng (37,5%). Tỷ lệ này tương 

đương với kết quả nghiên cứu của tác giả khác trong nước năm 2014 [85] (tỷ 

lệ số lượng tiểu cầu <50G/l: 24,7% + 14,5%=39,2%). 

So với tác giả nước ngoài,Xiaoyue Wang và cộng sự năm 2017 [90] số 

lượng tiểu cầu lúc phát hiện trung bình là 59,6 ± 23,8G/l (10-98G/l) với các 

mức độ giảm tiểu cầu: nhẹ (89.1%), vừa (7.6%), nặng (3.2%). 

Cũng theo tác giả này, tất cả các trường hợp giảm tiểu cầu thai nghén 

(không có kháng thể kháng tiểu cầu) đều có số lượng tiểu cầu nằm ở mức độ 

giảm nhẹ. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wang+X&cauthor_id=28723784
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Còn trong trường hợp có kháng thể kháng tiểu cầu (ITP) tỷ lệ này 

tương ứng là 30%; 45% và 25%. 

* Mối liên quan giữa tuổi thai và số lượng tiểu cầu lúc phát hiện: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.11) tỷ lệ phát hiện bệnh tăng 

dần theo tuổi thai (quý đầu: 7,14%; quý hai: 16,07%; quý ba: 76,79%). 

Nhóm giảm tiểu cầu xuất hiện từ quý đầu của thai kỳ có tỷ lệ giảm tiểu 

cầu nặng là cao nhất so với hai nhóm còn lại: trung bình và nhẹ (75%; 0%; 

25%). Điều này chúng tôi sẽ đề cập ở phần sau, trong phần kháng thể kháng 

tiểu cầu.  

Tuy nhiên, ở nhóm phát hiện giảm tiểu cầu trong quý hai tỷ lệ các 

mức độ giảm tiểu cầu trong nhóm này là tương đương nhau (33,33%; 

33,33%; 33.33%).  

Mặc dù vậy, do cỡ mẫu chưa đủ lớn nên điều này cũng chưa đủ để đưa 

đến kết luận (p>0,05). 

Ngược lại với kết quả của Saniya Sharma và cộng sự năm 2017 [94] 

trong quý đầu không có trường hợp nào bị giảm tiểu cầu nặng (0,0%), chỉ có 

giảm tiểu cầu trung bình (9,1%) và nhẹ (90,9%). Trong đó đa phần là nhẹ 

(quý hai: giảm tiểu cầu nhẹ: 68,2%), chỉ ở quý ba mới có giảm tiểu cầu nặng 

(11,8%) nhưng ở quý ba giảm tiểu cầu trung bình chiếm đa số (47,1%). Mô 

hình bệnh tật của nghiên cứu này khác với nghiên cứu của chúng tôi bởi giảm 

tiểu cầu thai kỳ trong nghiên cứu của họ phát hiện sớm hơn chúng tôi (quý 1: 

35,1%; quý 2: 46,8%; quý 3: 18,1% ). 

* Lúc chuyển dạ đẻ: 

Theo bảng 3.8 số lượng tiểu cầu lúc sinh trung bình là 65,7 ± 33,4G/l 

(2-125G/l). Kết quả này thấp hơn so với nghiên cứu của Atsuko Fujita [97], 

số lượng tiểu cầu trung bình lúc sinh là 83G/l (20–261G/l). Chỉ có 2/23 thai 

phụ số lượng tiểu cầu lúc sinh dưới 50G/l. 
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Theo biểu đồ 3.5 và bảng 3.8 số lượng tiểu cầu của thai phụ lúc sinh 

nằm trong mức giảm tiểu cầu trung bình chiếm tỷ lệ cao nhất (số lượng tiểu 

cầu 50-100G/l: 46,6%); nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) chiếm tỷ lệ thấp 

nhất (24,1%); còn lại là nhóm giảm tiểu cầu nhẹ (29,3%). 

Tại bảng 3.8 cho thấy tuy số lượng tiểu cầu trung bình tại thời điểm 

chuyển dạ giảm hơn so với số lượng tiểu cầu trước sinh: 65,7 ± 33,4G/l (2-

125G/l) so với 79,07 ± 33,74G/l (14-158G/l). Nhưng xét về mặt tỷ lệ trong 

mỗi nhóm thì ngược lại: nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) giảm đi (37,5% 

→ 22,1%) trong khi nhóm giảm tiểu cầu nhẹ (21,4% → 29,3%) và trung bình 

(41,1% → 46,6%) tăng lên so với lúc phát hiện. Điều này phải xét đến việc có 

điều trị hay không, nếu được điều trị thì có đáp ứng hay không (chúng tôi sẽ 

đề cập đến trong phần thái độ xử trí ở phía dưới). 

So với các tác giả trong nước, tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng của chúng tôi 

(22,1%) cao hơn Kiều Thị Thanh năm 2008 (3,7% + 12,2%=15,9%) [84] và 

thấp hơn Nguyễn Trọng Tuyển năm 2016 (24,7% + 9%=33,7%)[85]. 

Trong nghiên cứu của Saniya Sharma và cộng sự có 67/94 (35,1%) 

trường hợp bị nhẹ giảm tiểu cầu, 44/94 (46,8%) là giảm tiểu cầu trung bình, 

chỉ có 17/94 (18,1% ) trường hợp giảm tiểu cầu nặng [94].  

Khác với nghiên cứu của Xiaoyue Wang và cộng sự (2017) [90], tất cả 

các trường hợp giảm tiểu cầu thai nghén (không có kháng thể kháng tiểu cầu) 

đều có số lượng tiểu cầu nằm ở mức độ giảm nhẹ bởi trong nghiên cứu của 

chúng tôi có đến 82,25 nghĩ đến nguyên nhân miễn dịch (biểu đồ 3.5). 

Theo Gisela Wegnelius và cộng sự (2015) [106] khi nghiên cứu trên 

đối tượng thai phụ giảm tiểu cầu do ITP tại thời điểm chuyển dạ, tác giả này 

ghi nhận tỷ lệ giảm tiểu cầu tương ứng với các mức độ <100G/l; 100-50G/l; 

>50G/l lần lượt là: 7%; 40%; 45% (8% trường hợp mất dữ liệu). So với 

nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng của tác giả này cao hơn 

(45% và 22,4%) và giảm tiểu cầu nhẹ thấp hơn rõ rệt (7% và 31,0%).  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wang+X&cauthor_id=28723784


101 

Khi xét riêng mức độ giảm tiểu cầu do hai nguyên nhân: thai nghén và 

miễn dịch cho thấy trong nghiên cứu của chúng tôi: trong nhóm thai nghén, 

đa phần giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ (60,0%); trong nhóm miễn dịch đa phần 

giảm tiểu cầu ở mức độ trung bình (47,9%)  

  Phải chăng sự khác biệt trong so sánh với hai nghiên cứu trên là do 

đối tượng nghiên cứu của chúng tôi bao gồm cả GT và ITP. Chúng tôi sẽ bàn 

luận tiếp ở phần kháng thể kháng tiểu cầu. 

Giảm tiểu cầu trong thai kỳ (được định nghĩa là số lượng tiểu cầu 

<150G/l trong thời kỳ mang thai không biến chứng) đã được công nhận 

hơn 25 năm. Số lượng tiểu cầu trung bình giảm trong thời kỳ mang thai ở 

tất cả phụ nữ, bắt đầu từ ba tháng đầu. Ở những phụ nữ có số lượng tiểu 

cầu dưới 100G/l được khuyến cáo cần xem xét nguyên nhân không phải do 

mang thai [93]. 

Theo Amihai Rottenstreich và cộng sự năm 2018 giảm tiểu trong thai 

kỳ bao gồm 68% GT và 32% ITP [107]. 

Giảm tiểu cầu thai kỳ (GT) là một tình trạng lành tính với giảm tiểu cầu 

vừa phải (số lượng tiểu cầu 130-150G/l) trong hầu hết các trường hợp 

[108]. Trong quá trình mang thai có nhiều thay đổi sinh lý dẫn đến giảm số 

lượng tiểu cầu [93]. Một cơ chế rõ ràng là sự pha loãng tiểu cầu do tăng thể 

tích huyết tương xảy ra trong thai kỳ [109]. Ở phụ nữ trưởng thành khỏe 

mạnh, không mang thai, một phần ba tổng số tiểu cầu lưu hành được tích tụ 

tạm thời ở xoang lách; việc tăng kích thước lách dẫn đến tập hợp nhiều tiểu 

cầu hơn và số lượng tiểu cầu thấp hơn [110]. Do đó, sự gia tăng 50% kích 

thước lách xảy ra trong thai kỳ [68] cũng sẽ góp phần làm giảm số lượng tiểu 

cầu. Bởi vì tuần hoàn nhau thai tương tự như tuần hoàn lách, tiểu cầu cũng có 

thể tích tụ trong hồ huyết của bánh rau [69]. Số lượng tiểu cầu quan sát thấy ở 

những phụ nữ mang song thai thấp hơn so với những phụ nữ mang một thai 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rottenstreich+A&cauthor_id=30340119
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có thể liên quan đến kích thước bánh rau lớn hơn hoặc sự hiện diện của hai 

bánh rau. 

Chẩn đoán GT là một chẩn đoán loại trừ [3]. Tình trạng này không có 

triệu chứng, thường xảy ra vào nửa sau của thai kỳ, trong trường hợp không 

có tiền sử giảm tiểu cầu ngoài thai kỳ và số lượng tiểu cầu tự nhiên trở về 

mức bình thường trong vòng hai tháng đầu sau sinh [15]. Giảm tiểu cầu trong 

thai kỳ không liên quan đến rủi ro cho mẹ hoặc thai và không cần kiểm tra 

thêm, ngoại trừ theo dõi định kỳ công thức máu.  

Khi số lượng tiểu cầu giảm trong khoảng 50-80G/l, cần chẩn đoán phân 

biệt với ITP. Giá trị số lượng tiểu cầu dưới 50G/l ở thai phụ  mặc dù không 

loại trừ GT nhưng phải tìm kiếm căn nguyên khác [3].  

Mặc dù hiếm gặp hơn GT, ITP là một rối loạn tự miễn dịch được đặc 

trưng bởi các kháng thể glycoprotein chống tiểu cầu kích thích sự phá hủy 

tiểu cầu trong lách [111]. ITP thai kỳ được báo cáo lần đầu bới bởi James N. 

George (1996) [72] thuộc Trung tâm Khoa học Sức khỏe Đại học Oklahoma, 

sự sụt giảm bắt đầu sớm, trong quý I của thai kỳ và tiếp tục cho đến khi sinh 

nở. Mô hình này đã được quan sát thấy ở tất cả thai phụ một con, không biến 

chứng. 

Chẩn đoán ITP nhìn chung dựa vào lâm sàng với số lượng tiểu cầu 

giảm vừa phải, thường dưới 100G/l và các triệu chứng liên quan trực tiếp đến 

số lượng tiểu cầu. Thai phụ có thể hoàn toàn không có triệu chứng hoặc xuất 

hiện bầm máu, chấm xuất huyết, ban xuất huyết, chảy máu chân răng [15]. 

Không giống như giảm tiểu cầu GT, ITP có thể xảy ra bất cứ thời điểm nào 

trong thai kỳ.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.2), tỷ lệ phát hiện giảm tiểu 

cầu thai kỳ ở ba quý một, hai, ba tương ứng là: 8,6%; 15,5%; 75,9% nếu theo 

như các giả thuyết của các tác giả nêu trên thì tỷ lệ giảm tiểu cầu GT sẽ cao 
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và tỷ lệ giảm tiểu cầu ITP sẽ thấp. Tuy nhiên thực tế kết quả nghiên cứu (bảng 

3.2) của chúng tôi lại không như vậy: 

Số lượng tiểu cầu lúc phát hiện trung bình là 79,07 ± 33,74G/l (14-158G/l) 

với các mức độ giảm tiểu cầu: nhẹ (21,4%), vừa (41,1%), nặng (37,5%). 

Số lượng tiểu cầu lúc sinh 65,7 ± 33,4 G/l (1-125G/l) với các mức độ 

giảm tiểu cầu: nhẹ (221,1%), vừa (46,6%), nặng (29,3%). 

Sự khác biệt này có thể giải thích bởi hai lý do sau: 

Thứ nhất: tuy ITP thai kỳ có thể bắt đầu sớm trong quý I của thai kỳ 

[72] nhưng cũng có thể xảy ra bất cứ thời điểm nào trong thai kỳ. Trong một 

nghiên cứu được công bố trên Tạp chí Y học New England, các nhà nghiên 

cứu đã đánh giá số lượng tiểu cầu ở thai phụ khi sinh nở và nhận thấy rằng 

mức độ tiểu cầu giảm dần và liên tục khoảng 17% ở những thai phụ không 

biến chứng [93]. 

Thứ hai: các thai phụ đi khám muộn (làm hồ sơ sinh phát hiện ra: 62%) 

thậm chí đến khi sinh mới làm xét nghiệm phát hiện giảm tiểu cầu (14%). 

Mặc dù James N. George (1996) [72] và cộng sự khuyến cáo trong quý I của 

thai kỳ (tuổi thai trung bình: 8,7 tuần), thai phụ có số lượng tiểu cầu trung 

bình thấp hơn đáng kể so với phụ nữ không mang thai [93] nên bệnh có thể 

âm thầm xuất hiện từ lâu mà không được phát hiện bởi GT [108] và ITP đều 

có thể hoàn toàn không có triệu chứng [15]. Vì vậy, có thể chúng ta đã phát 

hiện muộn bệnh giảm tiểu cầu thai kỳ do việc khám thai chưa được thực hiện 

một cách chặt chẽ. 

* Sau sinh: 

Theo Berit L.Dahlstrom và cộng sự (1994) khi nghiên cứu trên 22 thai 

phụ giảm tiểu cầu thai kỳ nhận thấy: không có sự thay đổi đáng kể về số 

lượng tiểu cầu sau khi sinh đường âm đạo. Sau khi mổ lấy thai, số lượng tiểu 

cầu giảm trung bình là 12,5% vào ngày hậu phẫu đầu tiên và tăng trung bình 

5% vào ngày hậu phẫu thứ ba [112]. 



104 

Theo nghiên cứu này, chúng tôi không xem xét đến số lượng tiểu cầu 

trong thời kỳ hậu sản bởi bởi những lý do sau: trong nghiên cứu của chúng tôi 

có 8 thai phụ không được làm xét nghiệm lại công thức máu sau sinh và 25/58 

thai phụ có truyền tiểu cầu tại thời điểm chuyển dạ. Không những vậy, khi 

nghiên cứu chúng tôi còn nhận thấy: tỷ lệ truyền tiểu cầu tăng lên theo mức 

độ giảm tiểu cầu (bảng 3.3). Vì vậy, số lượng tiểu cầu trong tời kỳ hậu sản 

không thực sự phản ánh đúng bản chất của vấn đề. 

* Sau sinh (khám lại) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.6 chỉ có 69,0% (40/58) thai 

phụ đi khám lại mặc dù tất cả các thai phụ giảm tiểu cầu thai kỳ khi xuất viện 

sau sinh đều được nhân viên y tế hướng dẫn đi khám lại cũng như có lời dặn 

trong giấy ra viện. Có 4/40 thai phụ có triệu chứng xuất huyết trước sinh đều 

đi khám lại. Tại biểu đồ 3.7, chúng tôi nhận thấy: số lượng tiểu cầu càng giảm 

tỷ lệ thai phụ đi khám lại càng cao (nặng: trung bình: nhẹ là 85,7%; 74,1%; 

47,1%). Điều này cho thấy, khi tình trạng giảm tiểu cầu nặng, thai phụ sẽ lo 

lắng mà có ý thức đi khám lại. Tuy nhiên sự khác biệt này chưa đủ để có ý 

nghĩa thống kê (p<0,05). Vấn đề này có thể một phần do số liệu nghiên cứu 

còn hạn chế (n=58) chưa đủ ý nghĩa thống kê. 

Hiện tại, chúng tôi chưa tìm được nghiên cứu của bất kỳ tác giả nào 

trong nước về tình trạng thai phụ giảm tiểu cầu thai kỳ khám lại sau sinh. 

Theo Jessica A. Reese và cộng sự năm 2018 [93] cho thấy trong số 

những thai phụ không có biến chứng, có số lượng tiểu cầu bắt đầu giảm trong 

ba tháng đầu và tiếp tục trong suốt thai kỳ. Tại thời điểm trung bình 7,1 tuần 

sau khi sinh, số lượng tiểu cầu ở những thai phụ không biến chứng đã phục 

hồi về mức số lượng tiểu cầu ở những phụ nữ không mang thai. Tuy nhiên, 

tác giả này cũng khuyến cáo rằng, số lượng tiểu cầu <80G/l không có nguyên 

nhân nào khác gây giảm tiểu cầu, các bác sĩ lâm sàng nên xem xét nguyên 

nhân gây giảm tiểu cầu ngoài lý do thai nghén. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reese%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29972751
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Trong một nghiên cứu của Anteby E và Shalev O từ năm 1994 trên 22 

phụ nữ bị giảm tiểu cầu <100G/l phát hiện tình cờ trong thời kỳ mang thai và 

theo dõi tiền cứu số lượng tiểu cầu, triệu chứng lâm sàng của họ trong tối 

thiểu 6 tháng sau khi sinh: bốn thai phụ mang thai hai lần, chiếm tổng số 26 

trường hợp mang thai. Số lượng tiểu cầu thấp nhất khi mang thai là 65,6 ± 

19,4G/l và khi sinh 84,5G/l ± 32,3G/l, như không có triệu chứng ở tất cả thai 

phụ trong thời kỳ mang thai và sinh nở, dù sinh con theo đường âm đạo hay 

phẫu thuật. Số lượng tiểu cầu trở về bình thường (số lượng tiểu cầu > 150G/l) 

đã được ghi nhận ở 18 thai phụ trong vòng một tháng sau khi sinh, 5 thai phụ 

trở về bỉnh thường trong vòng ba tháng sau sinh, và muộn nhất là năm tháng 

sau khi sinh. Một phụ nữ đã không khỏi bệnh giảm tiểu cầu và cuối cùng phát 

triển các dấu hiệu khác của một bệnh tự miễn dịch. Theo dõi lâu dài cho thấy 

xuất huyết giảm tiểu cầu tái phát ở bốn thai phụ: ba thai phụ đang mang thai 

sau đó và một thai phụ phát triển ban xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn [113]. 

Tuy nhiên, trong một số trường hợp, giảm tiểu cầu liên quan đến thai 

kỳ có thể là biểu hiện của một bệnh tự miễn dịch với những tác động phụ của 

nó đối với trẻ sơ sinh. Vì có thể khó xác định chẩn đoán phân biệt giữa hai 

tình trạng này khi lần đầu tiên gặp phải trong thai kỳ [113] nên cần phải theo 

dõi cẩn thận sự biến động số lượng tiểu cầu sau khi sinh đặc biệt khi số lượng 

tiểu cầu <50G/l [113] để phân biệt ITP với GT [100]. Trong vòng 6 tuần sau 

sinh giảm tiểu cầu thai kỳ phải trở về bình thường [96]. 

Trong quá trình nghiên cứu, khi kết thúc việc thu thập số liệu, chúng tôi 

đã gặp một trường hợp xuất huyết nặng sau sinh. Cụ thể trường hợp này như sau: 

  Thai phụ  Trương Thị Hương T, sinh năm 1996. Địa chỉ: Hà Nội.  

Vào bệnh viện Phụ sản Trung ương ngày 25/12/2018 với chẩn đoán: 

Con so-Thai 38 tuần/Xuất huyết giảm tiểu cầu. 
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Thai phụ có tiền sử phát hiện giảm tiểu cầu thai kỳ lúc 28 tuần khi làm 

hồ sơ đăng ký sinh, số lượng tiểu cầu lúc thấp nhất là 54G/l, được chuyển 

viện Huyết học và truyền máu Trung ương điều trị. Trước khi chuyển Phụ sản 

Trung ương viện huyết học đã truyền 03 khối tiểu cầu. 

Thai phụ vào viện trong tình trạng: tỉnh táo, không xuất huyết. Tiểu 

cầu: 74G/l, không có biến động các kết quả xét nghiệm sinh hóa, huyết học. 

Thai phụ được chỉ định mổ lấy thai do giảm tiểu cầu. 

Sau mổ, điều trị hậu phẫu 5 ngày rồi chuyển viện huyết học. 

Tuy nhiên, sau mổ 15 ngày, thai phụ đã nhập viện Việt Đức 

(15/01/2019) với chẩn đoán: Xuất huyết tiêu hóa. 

Chúng tôi đã được hội chẩn lại thai phụ này vì thai phụ được chẩn 

đoán: tắc tia sữa sau mổ lấy thai. 

Khám thai phụ, chúng tôi nhận thấy đây không phải tình trạng tắc tia 

sữa mà là các biểu hiện xuất huyết nặng ở 2 vú dưới dạng mảng, đám. 

Khi đưa ra ý kiến nghĩ đến xuất huyết nặng trên nền thai phụ giảm tiểu 

cầu, chúng tôi được biết thai phụ có biểu hiện giảm các yếu tố đông máu trên 

xét nghiệm, siêu âm có huyết khối ở tĩnh mạch cửa. 

Sau quá trinh hội chẩn các đồng nghiệp đã hội chẩn chuyển thai phụ 

sang viện Huyết họcTrung Ương, được điều trị rối loạn đông máu rải rác 

trong lòng mạch. Sau đó thai phụ ổn định. 

→ Trường hợp này đã khẳng định một lần nữa: cần theo dõi sát sự biến 

số lượng tiểu cầu sau sinh, đặc biệt những trường hợp có số lượng tiểu cầu 

dưới 50G/l. 

Trong quá trình nghiên cứu, khi liên lạc với thai phụ, chúng tôi nhận 

được các thông tin phản hồi lý do không đi khám lại như hai thai phụ trong 

nhóm giảm tiểu cầu nặng không đi khám lại). 

 Thai phụ bận chăm sóc con sau sinh. 

 Tâm lý sợ nằm viện như đã trải qua lúc trước sinh. 
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4.2.8. Huyết sắc tố 

Từ năm 1996, James N. George [72] khi quan sát những phụ nữ bị 

ITP bị giảm số lượng tiểu cầu trong thai kỳ ông nhận thấy tương tự như 

những phụ nữ không có ITP với giả thuyết “Có thể nồng độ hemoglobin 

giảm trong thời kỳ mang thai do thể tích huyết tương tăng lên thì 

hemoglobin sẽ bị pha loãng”. 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.9) tỷ lệ thiếu máu sau sinh tăng 

lên hơn hai lần so với trước sinh (100% - 79,3%=20,7% so với 100% - 

51,0%=48,3%). Tỷ lệ này tăng lên ở tất cả các độ thiếu máu từ nhẹ → trung 

bình (tương ứng là: 20,7% → 43,1%; 0% → 5,9%). Ở cả hai nhóm trước sinh 

và sau sinh có tỷ lệ thiếu máu độ 2 cao hơn độ 1 nhưng không có thai phụ nào 

bị thiếu máu độ 3. 

Ở bảng 3.22 trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: nồng độ 

hemoglobin nhìn chung giảm sau sinh (108,7 ± 18,3g/l) so với trước sinh 

(121,8 ± 13,7g/l) cũng như xét trong từng nhóm có mức độ giảm tiểu cầu 

khác nhau (nhẹ, trung bình, nặng). Nồng độ huyết sắc tố trước mổ và sau 

mổ đều thấp nhất ở nhóm giảm tiếu cầu nặng (<50G/l) 119,6 ± 12,2g/l và 

100,2 ± 18,6g/l. Tuy nhiên nồng độ huyết sắc tố sau sinh giảm ở cả ba 

nhóm nặng (<50G/l); trung bình (50–<100G/l) và nhẹ (≥100G/l) tương ứng 

là: 119,8 ± 12,6g/l → 100,2 ± 18,0g/l; 123,9 ± 16,6g/l → 114,5 ± 18,8g/l 

và 120,4 ± 9,9g/l → 108,7 ± 18,3g/l. 

Tình trạng thiếu máu trong nghiên cứu của chúng tôi nhẹ hơn so với 

Kiều Thị Thanh (2008) [84]. Tỷ lệ này của Kiều Thị Thanh theo các nhóm 

không thiếu máu, nhẹ, trung bình, nặng lần lượt có tỷ lệ: trước sinh: 68,3%; 

28,0%; 1,2%; 2,4% - sau sinh: 54,7%; 39,6%; 3,8%; 1,9%. 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như Nguyễn Trọng Tuyển 

(2016) [85] tỷ lệ này lúc phát hiện là: 79,5%; 15,1%; 5,4%; 0%; lúc chuyển 

dạ là: 77,1%; 15,1%; 7,8%; 0%. 

Tỷ lệ này của chúng tôi cao hơn so với Samira Muspah Saleh Altayri 

[114]: 62,9% thai phụ không thiếu máu; 26% thai phụ thiếu máu nhẹ và 8,8% 

thai phụ thiếu máu trung bình và 1,8% thai phụ thiếu máu nặng. Tuy nhiên 

trong đối tượng nghiên cứu, tác giả này cũng như nhiều tác giả khác trên thế 

giới khi chọn đối tượng nghiên cứu họ chọn cả thai phụ giảm tiểu cầu do tiền 

sản giật nên rất khó so sánh, đánh giá. 

Xét chi tiết về mối liên quan giữa mức độ giảm tiểu cầu và thiếu máu ở 

thai phụ, chúng tôi thu nhận được kết quả như sau: 

 Mối liên quan giữa tiểu cầu lúc sinh và độ thiếu máu (bảng 3.14): 

Tại thời điểm sinh, giảm tiểu cầu mặc dù theo kiểm định thống kê không 

có sự khác biệt giữa các nhóm nhưng tỷ lệ thiếu máu ở nhóm giảm tiểu cầu 

nặng là thấp nhất (15,3%) và nhóm giảm tiểu cầu nhẹ là cao nhất (24,5%). Tất 

cả đếu thiếu máu ở mức độ 1, không có trường hợp nào thiếu máu độ 2 hay 3 

→ Chứng tỏ: không sự tương quan giữa mức độ giảm tiểu cầu và mức độ thiếu 

máu. Điều này hoàn toàn phù hợp với kết luận của Nabiha Khallouf và cộng sự 

năm 2018 [115]. Tác giả này cho rằng “không tìm thấy mối tương quan giữa số 

lượng tiểu cầu và nồng độ hemoglobin trong máu; tuy nhiên, trước đây đã có 

báo cáo rằng 37% phụ nữ bị giảm tiểu cầu có thiếu máu” [114]. 

So với lúc trước sinh (bảng 3.22) cả ba nhóm giảm tiểu cầu nặng, trung 

bình, nhẹ đều có nồng độ huyết sắc tố sau sinh giảm, tuy nhiên ở nhóm giảm 

tiểu cầu nhẹ (p=0,0019) và trung bình (p=0,046) sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê. Phải chăng có mối liên quan giữa mức độ mất máu và số lượng tiểu cầu 

lúc sinh. Chúng tôi sẽ bàn luận sâu hơn ở phần thái độ xử trí. 
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 Xét riêng trong từng nhóm, chúng tôi nhận thấy:  

 Đối với nhóm giảm tiểu cầu nặng (bảng 3.15) tỷ lệ thiếu máu sau sinh 

tăng cao sau sinh (14,3% → 64,3%) mà cụ thể là trước khi sinh chỉ có thai 

phụ bị thiếu máu ở mức độ 1 (14,3%); Sau khi sinh: tỷ lệ thiếu máu độ 1 tăng 

cao so (42,9%) và xuất hiện thiếu máu độ 2 (14,3%). Tuy nhiên, không xuất 

hiện thiếu máu độ 3 sau sinh (0,0%). 

 Đối với nhóm giảm tiểu cầu trung bình (bảng 3.16), tỷ lệ thiếu máu 

sau sinh tăng (22,2% → 33,3%) với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê mà cụ 

thể là trước khi sinh, nhóm giảm tiểu cầu trung bình (50-100G/l) chỉ có thai 

phụ bị thiếu máu đến mức độ 1 (22,2%); Sau khi sinh: tỷ lệ thiếu máu độ 1 

tăng lên (29,2%); xuất hiện thiếu máu độ 2 (4,2%). Cũng giống như nhóm 

giảm tiểu cầu nặng, không xuất hiện thiếu máu mức độ nặng sau sinh. 

 Đối với nhóm giảm tiểu cầu nhẹ, tỷ lệ thiếu máu sau sinh tăng cao sau 

sinh (23,5% → 69,2%) và đều ở mức thiếu máu độ 1 (bảng 3.17).  

→ Từ những phân tích trên đưa ra cho chúng tôi gợi ý: phải chăng số 

lượng giảm tiểu cầu liên quan đến mức độ mất máu trong chuyển dạ. Tuy 

nhiên hầu hết các kết quả trên chưa có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05) nên không thể khẳng định vấn đề này. 

 Tuy nhiên, khi xem xét mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu và độ 

thiếu máu sau sinh (bảng 3.18) chúng tôi nhận thấy: 

Tại thời chuyển dạ, nhóm giảm tiểu cầu trung bình tỷ lệ không thiếu 

máu (36,4% → 38,4%: 16/24) và thiếu máu độ 1 (58,3% → 31,8%) giảm 

xuống điều này có thể giải thích như sau: thứ nhất do mất máu trong chuyển 

dạ dẫn đến sự thay đổi về mức độ thiếu máu (thiếu máu độ 2: 0,0% → 

33,3%); thứ hai do số lượng thai phụ sau sinh được xét nghiệm lại công thức 

máu để đánh giá thiếu máu sau sinh không đầy đủ (n=56 → 51) và điều cuối 

cùng là do cỡ mẫu nghiên cứu chưa đủ lớn nên sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê. 
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Không những thế, theo Aiyelaagbe S và cộng sự (2014) khi nghiên cứu 

trên 215 thai phụ với số lượng tiểu cầu dưới 120G/l nhận thấy số lượng tiểu 

cầu của thai phụ không tương quan với lượng máu mất trong khi sinh [116]. 

Chúng tôi sẽ phân tích sâu hơn ở phần xử trí sản khoa trong chuyển dạ. 

4.2.9. Kháng thể kháng tiểu cầu 

ITP là nguyên nhân phổ biến thứ hai gây giảm tiểu cầu sau giảm tiểu 

cầu thai kỳ [103]. Trước đây việc chẩn đoán ITP cho đến nay chủ yếu vẫn chỉ 

dựa vào việc loại trừ. Nếu số lượng tiểu cầu không giảm xuống dưới 70G/l 

(thường là giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ đến trung bình) thường được chẩn 

đoán là GT [117].Theo báo cáo tại ASH của Terry Gernsheimer (2013) [118] 

không có xét nghiệm “tiêu chuẩn vàng” nào để thiết lập chẩn đoán một cách 

đáng tin cậy. Việc xét nghiệm tìm kháng thể kháng tiểu cầu không có giá trị 

trong chẩn đoán ITP thai kỳ, vì có độ nhạy và độ đặc hiệu thấp, cũng như dự 

đoán giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh [119, 120]. Mặc dù theo Kathryn E.Webert 

và cộng sự (2003) [103] ITP thường xuất hiện trong ba tháng đầu nên khi thấy 

số lượng tiểu cầu giảm xuống dưới 80G/l tại bất cứ thời điểm nào của trong 

thai kỳ sẽ kích hoạt đánh giá ITP. Nếu xét theo tiểu chuẩn này, tỷ lệ giảm tiểu 

cầu nghĩ đến nguyên nhân miễn dịch chiếm tới 53,4% (31/58-biểu đồ 3.6). 

Tuy nhiên có những trường hợp ITP, số lượng tiểu cầu vẫn >80G/l nên nếu 

xét thêm hậu quả gây giảm tiểu cầu ở sơ sinh hoặc không ảnh hưởng tới sơ 

sinh nhưng có kháng thể kháng tiểu cầu trong huyết thanh thì tỷ lệ này trong 

nghiên cứu của chúng tôi còn cao hơn: 83% (biểu đồ 3.6). Mặc dù số lượng 

tiểu cầu dưới 70G/l hay gặp hơn trong ITP nhưng cũng không phải là hiếm 

trong GT, vì vậy tỷ lệ này chỉ mang tính chất tham khảo. 

Một số tác giả cho rằng: việc phân biệt giữa ITP và GT có thể chỉ khả 

thi khi có những thay đổi về số lượng tiểu cầu sau sinh vì ITP có thể dẫn đến 

giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh còn GT thì không [121]. Điều này đúng nhưng 
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chưa đủ, bởi trong nghiên cứu của chúng tôi khi làm xét nghiệm kháng thể 

kháng tiểu đã chỉ ra rằng: có những trường hợp ITP (tìm thấy kháng thể kháng 

tiểu cầu trong huyết thanh) những số lượng tiểu cầu của sơ sinh vẫn bình 

thường (6 trường hợp: bảng 3.30). Chính kết quả này khẳng định, việc tìm 

thấy kháng thể kháng tiểu cầu ở thai phụ giúp cho việc phân biệt giữa ITP và 

GT một cách tường minh hơn so với việc chỉ dựa vào số lượng tiểu cầu ở thai 

phụ và trẻ sơ sinh cũng như thời điểm khởi phát của bệnh. 

Trước đây, do độ nhạy và độ đặc hiệu còn thấp nên các tác giả không 

khuyến cáo tìm kháng thể kháng tiểu cầu mà chỉ dựa vào các dấu hiệu lâm 

sàng. Trong nghiên cứu được thực hiện bời Salib và cộng sự (2016), việc chẩn 

đoán ITP dựa vào hai tiêu chuẩn: số lượng tiểu cầu rất thấp (<20G/l) và số 

lượng tiểu cầu tăng lên sau khi điều trị bằng globulin miễn dịch (IVIG), 

corticosteroid hoặc điều trị nguyên nhân cơ bản của ITP thứ phát [122]. 

Tuy nhiên, ngày nay với sự phát triển của khoa học hiện đại, quan điểm 

này đã đã thay đổi trong báo cáo tại ASH của Drew Provan ngày 26 tháng 11 

năm 2019 về vai trò của xét nghiệm trong chẩn đoán ITP  [118]. Theo Jarin 

Buakaew (2010) độ nhạy và độ đặc hiệu của xét nghiệm dương tính của 

kháng thể kháng tiểu cầu trong chẩn đoán ITP lần lượt là 84,21/95,83% và 

94,73/100% [123]. Nghiên cứu của John G.Kelton và cộng sự (2018) cho thấy 

nó có thể tiên lượng về đáp ứng điều trị trong tương lai [124].  

Từ năm 2008, Mette Kjær Killie và cộng sự bằng phương pháp cố định 

kháng thể đơn dòng kháng nguyên tiểu cầu (MAIPA) đã chỉ ra rằng nồng độ 

kháng thể kháng HPA1a trong máu mẹ từ tuần 22 đến tuần 34 của thai kỳ là 

những yếu tố dự báo tốt về mức độ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh [125]. 

Vào năm 2018, tác giả này và cộng sự đưa ra khuyên cáo rằng kháng 

thể HPA-1a trong máu mẹ âm tính có giá trị dự đoán cao (88–95%) về nguy 

https://haematologica.org/article/view/4879#author-1
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cơ mắc giảm tiểu cầu ở thai nhi thấp. Tuy nhiên, do giá trị dự báo dương 

tính thấp (54–97%) [126]. 

Tỷ lệ ITP đối với thai phụ giảm tiểu cầu rất khác nhau tùy theo cách 

chọn mẫu của người nghiên cứu. Theo Sumathy Dr và cộng sự (2019)[86] 

ITP chỉ chiếm 1,6 %. Tuy nhiên đối tượng nghiên cứu trong những nghiên 

cứu giảm tiểu cầu thai kỳ của tác giả bao gồm tất cả các đối tượng: GT, ITP, 

hội chứng HELLP, hội chứng HELLP không điển hình,rối loạn sinh tủy, hội 

chứng gan nhiễm mỡ cấp trong thai kỳ. Theo Wang.X và cộng sự (2017) khi 

nghiên cứu trên ba đối tượng giảm tiểu cầu thai kỳ: GT, ITP và tăng huyết áp 

thai kỳ thì tỷ lệ tương ứng là: 60.0%, 28.2% và 11.8% [90]. 

Mặc dù do hạn chế tại thời điểm nghiên cứu, chỉ có thể phát hiện được 

kháng thể kháng tiểu cầu theo phương pháp gián tiếp (kháng thể kháng tiểu 

cầu trong huyết thanh) nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ thai phụ có 

kháng thể kháng tiểu cầu là 31% (18/58) (biểu đồ 3.6). 

Hiện tại chúng tôi chưa tìm được nghiên cứu nào trong nước về vấn đề này. 

Theo Rottenstreich và cộng sự (2018) khi nghiên cứu 97 trường hợp 

giảm tiểu cầu trong thai kỳ có số lượng tiểu cầu thấp hơn 100G/l có 66 trường 

hợp (68%) được chẩn đoán là GT và 31 trường hợp (32%) là ITP [127]. 

Năm 2015, khi nghiên cứu trên 23 thai phụ bị giảm tiểu cầu trong thai kỳ 

Kasai J và cộng sự nhận thấy có 13/23 trường hợp GT và 10/23 ITP. Giảm tiểu 

cầu xuất hiện trong quý đầu thai kỳ chiếm 70% (7/10) các trường hợp ITP và 

23,1% (3/13) các trường hợp GT. Số lượng tiểu cầu thấp nhất dưới 70G/l là 

100% (10/10) các trường hợp ITP và 30,8% (4/13) các trường hợp GT [95]. 

Theo EO Akanni và cộng sự (2016) khi nghiên cứu trên thai phụ giảm 

tiểu cầu phát hiện được tỷ lệ kháng thể phát hiện được trong quý I/II/III của 

thai kỳ tương ứng tăng dần 3%; 17% và 60% [128]. Đồng thuận với tác giả 

trên, kết quả nghiên cứu của chúng tôi trong nhóm có kháng thể kháng tiểu 

cầu tương ứng là 11,1% → 22,2% → 66,7% (bảng 3.12). 

http://www.ehj.eg.net/searchresult.asp?search=&author=EO+Akanni&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
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Tuy nhiên xem xét sự liên quan thời điểm phát hiện giảm tiểu cầu trong 

mỗi quý mặt và sự có mặt kháng thể kháng tiểu cầu, trong nghiên cứu của 

chúng tôi (bảng 3.12) tỷ lệ kháng thể kháng tiểu cầu phát hiện ở quý đầu 

(40,0%) và quý hai (44,4%) cao hơn hẳn quý ba (27,3%) của thai kỳ. Điều 

này hoàn toàn phù hợp với kết luận của Valentine Loustau và cộng sự (2014) 

khi nghiên cứu vềITP trong thai kỳ [129]. Theo tác giả này, ITP thường xuất 

hiện sớm từ quý đầu, quý hai và tiếp tục phát triển cho đến quý ba của thai kỳ. 

Phân tích cụ thể theo từng ca bệnh, trong 2 thai phụ có kháng thể kháng 

tiểu cầu có 1 thai phụ có triệu chứng xuất huyết mặc dù số lượng tiểu cầu trên 

50G/l (70G/l). Điều này hoàn toàn phù hợp với khuyến cao mà Douglas B. 

Cines và cộng sự đưa ra (2017) “Cần nghi ngờ ITP khi một thai phụ khỏe 

mạnh (ngoại trừ trường hợp chảy máu), không dùng thuốc và không có tiền sử 

gia đình hoặc tiền sử thai nghén có số lượng tiểu cầu dưới 70G-80G/l trong 

quý một hoặc quý hai của thai kỳ” cũng như ITP có thể gây xuất huyết ở các 

mức độ khác nhau [101]. 

Xét về tỷ lệ mang kháng thể kháng tiểu cầu trong từng mức độ giảm tiểu 

cầu của thai phụ, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: nhóm giảm tiểu cầu nhẹ 

có tỷ lệ cao nhất (35,3%) trong khi nhóm giảm tiểu cầu nặng lại có tỷ lệ thấp 

nhất (28,6%)(bảng 3.19). Điều này hoàn toàn phù hợp với khuyến cáo “Khi số 

lượng tiểu cầu giảm trong khoảng 50–80G/l, cần chẩn đoán phân biệt với ITP. 

Giá trị số lượng tiểu cầu dưới 50G/l ở thai phụ mặc dù không loại trừ GT 

nhưng phải tìm kiếm căn nguyên khác” của Anca Marina Ciobanu (2016) [3]. 

Mặt khác, trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.19), nhóm 

không có kháng thể kháng tiểu cầu, tỷ lệ nhóm giảm tiểu cầu nhẹ → nặng 

trong từng nhóm tăng dần 64,7% → 70,4% → 71,4%, đặc biệt có 3/10 trường 

hợp không có kháng thể kháng tiểu cầu mặc dù bị giảm tiểu cầu rất nặng (số 

lượng tiểu cầu ≤20G/l). Tại biểu đồ 3.6 tỷ lệ phát hiện kháng thể kháng tiểu 
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cầu trong nhóm nghi ngờ nguyên nhân miễn dịch là 37%. Điều này có thể do 

hạn chế của phương pháp xét nghiệm trong nghiên cứu chỉ tìm được kháng 

thể lưu hành trong huyết thanh (kháng thể gián tiếp) không tìm được kháng 

thể đã gắn lên tiểu cầu (kháng thể trực tiếp). David E. Schmidtgiải thích về độ 

nhạy của phương pháp này là trung bình trong nhiều nghiên cứu do nồng độ 

kháng thể lưu hành trong huyết tương trong quá trình thanh thải phức hợp 

miễn dịch kháng thể- tiểu cầu ở mức độ thấp [130]; để khắc phục điều này nên 

phối hợp làm cả xét nghiệm tìm kháng thể trực tiếp và gián tiếp. 

→ Vậy vấn đề đặt ra ở đây: thai phụ cần đi khám và làm xét nghiệm 

công thức máu sớm để phát hiện sớm giảm tiểu cầu cũng như làm các xét 

nghiệm thăm do chuyên khoa sâu. 

Cũng vì lý do trên nên rất khó để so sánh giữa hai nhóm thai phụ có 

kháng thể và không có kháng thể giảm tiểu cầu. 

Đồng thuận với tác giả Kathryn E Webert và cộng sự năm 2003 [103] 

“hầu hết ITP bị giảm tiểu cầu nhẹ đến trung bình”, trong nghiên cứu của 

chúng tôi (bảng 3.19) tỷ lệ có kháng thể trong nhóm giảm tiểu trung bình cao 

nhất (44,5% so với 33,3% và 22.2%). 

Xét theo tiến triển bệnh cho thấy: trong nhóm có kháng thể kháng tiểu 

cầu tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng so với trước sinh giảm xuống 35,3% → 22,2% 

(bảng 3.20) tương tự như nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu 38,5% → 

25,0% (bảng 3.21). Sở dĩ như vậy là do thai phụ được điều trị nội khoa truyền 

tiểu cầu (3 thai phụ ở nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu và 6 thai phụ không 

có kháng thể kháng tiểu cầu); vấn đề này chúng tôi sẽ phân tích tiếp ở phần 

chỉ định điều trị nội khoa. Tuy nhiên, đối với thai phụ có kháng thể kháng tiểu 

cầu dù được điều trị nhưng có trường hợp số lượng tiểu cầu giảm từ trên 

126G/l → 27G/l. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmidt%20DE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32080872
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Webert+KE&cauthor_id=12947011
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 Từ việc phân tích hai mối quan hệ giữa kháng thể kháng tiểu cầu với 

triệu chứng xuất huyết và số lượng tiểu cầu, chúng tôi nhận thấy: tuy không 

thể tiên lượng được tiến triển bệnh dựa vào sự có mặt của kháng thể kháng 

tiểu cầu, nhưng sự có mặt của kháng thể kháng tiểu cầu là yếu tố gợi ý phải 

theo dõi sát tình trạng thai phụ . 

Ngoài bảng 3.19, khi phân tích từng trường hợp, chúng tôi nhận thấy 

trong nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu có thai phụ bị giảm tiểu cầu 

rất nặng (số lượng tiểu cầu ≤20G/l). Trong 58 đối tượng nghiên cứu chúng tôi 

đã gặp trường hợp thai phụ Nguyễn Kim Ph-28 tuổi số lượng tiểu cầu 133G/l 

sinh con có giảm tiểu cầu (133G/l) sau này khi thai phụ có thai lần hai cũng bị 

giảm tiểu cầu (không sinh tại bệnh viện Phụ sản Trung Ương). Vấn đề đặt ra 

ở đây là liệu có trường hợp âm tính giả không (do hạn chế của đề tài, chúng 

tôi không thể làm ngay xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu) mặc dù theo 

nghiên cứu của Jarin Buakaew và cộng sự năm 2010 [123] độ nhạy và độ đặc 

hiệu của xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu theo phương pháp dòng chảy 

dùng trong nghiên cứu của chúng tôi là rất cao (95,83% và 100%). 

Ngoài vai trò chẩn đoán phân biệt GT và ITP của kháng thể kháng tiểu 

cầu còn có vai trò tiên lượng tiên lượng. Theo Koji Kawaguchi và cộng sự 

năm 2014 [131] giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh, và số lượng tiểu cầu của anh chị 

em lớn tuổi hơn là một yếu tố dự báo tốt cho em bé tiếp theo. Chúng tôi sẽ 

phân tích kỹ mối tương quan giữa kháng thể kháng tiểu cầu của mẹ với một 

số chỉ số huyết học của sơ sinh ở phần dưới đây. 

4.3.  Thái độ xử trí 

4.3.1. Điều trị trong quá trình mang thai 

 Mục tiêu của việc điều trị nội khoa đối với giảm tiểu cầu thai kỳ là 

giảm thiểu nguy cơ biến chứng chảy máu. Không có bằng chứng về ngưỡng 

số lượng tiểu cầu cụ thể mà tại đó thai phụ cần phải điều trị [132]. Cochrane 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Buakaew+J&cauthor_id=21038788
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năm 2009 đánh giá về chủ đề này cũng thừa nhận thiếu sót [133]. Vì vậy 

trong những trường hợp này, việc quản lý thường dựa trên ý kiến chuyên gia 

và chỉ các trường hợp được ghi nhận trước đó. Các hướng dẫn quốc tế cũng 

không rõ ràng lắm về chủ đề ITP này trong thai kỳ. Các Hướng dẫn của Hoa 

Kỳ năm 2011 chỉ đề cập đến “corticosteroid hoặc IVIg” mà không chỉ định gì 

thêm [134]. Ở Anh, NHS (National Health Service) trong phần hướng dẫn 

cũng chỉ đề cập đến các lựa chọn điều trị mà không xác định cụ thể. Do đó, 

quyết định điều trị của bác sĩ điều trị là tối quan trọng. Theo các khuyến cáo, 

việc điều trị được bắt đầu khi thai phụ có triệu chứng xuất huyết hoặc số 

lượng tiểu cầu giảm xuống dưới 30G/l hoặc để tăng số lượng tiểu cầu đến 

mức được coi là an toàn cho các thủ thuật [54]. Bởi vậy không phải tất cả thai 

phụ giảm tiểu cầu thai kỳ phải điều trị, có những thai phụ chỉ cần theo dõi 

theo định kỳ. Theo Jayati Mondal và cộng sự (2017) [135] ITP khi mang thai 

thường là một tình trạng lành tính với hầu hết các thai phụ không cần điều trị 

dứt điểm. Việc theo dõi thường xuyên là cần thiết và IVIg là một lựa chọn an 

toàn và hiệu quả cho trong những trường hợp giảm tiểu cầu nặng.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.23) có 67,2% thai phụ không 

điều trị trong quá trình mang thai. Trong đó có 17,2% điều trị corticoid, 7% 

truyền tiểu cầu; 8,6% phải phối hợp vừa điều trị corticoid vừa truyền tiểu cầu 

và không có thai phụ nào điều trị IVIg. 

Đồng thuận với kết quả nghiên cứu của Kiều Thị Thanh năm 2008[84] 

và Nguyễn Trọng Tuyển năm 2017[85], nhóm điều trị nội khoa đơn độc bằng 

truyền tiểu cầu đơn độc có tỷ lệ thấp nhất (4,4% và 5,4%); nhóm điều trị phối 

hợp truyền tiểu cầu và corticoid có tỷ lệ cao nhất (42,9% và 22,3%). Tuy 

nhiên khác với kết quả nhiên cứu của Kiều Thị Thanh cũng giống như kết quả 

của Nguyễn Trọng Tuyển không có trường hợp nào được điều trị IVIg. 

https://dictionary.cambridge.org/vi/dictionary/english/national-health-service
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Đồng thuận với kết quả nghiên cứu của chúng tôi về tỷ lệ truyền tiểu 

cầu, Vijay Zutshi và cộng sự (2019) khi nghiên cứu trên 200 thai phụ được 

chẩn đoán có 13 trường hợp (6,5%) truyền tiểu cầu [92]. 

Theo S.Pavord và cộng sự (2017) khi nghiên cứu trên 107 thai phụ ITP 

nặng với 22 thai phụ (21%) không được điều trị trước sinh và 85 thai phụ 

(79%) được điều trị nhận thấy không có sự khác biệt giữa hai nhóm này về 

mức độ nghiêm trọng của bệnh [102]. 

Gisela Wegnelius và cộng sự năm 2018 [106] khi nghiên cứu trên 75 

thai phụ giảm tiểu cầu cũng cho kết quả tương tự như nghiên cứu của chúng 

tôi về tỷ lệ thai phụ không cần điều trị (61%). Tuy nhiên khác chúng tôi, 

nghiên cứu của tác giả này có 17,3% chỉ truyền IVIg và 12% phối hợp điều trị 

corticoid và IVIg 8% điều trị corticoid; 1,3% truyền tiểu cầu. 

Trong tất cả nghiên cứu trên của các tác giả nước ngoài đều có thai phụ 

điều trị bằng IVIg trong nghiên cứu của chúng tôi thì không. Điều này có thể 

giải thích như sau: 

Mặc dù prednisone có thể gây ra hoặc làm nặng thêm bệnh tiểu đường 

thai kỳ, tăng huyết áp ở mẹ, loãng xương, tăng cân và rối loạn tâm 

thần. Không những thế prednisone liều cao có thể chuyển hóa qua nhau thai 

gây ức chế tuyến thượng thận của thai nhi và làm tăng tỷ lệ sứt môi và hở 

hàm ếch nếu được sử dụng trong ba tháng đầu [136] nhưng Globulin miễn 

dịch tiêm tĩnh mạch (IVIg) chỉ được chỉ định cho các trường hợp khó điều trị 

với corticosteroid, khi các tác dụng phụ đáng kể xảy ra với corticosteroid, 

hoặc cần tăng số lượng tiểu cầu nhanh hơn [137]. Bởi từ năm 2010, Evi 

Stavrou, MD and Keith R. McCrae[138] đã so sánh hiệu quả điều trị bằng 

IVIG với prednisone trong việc quản lý ITP trong thai kỳ cho thấy không có 

sự khác biệt về số lượng tiểu cầu của mẹ khi sinh giữa các phương pháp điều 

trị. Ngoài ra do giá thành chí phí IVIg cao (đây không chỉ là vấn đề trong 

http://www.ijhonline.org/searchresult.asp?search=&author=Vijay+Zutshi&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wegnelius+G&cauthor_id=29324461
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stavrou%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19932435
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stavrou%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19932435
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McCrae%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19932435
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nghiên cứu của chúng tôi mà các tác giả trên thế giới cũng đề cập đến) nên 

corticoid vẫn được coi là lựa chọn đầu tay. Chỉ những thai phụ có số lượng 

tiểu cầu giảm nặng, điều trị bằng corticoid + truyền khối tiểu cầu không đạt 

được kết quả mới xem xét đến truyền IVIg nhưng những trường hợp này 

thường không đủ điều kiện để chi trả. 

Truyền tiểu cầu không được chỉ định để điều trị ITP do cơ chế tiêu hao 

gây giảm tiểu cầu của tình trạng này [139] và chỉ nên sử dụng như một biện 

pháp tạm thời để kiểm soát xuất huyết đe dọa tính mạng hoặc để chuẩn bị cho 

thai phụ phẫu thuật tác dụng của phương pháp này dường như chỉ tồn tại 

trong thời gian ngắn [60].  

Theo Van Veen JJ và cộng sự (2010) số lượng tiểu cầu nên được kiểm 

tra hàng tuần bắt đầu từ 32-34 tuần ở những thai phụ  không ổn định. Điều 

này thường cho phép đủ thời gian để thay đổi liệu pháp điều trị nhằm cải thiện 

số lượng tiểu cầu và giảm nguy cơ chảy máu trước khi mổ lấy thai có kế 

hoạch hoặc không có kế hoạch mà không cần truyền tiểu cầu khẩn cấp [140]. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 39 thai phụ không điều trị (24 

thai phụ đã khám chuyên khoa không phải điều trị và 15 thai phụ không khám 

nên không điều trị trong đó có Nguyễn Thị Hằng V. 24t, phát hiện lúc chuyển 

dạ, số lượng tiểu cầu: 30G/l). 

→ Vấn đề đặt ra ở đây được lặp lại từ những phân tích ở trên: Thai phụ 

cần phải đi khám thai và làm xét nghiệm sớm để kịp thời phát hiện bệnh cũng 

như khám và điều trị chuyên khoa. 

4.3.2. Thái độ xử trí khi chuyển dạ 

4.3.2.1. Truyền tiểu cầu 

Các hướng dẫn khuyến nghị ngưỡng số lượng tiểu cầu là 50G/l trước 

khi phẫu thuật lớn [141-144]. Vì số lượng tiểu cầu tối thiểu an toàn cho cuộc 

phẫu thuật vẫn chưa rõ ràng, các quyết định về việc truyền tiểu cầu trước phẫu 
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thuật thường dựa trên kinh nghiệm lâm sàng của bác sĩ hơn là bằng chứng về 

độ an toàn. 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.24) tỷ lệ truyền tiểu cầu khi 

chuyển dạ là 25/58 thai phụ (43,1%). Chỉ định truyền tiểu cầu được thực hiện 

tuyệt đối với nhóm giảm tiểu cầu nặng khi chuyển dạ (100%). Tỷ lệ chỉ 

truyền tiểu cầu ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ là thấp nhất (11,8%). Tỷ lệ chỉ định 

truyển tiểu cầu giảm dần theo mức độ giảm tiểu cầu từ nặng → trung bình → 

nhẹ tương ứng 100% → 33,3% → 11,8%. Giá trị số lượng tiểu cầu trung bình 

của nhóm truyền tiểu cầu 𝒙 ̅ ± SD=53,7 ± 30,1G/l (14-158G/l); và nhóm không 

truyền tiểu cầu 𝒙  ̅̅ ̅± SD=98,3 ± 21,5G/l (68-147G/l). Sự khác biệt này có ý nghĩa 

thống kê (p<0,05). 

So với Kiều Thị Thanh năm 2008 [84] kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi thấp hơn về tỷ lệ truyền tiểu cầu khi chuyển dạ (52,7%) cũng như giá trị 

trung bình số lượng tiểu cầu của nhóm truyền tiểu cầu (𝒙  ̅̅ ̅± SD= 87,8 ± 

79,4G/l) và nhóm không truyền tiểu cầu (𝒙 ̅ ± SD=140,8 ± 64,6G/l). 

Cũng giống như kết luận của chúng tôi, trong nghiên cứu của Nguyễn 

Trọng Tuyển năm 2016 [85] đã khẳng định “tỷ lệ truyền tiểu cầu tăng theo 

mức độ giảm tiểu cầu”. Đồng thuận với tác giả này về giá trị số lượng tiểu cầu 

trung bình của nhóm truyền tiểu cầu (𝐱̅ ± SD=49,5 ± 24G/l; 4-100G/l) nhưng 

nhóm không truyền tiểu cầu (𝐱̅ ± SD=82,62 ± 13,1G/l; 42-100G/l) thấp hơn so 

với kết quả nghiên cứu của chúng tôi. Tuy nhiên tỷ lệ truyền tiểu khối cầu khi 

chuyển dạ (63,9%) và tỷ lệ thai phụ có số lượng tiểu cầu >100G/l (27,7%) của 

tác giả này cao hơn so với chúng tôi (8,0%) trong nghiên cứu của tác giả này 

cao hơn → Phải chăng chỉ định truyền tiểu cầu trong chuyển dạ đối với thai 

phụ giảm tiểu cầu ngày càng chặt chẽ. 

Tỷ lệ truyền tiểu cầu khi chuyển dạ trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng như của hai tác giả trên cao hơn rất nhiều so với các tác giả nước ngoài: 
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Vijay Zutshi và cộng sự [92] tỷ lệ truyền tiểu cầu là 13/200 thai phụ, 

với tỷ lệ tương ứng các mức độ giảm tiểu cầu nhẹ (4/120); trung bình (1/61) 

và nặng (8/14). 

Zutshi và cộng sự năm 2019[92]: tỷ lệ truyền tiểu cầu trong khoảng 6,5%. 

Nhiệm vụ của bác sĩ lâm sàng không chỉ là xác định bản chất sinh lý 

bệnh của chứng giảm tiểu cầu mà còn cả nguy cơ bệnh gây ra cho cả mẹ và 

thai nhi. Các mục tiêu điều trị thay đổi theo tình trạng động của quá trình sinh 

nở và đặc biệt là trong khi sinh. Theo Terry Gernsheimer và cộng sự năm 

2013 [65] giảm tiểu cầu cô lập trong thai kỳ cần chẩn đoán phân biệt giữa ITP 

nguyên phát và giảm tiểu cầu thai kỳ. Giảm tiểu cầu thai kỳ thường xảy ra 

nhẹ, nhìn chung không gây hậu quả cho thai phụ cũng như cho thai nhi. Vì 

vậy truyền tiểu cầu không được chỉ định để điều trị do không thể phân biệt 

được GT với ITP và cơ chế tiêu hao gây giảm tiểu cầu của ITP. Khi cần mổ 

lấy thai cấp cứu với số lượng tiểu cầu dưới 50G/l, nên truyền tiểu cầu kết hợp 

với IVIG [139].  

Theo hướng dẫn của Hội huyết học Anh [142] chỉ định truyền tiểu cầu 

được đặt ra trong chuyển dạ khi số lượng tiểu cầu <50G/l. 

Mục tiêu điều trị nội trong chuyển dạ là duy trì số lượng tiểu cầu ở mức 

>50G/l nhằm ngăn ngừa nguy cơ chảy máu [145].  

Việc điều trị được bắt đầu khi có triệu chứng xuất huyết hoặc số lượng 

tiểu cầu giảm xuống dưới mức 20-30G/l hoặc chuẩn bị cho các thủ thuật, khi 

chuyển dạ. Dữ liệu cho thấy nguy cơ chảy máu tăng lên nếu số lượng tiểu cầu 

dưới 20G/l đến 30G/l đối với đẻ đường âm đạo và dưới 50 G/l đối với mổ lấy 

thai [15].  

Xét ở nhóm thai phụ có số lượng tiểu cầu dưới 50G/l thì chỉ định truyền 

tiểu cầu hoàn toàn tuân thủ theo đúng khuyến cáo trên. 
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Tuy nhiên, chỉ định truyền tiểu cầu trong nghiên cứu của chúng tôi quá 

rộng rãi trong nhóm có số lượng tiểu cầu 50-100G/l (11/27 thai phụ-trong đó có 

3 thai phụ  có kháng thể kháng tiểu cầu), đặc biệt có 1 thai phụ có số lượng tiểu 

cầu >100G/l dù tất cả các thai phụ này đều không có triệu chứng xuất huyết. 

Theo Xiaohan Xu và cộng sự năm 2019 [146] truyền tiểu cầu trước 

phẫu thuật thường được sử dụng để tăng nhanh số lượng tiểu cầu ở thai phụ 

giảm tiểu cầu việc. Tuy nhiên, việc tăng số lượng tiểu cầu lên trên 100G/l 

trước khi phẫu thuật có thể ít mang lại lợi ích rõ ràng cho thai phụ không bị 

xuất huyết; việc truyền máu dự phòng như vậy có thể không cần thiết đối với 

thai phụ phẫu thuật và có số lượng tiểu cầu 50–100G/l mà khôngcó thêm 

nguy cơ chảy máu. 

→ Vậy vấn đề đặt ra ở đây là cần xem xét lại chỉ định truyền tiểu cầu ở 

nhóm thai phụ.  

4.3.2.2. Chỉ định mổ lấy thai 

Trong nghiên cứu của Ying-Hsua Lin và cộng sự  năm 2013[99] những 

phụ nữ bị giảm tiểu cầu có tỷ lệ đẻ mổ cao hơn những phụ nữ có số lượng tiểu 

cầu bình thường . 

Theo nghiên cứu của chúng tôi biểu đồ 3.8 cho thấy: trong nhóm 

nghiên cứu, mổ lấy thai chiếm đa số (49 thai phụ: 84,5%). Nhóm này có 𝒙̅ ± 

SD=77,7 ± 36,1G/l (14-158G/l). Tỷ lệ đẻ thủ thuật thấp nhất (1,7%). Trong 

58 thai phụ, chỉ có một thai phụ đẻ thủ thuật (forceps). Có 8 thai phụ đẻ 

đường âm đạo (13,8%). Tại biểu đồ 3.10 cho thấy mối liên quan giữa chỉ định 

mổ lấy thai và mức độ giảm tiểu cầu. Đối với nhóm giảm tiểu cầu nặng (số 

lượng tiểu cầu <50G/l), chỉ định mổ lấy thai được thực hiện một cách tuyệt 

đối (100%) cũng như trong nhóm đẻ đường âm đạo ở nhóm số lượng tiểu cầu 

>80G/l là cao nhất (62,5% so với 37,5% và 0%) và có 1 trường hợp đẻ thủ 

javascript:;
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thuật (forceps). Tuy nhiên trong nhóm đẻ đường âm đạo, nhóm tiểu cầu 

>80G/l chiếm tỷ lệ cao nhất (42,9% so với 25,5% và 30,6%). 

Theo Kiều Thị Thanh năm 2008 [84], tỷ lệ mổ lấy thai (76,7%) thấp 

hơn so với kết quả của chúng tôi (84,5%). Không những thế số lượng tiểu cầu 

trung bình của tác giả này (𝐱̅  ± SD= 75,5 ± 30,9G/l) cũng cao hơn của chúng 

tôi (𝐱 ̅ ± SD= 77,7 ± 36,1G/l). Tuy nhiên một chỉ định mổ lấy thai được đặt ra 

không chỉ bới nguyên nhân giảm tiểu cầu (13/49 trường hợp) mà còn do các 

nguyên nhân khác (mổ cũ, suy thai, ngôi thai bất thường, thai to...) → khó có 

thể nói chỉ định mổ lấy thai trong nghiên cứu của Kiều Thị Thanh chặt chẽ 

hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. 

Tỷ lệ đẻ mổ trong nghiên cứu của chúng tôi không chỉ cao hơn Kiều 

Thị Thanh mà còn cao hơn kết quả nghiên cứu của Nguyễn Trọng Tuyển 

(2016) [85] (128/166-77,1%). Mặc dù khác với Kiều Thị Thanh, đồng thuận 

với Nguyễn Trọng Tuyển: tỷ lệ đẻ đường âm đạo ở nhóm số lượng tiểu cầu 

>80G/l là cao nhất (60,9%) và có 1 trường hợp đẻ thủ thuật (forceps), tỷ lệ mổ 

lấy thai ở nhóm số lượng tiểu cầu <50G/l là cao nhất (90,2%). Tuy  nhiên 

khác với Nguyễn Trọng Tuyển, trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ số lượng 

tiểu cầu >80G/l trong nhóm đẻ đường âm đạo (62,5%) và nhóm mổ lấy thai 

(42,9%) đều chiếm tỷ lệ cao nhất. Sự khác biệt này được giải thích bởi sự 

khác nhau trong phân bố thai phụ theo số lượng tiểu cầu: nhóm số lượng tiểu 

cầu >80G/l trong nghiên cứu của Nguyễn Trọng Tuyển là 27,7% còn của 

chúng tôi là 46,5% (27/58-biểu đồ 3.10). 

Cũng như kết quả nghiên cứu của chúng tôi, Ying-Hsuan Lin và cộng 

sự (2013) khi tiến hành nghiên cứu trên tổng số 787 thai phụ giảm tiểu cầu 

trong thai kỳ nhận thấy tỷ lệ mổ lấy thai tăng theo mức độ giảm tiểu cầu (100-

150G/l: 37,7% và <100G/l: 44,8%). Tuy nhiên tỷ lệ mổ lấy thai trong nghiên 

cứu của tác giả này chỉ 37,7-44,8% [99]. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1028455913001150#!
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Tỷ lệ đẻ đường âm đạo trong nghiên cứu của chúng tôi là 13,8% thấp 

hơn rất nhiều so với các tác giả trên thế giới: thai phụ bị ITP là 60% [86]; 

Fujita và cộng sự (2010)là 87% [97]. Ngược lại tỷ lệ mổ lấy thai trong nghiên 

cứu của chúng tôi cũng như của các tác giả trong nước cao hơn rất nhiều so 

với tác giả nước ngoài (thường dao động trong khoảng 40%). 

Junko Kasai và cộng sự (2014) là 30.8-40% [95].  

Vesna Elveđi-Gašparović và cộng sự (2016) là 36% [98]. 

Junko Kasai và cộng sự (2015) khi nghiên cứu về giảm tiểu cầu đơn 

độc trong thai kỳ nhận thấy tỷ lệ mổ lấy thai của GT và ITP tương ứng là 

30.8% và 40%[95]. 

Sumathy và cộng sự (2019) khi nghiên cứu trên thai phụ giảm tiểu cầu 

thai nghén (GT) nhận thấy tỷ lệ mổ lấy thai, đẻ đường âm đạo, đẻ forceps 

tương ứng là 45,7%; 53,2%; 1,1% [86]. 

So với những nghiên cứu của tác giả trên, tỷ lệ mổ lấy thai của chúng 

tôi cao khoảng gấp đôi. 

Một số tác giả khuyến cáo rằng: giảm tiểu cầu không phải là chỉ định 

cho mổ lấy thai [65, 132]. Theo Douglas B. Cines và Lisa D. Levine (2017) 

mổ lấy thai chỉ được đặt ra khi số lượng tiểu cầu dưới 50G/l để tránh nguy cơ 

chảy máu và nên truyền tiểu cầu kết hợp với IVIG [139]. Tuy nhiên trong 

nghiên cứu của chúng tôi, do tâm lý lo lắng về thai phụ  giảm tiểu cầu có 

nguy cơ chảy máu khi sinh nên trong 13 thai phụ chỉ định mổ lấy thai vì giảm 

tiểu cầu có đến 9 thai phụ số lượng tiểu cầu >50G/l; thậm chí có 2/9 thai phụ 

này có số lượng tiểu cầu >80G/l. 

Theo WHO, khi số lượng tiểu cầu >80G/l, tất cả các chỉ định mổ lấy 

thai là do bác sỹ sản khoa quyết định theo chỉ định sản khoa [86].  

Trong nghiên cứu của Ying-Hsua Lin và cộng sự năm 2013[147] tuy 

đưa ra kết luận những phụ nữ bị giảm tiểu cầu có tỷ lệ mổ lấy thai cao hơn 

https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Kasai%2C+Junko
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=vi&prev=search&pto=aue&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DCines%2520DB%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D28637667&usg=ALkJrhjXhY_nAeUcEpgSNmO8JQt-d4twyw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=vi&prev=search&pto=aue&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DLevine%2520LD%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D28637667&usg=ALkJrhhxKHa4rMBf7APzynZriX70Ol0zkQ
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những phụ nữ có số lượng tiểu cầu bình thường nhưng tác giả cũng đưa ra 

khuyến cáo rằng: Giảm tiểu cầu thường không được coi là dấu hiệu để chỉ 

định mổ lấy thai và ưu tiên đẻ đường âm đạo, miễn là không có sự xuất hiện 

của các chỉ định sản khoa khác kèm theo. Mặc dù vậy nhưng các bác sĩ lâm 

sàng vẫn có thể lo lắng về các tai biến sản khoa, chẳng hạn như tụ máu hoặc 

rách thành âm đạo, có thể dẫn đến chảy máu không thể phẫu thuật khi trầm 

trọng thêm do giảm tiểu cầu. Do đó, khi phụ nữ giảm tiểu cầu có dấu hiệu 

chuyển dạ bất thường, bác sĩ lâm sàng có thể sẽ tích cực đề nghị mổ lấy thai. 

Tuy nhiên, nguy cơ băng huyết sau sinh, cắt tử cung và rau bong non ở những 

phụ nữ bị giảm tiểu cầu không tăng so với những phụ nữ bình thường [99]. 

→ Quay trở lại với kết quả nghiên cứu của mình, chúng tôi nhận thấy chỉ 

định mổ lấy thai vì lý do số lượng tiểu cầu giảmquá rộng so kết quả nghiên cứu 

và khuyến cáo chỉ định mổ lấy thai trên thế giới. Vì vậy cần xem xét lại sao cho 

việc chỉ định mổ lấy thai được thực hiện một cách chặt chẽ hơn. 

4.3.2.3. Phương pháp giảm đau trong mổ lấy thai 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.9) cho thấy tỷ lệ giảm đau 

bằng phương pháp tê tủy sống là 38,7% (18/49 trường hợp) với số lượng tiểu 

cầu trung bình của nhóm tê tủy sống là 𝐱̅ ± SD=87,8 ± 39,6G/l (20-147G/l) cao 

hơn so với nhóm gây mê nội khí quản 𝐱̅ ± SD=71,3 ± 32,8G/l (14-158G/l). 

Trong mười tám thai phụ gây tê tủy sống có mười một thai phụ có số lượng 

tiểu cầu trên 80G/l; bốn thai phụ có số lượng tiểu cầu dưới 50G/l. Đồng thuận 

với S.Pavord và cộng sự (2017) [102] trong nghiên cứu này, chúng tôi không 

quan sát thấy bất kỳ biến chứng chảy máu nào bị tụ máu ngoài màng cứng. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với Kiều Thị Thanh 

(2008) [84] (56,5%) và cao hơn so với Nguyễn Trọng Tuyển (2016) [85] do 

đối tượng nghiên cứu của chúng tôi có số lượng tiểu cầu trung bình thấp hơn 
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so với Kiều Thị Thanh (𝐱̅ ± SD=128,8 ± 92,3G/l) và cao hơn so với Nguyễn 

Trọng Tuyển (𝐱̅ ± SD=78,7 ± 22,1G/l). 

Cho đến thời điểm hiện nay, chưa có nghiên cứu nào đánh giá giới hạn 

dưới của số lượng tiểu cầu để gây tê ngoài màng cứng an toàn. Không có dữ 

liệu để hỗ trợ số lượng tiểu cầu tối thiểu cụ thể cho gây tê vùng và mỗi trường 

hợp phải được xem xét riêng. Các tài liệu chỉ cung cấp dữ liệu hạn chế và hồi 

cứu để giải quyết vấn đề này, nhưng một đánh giá gần đây về tài liệu y tế và 

các hướng dẫn quốc tế cho thấy số lượng an toàn để đặt và loại bỏ thuốc gây 

tê ngoài màng cứng hoặc tủy sống. Gây tê ngoài màng cứng hoặc tủy sống 

được coi là chấp nhận được ở thai phụ có số lượng tiểu cầu lớn hơn hoặc bằng 

80G/l với điều kiện số lượng tiểu cầu ở mức ổn định, không có rối loạn đông 

máu mắc phải hoặc bẩm sinh khác, chức năng tiểu cầu bình thường và thai 

phụ không sử dụng bất kỳ liệu pháp chống kết tập tiểu cầu hoặc chống đông 

máu nào [140], [86], [15, 29, 132]. Số lượng tiểu cầu thấp hơn cũng có thể 

được chấp nhận, nhưng không có đủ bằng chứng được công bố để đưa ra 

khuyến nghị tại thời điểm này. Đối với thai phụ có số lượng tiểu cầu nhỏ hơn 

75G/l, nên đưa ra quyết định cá nhân dựa trên rủi ro và lợi ích. Tuy nhiên các 

tác giả cũng khuyến cáo nên gây mê nội khí quản khi số lượng tiểu cầu ở 

ngưỡng 20-30G/l. 

Chống chỉ định tuyệt đối gây tê vùng trong trường hợp lượng số lượng 

tiểu cầu thấp và rối loạn đông máu nặng. Tuy nhiên, rủi ro và lợi ích của việc 

gây tê vùng nên được đánh giá riêng ở những thai phụ có số lượng tiểu cầu 

thấp nhưng không có dấu hiệu lâm sàng của rối loạn đông máu [148]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ gây tê tủy sống ở nhóm số lượng 

tiểu cầu  >80G/l (52,4%) so với nhóm số lượng tiểu cầu <80G/l (25,0%). 



126 

Theo hướng dẫn của Ủy ban Tiêu chuẩn trong Huyết học Anh, số lượng 

tiểu cầu ít nhất trên 80G/l được khuyến nghị cho việc sử dụng kỹ thuật gây tê 

vùng ở thai phụ  mắc ITP [87]. Tuy nhiên, hầu hết các bác sĩ gây mê và các 

tác giả báo cáo rằng họ đã sử dụng kỹ thuật phong tỏa thần kinh, đặc biệt là 

gây tê tủy sống, ở những thai phụ khỏe mạnh không có triệu chứng với ITP có 

số lượng tiểu cầu trên 50G/l [87], [149]. 

Beilin và cộng sự [150] báo cáo rằng họ đã thực hiện giảm đau ngoài 

màng cứng để đẻ đường âm đạo ở 30 thai phụ với số lượng tiểu cầu dao động 

từ 69-98G/l trong vòng ba năm và họ không quan sát thấy bất kỳ biến chứng 

nào. Moeller-Bertram và cộng sự [148] báo cáo một thai phụ  mắc ITP có số 

lượng tiểu cầu là 26G/l được chẩn đoán khi chuyển dạ khi giảm đau trong đẻ 

bằng phương pháp gây tê ngoài màng cứng không gây ra bất kỳ biến chứng 

thần kinh nào. 

Theo Şule Özbilgin và cộng sự (2013) [151] nếu phẫu thuật được thực 

hiện trong tình trạng xuất huyết đang tiến triển hoặc số lượng tiểu cầu dưới 

50G/l nên truyền khối tiểu cầu trong khi khởi mê. Để tránh nguy cơ biến 

chứng thần kinh liên quan đến gây tê vùng, tác giả này cho rằng nên gây mê 

toàn thân sẽ an toàn. 

Trong một nghiên cứu hồi cứu trên 28 thai phụ  mắc ITP của Ramos và 

cộng sự (2004) [152] với 17 thai phụ đẻ đường âm đạo và 11 thai phụ đẻ mổ 

trong vòng 10 năm. Họ tránh giảm đau bằng phương pháp gây tê vùng ở 

những thai phụ có số lượng tiểu cầu dưới 70G/l và thực hiện gây mê toàn 

thân. Trong khi thực hiện gây mê toàn thân ở những thai phụ có số lượng tiểu 

cầu thấp, cần cẩn thận chống sang chấn đường hô hấp trên khi đặt nội khí 

quản vì sử dụng ống soi thanh quản có thể gây chảy máu. Trong nghiên cứu 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x000d6%3Bzbilgin%20%26%23x0015e%3B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27366365
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này, Ramos không quan sát thấy không dấu hiệu chấn thương đường hô hấp 

trên trong quá trình đặt nội khí quản và rút nội khí quản. 

Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi có 18 thai phụ giảm đau bằng 

phương pháp tê tủy sống với số lượng tiểu cầu trung bình của nhóm tê tủy sống 

là 𝑥 ̅± SD=87,8 ± 39,6G/l (20-147G/l). Tại biểu đồ 3.9 cho thấy có 7 thai phụ số 

lượng tiểu cầu <80G/l (đặc biệt là 4 thai phụ số lượng tiểu cầu <50G/l). 

→ Vậy vấn đề đặt ra ở đây là: nên chỉ định giảm đau bằng phương 

pháp gây tê vùng một cách chặt chẽ hơn so với những khuyến cáo trên thế 

giới.  

4.3.3. Tình trạng sau sinh 

Theo Fujita và cộng sự (2016) nhìn chung không có trường hợp nào 

chảy máu nghiêm trọng xảy ra ở cả bà mẹ giảm tiểu cầu sau sinh [97]. 

Theo Ying-Hsua Lin và cộng sự (2013) [147] nguy cơ băng huyết sau 

sinh, cắt tử cung và bong nhau thai ở những phụ nữ bị giảm tiểu cầu không 

tăng so với những phụ nữ bình thường [99]. 

Theo S.Pavord và cộng sự (2017) [102] khi nghiên cứu trên 107 thai 

phụ ITP băng huyết sau sinh (51%) và băng huyết nặng sau sinh 

(21%). Không có trường hợp nào bị tụ máu ngoài màng cứng, mổ lấy thai, 

hoặc tụ máu tầng sinh môn sau khi sinh.. 

Đồng thuận với các tác giả nước ngoài, trong nghiên cứu của chúng tôi 

không có trường hợp nào bị biến chứng chảy máu hay tụ máu sau sinh (bao 

gồm đẻ đường âm đạo, đẻ thủ thuật và đẻ mổ). Tuy nhiên xét về mức độ mất 

máu trong quá trình sinh đẻ thì có sự khác biệt giữa các nhóm hai nhóm đẻ 

thường và mổ lấy thai.  
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Bảng 3.25 cho thấy nồng độ hemoglobin trong máu của thai phụ đẻ mổ 

giảm (121,4 ± 12,6 → 107,6 ± 16,9g/l; p<0,05) một cách khác biệt so với 

nhóm đẻ thường (128,1 ± 16,4 → 117,1 ± 25,8g/l; p>0,05). Không những 

vậy, tỷ lệ thiếu máu trong nhóm mổ lấy thai (51,2%) cao hơn nhóm đẻ âm đạo 

(28,6%) (bảng 3.26). 

Để chi tiết hơn, chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu thành hai nhóm: 

có thiếu máu trước sinh (11 thai phụ) và không thiếu máu trước sinh (40 thai 

phụ) thu được kết quả như sau: trong 11 thai phụ thiếu máu khi sinh (Bảng 

3.27) có 1 thai phụ đẻ thủ thuật nhưng độ thiếu máu trước và sau sinh không 

thay đổi mặc dù số lượng tiểu cầu của thai phụ này nằm ở mức 70-80G/l; trong 

40 thai phụ không có thiếu máu trước sinh (Bảng 3.28) tỷ lệ thiếu máu sau sinh ở 

nhóm đẻ đường âm đạo (16,7%) thấp hơn so với nhóm đẻ mổ (35,3% + 

2,9%=38,2%), nhóm đẻ thường chỉ bị thiếu máu độ 1 nhưng nhóm đẻ đã mổ đã 

xuất hiện thiếu máu độ 2 (2,9%). Tuy nhiên có 7 thai phụ không làm lại xét 

nghiệm công thức máu sau sinh nên chúng tôi không thể đánh giá so sánh được 

tình trạng thiếu máu sau sinh. 

Qua tất cả các phân tích trên bằng kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy tỷ lệ thiếu máu và mức độ thiếu máu ở nhóm mổ lấy thai cao hơn so với 

nhóm đẻ đường âm đạo. Mặc dù giá trị trung bình của nhóm đẻ mổ (𝐱̅ ± 

SD=77,7 ± 36,1G/l; 14-158G/l) thấp hơn so với nhóm đẻ đường âm đạo (𝒙̅ ± 

SD=86,33 ± 14,91G/l; 61-105G/l) (biểu đồ 3.8), tuy nhiên theo Fujita và cộng 

sự (2016) mức độ mất máu và số lượng tiểu cầu không có mối liên quan [97] 

→ phải chăng mổ lấy thai có nguy cơ mất máu cao hơn so với đẻ đường âm 

đạo. Điều này hoàn toàn phù hợp với kết luận của tác giả trong nước (Nguyễn 

Trọng Tuyển [85]) cũng như tác giả nước ngoài (Webert K.E [103]). 
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Cũng như các tác giả khác trên thế giới [93] trong 58 đối tượng nghiên 

cứu không bị xuất huyết sau sinh. Tuy nhiên, như đã trình bày ở phần triệu 

chứng xuất huyết, khi kết thúc quá trình thu thập số liệu, chúng tôi đã gặp một 

trường hợp xuất huyết sau sinh rất nặng. Điều này hoàn toàn phù hợp với 

khuyến cáo của Zutshi và cộng sự (2019)[92]: tỷ lệ xuất huyết sau đẻ rất thấp 

(khoảng 3,5%) và không có tử vong mẹ.  

4.4. Tình trạng sơ sinh 

4.4.1. Tiểu cầu 

* Số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh: 

Số lượng tiểu cầu trẻ sơ sinh đủ tháng và sinh non thường dao động 

150–400G/l [153]. 

Giảm tiểu cầu trong thai kỳ ở thai phụ bào gồm cả GT và ITP. Tuy 

nhiên chỉ ITP mới có thể gây giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh do các kháng thể 

kháng tiểu cầu IgG có bản chất là các glycoprotein có thể đi qua rau thai [154] 

và có thể dẫn đến hậu quả giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh (với nguy cơ ước tính là 

5-10%) [108]. 

Mặc dù đối tượng nghiên cứu của chúng tôi bao gồm cả ITP và GT 

nhưng tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh (27,6%) cao hơn so theo Zutshi và 

cộng sự (2019) [92] (3%) mặc dù tỷ lệ GT của tác giả này thấp hơn (12,82% 

so với 17,3%). Kết quả của chúng tôi tương đương với nghiên cứu hồi cứu về 

ITP trong thai kỳ (gần 1/4 số trẻ sinh được ra từ phụ nữ mắc ITP có số lượng 

tiểu cầu dưới 150G/l) [103, 129] với số lượng tiểu cầu trung bình ở trẻ sơ sinh 

208,4 ± 79,5G/l (20–393G/l) (biểu đồ 3.11) bao gồm: 10 trẻ có số lượng tiểu 

cầu 100–150G/l (62.5%); năm trẻ có số lượng tiểu cầu 50–100G/l (31,25%) 

và một trẻ có số lượng tiểu cầu <50 G/l (6,25%: số lượng tiểu cầu: 20G/l), 

không có trẻ sơ sinh bị xuất huyết. 
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Hiện tại, chúng tôi chưa tìm thấy kết quả nghiên cứu trong nước để so sánh. 

So với kết quả nghiên cứu trên thế giới, chúng tôi nhận thấy:  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với Anteby E và Shalev 

O khi nghiên cứu trên 22 thai phụ tình cờ phát hiện số lượng tiểu cầu 

<100G/l, có 4 thai phụ mang thai lần hai, các tác giả này nhận thấy: Số lượng 

tiểu cầu trung bình của sơ sinh bình thường (270,7G/l ± 69,9G/l), không trẻ 

nào bị xuất huyết nặng [113]. 

So với Fujita và cộng sự năm 2010 [97] kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cũng cao hơn. Khi nghiên cứu trên 23 thai phụ ITP (có một trường hợp đẻ 

sinh đôi) tác giả ghi nhận số lượng tiểu cầu sơ sinh trung bình là 185G/l 

(khoảng 27-314G/l). Có 17% (4 trẻ) có số lượng tiểu cầu dưới 100G/l, trong 

đó một nửa số trẻ này có số lượng tiểu cầu dưới 30G/l (2/24). So với nghiên 

cứu này, tỷ lệ số lượng tiểu cầu dưới 100G/l của chúng tôi cao hơn (31,25%) 

nhưng số lượng tiểu cầu dưới 30G/l của chúng tôi thấp hơn (6,25%). 

Tuy số lượng tiểu cầu trung bình ở trẻ sơ sinh trong nghiên cứu của 

chúng tôi xấp xỉ của Kathryn E.Webert và cộng sự năm 2003 [103] nhưng tỷ 

lệ giảm tiểu cầu ở sơ sinh của chúng tôi cao hơn.Theo tác giả này, khi nghiên 

cứu trên 109 trẻ được sinh ra bởi những người mẹ bị giảm tiểu cầu xảy ra từ 

ba tháng đầu hoặc số lượng tiểu cầu giảm xuống dưới 80G/l tại bất cứ thời 

điểm nào của thai kỳ cho thấy: số lượng tiểu cầu trung bình là 217G/l (14-

282G/l) trong đó có 31 trẻ (25,2%) giảm tiểu cầu. Tỷ lệ có số lượng tiểu cầu 

các nhóm dưới 20G/l; 20–49G/l; 50-149G/l là 5,5% (6); 4,6%(5) và 

18,3%(20) tương ứng 5,5% (6); 4,6%(5) và 18,3%(20); trong nghiên cứu 

chúng tôi: 1,7% (1/58); 0%; 25,9%(15/58). Tỷ lệ giảm tiểu cầu nặng của 

chúng tôi thấp hơn. 

Nhưng số lượng tiểu cầu trung bình ở trẻ sơ sinh trong nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn so với Koji Kawaguchi và cộng sự (2014). Tác giả này khi 



131 

nghiên cứu trên 44 trẻ đưa ra kết quả 192.5 ± 85.5G/l (4–399G/l) với tỷ lệ 

tương ứng của các mức số lượng tiểu cầu trên 150G/l, số lượng tiểu cầu 100–

149G/l, số lượng tiểu cầu 50–99G/l, số lượng tiểu cầu 20–49G/l và dưới 

20G/l tương ứng là 82% (36 trẻ); 2%(1 trẻ); 7% (3 trẻ); 5% (2 trẻ) và 5% (2 

trẻ) [131]. Tỷ lệ ở nhóm có số lượng tiểu cầu <100G/l của tác giả này (7/44 

trẻ: 15,9%) thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi (31,25%) và cao hơn 

(4/44 trẻ: 9,1% so với 6,25%) ở nhóm giảm tiểu cầu nặng (<50G/l). Tuy 

nhiên, đối tượng nghiên cứu của Koji Kawaguchi là giảm tiểu cầu thai kỳ do 

ITP. Cũng theo nghiên cứu này [131], số lượng tiểu cầu của trẻ sinh qua 

đường âm đạo có khả năng giảm sau sinh cao hơn đáng kể so với trẻ sinh 

bằng phương pháp mổ lấy thai (13/16 so với 23/10, p = 0,024) nhưng do tất cả 

các trường hợp sơ sinh giảm tiểu cầu trong nghiên cứu của chúng tôi đều sinh 

mổ nên không so sánh được trong lĩnh vực này. 

→ Từ những so sánh trên, chúng tôi nhận thấy: tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ 

sơ sinh của những thai phụ giảm tiểu cầu thai kỳ rất khác nhau ở các nghiên 

cứu, khó để tiên lượng [155]. Để tìm yếu tố tiên lượng, chúng tôi xem xét đến 

những mối liên quan sau: 

- Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu của thai phụ và trẻ sơ sinh 

- Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu kháng thể kháng tiểu cầu ở 

trẻ sơ sinh 

- Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh và kháng thể kháng 

tiểu cầu của thai phụ. 

* Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu của thai phụ và trẻ sơ sinh: 

Khi xem xét về mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu của thai phụ và trẻ 

sơ sinh TAiyelaagbe S và cộng sự (2014) khi nghiên cứu trên 215 thai phụ 

với số lượng tiểu cầu dưới 120G/l cho rằng số lượng tiểu cầu của mẹ không 

tương quan với số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh [116]. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.29) tỷ lệ sơ sinh bị giảm tiểu 

cầu cao nhất ở nhóm thai phụ giảm tiểu cầu nặng (42,9%) và thấp nhất ở 

nhóm thai phụ giảm tiểu cầu trung bình (22,2%), tuy nhiên sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê. 

 Kết quả này hoàn toàn đồng thuận với kết quả nghiên cứu của Vijay 

Zutshi và cộng sự (2019) [92] khi nghiên cứu trên 1560 thai phụ có 200 thai 

phụ bị GT. Khi tiến hành nghiên cứu trên các đối tượng này trong thời gian 6 

tháng, tác giả này đi đến kết luận “trẻ sơ sinh có thể bị giảm tiểu cầu (số 

lượng tiểu cầu <150G/l ở bất kể mức độ giảm tiểu cầu nào của thai phụ”. 

 Kathryn E.Webert và cộng sự (2003) cũng như Loustau V và cộng sự 

năm 2014 [103, 129] đã đưa ra kết luận tương tự: “không có mối liên hệ giữa 

số lượng tiểu cầu của mẹ khi sinh và số lượng tiểu cầu của trẻ khi sinh”. Thậm 

chí khi so sánh hai nhóm: 41thai phụ (nhóm 1) giảm tiểu cầu nặng (số lượng tiểu 

cầu dưới 50G/l) với 67 thai phụ (nhóm 2) giảm tiểu cầu ở mức độ nhẹ và trung 

bình (số lượng tiểu cầu ở mức 50-150G/l), Kathryn E.Webert và cộng sự nhận 

thấy: số lượng tiểu cầu trung bình sinh của trẻ được sinh ra từ các bà mẹ trong 

nhóm 1 và nhóm 2 không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (192G/l với dao 

động 121-261G/l so với 157G/l với dao động 157-285G/l). Số trẻ có số lượng 

tiểu cầu dưới 100G/l ở cả hai nhóm bằng nhau (8 trẻ). 

 Wang và cộng sự (2017) khi nghiên cứu trên 195 thai phụ có số lượng 

tiểu cầu <100G/l đưa ra kết luận không có mối tương quan nào được quan sát 

thấy giữa số lượng tiểu cầu của người mẹ khi sinh và số lượng tiểu cầu ở trẻ 

sơ sinh. Kết luận này đồng quan điểm với nghiên cứu của Hachisuga và cộng 

sự [90]. Tuy nhiên Hachisuga và cộng sự đã kết luận rằng: sự hiện diện của 

anh chị em đầu lòng bị giảm tiểu cầu sơ sinh là một yếu tố nguy cơ đáng tin 

cậy đối với giảm tiểu cầu. 

http://www.ijhonline.org/searchresult.asp?search=&author=Vijay+Zutshi&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.ijhonline.org/searchresult.asp?search=&author=Vijay+Zutshi&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
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Theo nghiên cứu của chúng tôi có thai phụ Nguyễn Thị Hằng V. 24 tuổi 

số lượng tiểu cầu 20G/l nhưng con không bị giảm tiểu cầu. Ngược lại có đến bốn 

trường hợp số lượng tiểu cầu của thai phụ trên 100G/l nhưng sơ sinh lại bị giảm 

tiểu cầu, trong đó có hai trường hợp số lượng tiểu cầu sơ sinh 58G/l. 

 Từ tất cả những so sánh trên cùng với kết quả nghiên cứu của mình, 

chúng tôi đi đến kết luận: không có sự liên quan giữa số lượng tiểu cầu của 

mẹ với sự giảm tiểu cầu cũng như số lượng tiểu cầu ở thai nhi. Tuy nhiên có 

tác giả khuyên cáo rằng: số lượng tiểu cầu của trẻ sơ sinh nên được xác định 

khi sinh và theo dõi thêm hàng ngày. Mức thấp nhất được ghi nhận trong ngày 

thứ 2 đến ngày thứ 5 sau sinh [5]. Điều này sẽ được chúng tôi sẽ phân tích ở 

phần kháng thể kháng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh cũng như đi tìm: 

- Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu kháng thể kháng tiểu cầu ở 

trẻ sơ sinh 

- Mối liên quan giữa số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh và kháng thể kháng 

tiểu cầu của thai phụ. 

4.4.2. Kháng thể kháng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 9/58 trẻ (15,5%) xét nghiệm có kháng 

thể kháng tiểu cầu (Biểu đồ 3.12). Tỷ lệ này chiếm 50% so với tỷ lệ mẹ có 

kháng thể (31%: Biểu đồ 3.6). 

Bản chất của kháng thể kháng tiểu cầu là các IgG có thể qua hàng rào 

rau thai gây nguy cơ giảm tiểu cầu cho thai nhi và trẻ sơ sinh [156], [157]. 

Tuy nhiên, điều này không thường xuyên xảy ra. Các nghiên cứu hồi cứu về 

ITP trong thai kỳ chỉ ra rằng: gần 1/4 số trẻ sinh được ra từ phụ nữ mắc ITP 

có số lượng tiểu cầu dưới 150G/l [103, 129]. 

Đồng thuậnvới kết quả của D.E Moerloose và cộng sự năm 2001 [158] 

trong những thai phụ giảm tiểu cầu không có kháng thể kháng tiểu cầu vẫn có 

sơ sinh bị giảm tiểu cầu. Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.30) có 40 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=dE+Moerloose
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thai phụ không có kháng thể kháng tiểu cầu (67,0%) nhưng có 10 trường hợp 

giảm tiểu cầu (25,0%). Như đã trình bày ở phần kháng thể kháng tiểu cầu của 

thai phụ, do hạn chế của phương pháp xét nghiệm tại thời điểm nghiên cứu, 

chúng tôi chỉ phát hiện được kháng thể kháng tiểu cầu gián tiếp đang lưu hành 

trong huyết tương mà không phát hiện được kháng thể kháng tiểu cầu trực 

tiếp nên có những trường hợp có kháng thể nhưng không phát hiện đươc. 

Điều này cũng đã được khẳng định trong nghiên cứu của David E. Schmidt và 

cộng sự năm 2020 [130]. Vì vậy, dù thai phụ giảm tiểu cầu không có kháng 

thể kháng tiểu cầu vẫn có trường hợp sơ sinh của họ bị giảm tiểu cầu. Vấn đề 

này một lần nữa được làm sáng tỏ ở bảng 3.32. Ở bảng này cho thấy: không 

có sự khác biệt về tỷ lệ giảm tiểu cầu giữa nhóm sơ sinh có kháng thể kháng 

tiểu cầu và sơ sinh không có kháng thể kháng tiểu cầu. Trong 6 trẻ giảm tiểu 

cầu chỉ có 3 trẻ có kháng thể kháng tiểu cầu (50,0%). Trong 12 trẻ không bị 

giảm tiểu cầu có 6 trẻ có kháng thể kháng tiểu cầu (50,0%), tỷ lệ này cao hơn 

hẳn so với Svetlana G Khaspekova và cộng sự năm 2019 (3,2%) nhưng lại gần 

giống với kết quả của V. Gandemervà cộng sựnăm 1999 (11/21 thai phụ) 

[159]. Khi nghiên cứu trên 21 thai phụ giảm tiểu cầu thai kỳ có kháng thể 

kháng tiểu cầu tác giả nhận thấy có 3/21 sơ sinh giảm tiểu cầu (đều có kháng 

thể)-thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi (33,3%) và 18/21 sơ sinh không 

giảm tiểu cầu (8/18 trường hợp có kháng thể-thấp hơn so với kết quả của chúng 

tôi: 50,0%). 

Không những thế, trong 18 thai phụ có kháng thể kháng tiểu cầu (bảng 

3.30) có 6 trẻ sơ sinh bị giảm tiểu cầu (33,3%) và 12 trẻ không bị giảm tiểu 

cầu (66,7%) tỷ lệ này tương đương với kết quả của Svetlana G Khaspekova 

và cộng sự năm 2019 (37%) [160].Cũng từ bảng 3.30, chúng tôi nhận thấy tỷ 

lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh trong nhóm mẹ có kháng thể (33,3%) cao hơn so 

với tỷ lệ này ở nhóm mẹ không có kháng thể (25,0%) nhưng sự chênh lệch 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmidt%20DE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32080872
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Gandemer%2C+V
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
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này chưa đủ sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,78 và OR=0,5) để khẳng 

định nguy cơ giảm tiểu cầu cao ở những đứa trẻ được sinh bởi thai phụ có 

kháng thể. 

Theo Vijay Zutshi và cộng sự năm 2019 [92], trẻ sơ sinh có thể bị 

giảm tiểu cầu ở bất kể thai phụ có mức độ giảm tiểu cầu nào. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi tại bảng 3.29 có bốn trường hợp số lượng tiểu cầu của 

mẹ >100G/l nhưng sơ sinh bị giảm tiểu cầu (số lượng tiểu cầu <150G/l) 

trong đó có ba trường hợp: Nguyễn Thị H-25tuổi, Nguyễn Thị H-26tuổi và 

Lưu Thị Kim H-26tuổi có kháng thể kháng tiểu cầu. Điều này cho thấy: vai 

trò tiên lượng nguy cơ cần phải theo dõi trên thai phụ giảm tiểu cầu có 

kháng thể kháng tiểu cầu. 

Không những thế, ở Bảng 3.31 cho thấy: khi căn cứ vào các yếu tố 

nguy cơ để gợi ý đến ITP: số lượng tiểu cầu thai phụ <80G/l [24] sơ sinh có 

giảm tiểu cầu: tỷ lệ nghĩ đến ITP nếu chỉ dựa vào số lượng tiểu cầu của thai 

phụ là 63,8% (37/58 thai phụ có số lượng tiểu cầu <80G/l); là 68,9% nếu kết 

hợp giữa số lượng tiểu cầu thai phụ <80G/l hoặc sơ sinh giảm tiểu cầu 

((37+2)/58) và 77,6% nếu chỉ dựa vào số lượng tiểu thai phụ <80G/l hoặc có 

kháng thể kháng tiểu cầu((58-13)/58 trường hợp). Trong 13 thai phụ có số 

lượng tiểu cầu ≥80G/l và không có kháng thể chỉ có duy nhất 1 thai phụ sinh 

con giảm tiểu cầu (số lượng tiểu cầu sơ sinh: 58G/l). Hiện tượng này được 

giải thích do hạn chế của nghiên cứu chỉ làm xét nghiệm kháng thể kháng tiểu 

cầu theo phương pháp gián tiếp mà chưa kết hợp được cả hai phương pháp 

trực tiếp và gián tiếp  Như vậy nếu kết hợp giữa số lượng tiểu cầu của thai 

phụ và làm xét nghiệm kháng thể kháng tiểu cầu việc nghĩ tới ITP chiếm tỷ lệ 

cao hơn hẳn so với việc chỉ đơn thuần dựa vào xét nghiệm công thức máu cho 

thai phụ và sơ sinh, giúp cho việc tiên lượng sơ sinh được tốt hơn. 

Theo Koji Kawaguchi và cộng sự (2014) [131] khi nghiên cứu trên thai 
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phụ giảm tiểu cầu do ITP đưa ra giả thuyết rằng cơn co tử cung tạo điều kiện 

thuận lợi cho việc chuyển qua nhau thai các tự kháng thể kháng tiểu cầu IgG 

của mẹ. Sự vận chuyển IgG của mẹ đến thai nhi có thể góp phần làm giảm số 

lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh sau khi sinh đường âm đạo. Do đó, trong trường 

hợp sinh đường âm đạo cần chú ý cẩn thận đến sự suy giảm số lượng tiểu cầu 

ở trẻ sơ sinh sau khi sinh. Một số nghiên cứu cũng chỉ ra rằng: số lượng tiểu 

cầu của trẻ sơ sinh bị giảm tiểu cầu thường giảm sau khi sinh xảy ra trong 

vòng hai tuần đầu sau sinh [103, 129]. Vì vậy, việc phát hiện kháng thể kháng 

tiểu cầu giúp cho các thày thuốc có thái độ sao sát hơn trong việc theo dõi số 

lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh.đặc biệt là các trường hớp số lượng tiểu cầu của 

thai phụ >80G/l (những trường hợp khiến các thày thuốc dễ bỏ qua ITP [24]). 

Tỷ lệ mang kháng thể ở những trẻ giảm tiểu cầu (bảng 3.33) của chúng 

tôi (18,75%), thấp hơn rất nhiều so với so với kết quả nghiên cứu của 

Svetlana G Khaspekova và cộng sự năm 2019(35/37 trẻ) [160], không có 

trường hợp nào bị giảm tiểu cầu nặng (<50G/l) ở nhóm có kháng thể kháng 

tiểu cầu, chỉ có 1 trường hợp giảm tiểu cầu nặng (số lượng tiểu cầu 20G/l) ở 

nhóm không có kháng thể kháng tiểu cầu. Điều này khẳng định một lần nữa 

vấn đề mà chúng tôi đã nêu ở trên: do mới chỉ tìm được kháng thể kháng tiểu 

cầu giáp tiếp mà chưa làm thêm được kháng thể kháng tiểu cầu trực tiếp trên 

những người có kết quả xét nghiêm kháng thể trực tiếp âm tính. 

Đồng thuận với các tác giả khác DE Moerloose và cộng sự năm 

2001[161], K. Lescale và cộng sự năm 2004 [157], Loustau V và cộng sự năm 

2014 [129] trong cả hai nhóm có kháng thể kháng tiểu cầu và nhóm không có 

kháng thể kháng tiểu cầu (bảng 3.33) chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm giảm tiểu 

cầu nhẹ (66,7% và 61,6%). 

R.F Burrows (1990) nhận thấy số lượng tiểu cầu dưới 50G/l chỉ xảy ra 

ở sơ sinh của những thai phụ giảm tiểu cầu ITP nhưng không có triệu chứng 

chảy máu [5]. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi có một trường hơp 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=dE+Moerloose
https://www.semanticscholar.org/author/K.-Lescale/13340230
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Burrows+RF&cauthor_id=2316579
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thai phụ Nguyễn Thị M-24 tuổi xét nghiệm không có kháng thể kháng tiểu 

cầu; lúc sinh số lượng tiểu cầu: 68G/l nhưng số lượng tiểu cầu của sơ sinh 

20G/l, không có dấu hiệu xuất huyết. Một lần nữa vấn đề thai phụ thật sự có 

kháng thể kháng tiểu cầu hay không được đặt ra ở đây. 

Tỷ lệ sơ sinh có kháng thể kháng tiểu cầu không giảm tiểu cầu khác 

nhau giữa các tác giả: V. Gandemervà cộng sự năm 1999[159] là 18/21 trẻ, 

của Svetlana G Khaspekova và cộng sự  năm 2019[160] là 2/35 trẻ còn của 

chúng tôi là 66,7% → rất khó để tiên lượng. 

Tuy nhiên như nhận xét bảng 3.30 tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh 

trong nhóm mẹ có kháng thể cao hơn so với tỷ lệ này ở nhóm mẹ không có 

kháng thể khi nghiên cứu về nguy cơ giảm tiểu cầu do kháng thể kháng tiểu 

cầu của mẹ truyền vào tuần hoàn thai nhi ở trẻ sơ sinh của những mẹ bị ITP 

trên 100 thai phụ có số lượng tiểu cầu <100G/l có tăng IgG liên quan đến tiểu 

cầu (PA-IgG), Svetlana G Khaspekova và cộng sự (2019) đã đưa ra kết luận: 

kháng thể kháng tiểu cầu tuần hoàn ở thai phụ  với ITP có thể là yếu tố dự báo 

đáng tin cậy về nguy cơ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh của họ [160]. 

Không chỉ Svetlana G Khaspekova và cộng sự năm 2019[160] đưa ra 

vai trò dự báo của kháng thể kháng tiểu cầu ở thai phụ mà từ năm 1982, JG 

Kelton cộng sự [162] khi tiến hành nghiên cứu trên 39 trẻ sơ sinh (trong đó có 

15 trẻ giảm tiểu cầu) được sinh ra từ những thai phụ giảm tiểu cầu được chẩn 

đoán ITP và đo IgG liên quan đếntiểu cầu của thai phụ đã đưa ra khuyến cáo: 

“Định lượng IgG liên quan đến tiểu cầu ở những bà mẹ bị ITP trong thai kỳ 

có thể được sử dụng để dự đoán giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh, mặc dù nó không 

dự đoán mức độ nghiêm trọng của giảm tiểu cầu. Nếu âm tính thì tỷ lệ mắc 

bệnh không đáng kể ở trẻ.” Vấn đề này sẽ được chúng tôi bàn luận tiếp ở 

phần dưới đây. 

4.4.3. Tiền sử bệnh lý 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Gandemer%2C+V
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaspekova+SG&cauthor_id=30614745
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Theo nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.34) có ba trường hợp có tiền sử 

giảm tiểu cầu trong thai kỳ, trong đó có hai trường hợp sơ sinh giảm tiểu cầu 

(có một trường hợp có kháng thể và một trường hợp không có kháng thể). Tỷ 

lệ giảm tiểu cầu ở nhóm sơ sinh có tiền sử (66,7%) cao hơn nhóm sơ sinh 

không có tiền sử (25,5%).  

Mặc dù sự khác biệt trong nghiên cứu của chúng tôi chưa đủ để có ý 

nghĩa thống kê (p>0,05) nhưng hoàn toàn đồng thuận với kết quả của các tác 

giả khác trên thế giới. 

Theo Hachisuga và cộng sự năm 2014 [155] kết luận rằng sự hiện diện 

của anh chị em đầu lòng bị giảm tiểu cầu sơ sinh là một yếu tố nguy cơ đáng tin 

cậy đối với giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh trong những lần mang thai tiếp theo. 

Ba trường hợp có tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ trong nghiên cứu của 

chúng tôi có trường hợp thai phụ Nguyễn Thị H-25tuổi (2015) có kháng thể 

kháng tiểu cầu ở cả mẹ và sơ sinh trong lần sinh đầu, số lượng tiểu cầu của sơ 

sinh 116G/l. Khi sinh con lần hai cả thai phụ và trẻ sơ sinh cũng bị giảm tiểu 

cầu và có kháng thể kháng tiểu cầu, số lượng tiểu cầu của sơ sinh 58G/l. Cả 

hai lần đều không có triệu chứng xuất huyết ở mẹ và sơ sinh. Trong hai 

trường hợp có tiền sử giảm tiểu cầu thai kỳ còn lại, trường hợp không có 

kháng thể kháng tiểu cầu → sơ sinh có số lượng tiểu cầu >150G/l. 

Điều này hoàn toàn đồng thuận với kết luận trong nghiên cứu của Koji 

Kawaguchi và cộng sự năm 2014 [131]: “số lượng tiểu cầu của anh chị em 

lớn tuổi hơn là một yếu tố dự báo tốt cho em bé tiếp theo”. 

Tuy nhiên trong quá trình liên lạc tìm hiểu thông tin khi đã kết việc thu 

thập số liệu chúng tôi thu được kết quả như sau: có ba trường hợp có thai lại 

nhưng sinh bao gồm: 

Hoàng Thị G-29tuổi, lần đầu đẻ đường âm đạo tại viện (2014) số lượng 

tiểu cầu >100G/l không có kháng thể; số lượng tiểu cầu sơ sinh >150G/l. Lần 
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hai đẻ đường âm đạo tại địa phương (2018) không giảm tiểu cầu▲Phân tích: 

số lượng tiểu cầucủa thai phụ >100G/l, xét nghiệm không có kháng thể kháng 

tiểu cầu → có thể nghĩ thai phụ này bị giảm tiểu cầu do thai nghén gây ra, nên 

sinh con không bị giảm tiểu cầu; ở lần có thai sau không bị tái phát. 

Nguyễn Thị L-24tuổi, lần đầu đẻ đường âm đạo tại viện (2016) số 

lượng tiểu cầu >70G/l không có kháng thể; số lượng tiểu cầu sơ sinh >150G/l. 

Lần hai đẻ đường âm đạo (2019), số lượng tiểu cầu mẹ >80G/l; con bình 

thường không làm xét nghiệm ▲Phân tích: theo Hiệp hội huyết học Hoa Kỳ 

(ASH) cũng như Tiểu ban chuyên trách về các tiêu chuẩn huyết học của Anh 

(BCSH) đề nghị rằng ở số lượng tiểu cầu dưới 70G/l hoặc 80G/l ít có khả 

năng xảy ra giảm tiểu cầu thai kỳ và phải xem xét đến việc giảm tiểu cầu do 

các nguyên nhân khác [72, 87]. Theo khuyến cáo trên với số lượng tiểu cầu 

nằm trong khoảng 70-80G/l trường hợp này chưa loại trừ được nguyên nhân 

giảm tiểu cầu do thai kỳ vì kháng thể kháng tiểu cầu âm tính, sơ sinh không bị 

giảm tiểu cầu nhưng cũng chúng tôi cũng không thể khẳng định chắc chắn 

không phải ITP do những hạn chế chúng tôi đã nêu ở phần trên (không làm 

được xét nghiêm kháng thể kháng tiểu cầu trực tiếp) bởi thai phụ có biểu hiện 

tái phát ở lần có thai sau. Không những thế, dù không có triệu chứng xuất 

huyết nhưng vẫn không loại trừ được giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh [5] tuy nhiên 

trong trường hợp này trẻ sơ sinh đã không được làm xét nghiệm công thức 

máu sau sinh. 

Triệu Thị N-25tuổi, lần đầu sinh mổ tại viện (2016), thai phụ số lượng 

tiểu cầu <70G/l và có kháng thể kháng tiểu cầu, sơ sinh có số lượng tiểu cầu 

100-150G/l nhưng không có kháng thể kháng tiểu cầu. Lần hai mổ lấy thai tại 

viện (2019), thai phụ có số lượng tiểu cầu <70G/l, sơ sinh không có triệu 

chứng xuất huyết và không được làm xét nghiệm. ▲Phân tích: trong trường 

hợp này vấn đề nổi lên ở đây là: ở lần sinh đầu, thai phụ có số lượng tiểu cầu 

<70G/l và có kháng thể kháng tiểu cầu → điều này đưa chúng ta đến một gợi 
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ý như đã đề cập đến ở phần phân tích trường hợp thai phụ Triệu Thị N: khi số 

lượng tiểu cầu <70G/l cần loại trừ giảm tiểu cầu do các nguyên nhân khác, 

đặc biệt là ITP trong thai kỳ. Tuy không gây ảnh hưởng đến trẻ sơ sinh ở lần 

sinh đầu nhưng thai phụ đã có tái phát ở lần sinh con thứ hai và sơ sinh không 

có biến chứng xuất huyết (kết luận này đồng thuận với nghiên cứu của 

Hachisuga và cộng sự [155]). Cũng như phân tích ở trường hợp trên, rất tiếc 

trẻ sơ sinh này đã không được làm xét nghiệm công thức máu kiểm tra số 

lượng tiểu cầu. 

4.4.4. Tình trạng sơ sinh 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.30) trong 16 trẻ sơ sinh bị 

giảm tiểu cầu không có trẻ nào bị xuất huyết mặc dù có 5 trẻ (31,25%) có số 

lượng tiểu cầu <100G/l (trong đó có 3 trẻ được sinh ra bởi mẹ có kháng thể 

kháng tiểu cầu) và 1 trẻ (6,25%) có số lượng tiểu cầu là 20G/l (biểu đồ 3.11). 

Tỷ lệ sơ sinh có số lượng tiểu cầu <50G/l của chúng tôi (6,25%) thấp hơn so 

với Sumathy D và cộng sự năm 2019 (10,5%) [86] nhưng đồng quan điểm với 

kết quả của tác giả này chúng tôi không quan sát được trường hợp nào có biến 

chứng xuất huyết. 

Đồng thuận với Koji Kawaguchi và cộng sự năm 2014 [131] cũng như 

Zutshi và cộng sự (2019) [92] trong nghiên cứu của chúng tôi không có 

trường hợp nào bị xuất huyết nội sọ phức tạp, không có trường hợp tử vong 

sơ sinh. 

Khi nghiên cứu trên 195 thai phụ có số lượng tiểu cầu <100G/l thì 

Wang và cộng sự (2017) [90] cũng đưa ra kết luận tương tự: không có trẻ nào 

trong số này có triệu chứng chảy máu hoặc có xu hướng chảy máu.  

Theo Fujita và cộng sự năm 2010 [97] nhận thấy tuy có 17% trẻ có số 

lượng tiểu cầu dưới 100G/l và một nửa số trẻ này có số lượng tiểu cầu dưới 

30G/l nhưng tất cả các trẻ sơ sinh trong nhóm nghiên cứu có Apgar bình 

thường, không có thai chết lưu và biến chứng xuất huyết nghiệm trọng nào.  
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Một nghiên cứu khác của S.Pavord và cộng sự (2017) [102] trên 107 

thai phụ ITP cho thấy: không có trẻ sơ sinh nào cần điều trị giảm tiểu cầu 

cũng không có trường hợp sơ sinh nào bị chảy máu nội sọ. 

Mặc dù vậy nhưng khi số lượng tiểu cầu ở trẻ sơ sinh dưới 50G/l nguy cơ xuất 

huyết nội sọ là 0,5-1,5% và nên siêu âm đầu ngay cả khi không có triệu chứng [15]. 

Các tác giả trên thế giới cũng chỉ ra rằng có từ 8% đến 15% trẻ sơ sinh sẽ được 

điều trị giảm tiểu cầu dựa trên các yếu tố như số lượng tiểu cầu, các dấu hiệu 

và triệu chứng chảy máu hoặc nhu cầu can thiệp xâm lấn [103, 129]. 

Trong một nghiên cứu hồi cứu về 119 phụ nữ mắc ITP trong thai kỳ, 

Webert và cộng sự [103] đã nhận thấy có hai trường hợp thai chết lưu: một 

thai chết lưu khi thai 39 tuần và một thai chết lưu khi thai 27 tuần bị xuất 

huyết não lan rộng. 

Tuy trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.30) không có biến chứng 

xuất huyết của giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh nhưng trên thực tế không phải là 

không xảy ra. Trong quá trình theo dõi chúng tôi đã gặp 1 trường hợp: thai 

phụ Nguyễn Thị T-34 tuổi, địa chỉ Thái Bình; PARA: 1011. Mổ lấy thai năm 

2011 tại Thái Bình vì thai 39 tuần giảm tiểu cầu (phát hiện lúc chuyển dạ): 

con 3300g-khỏe mạnh. Thai lần này phát hiện giảm tiểu cầu từ lúc 27 tuần, 

điều trị tại khoa huyết học bệnh viên Bạch Mai, truyền 03 đơn vị khối tiểu 

cầu/tháng + truyền solumedrol 40mg x 02 ống/ngày, xuất viện ngày 30/9. 

Khám lại chuyên khoa huyết học ngày 20/10, xét nghiệm số lượng tiểu cầu: 

47G/l, được điều trị ngoại trú bằng corticoid. Về nhà không có triệu chứng 

xuất huyết. Ra nước âm đạo → vào viện Phụ sản Trung ương ngày 

27/10/2014 với chẩn đoán: Thai 35 tuần-Ngôi ngang- ối vỡ non/Mổ cũ-giảm 

tiểu cầu, xét nghiệm có số lượng tiểu cầu: 85G/l; các xét nghiệm cơ bản khác 

hoàn toàn bình thường. Thai phụ  được chỉ định mổ theo chỉ định sản khoa ra 

1 trai 1900g- Apgar: 0/0. Được sơ sinh chẩn đoán chảy máu phổi. 
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→ Từ những phân tích trên cho thấy: đối với giảm tiểu cầu trong thai 

kỳ, việc phân biệt ITP với giảm tiểu cầu do thai nghén là quan trọng không 

chỉ với người mẹ mà còn với thai nhi và sơ sinh. Giảm tiểu cầu nhẹ có thể 

không đe dọa sức khỏe bà mẹ [163] nhưng các IgG kháng tiểu cầu của mẹ có 

thể đi qua hàng rào nhau thai, gây ra ITP cho thai nhi thậm chí gây giảm tiểu 

cầu nặng. Sau khi sinh, nên theo dõi hàng ngày giá trị số lượng tiểu cầu ở trẻ 

sơ sinh, vì nó có thể giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh. Mặc dù biến chứng xuất 

huyết của giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh là rất hiếm gặp nhưng không phải không 

xảy ra [101]. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 58 thai phụ giảm tiểu cầu đơn độc trong thai kỳ tại 

Bệnh viện Thời gian nghiên cứu từ tháng 3 năm 2014 đến tháng 12 năm 2018, 

chúng tôi rút ra một số kết luận sau đây 

1. Phần lớn giảm tiểu cầu trong thai kỳ gặp ở ba tháng cuối của thai kỳ 

(75,9%), một tỷ lệ không nhiều phát hiện vào lúc chuyển dạ (13,8%). Đa số 

được phát hiện khi thực hiện khám thai thường nhật thông qua làm xét 

nghiệm công thức máu thường quy (62,1%). Tuổi thai phát hiện sớm nhất là 

08 tuần tuổi trên thai  phụ triệu chứng lâm sàng (xuất huyết) và xét nghiệm có 

kháng thể kháng tiểu cầu. 

 Tỷ lệ có triệu chứng xuất huyết là 6,9%, không có trường hợp nặng 

cũng như không có sự tương quan giữa triệu chứng xuất huyết và mức độ 

giảm tiểu cầu. 

 Tỷ lệ nhóm nghiên cứu xét nghiệm có kháng thể kháng tiểu cầu là 31,0% 

trong đó cao nhất ở nhóm giảm tiểu cầu nhẹ (42,1%) và thấp nhất ở nhóm 

giảm tiểu cầu nặng (16,7%). Mặc dù nhóm giảm tiểu cầu nghi ngờ do nguyên 

nhân miễn dịch chiếm đa số (82,7%) nhưng tỷ lệ tìm được kháng thể kháng 

tiểu cầu trong nhóm này mới đạt 63%. 

2. Đối với nhómsố lượng tiểu cầu giảm nặng, chỉ định mổ lấy thai và 

truyền tiểu cầu được thực hiện một cách tuyệt đối (100%). 

 Chỉ định mổ lấy thai tăng dần theo mức độ giảm tiểu cầu, tuy nhiên trong 

nhóm tiếu cầu >80G/l tỷ lệ mổ lấy thai còn cao (77,8%) đặc biệt có 2 ca mổ 

lấy thai vì giảm tiểu cầu mặc dù số lượng tiểu cầu >100G/l. 

 Trong 49 trường hợp mổ lấy thai có 17 ca giảm đau bằng phương pháp tê 

tủy sống trong đó 7 ca có tiểu cầu <80G/l và 4/7 ca có tiểu cầu <50G/l. 

3. Đa số trẻ sinh của thai phụ giảm tiểu cầu là đủ tháng (82,8%),chỉ có 

2/58 trường hợp trẻ nhẹ cân trong đó có 1 trường hợp non tháng. 
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Tỷ lệ giảm tiểu cầu ở trẻ sơ sinh của những bà mẹ có tiền sử giảm tiểu 

cầu thai kỳ cao hơn những bà mẹ không có tiền sử. 

Mức độ giảm tiểu cầu giảm tiểu cầu của trẻ sơ sinh và thai phụ không 

có sự liên quan nhưng tỷ lệ sơ sinh giảm tiểu cầu ở nhóm thai phụ có kháng 

thể kháng tiểu cầu cao hơn nhóm còn lại. 

Trong 58 đối tượng nghiên cứu có 17 sơ sinh bị giảm tiểu cầu với 4 

trường hợp được sinh ra bởi mẹ có tiểu cầu >100G/l. Tuy nhiên 3/4 trường 

hợp này có mẹ mang kháng thể kháng tiểu cầu. 

Nhóm sơ sinh xét nghiệm có kháng thể kháng tiểu cầu chiếm 15,5% 

trong tổng số sơ sinh của thai phụ giảm tiểu cầu thai kỳ và là một nửa của 

những thai phụ này có xét nghiệm dương tính với kháng thể kháng tiểu cầu. 

Việc kết hợp giữa số lượng tiểu cầu của thai phụ và xét nghiệm kháng 

thể kháng tiểu cầu giúp việc định hướng tới ITP chiếm tỷ lệ cao hơn cũng như 

tiên lượng cho thai phụ và sơ sinh được tốt hơn so với chỉ đơn thuần dựa vào 

số lượng tiểu cầu. 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

- Đề nghị làm xét nghiệm công thức máu ngay từ lần khám thai đầu 

của quý I thai kỳ để phát hiện sớm các bệnh huyết học trên phụ nữ có thai. 

- Với các trường hợp giảm tiểu cầu thai kỳ nên làm xét nghiệm kháng 

thể kháng tiểu cầu để phát hiện sớm các trường hợp giảm tiểu cầu miễn dịch 

nhằm tiện lượng cho thai phụ và sơ sinh của những bà mẹ này. 

- Nên làm công thức máu thường quy cho trẻ sơ sinh được sinh ra bởi 

thai phụ giảm tiểu cầu trong thai kỳ nhằm phát hiện sớm các trường hợp sơ 

sinh bị giảm tiểu cầu. 

- Chỉ định mổ lấy thai vì nguyên nhân thai phụ bị giảm tiểu cầu cần 

được xem xét một cách chặt chẽ hơn. 

- Cân nhắc lựa chọn phương pháp giảm đau trong mổ lấy thai dựa trên 

số lượng tiểu cầu của thai phụ giảm tiểu cầu trong thai kỳ để đảm bảo an toàn 

cho thai phụ. 

- Tư vấn cho sản phụ khám lại sau sinh theo hẹn của chuyên khoa 

huyết học. 
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PHỤ LỤC 

Phụ lục 1 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU NGHIÊN CỨU 

1. Họ và tên:       Mã lưu trữ: 

2. Ngày khám lần đầu: 

3. Tuổi:    

< 20 tuổi   30 - 34 tuổi 

20 - 24 tuổi   35 - 39 tuổi 

25 - 29 tuổi   40 - 44 tuổi 

35 - 39 tuổi    ≥ 45 tuổi 

4. Nghề nghiệp:   

    Cán bộ công chức  Nông dân  

Công nhân   Nghề khác 

5. Số lần mang thai:  

 1 lần    3 lần 

 2 lần     ≥ 4 lần 

   Tiền sử thai lưu, sảy thai, đẻ non 

6. Số con đã có:   

Chưa có con   2 con 

1 con    ≥ 3 con 

7. Thời điểm phát hiện giảm tiểu cầu:   

8. Đặc điểm xuất huyết:  

Lần khám đầu tiên   Không có triệu chứng 

     Xuất huyết dưới da  Chấm  

         Nốt 

         Mảng 

         Đa hình thái 



 
 

     Xuất huyết niêm mạc 

     Xuất huyết nội tạng 

Trước khi kết thúc thai nghén Không có triệu chứng 

     Xuất huyết dưới da  Chấm  

         Nốt 

         Mảng 

         Đa hình thái 

     Xuất huyết niêm mạc 

     Xuất huyết nội tạng 

Sau khi kết thúc thai nghén Không có triệu chứng 

     Xuất huyết dưới da  Chấm  

         Nốt 

         Mảng 

         Đa hình thái 

     Xuất huyết niêm mạc 

     Xuất huyết nội tạng   

 9. Tình trạng thiếu máu tại các thời điểm: 

     Lúc khám lần đầu   + - 

Trước khi kết thúc thai nghén + - 

    Sau khi kết thúc thai nghén + - 

10. Đặc điểm về sản khoa: 

- Tuổi thai lần đầu khám:  22-32 tuần 

      33 - 36 tuần 

      ≥ 37 tuần 

- Tiến triển và biến chứng :  

Con  Thai chết lưu 

     Thai non tháng 



 
 

     Đủ tháng:  Bình thường 

Giảm tiểu cầu 

Xuất huyết 

   Mẹ  Bình thường 

     Xuất huyết 

     Xuất hiện: Tiền sản giật, hội chứng HELLP 

11. Nồng độ huyết sắc tố:  

   Khám lần đầu 

Trước khi kết thúc thai nghén 

Sau khi kết thúc thai nghén 

Khi ra viện 

12. Số lượng tiểu cầu: 

   Khám lần đầu 

   Trước khi kết thúc thai nghén 

Sau khi kết thúc thai nghén 

  01 tuần 

  02 tuần 

  04 tuần 

  08 tuần 

  12 tuần 

Khi ra viện 

13. Kháng thể kháng tiểu cầu: Dương tính   Âm tính  

14. Xử trí về huyết học:  

- Các phương pháp điều trị: Corticoid 

     Truyền gamma globulin 

     Truyền tiểu cầu 

     Phối hợp các phương pháp trên 



 
 

- Kết quả điều trị:  

15. Xử trí về sản khoa:  Đẻ non (tự nhiên, đình chỉ thai) 

     Đẻ thường 

     Đẻ chỉ huy 

     Mổ lấy thai 

     Đẻ thủ thuật (forceps, giác hút) 

16. Các phương pháp vô cảm trong mổ lấy thai: Tê tủy sống 

Nội khí quản 

15. Kết quả cuộc đẻ: 

 - Mẹ: Ổn định 

  Chảy máu 

  Nhiểm khuẩn hậu sản 

 - Con:   

  Số lượng thai: Một thai 

     Đa thai. 

  Cân nặng:  < 2500g 

     2500 - 3500g 

     > 3500g 

  Apgar:  0 - 3 điểm 

     4 - 6 điểm 

     ≥ 7 điểm 

  Số lượng tiểu cầu: ≥ 150 G/l 

     100 - <150 G/l 

     50 - < 100 G/l 

     20 - <50 G/l 

     < 20 G/l 

  Kêt quả siêu âm xuyên thóp: Có xuất huyết 

       Không xuất huyết 

1-5,7-16,18-21,23-42,45,48-50,53-56,58-59,63-65,70-72,74-77,81-83,89- 


