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MỞ ĐẦU
Tiền sản giật là một rối loạn đa cơ quan với 

đặc trưng là sự khởi phát mới của tăng huyết áp và 
protein niệu sau tuần thai thứ 20. Tiền sản giật ảnh 
hưởng đến 2 - 8% thai phụ, là nguyên nhân hàng đầu 
gây tử vong và bệnh tật cho thai phụ cùng thai nhi 
trên toàn thế giới. Trong vòng vài thập niên gần đây, 
chúng ta phát hiện ra rằng tiền sản giật có nguyên 
nhân trung gian do sự thiếu tưới máu bánh nhau 
dẫn đến sự phóng thích vào tuần hoàn yếu tố chống 
tăng sinh mạch (sFlt-1) và yếu tố gây viêm (TNF-α) 
(Warrington, 2013). Đây là những yếu tố có nguồn 
gốc từ mô mỡ, làm rối loạn chức năng thành mạch 
và tăng huyết áp. 

Tuy tỷ lệ mắc tiền sản giật tăng lên được giả thiết 
phần lớn là do béo phì nhưng không phải tất cả phụ 
nữ béo phì đều sẽ mắc tiền sản giật (Persson, 2016). 
Dữ liệu cho thấy phụ nữ béo phì khi mang thai có 
bất thường về chuyển hóa cao nhất sẽ có tỷ lệ bị tiền 
sản giật cao nhất. Xác định cơ chế béo phì làm tăng 
huyết áp và các phương thức giúp phụ nữ béo phì 
khi mang thai có được huyết áp bình thường có thể 
giúp khám phá ra các quy trình mới cho việc điều trị 
tiền sản giật. 

Những bất thường về chuyển hóa, chẳng hạn 
như: tăng leptin, glucose, insulin và lipid, có thể làm 
tăng nguy cơ tiền sản giật ở phụ nữ béo phì. Không 
chỉ là sự tác động riêng lẻ của từng yếu tố chuyển 
hóa đến sự tăng nguy cơ tiền sản giật, sự tác động 
cộng gộp chung của các yếu tố này cũng nên được 
tìm hiểu. Điều này đặc biệt có liên quan đến những 

phụ nữ béo phì mắc đái tháo đường thai kỳ, khi mà 
tất cả các yếu tố này đều tăng lên và nguy cơ tiền sản 
giật là cao nhất. Người ta suy đoán rằng những yếu 
tố này làm gia tăng hoạt động của các yếu tố chống 
tạo thành mạch và gây viêm, do vậy góp phần làm 
tăng tỷ lệ tiền sản giật.

BÉO PHÌ LÀ YẾU TỐ NGUY CƠ CỦA 
TIỀN SẢN GIẬT
Dữ liệu hầu hết ủng hộ rằng béo phì là một yếu 

tố nguy cơ chính gây tăng huyết áp trong thời kỳ 
mang thai (Spradley, 2015). Phụ nữ béo phì trước 
mang thai có nguy cơ mắc tiền sản giật và tăng huyết 
áp mạn cao hơn so với phụ nữ không béo phì trước 
mang thai. Hơn nữa, mức độ béo phì càng cao thì 
tỷ lệ và mức độ nghiêm trọng đối với rối loạn ở mẹ 
càng nặng. Những phụ nữ có tiền sản giật nặng sẽ dễ 
bị béo phì hơn, có cân nặng thai nhỏ hơn và béo phì 
làm tăng tỷ lệ sinh non.

Béo phì hoặc chế độ ăn có hàm lượng chất béo 
cao có thể ảnh hưởng đến việc tái cấu trúc và sự lưu 
thông của hệ thống mạch máu tử cung - nhau, dẫn 
đến hậu quả là thiếu máu và thiếu oxy ở bánh nhau. 

Sự tái cấu trúc và không mở rộng các động mạch 
xoắn trong thời kỳ mang thai được cho là đóng góp 
lớn vào sự thiếu oxy nhau thai và biểu hiện lâm sàng 
của tiền sản giật, ít nhất là ở hình thức khởi phát 
sớm. Máu bị ép qua các động mạch xoắn nhỏ hơn 
sẽ được giữ lại ở thành cơ, dẫn đến tăng sự hỗn loạn 
dòng chảy, stress và nhồi máu giữa các khoảng gai 
nhau. Bên cạnh đó, tuần hoàn động mạch tử cung và 

ẢNH HƯỞNG CỦA BÉO PHÌ 
LÊN NGUY CƠ KHỞI PHÁT 
TIỀN SẢN GIẬT

Nguyễn Đình Hiển1,  Vương Quốc Thịnh1, 
Nguyễn Thanh Hưng2, Nguyễn Long3 

1Khoa Y, Đại học Quốc gia TPHCM;
2Đại học Y Dược TPHCM; 3Bệnh viện Từ Dũ 
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động mạch xoắn đã giảm ở phụ nữ béo phì trước khi 
mang thai (Wotherspoon, 2016). Tổn thương trượt 
trên bề mặt mạch máu có thể là một yếu tố bệnh 
sinh và có thể dẫn đến huyết khối và nhồi máu nhau 
thai. Điều vô cùng quan trọng là phải hiểu được vai 
trò của điều này trong quá trình bệnh sinh tiền sản 
giật.

BÉO PHÌ KẾT HỢP VỚI
CÁC BẤT THƯỜNG CHUYỂN HÓA 
TRONG ĐÁI THÁO ĐƯỜNG THAI KỲ 
THÚC ĐẨY NGUY CƠ TIỀN SẢN GIẬT
Trong nghiên cứu về tăng đường huyết và kết cục 

bất lợi của thai kỳ (HAPO), một tỷ lệ nguy cơ cao 
mắc tiền sản giật đã được ghi nhận ở những phụ nữ 
mang thai bị béo phì kèm theo đái tháo đường thai 
kỳ so với nhóm chỉ béo phì đơn thuần. Các dữ liệu 
thu thập được cho thấy béo phì làm tăng nguy cơ 
tiền sản giật bằng cách liên kết với đái tháo đường. 
Thực tế, tỷ lệ mắc tiền sản giật tăng lên với sự gia 
tăng BMI và đi kèm với bệnh đái tháo đường. Một 
số nghiên cứu đã ghi nhận nguy cơ này và đái tháo 
đường thậm chí còn là một yếu tố nguy cơ độc lập 
đối với tiền sản giật (Powe, 2016).

Các nghiên cứu in vitro cho thấy nồng độ 
glucose cao (giả lập cho tình trạng đái tháo đường 
thai kỳ) có sự ức chế xâm nhập lá phôi nuôi ở các gai 
nhau ngoài. Ở người có nồng độ glucose đói và sau 
khi cho con bú cao có liên quan đến lượng insulin 
và leptin cao hơn trong máu cuống rốn. Bằng chứng 
gián tiếp cho thấy tuần hoàn máu tử cung - nhau 
thai giảm trong đái tháo đường thai kỳ, vì sự đề 
kháng insulin làm giảm các hoạt động giãn mạch 
của adenosine ở các tế bào nội mạch tĩnh mạch rốn 
(HUVECS) (Westermeier, 2015). 

Điều đáng chú ý là ở HUVECS, từ những bệnh 
nhân có đái tháo đường thai kỳ, insulin ngăn cản sự 
tăng vận chuyển L-arginine, một đồng yếu tố với 
NOS. Không rõ ràng rằng nếu việc tăng vận chuyển 
này cho phép NOS không liên kết tạo ra các loại 
oxy phản ứng (ROS) với tín hiệu insulin bị thay đổi, 
có thể gây cản trở insulin trong rối loạn chức năng 
mạch máu nhau thai. Khoảng 86% phụ nữ mang 
thai mắc bệnh đái tháo đường có một số bất thường 
nhau thai, bao gồm: gai nhau chưa trưởng thành, 

hoại tử gai nhau và tăng sự hình thành mạch. Đái 
tháo đường dường như làm tăng thiếu oxy nhau 
thai, nhưng vai trò trực tiếp của nó trong rối loạn 
chức năng mạch máu, viêm và điều hòa huyết áp 
không được biết, đặc biệt là vì các yếu tố chuyển hoá 
tuần hoàn không đồng nhất trong quần thể này.

Thừa cân và béo phì của bà mẹ làm tăng nguy 
cơ tiền sản giật ở bệnh nhân đái tháo đường type 1, 
không phải type 2 (Persson, 2016). Thời gian béo 
phì và tăng đường huyết trong thai kỳ ảnh hưởng 
đáng kể đến nguy cơ tăng huyết áp thai kỳ.

Một bài tổng quan hệ thống rút ra kết luận rằng 
kiểm soát đường huyết không tốt làm tăng nguy cơ 
cho tiền sản giật (Wotherspoon, 2016). Với việc sử 
dụng dấu hiệu đại diện của sự nhạy cảm với insulin, 
globulin gắn kết hormone giới tính (SHBG), người 
ta thấy rằng những phụ nữ có mức thấp nhất của cả 
SHBG và PlGF đều có nguy cơ cao nhất với tiền 
sản giật. Mức tuần hoàn PlGF giảm ở phụ nữ có đái 
tháo đường thai kỳ.

KẾT LUẬN
Y văn cho rằng những bất thường về chuyển hóa 

phải đi kèm với béo phì để có thể làm tăng nguy 
cơ tiền sản giật. Hiểu được sinh bệnh học của tiền 
sản giật là một vấn đề quan trọng cho sức khỏe phụ 
nữ. Điều này đặc biệt đúng vì các yếu tố nguy cơ 
cho thai phụ đang gia tăng, như béo phì và bệnh 
chuyển hóa. Béo phì, tăng glucose, insulin, leptin và 
giảm adiponectin hay phối hợp các rối loạn này có 
thể dẫn đến sự khởi phát của tiền sản giật, thông 
qua tình trạng thiếu máu nhau thai và tăng hoạt 
các rối loạn mạch máu của thai phụ, do các yếu tố 
kháng tạo mạch máu và gây viêm. Điều đáng chú ý 
là không phải tất cả phụ nữ béo phì đều phát triển 
tiền sản giật, cho thấy có sự gia tăng cơ chế bảo vệ 
mạch máu. Sự phát triển thích hợp các chiến lược 
điều trị, chẳng hạn như điều trị với PlGF hoặc thuốc 
giảm kháng insulin như metformin, có thể có lợi để 
phòng ngừa tiền sản giật và những hậu quả lâu dài 
của nó. Tại thời điểm này, việc điều trị tiền sản giật 
hữu hiệu duy nhất là chấm dứt thai kỳ.

Mời xem tiếp

ở trang 34
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MgSO4 như: mất phản xạ gân xương, liệt cơ hô hấp, 
thậm chí là ngưng tim.

KẾT LUẬN
Mô hình fullPIERS có khả năng dự đoán tốt kết 

cục xấu ở thai phụ bị tiền sản giật nặng. Mô hình 
rất dễ dàng sử dụng vì dựa trên việc sử dụng một vài 
thông số lâm sàng và sinh hóa quan trọng, không 
đòi hỏi phải có nhiều xét nghiệm tốn kém nhiều chi 
phí. Mô hình có thể được sử dụng trong các bệnh 
viện từ tuyến huyện để xác định những bà mẹ có 
nguy cơ cao, kịp thời chuyển họ đến trung tâm y tế 
cao hơn sẽ giúp giảm tỷ suất bệnh và tử vong ở thai 
phụ bị tiền sản giật nặng.
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