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Hướng dẫn thực hành ISUOG: vai trò của siêu âm trong 
nhiễm trùng bào thai.  

 

 
ỦY BAN TIÊU CHUẨN LÂM SÀNG 

Hiệp hội siêu âm Sản Phụ khoa quốc tế là một tổ chức khoa 
học có nhiệm vụ hỗ trợ thực hành lâm sàng, đào tạo và 
nghiên cứu chuyên sâu trong lĩnh vực chẩn đoán hình ảnh 
trong chăm sóc sức khoẻ phụ nữ. Uỷ ban tiêu chuẩn lâm 
sàng của ISUOG (CSC) có nhiệm vụ phát triển các hướng 
dẫn thực hành và thông cáo chung, như các khuyến cáo 
khoa học từ các chuyên gia trong lĩnh vực, giúp cho nhân 
viên y tế có sự thống nhất về cách tiếp cận vấn đề trong 
chẩn đoán hình ảnh. Tài liệu này phản ánh những gì ISUOG 

cho là sự lựa chọn tốt nhất trong thời điểm hiện tại. Mặc dù 
ISUOG đã có những nỗ lực rất lớn để đảm bảo rằng các 
Hướng dẫn này là chính xác khi được công bố, nhưng Hiệp 
hội hay các nhân viên/thành viên của Hiệp hội sẽ không 
chịu trách nhiệm với bất cứ thông tin, ý kiến hoặc tuyên bố 
không chính xác hoặc nhầm lẫn do CSC đưa ra.  Các tài liệu 
của ISUOG CSC không nhằm thiết lập một hệ thống chăm 
sóc tiêu chuẩn mang tính luật pháp, bởi vì sự diễn giải các 
bằng chứng củng cố cho Hướng dẫn này có thể bị ảnh 
hưởng bởi những trường hợp cá biệt, phác đồ của từng khu 
vực và các nguồn lực sẵn có. Có thể sử dụng Hướng dẫn 
này mà không cần xin phép ISUOG. (info@isuog.org). 

 

 GIỚI THIỆU  

Siêu âm là chìa khoá trong chẩn đoán và xử trí các trường 
hợp nhiễm trùng bào thai. Trong một số trường hợp, 
những dấu hiệu bất thường trên siêu âm ban đầu có thể gợi 
ý để chỉ định làm các xét nghiệm huyết thanh mẹ để chẩn 
đoán nhiễm trùng bào thai; một số khác, sàng lọc nhiễm 
trùng trong thai kỳ hoặc các triệu chứng lâm sàng của thai 

phụ có thể là chỉ định siêu âm nhằm tìm ra các bất thường 
của thai nhi. Một khi đã xác định chẩn đoán nhiễm trùng 
bào thai, siêu âm được dùng để tiên lượng thai nhi, hướng 
dẫn cho các thủ thuật chẩn đoán/can thiệp hoặc các bước 
xử trí tiếp theo. Trong Hướng dẫn này, chúng tôi sẽ đánh 
giá vai trò của siêu âm trong chẩn đoán và xử trí nhiễm 
trùng bào thai, thảo luận về các dấu hiệu trên siêu âm và 
giá trị tiên lượng của siêu âm. Chúng tôi sẽ đi sâu vào 6 loại 
nhiễm trùng và các tác nhân gây bệnh, bao gồm: 
cytomegalovirus (CMV), toxoplasma, parvovirus B19, 
rubella virus, varicella-zoster virus (VZV, gây bệnh thuỷ 
đậu) 

 
và Zika virus (ZIKV). Trong mỗi loại, chúng tôi sẽ thảo luận 
về đặc điểm siêu âm, tuổi thai khởi phát nhiễm trùng và 
chẩn đoán nhiễm trùng bào thai/thai phụ, và tóm tắt cách 
xử trí phù hợp. Hướng dẫn này sẽ không tập trung vào việc 

dự phòng hoặc sàng lọc thường quy đối với nhiễm trùng 
bào thai, vì điều này khác nhau giữa các quốc gia. Những 
nhà lâm sàng cần tuân thủ các Hướng dẫn địa phương về 
các khía cạnh: có sàng lọc hay không, thời điểm sàng lọc, 
phương thức sàng lọc, diễn giải kết quả xét nghiệm và theo 
dõi những trường hợp sàng lọc dương tính hoặc âm tính.  

Mặc dù có những báo cáo trường hợp về nhiễm herpes 
simplex virus (HSV) trong bào thai, tuy nhiên chúng tôi sẽ 
không thảo luận về virus này trong Hướng dẫn này, vì đa số 
các trường hợp nhiễm HSV sau sinh đều là hậu quả của 
việc thai nhi tiếp xúc với đường sinh dục người mẹ hoặc 
nhiễm trùng ngược dòng sau khi vỡ ối non. Sự lây truyền 
HSV từ mẹ sang con trong bào thai là rất hiếm, ước tính 
khoảng 5% trong tổng số các trường hợp, thứ phát sau sự 

lây nhiễm máu thông qua bánh nhau1. 

 

Xác định và đánh giá chứng cứ  

Chúng tôi đã tìm kiếm trên The Cochrane Library và 
Cochrane Register of Controlled Trials những thử nhiệm 
lâm sàng có đối chứng ngẫu nhiên, tổng quan hệ thống 

và phân tích gộp có liên quan đến vấn đề này.  Chúng tôi 
đã thực hiện tìm kiếm MEDLINE trong khoảng thời gian 
từ 1966 đến 2019. Thời điểm tìm kiếm cuối cùng là ngày 
15/05/2019. Chúng tôi cũng tìm kiếm những báo cáo 
hội nghị hoặc các bài abstract. Những số liệu được tìm 
kiếm dựa vào những thuật ngữ MeSH tương ứng bao 
gồm tất cả các chủ đề. Cùng với đó là các từ khoá như 

‘congenital’, ‘infection’, ‘pregnancy’, ‘ultrasound’, 
‘cytomegalovirus’, ‘zika’, ‘toxoplasma’, ‘rubella’, 
‘varicella-zoster virus’, ‘parvovirus’ and ‘abnormalities’. 
Một số nguồn dữ liệu khác như Thư viện Y học quốc gia 
và các Hướng dẫn quốc gia cũng được tìm kiếm để tìm 
ra các hướng dẫn có liên quan.   

Những tài liệu xám (chưa được công bố) được tìm kiếm 
ở trang điện tử về đánh giá kỹ thuật y học, tập hợp các 
hướng dẫn thực hành lâm sàng và những thử nghiệm 
lâm sàng đã đăng ký. Chúng tôi chỉ tìm các tài liệu bằng 
tiếng Anh. Các khuyến nghị đều dựa trên các bằng chứng 
có liên kết rõ ràng.
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Chi tiết về thang điểm khuyến cáo được sử dụng trong 
Hướng dẫn này được thể hiện rõ ở Phụ lục 1. Chúng tôi 
không đánh giá mức độ giá trị của bằng chứng trong tài 
liệu này. Các khuyến nghị thiếu bằng chứng sẽ được chú 
thích là “điểm thực hành tốt”. 

 

Bảng 1 tóm tắt những dấu hiệu siêu âm nghi ngờ nhiễm 
trùng bào thai. Các dấu hiệu này không phải là tiêu 
chuẩn chẩn đoán, mà chỉ là những gợi ý nhiễm trùng 
bào thai như CMV, toxoplasma, rubella, VZV hoặc ZIKV, 

và từ đó có thể làm các xét nghiệm tương ứng cho từng 
loại nhiễm trùng. Những trường hợp phù thai hoặc thiếu 
máu thai, cần làm thêm xét nghiệm Parvovirus.  

Những thai phụ có tử ban và/hoặc các dấu hiệu hoặc 
triệu chứng nhiễm virus hệ thống cần phải chỉ định làm 
xét nghiệm Rubella và Parvovirus B19. Những thai phụ 

có phát ban ở mặt (nghi ngờ hội chứng “má đỏ như bị 
tát”) cần phải làm xét nghiệm Parvovirus B19. Những 
trường hợp có tiền sử phơi nhiễm với toxoplasma và 
đang có cảm giác nhức mỏi nghi ngờ nhiễm trùng hệ 
thống cần được đề nghị làm xét nghiệm. Những phụ nữ 
hoặc bạn tình có lịch sử di chuyển đến các quốc gia có 
nguy cơ cao lây nhiễm ZIKA cần được làm xét nghiệm 
cho virus này. 

Chẩn đoán thai phụ nhiễm trùng  

Xét nghiệm phổ biến nhất sử dụng để chẩn đoán nhiễm 
trùng mẹ là xét nghiệm ELISA. Xét nghiệm huyết thanh 
kháng thể globulin miễn dịch đặc hiệu cho virus M (IgM) 
và G (IgG), lý tưởng nhất là kết hợp với kết quả xét 
nghiệm trước khi nhiễm trùng tiên phát, rất có giá trị để 
chẩn đoán cũng như xác định thời điểm nhiễm trùng 
theo tuổi thai. 

    

Xét nghiệm ái lực với kháng thể cũng có thể có giá trị 
trong chẩn đoán; càng xa thời điểm khởi phát nhiễm 
trùng, ái lực với kháng thể càng lớn.  

Chẩn đoán thai nhi nhiễm trùng  

Nếu có nhiễm trùng bào thai, thời điểm khởi phát nhiễm 
trùng càng sớm, khả năng thai bị ảnh hưởng càng cao. Khi 
đã chẩn đoán xác định nhiễm trùng mẹ bằng xét nghiệm 

huyết thanh (do thai phụ xuất hiện triệu chứng, hay tiếp 
xúc với người nhiễm bệnh, hay có dấu hiệu bất thường trên 
siêu âm), cần nghĩ đến khả năng nhiễm trùng bào thai. 
Chẩn đoán chính xác nhiễm trùng bào thai chỉ có thể bằng 
xét nghiệm xâm lấn, thường là lấy mẫu nước ối bằng thủ 
thuật chọc ối hoặc trong vài trường hợp là từ mẫu máu 
cuống rốn.  Thông thường, phân tích PCR nước ối trong 

vòng 6 – 8 tuần từ khởi phát nhiễm trùng mẹ sẽ không cho 
kết quả dương tính. Thêm vào đó, khả năng bài tiết nước 
tiểu của thai nhi chưa thực sự hoàn thiện cho đến 18 – 20 
tuần, vì vậy thực hiện chọc ối trước thời điểm này nhiều 
khả năng sẽ âm tính do nồng độ virus trong nước ối không 
cao. Điều này gợi ý nên trì hoãn chọc ối đến sau thời điểm 
18 – 20 tuần, lý tưởng nhất là sau khởi phát nhiễm trùng 

mẹ 8 tuần. Các bằng chứng hồi cứu cho thấy yếu tố nguy cơ 
lớn nhất gây ra kết quả âm tính giả là thời gian từ khi 
nhiễm trùng mẹ cho đến chọc ối dưới 8 tuần và thời điểm 

chọc ối <18 tuần 2. 

Cần đặc biệt lưu ý rằng khi đã chẩn đoán xác định có nhiễm 
trùng bào thai thì không có nghĩa rằng thai nhi sẽ bị ảnh 
hưởng.  Những thai nhi có nhiễm trùng có thể không biểu 
hiện bất cứ bất thường cấu trúc nào trên siêu âm hoặc kể 
cả MRI sau sinh (MRI). Tuy nhiên, cũng hết sức cảnh giác 
rằng những thai nhi không có bất thường về mặt hình ảnh 

vẫn có thể có những di chứng về sau, thường rất khó để dự 
đoán. Vì vậy, cần tính đến việc phải theo dõi lâu dài những 

trường hợp này. 

 

Bảng 1 Các dấu hiệu gợi ý nhiễm trùng bào thai trên siêu âm  

Bất thường não Bất thường ngoài não Bất thường bánh nhau/nước ối  
 

Giãn não thất Thai nhỏ so với tuổi thai Bánh nhau dày 
Vôi hóa Ruột tăng âm Vôi hóa bánh nhau  
Mảng dính trong não thất Gan to Thiểu ối/vô ối  
Bất thường tiểu não Lách to Đa ối 

Thiểu sản thùy nhộng Vôi hóa gan 
Xuất huyêt tiểu não Tràn dịch ổ bung 
Vôi hóa Tràn dịch màng ngoài tim 
Nang Phù da 

Khối giả nang quanh não thất Thiếu máu hoặc phù thai  

Bất thường sự phát triển vỏ não  

Nhẵn não 
Không rãnh não 
 Đa hồi não  
Chẻ não 

Tật đầu nhỏ 

(MCA-PSV > 1.5 MoM) khi không 

có các kháng thể không đặc hiệu 

của thai phụ 

 
 

Những dấu hiệu trên được sắp xếp theo thứ tự tần suất xuất hiện. Khoog phải tất cả các dấu hiệu siêu âm đều xuất hiện ở tất cả các trường 

hợp nhiễm trùng; có một vài dấu hiệu thường gặp trong một số nhiễm trùng nhất định, phụ thuộc vào mầm bệnh. MCA, động mạch não 
giữa; MoM, bội số của trung vị; PSV, vận tốc đỉnh tâm thu. 
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 CYTOMEGALOVIRUS  (CMV)  

CMV, là một thành viên trong họ herpesvirus gây bệnh ở 
người, là tác nhân virus thường gặp nhất trong các 
nguyên nhân gây nhiễm trùng bào thai, với tỉ lệ 0.2– 

2.2% thai kỳ 3–5. Đây là nguyên nhân hàng đầu gây mất 
thính giác thần kinh cảm giác (SNHL) không do yếu tố di 
truyền và là nguyên nhân chính của thiểu năng thần kinh. 
Có khoảng 10 – 15% trường hợp trẻ sơ sinh nhiễm CMV 
bẩm sinh có triệu chứng lâm sàng lúc sinh, và khoảng 

25% trẻ mắc bệnh có những di chứng về sau.6,7 
CMV có thể lây nhiễm lần đầu trong thai kỳ (nhiễm 

trùng tiên phát) hoặc có thể là tái kích hoạt một nhiễm 
trùng từ trước hoặc tái nhiễm với một chủng virus mới 
(nhiễm trùng thứ phát). Trong thai kỳ, virus sẽ lây 
truyền từ mẹ đến thai nhi thông qua bánh nhau.  Khả 
năng lây truyền của nhiễm trùng mẹ tiên phát thường 
cao hơn so với nhiễm trùng thứ phát8. Trẻ sinh ra từ 
những thai phụ nhiễm CMV tiên phát có nguy cơ nhiễm 
trùng bào thai trung bình khoảng 30 – 40%9, đối với 
nhiễm trùng thứ phát là 1 – 2%5. Nguy cơ nhiễm trùng 
bào thai thay đổi phụ thuộc vào tuổi thai khởi điểm 
nhiễm trùng tiên phát, tăng dần từ 30% trong quý 1 đên 
47% ở quý III thai kỳ10,11. Trong khi nguy cơ lây truyền 
thường thấp hơn trong thời kỳ đầu của thai kỳ, tỷ lệ 
những trường hợp nhiễm trùng nặng được chẩn đoán 

trước sinh lại cao hơn ở quý I so với quý III của thai 

kỳ12,13. Tương tự, với những bằng chứng hiện tại cho 
thấy di chứng lâu dài chỉ thường gặp ở những trường 

hợp nhiễm bệnh vào quý I thai kỳ 13,14. 

Hầu hết các thai phụ nhiễm CMV lần đầu tiên trong thai 

kỳ (nhiễm trùng tiên phát) sẽ không có triệu chứng15. Tuy 
nhiên, thai phụ có thể có một số triệu chứng nhẹ, giống như 
nhiễm khuẩn tăng bạch cầu đơn nhân, như sốt, khó chịu, 
đau cơ, viêm hạch cổ, và ít gặp hơn là viêm gan và viêm 
phổi; mặc dù vậy, ít người bị di chứng về lâu dài. Cũng 
giống như các loại virus herpes khác, CMV có thể tồn tại 
suốt đời tại các vị trí cụ thể, chủ yếu ở tuyến nước bọt, và 
có thể tái hoạt động bất cứ lúc nào, kể cả khi mang thai. 

 
Chẩn đoán thai phụ nhiễm CMV  

Khuyến nghị 

Có thể chẩn đoán nhiễm CMV tiên phát trong thai kỳ 
dựa vào một trong các yếu tố sau: (i) xuất hiện CMV-
IgG đặc hiệu khi trước đó huyết thanh âm tính; hoặc 

(ii) phát hiện kháng thể CMV-IgM và ái lực IgG thấp.  
(MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

Không thể loại trừ các trường hợp nhiễm trùng thứ phát 

bằng các xét nghiệm huyết thanh học. (MỨC KHUYẾN 

NGHỊ: C). 

Sàng lọc trước sinh CMV thường quy không đáp ứng 
được nhiều tiêu chí của một xét nghiệm sàng lọc có hiệu 
quả; đồng thời, cho đến nay vẫn chưa có phương thức điều 
trị hiệu quả trong thai kỳ, vì vậy mà nhiều quốc gia không 

thực hiện sàng lọc thường quy 16,17. Vì vậy, xét nghiệm 

huyết thanh CMV chỉ được chỉ định cho những thai phụ có 
những triệu chứng giống cúm hoặc sốt hạch (có xét nghiệm 
âm tính với Epstein-Barr virus) hoặc triệu chứng của viêm 
gan (xét nghiệm viêm gan A, B, C âm tính), hoặc những 
trường hợp phát hiện các dấu hiệu gợi ý nhiễm CMV trên 
siêu âm, như giãn não thất, tật đầu nhỏ, vôi hóa, mảng dính 
trong não thất, xuất huyết nội sọ, các nang quanh não thất, 
thiểu sản tiểu não, bất thường vỏ não, ruột tăng sáng, thai 
chậm tăng trưởng (FGR), tràn dịch màng ngoài tim, tràn 

dịch màng bụng hoặc phù thai 18,19. Tần suất các bất 
thường thai trên siêu âm ở những trường hợp nhiễm CMV 

bẩm sinh được thể hiện ở bảng S118. 

Đối với các virus khác, như Rubella, sự hiện diện của 
IgM là một dấu hiệu để chẩn đoán đang nhiễm trùng, 

nhưng lại không đúng đối với CMV20. Có rất nhiều lý do 
như sau: IgM có thể tồn tại nhiều tháng sau nhiễm trùng 
CMV tiên phát; IgM có thể phát hiện trong các trường 
hợp nhiễm trùng thứ phát; có thể xuất hiện phản ứng 
chéo IgM do nhiễm virus khác, ví dụ Epstein-Barr virus; 
IgM có thể hiện diện do sự kích thích đa dòng không đặc 
hiệu của hệ miễn dịch. Vì vậy, cần phải làm CMV-IgG đặc 
hiệu song song với IgM và ái lực IgG khi kết quả huyết 
thanh dương tính, để chỉ ra thời điểm nhiễm trùng (ví 
dụ, trước hoặc trong thai kỳ). Thông thường, chỉ số ái 
lực thấp (<30%) là một gợi ý có giá trị cho nhiễm trùng 
tiên phát tiến triển, trong khi chỉ số ái lực cao (>60%) là 
một gợi ý có giá trị cho nhiễm trùng thứ phát hoặc 

nhiễm trùng trước đây (trên 3 tháng)21. Chẩn đoán 

nhiễm trùng thứ phát có thể sẽ rất khó khăn. Không thể 
chẩn đoán nhiễm trùng thứ phát chỉ dựa vào sự gia tăng 
của nồng độ IgG, vì có thể là sự kích thích đa dòng không 
đặc hiệu của hệ miễn dịch. Vì vậy trong thực hành, chỉ có 
thể chẩn đoán nhiễm CMV thứ phát và sự lây truyền cho 
thai bằng phân tích CMV-PCR dịch ối 

 
Chẩn đoán thai nhi nhiễm CMV  

Khuyến nghị 

Chẩn đoán nhiễm trùng bào thai dựa vào sự hiện diện của 

CMV-DNA trong phân tích PCR dịch ối. Chọc ối có thể trì 
hoãn đến 8 tuần sau thời điểm được cho là khởi phát 

nhiễm trùng của thai phụ và sau 20 tuần thai kỳ. (MỨC 

KHUYẾN NGHỊ: B). 

Yếu tố nguy cơ nhất dẫn đến kết quả dương giả là khi thực 
hiện chọc ối trong khoảng thời gian dưới 8 tuần kể từ ki 
nhiễm trùng mẹ và tuổi thai < 18 tuần. (MỨC KHUYẾN 

NGHỊ: C). 

• 

• 

• 

• 
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Chẩn đoán nhiễm trùng bào thai dựa vào sự hiện diện 

của virus hoặc DNA virus trong nước ối bằng thủ thuật 
chọc ối và phân tích PCR. Thời điểm thực hiện chọc ối 
rất quan trọng; sự hiện diện của virus trong dịch ối 
thường phụ thuộc vào thời điểm mà virus có thể đi qua 
được nhau thai và sự bài tiết virus trong nước tiểu thai 
nhi. Vì vậy, thủ thuật này nên được thực hiện sớm nhất 
là 8 tuần sau khởi điểm nhiễm trùng mẹ và sau 20 tuần 

thai kỳ2,14,22,23, khi mà sự bài tiết nước tiểu của thai nhi 
đã hoàn chỉnh. Những số liệu hồi cứu cho thấy rằng độ 
nhạy của PCR dịch ối giữa thời điểm 17 tuần và 20 tuần 
là tương đương nhau, cho thấy rằng khoảng thời gian tối 

thiểu 8 tuần giữa khởi điểm nhiễm trùng mẹ và chọc ối. 
Có hai yếu tố nguy cơ quan trọng nhất dẫn đến kết quả 
âm tính giả là thời điểm chọc ối dưới 8 tuần và trước 18 

tuần thai kỳ2. 

 
Những dấu hiệu tiên lượng trước sinh của nhiễm trùng 
CMV bẩm sinh  

Dấu hiệu lâm sàng nhiễm CMV bẩm sinh lúc sinh bao gồm: 
thai nhỏ hơn tuổi thai, đầu nhỏ, vàng da, chấm xuất huyết, 
phát ban dạng “bánh muffin việt quất”, gợi ý hiện tượng 
tạo máu ngoại tủy và gan lách to.  Sau khi chẩn đoán xác 
đinh nhiễm CMV bẩm sinh, mục tiêu quan trọng tiếp theo 
là dự báo nguy cơ xuất hiện triệu chứng nhiễm trùng sơ 
sinh. Trong y văn, việc tiên lượng kết cục thai kỳ từ giai 
đoạn trước sinh thường bị quá mức. Điều này là do việc 
định nghĩa “kết cục thai kỳ xấu” thường chỉ bao gồm những 
trường hợp bỏ thai, có khám nghiệm tử thi sau sinh cho 
thấy có những dấu hiệu của nhiễm CMV, và những trường 
hợp trẻ sơ sinh có triệu chứng. Tuy nhiên, những dấu hiệu 
của nhiễm CMV bẩm sinh được xác định trong khám 

nghiệm tử thi, như chất vùi CMV trong thận và nốt vôi hóa 
quanh não thất đơn thuần, thường không làm tăng nguy cơ 
xuất hiện triệu chứng sau sinh. Vì vậy, việc dự báo kết cục 
thai kỳ xấu như trong y văn chỉ nên được xem là một mức độ 
cảnh báo. Cần lưu ý rằng, những điểm cần tiên lượng bao 
gồm: có triệu chứng sau sinh hoặc có bất thường não trên 
MRI hay không. Một điểm quan trọng khác cần lưu ý là tình 
trạng mất thính giác thần kinh cảm giác khởi phát muộn 
hoặc rối loạn phát triển tâm thần chỉ xuất hiện về sau, vì 
vậy cần phải có sự theo dõi nhi khoa và thính lực của tất 
cả những trẻ nhiễm virus bẩm sinh. 

Tiên lượng trước sinh một cách chính xác về kết cục 
thai kỳ xấu ở những trường hợp nhiễm trùng bào thai 
thực sự là một thách thức rất lớn. Việc dự báo thường 

dựa vào ba yếu tố sau:  
(i) Thời điểm nhiễm trùng; 
(ii) Sự hiện diện và loại bất thường thai nhi; và 
(iii) Các thông số xét nghiệm. 

(i) Tuổi thai khởi phát nhiễm trùng mẹ 

Khuyến nghị 
 

Cần tư vấn cho thai phụ về khả năng lây truyền từ mẹ 
sang con của nhiễm trùng tiên phát vào khoảng 30-40%. 
Tỷ lệ này tăng dần theo tuổi thai, từ 0-10%   

 

 
vào thời điểm trước thụ thai, 25 – 45% tại thời điểm thụ 
thai và quý I, 45% tại thời điểm quý II và 47 – 78% tại thời 
điểm quý III. (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 
 

Thai phụ nên được tư vấn rằng, dựa vào những dữ liệu giới 
hạn hiện có, khả năng dự báo biểu hiện các triệu chứng 
nặng sau sinh đối với trường hợp nhiễm trùng bào thai do 
nhiễm trùng mẹ tiên phát tại thời điểm thụ thai vào khoảng 
70%, tại thời điểm quý I là 20%, thời điểm quý II là 5% và 
thời điểm trước thụ thai hoặc quý III thì rất hiếm. (MỨC 
KHUYẾN NGHỊ: C). 
 
Cũng như các loại nhiễm trùng virus khác, nguy cơ lây 

truyền từ mẹ sang con đối với CMV tăng dần theo tuổi thai. 
Mối liên quan giữa thời điểm nhiễm trùng và mức độ nặng 
của kết cục thai nhi/sơ sinh chưa rõ ràng. 

Mặc dù Stagno et al.12 năm 1986 không tìm thấy sự khác 

biệt về tỉ lệ lây truyền từ mẹ sang con theo tuổi thai, rất 
nhiều nghiên cứu hiện tại cho thấy tỷ lệ lây truyền này 

tăng dần theo tuổi thai khởi phát nhiễm trùng mẹ.  Ví dụ, 

Gindes et al.24 cho thấy khoảng 75% trường hợp có lây truyền 

từ mẹ sang con nếu thai phụ có nhiễm trùng tiên phát sau 25 

tuần. Bodéus et al.25 theo dõi 123 thai phụ nhiễm CMV tiên 

phát trong thai kỳ. Tỷ lệ lây truyền trung bình là 57.5% và có 
sự khác biệt ý nghĩa về mặt thống kê giữa tỷ lệ lây truyền từ 

mẹ sang con giữa những thai phụ nhiễm virus ở quý I và quý 

III (36% và 77.6%; P < 0.001); nguy cơ lây truyền khi có 

phản ứng huyết thanh diễn ra trong quý II là 44.9%. Một 

nghiên cứu khác26 đánh giá nguy cơ lây truyền từ mẹ sang 

con sau một nhiễm trùng mẹ tiên phát tại thời điểm trước thụ 
thai (từ 8 đến 2 tuần trước khi bắt đầu của chu kỳ kinh cuối 
cùng), quanh thụ thai (giữa 1 tuần trước và 5 tuần sau kinh 

cuối cùng) và các thời điểm muộn hơn trong thai kỳ (từ 6 đến 
20 tuần thai kỳ, và từ 20 đến 38 tuần thai kỳ). Kết quả cho 
thấy không có trường hợp nhiễm trùng bào thai nào trong 
nhóm trước thụ thai, trong khi nhiễm trùng bào thai xảy ra ở 
45% trường hợp trong nhóm quanh thụ thai. Khi nhiễm 

trùng tiên phát xảy ra từ 6 tuần đến 20 tuần thai kỳ, tỷ lệ lây 
truyền là 30%, trong khi xảy ra từ 20 đến 38 tuần thai kỳ, con 

số này là 58%. Revello và Gerna22  cho thấy có 9% trường 

hợp sơ sinh có mẹ nhiễm CMV trong giai đoạn trước thụ thai, 
nhưng không có trường hợp xuất hiện triệu chứng sau sinh, 
trong khi 31% trường hợp sơ sinh có những biến chứng của 
virus khi mẹ nhiễm CMV tại thời điểm quanh thụ thai. Trong 

một nghiên cứu khác, Revello et al.27 cho rằng, nếu mẹ nhiễm 

CMV tại thời điểm trước thụ thai (2 – 18 tuần trước ngày sinh 

dự kiến), 8% trẻ sơ sinh nhiễm CMV bẩm sinh, nhưng không 
có trường hợp nào có dấu hiệu lâm sàng. Gần đây, Hadar et 

al.28 khảo sát những trường hợp mẹ nhiễm CMV quanh thời 

điểm thụ thai cho thấy tỷ lệ lây truyền từ mẹ sang con là 25%. 

• 

• 
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Mối liên quan giữa tuổi thai khởi phát nhiễm CMV tiên 

phát của thai phụ và kết cục sơ sinh không thực sự rõ 
rang; chủ yếu là do không có một chương trình sàng lọc 
huyết thanh trước sinh một cách hệ thống, và 90% 
trường hợp nhiễm trùng tiên phát nhưng không có triệu 

chứng, thời điểm khởi phát nhiễm trùng mẹ thường 
không được ghi nhận chính xác. Hơn nữa, càng nhiều 
bằng chứng hiện nay cho thấy, cũng như các nhiễm 
trùng virus khác trong thai kỳ, nhiễm trùng càng sớm 
trong thai kỳ thì nguy cơ càng cao xuất hiện biến chứng 
nặng cho thai/trẻ sơ sinh, trong khi nhiễm trùng mẹ 
trước thụ thai lại thường có rất ít nguy cơ. Pass et al.13 

đã xác định những trẻ sơ sinh nhiễm CMV bẩm sinh, sau 
đó xét nghiệm hồi cứu huyết thanh mẹ được lấy trong 
thai kỳ. Họ đã xét nghiệm nồng độ kháng thể IgG và IgM 
và sử dụng kết quả đó để phân loại nhiễm trùng tiên 
phát thành nhóm: quý I (<13 tuần) hoặc muộn hơn. Kết 
quả cho thấy rằng mất thính lực thần kinh giác quan xảy 
ra ở 24% trường hợp trong nhóm quý I, so với chỉ 2.5% 

trong nhóm muộn hơn (relative risk (RR), 9.6). Kết quả 
còn cho thấy các rối loạn hệ thần kinh (mất thính lực 
thần kinh giác quan, rối loạn tâm thần, co giật, bại não 
hay viêm màng mạch võng mạc) ở 32% trường hợp 
trong nhóm quý I so với 15% trong nhóm muộn hơn 
(RR, 2.2). Không có trường hợp nào trong nhóm nhiễm 
trùng muộn có nhiều hơn hai triệu chứng tổn thương 

thần kinh, trong khi 12% trường hợp ở nhóm quý I lại 
xuất hiện nhiều hơn 2 triệu chứng tổn thương thần kinh 
(P   0.04).  Liesnard   et al.14 cũng có những kết quả 
tương tự. Họ xác định nhiễm trùng bào thai dựa vào 
phân tích nước ối hoặc xét nghiệm máu thai nhi trong 
55 trường hợp nhiễm CMV bẩm sinh từ 237 thai phụ 
được đánh giá trước sinh, và cho kết quả là có 26% 

trường hợp thai nhiễm bệnh trước 20 tuần có những 
bệnh lý nặng so với chỉ 6% thai nhi nhiễm sau 20 tuần. 
Nghiên cứu trên 350 thai phụ nhiễm CMV có phản ứng 
huyết thanh cho thấy nhiễm trùng từ quý I có liên quan 
đến các biến chứng nặng29,30. 

 
(ii) Bất thường thai   

Khuyến nghị  

Cần tư vấn cho thai phụ rằng nếu hình ảnh não thai nhi 
bình thường trên siêu âm và MRI thì nguy cơ xuất hiện 
các tổn thương cho trẻ là rất thấp. Tuy nhiên, điều này 
không phải là yếu tố để tiên lượng tình trạng mất thính 
lực.  (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 
Cần tư vấn cho thai phụ nên được biết rằng bất thường 
trên siêu âm có thể xuất hiện sau 12 tuần kể từ thời 
điểm khởi phát nhiễm trùng mẹ; vì vậy, cần thiết phải 
làm siêu âm chuyên sâu (mỗi 2 - 4 tuần) trong phần còn 
lại của thai kỳ (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 
 

Trong điều kiện không có chương trình sàng lọc trước sinh 
CMV thường quy, hoàn cảnh thường gặp nhất trong chẩn 

đoán CMV trước sinh là phát hiện những bất thường thai 
trên siêu âm gợi ý đến nhiễm CMV bẩm sinh. Từ đó, bắt 
đầu xét nghiệm huyết thanh của mẹ và/hoặc chọc ối làm 

PCR. Kết quả của việc tiếp cận thiếu tính hệ thống này, làm 

cho việc mô tả các bất thường nặng trên siêu âm nhiều hơn 
những dấu hiệu nhẹ. Hơn nữa, một nghiên cứu hồi cứu trên 
những thai phụ nhiễm trùng tiên phát cho thấy, khi đã chẩn 
đoán xác định nhiễm trùng bào thai bằng PCR cho thấy có 

CMV trong nước ối, siêu âm có độ nhạy cao hơn trong việc 

phát hiện các dấu hiệu nghi ngờ nhiễm trùng bào thai18. 

Những dấu hiệu trên siêu âm có thể được phân loại 

thành bất thường não31 (Hình 1), bất thường ngoài não 
(Hình 2) và bất thường nước ối/bánh nhau (Hình 3). 

Cần đặc biệt lưu ý về khoảng thời gian từ khi nhiễm 
trùng mẹ cho đến nhiễm trùng bào thai, và từ khi nhiễm 
trùng bào thai cho đến khi xuất hiện các bất thường có thể 
thấy trên siêu âm.  

 Bánh nhau đóng vai trò như một bể chứa và cũng là rào 
cản ngăn chặn nhiễm trùng, điều này giải thích tại sao 
không phải tất cả những trường hợp nhiễm trùng mẹ tiên 
phát đều dẫn đến nhiễm trùng bào thai. Một vài nghiên cứu 
đã cho thấy hình ảnh bánh nhau dày, mật độ không đồng 
nhất và vôi hoá là những dấu hiệu nghĩ đến viêm bánh 

nhau, trước khi xuất hiện nhiễm trùng bào thai.32. Khoảng 
thời gian từ nhiễm trùng mẹ tiên phát đến sự xuất hiện các 
bất thường thai trên siêu âm có biên độ dao động rất lớn 
trong những trường hợp đã được báo cáo trong y văn. 
Trong số 189 trường hợp nhiễm trùng tiên phát đã biết rõ 
kết cục thai kỳ, khoảng thời gian này rơi vào khoảng 12 

tuần (sau nhiễm trùng mẹ tại thời điểm 14 tuần thai)23.  

Tuy nhiên, có nhiều báo cáo cho thấy khoảng thời gian này 

dài hơn như vậy; Nigro et al.33 mô tả một trường hợp có 

nhiễm trùng mẹ tiên phát khởi điểm vào lúc 6 tuần, nhưng 
bất thường trên siêu âm (xuất huyết trong não thất) chỉ 
xuất hiện tại thời điểm 20 tuần. Một trường hợp nhiễm 
trùng khác xảy ra lúc 6 tuần thai ở một thai phụ nhiễm HIV, 
nhưng phải đến 36 tuần thai mới phát hiện được bất 
thường trên siêu âm. Vì vậy, trong thực thành lâm sàng cần 
chú ý rằng, cho dù nhiễm trùng bào thai khởi phát từ sớm, 
cần chỉ định theo dõi thai kỳ bằng siêu âm chi tiết liên tục 

cho đến khi kết thúc thai kỳ 34. 
Dấu hiệu siêu âm chính để tiên lượng nhiễm CMV bào 

thai có triệu chứng là các bất thường não thai nhi. Trong 

một nghiên cứu hồi cứu, Farkas et al.35 cho thấy nếu hình 

ảnh não thai nhi bình thường trên siêu âm thì khả năng sự 
phát triển tâm thần kinh trong giai đoạn sớm của trẻ bình 

thường là rất cao35. Với những kết quả như vậy, cần thiết 
chỉ định MRI để có những khảo sát chi tiết hơn về não thai 
nhi.  MRI sử dụng cả hai chuỗi T1 và T2 có thể rất hữu ích 
trong việc xác định thời điểm và kết cục nhiễm trùng bào 
thai. 

Siêu âm và MRI được xem là phương thức đánh giá 

hình ảnh kết hợp trong khảo sát não thai nhi 36; khi thực 
hiện cả hai đối với một trường hợp thai nhi nhiễm CMV 
tại thời điểm quý III, độ nhạy của phương thức kết hợp 
này là 95% trong việc xác định các tổn thương não có 
liên quan. Khi cả siêu âm và MRI não thai nhi đều bình 
thường, kết cục sơ sinh thường rất tốt, điều này có lẽ 
cũng tương tự đối với những trường hợp có siêu âm 
bình thường và chỉ có những dấu hiệu khó nhận thấy 

trên MRI mà siêu âm không phát hiện ra37. Cannie et 

al.38 gần đây cho thấy những dấu hiệu này trên MRI 
trước sinh thường liên quan đến kết cục thai kỳ khá tốt; 

• 
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MRI có giá trị tiên đoán âm rất cao đối với mất thính lực 

thần kinh giác quan và tổn thương thần kinh, giá trị này 

tương đương nhau giữa thời điểm 27 tuần và 33 tuần. 

Giá trị tiên đoán kết hợp giữa siêu âm và MRI sau 30 

tuần thai kỳ cho những trường hợp sơ sinh không có 

triệu chứng (đối với thai nhi đã được xác định nhiễm 

CMV bằng chọc ối) là 95%37. Kết quả xét nghiệm thai nhi 

có thể khoả lấp 5% còn lại. Cần lưu ý rằng, đây không phải 

là một dấu chỉ điểm cho tiên lượng mất thính lực 

 
ví dụ, kết quả siêu âm và MRI thai bình thường không thể 
loại trừ nguy cơ mất thính lực thần kinh giác quan ở những 
thai nhi này 
 
Các thông số xét nghiệm 

Khuyến nghị 
 

Mặc dù tải lượng virus trung bình ở nhóm thai nhi có 
triệu chứng cao hơn nhóm không có triệu chứng, 

 

 
 

Figure 1 Các dấu hiệu não bộ đặc trưng của nhiễm CMV trên siêu âm và MRI bao gồm: giãn hố sau (a), vôi hóa nội sọ (b), giãn não thất, 

nang tế bào mầm, bất sản thể chai và các mảng dính trong não thất (c,d), các biến đổi dạng nang quanh não thất (c,f), nhẵn não (d), các 
nốt vôi hóa trong não và nang quanh não thất (e) và nang dưới màng cứng (f). 

• 
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Figure 2 Những dấu hiệu ngoài não đặc trưng trên siêu âm của nhiễm CMV bẩm sinh bao gồm: lách to (a), tim phì đại và tràn dịch màng 
ngoài tìm (b), ruột tăng âm (c) và gan to (d). 

 

 

Figure 3 Những dấu hiệu bánh nhau/nước ối đặc trưng trên siêu âm của nhiễm CMV bẩm sinh bao gồm: bánh nhau dày (a), vôi hóa bánh nhau 
(b), thiểu ối (c) và đa ối (d). 

 
 

sự chồng lắp giữa hai nhóm, sự phụ thuộc vào các yếu tố 
về kỹ thuật và thời gian, làm giảm giá trị tiên đoán 
(MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 
 
Mặc dù các dấu chỉ điểm trong máu thai như số lượng 
tiểu cầu, beta-2 microglobulin và CMV IgM có liên 

quan đến tiên lượng, nhưng sự đóng góp của những 

giá trị này trong việc xây dựng hệ thống tiên lượng 

tổng hợp cho những thai phụ này vẫn chưa rõ.  

(ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

 
Nhiều nghiên cứu 39 – 41 đã khảo sát mối liên quan giữa 

tải lượng virus trong dịch ối và khả năng thai nhi xuất hiện 

triệu chứng. Tất cả các nghiên cứu này đều cho thấy tải 
lượng virus trung bình trong dịch ối ở nhóm thai nhi có 
triệu chứng cao hơn nhóm không có triệu chứng; tuy 
nhiên, chỉ có một nghiên cứu cho thấy sự khác biệt có nghĩa 

thống kê39. Hơn nữa, nhiều thai nhi có tải lượng virus 
trong dịch ối cao nhưng lại không có triệu chứng sau sinh, 
trong khi có những trường hợp có tải lượng virus thấp 

nhưng lại có những bất thường nặng trên siêu âm40.  Một 
số khác biệt giữa các nghiên cứu trên có thể là do sự khác 
nhau về phương pháp nghiên cứu hoặc khoảng thời gian từ 
lúc có phản ứng huyết thanh đến thời điểm chọc ối, vì một 
số bằng chứng cho thấy rằng tải lượng virus trong dịch ối 
thay đổi theo thời gian sau khi có phản ứng huyết thanh 
39,41. 

Nghiên cứu về kiểu gen của CMV cho thấy không có 

mối liên quan chặt chẽ với kết cục thai kỳ40,42,43. Mẫu 
máu thai nhi cũng đã được nghiên cứu, hướng đến cả 
những dấu chỉ điểm đặc hiệu của virus cũng như các thông 
số không đặc hiệu trong xét nghiệm máu để làm các dấu 
hiệu tiên lượng. Kết quả cho thấy tải lượng virus trung 
bình trong máu ở nhóm sơ sinh có triệu chứng cao  

 

hơn nhóm không có triệu chứng (P 0.02), và sự khác 

biệt này còn rõ ràng hơn khi chỉ tập trung vào nhóm sơ 

sinh có triệu chứng nhiễm CMV nặng44. Tuy nhiên, có sự 
chồng lắp rất lớn về tải lượng virus giữa nhóm sơ sinh 

không triệu chứng và nhóm sơ sinh có triệu chứng, vì 

vậy việc thiết lập một ngưỡng giá trị để phân biệt là 

không khả thi45. Revello et al.46 cho thấy lượng kháng 

nguyên, virus và tải lượng DNA trong máu ở nhóm sơ 

sinh có bất thường siêu âm tiền sản cao hơn nhóm sơ 
sinh không có bất thường siêu âm, nhưng chỉ có yếu tố 

kháng nguyên trong máu là có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. 
Nhiều tác giả đã giới thiệu những thông số huyết động 

không đặc hiệu, như giảm tiểu cầu (số lượng tiểu cầu < 

100 000/mm3), nồng độ alanine aminotransferase (> 80 
IU/mL) và nồng độ bilirubin trực tiếp (> 4 mg/dL), là 

những yếu tố tiên lượng tiềm năng. Rivera et al.47 cho 

thấy tất cả những thông số trên đều có liên quan đến 
việc xuất hiện triệu chứng sau sinh, với OR lần lượt là 
2.4, 7.1 và 2.8. Một nghiên cứu khác tập trung vào tầm 
quan trọng của giảm tiểu cầu, cho thấy rằng trong số trẻ 

sơ sinh nhiễm CMV có triệu chứng với CT scan não bình 
thường, có 56% trường hợp có giảm tiểu cầu, so với 

86% trường hợp có bất thường não trên CT scan48. Vì 
vậy, việc đếm số lượng tiểu cầu trong mẫu máu thai nhi 
được xem là một yếu tố tiên lượng độc lập đối với kết 
cục sơ sinh và trong một số trường hợp nhất định có thể 
được dùng để đánh giá nguy cơ chết thai (khoảng 1 – 

2%49) liên quan đến máu thai. Tuy nhiên, nhận định này 
vẫn đang được bàn luận giữa các nhà lâm sàng, nhiều 
người cho rằng tỉ lệ mất thai từ 1 – 2% không thể chỉ để 
lấy máu thai nhi để đếm số lượng tiểu cầu, trong khi 
thông tin này chưa đủ giá trị để có thể làm nền tảng cho 
các quyết định lâm sàng. 

• 
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Nhìn chung, lấy máu thai nhi được cho là có giá trị nhất 

đối với nhóm tiên lượng “trung bình”, ví dụ những thai nhi 
không có bất thường não trên siêu âm, hoặc những thai phụ 
yêu cầu biết thêm nhiều thông tin hơn về tiên lượng để họ có 
thể đưa ra được lựa chọn tốt nhất. Tại thời điểm chẩn đoán 
nhiễm CMV bào thai, giá trị tiên đoán âm của những dấu hiệu 
trên siêu âm đối với nhiễm trùng có triệu chứng xuất hiện 

sau sinh hoặc kết thúc thai kỳ vào khoảng 93%50. Giá trị tiên 
đoán âm tính kết hợp giữa siêu âm + tải lượng virus trong 
dịch ối và siêu âm + thông số máu thai nhi lần lượt là 95% 
và 100%. Trường hợp thai không có dấu hiệu nặng trên 
siêu âm, tỉ lệ tiên đoán dương tính của siêu âm đơn thuần, 
kết hợp với tải lượng virus trong dịch ối hoặc thông số máu 

thai nhi lần lượt là 60%, 78% và 79%50. Điều này đặt ra 
câu hỏi giá trị của các dấu hiệu trong máu thai nhi thông 
qua lấy máu cuống rốn so với các thông số trong dịch ối thu 

được bằng chọc ối tại thời điểm chẩn đoán50. 

 
Tổng quan về phân loại tiên lượng và thách thức  

Tổng thể, có thể phân loại thai nhi nhiễm CMV thành ba 
nhóm51: (i) thai không có triệu chứng; 
(ii) Thai có triệu chứng nhẹ và vừa; và (iii) thai có triệu 
chứng nặng. 

 

(i) Thai không có triệu chứng được định nghĩa là 

những trường hợp không có bất thường trên siêu 
âm, MRI não thai nhi bình thường và các thông số 
sinh học bình thường, đặc biệt là số lượng tiểu cầu. 
Tiên lượng thường tốt, tuy nhiên vẫn có sự gia tăng 
nguy cơ mất thính lực thần kinh giác quan.  

(ii) Thai có triệu chứng nhẹ hoặc trung bình được xác 
định là những trường hợp chỉ có những bất thường về 
các thông số sinh học (thông qua lấy máu thai nhi) 
đơn thuần, hình ảnh siêu âm có thể bình thường hoặc 
chỉ có những bất thường đơn thuần, ví dụ ruột tăng 
âm, giãn não thất nhẹ hoặc vôi hóa đơn thuần. Trong 
nhóm này, tiên lượng dè dặt và cần phải theo dõi thêm 
(với siêu âm và MRI, nếu có thể) để có thể định hướng 
được tiên lượng. Các lưa chọn điều trị, ví dụ như liệu 

pháp kháng virus, đang được đánh giá, tuy nhiên việc 
sử dụng chỉ đang giới hạn trong nghiên cứu. Co thể 
trao đổi với thai phụ về lựa chọn chấm dứt thai kỳ.  

(iii) Thai có triệu chứng nặng là những trường hợp có 
hình ảnh siêu âm não bất thường nặng (ví dụ như 
đầu nhỏ, giãn não thất, bất thường chất trắng, xuất 
huyết nội sọ, chậm phát triển vỏ não) liên quan đến 
giảm tiểu cầu. Tiên lượng của nhóm này rất xấu, 
nên tư vấn chấm dứt thai kỳ. 

Tiên lượng nhiễm CMV bào thai một cách chính xác 
thực sự là một thách thức lớn. Vì vậy, cần có thêm 
những xét nghiệm mới và có giá trị tiên lượng tốt hơn 

đối với nhiễm CMV bào thai. Một nghiên cứu gần đây52 

đã thực hiện phân tích các chuỗi acid amin có trong dịch 
ối ở 13 trẻ sơ sinh nhiễm CMV bào thai có triệu chứng 
và 13 trẻ sơ sinh nhiễm CMV bào thai không triệu chứng 

 
cho thấy có một nhóm gồm 34 peptites có độ nhạy là 89%, 
độ đặc hiệu là 75% và diện tích dưới đường cong ROC là 
0.9 để có thể phân biệt 9 trường hợp triệu chứng nặng với 
12 trường hợp không có triệu chứng. Phân tích này có thể 

sẽ là một yếu tố tiên lượng hữu dụng trong tương lai 52. 

 
Xử trí nhiễm CMV bào thai  

Kiến nghị 

Vì chưa đủ bằng chứng từ các thử nghiệm ngẫu nhiên 
có đối chứng, valaciclovir nồng độ cao cho những 
trường hợp nhiễm CMV bào thai chỉ nên được sử 
dụng trong nghiên cứu (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Dựa vào kết quả của một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 
chứng, sử dụng hyperimmune globulin CMV đặc hiệu 
(HIG) đối với nhiễm trùng CMV bào thai không được 
khuyến cáo trong thực hành lâm sàng, chỉ nên sử dụng 
trong nghiên cứu (MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

Chiến lược xử trí nhiễm CMV bào thai được thể hiện ở 

Figure 459. Chẩn đoán nhiễm CMV trước sinh thực sự là 
một thách thức lớn, trong khi đó các lựa chọn về dự phòng 
và điều trị còn nhiều hạn chế. Nhìn chung, các lựa chọn này 
bao gồm theo dõi sát hoặc chấm dứt thai kỳ. Gần đây, các 
liệu pháp y học nhằm mục đính giảm nguy cơ lây truyền từ 
mẹ sang con và giảm mức độ nặng của nhiễm trùng sơ sinh, 
đang được nghiên cứu, bao gồm các thuốc kháng virus và 
CMV HIG52-55

. 

Hai nghiên cứu gần đây cho kết quả đầy hứa hẹn về việc 
sử dụng valaciclovir trên những thai phụ có nhiễm CMV 
bào thai, tuy nhiên cần có thêm bằng chứng từ các thực 
nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng về việc các thuốc kháng 
virus có nên được sử dụng một cách thường quy để giảm 

nguy cơ nhiễm CMV bào thai có triệu chứng hay không53,54. 
Valaciclovir nồng độ cao đã được sử dụng trong trung bình 
89 ngày đối với những thai phụ có nhiễm CMV bào thai có 
triệu chứng trung bình, bao gồm không có các dấu hiệu 
nặng trên siêu âm (các bất thương ngoài não và/hoặc các 

bất thường não trên siêu âm (Bảng S2)54). Sử dụng 
Valaciclovir làm tăng tỷ lệ trẻ sơ sinh không có triệu chứng 
một cách đáng kể (82%) so với nhóm đối chứng (43%). 
Nghiên cứu này đã củng cố thêm bằng chứng về sự an toàn 
khi sử dụng valaciclovir trong thai kỳ: lâm sàng và cận lâm 
sàng của thai phụ đáng ứng rất tốt với liều lượng nồng độ 
cao, và không thấy các ảnh hưởng nặng lên trẻ sơ sinh. 
Nigro et al.55 đã công bố rằng liệu pháp CMV HIG có thể làm 
giảm nguy cơ nhiễm trùng CMV bào thai, đặc biệt là nhiễm 
trùng có triệu chứng. Gần đây, một nghiên cứu quan sát đã 
cho thấy rằng, trong trường hợp nhiễm CMV tiên phát 
trong giai đoạn quý I của thai kỳ, nếu dung HIG với liều 
lượng 200 IU/kg mỗi 2 tuần có thể ngăn ngừa lây truyền từ 

mẹ sang con cho đến 20 tuần56. Tuy nhiên, tác dụng của 
HIG đã không có hiệu lực trong một thử nghiệm ngẫu 

nhiên có đối chứng – mù đôi pha II, 

• 
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Xác định chẩn đoán nhiễm trùng bào thai bằng chọc ối ≥ 8 tuần 
sau phản ứng huyết thanh hoặc tái hoạt động (> 20 tuần) 

Chấm dứt thai kỳ 

Thăm khám lâm 

sàng, thính giác, thị 
giác, xét nghiệm và 

chẩn đoán hình ảnh 

trẻ sơ sinh 

Thai có triệu chứng nặng Thai không có triệu chứng 

Thai có triệu chứng 

nhẹ hoặc trung bình 

Siêu âm khảo sát chi tiết có chủ đích (mỗi 2 – 4 tuần) 

 

+/– MRI não thai nhi lúc 28–32 tuần (và 3–4 tuần sau đó) 
+/– Lấy máu thai nhi 

Khám nghiệm tử 
thi 

Đánh giá 
bánh nhau 

Đánh giá 

bánh nhau 

 

Theo dõi cho đến khi sinh 

Tính đến việc điều trị trong tử cung 
bằng valaciclovir 

Điều trị sau sinh 

bằng valganciclovir; 
theo dõi lâu dài 
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Figure 4 Phác đồ xử trí nhiễm CMV bẩm sinh (dựa vào Benoist et al.59). +/ –, có hoặc không. 

 

 
57, cho thấy không có cải thiện đáng kể nguy cơ lây 

truyền, nồng độ của kháng thể kháng virus đặc biệt, đáp 
ứng miễn dịch trung gian tế bào T, DNA virus trong máu 
và kết cục thai kỳ lúc sinh. Với những kết quả trái ngược 
như vậy, việc sử dụng HIG để điều trị thường quy những 
trường hợp nhiễm CMV bào thai tiên phát vẫn chưa 
được khuyến cáo. Một thử nghiệm đánh giá HIG trong 

thai kỳ được dự đoán sẽ hoàn thành vào năm 201858, 
nhưng cuối cùng phải dừng lại trước khi hoàn thành vì 
cho thấy không có hiệu quả. 

Hiện nay, vaccine cho CMV vẫn chưa được cấp phép. 
Một chiến lược khác nhằm làm giảm nguy cơ nhiễm 
trùng đó là thay đổi hành vi, với mục đích làm giảm tối 
đa sự tiếp xúc trực tiếp với nước bọt hoặc nước tiểu 
(những dịch cơ thể có thể chứa CMV) của những trẻ em 
nhiễm CMV. Phương thức vệ sinh đơn giản này có thể 
làm giảm nguy cơ nhiễm CMV, bao gồm tránh dùng 
chung vật dụng trong nhà, ăn uống chung với trẻ nhỏ, 
không hôn lên môi trẻ nhỏ và rửa tay sau khi tiếp xúc 
với nước bọt/nước tiểu.  

Nhiễm CMV bào thai nên được chẩn đoán lại sau 

sinh, cho dù đã chẩn đoán nhiễm CMV trước đó trong 

thai kỳ bằng thủ thuật xâm lấn. Nên lấy mẫu nước tiểu 
và phết nước bọt để làm CMV-PCR sớm nhất ngay sau 

sinh và cần chú ý lấy mẫu trong vòng 3 tuần sau sinh để 
xác định chẩn đoán. 

 
 

 TOXOPLASMA  

Ước tính hiện nay tại Hoa Kỳ có khoảng 170 trẻ sơ sinh 
mỗi năm nhiễm toxoplasma bẩm sinh; con số này đã 

giảm rất đáng kể so với thống kê trước năm 199960. 
Tương tự, tỉ lệ ở châu Âu cũng giảm đi trong những năm 
gần đây, vì mức độ vệ sinh được cải thiện, dân trí tăng 
và việc tránh tiếp xúc với phân mèo và ăn thịt sống, đặc 

biệt là trong thai kỳ. Trong vòng 5 năm từ 2008 đến 
2012, chỉ có 33 trường hợp nhiễm toxoplasma bẩm sinh 
được xác định tại Anh và xứ Wales61. 
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Toxoplasma gondii là một ký sinh trùng mắc phải khi ăn 

phải nang mô toxoplasma62.  Những nang này có thể tìm 
thấy trong thịt, vì vậy thai phụ cần phải đảm bảo rằng phải 
đảm bảo thức ăn được nấu chín và tránh sử dụng thịt đã 
chế biến sẵn. Những nang trứng được bài xuất từ mèo và 

có thể bị lẫn với đất, vì vậy thai phụ cần đảm bảo rằng rau 
củ phải được rửa sạch, rửa tay sạch, đặc biệt trước khi ăn, 
khi tiếp xúc trực tiếp với mèo 63. 

Ở Vương quốc Anh, chỉ có 10% phụ nữ trong độ tuổi 
mang thai có miễn dịch với toxoplasma và tỉ lệ nhiễm 

trùng mẹ vào khoảng 2 – 5 mỗi 100064,65. 2/3 phụ nữ 
nhiễm trùng tiên phát không có triệu chứng; nhóm còn 
lại có các triệu chứng như sổ mũi nhẹ, kèm với nhức 
mỏi, sốt nhẹ, đau đầu và nổi hạch. 

Nguy cơ nhiễm toxoplasma bào thai sau một nhiễm 
trùng mẹ nhìn chung dao động từ 20 – 50% mà không 

cần điều trị66,67. Cũng giống hầu hết với các nhiễm trùng 
trong thai kỳ, nguy cơ nhiễm trùng bào thai tăng lên 
theo tuổi thai khi mẹ khởi phát nhiễm virus (<1% trước 
4 tuần, 4 – 15% lúc 13 tuần và >60% tại thời điểm 36 
tuần)66,68. Tuy nhiên, nhiễm trùng càng sớm thì thai có 

nguy cơ tiến triển nặng cao hơn (Bảng S3)66. 
Hậu quả chính của nhiễm toxoplasma bẩm sinh bao 

gồm các bất thường của hệ thần kinh và mắt, đặc trưng 
gồm có đầu nhỏ, não úng thủy, giãn não thất và viêm 

màng mạch – võng mạc mắt69,70. Những bất thường này 
có thể dẫn đến chậm phát triển tâm thần, động kinh, mất 
thị giác. Có thể xuất hiện gan lách to, thiếu máu, xuất 

huyết, vàng da, viêm phổi 69,70. Mặc dù hầu hết những 
trẻ sơ sinh nhiễm virus từ trong bào thai không có các 
dấu hiệu lâm sàng lúc sinh, có đến 90% trường hợp sẽ 

xuất hiện triệu chứng về sau 71 – 73. 

 
Chẩn đoán nhiễm toxoplasma thai phụ  

Khuyến nghị 
 

Chẩn đoán nhiễm toxoplasma thai phụ dựa vào xét 
nghiệm huyết thanh mẹ, bao gồm IgM và IgG 
toxoplasma. Trong trường hợp IgM dương tính/nghi 

ngờ và IgG âm tính, nên làm lại một mẫu xét nghiệm 
kháng thể IgM và IgG trong vòng hai tuần. Nếu vẫn 
cho kết quả tương tự, kết quả IgM khả năng là dương 
tính giả (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C) 
 
Trong trường hợp IgM hoặc IgG cho kết quả nghi ngờ, 

và kháng thể còn lại dương tính, nên làm lại một mẫu 
xét nghiệm khác trong vòng 2 tuần. Nếu kết quả 
không đổi, cả hai mẫu trên nên được chuyển đến 
phòng xét nghiệm toxoplasma tham chiếu (ĐIỂM 

THỰC HÀNH TỐT). 

 
Cần tư vấn cho thai phụ rằng nếu kết quả ái lực IgG cao 
trong vòng 12 – 16 tuần của thai kỳ (tùy thuộc vào kit sử 
dụng) có thể loại trừ hoàn toàn nhiễm trùng mẹ trong 
thai kỳ (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

 
Bác sĩ cần biết rằng điều trị bằng spiramycin có thể làm 
chậm quá trình hoàn thiện của kháng thể IgG và vì vậy có 
thể dẫn đến ái lực IgG thấp hơn những trường hợp 
không điều trị (MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

 

Đối với những trường hợp không diễn giải được kết quả 
xét nghiệm huyết thanh học, cần tham vấn phòng thí 
nghiệm tham chiếu chất lượng cao (ĐIỂM THỰC 

HÀNH TỐT). 

Việc phân tích kết quả xét nghiệm toxoplasma có thể rất 
khó khăn, và đôi khi cần có sự tư vấn của bác sĩ virus học. 
Cũng giống như các nhiễm trùng khác, chẩn đoán dựa vào 
xét nghiệm kháng thể IgG và IgM huyết thanh mẹ, và xét 
nghiệm ái lực IgG có thể giúp xác định thời điểm nhiễm 

trùng (Health Protection Agency, 200674). IgM là kháng thể 
đầu tiên tăng lên, đạt đến đỉnh khoảng 1 tháng sau khi 
nhiễm trùng và có thể duy trì ở nồng độ đó trong khoảng 1 
tháng, rồi sau đó giảm dần; trong khi nồng độ IgG đạt đỉnh 
sau khi nhiễm trùng 3 tháng và, trong trường hợp không 

điều trị, chỉ giảm nhẹ sau đó 75.  Xét nghiệm IgM không 
thực sự hữu dụng trong việc xác định thời điểm nhiễm 
trùng; kháng thể này thường xuất hiện trong vòng 2 tuần 
sau khi tiếp xúc nhưng có thể tồn tại trong vòng vài năm 
72,76. Bình thường có thể phát hiện IgG 2 tuần sau khi tiếp 
xúc; sự thay đổi nồng độ sau hai lần xét nghiệm liên tiếp 
(thường là sau 2 tuần) có thể giúp xác định thời điểm 
nhiễm trùng.  

Cần lưu ý rằng xét nghiệm huyết thanh cho toxoplasma 
không có một sự chuẩn hóa tốt và tỷ lệ dương tính giả và 

âm tính giả cao76,77. Vì vậy, xét nghiệm này nên được thực 
hiện ở những phòng xét nghiệm tham chiếu chất lượng cao, 
để có những xét nghiệm xác định chẩn đoán đặc hiệu, ví dụ 
xét nghiệm Sabin– Feldman hoặc xét nghiệm kháng thể 

huỳnh quang gián tiếp72,76– 78. Đặc biệt là những thai phụ 

có IgM dương tính hoặc nghi ngờ78,79. Khi IgM và IgG đều 
âm tính, có nghĩa là không có nhiễm trùng hoặc có 
nhiễm trùng cấp tính nhưng chưa đủ thời gian để có 
những phản ứng huyết thanh. Khi IgM âm tính và IgG 
dương tính gợi ý rằng đó là nhiễm trùng cũ và không có 
nguy cơ lây truyền sang thai ở những thai phụ chưa có 

miễn dịch76 – 78. Phân tích những kết quả này ở quý III 
thường khó hơn. Những trường hợp IgM dương tính hoặc 
nghi ngờ kết hợp với IgG âm tính, nên xét nghiệm lại một 
mẫu xét nghiệm cho cả IgM và IgG trong vòng 2 tuần để xác 
định chẩn đoán ở phòng xét nghiệm tham chiếu chất lượng 
cao. Nếu kết quả không thay đổi, kết quả IgM có khả năng 
là âm tính giả. Nếu cả IgM và IgG đều dương tính có nghĩa 
rằng thai phụ đang có tình trạng nhiễm trùng tiến triển 
hoặc đây là một kết quả IgM dương tính giả. Nếu có nghi 
ngờ nhiễm trùng cấp tính nên làm lại xét nghiệm trong 
vòng 2 – 3 tuần để xác định có sự tăng lên của nồng độ IgG 

tương ứng với nhiễm trùng cấp tính hay không76 – 78. 

Những khuyến nghị về việc diễn giải kết quả xét nghiệm 
huyết thanh cho toxoplasma thực hiện ở những phòng xét 
nghiệm lâm sàng (không phải tham chiếu) được thể hiện 

ở bảng S479. 

Tương tự như các virus khác, ái lực IgG có thể có giá 
trị, ái lực IgG cao liên quan đến nhiễm trùng 4 – 5 tháng  

• 

• 

• 

• 

• 
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trước đó (tùy thuộc vào phương pháp xét nghiệm đã sử 

dụng) 77,81– 83. Tuy nhiên, trong trường hợp nhiễm 
toxoplasma, việc sử dụng spramycin trong điều trị có thể 

làm chậm quá trình hoàn thiện của IgG84, và vì vậy là ái 
lực thường thấp hơn so với những trường hợp không điều 

trị 85,86. 

 
Chẩn đoán thai nhi nhiễm toxoplasma  

Khuyến nghị 
 

Chẩn đoán nhiễm trùng bào thai khi phát hiện có DNA 

của toxoplasma trong dịch ối. Nên trì hoãn chọc ối tối 
thiểu 4 tuần sau nhiễm trùng mẹ và sau 18 tuần thai kỳ 
(MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

 
Cần tư vấn cho thai phụ rằng độ nhạy của các phương 

pháp phân tử hiện hành trong phát hiện DNA 
toxoplasma là dưới 90%; Có thể xuất hiện âm tính giả 

nếu nồng độ DNA thấp (MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

Chẩn đoán xác định nhiễm trùng bào thai bằng việc 
phát hiện DNA toxoplasma bằng phân tích PCR trong 

dịch ối (thu được từ việc chọc ối)87. Thủ thuật này nên 
thực hiện ít nhất 4 tuần sau khi nhiễm trùng mẹ và sau 
18 tuần thai kỳ, khi sự bài tiết nước tiểu của thai đã 

hoàn chỉnh 79,88,89. Độ nhạy của xét nghiệm PCR sau 

chọc ối là 90%90. Nếu nồng độ DNA toxoplasma trong 

dịch ối thấp có thể dẫn đến dương tính giả90,91. Tuy 
nhiên, những trường hợp này thường có tiên lượng tốt, 
vì nồng độ DNA thấp thường liên quan đến giảm nguy 

cơ xuất hiện bất thường nặng ở trẻ sơ sinh 90,91.  

Những dấu hiệu trên siêu âm gợi ý cho nhiễm trùng 
bào thai thường không đặc hiệu, ví dụ như giãn não thất, 
xuất huyết nội sọ, vôi hóa nội sọ, đầu nhỏ, tràn dịch 
màng bụng, gan lách to, thai chậm tang trưởng và phù 
thai; Hình 5 thể hiện hình ảnh siêu âm của thai nhiễm 
trùng. Một vài bằng chứng cho thấy rằng nếu có những 
tổn thương tăng âm ở não kết hợp với giãn nào thất 
thường liên quan đến tiên lượng nặng (viêm màng 
mạch-võng mạc mắt kèm hoặc không kèm theo chậm 

phát triển tâm thần) 92, trong khi tiên lượng những 
trường hợp có tổn thương tăng âm + não thất bình thường 
thường tốt hơn (sự phát triển thần kinh bình thường 4 

trong 5 trường hợp)93. 

 

 
Figure 5 Hình ảnh thai nhi nhiễm toxoplasma đặc trưng trên siêu âm: 
(a) giãn não thất nặng hai bên; 

(b) Dày thành não thất + tăng sáng. 

Xử trí nhiễm trùng mẹ và nhiễm trùng bào thai  

Khuyến nghị 
 

Spiramycin (uống 1g x 3 viên mỗi ngày cho đến kết thúc 
thai kỳ nếu không có dấu hiệu lây truyền từ mẹ sang 
con) nên được sử dụng để dự phòng lây truyền từ mẹ 
sang con sau khi nhiễm trùng mẹ trong thai kỳ (MỨC 

KHUYẾN NGHỊ: C). 

Nên sử dụng Spiramycin ngay từ đầu và không nên trì 
hoãn (trong vòng 3 tuần) sau khi có những phản ứng 
huyết thanh (MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

Nếu có hiện tượng lây truyền từ mẹ sang con, có thể điều 
trị nhiễm trùng bào thai bằng spiramycin trong vòng 1 
tuần (uống 1g x 3 viên/ngày), sau đó sử dụng 
pyrimethamine (50mg x 1 lần/ngày) cùng với 
sulfadiazine (1g x 3 lần/ngày) và folinic acid (50 mg mỗi 
tuần) trong suốt thai kỳ và tiếp tục cho đến khi trẻ 1 tuổi 

(MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Việc kết hợp pyrimethamine, sulfadiazine và folinic acid 
có thể có hiệu quả hơn so với spiramycin trong việc dự 
phòng lây truyền từ mẹ sang con, nhưng phải cần thêm 
nhiều bằng chứng để có thể bắt đầu sử dụng trong lâm 

sàng (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 
Theo dõi siêu âm mỗi 4 tuần cho đên hết thai kỳ, tập 

trung vào não, mắt và sự tăng trưởng của thai (ĐIỂM 

THỰC HÀNH TỐT). 
Cần tư vấn rõ cho thai phụ rằng, cho dù hình ảnh siêu âm 
bình thường, nguy cơ trẻ xuất hiện những biến chứng về 
sau là 30%, đặc biệt là viêm màng mạch-võng mạc mắt 

có thể dẫn đến mất thị lực (MỨC KHUYẾN NGHỊ: 

B). 

Nếu nhiễm trùng toxoplasma ở thai phụ trước 18 tuần 

thai kỳ, nên bắt đầu điều trị bằng spiramycin ngay lập tức 
thay vì chờ kết quả chọc ối sau 18 tuần. Liều lượng sử dụng 
spiramycin là 1g x 3 lần/ngày. Bắt đầu điều trị spiramycin 
càng sớm, nguy cơ nhiễm trùng bào thai càng giảm. Tuy 
nhiên, cho đến này chưa đủ bằng chứng cho thấy điều trị 
trước sinh có thể làm giảm nguy cơ hình thành các triệu 

chứng lâm sàng (OR hiệu chỉnh, 1.11; 95% CI, 0.61– 

2.02)94. Cũng cần lưu ý rằng lời điểm tuổi thai có phản ứng 
huyết thanh càng muộn, nguy cơ xuất hiện các tổn thương 
não càng giảm, nhưng không ảnh hưởng đến tỉ lệ các tổn 

thương thị giác94 .Gần đây, việc kết hợp giữa 
pyrimethamine (50 mg/ngày, đường uống) và sulfadiazine 
(1g x 3 lần/ngày, đường uống) và folinic acid (50 mg hang 
tuần) so với spiramycin (1g x 3 lần/ngày, đường uống) 
trong một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng nhằm 
phòng ngừa nguy cơ lây truyền từ mẹ sang con đã được 
thực hiện. Kết quả cho thấy tỉ lệ lây truyền trong nhóm kết 
hợp pyrimethamine    sulfadiazine     folinic acid là 18.5% 
so với 30% trong nhóm spiramycin. Tỉ lệ bất thường não là 
0/73 trong nhóm kết hợp so với 6/70 (8.5%) trong nhóm 

spiramycin. Hơn nữa, có một giai đoạn cửa sổ 3 tuần để bắt 
đầu một liệu trình điều trị 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 
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sau khi có những phản ứng huyết thanh ở thai phụ. Hai 
thai phụ trong nhóm pyrimethamine + sulfadiazine có 

hiện tượng phát ban nặng cần phải nhập viện điều trị95.  
Vì sulfadiazine có thể gây ra rối loạn huyết động ở những 
người có thiếu men glucose 6-phosphate dehydrogenase 
(G6PDH), vì vậy cần tính đến việc xét nghiệm G6PDH 
trước khi bắt đầu điều trị. Sau thời điểm 18 tuần thai kỳ, 
nên làm thủ thuật chọc ối ở những trường hợp đã biết 
rõ mẹ có nhiễm trùng, để xác định hoặc loại trừ nhiễm 
trùng bào thai. Bởi vì, khi nhiễm trùng bào thai đã được 
xác nhận, phác đồ điều trị sẽ thay đổi và chỉ sử dụng 
spiramycin trong một tuần (1g x 3 lần/ngày), sau đó là 

pyrimethamine (50 mg x 1 lần/ngày) và sulfadiazine (1g 
x 3 lần/ngày) và folinic acid (50 mg mỗi tuần) trong 
suốt thai kỳ và cho đến khi trẻ được 1 tuổi 88,89. Nếu loại 
trừ nhiễm trùng bào thai, điều trị bằng spiramycin (1g x 
3 lần/ngày) sẽ được sử dụng cho đến hết thai kỳ. Điều trị 
sau sinh cho những trẻ sơ sinh có xuất hiện triệu chứng 
bao gồm pyrimethamine, sulfadiazine và folinic acid trong 

vòng 1 năm60. 

Cần lưu ý nguy cơ âm tính giả của chọc ối, vì vậy cần phải 
siêu âm theo dõi thai kỳ liên tục cho dù kết quả như thế 
nào. Siêu âm có thể xác định một số đặc điểm gợi ý nhiễm 
toxoplasma bào thai như: đầu nhỏ, não úng thủy, giãn não 
thất, vôi hóa nội sọ, xuất huyết nội sọ, gan lách to, thai 
chậm tăng trưởng, phù thai, đục thủy tinh thể và tràn dịch 
màng bụng. Khi kết quả siêu âm não thai nhi bình thường, 
có thể tính đến MRI thai vì xét nghiệm này có độ nhạy cao 
hơn trong việc phát hiện những bất thường khó nhận thấy 
của não. Khi siêu âm thai bình thường, và đặc biệt khi MRI 
thai cũng bình thường, cần tư vấn cho cặp vợ chồng hiểu rõ 
rằng, trong tình huống này, nguy cơ xuất hiện biến chứng 

vẫn cao (khoảng 30%), đặc biệt là thị giác 71 – 73. 

 
 HUMAN PARVOVIRUS B19  

Parvovirus B19 là một virus có một chuỗi đơn DNA 
không có vỏ bao bọc thuộc họ Parvoviridae, và cũng là 
thành viên duy nhất của họ này gây bệnh cho người.  
Đây còn được biết đến với bệnh lý thứ năm, là nhiễm trùng 
virus thường gặp ở tuổi nhỏ và có khoảng 60 – 75% thai phụ 
có miễn dịch96,97. Trẻ em nhiễm bệnh thường biểu hiện với 
phát ban ở mặt đặc trưng và sốt, còn gọi là “hội chứng tát 
má” (má đỏ như bị tát).  Nó thường xuất hiện theo các đợt 
dịch ở trường học, đặc biệt là vào mùa đông và xuân.  Virus 
này lây lan quan các giọt bắn đường thở từ người bệnh, từ 
máu hoặc các chế phẩm máy khi truyền máy hoặc đi qua 
bánh nhau98. Tỉ lệ nhiễm parvovirus B19 cấp tính ở thai kỳ 

là 1 – 2%97. Đa số trường hợp là không có triệu chứng, 
mắc dù các triệu chứng báo trước có thể xuất hiện sau 
thời kỳ ủ bệnh. Trong một vài trường hợp, các triệu 
chứng phát ban rõ rang hơn (ban đỏ nhiễm trùng) và 
đau khớp xuất hiện 7 ngày sau các dấu hiệu báo trước.  
Thời kỳ ủ bệnh thường diễn ra 4 – 14 ngày sau khi tiếp 
xúc; thai phụ vẫn còn nhiễm bệnh trong vòng 3 – 10 
ngày sau tiếp xúc hoặc cho đến khi xuất hiện phát ban. 

 
Lý do thông thường nhất để làm xét nghiệm parvovirus 
B19 cho thai phụ là khi có dấu hiệu tiếp xúc gần đây; có thể 
là từ những dấu hiệu tình cờ, đa số là phù thai (Figure 6), 
trên siêu âm. Bảng S5 liệt kê những bất thường thai nhi 

trên siêu âm khi thai nhiễm parvovirus B1999 – 102. 

Khi thai phụ nhiễm bệnh, nguy cơ lây truyền từ mẹ sang 

con dao động từ 25% - 32% 103,104. Receptor chính cho 
parvovirus B19 là globoside, là một kháng nguyên nhóm 

máu P, được tìm thấy chủ yếu ở các nguyên hồng cầu105, 
nhưng cũng có thể ở các mô khác, như cơ tim hoặc bánh 

nhau trong quý I 106. Parvovirus B19 gây thiếu máu thai 
nhi bằng cách ức chế tạo hồng cầu, dẫn đến rối loạn bất sản 
hồng cầu. Ở những trường trưởng thành khỏe mạnh, rối 
loạn này sẽ được dung nạp tốt, chỉ gây thiếu máu nhẹ. Tuy 
nhiên, so với người lớn, thai nhi có nhu cầu hồng cầu cao 
hơn và khổi hồng cầu lớn hơn, vì vận tốc di chuyển tế bào 
máu rất nhanh. Điều này làm cho thai thi dễ bị ảnh hưởng 
khi có rối loạn quá trình sinh hồng cầu, và thiếu máu nặng 
do nhiễm parvovirus B19. Đối với thai nhi, virus này tác 
động chủ yếu lên tủy xương, nhưng cũng có thể ảnh hưởng 
lên những vùng tạo máu ngoại vi, như gan hay lách. Thiếu 
máu thai nhi, viêm gan, giảm albumin máu và viêm cơ tim, 
có thể dẫn đến suy chức năng tim và từ đó gây ra phù thai 
107. Truyền hồng cầu khối trong bào thai có thể là một 
phương thức để điều trị phù thai do parvovirus B19. 

 

Khuyến nghị 

Để đánh giá biến chứng về phát triển tâm thần kinh về 
lâu dài do nhiễm parvovirus có thể gây ra, nên làm các 
xét nghiệm hình ảnh về não thai nhi trong những trường 
hợp phù thai hoặc thiếu máu nặng (MỨC KHUYẾN 

NGHỊ: C). 

Khi thai nhi nhiễm virus, không có bằng chứng nào cho 
thấy rằng parvovirus có thể gây bất thường thai, nhưng 
như đã thảo luận ở trên, virus này có thể dẫn đến thiếu 
máu. Nguy cơ phù thai thường thấp (4 – 13%), nhưng khi 
đã xuất hiện thì nguy cơ thai chết trong tử cung là 50% 
99,104,108.  Phù thai thường xuất hiện trung bình khoảng 3 
tuần sau khi nhiễm trùng mẹ tiên phát, và 95% trường hợp 

tiến triến cho đến tuần thứ 8 sau khi nhiễm trùng mẹ 108. 
Có nhiều báo cáo cho thấy hiện tượng thoái triển tự nhiên 

diễn ra trong khoảng 1 – 7 tuần sau khi chẩn đoán109. Cần 
lưu ý rằng giảm tiểu cầu xuất hiện ở hơn 95% những 
trường hợp phù thai đã truyền máu, tỉ lệ giảm tiểu cầu 

nặng cao nhất (<50 109 tiểu cầu/L) 99,110,111. Điều này cần 
phải hết sức lưu ý khi thực hiện lấy máu cuống rốn hoặc 
truyền máu cho thai. Đã có những báo cáo trường hợp về 

suy chức năng gan112 – 114, viêm cơ tim115 – 117, thiếu máu 

phụ thuộc truyền máu 118,119 và bất thường hệ thần kinh 
112,114,115.  Có thê kết luận chung rằng bản thân parvovirus   
B19, nếu không có phù thai hoặc thiếu máu thai nhi nặng, 
không gây ra những rối loạn thần kinh về lâu dài, nhưng 
thiếu máu nặng và phù thai có thể là một yếu tố nguy cơ 

độc lập cho những hậu quả về thần kinh lâu dài 101,110,120. 
Vì vậy, các bác sĩ chuyên khoa y học bào thai cần tính đến 
các xét nghiệm hình ảnh não thai nhi và trẻ sơ sinh khi có  

• 
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phù thai hoặc thiếu máu nặng. Hơn nữa, viêm cơ tim do 
parvovirus B19 có thể dẫn đến bệnh cơ tim giãn lớn 
112,115,116 và có thể gần phải ghép tim 121. 

 
Chẩn đoán thai phụ nhiễm parvovirus B19  

Khuyến nghị 
 

Những thai phụ đã tiếp xúc với những người có phát ban 
hoặc mang thai có phù thai cần làm kháng thể IgM và IgG 
parvovirus B19 đặc hiệu (MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 

 
Vì IgM có thể âm tính, đặc biệt là ở những bệnh nhân 
không có triệu chứng, nên khi một thai phụ có kết quả 
IgM âm tính nhưng lại có dấu hiệu rất rõ nghi ngờ nhiễm 
parvovirus B19 thì nên bổ sung các phương pháp chẩn 
đoán bằng phân tử (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Những thai phụ có phát ban gợi ý nhiễm parvovirus B19 

infection hoặc tiếp xúc với những người nhiễm bệnh nên 
làm xét nghiệm kháng thể IgM và IgG đặc hiệu cho 

parvovirus B19122,123 (Figure S1). Nếu xét nghiệm huyết 
thanh dương tính (cả IgM và IgG), có thể đối chiếu với kết 
quả xét nghiệm huyết thanh đã lấy từ trước khi nhiễm 
trùng (ví dụ như mẫu máu lưu trữ từ thời điểm thăm khám 
đầu tiên); Nếu xét nghiệm này âm tính, có thể đưa ra chẩn 

đoán xác đính và tính thời điểm nhiễm trùng. Những thai 
phụ có IgM dương tính, cho dù IgG như thế nào, cũng cần 
được theo dõi như là một nhiễm trùng tiến triển. IgM âm 
tính và IgG dương tính cho biết đã có tiếp xúc từ trước và 
đã hình thành miễn dịch, những thai phụ này không có 
nguy cơ lây truyền sang thai. Những trường hợp IgM và 
IgG đầu âm tính thì nên làm lại xét nghiệm huyết thanh 
sau 4 tuần. Nếu xét nghiệm lại cho kết quả IgM hoặc IgG 
dương tính, thai phụ này cần được theo dõi như một 
trường hợp nhiễm trùng tiến triển. Tỉ lệ IgM âm tính giả 
rất cao (20 – 40%), đặc biệt là trong giai đoạn sớm không 
có triệu chứng, khi tải lượng virus cao và các phần tử virus 

đang hình thành phức hợp với kháng thể đặc hiệu124. Trên 
lâm sàng, việc chỉ dựa vào IgM ở những trường hợp phù 
thai có IgM âm tính giả có thể dẫn đến việc trì hoãn truyền 
máu hoặc không thể truyền máu  

. Vì vậy, những trường hợp có dấu hiệu nghi ngờ rõ 
parvovirus B19 mà IgM âm tính, nên thực hiện các phương 

pháp phát hiện DNA như PCR, bằng xác định ái lực IgG 124 

hoặc bằng chọc ối để phát hiện DNA virus 110. 

 
Chẩn đoán thai nhi nhiễm parvovirus B19  
 

Khuyến nghị 
 

Mặc dù DNA virus có thể được phát hiện trong dịch ối và 
máu của những trường hợp thai nhiễm bệnh, không chỉ 
định các xét nghiệm xâm lấn nếu không thực hiện lấy 
máu cuống rốn ở những thai thiếu máu nặng (ĐIỂM 

THỰC HÀNH TỐT). 

Nhiễm trùng bào thai có thể được chẩn đoán bằng các 
xét nghiệm xâm lấn, thông thường là chọc ối và thỉnh 
thoảng là lấy máu cuống rốn. Dịch ối hoặc mẫu máu thai 
có thể dùng để tìm sự hiện diện của parvovirus DNA 
bằng PCR. Báo cáo cho thấy phân tích PCR có độ nhạy 

rất cao 100%122. Tuy nhiên, như một quy chuẩn chung, 
không chỉ định các xét nghiệm xâm lấn nếu không có 

dấu hiệu thiếu máu thai nặng trên siêu âm 125 – 127, và lưu 
ý về khả năng cao có tình trạng giảm tiểu cầu kèm theo 
99,110,111. 

 
Xử trí nhiễm parvovirus B19 ở thai phụ và thai nhi  

Khuyến nghị 
 

Theo dõi siêu âm liên tục từ 4 tuần sau khởi điểm nhiễm 
trùng hoặc phản ứng huyết thanh, thực hiện 1 – 2 

tuần/lần cho đến tuần thứ 12 sau nhiễm trùng (MỨC 

KHUYẾN NGHỊ: B). 
Khi siêu âm theo dõi, cần tìm các dấu hiệu như tràn 
dịch ổ bụng, tim phì đại, phù thai, tăng MCA-PSV, thực 
hiện 1 – 2 tuần/lần trong vòng từ 8 – 12 tuần sau khi 
tiếp xúc (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Không ghi nhận MCA Doppler trong khi hoặc ngay sau 
khi thai cử động, nên thực hiện khi thai nằm yên (MỨC 
KHUYẾN NGHỊ: C). 
Chỉ định lấy máu thai nhi, cùng với sự chuẩn bị truyền 
máu trong tử cung,  khi MCA-PSV > 1.5 MoM

 

 
 

Figure 6 Hình ảnh siêu âm đặc trưng của thai nhi nhiễm parvovirus B19 bẩm sinh: phù da và tràn dịch ổ bụng (a); tim phì đại, tràn 
dịch màng ngoài tim và phù da (b) và tràn dịch ổ bụng (c). 
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hoặc khi thai có dấu hiệu tràn dịch ổ bụng hoặc phù 
thai ((MỨC KHUYẾN NGHỊ: B). 
Về tiên lượng, cần tư vấn cho thai phụ về nguy cơ tử 
vong thai vào khoảng 30% đối với thai nhiễm virus có phù 
thai so với 6% đối với thai không có phù thai. Kết cục lâu 
dài ở những thai sống thường tốt, với khoảng 10% nguy 
cơ bát thường phát triển tâm thần vận động ở những 
thai có phù thai (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Sự xuất hiện phù thai là một dấu chỉ điểm rõ ràng của 
tình trạng thiếu máu thai nhi trong bối cảnh nhiễm 
parvovirus B19. 1/3 những trường hợp có dấu hiệu phù 

thai sẽ thoái triển một cách tự nhiên 109. Một trong những 

phương pháp thường dùng để chẩn đoán mức độ thiếu 
máu nặng hoặc vừa là do vận tốc đỉnh tâm thu của động 
mạch não giữa (MCA-PSV); nếu MCA-PSV > 1.5 bội số của 

trung vụ (MoM) có thể dự báo thiếu máu thai nhi nặng 
trong những trường hợp đã xác định nhiễm parvovirus B19 

với độ nhạy 94% và độ đặc hiệu 93%128. Siêu âm theo dõi 
liên tục, để tìm các dấu hiệu như tràn dịch ổ bụng, tim phì 
đại, phù thai hoặc tăng MCA-PSV, nên được bắt đầu từ 4 
tuần sau tiếp xúc/nhiễm trùng của thai phụ với tần suất 1 – 
2 tuần/lần trong vòng 8 – 12 tuần sau tiếp xúc/nhiễm 
trùng. Nếu phát hiện có thiếu máu thai nhi nặng, nên lấy 
máu cuống rốn để xác định nhiễm trùng bào thai bằng 
phân tích PCR mẫu máu thai nhi, như đã mô tả ở trên. 

Nếu không có bất cứ dấu hiệu bất thường nào trên siêu 
âm cho đến 8 – 12 tuần sau tiếp xúc, rất hiếm khi xuất hiện 
các biến chứng nặng do nhiễm parvovirus B19 gây ra 
99,123. Trong khi siêu âm theo dõi chủ yếu tập trung vào 
tình trạng thiếu máu và phù thai thì tình trạng thai chết 
trong tử cung có thể xảy ra kể cả khi không có dấu hiệu 

phù thai126,129. 

Một thử nghiệm rất lớn về khả năng dự báo thiếu máu 
thai nhi mức độ nặng hoặc vừa của MCA-PSV đã cho 
thấy có độ nhạy và độ đặc hiệu cực kỳ cao, cả trong hai 
tình huống: bất đồng nhóm máu mẹ con (100% và 

88%)130 và nhiễm parvovirus (94% và 93%)128. Nhiều 
nghiên cứu đã công bố sau đó cũng đã cho kết quả 

tương tự 131,132, và một phân tích tổng hợp năm 2019 
cho thấy rằng khả năng dự báo thiếu máu thai nhi mức 
độ vừa/nặng của MCA-PSV với ngưỡng 1.5 MoM có độ 
nhạy 79% và độ đặc hiệu 73% cho tất cả các nguyên 

nhân133. 

Có thể đo MCA-PSV một cách dễ dàng khi góc hợp bởi tia 
siêu âm và dòng chảy mạch máu tiệm cận đến 0◦, đó cũng 
là cách để đảm bảo việc đo tốc độ dòng chảy một cách 

chính xác. Tuy nhiên, MCA-PSV không thể phát hiện tất cả 
các trường hợp thiếu máu: thông số này sẽ không thay đổi 
trong trường hợp thiếu máu thai nhi mức độ nhẹ; có thể 
không tăng lên trong những trường hợp thiếu máu nặng 
nhưng nồng độ hemoglobin giảm dưới 3 g/dL; và tỉ lệ 
dương tính giả tăng lên sau 35 tuần134. 

Figure S2 thể hiện những bước quan trọng để đảm bảo 

việc khảo sát MCA Doppler cho sai số thấp nhất134. Người 
thực hiện siêu âm cần phải hiểu rõ những hình ảnh giả, 
như những biến thể bình thường của MCA, ví dụ như MCA 
tách đôi và MCA song song. Ghi nhận hình ảnh Doppler cần 
được thực 

 
thực hiện khi không có cử động thở của thai và trong khi 
thai đang cử động/hoặc vừa mới cử động tức thì. Ở giai 
đoạn cuối thai kỳ, MCA Doppler có thể bị ảnh hưởng bởi 
các nhịp tăng hoặc nhịp giảm của thai, hoặc sau các cơn 

co tử cung 134,135. 
Lấy máu thai nhi được chỉ định khi MCA-PSV > 1.5 MoM, 

hoặc khi thai nhi có xuất hiện tràn dịch ổ bụng hoặc phù 
thai. Khi đã chẩn đoán thiếu máu thai nhi bằng xét nghiệm 

máu, có thể chỉ định truyền máu thai trong tử cung 120,136– 

138. Điều này có thể làm giảm nguy cơ thai chết trong tử 

cung (OR, 0.14; 95% CI, 0.02– 0.96)139. Truyền máu cho 
thai có thể đưa nồng độ hemoglobin của thai trở về bình 
thường, từ đó có thể giúp cải thiện tình trạng suy tim thai 
và phù thai. Hơn nữa, truyền máu thai nhi thường sử dụng 
hồng cầu trưởng thành, rất ít bị tác động bởi parvovirus, và 
có thể duy trì trong khoảng thời gian ít nhất là 120 ngày 
(thời gian bán hủy của hồng cầu). Một phân tích gộp các 
nghiên cứu theo dõi đã cho thấy rằng truyền máu thai nhi 
trong tử cung có thể làm giúp phục hồi tình trạng phù thai 
ở 55% trường hợp, trong khi phục hồi tình trạng thiếu máu 

trên siêu âm là 100% đối với nhóm không có phù thai 140. 
Thai có thể nhận được miễn dịch thụ động nếu sử dụng 
máu truyền từ người cho có kháng thể parvovirus IgG 
dương tính. 

Vị trí thường dùng để truyền máu là nơi dây rốn cắm 
vào bánh nhau; những lựa chọn khác bao gồm: tĩnh 
mạch rốn trong gan hoặc hai tâm thất. Những thai không 
có phù thai thường chỉ cần truyền máu 1 lần, trong khi 
36% những thai có phù thai sẽ cần truyền máu từ 2 lần 

trở lên140. Nguy cơ thai chết phụ thuộc vào có tình trạng 
phù thai hay không (29% đối với có phù thai so với 
5.5% đối với không có phù thai) và tyooir thai tại thời 

điểm truyền máu (nguy cơ cao nhất sau 20 tuần)140. Ở 
giai đoạn cuối thai kỳ, lựa chọn thích hợp hơn là cho 
sinh sớm và truyền máu cho trẻ sơ sinh. Tình trạng phù 
thai có thể tự thoái triển trong vòng 6 tuần sau truyền 

máu 136,137. Tình trạng tràn dịch ổ bụng có thể duy trì 
trong vài tuần, và không được xem là dấu hiệu của điều 
trị thất bại. Những nhiễm trùng bào thai khác có thể gây 
thiếu máu như CMV, giang mai và toxoplasma. Tuy 
nhiên, những nguyên nhân trên không gây thiếu máu đủ 
nặng để dẫn đến phù thai. 

Nhìn chung, nguy cơ thai chết trong tử cung là khoảng 
30% đối với những thai có phù thai và 6% đối với thai 
không có phù thai. Những bằng chứng về biến chứng lâu 
dài vẫn còn hạn chế, nhưng có vẻ như nguy cơ về bất 
thường tâm thần vận động ở trường hợp có phù thai khá 
thấp (khoảng 10%) và rất hiếm đối với trường hợp không 

có phù thai 120,140. 

 
 RUBELLA  

Việc triển khai rộng rãi chương trình tiêm chủng rubella đã 

loại trừ hoàn toàn bệnh Rubella và hội chứng Rubella bẩm 
sinh ở khu vực châu Mỹ của Tổ chức Y tế thế giới năm 
2015, và 33 trên 53 (62%) quốc gia ở châu Âu hiện tại cũng 
đã loại trừ hoàn toàn bệnh lý này. Việc tiêm chủng vẫn tiếp 
tục gia tăng trên bình diện quốc tế và cho đến  

• 
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tháng 12 năm 2016, 152 trong số 194 (78%) quốc gia trên 

thế giới đã và đang sử dụng vaccine này141.  Tại vương 
quốc Anh, việc xét nghiệm miễn dịch Rubella thường quy 
tại thời điểm khám thai đầu tiên đã chấm dứt vì tỉ lệ nhiễm 
rubella trong thai kỳ hiện tại rất thấp; chương trình tiêm 
chủng quốc gia đã tạo ra miễn dịch cộng đồng rất lớn (98 – 

99% phụ nữ trong độ tuổi sinh sản có miễn dịch) 123. 
Thời kỳ ủ bệnh của rubella diễn ra từ 14 – 21 ngày, và 

có thể lây nhiễm cho người khác từ 7 ngày trước cho 
đến 10 ngày sau thời điểm bắt đầu phát ban. Người 
trưởng thành nhiễm rubella thường nhẹ nhàng, có thể 
không có triệu chứng hoặc chỉ có cảm giác khó chịu, đau 

đầu, triệu chứng giống cảm lạnh và nổi hạch. Sau đó sẽ 
xuất hiện phát ban rubella, với đặc điểm là ban sần, mịn 
và dễ khuyết tán. 

Khác với các virus gây nhiễm trùng trong thai kỳ khác, 
nguy cơ nhiễm trùng bào thai giảm dần theo tuổi thai tại 
thời điểm mẹ nhiễm trùng; vào khoảng 90% trước 12 tuần, 
55% từ 12 đến 16 tuần và 45% sau 16 tuần. Tuy nhiên, 

cũng như các virus khác, nguy cơ thai biểu hiện các bất 
thường lớn nhất khi nhiễm trùng xảy ra trong giai đoạn 
sớm của thai kỳ: 97% khi nhiễm trùng trước 12 tuần, 20% 

khi nhiễm trùng từ 12 – 16 tuần, trong khi nhiễm trùng từ 

16 – 20 tuần chỉ có một tỷ lệ rất nhỏ mất thính lực123,142– 

144. Nguy cơ thai bị nhiễm trùng theo sau nhiễm trùng 

mẹ tiên phát sau 20 tuần là rất thấp. Tình trạng tái 

nhiễm trùng cũng đã được báo cáo, nhưng nguy cơ của 

thai nhi trong tình huống này cũng rất thấp (< 5%)145. 

 
Chẩn đoán thai phụ nhiễm rubella  

Khuyến nghị 
 

Bác sĩ lâm sàng cần lưu ý rằng tỉ lệ dương tính giả của 
Rubella IgM là rất cao (15 – 50%) và vì vậy cần diễn giải 
kết quả cùng với các yếu tố khác trong bối cảnh lâm sàng 

cụ thể (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Chẩn đoán thai phụ nhiễm rubella bằng cách xét 
nghiệm nồng độ IgM và IgG trong huyết thanh.   Rubella 
IgG đặc hiệu thường hiện diện trong vòng 1 tuần sau khi 
khởi phát phát ban. Nồng độ IgM tăng từ giai đoạn sớm 
nhưng xét nghiệm IgM có tỉ lệ dương tính giả cao từ 15 - 

50%146, có thể có liên quan đến phản ứng chéo với các 
virus khác, sự tồn tại kéo dài sau tiêm chủng hoặc sự 

hiện diện của các tự kháng thể147,148. Vì vậy, việc chẩn 
đoán rubella cấp không nên dựa vào một mình xét 
nghiệm IgM dương tính, nhưng có thể kết hợp với tiền 
sử tiếp xúc, sự hình thành phát ban, lịch sử tiêm chủng 

và kết quả xét nghiệm rubella trước đây 146. Tương tự 
như xét nghiệm các virus khác, ái lực rubella IgG có thể 
giúp xác định thời điểm nhiễm trùng; ái lực cao thường 
là dấu hiệu của nhiễm trùng đã diễn ra hơn 3 tháng 

trước149 – 151, trong khi ái lực kháng thể thấp thường 
cho biết là nhiễm trùng trong 3 tháng gần đây. 

Chẩn đoán thai nhi nhiễm rubella 

Khuyến nghị 
 

Nhiễm trùng tiên phát xảy ra trước 12 tuần thai kỳ dẫn 
đến nguy cơ nhiễm trùng bào thai cũng như nguy cơ thai 

xuất hiện các bất thường nặng là rất cao, vì vậy có thể đề 
nghị chấm dứt thai kỳ mà không cần phải làm xét 

nghiệm xâm lấn (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT).  
Chọc ối trong vòng 6 tuần từ thời điểm nhiễm trùng tiên 
phát của mẹ có nguy cơ âm tính giả; vì vậy, nên làm lại 
xét nghiệm xâm lấn một lần nữa nếu kết quả âm tính 

trong tình huống này (MỨC KHUYẾN NGHỊ: D). 

Nhiễm rubella bẩm sinh có thể gây ra những biến chứng 

nặng cho thai. Hội chứng rubella bẩm sinh bao gồm mất 
thính lực, giảm khả năng học tập, bất thường tim thai và 
bất thường mắt. Như đã thảo luận ở trên, nguy cơ bất 
thường thai nhi cao nhất khi nhiễm trùng xảy ra trước 16 
tuần thai kỳ. Thai nhi có thể có chậm tăng trưởng trong tử 

cung, gan to, lách to, vàng da, xuất huyết giảm tiểu cầu, 
thiếu máu và phát ban. Một số biến chứng có thể xuất hiện 
sau sinh; ví dụ như mất thính lực khởi phát muộn, bất 
thường mắt, chậm phát triển tâm thần vận động, và các 
bệnh lý nội tiết.  

Có thể chẩn đoán xác định nhiễm trùng bào thai bằng 

chọc ối. Thủ thuật này thường được trì hoãn cho đến sau 
thời điểm 18 – 20 tuần thai kỳ, khi khả năng bài tiết nước 
tiểu của thai nhi đã hoàn chỉnh. Khi nhiễm trùng tiên phát 
xảy ra trước 12 tuần, dẫn đến nguy cơ nhiễm trùng bào 
thai và xuất hiện các bất thường nặng là rất lớn, vì vậy có 
thể tính đến chấm dứt thai kỳ nếu phù hợp, mà không cần 

thiết phải làm xét nghiệm xâm lấn. Thủ thuật xâm lấn 

thường thực hiện đối với những trường hợp nhiễm trùng 
thứ phát từ 12 – 16 tuần thai kỳ khi nguy cơ nhiễm trùng 
bào thai sau giai đoạn này là rất thấp. 

Có thể phát hiện nucleic acid của virus trong nước ối 
bằng PCR; xét nghiệm này có độ nhạy và độ đặc hiệu cao. 
Chọc ối trong vòng 6 tuần từ thời điểm nhiễm trùng tiên 

phát của mẹ có nguy cơ âm tính giả 152, vì vậy, nên làm lại 
xét nghiệm xâm lấn một lần nữa nếu kết quả âm tính trong 
tình huống này 

 VARICELLA-ZOSTER VIRUS (VZV)  

Thủy đậu do một virus DNA thuộc họ perpesvirus gây 
ra, với đặc tính lây lan mạnh. Virus này lây truyền qua 

các giọt bắn hô hấp hoặc tiếp xúc trực tiếp với dịch mụn 
nước hoặc gián tiếp qua đồ vật. Hơn 90% thai phụ đã có 
miễn dịch với VZV, do đã có nhiễm trùng từ trước, 
thường là khi còn nhỏ. Điều này có nghĩa là nhiễm trùng 
tiên phát trong thời kỳ mang thai chỉ vào khoảng 

3/1000 thai kỳ 123. Thủy đậu có phát ban điển hình với 
ban đầu dễ khuyết tán, sau đó hình thành mụn nước, các 

mụn nước sau đó vỡ ra và tự lành hoàn toàn. Phát ban 
thường đi kèm với sốt và đau nhức toàn thân. Thời gian ủ 
bệnh thường là 7 – 21 ngày, nhưng bệnh nhân có thể gây 
lây nhiễm từ 48h trước khi phát ban xuất hiện 

• 

• 

• 
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cho đến khi các mụn nước vỡ ra153. Nhiễm VZV mẹ trong 
thai kỳ có thể rất nặng nề, với tỉ lệ bệnh tật gia tăng đáng 
kể, bao gồm viêm phổi do varicella và có khả năng tử vong 
mẹ. Virus này còn làm tăng nguy cơ bệnh tật và tử vong 
chu sinh. 

 
Chẩn đoán thai phụ nhiễm VZV 

Khuyến nghị 

Thai phụ chưa có miễn dịch nên được xem là nguy cơ 
cao nhiễm VZV nếu có tiếp xúc gần (tiếp xúc mặt đối mặc 
trong vòng 5 phút hoặc trong cùng một phòng kín trong 
vòng hơn 15 phút) với người bệnh (MỨC KHUYẾN 

NGHỊ: D). 

Dành cho việc tư vấn, tỉ lệ nguy cơ thai mắc hội chứng 
nhiễm varicella bẩm sinh là 0.5% nếu nhiễm trùng mẹ 
xảy ra trong 13 tuần đầu tiên của thai kỳ, và 2% nếu từ 
tuần thứ 13 đến 20. Nguy cơ hội chứng nhiễm varicella 
bẩm sinh không đáng kể sau thời điểm này; tuy nhiên, 
nếu nhiễm virus sau thời điểm 36 tuần thai kỳ thì nguy 
cơ xuất hiện triệu chứng lâm sàng trong giai đoạn sơ 
sinh là 25% (MỨC KHUYẾN NGHỊ: D). 

Nếu thai phụ xuất hiện herpes zoster (hay còn gọi là 
bệnh Zona, cùng loại virus gây bệnh) trong thai kỳ thì có 
thể an tâm rằng sẽ không có những ảnh hưởng bất lợi 
lên thai nhi cũng như chu sinh (MỨC KHUYẾN 

NGHỊ: D). 

Chẩn đoán thủy đậu thường dựa vào các triệu chứng lâm 
sàng với hình ảnh phát ban mụn nước và ngứa điển hình, vì 
vậy xét nghiệm cận lâm sàng thường không thực sự cần 
thiết. Xét nghiệm VZV huyết thanh mẹ trong thai kỳ thường 

được thực hiện sau khi có tiếp xúc với người bị thủy đậu. 
Nguy cơ nhiễm trùng tăng lên khi có tiếp xúc gần (mặt đối 
mặt trong vòng 5 phút hoặc ở trong cùng một kín trong 
vòng hơn 15 phút), nếu thai phụ đã mắc thủy đậu trước đó 
thì được xem như là đã có miễn dịch (vì phát ban rất đặc 
trưng), và xét nghiệm huyết thanh không thực sự cần thiết. 
Ngược lại, nếu thai phụ chưa có tiền sử mắc thủy đậu trước 
đây, xét nghiệm VZV IgG có thể cho biết đã có miễn dịch 
hay chưa; có một tỷ lệ rất lớn phụ nữ không có tiền sử mắc 
thủy đậu trường đây lại có miễn dịch khi xét nghiệm. Có 
thể xét nghiệm lại mẫu máu ở thời điểm thăm khám lần 
đầu (thường được lưu lại tại phòng xét nghiệm cho đến kết 
thúc thai kỳ). 

Nguy cơ khi nhiễm VZV bào thai là sự hình thành hội 
chứng thủy đậu bẩm sinh. Quá trình này không diễn ra 
ngay khi bắt đầu nhiễm trùng bào thai mà là sự tái hoạt 
động của virus trong tử cung trong giai đoạn muộn hơn. 
Mặc dù số ượng rất nhỏ, nguy cơ hội chứng thủy đậu 
bẩm sinh vào khoảng 0.5% nếu nhiễm trùng mẹ xảy ra 
trước 13 tuần và 2% trong khoảng 13 – 20 tuần thai kỳ 
154,155. Nguy cơ sẩy thai có vẻ như không tăng lên nếu 

thủy đậu xảy ra trong quý I. Nếu nhiễm trùng mẹ xảy ra 
từ 20 – 36 tuần thai kỳ thì gần như không có nguy cơ hội 
chứng thủy đậu bẩm sinh. Nhiễm trùng mẹ sau 36 tuần 
thì nguy cơ nhiễm trùng bào thai là 50% và tỉ lệ xuất 
hiện thủy đậu trong giai đoạn sơ sinh là 25%. 

 
Nếu thai phụ xuất hiện herpes zoster (hay còn gọi là 

bệnh Zona, cùng loại virus gây bệnh) trong thai kỳ thì 
không có nguy cơ ảnh hưởng đến thai154. 

 
Chẩn đoán thai nhi nhiễm VZV 

Hội chứng thủy đậu bẩm sinh có thể có những dấu hiệu 
sau: đa ối (do giảm cử động thai hoặc hẹp đường tiêu hóa), 
bất thường chân tay và sẹo trên da (do Zona thai), vôi hóa 

mô mềm, tổn thương mắt và hệ thần kinh156 – 160. Bất 
thường thần kinh bao gồm teo vỏ não, tật đầu nhỏ, liệt chi, 
teo tủy sống, co giật và hội chứng Horner. Trong hơn ½ 
thai nhi/trẻ nhỏ có các bất thường về mắt như ổ mắt nhỏ, 
viêm màng mạch-võng mạc, đục thủy tinh thể hoặc teo 
thấu kính (Figure S3) và các bất thường chi xuất hiện ở 
khoảng ½ trường hợp. Có thể thấy hình ảnh thai chậm tăng 

trưởng trên siêu âm và chậm phát triển tâm thần156 – 159. 

Nhiễm trùng bào thai có thể được chẩn đoán bằng chọc 
ối, sử dụng PCR để phát hiện DNA VZV trong dịch ối.  Tuy 

nhiên, nếu đã chẩn đoán nhiễm trùng bào thai (bằng phân 
tích PCR mẫu ối sau chọc ối) thì cũng không thể chắc chắn 
thai nhi mắc hội chứng thủy đậu bẩm sinh. Một nghiên cứu 
161 trên 9 thai phụ nhiễm VZV tiên phát trước 24 tuần, và 
có chọc ối cho kết quả dương tính với virus, cho kết quả có 
4 thai nhi có xuất hiện triệu chứng, trong khi 5 thai nhi còn 
lại không có triệu chứng. Cũng cần phải lưu ý rằng kết quả 

chọc ối âm tính vẫn không thể loại trừ hoàn toàn khả năng 
hình thành hội chứng thủy đậu bẩm sinh. 

 
Xử trí nhiễm VZV ở thai phụ và thai nhi  

Khuyến nghị 
 

Nếu có nhiễm trùng mẹ xảy ra trước 20 tuần thai kỳ, nên 
thực hiện siêu âm theo dõi liên tục từ 5 tuần sau khởi 
điểm nhiễm trùng hoặc từ 16 tuần thai kỳ, lựa chọn thời 
điểm nào đến sớm hơn (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

 
Sau khi tiếp xúc với VZV, những thai phụ chưa có miễn 
dịch nên tiêm globulin miễn dịch VZV trong vòng 10 

ngày sau khi tiếp xúc. Cũng có thể tính đến việc sử dụng 
Acyclovir đường uống để dự phòng từ 7 ngày sau khi 
tiếp xúc (MỨC KHUYẾN NGHỊ: D). 

 
Nên đề nghị acyclovir đường uống trong vòng 24 giờ kể 
từ khi xuất hiện phát ban cho những thai phụ mắc thủy 
đậu (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

 
Có thể tính đến việc chấm dứt thai kỳ khi chẩn đoán hội 
chứng thủy đậu bẩm sinh sau một nhiễm trùng mẹ tiên 
phát trong 20 tuần đầu thai kỳ (ĐIỂM THỰC HÀNH 

TỐT). 

Những đặc điểm đặc trưng của hội chứng thủy đậu 
bẩm sinh trên siêu âm bao gồm đầu nhỏ, não úng thủy, 
bất thường chi, thai chậm tăng trưởng và vôi hóa mô 

mềm161. Trong hầu hết những trường hợp thai nhi có 
hội chứng thủy đậu bẩm sinh  

• 

• 
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những bất thường này đều có thể được chẩn đoán 5 tuần 

sau khởi điểm nhiễm trùng mẹ 162. Vì vậy, nên bắt đầu làm 
siêu âm liên tục từ 5 tuần sau khởi điểm nhiễm trùng mẹ 
hoặc 16 tuần thai kì, tùy theo thời điểm nào đến sớm hơn.  

Globulin miễn dịch VZV (VZIG) và/hoặc acyclovir đang 
được sử dụng cho những thai phụ nhiễm bệnh nhằm 
làm giảm nguy mức độ nặng của hội chứng thủy đậu 
bẩm sinh, mặc dù cho đến nay vẫn chưa có một bằng 
chứng nhất quán về lợi ích của phương pháp điều trị 

này163,164. VZIG nên được bắt đầu trong vòng 10 ngày 
đầu sau khi tiếp xúc và acyclovir đường uống từ 7 ngày 
sau tiếp xúc. Sử dụng acyclovir đường uống có vẻ như 

an toàn165. Có thể chỉ định nếu các tổn thương của thai 

phụ tiến triển 166 và đã được chứng minh là giảm về cả 
thời gian hình thành tổn thương mới và số lượng tổn 
thương mới, cũng như cải thiện các triệu chưng lâm sàng, 
nếu bắt đầu sử dụng trong vòng 24 giời sau khi xuất hiện 

phát ban167 – 169.  
Khi đã chẩn đoán nhiễm thai phụ VZV trước 20 tuần 

thai kỳ, và có thể thấy các dấu hiệu của hội chứng thủy 
đậu bẩm sinh trên siêu âm, thì thai nhi có nguy cơ mắc 
bệnh rất cao; trong những tình huống ngày, có thể đề 
nghị chấm dứt thai kỳ (nếu phù hợp với quy định sở 
tại). Nếu một bác sĩ chuyên khoa về y học bào thai đã 
xác định rằng không có các bất thường thai nhi trên siêu 
âm, nguy cơ biến chứng sơ sinh là rất thấp. 

hợp có triệu chứng, thường chỉ có những triệu chứng nhẹ 
tự giới hạn, ví dụ như sốt nhẹ, phát ban trên da, viêm kết 
mạc, đau nhức xương khớp, mệt mỏi và đau đầu. ZIKV 
còn liên quan đến sự hình thành hội chứng Guillain 
Barre177. ZIKV tác động lên thai phụ cũng giống như những 

người bình thường khác 173,178. Thời kỳ ỷ bệnh được cho là 
kéo dài từ 3 đến 12 ngày179. Cần làm thêm những xét 
nghiệm chẩn đoán ZIVK đối với những thai phụ có triệu 
chứng lâm sàng và lịch sử di chuyển gần đây đến những 
vùng có nguy cơ trung bình/cao về ZIVK, hoặc có quan hệ 
tình dục với người trở về từ vùng dịch. Cần hỏi lịch sử di 
chuyển của thai phụ một cách thường quy. 

Xét nghiệm cơ bản để chẩn đoán nhiễm ZIKV là Phản ứng 
tổng hợp chuỗi polymerase sao chép ngược (rRT-PCR) đối 
với huyết thanh và nước tiểu. Xét nghiệm kháng thể có thể 
làm một lần sau sau 7 ngày kể từ khi khởi phát triệu chứng. 
Xét nghiệm huyết thanh ZIKV có khả năng dương tính giả 
cao, vì có những phản ứng chéo với các flavivirus khác như 
dengue (có cùng vật trung gian truyền bệnh và nhiều khu 

vực nguy cơ cao ZIKV cũng bị phơi nhiễm bởi virus này). 
Đối với những trường hợp âm tính, trước khi loại trừ chắc 
chắn nhiễm ZIKV, nên làm lại xét nghiệm một lần nữa vài 
tuần sau khi tiếp xúc180. 

 ZIKA VIRUS (ZIKV)  

ZIKV là một loại flavivirus thường lây truyền qua muỗi 
Aedes, nhưng cũng có thể lây truyền từ người sang người 

qua đường tình dục170 – 172. Trong vòng nhiều năm trở lại 
đây, có vẻ như vẫn chưa có một vaccine cho ZIKV thực sự 
an toàn và hiệu quả. Trong suốt đại dịch diễn ra từ 2015 – 
2016, WHO đã khuyến cáo thai phụ nên tránh di chuyển 
đến các vùng nguy cơ cao về ZIKV, và cả nam giới và nữ giới 
trở về từ những khu vực này nên có biện pháp quan hệ tình 
dục an toàn hoặc kiêng quan hệ tình dục trong vòng 6 tháng 
từ khi họ quay về từ vùng dịch, bất kể có triệu chứng lâm 

sàng hay không173. Hiện tại, đây được xem là một bệnh dịch 
địa phương và việc di chuyển đến các quốc gia vẫn còn 
virus đã được cho phép trở lại với những hạn chế nhất 

định 174. 

 

Chẩn đoán thai phụ nhiễm ZIKV 

Khuyến nghị 
 

Cần hỏi lịch sử di chuyển của thai phụ một cách thường 
quy (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 
Cần làm thêm những xét nghiệm chẩn đoán ZIVK đối với 
những thai phụ có triệu chứng lâm sàng và lịch sử di 
chuyển gần đây đến những vùng có nguy cơ trung 
bình/cao về ZIVK, hoặc có quan hệ tình dục với người 

trở về từ vùng dịch. (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 
Xét nghiệm cơ bản để chẩn đoán nhiễm ZIKV là Phản 
ứng tổng hợp chuỗi polymerase sao chép (rRT-PCR) đối 

với huyết thanh và nước tiểu (MỨC KHUYẾN NGHỊ: 

C). 

Khoảng 80% trường hợp nhiễm ZIKV không có triệu 

chứng hoặc triệu chứng nhẹ175,176. Trong 20% trường  

Chẩn đoán thai nhi nhiễm ZIKV 

Khuyến nghị 

 
Cần làm siêu âm thai sau khi thai phụ có khả năng tiếp 
xúc với ZIKV, có thể chuyển thai phụ đến các bác sĩ 
chuyên khoa y học bào thai nếu có những nghi ngờ trên 
siêu âm (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Nếu siêu âm cho kết quả bình thường, có thể làm lại siêu 
âm vào quý III thai kỳ (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 
Khi thai phụ có phát ban vào quý III thai kỳ, và thai nhi 
có chu vi vòng đầu (HC) bình thường trên siêu âm thì 
thai nhi vẫn có khả năng có bất thường não, vì vậy cần 
phải làm sàng lọc trong giai đoạn còn lại của thai kỳ và 

sau sinh (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 
Thai phụ nhiễm ZIKV cần được tư vấn rõ về nguy cơ bất 
thường bẩm sinh, đặc biệt là trong giai đoạn đầu của thai 
kỳ và không phụ thuộc vào triệu chứng lâm sàng của thai 
phụ (MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Nên thực hiện siêu âm thường quy cho những thai 
phụ có khả năng phơi nhiễm với ZIKV, và có thể chuyển 
đến các bác sĩ chuyên khoa y học bào thai nếu có bất cứ 

nghi ngờ nào trên siêu âm 181 – 183. Đối với những thai 
phụ xét nghiệm âm tính với ZIKV nhưng có bất thường 
thai như đầu nhỏ và vôi hóa nội sọ trên siêu âm, có thể 
nghĩ đến các nhiễm trùng bào thai khác, thường có 
những dấu hiệu tương tự, như CMV, toxoplasma và 
rubella 

Những thai phụ có khả năng đã phơi nhiễm nhưng 
không có triệu chứng nên làm siêu âm hình thái học và 
tăng trưởng của thai. Nếu có dấu hiệu bất thường, nên 
chuyển đến các bác sĩ chuyên khoa y học bào thai để đánh 
giá và xử trí. Nếu siêu âm bình thường, có thể làm lại siêu 
âm ở quý III. Không cần thiết phải làm lại xét nghiệm huyết  
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thanh học đối với những trường hợp này 181. 

Một phân tích tổng quan hệ thống dựa trên 72 nghiên 
cứu cho thấy hiện tại đã có đủ bằng chứng xác định ZIKV 

là một nguyên nhân gây bất thường não bẩm sinh177. 
Nhiễm ZIKV bào thai có thể dẫn đến đầu nhỏ, cũng như 
bất tương xứng đầu mặt, các bất thường não đặc trưng 

và triệu chứng thần kinh (Bảng S6)182,184–190. Gần đây, 
thuật ngữ “hội chứng Zika bẩm sinh” (CZS) đã được sử 
dụng để mô tả một tập hợp những bất thường liên quan 

đến nhiễm ZIKV trong thai kỳ182,184– 191. Những trẻ sơ 
sinh mắc ZIKV bẩm sinh có HC bình thường vẫn có thể 

có những bất thường não192,193. Kiến thức này hết sức 
quan trọng trong sàng lọc sơ sinh và tư vấn. 

Nguy cơ xuất hiện hội chứng Zika bẩm sinh (CZS) sau 
khi nhiễm ZIKV trong thai kỳ, có phụ thuộc vào tuổi thai 
hay không, vẫn còn chưa rõ. Một nghiên cứu hồi cứu 
ước tính nguy cơ tật đầu nhỏ liên quan đến ZIKV là 95 
trên 10000 thai phụ nhiễm bệnh ở quý I (so với tỉ lệ cơ 
bản trong cộng đồng của tật đầu nhỏ là 1 – 2 trường hợp 
trên 10 000 trẻ sơ sinh); Tuy nhiên, nghiên cứu này chỉ 

dựa trên 8 trường hợp 194. Một nghiên cứu đoán hệ tiến 
cứu, theo dõi trong một khoảng thời gian ngắn ở những 
thai phụ trong đại dịch ở Brazil, cho thấy trong số 
những trẻ sơ sinh có mẹ nhiễm ZIKV, 55% trường hợp 
nhiễm virus ở quý I có các biến chứng nặng, 52% nếu là 

quý II và 29% nếu ở quý III184. Phân tích sơ bộ số liệu từ 

hệ thống dữ liệu thai kỳ Zika ở Mỹ cho thấy, trong số 
442 trường hợp có xét nghiệm nhiễm ZIKV dương tính, 
có 6% thai nhi hoặc trẻ sơ sinh có các bất thường liên 
quan đến ZIKV. Tỉ lệ này thay đổi từ 11% nếu nhiễm từ 
quý I hoặc quanh thời điểm thụ thai, cho đến 0% nếu 
phởi nhiễm ở quý II và quý III. Tỉ lệ bất thường bẩm 
sinh ở những thai phụ có triệu chứng (6%; 95% CI, 3 – 
11%) và không có triệu chứng (6%; 95% CI, 4 – 9%) là 
như nhau195. Trong một nghiên cứu lớn hơn ở các khu 
vực của Hoa kỳ cho thấy một kết quả tương tự, với 5% ở 
nhóm thai phụ có triệu chứng và 4% thai phụ nhóm 
không có triệu chứng 196.  Trong một nghiên cứu đoàn 

hệ theo dõi 301 trường hợp thai phụ có xét nghiệm 
dương tính với ZIKV từ French Guyana, các bất thường 
thần kinh bẩm sinh cao hơn nhóm thai phụ nhiễm trùng 
so với nhóm đối chứng (9.0% vs 4.3%; RR, 2.11 (95% 
CI, 1.18– 4.13))197; Trong một bài báo theo dõi sau đó, 
các tác giả nhận thấy rằng khi đã xác định thai phụ 
nhiễm ZIKV, có khoảng ¼ thai nhi sẽ xuất hiện các bất 
thường bẩm sinh, với 1/3 trong số đó sẽ có các biến 

chứng nặng lúc sinh hoặc mất thai 198. 

Chẩn đoán hội chứng Zika bẩm sinh 

Khuyến nghị 
 

Chẩn đoán tật đầu nhỏ khi thông số HC ≥2 SD dưới 
trung bình, trong khi HC ≥ 3 SD dưới trung bình sẽ có 
nguy cơ cao bất thường não (MỨC KHUYẾN NGHỊ: 

D). 

 
Không sử dụng HC để xác định tuổi thai ở những trường 
hợp có phơi nhiễm với ZIKV (MỨC KHUYẾN NGHỊ: 

C). 

Sau khi thai phụ phơi nhiễm với ZIKV, cần phải làm siêu 
âm hình thái học thai nhi (bao gồm khả sách các bất 
thường nội sọ) và các thông số sinh trắc học thai nhi 
(MỨC KHUYẾN NGHỊ: C). 

Nếu có bất kỳ dấu hiệu nào của hội chứng Zika bẩm sinh, 
cần chuyển ngây đến các trung tâm y học bào thai có 
nhiều kinh nghiệm trong chẩn đoán nhiễm trùng bào 
thai (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Những bất thường được mô tả ở Bảng S6 thường có thể 
được chẩn đoán trên siêu âm; nếu có bất cứ nghi ngờ 
nào về các dấu hiệu trên siêu âm, có thể chỉ định MRI 
thai nhi, nếu có sẵn (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 
Không nên thực hiện chọc ối để phát hiện ZIKV trước 
thời điểm 20 tuần (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Nhiễm ZIKV có thể gây ra các hình thái bất hường não 
đặc trưng, khác biệt so với những trường hợp nhiễm 
CMV nặng đã được theo dõi; tuy nhiên, vẫn còn nhiều 
điều chưa rõ. Phương pháp chủ yếu để chẩn đoán là siêu 
âm thai. Tật đầu nhỏ được xác định khi kích thước đầu nhỏ 
hơn mong đợi, nhưng thường sẽ không bao giờ thấy hình 
ảnh não bình thường. Việc chỉ dựa vào kính thước HC, với 
nhiều sự khác biệt trong việc diễn giải định nghĩa này, 
đã dẫn đến việc báo cáo quá mức số lượng trường hợp ở 
Brazil, đặc biệt là trong giai đoạn đầu của dịch bệnh. 
Nghi ngờ tật đầu nhỏ khi HC ≥ 2SD dưới trung bình, mặc 
dù nguy cơ bất thường nào lớn hơn khi HC ≥ 3SD dưới 

trung bình173,199. Không sử dụng HC để xác định tuổi 

thai ở những thai phụ có phơi nhiễm với ZIKV183. Tật 
đầu nhỏ đơn thuần không phải là một bệnh lý và có 
nhiều nguyên nhân khác nhau. Tuy nhiên, nếu tình trạng 
này hiện diện trong bối cảnh nhiễm ZIKV thì cần phải 
cảnh giác với các bất thường não. Cũng như đánh giác 
các chỉ số sinh trắc học, cần phải thực hiện khảo sát hình 
thái học thai nhi, bao gồm các bất thường nội sọ. Nếu có 
bất cứ dấu hiệu nào của hội chứng Zika bẩm sinh, cần 
chuyển tuyến đến các trung tâm y học bào thai có nhiều 
kinh nghiệm trong chẩn đoán nhiễm trùng thai nhi. 
Những bất thường được mô tả ở Bảng S6 thường có thể 
được chẩn đoán trên siêu âm; nếu có bất cứ nghi ngờ 
nào về các dấu hiệu trên siêu âm, có thể chỉ định MRI 
thai nhi, nếu có sẵn. Cần xem xét cẩn trọng nguy cơ và lợi 
ích của việc chọc ối xét nghiệm ZIKV bằng rRT-PCR. Mối 
liên quan giữa PCR dương tính và bất thường thai nhi 
vẫn chưa rõ và cần phải tham vấn ý kiến các chuyên gia 
về virus học. Không nên thực hiện chọc ối để phát hiện 
ZIKV trước thời điểm 20 tuần, vì sự bài tiết nước tiểu của 
thai nhi chưa thực sự hoàn chỉnh trước thời gian này và 
nước tiểu thai nhi nguồn chứa ZIKV trong dịch ối 
173,181,183,200. 

 

Xử trí thai kỳ có hội chứng Zika bẩm sinh  

Khuyến nghị 
Những thai kỳ nhiễm ZIKV nên được xử trí ở những 
trung tâm y học bài thai với siêu âm theo dõi liên tục và 
các xét nghiệm cận lâm sàng chuyên sâu  

(ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT).

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 
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Có thể thảo luận về lựa chọn chấm dứt thai kỳ nếu 
phù hợp.  
Bác sĩ lâm sàng cần phải hiểu rõ giới giạn của lý 
thuyết hiện tại về tiên lượng hội chứng Zika bẩm sinh.  
Nếu khảo sát hình ảnh theo dõi về sau cho kết quả bìn 

thường, nguy cơ hội chứng Zika bẩm sinh thường 
thấp (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Những trường hợp nghi ngờ hội chứng Zika bẩm sinh 
nhưng thai phụ muốn tiếp tục thai kỳ, cần được chăm 
sóc bởi một nhóm đa ngành, bao gồm bác sĩ y học bào 
thai, bác sĩ thân kinh và bác sĩ chẩn đoán hình ảnh, nếu 
phù hợp. Nên theo dõi tối thiểu 12 tháng sau sinh với 

những trường hợp này (ĐIỂM THỰC HÀNH TỐT). 

Những thai kỳ nhiễm ZIKV nên được xử trí ở những trung 
tâm y học bài thai với siêu âm theo dõi liên tục và các xét 
nghiệm cận lâm sàng chuyên sâu. Cần loại trừ các nguyên 
nhân khác gây ra tật đầu nhỏ và bất thường não thai nhi. 
Thai phụ cần được tư vấn dựa trên bối cảnh cá nhân và có 
thể thảo luận về phương án chấm dứt thai kỳ nếu phù 
hợp. Bác sĩ lâm sàng cần phải hiểu rõ giới giạn của lý 
thuyết hiện tại về tiên lượng hội chứng Zika bẩm sinh.  
Nếu khảo sát hình ảnh theo dõi về sau cho kết quả bìn 

thường, nguy cơ hội chứng Zika bẩm sinh thường thấp198. 
Đối với các loại nhiễm trùng bào thai khác, như CMV và 
toxoplasma, có thể gây ra các bất thường não tương tự, 
nếu có tật đầu nhỏ kèm theo gợi ý một tiên lượng rất xấu, 
trong khi hình ảnh siêu âm bình thường có thể nghĩ đến 

tiên lượng tốt 35,92,173. Tuy nhiên, điều này không hoàn 
toàn đúng với ZIKV khi bất thường não có thể gặp ở cả 
những trường hợp trẻ sơ sinh có chu vi đầu bình thường 
192,193. Những trường hợp nghi ngờ hội chứng Zika bẩm 
sinh nhưng thai phụ muốn tiếp tục thai kỳ, cần được chăm 
sóc bởi một nhóm đa ngành, bao gồm bác sĩ y học bào 
thai, bác sĩ thân kinh và bác sĩ chẩn đoán hình ảnh, nếu 
phù hợp. Nên theo dõi tối thiểu 12 tháng sau sinh với 

những trường hợp này201. 
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congenital parvovirus B19 infection: Value of serological and PCR techniques in 

maternal and fetal serum. Prenat Diagn 1999; 19: 1119 – 1123. 

126. Skjoldebrand-Sparre L, Nyman M, Broliden K, Wahren B, Incerpi MH, Goodwin 

TM. All cases of intrauterine fetal death should be evaluated for parvovirus B19 

viral deoxyribonucleic acid. Am J Obstet Gynecol 1999; 180: 1595 – 1596. 

127. Petersson K, Norbeck O, Westgren M, Broliden K. Detection of parvovirus B19, 

cytomegalovirus and enterovirus infections in cases of intrauterine fetal death.  

J Perinat Med 2004; 32: 516 – 521. 

128. Cosmi E, Mari G, Chiaie LD, Detti L, Akiyama M, Murphy J, Stefos T, Ferguson  

JE, Hunter D, Hsu CD, Abuhamad A, Bahado-Singh R. Noninvasive diagnosis by 

Doppler ultrasonography of fetal anemia resulting from parvovirus infection. Am 

J Obstet Gynecol 2002; 187: 1290 – 1293. 

129. Brennand JE, Cameron AD. Human parvovirus B19 in pregnancy. Hosp Med 2000; 

61: 93 – 96. 

130. Mari G, Deter RL, Carpenter RL, Rahman F, Zimmerman R, Moise KJ, Dorman KF, 

Ludomirsky A, Gonzalez R, Gomez R, Oz U, Detti L, Copel JA, Bahado-Singh R, 

Berry S, Martinez-Poyer J, Blackwell SC. Noninvasive diagnosis by Doppler 

ultrasonography of fetal anemia due to maternal red-cell alloimmunization. 

Collaborative Group for Doppler Assessment of the Blood Velocity in Anemic 

Fetuses. N Engl J Med 2000; 342: 9 – 14. 

131. Delle Chiaie L, Buck G, Grab D, Terinde R. Prediction of fetal anemia with Doppler 
measurement of the middle cerebral artery peak systolic velocity in pregnancies 

complicated by maternal blood group alloimmunization or parvovirus B19 infection. 

Ultrasound Obstet Gynecol 2001; 18: 232 – 236. 

132. Oepkes D, Seaward PG, Van den Bussche FPHA, Windrim R, Kingdom J, 
Beyene J, Kanhai HHH, Ohlsson A, Ryan G, DIAMOND Study Group. Doppler 

ultrasonography versus amniocentesis to predict fetal anemia. N Engl J Med 2006; 

355: 156 – 164. 

133. Martinez-Portilla RJ, Lopez-Felix J, Hawkins-Villareal A, Villafan-Bernal JR, Paz Y 
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 APPENDIX 1 Levels of evidence and grades of recommendation used in ISUOG  Guidelines  

Classification of evidence levels 

1 High-quality meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled trials with 

very low risk of bias 

1 Well-conducted meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled trials with 
low risk of bias 

1 – Meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled trials with high risk of bias 

2 High-quality systematic reviews of case– control or cohort studies or high-quality case– control or cohort studies with 

very low risk of confounding, bias or chance and high probability that the relationship is causal 

2 Well-conducted case– control or cohort studies with low risk of confounding, bias or chance and moderate probability 

that the relationship is causal 

2 – Case– control or cohort studies with high risk of confounding, bias or chance and significant risk that the relationship is     

not causal 

3 Non-analytical studies, e.g. case reports, case series 

4 Expert opinion 

 
Grades of recommendation 

A At least one meta-analysis, systematic review or randomized controlled trial rated as 1 and directly applicable to the 
target population; or systematic review of randomized controlled trials or body of evidence consisting principally of 

studies rated as 1+ applicable directly to the target population and demonstrating overall consistency of results 

B Body of evidence including studies rated as 2++ applicable directly to the target population and demonstrating overall 
consistency of results; or evidence extrapolated from studies rated as 1++ or 1+ 

C Body of evidence including studies rated as 2+ applicable directly to the target population and demonstrating overall 
consistency of results; or evidence extrapolated from studies rated as 2++ 

D Evidence of level 3 or 4; or evidence extrapolated from studies rated as 2+ 
Good practice Recommended best practice based on clinical experience of the Guideline Development Group 

point 
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SUPPORTING INFORMATION ON THE INTERNET  
 

The following supporting information may be found in the online version of this article: 

Figure S1 Investigation for parvovirus B19 in pregnant women presenting with rash or following exposure to 
viral rash (adapted from Public Health England153). 

Figure S2 Technique for measuring middle cerebral artery Doppler (adapted from Mari et al.134). 

Figure S3 Ultrasound findings in fetuses with fetal varicella syndrome. 
 

Table S1 Frequency of abnormal ultrasound findings in pregnancies complicated by congenital 
cytomegalovirus infection18

 

Table S2 Inclusion criteria used by Leruez-Ville et al.54 to define fetus moderately infected with 
cytomegalovirus (CMV) 

Table S3 Risk of Toxoplasma gondii congenital infection (transmission) and development of clinical signs in 
offspring < 3 years of age, according to gestational age (GA) at maternal seroconversion66,79

 

Table S4 Interpretation of serological test results for toxoplasma infection performed at clinical 
(non-reference) laboratories79

 

Table S5 Ultrasound abnormalities in fetuses infected by parvovirus B19202
 

Table S6 Fetal and neonatal abnormalities reported in pregnancies with congenital Zika syndrome 
(CZS)184 – 190,203 


