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Nghiên cứu nhằm mô tả kết cục thai kỳ ở thai phụ tiền sản giật khởi phát sớm và phân tích một số yếu tố liên 

quan đến tiền sản giật có dấu hiệu nặng ở nhóm thai phụ này. Nghiên cứu mô tả cắt ngang hồi cứu trên 216 bệnh 

nhân tiền sản giật khởi phát sớm (< 34 tuần) điều trị tại Bệnh viện Phụ sản Hà Nội giai đoạn 2021 – 2025. Kết quả 

cho thấy tuổi mẹ trung bình là 32,5 ± 5,2 tuổi, tuổi thai nhập viện trung bình 30,4 ± 2,6 tuần, tỷ lệ thai chậm phát 

triển trong tử cung là 37,0%. Tỷ lệ mổ lấy thai cao (94,4%), đa số trường hợp sinh trước 34 tuần (81,9%), cân nặng 

sơ sinh trung vị là 1400g. Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy protein niệu ≥ 3 g/l là yếu tố liên quan độc lập 

với tiền sản giật có dấu hiệu nặng (aOR = 1,86; KTC 95%: 1,04 – 3,31). Tiền sản giật khởi phát sớm liên quan đến 

tỷ lệ cao sinh non và biến chứng mẹ, protein niệu có thể là yếu tố gợi ý mức độ nặng trong thực hành lâm sàng.

Từ khóa: Tiền sản giật khởi phát sớm, tiền sản giật có dấu hiệu nặng, protein niệu, acid uric.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Tiền sản giật (TSG) là một trong những 
biến chứng sản khoa thường gặp, ảnh hưởng 
khoảng 2–8% thai kỳ và là nguyên nhân quan 
trọng gây tử vong và bệnh tật cho mẹ và thai 
nhi trên toàn thế giới.1 Bệnh được đặc trưng bởi 
tăng huyết áp khởi phát sau 20 tuần tuổi thai 
kèm theo tổn thương cơ quan đích, có thể tiến 
triển nhanh và gây ra các biến chứng nặng như 
sản giật, hội chứng HELLP, suy thận cấp hoặc 
phù phổi cấp.2

Tiền sản giật khởi phát sớm (trước 34 tuần 
tuổi thai) là thể bệnh có tiên lượng xấu hơn, liên 
quan chặt chẽ đến rối loạn chức năng nhau thai 
và bất thường phát triển mạch máu bánh rau.3 

Nhóm bệnh nhân này có nguy cơ cao gặp các 
biến chứng nặng ở mẹ, đồng thời làm tăng tỷ lệ 
sinh non, thai chậm phát triển trong tử cung và 
tử vong chu sinh.4

Trong thực hành lâm sàng, việc quản lý tiền 
sản giật khởi phát sớm luôn là một thách thức 
lớn do cần cân bằng giữa lợi ích kéo dài thai kỳ 
để cải thiện tiên lượng sơ sinh và nguy cơ bệnh 
tiến triển nặng đối với mẹ. Các khuyến cáo hiện 
nay đã đưa ra định hướng theo dõi và xử trí, tuy 
nhiên diễn biến lâm sàng của nhóm bệnh nhân 
này rất không đồng nhất, phản ánh tính phức 
tạp trong cơ chế bệnh sinh và biểu hiện lâm 
sàng của tiền sản giật.5,6

Một số yếu tố cận lâm sàng như protein niệu 
và acid uric đã được nghiên cứu trong vai trò 
hỗ trợ nhận diện nguy cơ diễn biến nặng và tiên 
lượng kết cục bất lợi ở bệnh nhân tiền sản giật. 
Tuy nhiên, kết quả từ các nghiên cứu trước đây 
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còn chưa thống nhất, trong đó giá trị tiên lượng 
của protein niệu vẫn còn nhiều tranh luận, còn 
acid uric tuy thường tăng ở bệnh nhân tiền sản 
giật nhưng giá trị dự báo mức độ nặng còn hạn 
chế và phụ thuộc bối cảnh lâm sàng.7-9 Trên thế 
giới đã có nhiều nghiên cứu về tiền sản giật, 
nhưng các nghiên cứu tập trung riêng vào nhóm 
tiền sản giật khởi phát sớm và đồng thời phân 
tích các yếu tố liên quan đến tiền sản giật có 
dấu hiệu nặng vẫn còn hạn chế. Tại Việt Nam, 
dữ liệu công bố về nhóm bệnh nhân này còn 
tương đối ít, đặc biệt tại các cơ sở sản khoa 
tuyến cuối, nơi tiếp nhận nhiều trường hợp 
bệnh nặng và phức tạp. Vì vậy, chúng tôi thực 
hiện nghiên cứu này nhằm mô tả kết cục thai kỳ 
ở thai phụ tiền sản giật khởi phát sớm và phân 
tích một số yếu tố liên quan đến tiền sản giật 
có dấu hiệu nặng tại Bệnh viện Phụ sản Hà Nội 
giai đoạn 2021–2025.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP

1. Đối tượng

Đối tượng nghiên cứu là tất cả các bệnh 
nhân được chẩn đoán tiền sản giật điều trị tại 
Bệnh viện Phụ sản Hà Nội trong giai đoạn từ 
năm 2021 đến năm 2025 thỏa mãn các tiêu 
chuẩn 

Tiêu chuẩn lựa chọn
	- Các sản phụ được chẩn đoán tiền sản giật 

theo tiêu chuẩn của Hiệp hội Sản phụ khoa Hoa 
Kỳ (ACOG) năm 2020, có tuổi thai dưới 34 tuần 
tại thời điểm chẩn đoán.

	- Có hồ sơ bệnh án đầy đủ thông tin nghiên 
cứu.

Tiêu chuẩn loại trừ
	- Các trường hợp sản phụ mắc các bệnh lý 

toàn thân khác như bệnh gan, bệnh tim mạch, 
rối loạn thần kinh-nội tiết khác.

	- Các trường hợp TSG thai lưu trước khi vào 
viện hoặc thai bất thường phải đình chỉ thai kỳ.

Tiêu chuẩn chẩn đoán TSG theo ACOG 
20202 

	- Huyết áp tâm thu (HATT) ≥ 140mmHg 
hoặc huyết áp tâm trương (HATTr) ≥ 90mmHg, 
đo 2 lần cách nhau ít nhất 4 giờ, xuất hiện sau 
20 tuần thai kỳ ở trường hợp có huyết áp trước 
đó bình thường.

	- Và xuất hiện protein niệu: 
	+ ≥ 0,3 g/L trong mẫu nước tiểu 24h; hoặc
	+ Tỷ số protein/creatinin trong mẫu nước 

tiểu ngẫu nhiên ≥ 0,3; hoặc
	+ ≥ 2 (+) với que thử nước tiểu (nếu không 

thể xét nghiệm định lượng).
	+ Trong trường hợp protein niệu âm tính, 

nếu xuất hiện ít nhất một trong các triệu chứng 
sau:

•	 Tiểu cầu giảm < 100.000/mm3.
•	 Giảm chức năng thận: nồng độ creatinin 

huyết thanh ≥ 97,2 µmol/L hoặc 1,1 mg/dL hoặc 
tăng gấp đôi sau khi loại trừ các bệnh lý thận 
khác.

•	 Tăng men gan gợi ý tổn thương/huỷ hoại 
tế bào gan: ALT hoặc AST tăng hơn gấp 2 lần 
giới hạn ngưỡng giới hạn trên bình thường (≥ 
70 IU/L).

•	 Phù phổi cấp.
•	 Xuất hiện triệu chứng thần kinh, thị giác 

(đau đầu mới xuất hiện và dai dẳng không đáp 
ứng với thuốc giảm đau sau khi loại trừ các 
bệnh lý khác, nhìn mờ, lóe sáng, ám điểm).

Tiêu chuẩn chẩn đoán TSG có dấu hiệu 
nặng theo ACOG 20202

TSG kèm theo bất kỳ các dấu hiệu sau: 
	- Tăng huyết áp nặng: HATT ≥ 160 mmHg 

hoặc HATTr ≥ 110 mmHg.
	- Giảm tiểu cầu dưới 100.000/mm³.
	- Rối loạn chức năng gan, chức năng thận.
	- Phù phổi cấp.
	- Đau đầu không đáp ứng với thuốc giảm 

đau, sau khi loại trừ các chẩn đoán khác.
	- Rối loạn thị giác.
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2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang hồi cứu.
Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu
Chọn mẫu thuận tiện, bao gồm toàn bộ các 

bệnh nhân đủ tiêu chuẩn trong thời gian nghiên 
cứu. Tổng số bệnh nhân được đưa vào phân 
tích là 216 trường hợp.

Biến số và chỉ số nghiên cứu
Các biến số nghiên cứu bao gồm đặc điểm 

chung (tuổi mẹ, tuổi thai nhập viện), tiền sử và 
đặc điểm thai kỳ (tiền sử tăng huyết áp mạn, 
phương thức thụ thai, đa thai), đặc điểm lâm 
sàng (huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trương, 
tình trạng phù), các chỉ số cận lâm sàng (tiểu 
cầu, creatinin, AST, ALT, acid uric, ure, protein 
niệu), đặc điểm thai (thai chậm phát triển trong 
tử cung) và các kết cục thai kỳ (phương thức 
sinh, tuổi thai lúc sinh, sử dụng corticosteroid 
trưởng thành phổi, cân nặng sơ sinh, điểm 
Apgar, thai lưu và các biến chứng mẹ). Biến 
phụ thuộc của nghiên cứu là tiền sản giật có 
dấu hiệu nặng (có/không).

Xử lý và phân tích số liệu
Số liệu được thu thập bằng Microsoft Excel 

và xử lý bằng phần mềm R/R studio. Các biến 
định lượng có phân bố chuẩn được trình bày 
dưới dạng trung bình ± độ lệch chuẩn, các 
biến không phân bố chuẩn được trình bày 
dưới dạng trung vị. Các biến định tính được 
trình bày dưới dạng tần số và tỷ lệ phần trăm. 
Các biến định lượng được phân nhóm dựa trên 
giá trị trung bình/trung vị của mẫu nghiên cứu. 
Phân tích hồi quy logistic đơn biến và đa biến 
được sử dụng để xác định mối liên quan giữa 
các yếu tố với tiền sản giật có dấu hiệu nặng. 
Trong phân tích hồi quy, một số biến liên tục 
được phân nhóm theo các điểm cắt sử dụng 
cho mục đích phân tích thống kê trong mẫu 

nghiên cứu; các điểm cắt này không được xem 
là ngưỡng chẩn đoán hay tiêu chuẩn phân độ 
mức độ nặng theo khuyến cáo hiện hành. Các 
biến với giá trị p ≤ 0,2 trong mô hình hồi quy 
đơn biến được lựa chọn để đưa vào mô hình 
hồi quy đa biến. Mối liên quan được coi là có ý 
nghĩa thống kê khi khoảng tin cậy 95% không 
chứa giá trị 1.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu sử dụng dữ liệu hồi cứu từ hồ 
sơ bệnh án, không can thiệp vào quá trình điều 
trị. Thông tin cá nhân của bệnh nhân được bảo 
mật và chỉ sử dụng cho mục đích nghiên cứu. 
Nghiên cứu được chấp thuận bởi Hội đồng Đạo 
đức trong nghiên cứu Y sinh học, Bệnh viện Phụ 
sản Hà Nội (Số 437/CN-PS ngày 24/03/2026) 
và cam kết thực hiện đúng các nguyên tắc của 
cơ sở nghiên cứu.

III. KẾT QUẢ
Trong thời gian nghiên cứu, có 216 thai phụ 

tiền sản giật khởi phát sớm được đưa vào phân 
tích. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, kết cục 
thai kỳ và các yếu tố liên quan đến tiền sản 
giật có dấu hiệu nặng được trình bày trong các 
bảng dưới đây.

Tuổi mẹ trung bình là 32,5 ± 5,2 năm, tuổi 
thai nhập viện trung bình 30,4 ± 2,6 tuần. Tỷ lệ 
tiền sử tăng huyết áp mạn chiếm 11,1%, trong 
khi phần lớn bệnh nhân mang thai tự nhiên 
(80,1%) và đơn thai (90,3%). Tỷ lệ thai chậm 
phát triển trong tử cung chiếm 37,0%. Tại thời 
điểm nhập viện, giá trị trung bình của huyết áp 
tâm thu là 157,7 ± 21,4 mmHg, của huyết áp 
tâm trương là 97,9 ± 13,4 mmHg. Phù chi dưới 
là tình trạng thường gặp nhất (63,0%), tiếp theo 
là phù toàn thân (23,1%). Các chỉ số cận lâm 
sàng có xu hướng biến đổi, trong đó protein 
niệu và acid uric tăng cao (Bảng 1).
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Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm
TSG khởi phát sớm

n %

Tuổi mẹ (năm)
(x̅ ± SD)

32,5 ± 5,2

Tuổi thai nhập viện (tuần)
(x̅ ± SD)

30,4 ± 2,6

Tiền sử tăng huyết áp mạn
Không 192 88,9

Có 24 11,1

Phương thức thụ thai
Thai tự nhiên 173 80,1

IVF 43 19,9

Đa thai
Không 195 90,3

Có 21 9,7

Thai chậm phát triển trong tử 
cung

Không 136 63,0

Có 80 37,0

Tăng huyết áp

Huyết áp tâm thu 
(mmHg) (x̅ ± SD)

157,7 ± 21,4

Huyết áp tâm trương 
(mmHg) (x̅ ± SD)

97,9 ± 13,4

Phù

Không phù 30 13,9

Phù chi dưới 136 63,0

Phù toàn thân 50 23,1

Protein niệu (g/l) 3,4 (1,3 – 8,5)

Tiểu cầu (G/L) 207 (168 – 248)

Creatinin (µmol/l) 71,3 (62,9 – 83,7)

AST (U/L) 25,1 (20,9 – 33,5)

ALT (U/L) 17,1 (11,5 – 27,8)

Axit uric (µmol/l) 441,7 (377 – 500)

Ure (mmol/l) 5,5 (4,3 – 6,9)
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Bảng 2. Kết cục thai kỳ

Kết cục thai kỳ
TSG khởi phát sớm

n %

Phương thức sinh
Sinh thường 12 5,6

Mổ lấy thai 204 94,4

Tuổi thai lúc sinh

x̅ ± SD 31,5 ± 2,4

< 34 tuần 177 81,9

≥ 34 tuần 39 18,1

Đã tiêm Corticosteroid
Không 26 12,0

Có 190 88,0

Cân nặng sơ sinh (g) 1400 (1000 – 1700)

Apgar 1 phút 7 (6 – 7)

Apgar 5 phút 8 (7 – 8)

Mất tim thai trong quá trình điều trị 5 2,3

Biến chứng mẹ

Hội chứng HELLP 14 6,5

Suy thận cấp 12 5,6

Phù phổi cấp 6 2,8

Rau bong non 5 2,3

Sản giật 1 0,5

Tử vong 1 0,5

Phương thức chấm dứt thai kỳ chủ yếu là 
mổ lấy thai (94,4%). Tuổi thai trung bình lúc sinh 
là 31,5 ± 2,4 tuần, trong đó đa số trường hợp 
sinh trước 34 tuần (81,9%). Phần lớn sản phụ 
được sử dụng corticosteroid trưởng thành phổi 
(88,0%). Cân nặng sơ sinh trung vị là 1400g, 

điểm Apgar ở phút thứ 1 và thứ 5 lần lượt là 
7 và 8. Mất tim thai ghi nhận ở 2,3% trường 
hợp. Các biến chứng mẹ bao gồm hội chứng 
HELLP (6,5%), suy thận cấp (5,6%), phù phổi 
cấp (2,8%), rau bong non (2,3%) và sản giật 
(0,5%), trong đó có 1 trường hợp tử vong mẹ.

Bảng 3. Mô hình hồi quy logistic đơn biến phân tích các yếu tố liên quan đến TSG nặng

Đặc điểm
TSG không có 
dấu hiệu nặng 

n (%)

TSG có dấu 
hiệu nặng 

n (%)
OR (95% CI) p

Tuổi mẹ
< 35 52 (64,2%) 72 (53,3%) 1

0,112
≥ 35 29 (35,8%) 63 (46,7%) 1,57 (0,90 – 2,75)

Thai IVF
Không 60 (74,1%) 113 (83,7%) 1

0,089
Có 21 (25,9%) 22 (16,3%) 0,56 (0,28 – 1,09)
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Đặc điểm
TSG không có 
dấu hiệu nặng 

n (%)

TSG có dấu 
hiệu nặng 

n (%)
OR (95% CI) p

Đa thai
Không 70 (86,4%) 125 (92,6%) 1

0,144
Có 11 (13,6%) 10 (7,4%) 0,51 (0,21 – 1,26)

Tiền sử tăng 
huyết áp 
mạn

Không 76 (93,8%) 116 (85,9%) 1
0,082

Có 5 (6,2%) 19 (14,1%) 2,49 (0,89 – 6,95)

Axit uric 
(µmol/l)

< 420 30 (37,0%) 53 (39,3%) 1
0,745

≥ 420 51 (63,0%) 82 (60,7%) 0,91 (0,52 – 1,61)

Protein niệu 
(g/l)

< 3 45 (55,6%) 56 (41,5%) 1
0,046

≥ 3 36 (44,4%) 79 (58,5%) 1,76 (1,01 – 3,08)

Ure (mmol/l)
< 5 35 (43,2%) 54 (40,0%) 1

0,643
≥ 5 46 (56,8%) 81 (60,0%) 1,14 (0,65 – 1,99)

Phân tích hồi quy logistic đơn biến cho thấy 
protein niệu ≥ 3 g/l có liên quan có ý nghĩa 
thống kê với nguy cơ tiền sản giật có dấu hiệu 
nặng (OR = 1,76; KTC 95%: 1,01 – 3,08; p < 

0,05). Các yếu tố khác như tuổi mẹ ≥ 35, tiền 
sử tăng huyết áp mạn, đa thai, thai IVF, acid 
uric và ure không ghi nhận mối liên quan có ý 
nghĩa thống kê.

Bảng 4. Mô hình hồi quy logistic đa biến phân tích các yếu tố liên quan đến TSG nặng

Đặc điểm
TSG không có 
dấu hiệu nặng

n (%)

TSG có dấu 
hiệu nặng 

n (%)
aOR (95% CI) p

Tuổi mẹ
< 35 52 (64,2%) 72 (53,3%) 1

0,098
≥ 35 29 (35,8%) 63 (46,7%) 1,62 (0,91 – 2,88)

Thai IVF
Không 60 (74,1%) 113 (83,7%) 1

0,147
Có 21 (25,9%) 22 (16,3%) 0,58 (0,27 – 1,21)

Tiền sử tăng 
huyết áp mạn

Không 76 (93,8%) 116 (85,9%) 1
0,129

Có 5 (6,2%) 19 (14,1%) 2,28 (0,79 – 6,58)

Protein niệu 
(g/l)

< 3 45 (55,6%) 56 (41,5%) 1
0,036

≥ 3 36 (44,4%) 79 (58,5%) 1,86 (1,04 – 3,31)

Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy 
protein niệu ≥ 3 g/l là yếu tố liên quan độc lập 
với tiền sản giật có dấu hiệu nặng (aOR = 1,86; 
KTC 95%: 1,04 – 3,31; p < 0,05). Các yếu tố 

khác như tuổi mẹ ≥ 35, tiền sử tăng huyết áp 
mạn và phương thức thụ thai không ghi nhận 
mối liên quan có ý nghĩa thống kê trong mô 
hình.
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IV. BÀN LUẬN
Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi mẹ 

trung bình là 32,5 ± 5,2 năm, tương đối cao so 
với một số nghiên cứu trước đây. Xu hướng 
này phù hợp với thực tế hiện nay khi độ tuổi 
mang thai ngày càng tăng, đặc biệt tại các cơ 
sở tuyến cuối. Tuổi mẹ cao đã được chứng 
minh là yếu tố nguy cơ của tiền sản giật do liên 
quan đến rối loạn chức năng nội mô và gia tăng 
các bệnh lý nền.10 Tuy nhiên, trong phân tích 
hồi quy của nghiên cứu, tuổi mẹ ≥ 35 chưa ghi 
nhận mối liên quan độc lập với tiền sản giật có 
dấu hiệu nặng, tương tự một số nghiên cứu cho 
thấy vai trò của tuổi mẹ có thể giảm ý nghĩa 
khi đã hiệu chỉnh các yếu tố khác.11 Tỷ lệ thai 
chậm phát triển trong tử cung trong nghiên cứu 
là 37,0%, tương đối cao và phù hợp với đặc 
điểm của tiền sản giật khởi phát sớm. Điều này 
phản ánh cơ chế bệnh sinh chủ yếu liên quan 
đến rối loạn tưới máu bánh rau và thiếu oxy 
mạn tính của thai. Theo định nghĩa đồng thuận 
của Gordijn và cộng sự, thai chậm phát triển 
trong tử cung có liên quan chặt chẽ đến các rối 
loạn chức năng nhau thai, đặc biệt trong tiền 
sản giật khởi phát sớm.12 Các nghiên cứu quốc 
tế cũng ghi nhận tỷ lệ thai chậm phát triển trong 
tử cung ở nhóm này dao động từ 30 – 50%.13

Về kết cục thai kỳ, trong nghiên cứu của 
chúng tôi, tỷ lệ mổ lấy thai chiếm 94,4%. Kết quả 
này tương đồng với nghiên cứu của Lisonkova 
và cộng sự, trong đó tiền sản giật khởi phát 
sớm có tỷ lệ mổ lấy thai cao hơn so với nhóm 
khởi phát muộn.14 Tuổi thai trung bình lúc sinh 
là 31,5 ± 2,4 tuần, trong đó đa số trường hợp 
sinh trước 34 tuần. Tỷ lệ sử dụng corticosteroid 
trưởng thành phổi đạt 88,0%, kết quả này phù 
hợp với thực hành xử trí hiện nay ở nhóm thai 
kỳ có nguy cơ sinh non giúp giảm đáng kể tỷ 
lệ suy hô hấp và tử vong sơ sinh ở nhóm sơ 
sinh non tháng.15 Tuy nhiên, cân nặng sơ sinh 
trung vị vẫn thấp (1400g), phản ánh ảnh hưởng 

của tình trạng suy dinh dưỡng thai và sinh non 
trong tiền sản giật khởi phát sớm. Các biến 
chứng mẹ như hội chứng HELLP (6,5%), suy 
thận cấp (5,6%) và phù phổi cấp (2,8%) trong 
nghiên cứu cho thấy mức độ nặng của bệnh. 
Các nghiên cứu trước đây cũng ghi nhận tiền 
sản giật khởi phát sớm có nguy cơ cao các biến 
chứng cơ quan đích do tổn thương nội mô lan 
tỏa.6

Kết quả quan trọng của nghiên cứu là protein 
niệu ≥ 3 g/l có liên quan độc lập với tiền sản giật 
có dấu hiệu nặng. Mặc dù protein niệu không 
còn được sử dụng để phân loại mức độ nặng 
theo các khuyến cáo hiện nay, nhiều nghiên cứu 
vẫn ghi nhận vai trò của protein niệu trong tiên 
lượng bệnh. Các phân tích tổng hợp cho thấy 
mức độ protein niệu có liên quan đến nguy cơ 
biến chứng bất lợi ở bệnh nhân tiền sản giật.6,8 
Ngoài ra, protein niệu phản ánh mức độ tổn 
thương nội mô và rối loạn chức năng thận, vốn 
là cơ chế trung tâm trong sinh bệnh học của 
tiền sản giật.16 Ngược lại, acid uric không ghi 
nhận mối liên quan có ý nghĩa thống kê trong 
dữ liệu chúng tôi ghi nhận được. Điều này phù 
hợp với một số phân tích tổng hợp gần đây cho 
thấy mặc dù acid uric tăng thường gặp trong 
tiền sản giật, giá trị tiên lượng mức độ nặng còn 
hạn chế và phụ thuộc vào bối cảnh lâm sàng.9,17 

Điểm mới của nghiên cứu là phân tích các 
yếu tố liên quan đến tiền sản giật có dấu hiệu 
nặng trong nhóm tiền sản giật khởi phát sớm 
tại một cơ sở sản khoa tuyến cuối ở Việt Nam, 
góp phần bổ sung bằng chứng cho thực hành 
lâm sàng. Kết quả cho thấy protein niệu vẫn 
có giá trị gợi ý mức độ nặng trong thực hành 
lâm sàng, góp phần hỗ trợ nhận diện sớm các 
trường hợp nguy cơ cao.

Bên cạnh những kết quả đạt được, nghiên 
cứu của chúng tôi còn tồn tại một số hạn chế. 
Thứ nhất, thiết kế hồi cứu có thể dẫn đến sai 
lệch thông tin và thiếu một số dữ liệu. Thứ hai, 
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cỡ mẫu còn hạn chế và nghiên cứu được thực 
hiện tại một trung tâm đơn lẻ nên có thể chưa 
phản ánh đầy đủ đặc điểm của quần thể chung. 

V. KẾT LUẬN
Tiền sản giật khởi phát sớm liên quan đến 

kết cục thai kỳ bất lợi, với tỷ lệ cao sinh non, 
thai chậm phát triển trong tử cung và các biến 
chứng ở mẹ. Trong nhóm bệnh nhân này, 
protein niệu ≥ 3 g/l là yếu tố liên quan độc lập 
với tiền sản giật có dấu hiệu nặng. Kết quả 
nghiên cứu góp phần hỗ trợ nhận diện sớm các 
trường hợp nguy cơ cao và định hướng quản lý 
trong thực hành lâm sàng. 
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Summary
PREGNANCY OUTCOMES                                                                

AND FACTORS ASSOCIATED WITH SEVERE FEATURES       
AMONG WOMEN WITH EARLY-ONSET PREECLAMPSIA AT   

HANOI OBSTETRICS AND GYNECOLOGY HOSPITAL 
This study aimed to describe pregnancy outcomes in women with early-onset preeclampsia 

and to analyze several factors associated with severe preeclampsia in this group of patients. A 
retrospective cross-sectional study was conducted on 216 patients with early-onset preeclampsia 
(< 34 weeks of gestation) treated at Hanoi Obstetrics and Gynecology Hospital from 2021 to 2025. 
The results showed that the mean maternal age was 32.5 ± 5.2 years old, and the mean gestational 
age at admission was 30.4 ± 2.6 weeks; fetal growth restriction was 37.0%. The cesarean section 
rate was high (94.4%), most cases delivered before 34 weeks gestation (81.9%), and the median 
birth weight was 1400 g. Multivariable logistic regression analysis showed that proteinuria ≥ 3 g/l 
was an independent factor associated with preeclampsia with severe features (aOR = 1.86; 95% CI: 
1.04 – 3.31). Early-onset preeclampsia is associated with a high rate of preterm birth and maternal 
complications, and proteinuria may be a useful indicator of disease severity in clinical practice.

Keywords: Early-onset preeclampsia, preeclampsia with severe features, proteinuria, uric 
acid.


