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LỜI CẢM ƠN 
 

Cho tới giờ tôi mới thấu hiểu câu tục ngữ: “Không Thầy đố mày làm nên”. 

Cuốn luận án này đã được viết đi viết lại nhiều lần nhưng chỉ đến khi có những ý 

kiến đóng góp quý báu của Thầy cuốn luận án mới được hoàn thiện. Thầy đã dậy 

cho tôi cách nghĩ như thế nào và đã chỉ cho tôi cách làm ra sao. Với lối tư duy logic 

và khoa học ấy, tôi tin rằng tôi sẽ tự tin vững bước trên những quãng đường khoa 

học tiếp theo. Được là học trò của Thầy là một điều may mắn lớn trong sự nghiệp 

khoa học của tôi. Nhân dịp này, tôi xin bầy tỏ lòng biết ơn sâu sắc và lời cảm ơn 

chân thành nhất đến người Thầy của mình, PGS TS Hoàng Long. 

Tôi cũng xin gửi lời cảm ơn đến tất cả những người thân trong gia đình tôi. Bố 

mẹ và nhạc phụ của tôi đã luôn bên cạnh và động viên tôi vượt qua bao khó khăn 

trong cuộc sống. Người phụ nữ đồng hành cùng tôi, em không những là người mẹ 

tảo tần nuôi con để chồng ăn học mà còn là một người bạn tri kỷ luôn cho tôi 

những lời khuyên cần thiết vào những lúc cần thiết trong sự nghiệp. Ba thiên thần 

bé nhỏ của tôi: Duy Vũ, Duy Luân và Duy Tiến, các con là động lực để ba phấn đấu 

trên con đường sự nghiệp của mình. Ba mong rằng, một ngày nào đó các con sẽ 

được đứng tại ngôi trường này và đọc to những lời thề nghề nghiệp của ngành Y.   

Tôi xin gửi lời cảm ơn tới Bộ môn Ngoại- Trường Đại học Y Hà Nội, ngôi nhà thứ 

hai của tôi, nơi mà tôi đã được học tập về tri thức và rèn luyện về Y đức từ các Thầy lớn. 

Tôi xin cảm ơn Phòng sau Đại học, Bộ môn Y sinh học- Di truyền Trường Đại 

học Y Hà Nội, Khoa Ngoại Tổng hợp và Phòng mổ Bệnh viện Đại học Y Hà Nội đã 

tạo điều kiện và giúp đỡ tôi trong suốt quá trình học tập. 

Tôi cũng xin cảm ơn các học trò yêu quý của mình, các em đã luôn luôn là 

nguồn cổ vũ để tôi phấn đấu và rèn luyện trong học tập và giảng dậy. 

Từ đáy lòng mình, tôi muốn dành lời biết ơn sâu sắc tới những bệnh nhân đã 

tham gia vào nghiên cứu này. Thật chẳng có lời nào có thể diễn tả hết những đóng 

góp của họ cho sự thành công của cuốn luận án. 

Hà Nội, ngày 27 tháng  11  năm 2017 

 

Nguyễn Hoài Bắc



   

 

LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Nguyễn Hoài Bắc, nghiên cứu sinh khóa 32 Trường Đại học Y Hà Nội, 

chuyên ngành Ngoại Thận và Tiết niệu, xin cam đoan: 

1. Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn 

của Thầy Hoàng Long 

2. Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã 

được công bố tại Việt Nam 

3. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, trung 

thực và khách quan, đã được xác nhận và chấp thuận của cơ sở nơi 

nghiên cứu. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm trước pháp luật về những cam kết này. 

Hà Nội, ngày 12 tháng 08 năm 2018 

 

 

 

Nguyễn Hoài Bắc 



   

 

CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

 

DĐTT  Di động tiến tới 

DFI  Chỉ số phân mảnh DNA của tinh trùng 

 (DNA Fragmentation Index) 

DHT  Dihydrotestosterone 

ĐM Động mạch TM Tĩnh mạch  BM Bạch mạch 

FSH  Hormone kích thích nang nõn (Follicle Stimulating Hormone) 

HT Hình thái  

LH Hormone hướng hoàng thể (Luteinizing hormone) 

MĐ Mật độ 

Mean Giá trị trung bình.  Max: Giá trị lớn nhất.  Min: Giá trị nhỏ nhất. 

NSSPM  Nội soi sau phúc mạc 

NTT  Nội tiết tố 

PT  Phẫu thuật 

ROS Gốc oxy hóa tự do (Reactive oxygen species) 

RCT Nghiên cứu có đối chứng ngẫu nhiên (Randomized controlled trial) 

SD Độ lệch chuẩn 

TDĐ Tinh dịch đồ 

TMC Tổng số tinh trùng di động (Total motile count) 

TMT Tĩnh mạch tinh 

TT Tinh trùng 

WHO  Tổ chức Y tế thế giới 



   

 

MỤC LỤC 

ĐẶT VẤN ĐỀ .................................................................................................. 1 

CHƢƠNG 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU ....................................................... 3 

1.1. Những vấn đề giải phẫu liên quan đến bệnh lý giãn tĩnh mạch tinh và 

phẫu thuật thắt tĩnh mạch tinh giãn ...................................................... 3 

1.1.1. Giải phẫu động mạch tinh hoàn ...................................................... 3 

1.1.2. Giải phẫu hệ tĩnh mạch sinh dục ở nam giới .................................. 5 

1.1.3. Giải phẫu thừng tinh dưới kính vi phẫu .......................................... 9 

1.2. Cơ chế sinh lý bệnh của giãn tĩnh mạch tinh ....................................... 11 

1.2.1. Giả thuyết về giải phẫu ................................................................. 11 

1.2.2. Giả thuyết về sự khiếm khuyết van tĩnh mạch .............................. 12 

1.2.3. Giả thuyết về sự chèn ép từ bên ngoài .......................................... 12 

1.3. Chẩn đoán giãn tĩnh mạch tinh ............................................................ 12 

1.3.1. Khám lâm sàng .............................................................................. 12 

1.3.2. Siêu âm Doppler màu .................................................................... 14 

1.3.3. Chụp mạch .................................................................................... 17 

1.4. Cơ chế gây vô sinh trong bệnh lý giãn tĩnh mạch tinh ........................ 19 

1.4.1. Thay đổi về nhiệt độ trong tinh hoàn ............................................ 19 

1.4.2. Thay đổi áp lực trong tĩnh mạch tinh ............................................ 20 

1.4.3. Sự trào ngược các sản phẩm chuyển hóa gây độc vào tĩnh mạch tinh ... 20 

1.4.4. Sự rối loạn quá trình sản xuất các nội tiết tố sinh dục .................. 21 

1.4.5. Stress ô xy hóa tế bào trong bệnh lý giãn tĩnh mạch tinh ............. 22 

1.4.6. Tổn thương DNA của tinh trùng và quá trình chết sinh học trong 

giãn tĩnh mạch tinh ....................................................................... 24 

1.5. Các phương pháp ngoại khoa điều trị giãn tĩnh mạch tinh .................. 24 



   

1.5.1. Chỉ định phẫu thuật thắt tĩnh mạch tinh ...................................... 24 

1.5.2. Các phương pháp phẫu thuật điều trị giãn tĩnh mạch tinh ............ 25 

1.5.3. Thắt tĩnh mạch tinh một bên hay hai bên ...................................... 32 

1.6. Tình hình nghiên cứu trong và ngoài nước về mối liên quan giữa giãn 

tĩnh mạch tinh và chức năng sinh sản của nam giới ........................... 33 

1.6.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới ................................................ 33 

1.6.2. Tình hình nghiên cứu trong nước .................................................. 35 

1.6.3. Những vấn đề còn tồn tại cần phải giải quyết trong những nghiên 

cứu tiếp theo .................................................................................. 37 

CHƢƠNG 2: ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU ........ 38 

2.1. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu ............................................... 38 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn ...................................................................... 38 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ ........................................................................ 38 

2.2. Phương pháp nghiên cứu ...................................................................... 40 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu ....................................................................... 40 

2.2.2. Cỡ mẫu .......................................................................................... 40 

2.2.3. Chọn mẫu ...................................................................................... 40 

2.2.4. Quy trình xét nghiệm và phương tiện nghiên cứu ........................ 41 

2.2.5. Quy trình chẩn đoán ...................................................................... 44 

2.2.6. Quy trình điều trị giãn tĩnh mạch tinh bằng vi phẫu ..................... 45 

2.2.7. Theo dõi sau phẫu thuật và đánh giá kết quả ................................ 49 

2.2.8. Một số khái niệm dùng trong nghiên cứu ..................................... 50 

2.2.9. Các biến số và chỉ số nghiên cứu .................................................. 52 

2.3. Xử lý số liệu ......................................................................................... 57 

2.4. Đạo đức nghiên cứu ............................................................................. 58 

CHƢƠNG 3: KẾT QUẢ ............................................................................... 62 



   

3.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân vô sinh có 

giãn tĩnh mạch tinh .............................................................................. 62 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng của nhóm nghiên cứu .................................... 62 

3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu .............................. 65 

3.2. Kết quả vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh điều trị vô sinh nam .................... 72 

3.2.1. Kết quả vi phẫu điều trị giãn tĩnh mạch tinh ................................. 72 

3.2.2. Kết quả điều trị vô sinh nam ......................................................... 78 

3.3. Mối liên quan và giá trị tiên lượng giữa một số yếu tố trước và sau vi 

phẫu thắt tĩnh mạch tinh với xác suất có thai tự nhiên ....................... 84 

3.3.1. Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau PT với xác suất có 

thai tự nhiên theo thời gian ........................................................... 85 

3.3.2. Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau phẫu thuật với xác 

suất có thai tự nhiên theo mô hình hồi quy Cox ........................... 91 

3.3.3. Giá trị tiên lượng có thai của một số yếu tố trước phẫu thuật ...... 93 

CHƢƠNG 4: BÀN LUẬN ............................................................................ 95 

4.1. Về đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 95 

4.1.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân .......................................... 95 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân ........... 96 

4.2. Về kết quả vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh .............................................. 105 

4.2.1. Kết quả điều trị giãn tĩnh mạch tinh ............................................ 105 

4.2.2. Kết quả điều trị vô sinh nam ....................................................... 114 

4.3. Một số yếu tố liên quan đến xác suất có thai và giá trị tiên lượng có 

thai của một số yếu tố trước phẫu thuật ............................................ 125 

KẾT LUẬN .................................................................................................. 132 

KIẾN NGHỊ ................................................................................................. 134 

DANH MỤC CÁC CÔNG TRÌNH NGHIÊN CỨU ĐÃ CÔNG BỐ 

DANH MỤC TÀI LIỆU THAM KHẢO 



   

PHỤ LỤC 

 



   

 

DANH MỤC BẢNG 

 ảng 1.1.  Thang điểm trên siêu âm Doppler để chẩn đoán giãn tĩnh mạch 

tinh của tác giả Chiou  ................................................................ 17 

 ảng 1.2.  Các tiêu chí lựa chọn đường rạch da .......................................... 30 

 ảng 2.1.  Giá trị tham khảo của một số thông số nội tiết tố của khoa xét 

nghiệm Bệnh viện Đại học Y Hà Nội ......................................... 42 

 ảng 2.2.  Một số khái niệm dùng trong nghiên cứu ................................... 50 

 ảng 3.1.  Đặc điểm về tuổi, BMI và tiền sử bệnh ...................................... 62 

 ảng 3.2. Đặc điểm tinh dịch đồ  ................................................................ 66 

 ảng 3.3.  Đặc điểm tinh dịch đồ theo mức độ giãn .................................... 67 

 ảng 3.4.  Đặc điểm các thông số nội tiết theo giá trị tham khảo ............... 68 

 ảng 3.5.  Đặc điểm các thông số nội tiết theo mức độ giãn ....................... 68 

 ảng 3.6.  Mối tương quan giữa chỉ số TMC với một số yếu tố ................. 70 

 ảng 3.7.  Mối tương quan giữa chỉ số DFI với một số yếu tố ................... 71 

 ảng 3.8.  Đặc điểm liên quan đến cách thức và thời gian phẫu thuật ........ 72 

 ảng 3.9.  Phân loại thừng tinh theo số nhánh và kích thước tĩnh mạch ..... 73 

 ảng 3.10.  Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng sau phẫu thuật ................ 77 

 ảng 3.11.  Tỷ lệ các biến chứng sau phẫu thuật ........................................... 77 

 ảng 3.12.  Sự thay đổi các thông số tinh dịch sau phẫu thuật ...................... 78 

 ảng 3.13.  Sự thay đổi nồng độ các thông số nội tiết tố sau phẫu thuật ...... 79 

 ảng 3.14.  Sự thay đổi một số thông số tinh dịch đồ cơ bản sau phẫu thuật ở 

nhóm bất thường nặng ................................................................ 83 

 ảng 3.15.  So sánh tỷ lệ có thai tự nhiên giữa các nhóm bất thường tinh dịch đồ .. 84 

 ảng 3.16.  Xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm vô sinh ở ba thời điểm 

nghiên cứu ................................................................................... 85 

 ảng 3.17.  Xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm thời gian vô sinh ở ba 

thời điểm nghiên cứu .................................................................. 86 

 ảng 3.18.  Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau phẫu thuật với xác 

suất có thai tự nhiên theo mô hình hồi quy Cox ......................... 91 



   

 ảng 3.19.  Giá trị tiên lượng có thai của một số yếu tố trước phẫu thuật .... 93 

DANH MỤC BIỂU ĐỒ 

Biểu đồ 3.1.  Đặc điểm vô sinh và giãn tĩnh mạch tinh ............................... 63 

Biểu đồ 3.2.  Tỷ lệ các triệu chứng lâm sàng ............................................... 64 

Biểu đồ 3.3.  Đặc điểm siêu âm giãn tĩnh mạch tinh ................................... 65 

Biểu đồ 3.4.  Đặc điểm phân loại tinh dịch đồ ............................................. 67 

Biểu đồ 3.5.  Tỷ lệ các phương thức và vị trí đường rạch da ....................... 72 

Biểu đồ 3.6.  Số lượng tĩnh mạch thắt được trên mỗi thừng tinh ................. 73 

Biểu đồ 3.7.  Số lượng động mạch và bạch mạch bảo tồn được .................. 74 

Biểu đồ 3.8.  Phân loại thừng tinh theo số nhánh ĐM bảo tồn được  .......... 75 

Biểu đồ 3.9. Phân loại thừng tinh theo số nhánh BM bảo tồn được ........... 75 

Biểu đồ 3.10.  Liên quan giữa động mạch với các nhánh tĩnh mạch ............. 75 

Biểu đồ 3.11.  Tỷ lệ kết quả phẫu thuật.......................................................... 78 

Biểu đồ 3.12.  Sự cải thiện mật độ, độ di động, hình thái TT và TMC ......... 79 

Biểu đồ 3.13.  Mối tương quan giữa sự thay đổi testosterone sau phẫu thuật 

với nồng độ testosterone trước phẫu thuật.............................. 80 

Biểu đồ 3.14.  Tỷ lệ cải thiện tinh dịch đồ và DFI ......................................... 81 

Biểu đồ 3.15.  Tỉ lệ có thai sau vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh theo thời gian ... 82 

Biểu đồ 3.16.  Tỷ lệ có thai sau phẫu thuật ở nhóm bất thường nặng............ 83 

Biểu đồ 3.17.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm vô sinh 

theo thời gian nghiên cứu ....................................................... 85 

Biểu đồ 3.18.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm thời gian 

vô sinh theo thời gian nghiên cứu ........................................... 86 

Biểu đồ 3.19.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm TMC trước 

phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu ..................................... 87 

Biểu đồ 3.20.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm DFI trước 

phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu ..................................... 88 

Biểu đồ 3.21.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm TMC sau 

phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu ..................................... 89 

file:///D:/My%20Documents/Downloads/02.PHD-VERSION-88-12-gửi-PBK_Format-08.08.18.docx%23_Toc522116761
file:///D:/My%20Documents/Downloads/02.PHD-VERSION-88-12-gửi-PBK_Format-08.08.18.docx%23_Toc522116762
file:///D:/My%20Documents/Downloads/02.PHD-VERSION-88-12-gửi-PBK_Format-08.08.18.docx%23_Toc522116763
file:///D:/My%20Documents/Downloads/02.PHD-VERSION-88-12-gửi-PBK_Format-08.08.18.docx%23_Toc522116764


   

Biểu đồ 3.22.  Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm 

testosterone sau phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu ........... 90 

DANH MỤC HÌNH 

 

Hình 1.1.  Mạch máu của tinh hoàn, mào tinh hoàn và ống dẫn tinh ............ 4 

Hình 1.2.  Sơ đồ dẫn lưu tĩnh mạch của tinh hoàn, mào tinh và ống dẫn tinh .... 6 

Hình 1.3.  Hệ tĩnh mạch của tinh hoàn, mào tinh hoàn và ống dẫn tinh  .......... 8 

Hình 1.4.  Sơ đồ mô phỏng vi giải phẫu thừng tinh  ................................... 10 

Hình 1.5.  Hình ảnh giãn TMT bên trái ....................................................... 14 

Hình 1.6.  Cách đo đường kính tĩnh mạch tinh ........................................... 15 

Hình 1.7.  Đo đường kính tĩnh mạch tinh khi làm nghiệm pháp Valsalva ... 16 

Hình 1.8.  Đám rối tĩnh mạch tinh trước khi làm nghiệm pháp Valsalva ... 16 

Hình 1.9.  Đám rối tĩnh mạch tinh khi làm nghiệm pháp Valsalva ............. 16 

Hình 1.10.  Vai trò của stress ô xy hóa tế bào trong cơ chế bệnh sinh gây vô 

sinh ở những người giãn tĩnh mạch tinh  .................................... 23 

Hình 1.11.  Hình minh họa các đường rạch da để tiếp cận thừng tinh .......... 26 

Hình 2.1.  Đường rạch da trong vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh ....................... 46 

Hình 2.2.  Bộc lộ tĩnh mạch tinh ngoài và tĩnh mạch dây chằng bìu  ......... 46 

Hình 2.3.  Thừng tinh trái đã được bộc lộ ................................................... 47 

Hình 2.4.  Các thành phần trong thừng tinh ................................................ 48 

Hình 2.5.  Các nhánh tĩnh mạch tinh đã được cắt và đốt ............................. 48 

Hình 2.6.  Nhánh bạch mạch đã được bộc lộ ............................................... 49 

Hình 2.7.  Sơ đồ nghiên cứu ........................................................................ 61 

 

file:///D:/My%20Documents/Downloads/02.PHD-VERSION-88-12-gửi-PBK_Format-08.08.18.docx%23_Toc522116881


   

 



  1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Theo Tổ chức y tế thế giới (WHO), một cặp nam nữ không thể có thai 

sau một năm quan hệ tình dục ổn định không dùng biện pháp tránh thai nào, 

được coi là vô sinh (hiếm muộn) [1]. Nguyên nhân gây vô sinh có thể từ phía 

người nam giới, có thể từ phía người phụ nữ và cũng có thể do cả hai người.  

Theo thống kê, tỉ lệ vô sinh nói chung là 15% và khoảng 50% các trường 

hợp này có nguyên nhân từ phía người nam giới. Trong đó, nam giới là 

nguyên nhân chính ở 10 - 20% các trường hợp và chỉ là một phần nguyên 

nhân ở 30 - 40% trường hợp khác [2]. 

Một người nam giới được coi là vô sinh khi người đó không có khả năng 

làm người phụ nữ có thai sau một năm mong con, có quan hệ tình dục đều 

đặn, không dùng biện pháp tránh thai và sau khi đã loại trừ các yếu tố từ phía 

người phụ nữ. Khoảng 60 - 70% các trường hợp vô sinh nam giới có thể tìm 

thấy nguyên nhân, số còn lại không tìm thấy nguyên nhân cụ thể nên gọi là vô 

sinh nam không rõ nguyên nhân [3].  

Có nhiều nguyên nhân gây vô sinh liên quan đến người nam giới như các 

nguyên nhân viêm nhiễm đường sinh dục, các bệnh ác tính, rối loạn nội tiết 

tố, giãn tĩnh mạch tinh (TMT), bất thường về gen, rối loạn miễn dịch, suy sinh 

dục, các dị tật bẩm sinh đường tiết niệu sinh dục nam…. Trong đó, giãn TMT 

là một trong các nguyên nhân gây vô sinh ở nam giới phổ biến và có thể điều 

trị được. Các nghiên cứu cho thấy tỉ lệ giãn TMT chiếm 19 - 41% các trường 

hợp nam vô sinh nguyên phát (vô sinh I) và 45 - 84% các trường hợp vô sinh 

thứ phát (vô sinh II) [4]. Phẫu thuật thắt TMT giãn làm cải thiện khả năng 

sinh sản của nam giới. Sau phẫu thuật (PT), tỉ lệ cải thiện các thông số tinh 

dịch đồ đạt 60 - 70% và tỉ lệ có thai tự nhiên lên tới 50% [5].  

Có nhiều phương pháp điều trị giãn TMT như PT mở kinh điển, PT nội 

soi, can thiệp mạch qua da và vi phẫu thắt TMT. Tuy các phương pháp này có 



  2 

tỉ lệ thành công tương đương nhau nhưng các biến chứng và hiệu quả đối với 

chức năng sinh sản của nam giới lại khác nhau. Trong đó, vi phẫu thắt TMT 

vẫn được cho là phương pháp có nhiều ưu điểm do hạn chế được tối đa các biến 

chứng và có hiệu quả trong việc cải thiện chức năng sinh sản của nam giới [6]. 

Trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về hiệu quả của vi phẫu thắt TMT 

đối với chức năng sinh sản của nam giới [7], [8], [9], [10]. Tuy nhiên, các kết 

quả thu được vẫn chưa thống nhất. Trong khi nhiều tác giả cho rằng PT làm 

tăng tỉ lệ có thai tự nhiên và cải thiện các thông số tinh dịch thì một số tác giả 

khác lại đưa ra các ý kiến ngược lại. Tại Việt Nam, đã có báo cáo về kết quả PT 

điều trị giãn TMT [11], [12], [13]. Tuy nhiên, hầu hết những nghiên cứu này chỉ 

là hồi cứu, cỡ mẫu nhỏ và đánh giá kết quả ngắn hạn của PT đối với sự thay đổi 

một số thông số tinh dịch mà chưa nghiên cứu sâu về tỉ lệ có thai cũng như sự 

cải thiện chức năng sinh sản.  

Trên cơ sở thực tiễn đó, chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu ứng 

dụng phương pháp vi phẫu thắt giãn tĩnh mạch tinh trong điều trị vô sinh 

nam” nhằm các mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của những bệnh nhân vô sinh 

nam có giãn tĩnh mạch tinh. 

2. Đánh giá kết quả vi phẫu thắt giãn tĩnh mạch tinh trong điều trị vô sinh nam. 

3. Phân tích mối liên quan của một số yếu tố liên quan với tỉ lệ có thai tự nhiên. 
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1 CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

Giãn TMT là tình trạng giãn bất thường của đám rối TMT nằm trong bìu 

do sự trào ngược máu từ tĩnh mạch thận ở bên trái và từ tĩnh mạch chủ ở bên 

phải về tĩnh mạch tinh trong [4]. Giãn TMT được chia làm hai thể: Thể lâm 

sàng và thể cận lâm sàng. Thể lâm sàng là những trường hợp có thể phát hiện 

được giãn qua thăm khám lâm sàng theo tiêu chuẩn của Dubin đề xuất năm 

1970 [14]. Thể cận lâm sàng là những trường hợp chỉ có thể phát hiện được 

giãn qua siêu âm. Tuy nhiên, theo hướng dẫn của Hội niệu khoa Mỹ thì chỉ 

những thể giãn lâm sàng mới có khả năng ảnh hưởng đến chức năng sinh sản 

của nam giới [15].  

1.1. Những vấn đề giải phẫu liên quan đến bệnh lý giãn tĩnh mạch tinh và 

phẫu thuật thắt tĩnh mạch tinh giãn 

1.1.1. Giải phẫu động mạch tinh hoàn 

Động mạch sinh dục nam giới bao gồm các động mạch ở sâu và các 

động mạch ở nông (Hình 1.1). Các động mạch ở sâu cấp máu cho tinh hoàn, 

mào tinh hoàn và ống dẫn tinh. Các động mạch ở nông cấp máu cho bìu. 

1.1.1.1. Các động mạch ở sâu 

Các động mạch ở sâu là những động mạch chạy trong thừng tinh. Các động 

mạch này nối thông với nhau tạo thành các vòng nối ở sâu, ngoài ra chúng còn 

nối với các động mạch nông tạo thành vòng nối ở nông [16]. Các động mạch sâu 

bao gồm: 

Động mạch tinh trong hay còn gọi là động mạch sinh dục hoặc động 

mạch tinh hoàn, tách ra từ động mạch chủ bụng ngay dưới nguyên ủy của 

động mạch thận ở ngang mức với đốt sống thắt lưng II- III [17]. Từ nguyên 

ủy động mạch chạy xuống dưới, chui ra ngoài ổ bụng qua ống bẹn đến cấp 
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máu cho tinh hoàn, mào tinh hoàn và bao thớ thừng tinh [18]. Nhánh mào tinh 

tận hết ở 1/3 trên của tinh hoàn, đi trong mặt phẳng nằm giữa mào tinh và mặt 

sau của tinh hoàn [16].  

Động mạch ống dẫn tinh được tách ra từ động mạch bàng quang dưới, 

là nhánh của động mạch chậu trong hay còn gọi là động mạch hạ vị, cấp máu 

cho ống dẫn tinh. 

Động mạch cơ bìu hay còn gọi là động mạch tinh ngoài tách ra từ động 

mạch thượng vị dưới, là một nhánh của động mạch chậu ngoài, cấp máu cho 

cực dưới tinh hoàn. 

H n  1.1. Mạch máu của tinh hoàn, mào tinh hoàn và ống dẫn tinh 

Đường đứt nét chỉ những mạch máu nằm ngoài lớp mạch tinh trong 

(Nguồn trích: “Anatomy for Surgeons. The Thorax, Abdomen and Pelvis”, 

của Hollinshead WH.) [17] 

1.1.1.2. Các động mạch ở nông 

Các động mạch ở nông là các động mạch không đi trong thừng tinh. Các 

động mạch này nối thông với nhau tạo thành vòng nối động mạch ở nông cấp 

máu cho bìu, ngoài ra chúng còn nối thông với các động mạch ở sâu cấp máu 

một phần cho tinh hoàn, mào tinh hoàn và ống dẫn tinh [19]. Các động mạch 

nông bao gồm:  
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Động mạch bìu trước tách ra từ động mạch thẹn ngoài, đây là một nhánh 

của động mạch đùi.  

Động mạch bìu sau tách ra từ động mạch thẹn trong, đây là nhánh của 

động mạch chậu trong. 

1.1.2. Giải phẫu hệ tĩnh mạch sinh dục ở nam giới 

Đứng trên quan điểm PT, tác giả Mirilas đã mô tả giải phẫu hệ tĩnh mạch 

sinh dục theo các động mạch mà chúng đi kèm. Như vậy, hệ tĩnh mạch sinh 

dục cũng được chia thành các tĩnh mạch ở sâu và các tĩnh mạch ở nông [20]. 

1.1.2.1. Các tĩnh mạch ở sâu 

Các tĩnh mạch ở sâu là những tĩnh mạch đi kèm các động mạch cùng tên 

nằm trong thừng tinh. Tĩnh mạch sâu bao gồm các tĩnh mạch sau: 

Tĩnh mạch tinh trong đi kèm với động mạch tinh trong, dẫn máu từ tinh 

hoàn và mào tinh. Tĩnh mạch đi qua trung thất tinh hoàn để hình thành nên đám 

rối tĩnh mạch tĩnh trong, thường được gọi là đám rối tĩnh mạch hình dây leo.  

Theo tác giả Gaudin đám rối tĩnh mạch tinh trong gồm ba bó. Bó trước 

và bó giữa dẫn máu cho phần trên của tinh hoàn và mào tinh. Bó sau dẫn máu 

cho phần dưới của tinh hoàn [21]. Một số tác giả khác lại cho rằng đám rối 

tĩnh mạch tinh trong gồm hai bó tĩnh mạch dọc (trước và sau), dẫn máu từ 1/3 

trên và 1/3 giữa của tinh hoàn [22].  

Trong hầu hết các trường hợp, các đám rối này sẽ hợp với nhau, đi phía 

trước ống dẫn tinh cho tới thừng tinh đoạn bìu. Khi đến dưới lỗ bẹn ngoài, 

chúng hợp với nhau để thành một số nhánh tĩnh mạch. Những nhánh này chạy 

trong ống bẹn để vào ổ bụng qua lỗ bẹn sâu, phía sau phúc mạc.  

Đoạn sau phúc mạc, tĩnh mạch hợp lại với nhau chỉ còn hai nhánh, nằm 

hai bên của động mạch tinh trong. Tĩnh mạch chạy dọc theo cơ đái chậu đi lên 

trên, sau đó hợp lại thành một tĩnh mạch duy nhất rồi đổ vào tĩnh mạch thận 

trái (ở bên trái) và tĩnh mạch chủ bụng (ở bên phải). Tĩnh mạch tinh bên trái 
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đổ vào tĩnh mạch thận trái với một góc vuông. Tĩnh mạch tinh phải đổ vào 

tĩnh mạch chủ bụng với một góc nhọn [16]. 

H n  1.2. Sơ đồ dẫn lưu tĩn  mạch của tinh hoàn, mào tinh và ống dẫn tinh 

Bốn đám rối tĩnh mạch (tĩnh mạch tinh trong, tĩnh mạch ống dẫn tinh, tĩnh 

mạch cơ bìu và tĩnh mạch dây chằng bìu)(Nguồn trích: “The venous hilum of 

the testis and epididymis: anatomic aspect” của Gaudin J)  [21] 

Một điểm quan trọng mà các PT viên cần lưu ý là các đám rối tĩnh mạch 

ở tinh hoàn và mào tinh hoàn nối thông với nhau qua các tĩnh mạch “biên” 

(„„marginal‟‟ veins) (Hình 1.2- Thuật ngữ theo tác giả Gaudin). Ngoài ra, còn 

có những vòng nối khác nằm ngang trên cao hơn, giữa các đám rối dọc của tĩnh 

mạch tinh trong, cách cực trên của mào tinh hoàn khoảng 2 đến 4 cm [21].  

Về số lượng tĩnh mạch tinh: Hầu hết các tác giả đều thống nhất ở thừng 

tinh đoạn bìu có khoảng 10 - 12 nhánh. Càng lên cao thì số lượng các nhánh 

tĩnh mạch càng giảm. Số lượng các nhánh thay đổi tùy từng báo cáo: Theo tác 

giả Artyukhin có từ 1 - 3 tĩnh mạch [22], theo tác giả Bensussan có từ 6 –10 

[23]. Đến lỗ bẹn sâu thì số lượng tĩnh mạch tinh chỉ còn hai nhánh chạy phía 

trước và phía sau động mạch tinh. Ở đoạn cuối khoang sau phúc mạc, tĩnh 

mạch chỉ còn một thân duy nhất [16], [21].     

Tĩnh mạch ống dẫn tinh là những tĩnh mạch nhỏ đi theo ống dẫn tinh và 

tận hết ở đám rối tuyến tiền liệt và đám rối bàng quang (Hình 1.3). Các 

nghiên cứu trên tiêu bản tử thi cho thấy các tĩnh mạch ống dẫn tinh thường là 
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những tĩnh mạch đơn độc (14/20 trường hợp), đôi khi có tách đôi (5/20 trường 

hợp) và rất hiếm khi có 3 tĩnh mạch (1/20 các trường hợp) [21]. 

Tĩnh mạch cơ bìu hay còn gọi là tĩnh mạch tinh ngoài xuất phát từ cực 

dưới của tinh hoàn hợp với nhau thành một thân chung.  an đầu tĩnh mạch 

uốn lượn quanh co, về sau chạy thẳng để dẫn máu vào một trong hai nhánh 

tĩnh mạch thượng vị sâu dưới (Hình 1.2, Hình 1.3) [21].  

Trên đường đi, tĩnh mạch cơ bìu tách ra một nhánh, nhánh này hợp với 

một nhánh của tĩnh mạch bìu trước (thuộc hệ tĩnh mạch nông) để hình thành 

nên tĩnh mạch thẹn ngoài rồi dẫn máu về tĩnh mạch hiển (Hình 1.3, bên phải). 

Đây là vòng nối giữa hệ tĩnh mạch sâu và hệ tĩnh mạch nông. 

Cả ba tĩnh mạch ở lớp sâu (tĩnh mạch tinh trong, tĩnh mạch ống dẫn tinh, 

và tĩnh mạch cơ bìu) nối thông với nhau ở “hợp lưu tĩnh mạch” (“venous 

conjunction” – theo thuật ngữ của tác giả Gaudin đề xuất) tại cực dưới của tinh 

hoàn (Hình 1.2). Đây là vòng nối giữa các tĩnh mạch thuộc hệ tĩnh mạch sâu. 

1.1.2.2. Các tĩnh mạch ở nông 

Các tĩnh mạch ở nông là những tĩnh mạch đi kèm cùng các động mạch ở 

nông, nằm ngoài thừng tinh (Hình 1.3, bên phải).   

Các tĩnh mạch nông bao gồm: 

Các tĩnh mạch bìu trước dẫn máu về tĩnh mạch thẹn ngoài, sau đó đổ 

vào tĩnh mạch hiển lớn. 

Các tĩnh mạch bìu sau dẫn máu vào tĩnh mạch đáy chậu nông 

(superficial perineal veins) rồi dẫn lưu về tĩnh mạch thẹn trong. 

Các tĩnh mạch ở nông nối thông với nhau tạo nên các vòng nối tuần hoàn 

chằng chịt ở nông, và nối với các tĩnh mạch nông bên đối diện. Ngoài ra, các 

tĩnh mạch ở nông còn nối với các tĩnh mạch ở sâu, đặc biệt là sự nối thông 

giữa thân tĩnh mạch bìu trước và một nhánh của tĩnh mạch cơ bìu (hệ tĩnh 

mạch sâu) để hình thành nên tĩnh mạch thẹn ngoài như đã đề cập ở trên (Hình 

1.3, bên phải). 
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H n  1.3. Hệ tĩn  mạch của tinh hoàn, mào tinh hoàn và ống dẫn tinh [24] 

1.1.2.3. Các vòng nối của hệ tĩnh mạch sinh dục quan trọng cần lưu ý khi 

phẫu thuật 

Có rất nhiều vòng nối giữa các tĩnh mạch của hệ tĩnh mạch sinh dục. 

Những vòng nối này có vai trò quan trọng cần phải nhớ trong khi PT thắt tĩnh 

mạch tinh. Để tránh biến chứng tái phát bệnh sau phẫu thuật các phẫu thuật 

viên sẽ phải thắt hết tất cả các nhánh tĩnh mạch mà không lo cản trở hoàn lưu 

máu trở về hệ tĩnh mạch chung. 

Vòng nối giữa các tĩnh mạch sâu và các tĩnh mạch nông 

Tĩnh mạch dây chằng bìu thực chất là vòng nối giữa các tĩnh mạch ở sâu 

với các tĩnh mạch ở nông. Tĩnh mạch này xuất phát từ hợp lưu tĩnh mạch ở 

cực dưới của tinh hoàn (thuộc hệ tĩnh mạch sâu) nối thông với các tĩnh mạch 

bìu sau (thuộc hệ tĩnh mạch nông) rồi đi qua dây chằng bìu, sau đó đổi tên 

thành tĩnh mạch dây chằng bìu (Hình 1.2).  
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Một nhánh của tĩnh mạch cơ bìu (tĩnh mạch sâu) hợp với với một nhánh 

của tĩnh mạch bìu trước (tĩnh mạch nông) để hình thành nên tĩnh mạch thẹn 

ngoài rồi dẫn máu về tĩnh mạch hiển. 

Vì vậy, bên dưới lỗ bẹn nông có một vòng tuần hoàn bàng hệ với tĩnh 

mạch chậu ngoài thông qua các vòng nối tĩnh mạch. Nhờ các vòng nối giữa 

các tĩnh mạch sâu và tĩnh mạch nông mà máu từ mạng lưới sâu có thể trở về 

tĩnh mạch thẹn ngoài qua tĩnh mạch bìu trước và tĩnh mạch thẹn trong qua 

tĩnh mạch bìu sau (Hình 1.3, bên phải). Sự nối thông này đã giúp cho máu từ 

tinh hoàn trở về tuần hoàn chung qua hệ tĩnh mạch chậu sau khi thắt tĩnh 

mạch tinh. 

Vòng nối giữa các tĩnh mạch ở sâu: Có ít nhất hai vòng nối giữa các 

tĩnh mạch sâu. Vòng nối giữa các đám rối của tĩnh mạch tinh trong thông qua 

các tĩnh mạch biên của tinh hoàn và mào tinh hoàn và các đám rối dọc ở cực 

trên của tinh hoàn. Vòng nối giữa ba tĩnh mạch sâu tại hợp lưu tĩnh mạch ở 

cực dưới của tinh hoàn (Hình 1.3) [16]. 

Vòng nối giữa các tĩnh mạch ở nông: Các tĩnh mạch bìu trước và tĩnh 

mạch bìu sau nối thông với nhau và nối thông các tĩnh mạch bìu của bên đối 

diện. Vòng nối này có vai trò quan trọng trong quá trình PT vì đây là một 

trong những nguyên nhân gây tái phát nếu như vòng nối này bị bỏ sót. 

1.1.3. Giải phẫu thừng tinh dưới kính vi phẫu 

Vi phẫu điều trị giãn TMT được tác giả Marma và cộng sự ứng dụng lần 

đầu tiên vào năm 1985, sau đó được tác giả Goldstein cải tiến vào năm 1992. 

Kể từ đó đến nay, vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh là một phương pháp được sử 

dụng nhiều vì tỉ lệ biến chứng thấp hơn so với các phương pháp mở thông 

thường và nội soi [25], [26], [27], [28], [29]. Giải thích cho kết quả này, nhiều 

tác giả cho rằng nhờ kính vi phẫu nên các PT viên có thể thắt triệt để các 
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nhánh tĩnh mạch giãn, bảo tồn tối đa các nhánh bạch mạch và động mạch. Để 

tiếp cận đến thừng tinh các PT viên có thể rạch da qua ngả bẹn bìu hoặc qua 

ngả bẹn. 

 

H n  1.4. Sơ đồ mô phỏng vi giải phẫu thừng tinh [30] 

Những con số biểu thị số lượng động mạch trung bình (mầu đỏ) và số 

lượng tĩnh mạch trung bình (mầu xanh) tại các vị trí tương ứng. Điểm phân 

nhánh chính của động mạch tinh hoàn nằm trên đoạn chạy trong ống bẹn. 

Tĩnh mạch tinh trong càng trở nên ít nhánh hơn khi nó đi qua vùng bẹn-bìu 

vào trong ống bẹn đến lỗ bẹn sâu. 

Đã có nhiều nghiên cứu giải phẫu thừng tinh qua kính vi phẫu (vi giải 

phẫu) tại vị trí bẹn và bẹn bìu. Tuy nhiên, các báo cáo khác nhau lại cho 

những số liệu khác nhau.  

Số lƣợng tĩnh mạch tinh trong: Số lượng tĩnh mạch tinh trong thay đổi 

nhiều giữa đoạn bẹn và đoạn bẹn bìu. 

Ở đoạn bẹn: Số lượng TMT trung bình trên mỗi thừng tinh theo tác giả 

Hopps là 11,1 nhánh [30], còn tác giả Wang là 5,6 ± 2,2 tĩnh mạch [31]. 

Ở đoạn bẹn bìu: Số lượng TMT trung bình trên mỗi thừng tinh theo các 

tác giả Trung Quốc là 12,9 nhánh [32]. 
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Số lƣợng tĩnh mạch tinh ngoài: 

Đoạn bẹn: Số lượng TMT ngoài trung bình trên mỗi thừng tinh theo tác 

giả Hopps là 5,4 tĩnh mạch [30]. 

Đoạn bẹn bìu: Số lượng TMT ngoài trung bình trên mỗi thừng tinh là 0,9 [32].  

Số lƣợng động mạch tinh:  

Nghiên cứu của tác giả Wang cho thấy số động mạch tinh trung bình trên 

mỗi thừng tinh là 1,5 ± 0,9 (1 - 5) động mạch [31] còn tác giả Phạm Nam Việt 

cho thấy phần lớn có các trường hợp có 1 động mạch tinh hoàn (54/59; 95% [33]. 

Số lƣợng bạch mạch 

Theo tác giả Hopps trung bình số lượng bạch mạch trong mỗi thừng tinh 

là 3,2 (0 - 8) nhánh [30], tác giả Libman là 4,5 (1 - 9) nhánh [34] còn tác giả 

Wang ghi nhận 3,6 nhánh [31].  

1.2. Cơ chế sinh lý bện  của giãn tĩn  mạc  tinh 

Giãn tĩnh mạch tinh là do các nhánh TMT giãn rộng và sự trào ngược 

dòng máu trở lại đám rối TMT. Ngoài ra, một số ít các trường hợp còn do sự 

chèn ép từ ngoài vào các tĩnh mạch thận bên cạnh hoặc vào chính TMT làm 

cản trở tuần hoàn trong tinh hoàn.  

Có nhiều cơ chế khác nhau được đưa ra để giải thích cho hiện tượng này. 

Tuy nhiên, theo tác giả Clavijo có ba giả thuyết được thừa nhận nhiều nhất 

hiện nay là giải thuyết về bản chất giải phẫu của tĩnh mạch tinh trái, sự khiếm 

khuyết của hệ thống van tĩnh mạch tinh và sự chèn ép từ bên ngoài [35]. 

1.2.1. Giả thuyết về giải phẫu 

Tĩnh mạch tinh trái có chiều dài lớn hơn TMT phải và dẫn máu trực tiếp 

vào tĩnh mạch thận trái hoặc tĩnh mạch thượng thận theo một phương thẳng 

đứng. Trong khi đó TMT phải dẫn máu về tĩnh mạch chủ bụng theo một 

hướng xiên góc khoảng 60 độ. Điều này làm cho áp lực trong lòng TMT trái 

luôn luôn cao hơn TMT phải [36]. Đây chính là lý do giải thích vì sao trên 
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lâm sàng bệnh lại gặp chủ yếu là bên trái, một số ít gặp ở cả hai bên và chỉ 

một số hiếm các trường hợp gặp ở bên phải đơn lẻ [37].  

1.2.2. Giả thuyết về sự khiếm khuyết van tĩnh mạch 

Tác giả cho rằng TMT tinh có hệ thống van tĩnh mạch bị suy yếu, hoặc 

TMT không có van, hoặc TMT có vị trí đổ bất thường, được cho là những yếu 

tố quan trọng góp phần gây bệnh. Nghiên cứu gần đây đã chứng minh ở thanh 

niên, giãn TMT thường là do không có các van hoặc do van bị suy yếu [38]. 

Ngoài ra, hệ thống các van tĩnh mạch của nhánh tuần hoàn phụ và hoặc những 

nhánh tuần hoàn bàng hệ bị suy chức năng nên không có khả năng chống trào 

ngược, đây cũng được cho là nguyên nhân sinh bệnh quan trọng [38], [39]. 

1.2.3. Giả thuyết về sự chèn ép từ bên ngoài 

Trong các tài liệu kinh điển, để minh họa cho cơ chế này các tác giả 

thường nêu hội chứng “kìm động mạch” (nutcracker syndrome) như một ví dụ 

điển hình. Tĩnh mạch thận trái bị chèn ép giữa động mạch chủ bụng và động 

mạch mạc treo tràng trên, nên áp lực trong lòng tĩnh mạch thận trái tăng cao. Áp 

lực trong lòng tĩnh mạch thận trái tăng cao lâu ngày sẽ làm cho TMT trái bị suy 

chức năng. Hội chứng này gặp chủ yếu ở những người trưởng thành [38]. Ngoài 

ra, giãn TMT cũng có thể do sự chèn ép từ khối u bên ngoài hoặc từ các dị dạng 

giải phẫu như đảo ngược phủ tạng. Vì vậy, trong thực hành lâm sàng trước 

những trường hợp giãn TMT đơn độc ở bên phải hoặc giãn TMT mới xuất hiện 

ở một người lớn tuổi thì cần chú ý tìm những bất thường này [40]. 

1.3. Chẩn đoán giãn tĩn  mạc  tinh 

Việc chẩn đoán giãn TMT dựa vào khám lâm sàng, siêu âm Doppler tĩnh 

mạch tinh, chụp mạch sinh dục và ghi nhiệt độ vùng bìu.  

1.3.1. Khám lâm sàng 

Triệu chứng của giãn TMT không có tính chất đặc hiệu. Phần lớn các 

bệnh nhân nhân có cảm giác tưng tức vùng bìu, đau tức tăng lên khi vận động, 
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khi đứng lâu và giảm đi khi nằm nghỉ ngơi. Một số bệnh nhân khác lại cảm 

thấy nóng rát vùng bẹn bìu sinh dục và tăng tiết mồ hôi ẩm ướt. Một số khác 

lại tự sờ thấy khối to vùng bìu lùng nhùng như một búi giun, gọi là dấu hiệu 

“túi giun” vùng bìu. Một số bệnh nhân khác lại hoàn toàn không có triệu 

chứng gì mà chỉ vô tình phát hiện ra khi đi khám nghĩa vụ quân sự hay khi đi 

khám vô sinh. Theo tác giả Lê Huy Ngọc, 61% bệnh nhân có triệu chứng đau 

tức vùng bìu, 10,3% có triệu chứng “túi giun” và 2,8% các trường hợp thấy vã 

mồ hôi vùng bìu [41]. Trong nghiên cứu của tác giả Shamsa, triệu chứng 

thường gặp nhất cũng là đau tức vùng bìu 84,4%, còn lại là các triệu chứng 

khác như nóng rát, sờ thấy khối, rối loạn cương dương hoặc mộng tinh [42].  

Khám lâm sàng được thực hiện trong một phòng kín và ấm áp. Khám 

bệnh nhân trong tư thế đứng và thầy thuốc ngồi đối diện bệnh nhân. Nên tiến 

hành khám cả trong trạng thái bệnh nhân đứng tự nhiên và trong trạng thái 

thực hiện nghiệm pháp Valsalva.  

Nghiệm pháp Valsalva được thực hiện như sau:  ệnh nhân ngậm miệng 

hít một hơi dài, sau đó dặn mạnh dồn hơi xuống dưới, mục đích làm tăng áp 

lực ổ bụng. Nếu đường kính TMT tăng lên, sờ thấy rõ ràng hơn, được coi là 

nghiệm pháp Valsalva dương tính. 

Trong trường hợp nếu không rõ ràng thì cần khám trong cả tư thế nằm 

ngửa để đánh giá sự thay đổi kích thước của TMT. Khám lâm sàng giúp chẩn 

đoán giãn TMT có độ nhậy và độ đặc hiệu đạt 71% và độ chính xác đạt 67% 

so với các phương pháp chụp mạch và siêu âm Doppler mầu [43],[44].  

Khám lâm sàng phân độ giãn TMT theo đề xuất của Dubin và Amelar 

(1970). Theo hệ thống phân độ này giãn TMT được chia làm ba độ [14]:  

- Độ I: Sờ thấy búi tĩnh mạch giãn khi làm nghiệm pháp Valsalva. 

- Độ II: Sờ thấy búi tĩnh mạch giãn khi nghỉ ngơi nhưng không nhìn thấy. 

- Độ III: Búi tĩnh mạch giãn có thể sờ và nhìn thấy khi nghỉ ngơi. 
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H n  1.5. Hình ảnh giãn TMT bên trái 

(Bên trái) Hình ảnh giãn tĩnh mạch tinh trái độ III nhìn qua da. (Bên phải) 

Hình ảnh minh họa so sánh kích thước tĩnh mạch tinh bên trái bị giãn so với 

kích thước tĩnh mạch tinh bình thường bên phải  [45]. 

1.3.2. Siêu âm Doppler màu 

Siêu âm Doppler là một phương tiện chẩn đoán ít xâm hại, được chỉ định 

trong các trường hợp không thể xác định được bằng lâm sàng hoặc trong các 

trường hợp khó thăm khám như bệnh nhân có sẹo cũ, béo phì, có tràn dịch 

màng tinh hoàn phối hợp hoặc tăng nhạy cảm vùng bìu.  

Đầu dò thích hợp để siêu âm bìu đánh giá giãn tĩnh mạch tinh là đầu dò 

tuyến tính độ phân giải cao có gắn với các thiết bị đo lưu lượng dòng máu. 

Đánh giá giãn tĩnh mạch tinh trên cả ba bình diện: Siêu âm đen trắng, sau đó 

đánh giá trên Doppler mầu và cuối cùng là đánh giá Doppler mạch [46]. Siêu 

âm có thể chẩn đoán được 93% số trường hợp được chứng minh là có giãn 

TMT trên chụp tĩnh mạch [47]. Ngoài ra, nó cũng có thể phát hiện được giãn 

TMT khi các tĩnh mạch giãn trên 2mm và nó còn có thể phát hiện dòng trào 

ngược của tĩnh mạch khi làm nghiệm pháp Valsalva ở tư thế đứng [48]. 
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Có nhiều tiêu chuẩn chẩn đoán giãn TMT trên siêu âm đã được đưa ra. 

Nhưng hệ thống tiêu chuẩn của tác giả Chiou vẫn là hệ thống được sử dụng 

rộng dãi nhất trong nghiên cứu hiện nay. Tác giả Chiou đã kết hợp nhiều tiêu 

chuẩn trên siêu âm Doppler để đưa ra cách tính điểm qua đó làm giảm sự 

khác biệt giữa chẩn đoán giãn TMT trên lâm sàng và trên siêu âm Doppler. 

Các tiêu chuẩn được tác giả sử dụng trong cách tính điểm này là đường kính 

TMT lớn nhất (0 - 3 điểm), sự có mặt của dòng trào ngược và tổng đường 

kính tĩnh mạch trong đám rối tĩnh mạch (0 - 3 điểm) và sự thay đổi dòng trào 

ngược khi làm nghiệm pháp Valsalva (0 - 2 điểm). Khi tổng điểm Chiou ≥ 4 

điểm được chẩn đoán là giãn tĩnh mạch tinh trên siêu âm. Cách tính điểm này 

có độ nhạy 93% và độ đặc hiệu 85% so với lâm sàng. Trong một nghiên cứu 

trên 64 bệnh nhân giãn TMT lâm sàng mức độ trung bình và nặng. Nếu sử 

dụng tiêu chuẩn của Chiou thì giá trị chẩn đoán dương tính là 100%, nhưng 

khi sử dụng các tiêu chuẩn khác dựa trên đường kính TMT đơn thuần thì giá 

trị này chỉ đạt 68% [49]. Cách tính điểm trên siêu âm Doppler để chẩn đoán 

giãn TMT của tác giả Chiou được liệt kê trong Bảng 1.1. 

 

H n  1.6. Các  đo đường kín  tĩn  mạch tinh [50] 
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H n  1.7. Đo đường kín  tĩn  mạch tinh khi làm nghiệm pháp Valsalva: 

Đường kính tĩnh mạch tinh thay đổi trước và sau khi làm nghiệm pháp 

Valsalva trên siêu âm 2D [50] 

 

H n  1.8. Đám rối tĩn  mạc  tin  trước khi làm nghiệm pháp Valsalva: 

Trước nghiệm pháp Valsalva, chưa xuất hiện dòng trào ngược vào đám rối 

tĩnh mạch tinh [50] 

 

H n  1.9. Đám rối tĩn  mạch tinh khi làm nghiệm pháp Valsalva: 

Sau nghiệm pháp, có dòng trào ngược vào đám rối tĩnh mạch tinh [50] 
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 ảng 1.1. T ang điểm trên siêu âm Doppler để chẩn đoán giãn tĩn  mạch 

tinh của tác giả Chiou [49] 

Các tiêu chuẩn trên siêu âm Điểm 

Đƣờng kính tĩnh mạch lớn nhất (mm) 

 < 2,5 0 

 2,5 - 2,9 1 

 3,0 - 3,9 2 

 ≥ 4,0 3 

Đám rối /tổng đƣờng kính các TM 

Không xác định được đám rối 0 

Có đám rối + Tổng ĐK TM < 3,0 mm 1 

Có đám rối + Tổng ĐK TM 3,0 - 5,9 mm 2 

Có đám rối + Tổng ĐK TM ≥ 6,0 mm 3 

Thay đổi tốc độ dòng trào ngƣợc khi làm Valsalva 

< 2cm/s hoặc tồn tại < 1s 0 

 2,0 – 4,9 s 1 

 5,0 – 9,9s 2 

Trên bình diện siêu âm đen trắng, thể tích tinh hoàn được tính theo theo 

công thức V = L x W x H x 0,71. Trong đó, V là thể tích tinh hoàn (ml), L 

chiều dài tinh hoàn (mm), W là chiều rộng của tinh hoàn (mm) và H là chiều 

cao hay chiều sâu của tinh hoàn (mm).  

Khi thể tích tinh hoàn bên giãn nhỏ hơn 20% thể tích tinh hoàn bên đối diện 

được coi là giảm thể tích tinh hoàn, là một trong những chỉ định điều trị PT [51]. 

1.3.3. Chụp mạch 

Chụp mạch để chẩn đoán giãn TMT được Ahlberg đề cập lần đầu tiên 

vào năm 1966 [52]. Ông đã sử dụng kỹ thuật Seldinger qua đường vào là tĩnh 

mạch đùi bên phải hoặc tĩnh mạch cổ trong bên phải để chụp tĩnh mạch tinh. 

Phương pháp chụp mạch được coi là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định 
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giãn tĩnh mạch tinh. Tuy nhiên, đây là phương pháp xâm hại nên ít được sử 

dụng đơn thuần mà thường được thực hiện phối hợp trong khi tiến hành thủ 

thuật nút mạch hoặc chỉ được thực hiện vì mục đích nghiên cứu.  

Ở những bệnh nhân giãn TMT, đường kính TMT sẽ tăng, dòng trào 

ngược bên trong TMT có thể xuất hiện ở các đoạn bụng, đoạn chậu và đoạn 

ống bẹn hoặc đoạn bìu. Khi tiến hành chụp mạch ở những bệnh nhân giãn 

TMT thể lâm sàng người ta thấy rằng tỉ lệ dòng trào ngược là 100%. Tuy 

nhiên, ở những bệnh nhân giãn TMT thể cận lâm sàng thì tỉ lệ dòng trào 

ngược chỉ là 60 - 70% [53]. Mặc dù chụp mạch có độ nhậy cao trong việc 

phát hiện dòng máu trào ngược nhưng liên quan của dòng trào ngược với khả 

năng giãn TMT thể lâm sàng lại chưa rõ ràng. Các yếu tố kỹ thuật như đặt 

catheter vượt ra ngoài các valve tĩnh mạch hoặc bơm thuốc với áp lực cao là 

những yếu tố làm tăng độ dương tính giả từ đó làm giảm độ đặc hiệu của của 

phương pháp chẩn đoán này [54].  

1.3.3.1. Nhiệt kế vùng bìu 

Nhiệt ký là một phương pháp chẩn đoán, ghi lại sự khác nhau về nhiệt độ 

qua bề mặt da sử dụng nhiệt kế từ xa không tiếp xúc có gắn camera hồng 

ngoại hoặc nhiệt kế tiếp xúc có gắn màn ghi tinh thể lỏng. Nhiệt ký được sử 

dụng lần đầu tiên trong y khoa từ năm 1957 [55] và được áp dụng vào chẩn 

đoán giãn TMT từ những năm 1970 [56]. 

Nhiệt ký vùng bìu là một phương tiện tốt để chẩn đoán giãn TMT vì tinh 

hoàn luôn luôn có nhiệt độ thấp hơn nhiệt độ trung tâm của cơ thể. Bình 

thường sự trao đổi nhiệt độ qua dòng máu chảy trong đám rối TMT có vai trò 

quan trong để duy trì sự ổn định nhiệt độ trong tinh hoàn luôn thấp hơn nhiệt 

độ cơ thể. Khi TMT bị giãn, có hiện tượng ứ trệ tuần hoàn trong đám rối 

TMT, dẫn đến rối loạn cơ chế điều nhiệt giữa da, các mô bên trong, các mạch 

máu tại chỗ và chuyển hóa. Từ đó làm gia tăng nhiệt độ vùng bìu mà chúng ta 
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có thể ghi lại được trong nhiệt ký qua các thiết bị nhiệt kế chuyên dụng [57]. 

Có hai loại nhiệt kế thường dùng để đo nhiệt độ vùng bìu: Loại nhiệt kế tiếp 

xúc và loại nhiệt kế không tiếp xúc sử dụng tia hồng ngoại. Tuy nguyên lý 

hoạt động của hai loại nhiệt kết này khác nhau nhưng kết quả thu được lại 

tương đương nhau. 

1.4. Cơ chế gây vô sinh trong bện  lý giãn tĩn  mạc  tinh 

Mặc dù mối liên quan giữa giãn TMT và vô sinh đã được ghi nhận từ lâu 

nhưng chưa có một cơ chế bệnh sinh nào có thể giải thích đầy đủ được mối 

liên quan này. Hầu hết các tác giả cho rằng vô sinh trong bệnh lý giãn TMT là 

do nhiều cơ chế khác nhau và các cơ chế này có tác động qua lại lẫn nhau. 

Những giả thuyết được thừa nhận nhiều nhất hiện nay là sự gia tăng nhiệt độ 

bên trong tinh hoàn, sự gia tăng áp lực thủy tĩnh trong lòng TMT, sự trào 

ngược các sản phẩm chuyển hóa từ thượng thận vào TMT, sự rối loạn quá 

trình sản xuất nội tiết tố, tổn thương DNA của tinh trùng và sự gia tăng stress 

ô xy hóa tế bào. Trong đó, sự gia tăng stress ô xy hóa tế bào được cho là cơ 

chế trung tâm gây suy giảm khả năng sinh sản của nam giới (Hình 1.10). 

1.4.1. Thay đổi về nhiệt độ trong tinh hoàn 

Năm 1959, các tác giả Dahl và Herrick đưa ra nguyên lý hệ thống trao 

đổi nhiệt đối lưu. Nhờ hệ thống này mà nhiệt độ bên trong tinh hoàn luôn 

được duy trì thấp hơn nhiệt độ trung tâm của cơ thể, tạo môi trường tối ưu cho 

hoạt động chức năng bình thường của tinh hoàn [58]. Dòng máu đi vào từ 

động mạch tinh hoàn được làm hạ nhiệt nhờ dòng máu tĩnh mạch đi ra qua 

đám rối tĩnh mạch hình dây leo. Khi đám rối này bị giãn, sự ứ trệ máu trong 

tĩnh mạch sẽ giảm hiệu quả của hệ thống trao đổi nhiệt đối lưu.  

Giãn TMT làm tăng nhiệt độ trong tinh hoàn đã được chứng minh qua 

các nghiên cứu trên động vật cũng như trên người. Năm 1981, các tác giả 

Saypol, Howards và Turner đã chứng minh nhiệt độ bên trong tinh hoàn tăng 
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đáng kể sau khi gây giãn TMT so với trước khi gây giãn [59]. Khi tiến hành 

đo nhiệt độ bên trong tinh hoàn trên người, các tác giả Goldstein và Eid cũng 

nhận thấy có sự gia tăng đáng kể nhiệt độ ở những người bị giãn TMT so với 

những người không giãn TMT [60].  

Quá trình sinh tinh chỉ diễn ra thuận lợi khi nhiệt độ ở tinh hoàn thấp hơn 

nhiệt độ trung tâm cơ thể khoảng 2,5 độ C. Các nghiên cứu trên động vật thực 

nghiệm đã chứng minh khi nhiệt độ bên trong tinh hoàn tăng sẽ làm ảnh 

hưởng nghiêm trọng đến quá trình sinh tinh [61]. Cơ chế của sự ảnh hưởng 

này được cho là tăng số lượng các gốc tự do (ROS) [62], tăng tốc độ chết sinh 

học của các tế bào mầm sinh dục [63] và rối loạn quá trình sản xuất androgen 

[64], từ đó gây tác động xấu đến quá trình sinh tinh. 

1.4.2. Thay đổi áp lực trong tĩnh mạch tinh 

Khi TMT bị giãn, áp lực trong lòng tĩnh mạch tăng lên đáng kể làm giảm 

lưu lượng máu động mạch vào tinh hoàn do cơ chế tự điều chỉnh của cơ thể 

nhằm duy trì sự ổn định nội môi trong tinh hoàn [65]. Hậu quả của việc này là 

tưới máu của tinh hoàn bị giảm, ứ đọng máu tĩnh mạch và thiếu ô xy tổ chức, 

từ đó làm gián đoạn quá trình sinh tinh [66]. Ngoài ra, việc tăng áp lực trong 

lòng tĩnh mạch sẽ làm cho lưu thông tuần hoàn bị chậm lại [67], [68]. Các nhà 

nghiên cứu cho rằng khi lưu lượng tuần hoàn bị chậm lại sẽ làm mất tác dụng 

của hệ thống trao đổi nhiệt đối lưu của tinh hoàn dẫn đến tăng nhiệt độ trong 

tinh hoàn [59]. Đây là một trong những yếu tố đóng một vai trò quan trọng 

trong sinh lý bệnh của giãn TMT. 

1.4.3. Sự trào ngược các sản phẩm chuyển hóa gây độc vào tĩnh mạch tinh 

Các nghiên cứu chụp mạch cho thấy có sự trào ngược dòng máu từ thận 

và tuyến thượng thận vào tĩnh mạch tinh ở những bệnh nhân bị giãn TMT 

[69]. Dòng máu trào ngược này đã mang theo các sản phẩm chuyển hóa như 

epinephrine, urea, prostaglandins E và F2α…gây độc cho tế bào. Các nghiên 
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đã ghi nhận ở những người bị giãn TMT, nồng độ các chất này trong máu 

TMT cao hơn trong máu ngoại vi khoảng 3 lần, trong khi ở những người bình 

thường nồng độ này chỉ tăng hơn 1,5 lần [70].  

Sự gia tăng các sản phẩm chuyển hóa trong đám rối TMT gây ra hai hậu 

quả nghiêm trọng. Hậu quả thứ nhất là sự co thắt mạn tính các tiểu động mạch 

trong tinh hoàn, làm giảm lưu lượng máu động mạch đến tinh hoàn gây thiếu 

ô xy tổ chức làm cho tinh hoàn bên bị bệnh giảm dần thể tích [71]. Hậu quả 

thứ hai là sự gây độc cho các tế bào mầm sinh dục thông qua việc gia tăng 

stress ô xy hóa tế bào [72], [73]. 

1.4.4. Sự rối loạn quá trình sản xuất các nội tiết tố sinh dục 

Người ta cho rằng giãn TMT làm giảm chức năng của tế bào Leydig, từ 

đó làm giảm nồng độ testosterone trong huyết thanh cũng như trong tinh hoàn 

[74]. Giả thuyết này đã được chứng minh qua các nghiên cứu trên động vật 

cũng như nghiên cứu trên người.  

Các nghiên cứu trên động vật cho thấy nồng độ testosterone trong huyết 

thanh cũng như trong tinh hoàn ở những con vật sau khi gây giãn TMT thực 

nghiệm thấp hơn nhiều so với trước khi gây giãn và thấp hơn nhiều so với 

những con vật không gây giãn [75], [76]. Cơ chế gây suy giảm testosterone 

theo tác giả là Rajfer là do suy giảm ngay chính quá trình sinh tổng hợp của 

testosterone [64].  

Các nghiên cứu trên người cũng đưa đến những kết luận tương tự. Trong 

một nghiên mô tả đa trung tâm của WHO, các tác giả đã quan sát thấy nồng 

độ testosterone của nam giới bị giãn TMT trên 30 tuổi thấp hơn của những 

người dưới 30 tuổi. Tuy nhiên, các tác giả lại không quan sát thấy sự khác 

biệt này trên những người không bị giãn TMT. Từ đó, WHO đã đưa ra kết 

luận, giãn TMT là một bệnh lí diễn tiến dần dần với những tác động xấu lên 

chức năng của tế bào Leydig theo thời gian [77].  
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Mặc dù, giãn TMT đã làm giảm quá trình tổng hợp androgen nhưng phần 

lớn các trường hợp nồng độ testosterone huyết thanh của bệnh nhân vẫn nằm 

trong giới hạn bình thường. Giải thích cho quan sát này, một số tác giả cho 

rằng có sự phì đại của tế bào Leydig hoặc tăng cường hoạt động chức năng 

của tế bào Leydig bù trừ [78], [79].  

Tuy nhiên, tác giả Rajfer cho rằng ảnh hưởng của giãn TMT lên nồng độ 

testosterone trong tinh hoàn nhiều hơn trong huyết thanh [64]. Trong giãn 

TMT số lượng các thụ thể androgen trong tinh hoàn bị giảm đáng kể làm cho 

lượng testosterone trong tinh hoàn giảm nhiều, dẫn đến rối loạn quá trình sinh 

tinh [66], [79]. Bởi vì trên thực tế quá trình sinh tinh luôn luôn cần nồng độ 

testosterone bên trong tinh hoàn cao hơn nhiều so với trong huyết thanh. 

1.4.5. Stress ô xy hóa tế bào trong bệnh lý giãn tĩnh mạch tinh 

 “Stress ô xy hóa” tế bào là hiện tượng xuất hiện trong cơ thể sinh vật khi 

có sự mất cân bằng giữa việc sản xuất các gốc tự do gây ô xy hóa (reactive 

oxygen species-ROS) và các chất chống ô xy hóa (antioxidant).  

Đối với tinh trùng, khi lượng ROS được sản xuất ra trong giới hạn sinh 

lý sẽ làm tăng khả năng thụ tinh của tinh trùng với noãn thông qua việc tăng 

phản ứng acrosome, tăng khả năng hoạt hóa và hòa nhân của tinh trùng...[80]. 

Quá trình stress ô xy hóa sẽ làm thay đổi hình thái và khả năng di chuyển của 

tinh trùng, từ đó làm giảm khả năng thụ tinh với noãn [81], [82].  

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh giãn TMT làm tăng mức độ stress ô xy 

hóa tế bào. Khi đánh giá nồng độ các gốc tự do trong máu TMT ở những nam 

giới vô sinh có giãn TMT, tác giả Mitropoulos nhận thấy có sự gia tăng nồng 

độ các các chất nitric oxide, peroxynitrite và S-nitrosothiols. Những gốc tự do 

này là nguyên nhân dẫn đến suy giảm chức năng của tinh trùng [83]. Trong 

một nghiên cứu phân tích tổng hợp từ 4 nghiên cứu đánh giá nồng các ROS 

trong tinh dịch ở những bệnh nhân giãn TMT và những người khỏe mạnh. 



  23 

Các tác giả cũng nhận thấy nồng độ các ROS ở những bệnh nhân giãn TMT 

tăng cao hơn nhiều so với nhóm chứng (sự khác biệt trung bình được điều 

chỉnh là 0,73 (95%CI: 0,40 – 1,06 với p < 0,0001) [84].  

H n  1.10. Vai trò của stress ô xy hóa tế bào trong cơ c ế bệnh sinh gây 

vô sinh ở những người giãn tĩn  mạch tinh [85] 

Ngoài ra, PT thắt TMT có tác dụng làm giảm mức độ stress ô xy hóa tế 

bào trong tinh dịch, trong huyết thanh và ngay tại tinh hoàn của những người 

bị giãn TMT. Một nghiên cứu đánh giá vai trò của PT trong việc làm giảm 

nồng độ các gốc tự do trong tinh dịch ở những bệnh nhân giãn TMT cho thấy 

nồng độ các gốc tự do malondialdehyde (MDA), hydrogen peroxide (H2O2) 

và gốc tự do nitric oxide (NO) giảm đi đáng kể ở thời điểm 3 tháng và 6 tháng 

sau PT so với trước PT [86]. Một nghiên cứu khác cũng ghi nhận PT thắt 

TMT đã làm giảm đáng kể lượng peroxide trong huyết thanh so với trước PT 

[87]. Tác giả Shiraishi cũng báo cáo thắt TMT đã làm giảm đáng kể mức độ 

stress ô xy hóa ngay bên trong tinh hoàn [88]. 
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1.4.6. Tổn thương DNA của tinh trùng và quá trình chết sinh học trong 

giãn tĩnh mạch tinh 

Khi DNA của tinh trùng bị tổn thương sẽ làm ảnh hưởng đến sự thụ tinh 

của tinh trùng với noãn, sự phát triển và cấy ghép của phôi thai, cũng như tỉ lệ 

mang thai và sinh sống.  

Giãn TMT được coi là một trong những nguyên nhân làm tổn thương 

DNA tinh trùng [89],[90]. Cơ chế gây tổn thương DNA của tinh trùng là sự 

gia tăng sản xuất các ROS. Nồng độ các ROS càng cao thì mức độ tổn thương 

DNA càng nặng [91]. Ngoài ra, PT thắt TMT cũng làm giảm đáng kể mức độ 

phân mảnh DNA của tinh trùng [92].  

Giãn TMT cũng được chứng minh là có liên quan tới quá trình chết sinh 

học trong tế bào. Nhiều chất có tác dụng thúc đẩy nhanh quá trình chết sinh 

học như cadmium và interleukin-6 được được xác định là một trong các 

nguyên nhân gây vô sinh ở những người giãn TMT [93],[94]. 

1.5. Các p ương p áp ngoại k oa điều trị giãn tĩn  mạc  tin  

1.5.1. Chỉ định phẫu thuật thắt tĩnh mạch tinh 

Theo Hiệp hội Y học sinh sản Mỹ và Hội Tiết niệu sinh dục nam giới của 

Mỹ thì chỉ những thể giãn TMT lâm sàng mới có khả năng ảnh hưởng đến 

chức năng sinh sản của nam giới. Năm 2014, Hội này đã đưa ra chỉ định PT 

thắt TMT cụ thể như sau [15]:  

Đối với nam giới đã có gia đình và đang muốn sinh con, PT thắt TMT 

được chỉ định khi thỏa mãn những điều kiện sau:  

- Cặp vợ chồng được chẩn đoán là vô sinh. 

- Chồng bị giãn tĩnh mạch tinh thể lâm sàng. 

- Có bất thường các thông số tinh dịch. 

- Người vợ có khả năng sinh sản bình thường. 
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Đối với nam giới chưa có gia đình, chưa muốn sinh con thì chỉ định PT 

đặt ra khi có một hoặc nhiều điều kiện sau: 

- Giãn tĩnh mạch tinh thể lâm sàng. 

- Giãn tĩnh mạch tinh có bất thường các thông số tinh dịch đồ. 

- Giãn tĩnh mạch tinh đã gây đau tinh hoàn mạn tính. 

- Bệnh nhân lo lắng và tha thiết được điều trị PT . 

Cũng đồng quan điểm trên, năm 2014, Hội Niệu khoa châu Âu (EAU) đã 

đưa ra các chỉ định PT giãn TMT ở người lớn cụ thể như sau [3]: 

- Giãn tĩnh mạch tinh thể lâm sàng. 

- Bất thường các thông số tinh dịch đồ. 

- Cặp vợ chồng vô sinh ít nhất 2 năm. 

- Hoặc cặp vợ chồng vô sinh không rõ nguyên nhân. 

Một số tác giả khác đề xuất thêm các chỉ định [10]: 

- Giãn tĩnh mạch tinh có kèm theo độ phân mảnh DNA của tinh trùng cao. 

- Giãn tĩnh mạch tinh có suy giảm nồng độ testosterone. 

- Giãn tĩnh mạch tinh gây giảm thể tích tinh hoàn (thể tích tinh hoàn bên 

giãn nhỏ hơn thể tích tinh hoàn bên lành 20%). 

1.5.2. Các phương pháp phẫu thuật điều trị giãn tĩnh mạch tinh 

 Có nhiều phương pháp PT thắt TMT giãn khác nhau. Dựa vào phương 

tiện và dụng cụ PT người ta chia ra thành PT mở, PT nội soi và vi phẫu thắt 

TMT. Dựa vào vị trí thắt tĩnh mạch người ta chia thành phương pháp thắt cao 

và phương pháp thắt thấp. Dựa vào đường tiếp cận TMT lại có các phương 

pháp thắt trên lỗ bẹn sâu (qua ngả sau phúc mạc hay còn gọi là phương pháp 

Paloma), thắt trong ống bẹn (qua ngả bẹn hay còn gọi là phương pháp 

Ivanissevich), thắt dưới bẹn (qua ngả bẹn bìu) và qua bìu (phương pháp 

Marma cổ điển).  
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 Trong phần này, dựa vào dụng cụ và vị trí tiếp cận TMT chúng tôi chia 

như thành ba loại lớn như sau: PT mở điều trị giãn TMT, PT nội soi điều trị 

giãn TMT và vi phẫu điều trị giãn TMT. 

 

H n  1.11. Hình minh họa các đường rạc  da để tiếp cận thừng tinh 

Trong hình cho thấy: 

1: Đường rạch da qua ngả bìu (1900) 

2: Đường rạch da qua ngả sau phúc mạc (theo Palomo 1949) 

3: Đường rạch da qua ngả trên bẹn (theo Ivanissevich 1918) 

4: Đường rạch da qua ngả bẹn (theo Bernardi 1941) 

5: Đường rạch da qua ngả bẹn bìu (theo Marma 1985) 

1.5.2.1. Điều trị giãn tĩnh mạch tinh bằng phẫu thuật mở 

a. Thắt tĩnh mạch tinh qua ngả bìu 

Ca PT giãn TMT sớm nhất trong lịch sử được ghi nhận vào thời cổ đại. 

Người ta dùng phương pháp kẹp bên ngoài da vùng bìu bao gồm cả các TMT 

giãn và động mạch tinh. Đến đầu những năm 1900, nhờ những kiến thức giải 
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phẫu ban đầu về TMT nên người ta đã tiến hành PT mở tại vị trí bìu để tìm và 

thắt TMT giãn (Hình 1.11-1). Tuy nhiên, do sự phức tạp về giải phẫu của 

TMT tại vùng này. Đám rối TMT có nhiều nhánh và bám dính chặt với động 

mạch tinh hoàn, nên rất khó để có thể tách riêng động mạch để bảo tồn. Do 

vậy, sau PT tỉ lệ biến chứng teo tinh hoàn rất cao. Chính vì vậy, ngày nay PT 

thắt TMT qua ngả bìu đã không còn được áp dụng nữa [95]. 

b. Thắt tĩnh mạch tinh qua ngả sau phúc mạc 

Nguyên lý phẫu thuật 

Thắt TMT sau phúc mạc với đường rạch da ngang trên lỗ bẹn sâu, ngay 

dưới gai chậu trước trên (Hình 1.11- 2). Sau đó, tách cơ chéo ngoài và cơ 

chéo trong để bộc lộ động mạch và TMT trong sau phúc mạc gần niệu quản. 

TMT được thắt ở vị trí cao ngay sát chỗ đổ về tĩnh mạch thận hoặc tĩnh mạch 

chủ dưới. 

Tác giả Palomo là người đầu tiên mô tả phương pháp này vào năm 1949. 

Để tưởng nhớ đến ông, người ta đã đặt tên cho phương pháp thắt cao qua ngả 

sau phúc mạc là phương pháp Palomo.  

Trong phương pháp này, tác giả không chủ trương bảo tồn động mạch vì 

có nhiều ý kiến cho rằng nguồn máu từ động mạch ống dẫn tinh và động 

mạch cơ bìu cũng đủ nuôi dưỡng tinh hoàn [96]. Tuy nhiên, sau khi được nhân 

rộng người ta đã ghi nhận tỉ lệ giãn tái phát và teo tinh hoàn tương đối cao.  

Vẫn dựa trên nguyên lý của tác giả Palomo, một số tác giả chủ trương cải 

tiến kỹ thuật bằng việc xác định và bảo tồn động mạch, xác định và bảo tồn 

bạch mạch nhằm làm giảm tỉ lệ teo tinh hoàn, tái phát và tràn dịch màng tinh 

hoàn [97],[98]. 

Ƣu điểm của các phƣơng pháp 

- Tiếp cận TMT ở đoạn cao nên số lượng nhánh tĩnh mạch ít (chỉ từ 1-2 

nhánh), vì vậy việc thắt TMT nhanh và dễ dàng.  
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- Cũng tại vị trí này động mạch tinh vẫn chưa phân nhánh nên việc nhận 

biết động mạch dễ hơn các vị trí khác.  

Nhƣợc điểm của phƣơng pháp 

- Không kiểm soát được các nhánh tĩnh mạch nhỏ quây quanh động mạch, 

tĩnh mạch tinh ngoài, các tĩnh mạch ở nông và các vòng nối.  

- Khó phẫu tích riêng được động mạch do phẫu trường sâu. 

- Khó xác định và bảo tồn bạch mạch. 

c. Thắt tĩnh mạch tinh qua ngả bẹn 

Nguyên lý phẫu thuật 

Thắt TMT qua ngả bẹn thông qua một đường rạch da dài 5 cm dọc theo 

hoặc ngang qua ống bẹn. Sau khi mở cân cơ chéo lớn, phẫu tích bộc lộ thừng 

tinh và cô lập thừng tinh ra khỏi thành sau ống bẹn, PT viên đưa thừng tinh 

lên trên vết mổ rồi tiến hành thắt tất cả các nhánh TMT trong và bảo tồn ống 

dẫn tinh cùng các nhánh mạch của nó [99]. 

Vào năm 1918, tác giả Ivanissevich đã đề xuất một phương pháp tiếp cận 

TMT qua ngả trên bẹn (đường rạch da ngang qua lỗ bẹn sâu nhưng dưới 

đường rạch da trong phương pháp Palomo) để bộc lộ thắt riêng TMT và bảo 

tồn động mạch (Hình 1.11- 3) [100].  

Vào năm 1941, tác giả Bernardi, một học trò của Ivanissevich đã kế thừa 

và cải tiến kỹ thuật của Thầy mình. Ông đặt tên cho kỹ thuật cải tiến này là 

Ivanissevich. Kỹ thuật này cho phép tiếp cận thừng tinh đoạn trong ống bẹn 

qua một đường rạch da ngang qua ống bẹn (Hình 1.11-4). Với cách tiếp cận 

này, PT viên có thể nhận biết và thắt được cả TMT trong, TMT ngoài và tĩnh 

mạch dây chằng bìu [101].  

Do vậy, những kỹ thuật thắt TMT qua đường bẹn được mô tả trong y văn 

hiện nay chính là kỹ thuật đã được Bernardi cải tiến chứ không phải là kỹ 

thuật Ivanissevich ban đầu [102].  
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Ƣu điểm của phƣơng pháp 

- Phẫu thuật viên có thể đưa thừng tinh ra ngoài vết mổ giúp cho việc bộc 

lộ các thành phần của thừng tinh dễ dàng. 

- Phẫu thuật viên có thể tiếp cận và thắt được cả TMT ngoài và tĩnh mạch 

dây chằng bìu.  

- Phẫu thuật viên cũng có thể đưa tinh hoàn từ ổ bìu ra ngoài qua vết mổ để 

có thể sinh thiết hoặc kiểm tra mào tinh trong các trường hợp cần thiết.  

Nhƣợc điểm của phƣơng pháp 

- Phương pháp này đòi hỏi phải mở cân cơ chéo ngoài và phẫu tích thừng 

tinh ra khỏi thành sau ống bẹn nên dễ làm suy yếu thành ống bẹn và bệnh 

nhân đau nhiều sau PT.  

- Khó bảo tồn động mạch nên tỉ lệ teo tinh hoàn vẫn là một biến chứng 

phổ biến.  

- Khó bảo tồn các nhánh bạch mạch nên tỉ lệ tràn dịch màng tinh hoàn sau 

PT còn cao. 

1.5.2.2. Điều trị giãn tĩnh mạch tinh bằng vi phẫu 

Nguyên lý phẫu thuật 

Vi phẫu thắt TMT thực chất là phương pháp PT mở có sự hỗ trợ của kính 

vi phẫu. Nhờ vậy, PT viên có thể xác định được các thành phần trong thừng 

tinh được rõ ràng hơn. Để tiếp cận được thừng tinh, PT viên có thể tiến hành 

qua ngả bẹn bìu hoặc qua ngả bẹn thông qua các đường rạch da dài 2-3 cm.  

Năm 1985, tác giả Marma là người đầu tiên dùng kính vi phẫu để thắt 

TMT qua ngả bẹn bìu thông qua một đường rạch da ngang mức với lỗ bẹn 

nông, để tiếp cận TMT bên dưới lỗ bẹn nông (hình 1.11-5). Tại vị trí này, dưới 

sự trợ giúp của kính vi phẫu, PT viên có thể thắt các nhánh TMT ngoài, các 

nhánh TMT trong và bảo tồn động mạch tinh, bạch mạch và ống dẫn tinh [103].  
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Năm 1992 tác giả Goldstein đã áp dụng kính vi phẫu để thắt TMT qua 

ngả bẹn qua đường rạch ngang qua ống bẹn theo phương pháp Ivanissevich 

(Hình 1.11-4). Tuy nhiên, cả hai phương pháp qua ngả bẹn bìu và qua ngả bẹn 

đều không kiểm soát được các đám rối tĩnh mạch dây chằng bìu nên về sau 

tác giả Goldstein đã đề xuất thêm kỹ thuật kéo tinh hoàn ra ngoài qua vết mổ 

để kiểm soát các tĩnh mạch này dưới kính vi phẫu [25].     

Việc lựa chọn đường tiếp cận qua ngả bẹn bìu hay qua ngả bẹn tùy thuộc 

vào nhiều yếu tố. Bảng 1.2 hướng dẫn cách lựa chọn đường tiếp cận thừng 

tinh trong vi phẫu điều trị bệnh giãn TMT. 

 ảng 1.2. Các tiêu chí lựa chọn đường rạch da 
qua ngả bẹn và ngả bẹn bìu [95] 

Ngả bẹn Ngả bẹn bìu 

Trẻ em chưa dậy thì Tiền sử PT vùng bẹn  

Tinh hoàn duy nhất Béo phì 

Lỗ bẹn ngoài chật, thấp Lỗ bẹn ngoài rộng, cao 

Thừng tinh ngắn, tinh hoàn nằm cao Thừng tinh dài, tinh hoàn nằm thấp 

Ít kinh nghiệm với vi PT Có kinh nghiệm với vi PT 

Ƣu điểm của phƣơng pháp 

- Việc tiếp cận thừng tinh qua ngả bẹn bìu ngay dưới lỗ bẹn nông đã tránh 

được việc phải mở các lớp cân và tách cơ nên bệnh nhân sẽ ít đau sau 

PT, phục hồi nhanh hơn, làm rút ngắn thời gian nằm viện sau PT so với 

các ngả tiếp cận khác. 

- Nhờ có sự trợ giúp của kính vi phẫu đã làm giảm đáng kể tỷ lệ các biến 

chứng sau PT như teo tinh hoàn và tái phát.  

Nhƣợc điểm của phƣơng pháp 

- Số lượng TMT những nhiều nằm quấn quýt với nhau tạo thành từng đám 

làm cho việc phẫu tích và thắt khó khăn hơn, thời gian PT kéo dài và đòi 

hỏi PT viên phải có kinh nghiệm.  
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- Động mạch tinh có kích thước nhỏ, đập rất yếu vì nó bị các cạnh của lỗ 

bẹn ngoài chèn ép làm cho việc xác định động mạch khó khăn. 

1.5.2.3. Điều trị giãn tĩnh mạch tinh bằng phẫu thuật nội soi 

Nguyên lý phẫu thuật 

Trong phương pháp nội soi, TMT cũng được thắt tại vị trí sau phúc mạc 

(theo phương pháp Palomo). Để tiếp cận được TMT PT viên có thể tiến hành 

nội soi trong phúc mạc hoặc ngoài phúc mạc, sau đó tìm và thắt các nhánh 

TMT và bảo tồn ống dẫn tinh và động mạch tinh cũng như các nhánh bạch 

mạch. Phương pháp nội soi thường được chỉ định trong các trường hợp thắt 

hai bên [104], [105]. 

PT nội soi để thắt TMT được thực hiện từ cuối những năm 1980 [106]. 

Thời gian đầu người ta chủ trương thắt luôn cả bó mạch tinh mà không bảo 

tồn động mạch vì cho rằng các động mạch cơ bìu và động mạch ống dẫn tinh 

sẽ cấp máu đủ cho tinh hoàn.  

Tuy nhiên, sau khi kỹ thuật được nhân rộng người ta thấy tỉ lệ teo tinh 

hoàn sau PT còn khá cao. Sau đó một số tác giả chủ trương bảo tồn động 

mạch đến mức tối đa bằng cách kết hợp siêu âm Doppler mặc dù việc bảo tồn 

động mạch có thể làm tăng nguy cơ tái phát bệnh [107]. Ngoài ra, một số tác 

giả khác cũng đề xuất thêm kỹ thuật bảo tồn bạch mạch để làm giảm tỉ lệ tràn 

dịch màng tinh hoàn [108].   

Ƣu điểm của phƣơng pháp 

- Nhờ sự phóng đại của camera, phẫu thuật viên có thể dễ dàng xác định 

được tĩnh mạch tinh, ống dẫn tinh khi hai thành phần này đi qua lỗ bẹn 

sâu và động mạch tinh một cách rõ ràng. Hơn nữa số lượng tĩnh mạch ít 

nên thời gian phẫu thuật ngắn. 

 



  32 

Nhƣợc điểm của phƣơng pháp 

- Không kiểm soát được các tĩnh mạch dây chằng bìu và các tĩnh mạch 

tinh ngoài nên tỉ lệ tái phát cao.  

- Đau nhiều và thời gian phục hồi sau phẫu thuật kéo dài  

- Những biến chứng liên quan đến PT nội soi ổ bụng như chấn thương ruột, 

tổn thương tĩnh mạch hoặc tạng, thuyên tắc mạch do khí, viêm phúc mạc… 

- Các biến chứng do gây mê đem lại. 

1.5.3. Thắt tĩnh mạch tinh một bên hay hai bên 

Trong khi ảnh hưởng của những giãn TMT thể lâm sàng lên chức năng 

sinh sản của nam giới đã rõ ràng thì những ảnh hưởng này của thể giãn cận 

lâm sàng vẫn còn đang tiếp tục được bàn luận. Một số tác giả cho rằng giãn 

TMT có thể làm ảnh hưởng nặng nề đến chức năng của tinh hoàn ngay cả khi 

giãn ở thể cận lâm sàng. Vì vậy, nên phát hiện sớm và điều trị thể này ở 

những bệnh nhân vô sinh [91], [109]. Tuy nhiên, có nhiều bằng chứng cho 

thấy việc điều trị thắt TMT ở thể cận lâm sàng là không mang lại hiệu quả 

trong việc cải thiện các thông số tinh dịch đồ cũng như tỉ lệ có thai sau PT 

[110], [111], [112].  

Ngoài ra, từ năm 2002 Hội niệu khoa Mỹ (AUA) và Ủy ban thực hành 

lâm sàng của Hiệp hội Y học sinh sản Mỹ (ASRM) đã ra phiên bản hướng 

dẫn đầu tiên và khuyến cáo rằng chỉ có những trường hợp giãn TMT thể lâm 

sàng thì mới có ảnh hưởng đến chức năng sinh sản của nam giới. Do vậy, chỉ 

nên tiến hành PT cho những trường hợp giãn TMT thể lâm sàng có suy giảm 

số lượng tinh trùng. Không nên PT cho các trường hợp giãn lâm sàng mà có 

tinh dịch đồ bình thường hoặc giãn cận lâm sàng [2]. Kể từ đó đến nay, Hội 

này đã trải qua 5 lần cập nhật các phiên bản hướng dẫn khác nhau nhưng 

khuyến cáo trên vẫn còn nguyên giá trị [15], [113].  
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Đồng thuận với quan điểm này, Hội niệu khoa châu Âu (EAU) cũng 

khuyến cáo thắt TMT làm cải thiện có ý nghĩa thống kê các thông số tinh dịch 

đồ ở những bệnh nhân có bất thường tinh dịch đồ trước đó, nhưng chỉ có tác 

dụng trong các trường hợp giãn lâm sàng. Không khuyến cáo thắt TMT trong 

các trường hợp giãn lâm sàng mà tinh dich đồ bình thường và giãn cận lâm 

sàng vì chưa có đủ chứng cứ ủng hộ cho việc điều trị này [3], [114]. 

1.6. Tình hình nghiên cứu trong và ngoài nước về mối liên quan giữa giãn 

tĩn  mạc  tin  và c ức năng sin  sản của nam giới 

1.6.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới 

Mối liên quan giữa giãn TMT và sự suy giảm chức năng sinh sản của 

nam giới đã được ghi nhận từ thế kỷ thứ nhất sau khi tác giả Celsius thông 

báo có sự phối hợp giữa giãn TMT và teo tinh hoàn ở một nam giới trưởng 

thành [115].  

Đến thế kỷ thứ 18, tác giả Bennet lần đầu tiên ghi nhận sự cải thiện chất 

lượng tinh trùng trên một bệnh nhân giãn TMT hai bên được PT thắt TMT 

một bên [116].  

Đến thế kỷ thứ 20, hầu hết các nghiên cứu đều nhận thấy giãn TMT làm 

ảnh hưởng đến khả năng sinh sản của nam giới [117], [118]. Ngoài ra, các báo 

cáo cũng ghi nhận PT thắt giãn TMT là một biện pháp điều trị vô sinh nam có 

hiệu quả [7], [25], [111].  

Tuy nhiên, đến những năm đầu thế kỷ 21, các nghiên cứu về hiệu quả 

của việc thắt giãn TMT lên chức năng sinh sản của nam giới lại cho những kết 

quả trái ngược nhau.  

Năm 2001, trong một nghiên cứu phân tích tổng hợp từ 5 nghiên cứu thử 

nghiệm có đối chứng ngẫu nhiên (RCTs), các tác giả Evers và Collins kết 

luận việc điều trị giãn TMT không làm tăng cơ hội có thai tự nhiên cho các 

cặp vợ chồng vô sinh so với nhóm chứng với RR = 1,06 (95%CI: 0,57 - 1,94) 
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[119]. Năm 2004, chính các tác giả này đã cập nhật thêm 3 nghiên cứu RCT 

khác trong giai đoạn từ 2001 - 2003 vào nghiên cứu của mình và tiến hành 

phân tích lại. Kết quả cho thấy không có bằng chứng ủng hộ việc PT thắt giãn 

TMT làm tăng tỉ lệ có thai ở những cặp vợ chồng vô sinh với OR có thai là 

1,10 (95% CI: 0,73 – 1,68) [120].  

Tuy nhiên, ngay sau khi được đăng tải, nghiên cứu trên đã bị chỉ trích 

nặng nề do thiết kế nghiên cứu không chặt chẽ. Mặc dù nghiên cứu trên đã 

phân tích tổng hợp dữ liệu từ 8 nghiên cứu RCT nhưng số liệu trong các 

nghiên cứu này không đồng nhất. Đối tượng nghiên cứu bao gồm cả những 

người giãn TMT thể cận lâm sàng và những người có tinh dịch đồ bình 

thường. Biện pháp điều trị cũng không tương đồng bao gồm PT mở, PT nội 

soi, vi phẫu và thậm chí cả nút mạch qua da.  

 Chính vì những lý do trên, năm 2006, một số tác giả người Ý đã tiến 

hành một nghiên cứu phân tích tổng hợp từ 8 nghiên cứu RCT đã được sử 

dụng trong nghiên cứu của tác giả Evers và Collins. Kết quả cho thấy trong số 

8 RCT đã được sử dụng thì có 5 RCT vi phạm tiêu chuẩn loại trừ vì không có 

sự tương đồng về đối tượng nghiên cứu. Ba RCT còn lại tuy có sự đồng nhất 

về đối tượng nhưng lại không có sự tương đồng về số liệu như thời gian đánh 

giá, tỉ lệ bỏ nghiên cứu và tiêu chuẩn đánh giá tinh dịch đồ. Các tác giả đã kết 

luận những dữ liệu trong các RCT trên không đủ tiêu chuẩn để tiến hành phân 

tích tổng hợp nên không thể đưa ra một kết luận chính xác về vai trò của thắt 

TMT trong việc cải thiện chức năng sinh sản của nam giới [121].  

Năm 2011, tác giả Abdulaziz  aazeem đã tiến hành một nghiên cứu phân 

tích tổng hợp khác dựa trên các nghiên RCT có sự tương đồng về đặc điểm 

bệnh nhân, tiêu chuẩn chẩn đoán và phương pháp điều trị. Tác giả nhận thấy 

PT thắt TMT đã làm cải thiện đáng kể mật độ tinh trùng, tỉ lệ tinh trùng di 
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động và tỉ lệ di động tiến tới nhanh. Tuy nhiên, tác dụng làm cải thiện tỉ lệ có 

thai tự nhiên chưa rõ ràng [33]. 

1.6.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 

Đã có nhiều nghiên cứu liên quan đến vấn đề điều trị giãn TMT cũng 

như vai trò của việc điều trị giãn TMT đối với chức năng sinh sản của nam 

giới được đăng tải trên các tạp chí chuyên ngành trong nước. Năm 2005, tác 

giả Lê Thanh Dũng tiến hành đánh giá kết quả PT giãn TMT trên 32 bệnh nhi 

từ 4 đến 15 tuổi bằng phương pháp nội soi qua ổ bụng, kết quả cho thấy PT 

nội soi qua ổ bụng để điều trị giãn TMT là một phương pháp tương đối đơn 

giản với thời gian PT ngắn, an toàn và bệnh nhân hồi phục nhanh chóng [11]. 

Năm 2006, nghiên cứu của tác giả Hoàng Long và CS cho thấy phương pháp 

PT nội soi ngoài phúc mạc để điều trị giãn TMT có những ưu điểm nổi trội 

hơn so với các phương pháp PT mở kinh điển [122]. Tác giả, Vũ Nguyễn 

Khải Ca và CS (2010) cũng nêu kinh nghiệm bước đầu qua 12 ca giãn TMT 

được điều trị bằng phương pháp gây nghẽn mạch có chọn lọc qua da tại bệnh 

viện Việt Đức [123]. Tác giả Đỗ Trường Thành (2013), đánh giá hồi cứu trên 

145 bệnh nhân cho thấy, nội soi sau phúc mạc điều trị giãn TMT là phương 

pháp an toàn và hiệu quả, tỉ lệ thành công đạt 97,6% [124]. Tác giả Trịnh 

Hoàng Giang cũng tổng kết số liệu trong 10 năm với 468 bệnh nhân PT thắt 

TMT bằng các phương pháp khác nhau [125] Tuy nhiên, những nghiên cứu 

này mới chỉ bước đầu đánh giá kết quả của PT để điều trị bệnh giãn TMT 

bằng các phương pháp khác nhau với kết quả đầu ra chủ yếu là tỉ lệ thành 

công, tỉ lệ thất bại và tỉ lệ các biến chứng của PT. 

Trong những năm gần đầy nhờ sự phát triển của kính hiển vi PT, vi phẫu 

thắt TMT cũng đã được áp dụng ở một số địa phương trong cả nước. Đã có 

các cáo ban đầu về kết quả vi phẫu điều trị giãn TMT với kết quả đầu ra của 

nghiên cứu là tỉ lệ thành công, tỉ lệ thất bại và tỉ lệ các biến chứng của phương 
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pháp. Tác giả Mai Bá Tiến Dũng (2010) đã tổng kết kinh nghiệm điều trị cho 

21 bệnh nhi tại BV Bình Dân cho thấy đây là phương có nhiều ưu điểm như 

thắt hết được các nhánh TMT giãn và hạn chế tối đa sự tái phát cũng như 

không làm tổn thương động mạch tinh [126]. Tác giả Hoàng Long (2011) đã 

so sánh kết quả của hai phương pháp vi phẫu và PT nội soi ngoài phúc mạc 

điều trị giãn TMT, kết quả cho thấy vi phẫu thắt TMT giãn có nhiều ưu điểm 

hơn so với nội soi [127]. Tác giả Lê Quang Hùng (2013) cũng nêu kinh 

nghiệm bước đầu áp dụng vi phẫu điều trị giãn TMT tại Bệnh viện Việt Tiệp 

Hải Phòng qua 20 bệnh nhân [128].  

Trong những năm gần đây, khi vấn đề vô sinh do nguyên nhân ở nam 

giới được nhận thức đầy đủ hơn. Một số tác giả đã tập trung nghiên cứu hiệu 

quả của vi phẫu thắt TMT lên các thông số tinh dịch đồ của nam giới trưởng 

thành. Tác giả Nguyễn Phương Hồng đã đánh giá sự thay đổi các thông số 

tinh dịch đồ trên 28 bệnh nhân sau vi phẫu thắt TMT thành công [129]. Tác 

giả Nguyễn Hoài Bắc (2011) cũng báo cáo hiệu quả của thắt TMT vi phẫu đối 

với các thông số tinh dịch đồ và testosterone [130]. 

Tuy nhiên, phần lớn các nghiên cứu này mới chỉ nêu lên được các kinh 

nghiệm bước đầu trong việc đánh giá hiệu quả của PT đối với chức năng sinh 

sản của nam giới thông qua các thông số tinh dịch đồ. Các nghiên cứu còn 

nhiều hạn chế vì đa phần là những nghiên cứu hồi cứu mô tả, thiết kế nghiên 

cứu không chặt chẽ trong tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ bệnh nhân. Đối 

tượng nghiên cứu là những bệnh nhân giãn TMT nói chung bao gồm cả 

những người có tinh dịch đồ bình thường và bất thường trước PT. Theo nhận 

thức của chúng tôi hiện vẫn chưa có một nghiên cứu mô tả tiến cứu nào được 

thiết kế trên số lượng lớn bệnh nhân để đánh giá kết quả PT điều trị giãn TMT 

và hiệu quả của PT đối với chức năng sinh sản của nam giới. 
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1.6.3. Những vấn đề còn tồn tại cần phải giải quyết trong những nghiên 

cứu tiếp theo 

Trong những năm gần đây, nền kinh tế của nước nhà đã tăng trưởng và 

chất lượng cuộc sống được nâng cao, các cặp nam nữ có xu hướng kết hôn và 

sinh con muộn hơn. Điều này đồng nghĩa với việc “tuổi vàng sinh con” của 

người phụ nữ đang bị rút ngắn. Tuổi của người phụ nữ cao là một trở ngại lớn 

đối với việc có thai tự nhiên cũng như hiệu quả của các biện pháp can thiệp 

điều trị vô sinh. Chính vì vậy, trong thực hành lâm sàng còn nhiều tồn tại ảnh 

hưởng đến quyết định điều trị vô sinh cho một cặp nam nữ. Đây là những tồn 

tại khách quan đòi hỏi phải tiếp tục có những nghiên cứu sâu hơn để giải 

quyết. Những vấn đề mà cả thầy thuốc và bệnh nhân thường phải đối mặt là: 

Nên hay không nên PT thắt TMT giãn sớm cho những cặp đôi đến khám 

vì vô sinh nam? 

Nên hay không nên PT thắt TMT giãn điều trị vô sinh cho các trường 

hợp có bất thường nặng tinh dịch đồ ?  

Thời gian chờ đợi có thai tự nhiên sau PT nên kéo dài bao lâu trước khi 

phối hợp các biện pháp điều trị khác hoặc chuyển sang các biện pháp hỗ trợ 

sinh sản? 

Nên lựa chọn những bệnh nhân nào để PT điều trị vô sinh đạt được hiệu 

quả cao nhất? 

Trước những thực trạng đã nêu ở trên, chúng tôi thực hiện đề tài này 

nhằm giải quyết một phần nào những tồn tại ấy cũng như tạo cơ sở dữ liệu 

cho những nghiên cứu chuyên sâu sau này.



  38 

 

2 CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

Những bệnh nhân đến khám và điều trị vô sinh nam tại Bệnh viện Đại 

học Y Hà Nội từ tháng 12 năm 2013 đến tháng 10 năm 2017. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Bệnh nhân có những tiêu chuẩn như sau được lựa chọn vào nghiên cứu: 

- Trong độ tuổi sinh sản từ 20 đến 50 tuổi. 

- Được chẩn đoán vô sinh nam có giãn TMT một bên. 

- Có ít nhất một trong số các bất thường sau đây:  

+ Bất thường các thông số tinh dịch đồ từ mức độ nhẹ đến nặng.  

+ Nồng độ testosterone thấp dưới ngưỡng tham khảo. 

+ Tổn thương DNA của tinh trùng từ mức trung bình đến mức nặng. 

+ Giảm thể tích tinh hoàn bên giãn (thể tích tinh hoàn bên giãn ≤ 20% thể 

tích tinh hoàn bên đối diện). 

- Được vi phẫu thắt TMT điều trị vô sinh. 

- Khám lâm sàng và làm đầy đủ các xét nghiệm tại thời điểm nghiên cứu. 

- Đến khám lại theo hẹn hoặc ít nhất một lần trong quá trình theo dõi hoặc 

có thể liên lạc được bằng điện thoại để kiểm tra tình trạng có thai. 

Vợ của bệnh nhân được khám sản phụ khoa đầy đủ và xác định là có khả 

năng sinh sản bình thường. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Những bệnh nhân sau bị loại ra khỏi nghiên cứu 
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- Giãn TMT thể cận lâm sàng (giãn độ 0) hoặc những bệnh nhân giãn thể 

lâm sàng nhưng lại không thấy có dấu hiệu giãn trên siêu âm. 

- Những bệnh nhân giãn TMT thể lâm sàng nhưng có thể tích tinh hoàn 

bên giãn, tinh dịch đồ, testosterone và mức độ tổn thương DNA của tinh 

trùng trong giới hạn bình thường. 

- Có phối hợp với các nguyên nhân gây vô sinh khác như: 

+ Suy vùng dưới đồi tuyến yên gây rối loạn nội tiết (tăng prolactine máu, 

tăng estradiol máu, …). 

+ Các rối loạn về di truyền như: Đột biến nhiễm sắc thể hoặc các vi mất 

đoạn trên nhiễm sắc thể Y. 

+ Tinh hoàn bên đối diện không sờ thấy trong bìu. 

+ Tinh hoàn teo một bên hoặc hai bên. 

+ Bất sản ống dẫn tinh một bên hay hai bên.  

- Không có tinh trùng trong tinh dịch (Azoospermia).  

- Được điều trị giãn TMT bằng các phương pháp khác như PT mở, PT nội 

soi, can thiệp mạch qua da hoặc vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh hai bên. 

- Không tái khám hoặc không theo dõi được do mất liên lạc ở tất cả các 

thời điểm nghiên cứu. 

- Có các bệnh lý lây truyền qua đường tình dục, các bệnh viêm nhiễm 

đường sinh dục, hoặc các bệnh toàn thân có khả năng làm ảnh hưởng đến 

chức năng sinh sản của nam giới trong thời gian nghiên cứu. 

- Được điều trị bổ trợ bằng nội tiết, các loại thực phẩm chức năng, các chất 

chống ô xy hóa hoặc các biện pháp điều trị khác trong thời gian theo dõi. 

- Trong quá trình theo dõi xuất hiện các yếu tố vô sinh liên quan đến người vợ. 
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2.2. P ương p áp ng iên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả tiến cứu theo dõi dọc. Nghiên cứu sinh là người trực tiếp 

tư vấn, khám bệnh, chẩn đoán, chỉ định PT và thực hiện vi phẫu thắt TMT. 

2.2.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu nghiên cứu được tính theo công thức tính độ tin cậy tương đối 

cho một tỉ lệ của nghiên cứu mô tả như sau: 

n = Z
2
1-α/2 x 

p(1-p) 

∆
2
 

Trong đó: 

- n = Số bệnh nhân cần cho nghiên cứu 

- Z1-α/2 = 1,96 (tra theo bảng tương ứng với mức độ tin cậy 95%) 

- p = 0,95 được lấy theo tỉ lệ thành công điều trị giãn TMT bằng vi phẫu 

của một nghiên cứu trước đó là 95% [103].    

- ∆ = 0,05 được chọn theo khoảng trênh lệch mong muốn giữa tỉ lệ thành 

công của phương pháp vi phẫu thắt TMT trong nghiên cứu so với tỉ lệ 

thành công của các tác giả khác là 5%. 

- α = Mức ý nghĩa thống kê 

Thay số vào ta tính được số bệnh nhân cần cho nghiên cứu tối thiểu là 73 người. 

2.2.3. Chọn mẫu 

Từ tháng 12 năm 2013 đến tháng 10 năm 2017, tại Bệnh viện chúng tôi 

có 300 bệnh nhân đến khám vì vô sinh nam. Trong đó, 141 bệnh nhân đáp 

ứng tiêu chuẩn lựa chọn được đưa vào nghiên cứu. Trong quá trình theo dõi, 

có 9 bệnh nhân vi phạm tiêu chuẩn loại trừ nên đã bị loại ra khỏi nghiên cứu. 

Số liệu của 132 bệnh nhân còn lại đủ tiêu chuẩn được sử dụng trong nghiên 

cứu này. 
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2.2.4. Quy trình xét nghiệm và phương tiện nghiên cứu 

2.2.4.1. Xét nghiệm tinh dịch đồ 

Hiện tại do phòng xét nghiệm của chúng tôi chưa đủ điều kiện để triển 

khai xét nghiệm tinh dịch đồ theo quy trình mới của WHO 2010, nên các xét 

nghiệm tinh dịch đồ thường quy vẫn được thực hiện theo quy trình năm 2000. 

Chính vì vậy, chúng tôi đã sử dụng những giá trị tham khảo trong quy trình 

này để làm cơ sở xác định và phân loại tinh dịch đồ bình thường hay bất 

thường [1]. 

Tất cả các mẫu tinh dịch được phân tích tại phòng xét nghiệm Bộ môn Y 

sinh học- Di truyền Trường Đại học Y Hà Nội bởi các kỹ thuật viên có kinh 

nghiệm bằng máy CASA (Computer Aided Sperm Analysis- Hệ thống phân 

tích tinh trùng có hỗ trợ của máy tính) của hãng MTG-Đức. Kết quả xét 

nghiệm được kiểm tra và đánh giá lại bởi các nhà nghiên cứu có kinh nghiệm 

thuộc Bộ môn Y Sinh học- Di truyền Trường Đại học Y Hà Nội.  

Tinh dịch được lấy bằng tay, trong phòng lấy tinh dịch yên tĩnh ấm áp 

ngay cạnh phòng xét nghiệm. Bệnh nhân được hướng dẫn đến làm xét nghiệm 

sau khi kiêng xuất tinh hoàn toàn 3 - 5 ngày. Mẫu tinh dịch được lấy trực tiếp 

vào lọ nhựa trung tính có chia vạch đã ghi sẵn tên tuổi bệnh nhân và ngày giờ 

lấy mẫu. Sau đó lọ đựng tinh dịch được đặt trong tủ ấm 37
o
C. Tiến hành phân 

tích ngay trong vòng 1 giờ, trong phòng có nhiệt độ ổn định 20 - 24
o
C. 

2.2.4.2. Xét nghiệm mức độ tổn thương DNA của tinh trùng 

Xét nghiệm mức độ tổn thương DNA của tinh trùng dựa trên phương 

pháp khảo sát sự phân tán chất nhiễm sắc (SCD) được thực hiện tại phòng xét 

nghiệm Sinh học phân tử- Bộ môn Y Sinh học- Di truyền Trường Đại học Y 

Hà Nội, sử dụng bộ kit Halosperm (Halosperm USA) [131].  
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Mức độ tổn thương DNA của tinh trùng được đo bằng chỉ số phân mảnh 

DNA của tinh trùng (DFI). Các mức độ tổn thương DNA của tinh trùng theo 

khuyến cáo của phòng xét nghiệm như sau:  

- Tổn thương nhẹ: DFI < 15%.  

- Tổng thương trung bình: 15% ≤ DFI < 30% 

- Tổn thương nặng: DFI ≥ 30% 

2.2.4.3. Các xét nghiệm miễn dịch 

Nồng độ các nội tiết tố sinh dục trong huyết thanh được xác định theo 

phương pháp xét nghiệm miễn dịch điện hóa phát quang “ECLIA” được dùng 

cho các máy xét nghiệm miễn dịch Cobase. Bộ thuốc thử xét nghiệm do hãng 

Roche sản xuất và cung cấp. 

Mẫu máu làm xét nghiệm được lấy vào buổi sáng trong khoảng từ 8 - 11 

giờ, sau khi bệnh nhân đã nhịn ăn sáng. Máu lấy xong được quay ly tâm lấy 

phần huyết thanh. Sau đó chuyển đến phòng xét nghiệm. Các xét nghiệm nội 

tiết tố dựa trên nguyên lý xét nghiệm cạnh tranh sử dụng kháng thể đơn dòng 

có ái lực cao đặc hiệu kháng trực tiếp với các chất nội tiết cần xét nghiệm.  

Giá trị tham khảo của một số thông số nội tiết được phòng xét nghiệm 

miễn dịch- Khoa xét nghiệm  V Đại học Y Hà Nội đưa ra như  ảng 2.1. 

 ảng 2.1. Giá trị tham khảo của một số thông số nội tiết tố của khoa xét 

nghiệm Bệnh viện Đại học Y Hà Nội 

Chất nội tiết tố Phƣơng pháp xét nghiệm 
Đơn vị 

tính 

Giá trị 

tham khảo 

LH Miễn dịch điện hóa phát quang mU/ml 1,7 - 8,6 

FSH Miễn dịch điện hóa phát quang mU/ml 3,5 - 12,5 

Testosterone Miễn dịch điện hóa phát quang nmol/l 9,9 - 27,8 
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2.2.4.4. Máy siêu âm chẩn đoán giãn tĩnh mạch tinh 

Máy siêu âm được sử dụng để chẩn đoán giãn TMT trong nghiên cứu này là 

máy Aloka 3.500 do hãng Aloka-Nhật Bản sản xuất. Máy được gắn với đầu dò 

phẳng có tần số từ 7 - 12 MHz, có kèm theo Doppler mầu và Doppler mạch.  

Siêu âm được thực hiện tại khoa chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Đại học 

Y Hà Nội, do một số bác sỹ có kinh nghiệm thuộc khoa chẩn đoán hình ảnh 

thực hiện với một quy trình siêu âm thống nhất được lưu hành tại khoa chẩn 

đoán hình ảnh. 

Siêu âm chẩn đoán giãn TMT được thực hiện theo quy trình của tác giả 

Pauroso như sau [50]: Ở tư thế nằm ngửa, ban đầu bệnh nhân được đánh giá 

trên siêu âm 2D-đen trắng, thang xám trung bình và đo đường kính của các 

nhánh tĩnh mạch. Sau đó, bệnh nhân tiếp tục được đánh giá trên siêu âm 

Doppler mầu và Doppler mạch để khảo sát dòng trào ngược và đo phổ mạch 

trong quá trình thực hiện nghiệm pháp Valsalva. Ở tư thế đứng, bệnh nhân 

cũng tiếp tục được đánh giá trên cả siêu âm 2D-đen trắng, Doppler mầu và 

Doppler mạch với các bước tiến hành tương tự như ở tư thế nằm ngửa. 

2.2.4.5. Kính vi phẫu 

Chúng tôi sử dụng kính vi phẫu của hãng CARL ZEISS-Đức, thế hệ 

OPMI Pentero 700. Kính sử dụng công nghệ quang học Apochromatic nên 

hình ảnh rõ nét với độ sâu trường nhìn tối đa. Ngoài ra, trên kính có tích hợp 

camera chuẩn HD và bộ chia sáng cho phép lắp thêm kính phụ đối diện.  

Kính có độ phóng đại từ 1,9x đến 18,2x, với thị kính vi trường rộng loại 

10x hoặc 12,5x có khả năng bù trừ khúc xạ -8D đến +5D, và vật kính có f = 

300. Ống nhòm 2 mắt dạng thẳng, có thể thay đổi được khoảng cách đồng tử 

(PD) từ 54 - 76mm với tiêu cự f = 170mm. Hệ thống phóng đại điều chỉnh 
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được với 5 bước điều chỉnh: 0,4/0,6/1/1,6/2,5; được điều khiển hoàn toàn 

bằng motor. Kính có chức năng lấy nét tự động. 

2.2.5. Quy trình chẩn đoán 

2.2.5.1. Chẩn đoán vô sinh nam 

Theo WHO (2000), một người nam giới được coi là vô sinh khi người đó 

không có khả năng làm người phụ nữ có thai sau một năm mong con, có quan 

hệ tình dục đều đặn, không dùng biện pháp tránh thai và sau khi đã loại trừ 

các yếu tố từ phía người phụ nữ [1]. 

2.2.5.2. Chẩn đoán giãn tĩnh mạch tinh 

Bệnh nhân được chẩn đoán giãn TMT dựa vào đồng thời cả lâm sàng và 

siêu âm Doppler mầu.  

Lâm sàng 

Bệnh nhân được khám trong tư thế đứng thầy thuốc ngồi đối diện khám 

và phân độ giãn TMT theo Dubin và Amelar [14]. Theo hệ thống phân loại 

này, giãn TMT được chia làm 3 độ:  

- Độ I kích thước TMT còn nhỏ chỉ có thể sờ thấy khi làm nghiệm pháp 

Valsalva. 

- Độ II kích thước TMT giãn ở mức trung bình có thể sờ thấy dễ dàng mà 

không cần làm nghiệm pháp Valsalva. 

- Độ III kích thước tĩnh mạch lớn có thể nhìn đã thấy mà không cần sờ. 

Siêu âm Doppler 

Bệnh nhân được thăm khám ở tư thế nằm, hướng dẫn bệnh nhân cách 

thực hiện nghiệm pháp Valsalva. Xác định búi TMT giãn ở vị trí phía trên đầu 

mào tinh hoàn qua lát cắt ngang trên siêu âm đen trắng và đo đường kính 

TMT. Dùng siêu âm Doppler màu và Doppler mạch để xác định dòng trào 

ngược, đo phổ mạch và đo đường kính TMT khi làm nghiệm pháp Valsalva. 
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Tiêu chuẩn để chẩn đoán giãn TMT trên siêu âm Doppler: 

- Dòng trào ngược tĩnh mạch tồn tại trên 1 giây (theo tiêu chuẩn của 

Cornud). 

- Đường kính TMT trước nghiệm pháp Valsalva lớn hơn 2,5mm. 

- Sau khi làm nghiệm pháp Valsalva đường kính TMT tăng lên và có ít 

nhất 3 tĩnh mạch có đường kính lớn hơn 3 mm. 

2.2.6. Quy trình điều trị giãn tĩnh mạch tinh bằng vi phẫu 

Vi phẫu thắt TMT trong nghiên cứu này được tiến hành theo cách thức 

PT mà Baazeem mô tả trước đây [132]:   

Chuẩn bị dụng cụ 

- Bộ dụng cụ PT vi phẫu 

- Kính PT có độ phóng đại 10 - 12 lần 

- Chỉ silk 2/0; 4/0 hoặc 5/0 

Chuẩn bị bệnh nhân 

- Chuẩn bị để gây tê tủy sống 

- Cạo sạch lông bộ phận sinh dục 

Kỹ thuật  

Bƣớc 1: Bộc lộ bao thớ thừng tinh. 

Bệnh nhân ở tư thế nằm ngửa trên bàn PT. Sau khi sát trùng và trải toan 

vô trùng để cô lập vùng mổ, PT viên rạch da theo đường bẹn bìu hoặc đường 

bẹn dài 2 - 2,5 cm để tiếp cận vào thừng tinh ngay dưới lỗ bẹn nông hoặc 

ngay trong ống bẹn gần lỗ bẹn nông  (Hình 2.1). Phẫu tích thừng tinh ra khỏi 

tổ chức xung quanh và ra khỏi sàn ống bẹn. Dùng kẹp  abcock để kéo thừng 

tinh ra ngoài vết (như hình minh họa 2.2). 
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H n  2.1. Đường rạch da trong vi phẫu thắt tĩn  mạch tinh 

Rạch da ngang mức lỗ bẹn nông để tiếp cận tĩnh mạch tinh tại vị trí bẹn bìu 

trên bệnh nhân 27 tuổi, số thứ tự 32, mổ ngày 28/11/2014 và số hồ sơ 

14642703. 

Bƣớc 2: Bộc lộ tĩnh mạch tinh ngoài và tĩnh mạch dây chằng bìu. 

Kéo thừng tinh ra ngoài qua vết để bộc lộ bó mạch TMT ngoài và các 

tĩnh mạch dây chằng bìu (Hình 2.3). Phẫu tích riêng động mạch tinh ngoài để 

bảo tồn còn các nhánh TMT ngoài được thắt bằng chỉ silk 5/0. Thông thường 

bó mạch tinh ngoài gồm một động mạch đi kèm với hai tĩnh mạch. Đối với 

các nhánh tĩnh mạch dây chằng bìu, phẫu thuật viên có thể phẫu tích và thắt 

bằng chỉ silk 5/0 hoặc có thể đốt bằng tay đốt Bipolaire. 

 

H n  2.2. Bộc lộ tĩn  mạc  tin  ngoài và tĩn  mạch dây chằng bìu [132] 

1: Bó mạch tinh trong 2: Tĩnh mạch dây chằng bìu  3: Tĩnh mạch tinh ngoài 

Bƣớc 3: Phẫu tích riêng các thành phần nằm trong thừng tinh. 

Đưa kính vi phẫu vào trường mổ, dưới vật kính có độ phóng đại thích 
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hợp, phẫu thuật viên tiến hành mở lớp mạc tinh ngoài của thừng tinh và phẫu 

tích bó mạch cơ bìu. Thắt các nhánh tĩnh mạch tinh cơ bìu và bảo tồn thần 

kinh sinh dục ngoài và các nhánh bạch mạch.  

Mở lớp mạc tinh trong để tiếp cận vào khoang trong của thừng tinh. Phẫu 

tích ống dẫn tinh và bó mạch ống dẫn tinh, thắt tĩnh mạch ống dẫn tinh nếu 

tĩnh mạch này giãn to.  

Mở lớp màng mỏng bao quanh bó mạch tinh trong, thần kinh và bạch 

mạch. Quan sát kĩ để phát hiện nhịp đập của động mạch. Thông thường vị trí 

có nhịp đập là vị trí của động mạch. Sau khi xác định được vị trí, động mạch 

được phẫu tích khỏi các tĩnh mạch bám xung quanh và được cô lập bằng một 

sợi chỉ silk 2/0 (Hình 2.4).  

Tương tự như vậy, tiến hành phẫu tích và bảo tồn các nhánh bạch mạch 

và thần kinh. Thông thường có khoảng 3 - 5 nhánh bạch mạch cần bảo tồn 

(Hình 2.6). Sau đó thắt toàn bộ các nhánh tĩnh mạch tinh trong bằng chỉ silk 

5/0. Có thể dùng đầu đốt Bipolaire để đốt những tĩnh mạch này (Hình 2.5). 

 

 

H n  2.3. Thừng tin  trái đã được bộc lộ 

Hình ảnh thừng tinh trái của một bệnh nhân 27 tuổi đã được bộc lộ. 

Bệnh nhân có  số thứ tự 32, mổ ngày 28/11/2014 và số hồ sơ 14642703. 
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H n  2.4. Các thành phần trong thừng tinh 

Hai nhánh động mạch tinh đã được cô lập bằng các sợi chỉ vicryl và 

nhánh tĩnh mạch tinh được cô lập bằng dây cao su mầu vàng. Hình ảnh được 

chụp từ ca mổ của một bệnh nhân 27 tuổi, số thứ tự 32, mổ ngày 28/11/2014 

và số hồ sơ 14642703. 

 

H n  2.5. Các n án  tĩn  mạc  tin  đã được cắt và đốt 

Các nhánh tĩnh mạch tinh trong đã được thắt và cắt. Hai động mạch tinh 

trong đã được bảo tồn. Ống dẫn tinh đã được cô lập bằng chỉ vicryl. Hình 

ảnh được chụp từ ca mổ của một bệnh nhân 27 tuổi, số thứ tự 32, mổ ngày 

28/11/2014 và số hồ sơ 14642703. 

Bƣớc 4: Kết thúc phẫu thuật.  

Đóng các lớp mạc của thừng tinh. Khâu phục hồi cân cơ chéo lớn nếu 

tiếp cận thừng tinh qua ngả bẹn. Đóng da theo các lớp giải phẫu. 



  49 

 

H n  2.6. Nhánh bạch mạc  đã được bộc lộ 

Hình ảnh nhánh bạch mạch đã được xác định (đầu phẫu tích) và bảo tồn ở 

bệnh nhân 27 tuổi, số thứ tự 32, mổ ngày 28/11/2014 và số hồ sơ 14642703. 

2.2.7. Theo dõi sau phẫu thuật và đánh giá kết quả 

Sau PT bệnh nhân được hẹn tái khám vào các thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 

6 tháng và 12 tháng.  

Trước các thời điểm hẹn khám bệnh, chúng tôi gọi điện cho bệnh nhân 

vừa để kiểm tra tỉ lệ có thai vừa để nhắc bệnh nhân đến khám. Những bệnh 

nhân nào đã có thai và có xét nghiệm theo yêu cầu của từng thời điểm khám 

được coi là đã hoàn thành nghiên cứu.  

Trong nghiên cứu này, để đánh giá kết quả vi phẫu thắt TMT giãn trong 

điều trị vô sinh nam, chúng tôi đánh giá kết quả điều trị giãn TMT và kết quả 

điều trị vô sinh.   

Kết quả điều trị giãn TMT được đánh giá thông qua: 

- Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng. 

- Số lượng TMT thắt được trên mỗi thừng tinh. 

- Số lượng động mạch và bạch mạch bảo tồn được trên mỗi thừng tinh. 

- Liên quan giải phẫu của các thành phần trong thừng tinh. 

- Tỉ lệ thành công, tỉ lệ thất bại và tỉ lệ biến chứng của PT. 

Kết quả điều trị vô sinh được đánh giá thông qua: 

- Tỉ lệ có thai (tự nhiên và nhờ hỗ trợ sinh sản). 
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- Sự cải thiện các thông số tinh dịch. 

- Sự cải thiện độ phân mảnh DNA của tinh trùng. 

- Sự cải thiện các thông số nội tiết. 

2.2.8. Một số khái niệm dùng trong nghiên cứu 

 ảng 2.2. Một số khái niệm dùng trong nghiên cứu 

Khái niệm Định nghĩa 

Vô sinh nguyên phát  
Tình trạng người nam giới vô sinh và chưa lần nào 

làm cho người phụ nữ mang thai trước đó 

Vô sinh thứ phát  
Tình trạng người nam giới vô sinh nhưng đã từng làm 

cho người phụ nữ mang thai trước đó 

Tĩnh mạch tinh có 

kích thước lớn  
Những tĩnh mạch có đường kính ≥ 5mm 

Tĩnh mạch tinh có 

kích thước trung bình  

Những tĩnh mạch có đường kính nằm trong khoảng từ 

2 đến 5 mm 

Tĩnh mạch tinh có 

kích thước nhỏ  
Những tĩnh mạch có đường kính ≤ 2 mm 

Tinh dịch đồ bất 

thường  

Khi có bất thường một, hai hoặc cả ba thông số tinh 

dịch cơ bản là mật độ, độ di động và hình thái tinh 

trùng theo tiêu chuẩn của WHO 2000 [1] 

 Tinh dịch đồ bất thường được chia làm ba mức độ 

Bất thường nặng 
Khi cả ba thông số bất thường và mật độ tinh trùng < 

5 triệu/ml 

Bất thường trung 

bình 

Khi có bất thường hai thông số hoặc ba thông số 

nhưng mật độ ≥ 5 triệu/ml 

Bất thường nhẹ Khi bất thường một thông số 

Cải thiện tinh dịch đồ  
Khi có từ hai thông số tinh dịch được cải thiện 

Các thông số tinh dịch đồ sau PT được coi là cải thiện 
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Khái niệm Định nghĩa 

khi mức độ tăng trung bình của thông số đó lớn hơn 

20% giá trị ban đầu [133] 

Có thai  
Được xác định khi đối tác của bệnh nhân mang thai 

lâm sàng 

PT thành công  
Khi khám lâm sàng không phát hiện TMT giãn và 

siêu âm không có dòng trào ngược 

PT thất bại  

Khi khám lâm sàng phát hiện TMT giãn  kết hợp với 

các đường kính TMT trước Valsalva ≥ 2,5 mm và có 

dòng trào ngược kéo dài trên 1 giây. 
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2.2.9. Các biến số và chỉ số nghiên cứu 

STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

Mục tiêu 1: Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của những bệnh nhân vô 

sinh nam có giãn tĩnh mạch tinh. 

Thông tin chung 

1 Tuổi Tính theo năm 

Định 

lượng 

Rời rạc 

Phỏng vấn 

2 BMI 

Chỉ số khối cơ thể 

BMI= 
Cân nặng 

kg/m
2 

Chiềucao
2
 

 

Định 

lượng 

Liên tục 

Khám lâm 

sàng 

3 
Thời gian vô 

sinh 

Khoảng thời gian vô sinh mà một 

cặp đôi quan hệ tình dục đều và 

không dùng biện pháp tránh thai 

nào. Tính bằng tháng. 

Định 

lượng 

Rời rạc 

Phỏng vấn 

4 
Phân loại vô 

sinh 

Nguyên phát: Là những trường 

hợp chậm có con mà người vợ 

chưa từng mang thai lần nào. 

Thứ phát: Là những trường hợp 

chậm có con mà người vợ đã 

từng có thai trước đó. 

Định tính 

Danh 

mục 

Phỏng vấn 

5 Tiền sử bệnh 

Các bệnh lý mà bệnh nhân đã 

từng mắc trước đó, gồm: 

- Nhóm có bệnh: tất cả bệnh nội 

khoa, ngoại khoa, thai sản của 

vợ… 

- Nhóm không bệnh 

- Tiền sử ngoại khoa: Tiền sử mổ 

giãn tĩnh mạch tinh, thoát vị bẹn, 

hay những PT ở tinh hoàn. 

Định tính 

Nhị phân 
Phỏng vấn 
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STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

- Tiền sử nội khoa: Các bệnh tim 

mạch, tiểu đường, tăng huyết áp.. 

Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

6 Vị trí giãn 
Bên tinh hoàn có giãn TMT: 

Phải hoặc trái 

Định tính 

Danh 

mục 

Khám lâm 

sàng 

7 
Triệu chứng 

lâm sàng 

Các triệu chứng chính của bệnh: 

 - Đau  tức bìu 

- Nóng rát vùng bìu 

- Tự thấy khối vùng bìu 

- Rối loạn cương dương 

- Xuất tinh sớm 

- Không có triệu chứng 

Định tính 

Danh 

mục 

Phỏng vấn 

8 Độ giãn 
Phân loại theo 3 mức độ: Độ I, 

độ II và độ III. 

Đinh tính 

Thứ hạng 

Khám lâm 

sàng 

9 
Thể tích tinh 

hoàn  
Đơn vị ml 

Định 

lượng 

Liên tục 

Siêu âm 

10 
Đường kính 

TMT  

Đo đường kính TMT trước và 

sau nghiệm pháp Valsalva: Đơn 

vị mm 

Định 

lượng 

Liên tục 

Siêu âm 

11 
Đặc điểm tinh 

hoàn  

Phân loại đặc điểm TH bên giãn: 

- Thể tích tinh hoàn giảm 

- Thể tích tinh hoàn bình thường 

Định tính 

Nhị phân 
Siêu âm 

12 

Dòng trào 

ngược trong 

TMT 

Đo dòng trào ngược trong TMT 

giãn:  

- Có 

- Không 

Định tính 

Nhị phân 
Siêu âm 

Đặc điểm chung của phẫu thuật 

13 Đường rạch da 
Đường rạch trên da, gồm: Đơn vị 

tính (cm) 

Định tính 

Danh 

Đo bằng 

thước 
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STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

- Đường ngang 

- Đường chéo 

mục 

14 Vị trí rạch da 

Vị trí tương đối của đường rạch 

da so với lỗ bẹn nông, gồm: 

- Dưới 

- Ngang 

Định tính 

Danh 

mục 

Quan sát 

trong PT 

15 Thời gian PT 

Tính từ thời điểm rạch da cho 

đến mũi khâu đóng da cuối cùng. 

Tính bằng phút. 

Định 

lượng 

Liên tục 

Đo bằng 

đồng hồ 

16 
Thời gian nằm 

viện 

Tính từ lúc bệnh nhân ra khỏi 

phòng mổ cho đến lúc bệnh nhân 

ra viện. Tính bằng ngày 

Định 

lượng 

Liên tục 

Ghi nhận 

qua hồ sơ 

Mục tiêu 2: Đánh giá kết quả vi phẫu thắt giãn tĩnh mạch tinh trong điều trị vô 

sinh nam. 

Kết quả điều trị giãn tĩnh mạch tinh 

17 

Triệu chứng 

lâm sàng sau 

PT 

-  Đau tức bìu 

-  Nóng rát vùng bìu 

- Tự thấy khối vùng bìu 

- Rối loạn cương dương 

- Xuất tinh sớm 

- Không có triệu chứng 

Định tính 

Danh 

mục 

Phỏng vấn 

18 
Số lượng động 

mạch bảo tồn 

Số trung bình/ thừng tinh; tỉ lệ % 

các loại 

Định 

lượng 

Liên tục 

Quan sát 

trong PT 
19 

Số lượng tĩnh 

mạch thắt được 

Số trung bình/ thừng tinh; tỉ lệ % 

các loại 

Định 

lượng 

Liên tục 

20 
Số lượng bạch 

mạch bảo tồn 

Số trung bình/ thừng tinh; tỉ lệ % 

các loại 

Định 

lượng 

Liên tục 

21 
Biến chứng sau 

PT 

Số lượng / Tỷ lệ của từng biến 

chứng gặp phải (theo dõi bệnh 

Định tính 

Danh 

Khám lâm 

sàng 
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STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

nhân 1-3 tháng sau mổ): 

- Sưng nề vết mổ 

- Tụ máu dưới da bìu 

- Sưng nề vết mổ 

- Dị cảm da vùng bẹn bìu 

- Sẹo xấu 

- Tràn dịch màng tinh hoàn 

- Teo tinh hoàn 

mục 

22 
Thành công của 

PT  

Tỷ lệ thành công/thất bại (dựa 

vào lâm sàng và cận lâm sàng). 

Định tính 

Nhị phân 

Khám lâm 

sàng và 

siêu âm 

Kết quả điều trị vô sinh 

23 
Thể tích tinh 

dịch 
Tính bằng (ml) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

23 
Mật độ tinh 

trùng 
Tính bằng (triệu/ml) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

24 
Độ di động tinh 

trùng 
Tính bằng (%) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

25 
Hình thái bình 

thường 
Tính bằng (%) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

26 TMC 

Tính bằng công thức: 

TMC= Thể tích x Mật độ x Di 

động (triệu) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

27 DFI Tính bằng (%) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

28 Testosterone Tính bằng (nmol/ml) Định Xét nghiệm 
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STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

lượng 

Liên tục 

máu 

29 LH Tính bằng (nmol/ml) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

máu 

30 FSH Tính bằng (nmol/ml) 

Định 

lượng 

Liên tục 

Xét nghiệm 

máu 

31 Có thai 

Tỷ lệ có thai/không có thai 

- Có thai 

- Không có thai 

Định tính 

Nhị phân 

Đánh giá 

lâm sàng 

32 
Hình thức mang 

thai 

- Có thai tự nhiên 

- Hỗ trợ sinh sản 

Định tính 

Nhị phân 
Phỏng vấn 

33 
Thời gian có 

thai 

Tháng có thai tính từ thời điểm 

can thiệp đến khi vợ có thai 

Định 

lượng 

Rời rạc 

Phỏng vấn 

Mục tiêu 3: Mối liên quan của một số yếu tố liên quan với tỉ lệ có thai tự nhiên. 

So sánh xác suất có thai tự nhiên giữa các nhóm: phân loại vô sinh, thời gian vô 

sinh, TMC trước và sau PT, DFI trước PT, Testosterone sau PT 

Xác định mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau PT tới tỉ lệ có thai tự nhiên 

Giá trị tiên lượng trước PT qua một số yếu tố: thời gian vô sinh, di động tiến tới, 

hình thái, testosterone, TMC 

34 Xác suất có thai 

Xác suất (tỉ lệ) có thai 

Số trường hợp có thai 

Tất cả trường hợp 

Định 

lượng 

Liên tục 

Đánh giá 

lâm sàng 

35 
Thời gian vô 

sinh 

< 24 tháng 

≥ 24 tháng 

Định tính 

Thứ hạng 
Phỏng vấn 

36 Nhóm TMC 
TMC thấp: <20 triệu 

TMC bình thường: ≥20 triệu 

Định tính 

Thứ hạng 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

37 Nhóm DFI 
DFI cao: ≥30% 

DFI bình thường: <30% 

Định tính 

Thứ hạng 

Xét nghiệm 

tinh dịch 

38 Nhóm Testosterone thấp: <12 nmol/L Định tính Xét nghiệm 
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STT 
Tên biến/ 

chỉ số 

Định nghĩa/ Nội dung/ 

Đơn vị tính 

Phân 

loại 

Phƣơng 

pháp thu 

thập 

Testosterone Testosterone cao: ≥12 nmol/L Thứ hạng máu 

 

2.3. Xử lý số liệu 

Các thông tin thu thập được nhập và phân tích theo chương trình phần 

mềm STATA 13. 

- Tính số trung bình cộng, độ lệch chuẩn với các dãy số liệu tuân theo sự 

phân bố chuẩn. 

- Khi so sánh trung bình cộng của hai nhóm: Sử dụng thuật toán T-student 

test nếu dãy số liệu tuân theo sự phân bố chuẩn, sử dụng thuật toán Mann 

Whitney test nếu dãy số liệu tuân theo sự phân bố không chuẩn.    

- Khi so sánh trung bình cộng của 3 nhóm: Sử dụng thuật toán ANOVA test 

nếu các dãy số liệu tuân theo sự phân bố chuẩn, sử dụng thuật toán Kruskal 

Wallis test nếu các dãy số liệu tuân theo sự phân bố không chuẩn.   

- Tính tỷ lệ phần trăm, so sánh tỷ lệ phần trăm với các ô có tần số mong 

đợi đều lớn hơn 5 dùng thuật toán Test χ
2
. 

- Tính tỷ lệ phần trăm, so sánh tỷ lệ phần trăm với chỉ 1 ô có tần số mong 

đợi nhỏ hơn 5 dùng thuật toán Fisher‟s exact test. 

- Tính chỉ số nguy cơ OR (Odds Ratio) của các thông số liên quan giữa 

nhóm bệnh nhân theo một số yếu tố bằng phương trình hồi quy Logistic. 

- Xây dựng mô hình hồi quy tuyến tính đơn biến và đa biến giữa các giá trị 

cận lâm sàng với độ phân mảnh DNA của tinh trùng và TMC.  

- Xây dựng mô hình Nelson- Aalen để so sánh sự khác nhau về xác suất có 

thai tự nhiên cộng dồn giữa các nhóm bệnh nhân theo một số yếu tố. 
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- Sử dụng mô hình hồi quy COX đơn biến và đa biến để xác định mối liên 

quan giữa xác suất có thai tự nhiên với một số yếu tố trước PT bằng thuật 

toán Stepwise.  

- Sử dụng mô hình hồi quy Logistic đơn biến và đa biến giữa tỷ lệ có thai 

tự nhiên với một số yếu tố trước PT bằng thuật toán Stepwise để xác đinh 

yếu tố liên lượng cho khả năng có thai tự nhiên. 

- Tính hệ số tương quan giữa các thông số bằng hệ số tương quan r. Phân 

loại mức độ tương quan như sau: 

+ | r | <0,3: ít tương quan 

+ 0,3 ≤  | r | < 0,5: tương quan mức độ vừa 

+ 0,5 ≤  | r | < 0,7: tương quan mức độ chặt 

+ | r | ≥ 0,7: tương quan rất chặt 

+ r>0: tương quan thuận 

+ r<0: tương quan nghịch 

Kết quả kiểm định được đánh giá có ý nghĩa thống kê với giá trị p < 0,05 

(độ tin cậy trên 95%). 

2.4. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu thực hiện được sự đồng ý của Trường Đại học Y Hà Nội, 

Ban giám đốc và khoa Ngoại  Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

- Các bệnh nhân trong nghiên cứu này đều được giải thích đầy đủ, tự 

nguyện tham gia nghiên cứu và có quyền rút lui khỏi nghiên cứu khi 

không muốn tham gia nghiên cứu.  

- Các thông tin liên quan đến bệnh nhân được đảm bảo bí mật và được 

đảm bảo chỉ sử dụng trong phạm vi nghiên cứu này. 

- Đề tài nghiên cứu này được thực hiện hoàn toàn vì mục đích khoa học 

nhằm chẩn đoán bệnh, điều trị và tiên lượng bệnh cho bệnh nhân mà 

không vì bất kỳ mục đích nào khác. 
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3 CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ 

Qua nghiên cứu 132 bệnh nhân nam được vi phẫu thắt TMT giãn điều trị 

vô sinh tại Bệnh viện Đại học Y Hà Nội từ tháng 12 năm 2013 đến tháng 10 

năm 2017. Chúng tôi thu được một số kết quả như sau:  

3.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của n óm bện  n ân vô sin  có 

giãn tĩn  mạc  tin  

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng của nhóm nghiên cứu 

3.1.1.1. Thông tin chung 

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi, BMI và tiền sử bệnh 

Đặc điểm n (%) 
Mean ± SD 

(Min - Max) 

Tuổi (năm) > 30 53 (40,1) 30,1 ± 5,5 

  30 79 (59,9) (20 – 52) 

BMI (kg/m
2
) Thấp cân (< 18,5) 9 (6,8) 21,9 ± 2,3 

  ình thường (18,5- 22,9) 78 (59,1) (17,6 – 28,4) 

 Thừa cân (≥ 23) 45 (34,1)  

Tiền sử 

bệnh 

Không có tiền sử  107 (81,1)  

Tiền sử nội khoa 10 (7,6)  

Tiền sử ngoại khoa 4 (3,0)  

Tiền sử thai sản (của vợ) 11 (8,3)  

Nhận xét: Nhóm nghiên cứu có độ tuổi trung bình là 30,1 ± 5,5 và hầu 

hết các trường hợp là không có tiền sử đặc biệt về bệnh tật (81,1%). 
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Nhận xét: Thời gian vô sinh trung bình 25,1 ± 20,5 (tháng) và chủ yếu là 

vô sinh nguyên phát (72,7%). Có 98,5% trường hợp giãn tĩnh mạch tinh bên 

trái và giãn độ III chiếm 62,1%.  

Độ I
n=27
20,5%

Trái
n=130
98,5%

< 24 tháng
n=73
55,3%

Nguyên phát
n=96
72,7%

Độ II
n=23
17,4%

Phải
n=2
1,5%

≥ 24 tháng
n=59
44,7%

Thứ phát
n=36
27,3%

Độ III
n=82
62,1%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Độ giãn
tĩnh mạch tinh

Vị trí giãn

Thời gian
vô sinh

Phân loại
vô sinh

Trung bình 25,1  20,5 (9 -120)
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3.1.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

 

 

Nhận xét: 53% trường hợp có triệu chứng lâm sàng, trong đó triệu chứng 

đau tức vùng bìu là hay gặp nhất (64%). 

n=55
64,0%

Có
n=70
53,0%

n=18
20,9%

Không
n=62
47,0%

n=6
7,0%

n=5
5,8%

n=2
2,3%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Tỷ lệ các
triệu chứng

(n=86)

Tỷ lệ xuất hiện
triệu chứng

(N=132)

Đau tức vùng bìu Tự sờ thấy khối vùng bìu

Xuất tinh sớm Rối loạn cương dương

Nóng rát vùng bìu

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ các triệu chứng lâm sàng 
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3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu 

3.1.2.1. Đặc điểm siêu âm 

 

 

Nhận xét: Thể tích tinh hoàn trung bình bên giãn vẫn nằm trong giới hạn 

bình thường, trong đó có 26,5% các trường hợp giảm thể tích. Sau nghiệm 

pháp Valsalva, đường kính TMT trung bình tăng lên đáng kể từ 2,9 ± 0,5 

(mm) lên 3,5 ± 0,5 (mm).

12,2 13,2

2,9 3,5

Có
n=130
98,5%

Có
n=35

26,5%

Không
n=2
1,5%

Không
n=97

73,5%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

0
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Thể tích
tinh hoàn
bên giãn

Thể tích
tinh hoàn
bên không 

giãn

TMT bên giãn
trước 

Valsalva

TMT bên giãn
sau Valsalva

Dòng trào 
ngược

TMT bên giãn

Giảm thể tích 
tinh hoàn

%ml Giá trị trung bình

0,5

4
,0

4
,1

0,5

Biểu đồ 3.3. Đặc điểm siêu âm giãn tĩn  mạch tinh (N=132) 
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3.1.2.2. Đặc điểm tinh dịch đồ 

 ảng 3.2. Đặc điểm tinh dịc  đồ (theo WHO) 

Thông số Đơn vị n (%) 
Mean ± SD 

(Min - Max) 

Thể tích tinh dịch (ml)  
3,02 ± 1,2 

(1 – 6,6) 
Thấp <2  22 (16,7) 

 ình thường ≥ 2  110 (83,3) 

Mật độ tinh tr ng (triệu/ml)  
46,1 ± 38,8 

(0,05 – 180) 
Thấp < 20  39 (29,6) 

 ình thường ≥ 20 93 (70,4) 

Tổng số tinh trùng (triệu)  
137,5 ± 125,1 

(0,08 – 630) 
Thấp < 40 29 (22,0) 

 ình thường ≥ 40  103 (78,0) 

Tỷ lệ sống  (%)  
74 ± 15,3 

(1 – 90) 
Thấp < 75 45 (34,1) 

 ình thường ≥ 75 87 (65,9) 

Tỷ lệ di động tiến tới (%)  
33,2 ± 20,3 

(0 – 78) 
Thấp < 50 102 (77,3) 

 ình thường  ≥ 50 30 (22,7) 

Hình thái bình thƣờng (%)   

10,82 ± 6,48 

(0 – 31) 

Thấp < 14 86 (65,2) 

 ình thường  ≥ 14 46 (34,8) 

Chỉ số TMC (triệu)  
59,6 ± 70,8 

(0 – 334,0) 
Thấp < 20 53 (40,2) 

 ình thường  ≥  20 79 (59,8) 

Chỉ số DFI  (%)  
31,7 ± 19,3 

(5 – 92,5) 
Trung bình < 30 71 (56,4) 

Cao  ≥ 30 55 (43,6) 

Nhận xét: Giá trị trung bình của hầu hết các thông số tinh dịch đồ vẫn 

nằm trong giới hạn. Tuy nhiên, tỉ lệ bệnh nhân có bất thường về độ di động và 
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hình thái chiếm tỉ lệ cao (77,3% và 65,2%). Bệnh nhân giãn tĩnh mạch tinh có 

giá trị DFI cao (31,7 ± 19,3 %). 

Nhận xét: Hầu hết bệnh nhân giãn TMT có bất thường tinh dịch đồ 

(87,1%). Trong đó, loại bất thường hai thông số chiếm tỷ lệ cao nhất (37,2%). 

 ảng 3.3. Đặc điểm tinh dịc  đồ theo mức độ giãn 

Thông số 
Độ I 

(Mean ± SD) 

Độ II 

(Mean ± SD) 

Độ III 

(Mean ± SD) 
p 

Thể tích tinh dịch 
(ml) 

3,1 ± 1 2,83 ± 1,27 3,05 ± 1,18 0,48 

Mật độ tinh tr ng 
(T/ml) 

48,2 ± 41,6 46,7 ± 40,5 45,2 ± 37,8 0,80 

Tổng số TT 
(%) 

148,2 ± 124,9 123,6 ± 113,6 137,9 ± 129,2 0,80 

Tỉ lệ sống 
(%) 

72,7 ± 19,8 70,7 ± 16,1 75,4 ± 13,4 0,48 

Độ di động tiến tới 
(%) 

28,9 ± 21,9 32,7 ± 20,9 34,8 ± 19,6 0,49 

Hình thái tinh trùng 
(%) 

11,15 ± 6,94 10,09 ± 6,78 10,91 ± 6,31 0,80 

TMC   
(triệu) 

61,5 ± 68,5 53,8 ± 74,5 60,6 ± 71,3 0,91 

Chỉ số DFI  
(%) 

35,2 ± 20,9 31,7 ± 17,0 30,6 ± 19,5 0,61 

1 thông số
n=39

33,9%

Bình thường
n=17

12,9%

2 thông số
n=43

37,2%

Bất thường
n=115
87,1%

3 thông số
n=33
28,9

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Tỉ lệ 
các loại 

bất thường 
N=115

Phân loại
tinh dịch đồ

N=132

Biểu đồ 3.4. Đặc điểm phân loại tinh dịc  đồ 
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Nhận xét: Không có sự khác biệt nào về giá trị trung bình các thống số 

tinh dịch đồ, cũng như DFI giữa các nhóm độ giãn tĩnh mạch tinh.  

3.1.2.3. Đặc điểm nội tiết tố của nhóm nghiên cứu 

 ảng 3.4. Đặc điểm các thông số nội tiết theo giá trị tham khảo 

Chỉ số n (%) Mean ± SD Min - Max 

LH (mU/ml)    

≤ 1,7 3 (2,3) 
5,0 ± 2,2 0,9 – 15 

> 1,7  129 (97,7) 

FSH (mU/ml)    

≤ 3,5 33 (25,0) 
5,97 ± 3,85 0,63 – 23,69 

> 3,5 99 (75,0) 

Testosterone (nmol/l)    

< 12 27 (20,5) 
17,6 ± 6,4 6,05 – 32,45 

≥ 12 105 (79,5) 
 

Nhận xét: Các giá trị trung bình của LH, FSH và testosterone đều nằm 

trong giới hạn cho phép và tỉ lệ bệnh nhân có suy sinh dục (testosterone <12 

nmol/L) chỉ chiếm 20,5%. 

 ảng 3.5. Đặc điểm các thông số nội tiết theo mức độ giãn 

Chỉ số 
Độ I (N=27) 

(Mean ± SD) 

Độ II (N=23) 

(Mean ± SD) 

Độ III (N=82) 

(Mean ± SD) 
p 

LH (mU/ml) 4,5 ± 1,5 6,2 ± 2,4 4,8 ± 2,3 0,06 

FSH (mU/ml) 7,1 ± 5,0 6,3 ± 3,7 5,5 ± 3,4 0,27 

Testosterone (nmol/l) 18,1 ± 5,4 17,9 ± 6,3 17,3 ± 6,7 0,77 
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Nhận xét: Không có sự khác biệt nào về nồng độ trung bình của LH, 

FSH và testosterone giữa các nhóm độ giãn khác nhau (p > 0,05).  
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3.1.2.4. Liên quan giữa chỉ số TMC với một số yếu tố 

 ảng 3.6. Mối tương quan giữa chỉ số TMC với một số yếu tố 

Các yếu tố 
Đơn biến Đa biến 

Hệ số (a) p Hệ số (a) p 

Tuổi 0,1 0,94 1,35 0,27 

Thời gian vô sinh -0,58 0,057 -0,69 0,037* 

Thể tích TH bên giãn 3,44 0,024* 3,13 0,04* 

BMI -0,85 0,75 -1,29 0,63 

Testosterone 1,5 0,124 1,14 0,24 

Hằng số (b) 6,33  
 

 

TMC = 6,33 - 0,69*Thời gian vô sinh + 3,13*Thể tích TH bên giãn + 

1,35*Tuổi – 1,29*BMI + 1,14*Testosterone 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Trên mô hình hồi quy tuyến tính giữa TMC với một số yếu tố 

cho thấy giá trị TMC phụ thuộc vào thời gian vô sinh và thể tích tinh hoàn 

bên giãn (p < 0,05). Chỉ số TMC có liên quan thuận với thể tích tinh hoàn bên 

giãn (a = 3,13) và liên quan nghịch với thời gian vô sinh (a = -0,69). 
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3.1.2.5. Liên quan giữa chỉ số DFI với một số yếu tố 

 ảng 3.7. Mối tương quan giữa chỉ số DFI với một số yếu tố 

Các yếu tố 
Đơn biến Đa biến 

Hệ số (a) p Hệ số (a) p 

Thời gian vô sinh 0,13 0,12 0,12 0,14 

Thể tích TH bên giãn 0,09 0,83 0,13 0,77 

Mật độ -0,05 0,22 0,05 0,41 

Tỷ lệ di động tiến tới -0,27 0,002* -0,32 0,003* 

Hình thái -0,28 0,31 0,06 0,85 

Hằng số (b) 35,1  
 

DFI = 35,1 - 0,32*Tỷ lệ di động tiến tới + 0,12* Thời gian vô sinh 

+ 0,13*Thể tích TH bên giãn + 0,05* Mật độ + 0,06* Hình thái 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Mô hình hồi quy tuyến tính cho thấy chỉ số DFI có liên quan 

nghịch với tỷ lệ di động tiến tới, hệ số a= -0,32, p < 0,05. 
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3.2. Kết quả vi p ẫu t ắt tĩn  mạc  tin  điều trị vô sin  nam 

3.2.1. Kết quả vi phẫu điều trị giãn tĩnh mạch tinh 

3.2.1.1. Đặc điểm chung của vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh 

 

Biểu đồ 3.5. Tỷ lệ các p ương t ức và vị trí đường rạch da (N=132) 

Nhận xét: Trong hầu hết các trường hợp chúng tôi rạch da theo đường 

ngang (65,1%) ở vị trí ngang mức với lỗ bẹn nông (66,7%). 

 ảng 3.8. Đặc điểm liên quan đến cách thức và thời gian phẫu thuật 

Đặc điểm Mean ± SD Min - Max 

Chiều dài đƣờng rạch da 

(cm) 
3,51 ± 0,87 2 – 6 

Thời gian phẫu thuật 

(phút) 
60,91 ± 17,54 30 – 120 

Thời gian nằm viện sau phẫu thuật 

(ngày) 
1,83 ± 0,94 1 – 9 

Dưới
n=44

33,3

Đường chéo
n=46
34,9%

Ngang 
n=88
66,7%

Đường ngang 
n=86
65,1%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Vị trí rạch da
(so với

lỗ bẹn nông)

Đường rạch da
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Nhận xét: Chiều dài đường rạch da là 3,51 ± 0,87 cm. Thời gian PT là 

60,91 ± 17,54 phút và thời gian nằm viện sau PT là 1,83 ± 0,94 ngày. 

3.2.1.2. Đặc điểm của thừng tinh theo số lượng tĩnh mạch 

Biểu đồ 3.6. Số lượng tĩn  mạch thắt được trên mỗi thừng tinh (N=132) 

Nhận xét: Trung bình, chúng tôi thắt được 6,39 ± 1,64 nhánh tĩnh mạch trên 

mỗi thừng tinh. Trong đó, số nhánh kích thước lớn là 1,61 ± 0,89 nhánh, kích 

thước trung bình là 1,08 ± 1,13 nhánh và kích thước nhỏ là 3,7 ± 0,9 nhánh. 

 ảng 3.9. Phân loại thừng tinh theo số n án  và kíc  t ước tĩn  mạch 

Kích thƣớc 

Số nhánh TM 

Lớn Trung bình Nhỏ 

n % n % n % 

0 nhánh 13 9,8 58 43,9 4 3,0 

1 nhánh 48 36,4 22 16,7 4 3,0 

2 nhánh 50 37,9 39 29,6 3 2,3 

3 nhánh 20 15,1 9 6,8 6 4,6 

4 nhánh 1 0,8 4 3 115 87,1 

6,39

1,61 1,08

3,70

1,64

0,89
1,13

0,9

0

2

4

6

8

Số nhánh TM

trung bình

Số nhánh TMT

kích thước lớn

Số nhánh TMT

kích thước trung bình

Số nhánh TMT

kích thước nhỏ

Số lượng
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Nhận xét: Thông thường mỗi thừng tinh có 1 hoặc 2 nhánh kích thước lớn 

(tương ứng 36,4% và 37,9%), không có nhánh kích thước trung bình (43%) 

hoặc có 2 nhánh (29,6%) và có 4 nhánh kích thước nhỏ (87,1%). 

3.2.1.3. Đặc điểm của thừng tinh theo số lượng động mạch tinh và bạch mạch 

Biểu đồ 3.7. Số lượng động mạch và bạch mạch bảo tồn được 

trên mỗi thừng tinh (N=132) 

Nhận xét: Trung bình số lượng động mạch và bạch mạch bảo tồn được 

trên mỗi thừng tinh là 1,14 ± 0,51 động mạch và 3,4 ± 0,73 bạch mạch. 

 

0,51

0,73

1,14

3,74

0

2

4

6

8

Số nhánh ĐM
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Biểu đồ 3.8. Phân loại thừng tinh theo số nhánh ĐM bảo tồn được (N=132) 

Nhận xét: Số thừng tinh có một động mạch chiếm 74,2%, hai động mạch 

chiếm 18,9% và có ba động mạch chiếm 0,8%. Có 6,1% trường hợp thừng 

tinh khó xác định được số lượng động mạch. 

Biểu đồ 3.9.Phân loại thừng tinh theo số nhánh BM bảo tồn được (N=132) 

Nhận xét: 53,8% các trường hợp có ≥ 4 nhánh bạch mạch, 31,8% các 

trường hợp có ba nhánh và 14,4% các trường hợp có hai nhánh bạch mạch. 

3.2.1.4. Liên quan giữa động mạch với tĩnh mạch tinh 

Biểu đồ 3.10. Liên quan giữa động mạch với các n án  tĩn  mạch 
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Nhận xét: Phần lớn các trường hợp động mạch đi kèm với một nhánh 

tĩnh mạch lớn (40,7%) hoặc kèm các nhánh nhỏ (35%). Khoảng 7,7% các 

trường hợp khó xác định được liên quan.  
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3.2.1.5. Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng 

 ảng 3.10. Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng sau phẫu thuật 

Triệu chứng 
Trƣớc phẫu thuật 

n  (%) 

Sau phẫu thuật 

n  (%) 
p 

Đau bìu 
55 (41,7) 11 (8,3) 

0,001* 
77 (58,3) 121 (91,7) 

Nóng rát bìu 
2 (1,5) 0 (0) 

0,16 
130 (98,5) 132 (100) 

Tự sờ thấy khối 
18 (13,6) 0 (0) 

0,001* 
114 (86,4) 132 (100) 

Rối loạn cƣơng 
5 (3,8) 2 (1,5) 

0,25 
127 (96,2) 130 (98,5) 

Xuất tinh sớm 
6 (4,6) 3 (2,3) 

0,31 
126 (95,4) 129 (97,7) 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Sau PT các triệu chứng đau tức vùng bìu và tự sờ thấy khối 

giảm đi rõ rệt (với p < 0,05). Tuy nhiên vẫn còn các triệu chứng như rối loạn 

cương dương và xuất tinh sớm. 

3.2.1.6. Các biến chứng của phẫu thuật 

 ảng 3.11. Tỷ lệ các biến chứng sau phẫu thuật 

Đặc điểm n % 

 Biến chứng chung (N=132 đối tượng) 

Có 36 27,3 

Không 96 72,7 

 Loại biến chứng (N=49 số biến chứng) 

Tụ máu dưới da bìu 8 16,3 

Sưng nề vết mổ 17 34,7 

Dị cảm da vùng mổ 21 42,9 

Sẹo xấu 3 6,1 

Tràn dịch màng tinh hoàn  0 0 

Teo tinh hoàn  0 0 
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Nhận xét: Tỉ lệ biến chứng nói chung sau PT là 27,3%. Trong số các biến 

chứng, biến chứng thường gặp là dị cảm da vùng mổ chiếm 42,9% và sưng nề 

vết mổ chiếm 34,7%. 

3.2.1.7. Tỉ lệ thành công và thất bại của phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.11. Tỷ lệ kết quả phẫu thuật (N=132) 

Nhận xét: Tỉ lệ thành công của phương pháp vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh 

đạt 96,2% (127/132) và tỉ lệ thất bại chỉ chiếm 3,8% (5/132). 

3.2.2. Kết quả điều trị vô sinh nam 

3.2.2.1. Sự cải thiện các thông số tinh dịch sau phẫu thuật  

Bảng 3.12. Sự thay đổi các thông số tinh dịch sau phẫu thuật 

Các 

 thông số 
n 

Trƣớc  Sau  
p 

D 
(Mean ± SE) 

95%CI 
Mean ± SD Mean ± SD 

Thể tích 
(ml) 

122 3,0 ± 1,2 3,2 ± 1,4 0,03* 0,2 ± 0,1 -0,01 – 0,4 

Mật độ 
(triệu/ml) 

122 46,0 ± 39,4 68,6 ± 58,3 0,001* 22,6 ± 5,2 12,3 –  32,9 

Tỉ lệ sống 
(%) 

122 73,7 ± 15,7 75,4 ± 15,0 0,13 1,7 ± 1,4 -1,2 –  4,5 

Di động TT 
(%) 

122 33,3 ± 20,5 38,0 ± 22,4 0,004* 4,6 ± 1,7 1,3 – 8,1 

Hình thái 
(%) 

122 10,5 ± 6,3 9,7 ± 8,5 0,15 -0,8 ± 0,7 -2.1 – 0,7 

TMC 122 59,7 ± 71,3 102,8 ± 117,1 0,001* 43,1 ± 9,6 24,0 – 62,2 
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(triệu) 

DFI 
(%) 

74 34,7 ± 22,1 25,0 ± 15,8 0,003* -9,8 ± 2,7 -15,2 – -4,3 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Sau PT, hầu hết các thông số tinh dịch đồ đều được cải thiện, 

sự khác biệt về giá trị trung bình các thông số trước và sau PT đạt mức có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 

 

Biểu đồ 3.12. Sự cải thiện mật độ, độ di động, hình thái TT và TMC 

Nhận xét: Sau PT, chỉ số TMC được cải thiện nhiều nhất chiếm 68,03%, 

sau đó là mật độ tinh trùng 63,1%, độ di động tiến tới 50% và hình thái 31,9%. 

3.2.2.2. Sự cải thiện các thông số nội tiết tố sau phẫu thuật 

 ảng 3.13. Sự thay đổi nồng độ các thông số nội tiết tố sau phẫu thuật 

Các thông số nội tiết n 
Trƣớc Sau 

p 
Mean ± SD Mean ± SD 

Testosterone 

Chung 122 17,4 ± 6,4 17,1 ± 6,3 0,28 

Thấp 26 9,3 ± 1,6 13,3 ± 5,1 0,002* 

 ình thường 96 19,6 ± 5,4 18,1 ± 6,2 0,005* 

LH 

Chung 122 4,9 ± 2,2 5,0 ± 2,3 0,46 

Thấp 3 1,2 ± 0,4 2,6 ± 1,3 0,07 

 ình thường 119 5,0 ± 2,1 5,0 ±2,3 0,47 
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FSH 

Chung 122 6,0 ± 3,9 5,8 ± 3,9 0,14 

Thấp 29 2,5 ± 0,7 2,6 ± 0,9 0,16 

 ình thường 93 7,1 ± 3,8 6,8 ± 4,0 0,11 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Sau PT, nồng độ testosterone ở nhóm thấp tăng có ý nghĩa 

thống kê với p<0,005 nhưng ở nhóm bình thường nồng độ testosterone lại 

giảm có ý nghĩa thống kê với p<0,005. 

 

 

 
 

Biểu đồ 3.13. Mối tương quan giữa sự t ay đổi testosterone sau phẫu 

thuật với nồng độ testosterone trước phẫu thuật 

Nhận xét: Khảo sát mối liên quan giữa sự thay đổi testosterone sau PT 

với nồng độ testosterone trước PT chúng tôi nhận thấy sự thay đổi 

testosterone sau PT có tương quan nghịch mức độ trung bình với nồng độ 

testosterone trước PT (r = -0,48, p < 0,0001). 

Testosterone sau PT = -0,44*Nồng độ testosterone trước PT + 7,4 

(r= -0,48; p<0,0001) 
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3.2.2.3. Tỉ lệ cải thiện tinh dịch đồ và DFI sau phẫu thuật 

 

 

Biểu đồ 3.14. Tỷ lệ cải thiện tinh dịc  đồ và DFI 

 Nhậnq xét: Sau PT, 82,8% cải thiện tinh dịch đồ và 68,9% cải thiện DFI. 

Trong đó, có 24,6% cải thiện một thông số, 34,4% cải thiện hai thông số và 

23,8% cải thiện ba thông số.  
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3.2.2.4. Tỉ lệ có thai sau phẫu thuật theo thời gian 

 

Biểu đồ 3.15. Tỉ lệ có thai sau vi phẫu thắt tĩn  mạch tinh theo thời gian 

(N=132) 

Nhận xét: Sau PT thắt tĩnh mạch tinh, tỉ lệ có thai nói chung đạt 59,1% 

(78/132). Trong đó, có thai tự nhiên chiếm 50,8% (67/132), có thai nhờ hỗ trợ 

sinh sản chiếm 8,3% (11/132). Sau PT tỉ lệ có thai tự nhiên ở 3 tháng đầu là 

17,4% (23/132), ở 3 tháng giữa là 16,7% (22/132) và 6 tháng cuối là 16,7% 

(22/132). 
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3.2.2.5. Kết quả điều trị vô sinh ở nhóm bất thường tinh dịch đồ nặng 

 ảng 3.14. Sự thay đổi một số thông số tinh dịc  đồ cơ bản sau phẫu 

thuật ở nhóm bất t ường nặng 

 Tinh dịch đồ 
 Trƣớc  Sau 

 p 
 Mean ± SD  Mean ± SD 

Mật độ (n=13)  1,75 ± 1,82  5,68 ± 7,35  0,038* 

Di động tiến tới (n=13)  8,75 ± 12,18  10,67 ± 15,21  0,28 

Hình thái (n=13)  3,58 ± 4,23  5,17 ± 10,35  0,30 

Nhận xét: Ở nhóm bất thường nặng, sau mổ cả ba thông số tinh dịch đồ 

đều tăng. Tuy nhiên chỉ có sự gia tăng mật độ tinh trùng sau mổ mới đạt mức 

ý nghĩa thống kê (1,75 ± 1,82 so với 5,68 ± 7,35 với p<0,05). 

 

Biểu đồ 3.16. Tỷ lệ có thai sau phẫu thuật ở nhóm bất t ường nặng 
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 Nhận xét: 42% các trường hợp bất thường tinh dịch đồ có thai sau 1 

năm. Trong đó có thai tự nhiên chiếm 30,8% còn có thai nhờ hỗ trợ chiếm 

15,2%. 

 ảng 3.15. So sánh tỷ lệ có thai tự nhiên giữa các nhóm bất t ường tinh 

dịc  đồ 

Nhóm bất thƣờng 

Có thai tự nhiên 

Tổng p Có thai 

n (%) 

Không có thai 

n (%) 

 ất thường nặng 4 (30,8) 9 (69,2) 13 (100,0) 

0,17 
 ất thường trung 

bình và nhẹ 
52 (51,0) 50 (49,0) 102 (100,0) 

Tổng 56 (48,7) 59 (51,3) 115 (100,0) 

Nhận xét: Không có sự khác biệt nào về tỉ lệ có thai tự nhiên ở hai nhóm 

bất thường tinh dịch đồ trước PT với p>0,05. 

 

3.3. Mối liên quan và giá trị tiên lượng giữa một số yếu tố trước và sau vi 

p ẫu t ắt tĩn  mạc  tin  với xác suất có t ai tự nhiên 

Để khảo sát mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau vi phẫu với tỉ 

lệ có thai tự nhiên, chúng tôi khảo sát trên những đối tượng PT thành công và 

theo dõi đầy đủ sau PT. Như vậy, có 117 bệnh nhân đã PT thành công và 

theo dõi đƣợc đầy đủ trong quá trình nghiên cứu.
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3.3.1. Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau PT với xác suất có thai 

tự nhiên theo thời gian 

a. Liên quan giữa phân loại vô sinh với xác suất có thai tự nhiên theo thời gian 

 ảng 3.16. Xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm vô sinh ở ba thời 

điểm nghiên cứu 

Phân loại vô sinh 3 tháng 6 tháng 12 tháng p 

Vô sinh nguyên phát (n=85) 0,1473 0,3547 0,5646 
0,047* 

Vô sinh thứ phát  (n=32) 0,1670 0,4563 1,0333 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm nghiên cứu, xác suất có thai cộng dồn 

của nhóm vô sinh thứ phát luôn cao hơn nhóm vô sinh nguyên phát, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Biểu đồ 3.17. Ƣớc lƣợng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm vô sinh 

theo thời gian nghiên cứu 

p=0,047 
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Nhận xét: Thời gian để xác suất có thai cộng dồn đạt 50% của nhóm vô 

sinh thứ phát là 6 -8 tháng còn của nhóm vô sinh nguyên phát là 11 -12 tháng.  

b. Liên quan giữa thời gian vô sinh với xác suất có thai tự nhiên theo thời gian 

 ảng 3.17. Xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm thời gian vô sinh ở ba 

thời điểm nghiên cứu 

Thời gian vô sinh 3 tháng 6 tháng 12 tháng p 

Thời gian < 24 tháng (n=65) 0,1963 0,4851 0,9965 
0,009* 

Thời gian ≥ 24 tháng (n=52) 0,0993 0,2615 0,3705 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm nghiên cứu, xác suất có thai cộng dồn 

của nhóm vô sinh dưới 24 tháng luôn cao hơn nhóm vô sinh từ 24 tháng trở 

lên, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Biểu đồ 3.18. Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm thời gian 

vô sinh theo thời gian nghiên cứu 

p=0,009 
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Nhận xét: Vào thời điểm kết thúc nghiên cứu, xác suất có thai cộng dồn 

của nhóm thời gian vô sinh dưới 24 tháng đạt 99,7% trong khi ở nhóm thời 

gian vô sinh từ 24 tháng trở lên đạt 37,1%. 

c. Liên quan giữa TMC trước phẫu thuật với xác suất có thai tự nhiên theo 

thời gian 

Biểu đồ 3.19. Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm TMC 

trước phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm quan sát, không có sự khác biệt về xác 

suất có thai cộng dồn giữa nhóm TMC trước PT thấp (<20 triệu) và nhóm 

TMC bình thường (≥20 triệu), với p > 0,05. 

p=0,49 
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d.  Liên quan giữa chỉ số DFI trước phẫu thuật với xác suất có thai tự nhiên 

theo thời gian 

Biểu đồ 3.20. Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm DFI 

trước phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm quan sát, không có sự khác biệt về xác 

suất có thai cộng dồn giữa nhóm DFI trước PT ≥ 30 % và nhóm < 30 %, với 

p>0,05.
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e. Liên quan giữa TMC sau phẫu thuật với xác suất có thai tự nhiên theo thời gian 
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Biểu đồ 3.21. Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm TMC 

sau phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm quan sát, xác suất có thai cộng dồn của 

nhóm TMC sau PT bình thường (≥20 triệu) cao hơn nhóm TMC sau PT thấp 

(<20 triệu), tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

 

p=0,065 
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f. Liên quan giữa nồng độ testosterone sau phẫu thuật với xác suất có thai tự 

nhiên theo thời gian 
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Biểu đồ 3.22. Ước lượng xác suất có thai cộng dồn của hai nhóm 

testosterone sau phẫu thuật theo thời gian nghiên cứu 

Nhận xét: Tại tất cả các thời điểm quan sát, không có sự khác biệt về xác 

suất có thai cộng dồn giữa nhóm testostrone sau PT thấp  (<12 nmol/L) và 

nhóm testostrone sau PT bình thường  (≥12 nmol/L), với p>0,05.

p=0,89 
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3.3.2. Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau phẫu thuật với xác 

suất có thai tự nhiên theo mô hình hồi quy Cox 

 ảng 3.18. Mối liên quan giữa một số yếu tố trước và sau phẫu thuật với 

xác suất có thai tự nhiên theo mô hình hồi quy Cox 

N=117 
Đơn biến 

HR (95%CI) 
p 

Đa biến 

HR (95%CI) 
p 

Loại vô sinh     

Nguyên phát (n=85) 1 0,06 1 0,032* 

Thứ phát (n=32) 1,68 (0,98 – 2,88)  1,8 (1,05 – 3,08)  

Thời gian vô sinh    

< 24 tháng (n=65) 2,48 (1,39 – 4,43) 0,002* 2,58 (1,45 – 4,61) 0,001* 

≥ 24 tháng (n=52) 1  1  

Nồng độ TMC trƣớc PT    

Thấp (n=49) 1,2 (0,70 – 2,04) 0,5 -  

 ình thường (n=68) 1  -  

Giá trị DFI trƣớc PT    

DFI ≥30 (n=56) 0,9 (0,53 – 1,53) 0,7 -  

DFI <30 (n=61) 1  -  

Nồng độ TMC sau PT    

Thấp (n=34) 1,77 (0,94 – 3,34) 0,08 -  

 ình thường (n=83) 1  -  

Nồng độ Testosterone sau PT    

Thấp (n=22) 1,05 (0,53 – 2,07) 0,089 -  

 ình thường (n=95) 1  -  

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 
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Nhận xét: Khi so sánh xác suất có thai tự nhiên giữa các nhóm theo một 

số yêu tố trước và sau PT, trên mô hình hồi quy COX đơn biến cho thấy chỉ 

có thời gian vô sinh là yếu tố ảnh hưởng đến xác suất có thai tự nhiên. Xác 

suất có thai tự nhiên ở nhóm vô sinh dưới 24 tháng cao hơn 2,48 lần so với 

nhóm vô sinh từ 24 tháng trở lên, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05 (HR=2,48; 95%CI:1,39 – 4,43). Tuy nhiên, trên mô hình hồi quy 

COX đa biến bằng thuật toán stepwise lại cho thấy thời gian vô sinh và nhóm 

vô sinh là hai yếu tố ảnh hưởng đến xác suất có thai tự nhiên. Xác suất có thai 

tự nhiên của nhóm vô sinh dưới 24 tháng cao hơn 2,58 lần so với nhóm từ 24 

tháng trở lên (HR=2,58; 95%CI:1,45 – 4,61) và xác suất có thai tự nhiên của 

nhóm vô sinh thứ phát cao hơn 1,8 lần so với nhóm vô sinh nguyên phát 

(HR=1,8; 95%CI:1,05 – 3,08); sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05.
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3.3.3. Giá trị tiên lượng có thai của một số yếu tố trước phẫu thuật 

 ảng 3.19. Giá trị tiên lượng có thai của một số yếu tố trước phẫu thuật 

Các yếu tố 
Không có 

thai 
Có thai 

Đơn biến 

OR (95%CI) 

p 

Đa biến 

OR (95%CI) 

p 

Di động (%) 

< 45 51 (78,5) 38 (56,7) 2,78 (1,3 – 5,97) 

0,009* 

3,38 (1,5 – 7,8) 

0,004* ≥ 45 14 (21,5) 29 (43,3) 

Hình thái (%) 

< 12 41 (63,1) 30 (44,8) 2,11 (1,05 – 4,2) 

0,036* 
- 

≥ 12 24 (36,9) 37 (55,2) 

Tỷ lệ sống (%) 

< 80 38 (58,5) 24 (35,8) 2,52 (1,25 – 5,1) 

0,01* 
- 

≥ 80 27 (41,5) 43 (64,2) 

DFI (%) 

< 30 33 (50,8) 38 (56,7) 0,78 (0,38 – 1,58) 

0,49 
- 

≥ 30 29 (49,2) 26 (43,3) 

Mật độ tinh trùng (triệu/ml) 

< 5 8 (12,3) 4 (5,9) 2,21 (0,63 – 7,74) 

0,22 
- 

≥ 5 57 (87,7) 63 (94,1) 

Testosterone (mmol/l)   

< 12 15 (23,1) 12 (17,9) 1,38 (0,6 – 3,2) 

0,46 
- 

≥ 12 50 (76,9) 55 (82,1) 

Thời gian vô sinh (tháng) 

< 24 25 (38,5) 48 (71,6) 4,04 (1,9 – 8,4) 

0,001* 

4,65 (2,1 – 10,1) 

0,001* ≥ 24 40 (61,5) 19 (28,4) 

* Giá trị p có ý nghĩa thống kê với p<0,05 
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Nhận xét: Mặc dù trên mô hình hồi quy logistic đơn biến cho thấy độ di 

động tiến tới, hình thái, tỉ lệ sống và thời gian vô sinh là những yếu tố độc lập 

có liên quan mật thiết với xác suất có thai tự nhiên sau PT nhưng trên mô hình 

hồi quy logistic đa biên bằng thuật toán stepwise thì chỉ có độ di động tiến tới 

và thời gian vô sinh là những yếu tố thực sự liên quan đến xác suất có thai tự 

nhiên. Trong mô hình thống kê này, chúng tôi thấy xác suất có thai ở nhóm có 

độ di động tiến tới cao (≥45%) cao gấp 3,38 lần so với nhóm có độ di động tiến 

tới thấp (<45%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,004. Tương tự như 

vậy, ở nhóm có thời gian vô sinh ngắn (<24 tháng) xác suất có thai tự nhiên cao 

gấp 4,65 lần so với nhóm có thời gian vô sinh dài (≥24 tháng), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p=0,001.  Giá trị ngưỡng của độ di động tiến tới là 45% và 

thời gian vô sinh 24 tháng là những giá trị có ý nghĩa tiên lượng khả năng có thai 

tự nhiên. 
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4 CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Về đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của n óm bện  n ân ng iên cứu 

4.1.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân  

Mặc dù phần lớn nam giới bị giãn TMT vẫn sinh con bình thường nhưng 

đã từ lâu người ta vẫn coi đây là một trong các nguyên nhân gây vô sinh có 

thể điều trị khỏi. Điều này cho thấy ảnh hưởng của bệnh lên chức năng sinh 

sản của nam giới theo nhiều cơ chế rất phức tạp [134]. Chính vì vậy, người ta 

đã tiến hành nhiều nghiên cứu đánh giá ảnh hưởng của bệnh đối với chức 

năng sinh sản của nam giới trên nhiều đối tượng giãn TMT khác nhau.  

Tác giả Abdel-Meguid nghiên cứu trên những nam giới vô sinh có giãn 

TMT thể lâm sàng. Nhóm nghiên cứu có độ tuổi trung bình 28,4 ± 5,7 tuổi và 

thời gian vô sinh trung bình 18,5 ± 5,1 tháng để đánh giá hiệu quả của vi phẫu 

thắt TMT lên chức năng sinh sản. Trong nghiên cứu này, vô sinh nguyên phát 

chiếm 54,8%, vô sinh thứ phát 45,2%, giãn độ I chiếm 40,9%, giãn độ II 

chiếm 30,1% và giãn độ III chiếm 29% [135].  

Nghiên cứu của tác giả Ghazi về tác dụng của PT lên độ phân mảnh 

DNA của tinh trùng ở những nam giới vô sinh có giãn TMT. Nhóm nghiên 

cứu có độ tuổi trung bình 35,6 ± 7,2 (20 – 51) tuổi và thời gian vô sinh trung 

bình 67 ± 36 (12 – 144) tháng, vô sinh nguyên phát chiếm 81,7% và vô sinh 

thứ phát chiếm 18,3% [136].  

Gần đây hơn, tác giả Mansour đã đánh giá tác dụng của vi phẫu thắt 

TMT lên khả năng có thai tự nhiên và tỉ lệ sinh con sống của các cặp vợ 

chồng có tiền sử xảy thai liên tiếp trong ba tháng đầu mà người chồng bị giãn 

TMT thể lâm sàng. Nhóm nghiên cứu có tuổi trung bình là 36,1 ± 4,2 tuổi, 
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thời gian vô sinh là 5,6 ± 2,8 năm, giãn độ I chiếm 25%, giãn độ II chiếm 

60,3% và giãn độ III chiếm 14,7% [137]. 

Nghiên cứu của chúng tôi trên đối tượng là 132 nam giới vô sinh có giãn 

TMT thể lâm sàng, được vi phẫu thắt TMT giãn một bên. Nhóm nghiên cứu 

có tuổi trung bình là 30,1 ± 5,5 (20 - 52) tuổi (Bảng 3.1), thời gian vô sinh là 

25,1 ± 20,5 (9 - 120) tháng, giãn độ I chiếm 20,5%, giãn độ II chiếm 17,4% 

và giãn độ III chiếm 62,1% (Biểu đồ 3.1). 

Chúng tôi nhận thấy, độ tuổi và thời gian vô sinh trong nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự như của tác giả Abdel-Meguid nhưng thấp hơn so với của 

tác giả Ghazi và tác giả Mansour. Trong nghiên cứu của chúng tôi, giãn TMT 

độ III chiếm tỉ lệ cao nhất vì đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là những 

những bệnh nhân đã có chỉ định PT.  

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân  

 ình thường TMT được coi như một bộ phận tản nhiệt giúp quá trình 

trao đổi nhiệt độ giữa vùng bìu và môi trường bên ngoài thuận lợi. Nhờ quá 

trình này mà nhiệt độ bên trong tinh hoàn luôn luôn hằng định và thấp hơn 

nhiệt độ cơ thể. Khi giãn TMT, máu ứ lại trong tĩnh mạch làm hạn chế quá 

trình trao đổi nhiệt độ từ đó gây nên cảm giác đau tức, nóng rát, vã mồ hôi 

vùng bìu và TMT giãn hình búi giun trong bìu. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, Biểu đồ 3.2 cho thấy 53% (70/132) số 

bệnh nhân giãn TMT có triệu chứng lâm sàng. Trong đó các triệu chứng mà 

bệnh nhân có thì đau tức vùng bìu chiếm 64% và sờ thấy khối trong bìu chiếm 

20,9%, còn lại là các triệu chứng khác như nóng rát vùng bìu, xuất tinh sớm 

và rối loạn cương dương. Trong nghiên cứu của tác giả Shamsa, triệu chứng 

thường gặp nhất cũng là đau tức vùng bìu 84,4%, còn lại là các triệu chứng 

khác như nóng rát, sờ thấy khối, rối loạn cương dương hoặc mộng tinh [42].  
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Giãn TMT gây ứ máu và tăng áp lực thủy tĩnh trong lòng tĩnh mạch, từ 

đó làm hạn chế dòng máu động mạch vào tinh hoàn. Đây là cơ chế gây chậm 

phát triển tinh hoàn bên bị bệnh. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 26,5% 

các trường hợp giảm thể tích tinh hoàn bên giãn (Biểu đồ 3.3). Tuy nhiên, thể 

tích tinh hoàn bên giãn vẫn nằm trong giới hạn cho phép 12,2 ± 4 ml (Biểu đồ 

3.3), phù hợp với thể tích tinh hoàn bên giãn trong nghiên cứu của tác giả 

Mohamed là 12,7 ± 1,02 ml đối với nhóm vô sinh nguyên phát và 12,1 ± 1,2 

ml đối với vô sinh thứ phát [138]. 

Các bằng chứng hiện tại cho thấy chỉ các trường hợp giãn TMT thể lâm 

sàng mới có thể gây ảnh hưởng đến chức năng sinh sản của nam giới [15]. Sự 

suy giảm này được thể hiện gián tiếp qua sự suy giảm về số lượng và chất 

lượng tinh trùng cũng như sự suy giảm về nồng độ testosterone.  

Ảnh hưởng của giãn TMT đến số lượng và chất lượng tinh trùng được 

chú ý đến từ sau báo cáo của tác giả Macleod về mối liên quan giữa giãn 

TMT và vô sinh ở nam giới [139]. Kể từ đó đến nay đã có nhiều nghiên cứu 

đánh giá sự ảnh hưởng này và kết quả thu được tương đối đồng nhất cho thấy 

giãn TMT làm ảnh hưởng nhiều tới số lượng và chất lượng tinh trùng, từ đó 

làm ảnh hưởng đến khả năng sinh sản của nam giới. Trong một nghiên cứu có 

quy mô lớn đa trung tâm của WHO trên 9.034 nam giới cho thấy tỉ lệ giãn 

TMT chiếm 25,4% ở những nam giới vô sinh có bất thường tinh dịch đồ trong 

khi tỉ lệ này chỉ chiếm 11,7% ở những người có tinh dịch đồ bình thường. 

Điều này cho thấy giãn TMT đã có tác động xấu đến quá trình sản xuất tinh 

trùng [77].  

Sự ảnh hưởng của bệnh đến tinh dịch đồ được thể hiện thông qua sự suy 

giảm về mật độ tinh trùng (MĐ), độ di động tiến tới của tinh trùng (DĐTT) và 

hình thái bình thường của tinh trùng (HT). Sự suy giảm này có thể xảy ra đơn 

thuần hoặc phối hợp hai hoặc 3 thông số với nhau tạo ra nhiều loại bất thường 
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khác nhau. Ba loại bất thường phổ biến là bất thường một thông số, bất 

thường hai thông số và bất thường 3 thông số.  

Một nghiên cứu trên 716 nam giới Úc vô sinh có giãn TMT. Khi phân 

loại tinh dịch đồ theo tiêu chuẩn của WHO (2000), các tác giả ghi nhận tỉ lệ 

tinh dịch đồ bất thường chiếm 66,8%. Trong đó, bất thường một thông số 

chiếm 33,7%, hai thông số chiếm 16%, 3 thông số chiếm 14,2% và không có 

tinh trùng chiếm 2,9% [140]. Cùng tiêu chuẩn phân loại tinh dịch theo WHO 

2000, trong một nghiên cứu trên 268 bệnh nhân giãn TMT thể lâm sàng, tác 

giả Cho cũng nhận thấy tỉ lệ tinh dịch đồ bất thường chiếm 63,1% (121 bệnh 

nhân). Trong số 121 bệnh nhân có bất thường tinh dịch đồ, tỉ lệ bất thường 

một thông số chiếm 22,3%, hai thông số chiếm 54,5% và 3 thông số chiếm 

23,1% [141].  

Gần đây, trong một nghiên cứu trên 7.035 nam giới thuộc 6 nước Châu 

Âu, tinh dịch đồ được chia làm hai loại theo tiêu chuẩn WHO 2010. Kết quả 

cho thấy tỉ lệ tinh dịch đồ bất thường ở nhóm bệnh nhân giãn TMT tương ứng 

là 40,38%, trong khi đó các tỉ lệ này ở nhóm bệnh nhân không giãn TMT chỉ 

là 30%. Sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Điều 

này cho thấy giãn TMT đã làm gia tăng tỉ lệ tinh dịch đồ bất thường [37]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi trên 132 bệnh nhân vô sinh có giãn TMT 

và phân loại tinh dịch đồ theo tiêu chuẩn WHO 2000 cho thấy tỉ lệ tinh dịch đồ 

bất thường chiếm 87,1% (115/132 bệnh nhân). Trong số 115 bệnh nhân có bất 

thường tinh dịch đồ, tỉ lệ bất thường loại một thông số chiếm 33,9%, hai thông 

số chiếm 37,2% và 3 thông số chiếm 28,9% (Biểu đồ 3.4).  

Hầu hết các kết quả nghiên cứu đã chứng minh hai thông số tinh dịch 

chịu ảnh hưởng nặng nề của bệnh là MĐ và độ DĐTT của tinh trùng. Một 

nghiên cứu gần đây ghi nhận cả MĐ và độ DĐTT ở nhóm vô sinh có giãn 

thấp hơn nhiều so với nhóm chứng. Trong khi MĐ và độ DĐTT ở nhóm 



  99 

nghiên cứu là 33,7 ± 23,3 triệu/ml và 37,2 ± 23,9 % thì chỉ số này ở nhóm 

chứng tương ứng là 111,8 ± 74,2 triệu/ml và 58,9 ± 15,8 %. Sự khác biệt giữa 

hai nhóm đối với cả hai thông số này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 [142]. 

Một nghiên cứu khác cho thấy trung bình MĐ và độ DĐTT của tinh trùng ở 

những bệnh nhân vô sinh có giãn TMT tương ứng là 55 ± 8,3 triệu/ml và 46,2 

± 2,6 % [143]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng nhận thấy giãn TMT đã làm giảm MĐ và 

độ DĐTT của tinh trùng. Có 29,6% bệnh nhân giãn TMT bị giảm MĐ và 

77,3% bệnh nhân bị giảm độ DĐTT của tinh trùng. Với trung bình MĐ và độ 

DĐTT của tinh trùng tương ứng là 46,1 ± 38,8 triệu/ml và 33,2 ± 20,3 % (Bảng 

3.2). Kết quả của chúng tôi thấp hơn của các tác giả khác vì hầu hết đối tượng 

nghiên cứu của chúng tôi là những bệnh nhân có chỉ định PT vì sự suy giảm 

chất lượng tinh dịch. Kết quả này một lần nữa cho thấy giãn TMT làm giảm 

nghiêm trọng MĐ và DĐTT của tinh trùng. 

Có nhiều bằng chứng cho thấy giãn TMT làm ảnh hưởng nặng nề đến 

quá trình sinh tinh nhưng liệu mức độ giãn của bệnh có ảnh hưởng đến chất 

lượng tinh dịch hay không vẫn còn là một đề tài đang được bàn luận. Các kết 

quả nghiên cứu về ảnh hưởng của độ giãn tĩnh mạch lên các thông số tinh 

dịch vẫn còn chưa thống nhất.  

Một số tác giả cho rằng độ giãn càng cao thì mức độ ảnh hưởng đến tinh 

dịch càng nhiều. Tác giả Ishikawa cho rằng giãn độ III sẽ có ảnh hưởng lên 

chất lượng tinh dịch nhiều hơn giãn độ I và độ II. Việc thắt tĩnh mạch tinh ở 

độ III sẽ làm cải thiện chất lượng tinh dịch nhiều hơn [144]. Trong một 

nghiên cứu trên 1.102  nam giới giãn TMT, khi so sánh với nhóm chứng 

(nhóm không giãn) các tác giả nhận thấy tỉ lệ tinh dịch bất thường tăng cao 

hơn ở nhóm giãn và tỉ lệ này tăng dần theo độ giãn. Cụ thể tỉ lệ tinh dịch bất 

thường ở nhóm chứng là 31,4%  trong khi đó tỉ lệ này là 35,1% ở nhóm giãn 
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độ I; 40,4% ở nhóm giãn độ II và 54,9% ở nhóm giãn độ III. Sự khác biệt về 

tỉ lệ tinh dịch bất thường giữa các nhóm độ giãn và nhóm chứng đạt mức có ý 

nghĩa thống kê [37]. Nghiên cứu của tác giả Al-Ali cũng nhận thấy chất lượng 

tinh trùng bị giảm đi khi độ giãn càng cao. Khi so sánh chất lượng tinh trùng 

giữa các nhóm độ giãn, các tác giả nhận thấy tỉ lệ tinh dịch đồ ít tinh trùng 

(oligospermia) ở nhóm giãn độ III chiếm tỉ lệ cao nhất (21,7% với p < 0,001). 

Ngoài ra, MĐ giảm đi khi độ giãn càng tăng (nhóm giãn độ I là 56,5 triệu/ml, 

nhóm giãn độ II là 48,8 triệu/ml và ở nhóm giãn độ III là 37,7 triệu/ml với p < 

0,001) [140].  

Một số tác giả khác lại ghi nhận những kết quả trái ngược. Tác giả 

Zargooshi cho rằng độ giãn TMT không có ảnh hưởng đến các thông số tinh 

dịch đồ [145]. Một tác giả khác cũng cho rằng độ giãn không phải là yếu tố có 

liên quan đến sự suy giảm chất lượng tinh trùng mà chính là sự khác biệt về 

thể tích tinh hoàn bên giãn trên 10% so với bên không giãn mới có liên quan 

đến sự suy giảm mật độ tinh trùng ở những người giãn TMT [146]. Trong một 

nghiên cứu khác, các tác giả cũng nhận thấy mức độ giãn không có ảnh hưởng 

đến các thông số tinh dịch mà sự ra tăng nhiệt độ vùng bìu khi đứng mới ảnh 

hưởng đến chất lượng tinh trùng [147]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng không 

nhận thấy sự khác biệt đáng kể nào về giá trị trung bình của các thông số tinh 

dịch đồ giữa các nhóm độ giãn khác nhau (Bảng 3.3).   

Nghiên cứu của chúng tôi tuy không ghi nhận mối liên quan giữa độ giãn 

và chất lượng của tinh trùng nhưng chúng tôi lại ghi nhận có hai yếu tố liên 

quan đến chất lượng tinh trùng đó là thời gian vô sinh và thể tích tinh hoàn 

bên giãn.  

Trên mô hình hồi quy tuyến tính giữa TMC (tổng số tinh trùng di dộng) 

với một số yếu tố cho thấy chỉ số TMC ở những bệnh nhân vô sinh có giãn 

TMT phụ thuộc vào thời gian vô sinh và thể tích tinh hoàn bên giãn, với p < 
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0,05 (Bảng 3.6). Trong đó, chỉ số TMC có liên quan thuận với thể tích tinh 

hoàn bên giãn (hệ số a = 3,13) và liên quan nghịch với thời gian vô sinh (hệ 

số a = -0,69). Nghĩa là khi thể tích tinh hoàn bên giãn giảm đi 1 ml thì TMC 

sẽ giảm đi 3,13 triệu. Khi thời gian vô sinh tăng lên 1 tháng thì TMC giảm đi 

0,69 triệu.  

Trong thực hành lâm sàng, mối liên quan này có một ý nghĩa quan trọng 

trong việc theo dõi diễn biến của bệnh cũng như quyết định thời điểm can 

thiệp điều trị giãn TMT. Theo chúng tôi nên can thiệp điêu trị giãn TMT sớm 

cho những bệnh nhân vô sinh ngay khi bệnh nhân đến khám, không nên chờ 

đợi đến khi thời gian vô sinh kéo dài tới trên 2 năm hoặc tới khi có dấu hiệu 

giảm thể tích tinh hoàn mới PT như một số khuyến cáo trước đây [15].  

Đã từ lâu tinh dịch đồ được coi là một xét nghiệm thường quy để đánh 

giá khả năng sinh sản của nam giới. Tuy nhiên, xét nghiệm này cũng có một 

số hạn chế như tính ổn định sinh học thấp, kết quả phụ thuộc vào thời gian 

kiêng xuất tinh trước đó và tâm lý khi lấy tinh dịch. Trong những năm gần 

đây nhờ sự phát triển của công nghệ gen và sinh học phân tử người ta đã sử 

dụng những xét nghiệm mang tính kỹ thuật cao hơn để đánh giá chức năng 

sinh sản của nam giới. Xét nghiệm xác định sự toàn vẹn các sợi DNA của tinh 

trùng là một trong các xét nghiệm mới được sử dụng trong lâm sàng. Thông 

qua xét nghiệm này người ta có thể xác định được số lượng các tinh trùng có 

hoạt động chức năng trong việc thụ tinh với noãn. Để xác định sự toàn vẹn 

DNA của tinh trùng người ta đưa ra chỉ số DFI (chỉ số phân mảnh DNA). 

Theo nhiều tác giả, DFI là một thông số độc lập và có tính ổn định sinh học 

cao, có khả năng đánh giá chức năng của tinh trùng tốt hơn xét nghiệm tinh 

dịch đồ thường quy [148].  

Mối liên quan giữa sự toàn vẹn DNA và khả năng thụ tinh với noãn của 

tinh trùng cũng như khả năng sinh con sống đã được xác lập từ lâu [149]. 
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Người ta nhận thấy rằng sự gia tăng chỉ số DFI có ảnh hưởng lớn và tiêu cực 

đến khả năng sinh sản tự nhiên cũng như kết quả hỗ trợ sinh sản [150], [151]. 

 ình thường DFI < 15%, với mức này tinh trùng có khả năng thụ tinh tự 

nhiên với noãn, cặp vợ chồng có khả năng có thai tự nhiên. Khi DFI ở mức 15 

- 30% thì khả năng thụ tinh tự nhiên của tinh trùng với noãn giảm đi nhiều, 

cặp vợ chồng sẽ gặp khó khăn trong việc sinh con tự nhiên. Nhưng khi sử 

dụng các biện pháp hỗ trợ sinh sản như như lọc rửa tinh trùng để bơm vào 

buồng tử cung (IUI) hay thụ tinh trong ống nghiệm (IVF) thì tinh trùng vẫn có 

khả năng thụ tinh với noãn, cặp vợ chồng vẫn có khả năng sinh con (nhờ các 

biện pháp hỗ trợ sinh sản). Khi DFI ≥ 30% thì tinh trùng sẽ không còn khả 

năng thụ tinh tự nhiên với noãn, cặp vợ chồng trở nên vô sinh. Ngay cả khi sử 

dụng biện pháp hỗ trợ sinh sản như IVF hoặc ICSI (bơm tinh trùng vào bào 

tương trứng) thì khả năng thụ tinh của tinh trùng với noãn cũng bị suy giảm 

nặng nề nên tỉ lệ thành công của các biện pháp hỗ trợ sinh sản rất thấp. Tuy 

nhiên, tỷ lệ thụ thai thành công tăng lên đáng kể ở nhóm bệnh nhân giảm 

được DFI từ mức trên 30% xuống dưới mức 30% [152].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.2) cho thấy DFI trung bình 

của nhóm nghiên cứu là 31,7 ± 19,3 % (5 – 92,5). Trong đó 43,6% các trường 

hợp có mức DFI ≥ 30. Đây là mức tổn thương DNA nặng, gây ảnh hưởng 

nghiêm trọng đến sự thụ tinh giữa tinh trùng và noãn, sự phát triển của phôi 

cũng như khả năng dị tật của thai sau này. 

Kết quả này cũng phù hợp với kết quả của một số nghiên cứu RCT và 

phân tích tổng hợp có hệ thống gần đây.  

Trong một nghiên cứu có đối chứng đánh giá chỉ số DFI ở những bệnh 

nhân vô sinh có giãn TMT và những người khỏe mạnh bình thường, các tác 

giả nhận thấy sự gia tăng đáng kể chỉ số DFI ở nhóm nghiên cứu so với nhóm 

chứng (25% so với nhóm chứng là 15%, p < 0,05) [89].  
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Một nghiên cứu thuần tập có đối chứng gần đây giữa nhóm vô sinh có 

giãn TMT và nhóm chứng là những người khám tiền hôn nhân cũng cho kết 

quả tương tự. Chỉ số DFI ở nhóm nghiên cứu là 28,4 ± 15,6 % so với 17,4 ± 

15,6% ở nhóm chứng với p < 0,007 [153].  

Một nghiên cứu phân tích gộp trên 279 đối tượng gồm nhưng người giãn 

TMT thể lâm sàng có vô sinh hoặc không vô sinh và nhóm chứng là những 

người sinh sản bình thường. Kết quả cho thấy bệnh nhân bị giãn TMT có vô 

sinh hoặc không vô sinh đều có chỉ số DFI cao hơn nhiều so với nhóm chứng, 

điều này cho thấy giãn TMT đã làm gia tăng mức độ tổn thương DNA của 

tinh trùng ngay cả khi khả năng sinh sản chưa bị suy giảm [154].  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi không nhận thấy sự khác biệt nào về chỉ 

số DFI giữa các nhóm giãn TMT (Bảng 3.3). Trung bình DFI ở nhóm giãn độ 

I, độ II và độ III tương ứng là 35,2 ± 20,9%, 31,7 ± 17,0% và 30,6 ± 19,5% 

với p= 0,61. Điều này cho thấy giãn TMT có thể gây tổn thương DNA của 

tinh trùng ngay từ khi độ giãn còn nhẹ. Mặt khác xét nghiệm này lại có tính 

ổn định sinh học tốt hơn tinh dịch đồ thường quy nên sẽ phản ánh chính xác 

mức độ ảnh hưởng của bệnh lên chức năng sinh sản. Do vậy, theo chúng tôi 

xét nghiệm độ phân mảnh DNA của tinh trùng cũng là một trong những xét 

nghiệm nên làm thường quy khi đánh giá ảnh hưởng của giãn TMT lên chức 

năng của tinh trùng.   

Trên mô hình phân tích liên quan đa biến của một số yếu tố là thời gian 

vô sinh, thể tích tinh hoàn bên giãn, mật độ tinh trùng, độ di động tiến tới và 

hình thái tinh trùng với chỉ số DFI (Bảng 3.7), chúng tôi nhận thấy độ phân 

mảnh DNA của tinh trùng có liên quan nghịch với độ di động tiến tới của tinh 

trùng (hệ số a = -0,32), với p < 0,05. Nghĩa là ở những bệnh nhân vô sinh có 

giãn TMT khi độ di động tiến tới của tinh trùng càng giảm thì sự tổn thương 

DNA của tinh trùng càng lớn. 
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Ngoài chức năng sinh sản tinh trùng, một chức năng khác của tinh hoàn 

là sản xuất hormone sinh dục testosterone từ các tế bào Leydig. Các nghiên 

cứu trên những người nam giới bị giãn TMT cho thấy chức năng của các tế 

bào Leydig bị ảnh hưởng nặng nề [77], [155]. Tuy nhiên, việc suy giảm chức 

năng của tế bào Leydig trong giãn TMT tinh có làm ảnh hưởng đến nồng độ 

testosterone huyết thanh trong máu ngoại vi hay không thì vẫn chưa được 

chứng minh một cách rõ ràng.  

Một số tác giả cho rằng giãn TMT làm suy giảm đáng kể nồng độ 

testosterone huyết thanh:  

Trong một nghiên cứu đánh giá sự khác biệt về nồng độ testosterone 

trung bình ở nhóm giãn TMT (325 bệnh nhân) và nhóm chứng (510 người). 

Các tác giả ghi nhận nồng độ testosterone ở nhóm giãn TMT thấp hơn một 

cách có ý nghĩa thống kê (416 ± 156 ở nhóm giãn so với 469 ± 192 ng/dL ở 

nhóm chứng với p < 0,001) và sự khác biệt này không bị ảnh hưởng bởi lứa 

tuổi [156].  

Gần đây, một số tác giả đã khảo sát nồng độ testosterone trung bình ở ba 

nhóm bệnh nhân là nhóm giãn TMT có vô sinh, nhóm giãn TMT không có vô 

sinh và nhóm chứng khỏe mạnh không giãn TMT. Các tác giả cũng nhận thấy 

nồng độ testosterone ở những bệnh nhân giãn TMT nói chung (cả vô sinh và 

không vô sinh) thấp hơn nhiều so với nhóm chứng, nhưng các tác giả lại 

không ghi nhận được sự khác biệt nào giữa các nhóm giãn TMT có vô sinh và 

nhóm giãn TMT không vô sinh [157].  

Tuy nhiên, một số tác giả khác lại không nhận thấy mối liên quan giữa 

giãn TMT và nồng độ testosterone trong huyết thanh: 

Trong một nghiên cứu gần đây, các tác giả nhận thấy nồng độ 

testosterone ở những bệnh nhân giãn TMT vẫn nằm trong giới hạn bình 
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thường (430 – 520 ng/dl) và không có sự khác biệt nào về nồng độ 

testosterone giữa các nhóm độ giãn khác nhau [147].  

Một nghiên cứu khác trên quy mô lớn đã được tiến hành trên 7.035 nam 

giới trẻ khỏe mạnh thuộc 6 nước Châu Âu. Các tác giả cũng ghi nhận kết quả 

tương tự là không có sự khác biệt nào về nồng độ testosterone giữa nhóm giãn 

TMT lâm sàng và nhóm không giãn TMT và độ giãn TMT cũng không ảnh 

hưởng gì đến nồng độ testosterone [37].  

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ testosterone trung bình của 

132 bệnh nhân là 17,6 ± 6,4 nmol/l (Bảng 3.4). Giá trị này vẫn nằm trong giới 

hạn sinh lý (9,9 - 27,7 nmol/l). Khi so sánh nồng độ testosterone trung bình giữa 

các nhóm độ giãn (Bảng 3.5), chúng tôi cũng không nhận thấy sự khác biệt đáng 

kể giữa các nhóm (18,1 ± 5,4 nmol/L ở nhóm độ I, so với 17,9 ± 6,3 nmol/L ở 

nhóm độ II, so với 17,3 ± 6,7 ở nhóm độ III với p = 0,77).  

Cũng trong nghiên cứu này, kết quả cho thấy nồng độ LH và FSH 

cũng nằm trong giới hạn sinh lý bình thường. Kết quả này cũng tương đồng 

với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác không thấy sự thay đổi về nồng 

độ LH và FSH ở những bệnh nhân giãn tĩnh mạch tinh so với nhóm chứng 

[37],[140],[158]. 

4.2. Về kết quả vi p ẫu t ắt tĩn  mạc  tin   

4.2.1. Kết quả điều trị giãn tĩnh mạch tinh  

PT và can thiệp X quang điều trị giãn TMT vẫn là các biện pháp có hiệu 

quả để ngăn chặn ảnh hưởng của bệnh đến chức năng của tinh hoàn. Có nhiều 

biện pháp PT như nội soi qua ổ phúc mạc hoặc sau phúc mạc, PT mở theo kỹ 

thuật của Palomo (1949) hay Ivanissevich (1960) hay PT mở có sử dụng kính vi 

phẫu qua ngả bẹn hoặc bẹn bìu (vi phẫu).  

Tuy nhiên, một phương pháp được cho là có hiệu quả phải là một 

phương pháp phải có tỉ lệ thành công cao, tỉ lệ thất bại thấp và ít biến chứng. 
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Ngoài ra, PT phải có hiệu quả trong việc cải thiện các triệu chứng lâm sàng và 

chức năng sinh sản của nam giới. Để đạt được các tiêu chí này PT phải có khả 

năng thắt hết được các nhánh TMT trong, TMT ngoài và bảo tồn được các 

động mạch cũng như bạch mạch.  

Vi phẫu thắt TMT thực chất là phương pháp PT mở có sự hỗ trợ của kính 

vi phẫu. Trong phương pháp này, phẫu thuật viên sẽ tiếp cận TMT ở vị trí 

thấp trong ống bẹn (qua ngả bẹn) hoặc dưới lỗ bẹn ngoài (qua ngả bẹn bìu). 

Tiếp cận TMT qua ngả bẹn bìu sẽ không phải mở cân cơ chéo ngoài làm tổn 

thương đến thành trước của ống bẹn. Tại vị trí này số lượng TMT nhiều và 

động mạch tinh phân nhánh nhỏ hơn so với các vị trí khác. Tuy nhiên, nhờ sự 

phóng đại của kính vi phẫu nên phẫu thuật viên có thể xác định được các 

thành phần này một cách nhanh chóng và chính xác. Điều này làm cho PT có 

tỉ lệ thành công cao, tỉ lệ các biến chứng thấp, cải thiện tốt chức năng sinh sản 

của nam giới, bệnh nhân không đau và nhanh chóng trở lại cuộc sống thường 

ngày. Chính vì vậy, vi phẫu thắt giãn TMT đã nhanh chóng trở nên phổ biến và 

trở thành phương pháp tiêu chuẩn để điều trị vô sinh nam có giãn TMT [159].  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã tiến hành PT trên 132 thừng tinh, với 

tỉ lệ thành công đạt 96,2% (127/132) và tỉ lệ thất bại là 3,8% (5/132) (Biểu đồ 

3.11). Tỉ lệ này thấp hơn so với tỉ lệ của tác giả khác là 99% và 1% [95]. Tỉ lệ 

của chúng tôi thấp hơn của tác giả khác là do sự khác nhau trong định nghĩa 

PT thành công.  

Chúng tôi xác định PT thành công hay thất bại dựa vào khám lâm sàng 

và siêu âm, còn tác giả khác chỉ dựa vào khám lâm sàng. Việc kết hợp cả lâm 

sàng và siêu âm đã làm tăng độ chính xác của việc xác định TMT còn giãn 

hay không. 

Hơn nữa thời điểm đánh giá cũng là một yếu tố quan trọng làm ảnh 

hưởng đến việc nhận định kết quả PT. Chúng tôi đánh giá vào thời điểm sau 
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PT 1 tháng trong khi các tác giả khác lại đánh giá khi bệnh nhân ra viện. Ngay 

sau phẫu thuật, các nhánh các nhánh tĩnh mạch tinh có kích thước nhỏ không 

được kiểm soát trong lúc PT chưa kịp giãn bù trừ.  Hiện tượng giãn bù trừ sau 

phẫu thuật xảy ra là do dòng máu sẽ tăng cường dồn về những tĩnh mạch này 

để đổ về tuần hoàn chung của cơ thể. 

Mặc dù tỉ lệ thành công thấp hơn của các tác giả khác nhưng tỉ lệ này đã 

cho thấy vi phẫu là phương pháp điều trị giãn TMT hiệu quả.  

Có 3,8% (5/132) trường hợp được coi là PT thất bại. Cả 5 bệnh nhân này, 

trên siêu âm Doppler tinh hoàn sau 1 tháng cho thấy đường kính TMT trước 

nghiệm pháp Valsalva lớn hơn 2,5 mm và có dòng trào ngược trong TMT. 

Nguyên nhân của hiện tượng này có thể là do bỏ sót nhánh tĩnh mạch giãn 

hoặc do hiện tượng giãn bù trừ. Ba trong số những bệnh nhân này là những ca 

đầu tiên. Chúng tôi chưa có kinh nghiệm để phẫu tích và đốt triệt để các 

nhánh tĩnh mạch nhỏ xung quanh động mạch. Hai bệnh nhân còn lại là những 

bệnh nhân béo, lớp mỡ dưới da dầy làm cho việc phẫu tích bộc lộ TMT ngoài 

và tĩnh mạch dây chằng bìu khó khăn nên chúng tôi đã bỏ qua những tĩnh 

mạch này.  

Vì vậy, trong PT cần chú ý phẫu tích những nhánh tĩnh mạch nhỏ ra khỏi 

động mạch sau đó sẽ đốt bằng đầu dao điện lưỡng cực có đường kính 1 mm. 

Nếu bệnh nhân thấp và béo thì cần kéo dài đường rạch da sang ngang để có 

thể dễ dàng mở lỗ bẹn nông và kéo dài vết mổ lên một phần ống bẹn. Điều 

này sẽ giúp phẫu thuật viên tìm các TMT ngoài và tĩnh mạch dây chằng bìu 

dễ dàng hơn. 

Ba biến chứng phổ biến sau thắt TMT là tràn dịch màng tinh hoàn, tái 

phát và teo tinh hoàn. Tràn dịch màng tinh hoàn là hậu quả của việc thắt phải 

các nhánh bạch mạch làm cản trở sự dẫn lưu bạch huyết. Tái phát là do không 

thắt được các nhánh TMT ngoài hoặc không thắt hết các nhánh TMT trong có 
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kích thước nhỏ. Các tĩnh mạch này sẽ giãn thứ phát sau PT do tăng cường hồi 

lưu tĩnh mạch trở về qua các nhánh này. Teo tinh hoàn là do làm tổn thương 

các nhánh động mạch trong thừng tinh như động mạch tinh hoàn, động mạch 

ống dẫn tinh và động mạch cơ bìu.  

Theo tác giả Zini, tỉ lệ tràn dịch màng tinh hoàn, tỉ lệ tái phát và tỉ lệ teo 

tinh hoàn sau vi phẫu thắt TMT lần lượt là 0,69%, 2% và 1% [159]. Trong 

một nghiên cứu phân tích gộp từ 36 nghiên cứu báo cáo về tỉ lệ có thai và các 

biến chứng sau PT của các phương pháp thắt tĩnh mạch tinh khác nhau, tác 

giả Cayan ghi nhận tỉ lệ tràn dịch màng tinh hoàn và tái phát tương ứng là 

0,44% và 1,05%, tác giả không ghi nhận tỉ lệ teo tinh hoàn [29].  

Trong nghiên này, chúng tôi gặp tỉ lệ biến chứng là 27,3% (36/132). Tuy 

nhiên, chúng tôi không gặp các biến chứng nặng như tràn dịch màng tinh 

hoàn, tái phát và teo tinh hoàn. Trong số các biến chứng gặp phải (49 biến 

chứng) thì dị cảm da vùng bẹn bìu sau mổ chiếm 42,9%, sưng nề vết mổ 

chiếm 34,7%, bầm tím dưới da bìu hoặc gốc dương vật 16,3% và sẹo xấu 

6,1%. Hầu hết những biến chứng này là những biến chứng nhẹ, tự khỏi sau 

PT một vài tuần. Đáng chú ý hơn cả là biến chứng dị cảm da vùng bẹn bìu 

sinh dục. Biến chứng này được cho là do tổn thương các nhánh ngoài da của 

thần kinh sinh dục trong quá trình PT. Sau PT bệnh nhân thường cảm thấy tê 

bì nhẹ hoặc cảm giác đụng chạm không thật ở phần diện tích da vùng bẹn bìu 

sinh dục gần đường mổ. Tuy nhiên, biến chứng này cũng là biến chứng nhẹ 

không làm ảnh hưởng đến tâm lý cũng như sức khỏe của người bệnh và tự 

khỏi sau PT trong vòng 3 tháng (Bảng 3.11).  

Đau bìu và thấy khối ở bìu là hai triệu chứng rất thường gặp của giãn 

TMT. Đau bìu thường được người bệnh mô tả là cảm giác tức nặng vùng bìu 

bên bị bệnh. Đau tăng lên khi bệnh nhân đứng lâu và giảm đi khi bệnh nhân 

nằm nghỉ ngơi. Những triệu chứng này đôi khi làm cho người bệnh lầm tưởng 
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đó là nguyên nhân gây nên tình trạng chậm con hiếm muộn. Chính vì vậy, họ 

thường đến khám bệnh với mong muốn được điều trị khỏi các triệu chứng 

này. Trong số các triệu chứng của bệnh nhân (86 triệu chứng) trong nghiên 

cứu này, đau bìu và thấy khối ở vùng bìu là hai triệu chứng thường gặp chiếm 

tỉ lệ tương ứng là 64% và 20,9% (Biểu đồ 3.2). Tuy nhiên, cả hai triệu chứng 

này đều giảm đáng kể sau PT. Trước PT, tỉ lệ bệnh nhân có triệu chứng đau 

bìu là 41,7% (55/132) và thấy khối ở bìu là 13,6% (18/132) thì sau PT tỉ lệ 

này giảm còn 8,3% (11/132) và không có bệnh nhân nào còn triệu chứng khối 

ở bìu. Sự khác biệt các tỉ lệ này trước và sau PT đạt mức ý nghĩa thống kê với 

p < 0,05 (Bảng 3.10). Kết quả này phù hợp với kết quả của các nghiên cứu 

trước đây nhận thấy sau PT hầu hết bệnh nhân không còn các triệu chứng này; 

88% (72/82) theo tác giả Yaman [160] và 76% (299/395) các trường hợp theo 

tác giả Schlegel [74].   

Ngoài ra, các triệu chứng khác như rối loạn cương dương và xuất tinh 

sớm cũng giảm đáng kể. Trước phẫu thuật có 5 bệnh nhân bị rối loạn cương 

dương và 6 bệnh nhân xuất tinh sớm thì sau PT còn 2 bệnh nhân rối loạn 

cương dương và 3 bệnh nhân xuất tinh sớm (Bảng 3.10). Tuy nhiên, cả rối 

loạn cương dương và xuất tinh sớm đều ở mức độ nhẹ, bệnh nhân vẫn có thể 

tiến hành cuộc giao hợp trọn vẹn mà không cần phải điều trị.  

Tiếp cận TMT qua ngả bẹn bìu nghĩa là tiếp cận TMT tại vị trí dưới lỗ 

bẹn nông. Tại vị trí này, số lượng TMT không những nhiều hơn các vị trí 

khác mà còn nằm quấn quýt với nhau tạo thành từng đám làm cho việc phẫu 

tích và thắt TMT khó khăn hơn, thời gian PT kéo dài và đòi hỏi phẫu thuật 

viên phải có kinh nghiệm. Tuy nhiên, với kính vi phẫu chúng tôi đã khắc phục 

được những nhược điểm này. 

Trong nghiên cứu này, để tiếp cận vào thừng tình qua đường bẹn bìu 

chúng tôi tiến hành rạch da theo đường chéo và đường ngang. Rạch da theo 
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đường ngang có ưu điểm là che dấu được sẹo mổ nên đảm bảo về mặt thẩm 

mỹ so với đường chéo vì đường rạch ra này đi theo nếp lằn da của cơ thể và 

được phần lông mu che phủ. Tuy nhiên, nhược điểm của đường ngang là 

trường mổ hẹp, khó mở rộng được trường mổ trong những trường hợp khó. 

Rạch da theo đường chéo có ưu điểm là trường mổ rộng và có thể mở rộng 

trường mổ để tiếp cận thừng tinh đoạn ống bẹn dễ dàng. Trong nghiên cứu 

này, ở giai đoạn đầu của nghiên cứu chúng tôi đã sử dụng đường rạch da theo 

đường chéo ở 34,9% (46/132) các trường hợp (Biểu đồ 3.5). Còn lại ở giai 

đoạn sau chúng tôi lại sử dụng đường rạch da theo đường ngang trong hầu hết 

các trường hợp, 65,1% (86/132) (Biểu đồ 3.5). 

Vị trí rạch da cũng góp phần quan trọng làm cho cuộc PT thuận lợi hay 

khó khăn. Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng hai vị trí rạch da là dưới lỗ 

bẹn nông và ngang mức lỗ bẹn nông. Vị trí rạch da dưới lỗ bẹn nông sẽ cho 

phép phẫu thuật viên tiếp cận thừng tinh đoạn dưới lỗ bẹn nông mà không cần 

phải mở thành trước ống bẹn. Tuy nhiên, tại vị trí này số lượng tĩnh mạch tinh 

nhiều và động mạch cũng phân nhiều nhánh nhỏ. Tĩnh mạch và động mạch 

thường tạo thành các cuộn mạch nên việc phẫu tích riêng từng thành phần trở 

nên khó khăn hơn. Ngược lại, việc sử dụng vị trí rạch da ngang mức lỗ bẹn 

nông, cho phép phẫu thuật viên tiếp cận thừng tinh ở vị trí trên và dưới lỗ bẹn 

nông bằng cách mở rộng thêm một phần thành trước ống bẹn qua vòng nhẫn 

của lỗ bẹn nông. Tại vị trí này mặc dù tĩnh mạch và động mạch tinh phân 

nhiều nhánh nhưng chúng chưa cuốn với nhau thành các cuộn mạch hoặc đám 

rối, sẽ thuận lợi cho việc phẫu tích các thành phần. Chính vì những ưu điểm 

này mà chúng tôi đã sử dụng vị trí ngang lỗ bẹn nông để rạch da trong 66,7% 

(88/132) các trường hợp. Đường rạch da dưới lỗ bẹn nông chỉ được sử dụng 

trong 33,3% (44/132) các trường hợp và thường gặp ở giai đoạn sau của 

nghiên cứu khi chúng tôi đã có nhiều kinh nghiệm.    
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Thời gian PT và thời gian nằm viện sau PT cũng là những yếu tố quan 

trọng đánh giá hiệu quả nói chung của PT. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cho thấy thời gian PT trung bình là 60,91 ± 17,54 (30 - 120) phút cho một 

thừng tinh và thời gian nằm viện sau PT là 1,83 ± 0,94 (1 - 9) ngày (Bảng 

3.8). Trong đó, có một trường hợp thời gian PT kéo dài lên tới 120 phút. 

Nguyên nhân của sự kéo dài này là do chúng tôi phải thực hiện thêm PT phục 

hồi thành bụng để điều trị thoát vị bẹn trực tiếp cho bệnh nhân.  

Cũng trong nghiên cứu này có một trường hợp có thời gian nằm viện 

kéo dài tới 9 ngày. Trường hợp này đã bị chấn thương niệu đạo do nhân viên 

y tế đặt ống thông tiểu không đúng quy trình gây nên. Kết quả của chúng tôi 

cũng phù hợp với kết quả của tác giả Al-Kandaricho thấy thời gian PT trung 

bình là 64 ± 20 (50 – 90) phút cho mỗi thừng tinh và thời gian nằm viện là 

1,7 ± 0,8 ngày [28].  

Tại vị trí bẹn bìu, động mạch tinh thường có kích thước nhỏ, hơn nữa lại 

đập rất yếu vì bị chèn ép bởi các cạnh của lỗ bẹn ngoài. Điều này làm cho 

việc nhận biết động mạch khó khăn hơn so với việc nhận biết động mạch ở 

những vị trí khác trong ống bẹn (có mở cân cơ chéo bụng ngoài). Ngoài ra, 

động mạch tinh lại được quây xung quanh bởi nhiều nhánh tĩnh mạch nhỏ (2 

hoặc 3 nhánh) làm cho việc phẫu tích bảo tồn động mạch và phẫu tích thắt các 

nhánh tĩnh mạch kích thước nhỏ cũng khó khăn. Đây là một trong những lý 

do gây giãn tái phát và teo tinh hoàn sau PT [30].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trung bình chúng tôi đã bảo tồn được  

1,14 ± 0,51 nhánh động mạch và 3,4 ± 0,73 nhánh bạch mạch trên mỗi thừng 

tinh (Biểu đồ 3.7). Khi phân loại thừng tinh theo số lượng động mạch bảo tồn 

được chúng tôi nhận thấy có 74,2% các trường hợp thừng tinh chỉ bảo tồn 

được 1 nhánh động mạch, 18,9% các trường hợp bảo tồn được 2 nhánh động 

mạch và 0,8% các trường hợp bảo tồn được 3 nhánh động mạch (Biểu đồ 3.8). 
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Kết quả này có thể so sánh được với kết quả của tác giả Wang, trung bình số 

động mạch và bạch mạch bảo tồn được tương ứng là 1,5 ± 0,9 nhánh và 3,6 

nhánh. Trong đó, tỉ lệ thừng tinh có 1, 2 và ≥3 nhánh động mạch tinh tương ứng 

là 68,4%, 20,3% và 11,4% [31].   

Tuy nhiên, chúng tôi cũng ghi nhận khoảng 6,1% các trường hợp khó xác 

định động mạch nên chúng tôi không thể phẫu tích riêng được động mạch ra 

để bảo tồn (Biểu đồ 3.8). Đây là một thách thức rất lớn đối với phẫu thuật 

viên, bởi lẽ việc xác định chính xác động mạch là một trong những yếu tố 

giúp cho PT thành công và tránh được biến chứng teo tinh hoàn. Trong những 

trường hợp này, kinh nghiệm của chúng tôi là không cố gắng tìm động mạch 

mà thận trọng phẫu tích tìm tĩnh mạch và thắt từng nhánh tĩnh mạch riêng lẻ. 

Việc xác định tĩnh mạch sẽ dễ dàng hơn dựa vào đường kính của mạch (vì 

đường kính của tĩnh mạch bao giờ cũng lớn hơn đường kính của động mạch), 

độ dầy của thành mạch (thành của tĩnh mạch bao giờ cũng mỏng hơn thành 

của động mạch, nhất là trong trường hợp tĩnh mạch đang bị giãn chứa nhiều 

máu) và máu sẫm mầu trong lòng mạch (máu tĩnh mạch bao giờ cũng sẫm 

mầu hơn máu trong động mạch).  

Cũng trong nghiên cứu này, trung bình số nhánh TMT thắt được trên mỗi 

thừng tinh là 6,39 ± 1,64 nhánh (Biểu đồ 3.6). Trong đó, có 1,61 ± 0,89 nhánh 

có kích thước lớn, 1,08 ± 1,13 nhánh có kích thước trung bình và 3,7 ± 0,9 

nhánh có kích thước nhỏ (Bảng 3.9). Kết quả này có thể so sánh với kết quả 

của tác giả Wang tương ứng là 5,6 ± 2,2 nhánh. Trong đó, số tĩnh mạch kích 

thước lớn, trung bình và nhỏ chiếm lần lượt là 0,7, 1,7 và 3,2 nhánh [31]. Kết 

quả của tác giả Phạm Nam Việt tương ứng là 8,6 ± 2,4 nhánh. Trong đó, trung 

bình số nhánh có đường kính lớn là 1,6 tĩnh mạch, đường kính trung bình là 

3,2 nhánh và đường kính nhỏ là 4,1 nhánh [33]. 
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 Khi phân loại thừng tinh theo số lượng và kích thước của các nhánh tĩnh 

mạch bảo tồn được trên mỗi thừng tinh, chúng tôi nhận thấy hầu hết các 

trường hợp thừng tinh chứa cả ba loại nhánh tĩnh mạch (kích thước lớn, trung 

bình và nhỏ), với số lượng thay đổi từ 1- 4 nhánh (Bảng 3.9). Trong PT, việc 

nhận biết và kiểm soát các nhánh tĩnh mạch tinh có kích thước lớn và trung 

bình tương đối thuận lợi nhưng việc nhận biết và kiểm soát các nhánh tĩnh 

mạch tinh có kích thước nhỏ lại khó khăn hơn nhiều. Có 87,1% các trường 

hợp thừng tinh có chứa từ 4 nhánh tĩnh mạch có kích thước nhỏ. Đây là một 

thách thức lớn đối với phẫu thuật viên bởi lẽ nếu thắt không hết, các nhánh 

này sẽ giãn thứ phát làm gây nên hiện tượng giãn tái phát về sau. Trong 

nghiên cứu này việc sử dụng kính vi phẫu có độ phóng đại lớn đã giúp chúng 

tôi nhận biết và kiểm soát triệt để các nhánh này, chính vì vậy hiện tương giãn 

tái phát đã không được ghi nhận trong nghiên cứu này. Ngoài ra, kinh nghiệm 

của chúng tôi là không nên cố gắng phẫu tích riêng từng tĩnh mạch để thắt hai 

đầu rồi cắt, mà chúng tôi chỉ cô lập tĩnh mạch ra khỏi các thành phần lân cận, rồi 

sau đó dùng dao điện  ipolaire để đốt một đoạn tĩnh mạch. Việc đốt như vậy 

cũng đủ để bít tắc sự thông thương giữa phần trên và dưới của đoạn tĩnh mạch.  

Liên quan giữa động mạch tinh và các nhánh TMT, trong nghiên cứu này 

chúng tôi nhận thấy phần lớn các trường hợp động mạch đi kèm các nhánh 

TMT lớn chiếm 40,7% và các nhánh tĩnh mạch tinh nhỏ chiếm 35%. Có 

khoảng 6,5% động mạch chạy tự do và khoảng 7,7% các trường hợp khó xác 

định được liên quan (Biểu đồ 3.10). Tác giả Phạm Nam Việt lại nhận thấy liên 

quan giữa các thành phần động mạch tinh hoàn và tĩnh mạch tinh trong như 

sau: 66,1% (39/59) các trường hợp động mạch tinh hoàn nằm ngay sau một 

tĩnh mạch có kích thước lớn và 33,9% các trường hợp (20/59) động mạch 

nằm giữa một đám rối tĩnh mạch có kích thước trung bình và nhỏ [33]. 
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4.2.2. Kết quả điều trị vô sinh nam 

4.2.2.1. Tác dụng của vi phẫu lên các thông số tinh dịch đồ và nội tiết tố 

Đối với các thông số tinh dịch đồ 

Phẫu thuật thắt TMT làm cải thiện các thông số tinh dịch đồ được biết 

đến từ giữa thế kỷ 20. Tác giả đầu tiên báo cáo về mối liên quan giữa thắt 

TMT và sự cải thiện các thông số tinh dịch đồ là Tulloch. Trong nghiên cứu 

của mình, tác giả đã báo cáo tỉ lệ 66% bệnh nhân vô sinh có giãn TMT cải 

thiện tinh dịch đồ sau PT [117].   

Để đánh giá tác dụng của phẫu thật lên chức năng sinh sản của nam giới các 

tác giả thường sử dụng ba thông số tinh dịch cơ bản là MĐ, độ DĐTT của tinh 

trùng và HT của tinh trùng.  

Hầu hết các nghiên cứu đều nhận thấy sau PT có sự cải thiện đáng kể MĐ 

và DĐTT.  

Tác giả Agarwal đã tiến hành phân tích tổng hợp số liệu từ từ 17 nghiên 

cứu  khác trên những nam giới vô sinh có giãn TMT và bất thường ít nhất một 

trong các thông số tinh dịch đồ. Kết quả cho thấy sau vi phẫu thắt TMT, MĐ 

tăng thêm 9,71 triệu/ml (95% CI: 7,34 - 12,08 với p < 0,00001) và độ DĐTT 

tăng thêm 9,92% (95% CI: 4,9 - 14,95 với p < 0,0001) [161]. Trong một 

nghiên cứu tổng hợp khác tác giả  aazeem cũng ghi nhận; MĐ tăng thêm 

12,32 triệu/ml và độ DĐTT tăng lên 9,69% [6].  

Nghiên cứu của chúng tôi trên những đối tượng là những nam giới giãn 

TMT thể lâm sàng bị vô sinh có bất thường tinh dịch đồ, hoặc testosterone, hoặc 

độ phân mảnh DNA của tinh trùng cũng cho kết quả tương tự. Sau PT, mức tăng 

trung bình về MĐ và độ DĐTT tương ứng là 22,6 triệu/ml (95%CI: 12,3 - 32,9 

với p = 0,001) và 4,6% (95%CI: 1,3 - 8,1 với p = 0,004) (Bảng 3.12). 
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Trái lại với MĐ và độ DĐTT thì tác dụng của phẫu thuật lên thông số HT 

của tinh trùng lại không rõ ràng. Các nghiên cứu khác nhau đã báo cáo những 

kết quả khác nhau. Đôi khi những kết quả này lại trái ngược nhau hoàn toàn.   

Một nghiên cứu gần đây nhận thấy tỉ lệ HT bình thường của tinh trùng 

sau PT tăng từ 31,2 % lên 39,1%, sự khác biệt có ý nghĩa với p < 0,01 [135]. 

Nghiên cứu khác cũng ghi nhận sự thay đổi HT sau PT có ý nghĩa thống kê so 

với trước PT, ước tính sau PT thông số HT bình thường của tinh trùng tăng 

3,16% (95% CI: 0,72 - 5,6 với p < 0,01) [161].  

Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu của tác giả Rodriguez trên những đối 

tượng thanh niên bị giãn TMT cho thấy không có sự cải thiện về đáng kể nào 

về tỉ lệ HT sau PT [162]. Một nghiên cứu thuần tập gần đây cũng nhận thấy 

không có sự thay đổi đáng kể nào về tỉ lệ HT sau PT (17,7 ± 1,0 % trước PT 

so với 18,9 ± 1,0% sau PT với p > 0,05) [141]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi cũng nhận thấy sự thay đổi về tỉ lệ HT 

bình thường của tinh trùng sau PT là không đáng kể (từ 10,47 ± 6,25 % trước 

PT so với 9,72 ± 8,54 % sau PT với p = 0,15).  

Một thông số tinh dịch được coi là cải thiện khi mức độ tăng trung bình 

của thông số đó lớn hơn 20% giá trị ban đầu. Một xét nghiệm tinh dịch đồ 

được coi là cải thiện khi có ít nhất hai thông số tinh dịch cải thiện. Với khái 

niệm như vậy, kết quả của chúng tôi cho thấy 82,8% bệnh nhân giãn TMT sau 

PT cải thiện tinh dịch đồ (Biểu đồ 3.14). Trong đó, sự cải thiện về MĐ chiếm 

tỉ lệ cao nhất 63,1%, tiếp theo là độ DĐTT chiếm 50% (Biểu đồ 3.12). Kết 

quả này có thể so sánh với kết quả được tác giả Cho.Y báo cáo với 76% các 

trường hợp cải thiện tinh dịch đồ, trong đó có 75,5% cải thiện về MĐ và 

38,4% cải thiện độ DĐTT [141].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi một lần nữa cho thấy giãn TMT gây 

ảnh hưởng nghiêm trọng đến các thông số tinh dịch đồ. Các thông số bị ảnh 
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hưởng nhiều nhất là MĐ và độ DĐTT của tinh trùng. Phẫu thuật thắt TMT 

giúp cải thiện các thông số tinh dịch đồ. Hai thông số được cải thiện nhiều 

nhất là MĐ và độ DĐTT của tinh trùng.  

Việc sử dụng các thông số tinh dịch đồ để đánh giá hiệu quả của PT có 

nhiều hạn chế do xét nghiệm tinh dịch đồ có tính ổn định sinh học không cao. 

Một số tác giả đề nghị sử dụng chỉ số phân mảnh DNA của tinh trùng sẽ phải 

ánh trung thực hơn hiệu quả của PT lên chức năng sinh sản của nam giới vì xét 

nghiệm độ phân mảnh DNA của tinh trùng được cho là có tính ổn định sinh học 

cao hơn các thông số tinh dịch đồ thông thường [92].  

Năm 2005, trong một nghiên cứu thuần tập hồi cứu, tác giả Zini và cộng 

sự lần đầu tiên nhận thấy thắt TMT làm cải thiện độ phân mảnh DNA của tinh 

trùng ở những bệnh nhân vô sinh có giãn TMT. Các tác giả cho rằng thắt 

TMT đã làm cải thiện quá trình sinh tinh và chức năng của tinh trùng, đây là 

một trong các cơ chế làm tăng tỉ lệ có thai tự nhiên [92]. Một nghiên cứu 

thuần tập tương lai cũng ghi nhận kết quả tương tự khi đánh giá hiệu quả của 

vi phẫu thắt TMT lên chỉ số DFI ở những bệnh nhân vô sinh có giãn TMT và 

bất thường tinh dịch đồ. Sau thắt chỉ số DFI giảm từ 18 ± 11% xuống 10 ± 

5% sau 4 tháng và xuống 7 ± 3% sau 6 tháng với p = 0,0015. Từ kết quả này, 

các tác giả cho rằng thắt TMT làm cải thiện quá trình sinh tinh và sự cải thiện 

tính toàn vẹn DNA của tinh trùng là một trong những cơ chế có thể giải thích 

cho sự gia tăng tỉ lệ có thai sau PT [163].  

Nghiên cứu của chúng tôi, sau PT có 68,9% các trường hợp đã giảm 

được được chỉ số DFI (Biểu đồ 3.14). Đặc biệt, số liệu trong Bảng 3.12 cho 

thấy có sự khác biệt rất lớn về chỉ số DFI trước và sau PT (34,7 ± 22,1% 

trước PT so với 25 ± 15,8% sau PT với p = 0,003). Sự khác biệt DFI trung 

bình sau phẫu thuật đạt -9,8 ± 2,7% (95% CI: -15,2 đến -4,3).  
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với kết quả của các nghiên 

cứu thuần tập cũng như các nghiên cứu phân tích tổng hợp trước đây .  

Trong một nghiên cứu thuần tập có cùng tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân, 

các tác giả cũng nhận thấy có sự cải thiện đáng kể chỉ số DFI sau PT 6 tháng 

(21,5 ± 11,2% trước PT so với 13,1 ± 14,3% sau PT với  p < 0,001) [136]. 

Một nghiên cứu khác cũng ghi nhận sự cải thiện đáng kể chất lượng DNA của 

tinh trùng sau PT ở những bệnh nhân vô sinh có giãn TMT thể lâm sàng. Chỉ 

số DFI từ 42,6% trước PT giảm xuống 20,5% sau PT với p < 0,001. Chỉ số 

DFI trước PT càng cao thì sau PT chỉ số DFI giảm càng nhiều [164].  

Gần đây hơn, khi đánh giá tác dụng của vi phẫu thắt TMT lên chất lượng 

DNA của tinh trùng, tác giả Wang đã tiến hành phân tích tổng hợp từ 6 

nghiên cứu khác nhau bao gồm 177 nam giới được vi phẫu điều trị vô sinh có 

giãn TMT. Các tác giả báo cáo sự khác biệt trung bình DFI trước và sau PT là 

-3,37% (95%CI: -4,09 đến -2,65 với p < 0,00001) [165].  

Theo một số tác giả, sự cải thiện DFI sau PT có liên quan mật thiết với tỉ 

lệ có thai. Kết quả của một nghiên cứu thuần tập tương lai đã nhận thấy sự 

khác biệt lớn về chỉ số DFI trung bình sau PT ở hai nhóm có thai và nhóm 

không có thai, bất kể có thai theo phương thức nào. Cụ thể chỉ số DFI trung 

bình sau PT ở nhóm có thai là 26,6 ± 13,7% so với chỉ số này ở nhóm không 

có thai là 37,3 ± 13,9 % với p = 0,013 [149].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, sau PT trung bình DFI giảm nhiều, 

khoảng 9,8%. Đây cũng là một trong những yếu tố quan trọng làm cho tỉ lệ có 

thai trong nghiên cứu này cao hơn của các tác giả khác. 

Đối với các thông số nội tiết tố 

Ngoài tinh dịch đồ, testosterone là một trong những yếu tố có vai trò 

quan trọng đối với chức năng sinh sản của nam giới do ảnh hưởng trực tiếp 

đến hoạt động tình dục và ảnh hưởng gián tiếp đến quá trình tạo tinh trùng.  
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Nhiều nghiên cứu trong thời gian gần đây đã đánh giá tác dụng của PT 

lên nồng độ testosterone huyết thanh. Tuy nhiên, kết quả của các nghiên cứu 

này cũng chưa thống nhất. Trong khi một số nghiên cứu nhận thấy nồng độ 

testosterone sau PT cải thiện hơn so với trước PT thì một số nghiên cứu khác 

lại không ghi nhận thấy xu hướng này.  

Nghiên cứu đầu tiên về tác dụng của thắt TMT làm tăng nồng độ 

testosterone là nghiên cứu của tác giả Su và cộng sự. Trong nghiên cứu này, 

các tác giả đã đánh giá nồng độ testosterone trước và sau vi phẫu thắt TMT ở  

33 nam giới vô sinh. Các tác giả nhận thấy sau thắt TMT testosterone tăng từ 

319 ± 12 ng/dL trước thắt lên 409 ± 23 ng/dL sau thắt với p < 0,0004 [155]. 

Nghiên cứu phân tích tổng hợp gần đây trên 814 nam giới vô sinh được vi 

phẫu thắt TMT. Kết quả thu được trung bình nồng độ testosterone sau thắt 

tăng được 97,48 ng/dL (95% CI: 43,73 – 151,22 với p = 0,0004) [166].  

Tuy nhiên, một số tác giả khác lại báo cáo không có sự thay đổi nồng độ 

testosterone sau thắt TMT. Trong một nghiên cứu trên 202 nam thanh niên 

được vi phẫu thắt TMT vì đau tức tinh hoàn kết quả cho thấy sự gia tăng 

không đáng kể nồng độ testosterone sau thắt (6,48 ± 1,56 ng/ml sau thắt so 

với 7,09 ± 2,32 ng/ml trước thắt với p > 0,05) [162]. Một nghiên cứu gần đây 

hơn trên 53 bệnh nhân được vi phẫu thắt TMT thể lâm sàng, các tác giả khác 

cũng không nhận thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ 

testosterone sau và trước PT [167].  

Nghiên cứu của chúng tôi cũng không nhận thấy sự gia tăng đáng kể 

nồng độ testosterone sau PT (Bảng 3.13). Nồng độ testosterone trung bình sau 

PT là 17,1 ± 6,3 nmol/L so với 17,4 ± 6,4 nmol/L trước PT với p = 0,28. 

Để nghiên cứu sâu hơn về tác dụng của PT lên sự cải thiện nồng độ 

testosterone, các tác giả đã chủ trương nghiên cứu tác dụng này trên những 
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người giãn TMT có suy sinh dục. Hầu hết các tác giả nhận thấy ở nhóm bệnh 

nhân suy sinh dục có sự cải thiện đáng kể nồng độ testosterone sau PT.  

Một nghiên cứu thử nghiệm trên 141 nam giới vô sinh có giãn TMT bao 

gồm 83 nam giới được thắt TMT vi phẫu và 38 bệnh nhân khác được theo dõi. 

Dựa vào nồng độ testosterone ban đầu chia bệnh nhân thành nhóm suy sinh dục 

(testosterone <300 ng/dL) và nhóm không suy sinh dục (testosterone ≥ 300 

ng/dL). Các tác giả nhận thấy có sự cải thiện đáng kể nồng độ testosterone sau 

PT ở nhóm suy sinh dục (219,3 ± 65,8 ng/dL trước PT so với 358,1 ± 94,0 

ng/dL sau PT với p = 0,0001). Trong khi đó lại không có sự thay đổi nào ở 

nhóm không suy sinh dục. Ở nhóm chứng, nồng độ testosterone lại giảm đáng 

kể sau 6 tháng theo dõi ở nhóm không suy sinh dục, từ 499,5 ± 134,8 ng/dL 

ban đầu giảm xuống 465,7 ± 127,0 ng/dL sau theo dõi với p = 0,006  [168].  

Nghiên cứu của tác giả Sathya Srini trên 200 nam giới vô sinh có giãn 

TMT có suy sinh dục (nồng độ testosterone < 280 ng/dL). Bệnh nhân chia 

thành nhóm điều trị gồm 100 người được vi phẫu thắt TMT và nhóm chứng 

gồm 100 người theo dõi. Các tác giả nhận thấy ở nhóm điều trị, nồng độ 

testosterone từ 177,2 ± 18,44 ng/dL trước PT tăng lên 301 ± 43 ng/dL sau PT, 

sự khác biệt có ý nghĩa với p < 0,001. Trong khi đó, ở nhóm không PT nồng 

độ testosterone lại giảm đi từ 184,52 ± 10,60 ban đầu giảm xuống 177 ± 29 

ng/dL sau 6 tháng theo dõi với p = 0,005 [169]. 

Trong một nghiên cứu gần đây trên những người giãn TMT độ II và độ 

III được vi phẫu thắt TMT, các tác giả nhận thấy mặc dù sau thắt nồng độ 

testosterone tăng đáng kể so với trước thắt (từ 13 nmol/L trước thắt tăng lên 

15 nmol/L sau thắt với p = 0,01). Tuy nhiên, sự cải thiện chỉ thấy ở nhóm suy 

sinh dục (testosterone <12 nmol/L) [170].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi khảo sát sự thay đổi nồng độ 

testosterone sau PT theo nhóm suy sinh dục (testosterone <12 nmol/L) và 
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nhóm không suy sinh dục (testosterone ≥12 nmol/L), chúng tôi nhận thấy sự 

thấy sự thay đổi theo hai hướng khác nhau ở hai nhóm này. Trong khi có sự 

gia tăng đáng kể nồng độ testosterone sau PT ở nhóm suy sinh dục (từ 9,3 ± 

1,6 nmol/L tăng lên 13,3 ± 5,1 nmol/L, với p = 0,002 ) thì ở nhóm không suy 

sinh dục nồng độ này lại giảm (từ 19,6 ± 5,4 nmol/L giảm xuống 18,1 ± 6,2 

nmol/L, với p = 0,005) (Bảng 3.13).  

Một số báo cáo trước đây cho rằng, sự thay đổi testosterone sau PT phụ 

thuộc nhiều vào nồng độ testosterone trước PT. Trong một thử nghiệm có đối 

chứng nhưng không ngẫu nhiên trên 171 nam giới, tác giả Abdel-Meguid 

cũng nhận thấy sự thay đổi nồng độ testosterone sau PT có liên quan nghịch 

chặt chẽ với nồng độ testosterone trước PT (r = - 0,689 với p < 0,0001) [157]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng nhận thấy sự thay đổi testosterone sau PT có 

liên quan nghịch với nồng độ testosterone trước PT (r = -0.48 và p = 0,0001) 

với hệ số a= -0,44 (Biểu đồ 3.13). Nghĩa là trước PT nồng độ testosterone 

giảm đi 1 nmol/l thì sau PT nồng độ testosterone tăng lên 0,44 nmol/l. 

Cơ chế giải thích cho sự thay đổi testosterone sau PT theo hai hướng 

khác nhau vẫn chưa được rõ, chúng tôi cần thêm thời gian và cần nhiều 

nghiên cứu hơn nữa để tìm hiểu về hiện tượng này.  

Mặc dù nồng độ testosterone sau PT của nhóm bệnh nhân không suy sinh 

dục vẫn nằm trong giới hạn sinh lý nhưng sự suy giảm này cho thấy PT thắt 

tĩnh mạch tinh sẽ không mang lại hiệu quả về mặt nội tiết tố sinh dục ở nhóm 

bệnh nhân không suy sinh dục. Do vậy, ngoài xét nghiệm tinh dịch đồ thường 

quy, thì xét nghiệm testosterone cũng là một trong các xét nghiệm nên làm khi 

đánh giá và theo dõi bệnh nhân giãn TMT. Chỉ định PT chỉ đặt ra khi giãn TMT 

đã làm suy giảm nồng độ testosterone. Điều này cũng phù hợp với khuyến cáo 

của AUA [15] và EAU [3].  
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Chúng tôi cho rằng, sự gia tăng nồng độ testosterone sau PT ở những 

bệnh nhân suy sinh dục, sự rối loạn chức năng của tế bào Sertoli và sự rối 

loạn chức năng của tế bào Leydig là những quá trình đan xen nhau. Cũng 

giống như các tác giả khác, chúng tôi không nhận thấy có sự thay đổi đáng kể 

nào về nồng độ LH và FSH sau PT [157],[171]. 

4.2.2.2. Tác dụng của vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh lên tỉ lệ có thai tự nhiên 

Trong những năm gần đây, đã có nhiều nghiên cứu đánh giá hiệu quả của 

PT thắt TMT giãn đối với tỉ lệ có thai tự nhiên của các cặp vợ chồng vô sinh 

được đăng tải trong y văn. Tuy nhiên, nhưng kết quả thu được từ các nghiên 

cứu này lại không thống nhất với nhau.   

Một số nghiên cứu trước đây đã ghi nhận, PT giãn TMT không làm gia 

tăng tỉ lệ có thai tự nhiên của các cặp vợ chồng vô sinh. Trong một nghiên 

cứu RCT trên 125 cặp vợ chồng vô sinh có giãn TMT, tác giả Nieschlag nhận 

thấy mặc dù các thông số tinh dịch đồ cải thiện rõ rệt ở nhóm điều trị so với 

nhóm theo dõi nhưng tỉ lệ có thai tự nhiên lại không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (25,4% và 29%, với p > 0,05) [172]. Một nghiên cứu phân tích 

tổng hợp có hệ thống của tác giả Evers và Collins cũng kết luận việc thắt 

TMT không làm tăng cơ hội có thai tự nhiên cho các cặp vợ chồng vô sinh so 

với nhóm chứng với RR = 1,06 (95%CI: 0,57 - 1,94) [119]. 

Tuy nhiên, những nghiên cứu gần đây với thiết kế chặt chẽ, các tiêu 

chuẩn lựa chọn rõ ràng và đối tương nghiên cứu đồng nhất đã thu được những 

kết quả đáng tin cậy. Kết luận PT thắt TMT giãn làm gia tăng tỉ lệ có thai tự 

nhiên của các cặp vợ chồng vô sinh đã được khẳng định trong nhiều nghiên 

cứu RCT và phân tích tổng hợp có hệ thống.  

Trong một nghiên cứu RCT trên những cặp vợ chồng vô sinh có giãn 

TMT thể lâm sàng một bên và có bất thường ít nhất một thông số tinh dịch 

đồ. Đánh giá sau một năm, tác giả ghi nhận tỉ lệ có thai tự nhiên ở nhóm PT là 
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32,9%, trong khi tỉ lệ này ở nhóm theo dõi chỉ là 13,9%, với OR = 3,04 

(95%CT: 1,33 - 6,95) và số bệnh nhân cần PT để đạt được một người có thai 

(NTT) là 5,27 bệnh nhân (95%CI: 1,55 - 8,99) [135]. 

Một nghiên cứu RCT khác trên những cặp vợ chồng xảy thai liên tiếp 

trong 3 tháng đầu đánh giá tác dụng của vi phẫu thắt TMT lên tỉ lệ có thai tự 

nhiên. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu là những người giãn 

TMT thể lâm sàng một bên, có bất thường ít nhất 1 thông số tinh dịch đồ. Kết 

quả đánh giá sau một năm cho thấy lệ có thai tự nhiên ở nhóm điều trị là 

44,1% trong khi đó tỉ lệ này ở nhóm chứng chỉ là 19%, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05 [137].  

 Một nghiên cứu phân tích tổng hợp gần đây hơn, dựa trên số liệu từ 7 

RCT đánh giá tác động của vi phẫu thắt TMT lên tỉ lệ có thai tự nhiên ở 

những bệnh nhân giãn TMT. Sau khi loại trừ những bệnh nhân giãn TMT thể 

cận lâm sàng và thể lâm sàng có tinh dịch đồ bình thường, các tác giả nhận thấy 

có sự khác biệt lớn về tỉ lệ có thai tự nhiên ở nhóm được vi phẫu thắt TMT so 

với nhóm chứng, với OR = 4,15 (95% CI: 2,31 – 7,45 với p < 0,001) [173].  

Nghiên cứu của chúng tôi với tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân là những 

người giãn TMT một bên thể lâm sàng,có bất thường ít nhất một thông số tinh 

dịch đồ hoặc tổn thương DNA của tinh trùng hoặc suy giảm testosterone, 

được vi phẫu thắt TMT một bên. Đánh giá kết quả một năm sau PT ( iểu đồ 

3.15) cho thấy tỉ lệ có thai nói chung đạt 59,1%. Trong đó, có thai tự nhiên 

chiếm 50,8% (67/132), có thai nhờ các biện pháp hỗ trợ sinh sản (IUI, ICSI) 

chiếm 8,3% (11/132).   

Tỉ lệ có thai tự nhiên sau thắt TMT 12 tháng trong nghiên cứu của chúng 

tôi đạt 50,8%, cao hơn so với những tỉ lệ đã được báo cáo trước đây. Một số tỉ 

lệ đã được báo cáo là 44,75 % của tác giả Diegidio [174], 45,5% của tác giả 
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Diegidio [175], 33% của tác giả Marmar [29], 32,9% của tác giả Abdel-

Meguid [135], và 44,1% của tác giả Mansour Ghanaie [137]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cao hơn của các tác giả khác có lẽ do 

độ tuổi của nhóm nghiên cứu trẻ hơn và thời gian vô sinh ngắn hơn. Một điều 

hiển nhiên rằng tuổi tác là những yếu tố quan trọng gây suy giảm khả năng 

sinh sản của nam giới. Thời gian vô sinh cũng có ảnh hưởng nhiều đến tỉ lệ có 

thai tự nhiên như đã được chứng minh trong chính nghiên cứu này (phần xét 

các yếu tố liên quan ở dưới). Nghiên cứu của chúng tôi có tuổi là 30,1 ± 5,5 

(Bảng 3.1) và thời gian vô sinh là 25,1 tháng, trong đó 50,3% số bệnh nhân có 

thời gian vô sinh dưới 24 tháng (Biểu đồ 3.1). Những yếu tố này có thể so 

sánh với 36,1 ± 4,2 tuổi và thời gian vô sinh 5,6 ± 2,8 năm của nhóm tác giả 

Mansour Ghanaie [137].  

Trong điều trị vô sinh cho một cặp vợ chồng, tuổi người vợ là một trong 

các yếu tố quan trọng có ảnh hưởng nhiều đến tỉ lệ thành công của các biện 

pháp điều trị. Thời gian chờ đợi để cặp vợ chồng có thai là một vấn đề luôn 

được cả thầy thuốc và bệnh nhân quan tâm. Do vậy, việc nhận biết được các 

mốc thời gian cần chờ đợi sau PT để có thể có thai tự nhiên, để phối hợp thêm 

các biện pháp điều trị khác hoặc để chuyển sang hỗ trợ sinh sản, sẽ có giá trị 

lớn giúp cho việc điều trị vô sinh thành công.  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi nhận thấy tỉ lệ có thai tự nhiên tăng cao 

ở 3 tháng đầu (17,4%) và 3 tháng giữa (16,7%), nhưng sau đó lại giảm đi ở 6 

tháng cuối của nghiên cứu (16,7%) (Biểu đồ 3.15). Tốc độ tăng tỉ lệ có thai tự 

nhiên ở 6 tháng cuối của nghiên cứu chỉ bằng ½ tốc độ tăng tỉ lệ có thai ở 3 

tháng giữa của nghiên cứu (16,7% trong vòng 3 tháng so với 16,7% trong 

vòng 6 tháng).  

Do vậy, theo chúng tôi nên chờ đợi có thai tự nhiên trong vòng 6 tháng 

đầu sau PT. Sau đó sẽ tùy thuộc vào tuổi của người vợ để quyết định phối hợp 
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điều trị nội khoa hay hỗ trợ sinh sản. Nếu người vợ còn trẻ (dưới 30 tuổi) thì 

nên phối hợp điều trị nội khoa trong 3 - 6 tháng tiếp theo và chuyển hỗ trợ 

sinh sản sau 1 năm. Nếu người vợ đã có tuổi (trên 30 tuổi) thì nên điều trị hỗ 

trợ sinh sản ngay sau PT 6 tháng chứ không nên chờ đợi lâu thêm vì sẽ làm 

mất đi giai đoạn “tuổi vàng sinh sản” của người phụ nữ.  

Sự gia tăng tỉ lệ có thai tự nhiên ở 3 tháng đầu và 3 tháng giữa trong 

nghiên cứu của  chúng tôi có lẽ là kết quả của sự thay đổi các thông số tinh 

dịch đồ theo thời gian như một số tác giả trước đây đã đề cập. Theo tác giả 

Bakri sự cải thiện các thông số tinh dịch đồ tốt nhất vào thời điểm 3 tháng đầu 

sau PT. Sau đó nếu theo dõi thêm thì các thông số tinh dịch đồ cũng không cải 

thiện thêm nữa. Đây là cơ sở giúp cho các bác sỹ lâm sàng quyết định sớm để 

chuyển biện pháp can thiệp hỗ trợ sinh sản cho bệnh nhân [176]. Các tác giả 

Nhật Bản cũng nhận thấy mức độ cải thiện của các thông số tinh dịch đồ 

nhiều nhất ở thời điểm 3 tháng đầu, sau đó sẽ duy trì đến 12 tháng. Những 

bệnh nhân nào không cải thiện ở thời điểm này thì sau đó các thông số tinh 

dịch đồ cũng không tốt lên [177]. Điều này giúp cho các nhà lâm sàng có thể 

quyết định nhanh chóng chuyển biện pháp điều trị hay chờ đợi ngay từ thời 

điểm 3 tháng sau PT. 

4.2.2.3. Tác dụng của vi phẫu lên khả năng sinh sản của nhóm bất thường 

tinh dịch đồ nặng 

Khi khảo sát sự thay đổi các thông số tinh dịch ở nhóm bất thường nặng 

chúng tôi nhận thấy cả ba thông số tinh dịch cơ bản là MĐ, độ DĐTT và HT 

của tinh trùng đều tăng. Tuy nhiên, MĐ là thông số duy nhất có sự thay đối rõ 

ràng (Bảng 3.14). Sau PT, trung bình MĐ tăng từ 1,75 ± 1,82 triệu/ml lên 

5,68 ± 7,35 triệu/ml, với p = 0,038. Mặc dù sự gia tăng MĐ chưa đủ lớn để 

đưa trung bình MĐ của nhóm này về mức bình thường nhưng đã đủ lớn để 

chuyển mức độ bất thường từ mức nặng sang mức trung bình. Kết quả này 
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phù hợp với kết quả của tác giả Justin, sau PT thông số MĐ từ 1,1 ± 1,4 

triệu/ml tăng lên 5,4 ± 5,4 triệu/ml [178]. 

Sự cải thiện các thông số tinh dịch đồ đóng góp một phần vào tỉ lệ có thai 

của nhóm này. Kết quả cho thấy tỉ lệ có thai nói chung của nhóm bất thường 

nặng là 6/13 bệnh nhân (46,2%). Trong đó, có 4/13 (30,8%) có thai tự nhiên, 

còn 2/13 (15,2%) có thai nhờ hỗ trợ sinh sản (Biểu đồ 3.16). Tỉ lệ có thai tự 

nhiên trong nhóm này của chúng tôi đạt 30,8% có thể so sánh với tỉ lệ 37,1% 

của tác giả Gupta [179].    

Bảng 3.14 so sánh tỉ lệ có thai tự nhiên giữa nhóm bất thường nặng và 

nhóm bất thường trung bình và nhẹ, chúng tôi cũng nhận thấy không có sự 

khác biệt nào về tỉ lệ có thai tự nhiên giữa hai nhóm (30,8% so với 51,0%, với 

p= 0,17). Tuy nhiên, theo tác giả Khaled tỉ lệ có thai tự nhiên lại rất khác nhau 

ở nhóm bất thường nặng và nhóm khác (Tỉ lệ có thai đạt 61% ở nhóm khác 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 8% ở nhóm bất thường nặng, với p < 0,01 

[180]. Sở dĩ có sự khác nhau trong kết quả nghiên cứu này là do cỡ mẫu trong 

nhóm của chúng tôi còn nhỏ chỉ 13 bệnh nhân bất thường nặng.  

Trong thực tế lâm sàng việc cải thiện được mật độ tinh trùng từ mức 1,75 

± 1,82 triệu/ml tăng lên 5,68 ± 7,35 triệu/ml sau thắt TMT lại vô cùng có ý 

nghĩa. Sự cải thiện này không những làm tăng cơ hội có thai tự nhiên mà còn 

tăng cơ hội thành công cho các biện pháp hỗ trợ sinh sản điều trị vô sinh nam. 

Vì vậy, theo chúng tôi nên PT thắt TMT điều trị vô sinh cho những nhóm này 

khi có chỉ định trước. 

4.3. Một số yếu tố liên quan đến xác suất có thai và giá trị tiên lượng có 

t ai của một số yếu tố trước p ẫu t uật  

Khi khảo sát xác suất có thai tự nhiên theo các nhóm bệnh nhân khác nhau, 

chúng tôi tiến hành phân nhóm bệnh nhân theo một số yếu tố trước PT. Kết quả 

cho thấy trong khi không có sự khác biệt đáng kể về xác suất có thai giữa các 
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nhóm bệnh nhân theo TMC, DFI trước PT thì lại có sự khác biệt lớn về xác suất 

này giữa các nhóm bệnh nhân theo thời gian vô sinh và loại vô sinh.   

Đối với loại vô sinh, chúng tôi nhận thấy ở cả ba thời điểm của nghiên 

cứu thì xác suất có thai cộng dồn của nhóm vô sinh thứ phát luôn lớn hơn 

nhóm vô sinh nguyên phát với p < 0,05 (Bảng 3.16). Ngoài ra, để xác suất có 

thai cộng dồn đạt 50% thì nhóm vô sinh thứ phát cần 6-8 tháng, trong khí đó 

nhóm vô sinh nguyên phát cần 11-12 tháng (Biểu đồ 3.17). Điều này cho thấy 

nhóm vô sinh không những ảnh hưởng đến xác suất có thai mà còn ảnh hưởng 

đến cả thời gian chờ đợi có thai.  

Kết quả này phù hợp với các nhận định trước đây cho rằng, giãn TMT 

gây ảnh hưởng đến chức năng của tinh hoàn liên tục theo thời gian vì tỉ lệ 

giãn TMT ở cộng đồng nam giới vô sinh thứ phát cao hơn tỉ lệ này ở những 

bệnh nhân vô sinh nguyên phát. Các tác giả khuyên nên điều trị giãn TMT 

sớm như một biện pháp điều trị dự phòng tránh là tổn thương chức năng của 

tinh hoàn [138]. 

Đối với thời gian vô sinh, chúng tôi cũng thu được kết quả tương tự như 

vậy. Nghĩa là ở cả ba thời điểm nghiên cứu, xác suất có thai tự nhiên cộng 

dồn của nhóm vô sinh dưới 24 tháng luôn cao hơn nhóm trên 24 tháng, với p 

< 0,05 (Bảng 3.17). Vào thời điểm kết thúc nghiên cứu, trong khi ước lượng xác 

suất có thai cộng dồn của nhóm vô sinh dưới 24 tháng đạt gần 100% thì xác suất 

này của nhóm vô sinh trên 24 tháng mới đạt khoảng 30% (Biểu đồ 3.18). 

Kết quả này phù hợp với kết quả của một nghiên cứu trước đó. Tác giả 

nghiên cứu cho rằng thời gian vô sinh là yếu tố duy nhất liên quan đến tỉ lệ có 

thai tự nhiên [181]. Trong một nghiên cứu khác trên 183 nam giới vô sinh do 

giãn TMT, nhóm tác giả nhận thấy tỉ lệ có thai tự nhiên nói chung sau thắt TMT 

là 34,4%. Khi phân tầng tỉ lệ có thai tự nhiên theo các nhóm thời gian vô sinh 

khác nhau. Các tác giả nhận thấy có sự khác biệt lớn về tỉ lệ này giữa nhóm có 
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thời gian vô sinh từ 1 - 3 năm và nhóm có thời gian vô sinh trên 6 năm (37,3% 

so với 26,32% với p < 0,05). Khi phân tích đa biến, các tác giả nhận thấy thời 

gian vô sinh là một yếu tố duy nhất liên quan đến tỉ lệ có thai tự nhiên [168]. 

 Mặc dù, cơ chế ảnh hưởng của giãn TMT đối với chức năng của tinh hoàn 

vẫn chưa được rõ ràng nhưng kết quả nghiên cứu của chúng tôi có thể góp phần 

giải thích thêm cho giả thuyết giãn TMT làm ảnh hưởng đến chức năng của tinh 

hoàn theo một tiến trình liên tục theo thời gian đã được chứng minh từ lâu trên 

cả các nghiên cứu trên người và trên động vật [181].  

Từ kết quả nghiên cứu này chúng tôi cho rằng nên PT điều trị giãn TMT 

sớm ngay từ khi mới phát hiện ra để tránh những ảnh hưởng tiêu cực đến 

chức năng của tinh hoàn. Tất nhiên, vẫn cần thêm các nghiên cứu có đối chứng 

với nhóm tuổi để khẳng định kết quả thu được từ nghiên cứu của chúng tôi. 

Mặc dù hầu hết các bệnh nhân sẽ có sự cải thiện các thông số tinh dịch 

đồ và testosterone sau PT. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này chúng tôi lại nhận 

thấy việc có thai tự nhiên không phụ thuộc hoàn toàn và duy nhất vào các 

thông số tinh dịch đồ và testosterone sau PT.  

Chúng tôi đã so sánh xác suất có thai tự nhiên giữa các nhóm theo chỉ số 

TMC sau PT. Kết quả cho thấy (Biểu đồ 3.21), mặc dù ở tất cả các thời điểm 

nghiên cứu xác suất có thai tự nhiên ở nhóm có TMC ≥20 triệu luôn cao hơn 

ở nhóm có TMC <20 triệu, nhưng sự khác biệt lại không có ý nghĩa thống kê 

(p = 0,065). Kết quả này cũng phù hợp với ghi nhận của nhóm tác giả Zorba 

đã đưa ra trước đó [181]. Các tác giả này nhận thấy sự gia tăng số tinh trùng 

di động sau PT không có liên quan đến tỉ lệ có thai tự nhiên sau PT. Có rất 

nhiều cặp vợ chồng đã có thai ngay từ những lần quan hệ tình dục đầu tiên 

sau PT một vài tuần. Tương tự như vậy, sự khác biệt về xác suất có thai tự 

nhiên giữa các nhóm theo nồng độ testosterone sau PT là không đáng kể 

(Biểu đồ 3.22). 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi nhận rất nhiều cặp vợ chồng 

đã có thai ngay trong những tuần thứ 3 sau khi xuất viện. Điều này cho phép 

suy luận rằng ngoài số lượng và chất lượng tinh trùng có thể có nhiều yếu tố 

khác ảnh hưởng đến khả năng có thai sau phẫu thuật như yếu tố tâm lý, khoái 

cảm tình dục, thời gian vô sinh… Trong đó, yếu tố tâm lý có thể là một yếu tố 

quan trọng ảnh hưởng đến việc thụ thai của một cặp vợ chồng, cần được tiếp 

tục nghiên cứu trong những nghiên cứu tiếp theo.  

Vậy những yếu tố nào thực sự có liên quan ảnh hưởng tới khả năng có 

thai của nhóm nghiên cứu? Chúng tôi đã tiến hành khảo sát mối liên quan 

giữa các yếu tố như; Loại vô sinh, thời gian vô sinh, TMC trước PT, DFI 

trước PT, TMC sau PT và testesteron sau PT tới xác suất có thai tự nhiên.  

Trên mô hình hồi quy COX đơn biến cho thấy chỉ có thời gian vô sinh là 

yếu tố ảnh hưởng đến xác suất có thai tự nhiên. Xác suất có thai tự nhiên ở 

nhóm vô sinh dưới 24 tháng cao hơn 2,48 lần so với nhóm vô sinh từ 24 tháng 

trở lên, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05 (HR=2,48; 

95%CI:1,39 – 4,43).  

Tuy nhiên, khi khảo sát trên mô hình hồi quy COX đa biến bằng thuật 

toán stepwise thì thời gian vô sinh không phải là yếu tố duy nhất ảnh hưởng 

đến khả năng có thai của cặp vợ chồng. Trên mô hình này, có hai yếu tố ảnh 

hưởng nhiều đến xác suất có thai tự nhiên của các cặp vợ chồng là thời gian 

vô sinh và loại vô sinh. Xác suất có thai tự nhiên của nhóm vô sinh dưới 24 

tháng cao hơn 2,58 lần so với nhóm từ 24 tháng trở lên (HR=2,58; 

95%CI:1,45 – 4,61) và xác suất có thai tự nhiên của nhóm vô sinh thứ phát 

cao hơn 1,8 lần so với nhóm vô sinh nguyên phát (HR=1,8; 95%CI:1,05 – 

3,08); sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05 (Bảng 3.18). 

Đã có nhiều nghiên cứu được thiết kế nhằm tìm ra mối liên quan giữa tỉ 

lệ có thai tự nhiên với một số yếu tố trước và sau PT. Trong một nghiên cứu 
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gần đây, các tác giả Trung Quốc cũng nhận thấy MĐ tinh trùng và độ DĐTT 

của tinh trùng trước PT là những yếu tố liên quan đến tỉ lệ có thai tự nhiên. Sự 

khác biệt về tỉ lệ có thai tự nhiên ở nhóm có MĐ tinh trùng <20 triệu/ml và 

nhóm ≥20 triệu/ml có ý nghĩa thống kê với p < 0,016, HR = 1,878 (95%CI: 

1,125 - 3,133). Tương tự, sự khác biệt tỉ lệ này giữa hai nhóm độ DĐTT 

<25% và nhóm ≥25% có ý nghĩa thống kê với p < 0,037, HR = 1,671 

(95%CI: 1,030 - 2,712) [175].  

Ngoài ra, trong nghiên cứu này chúng tôi không đưa yếu tố PT thành 

công hay thất bại vào môi hình liên quan do cỡ mẫu của nhóm PT thất bại 

không đủ lớn (n=5). Nhưng chúng tôi nhận thấy việc PT thành công hay thất 

bại cũng có một vai trò quan trọng ảnh hưởng đến tỉ lệ có thai.  Trong số 5 

bệnh nhân thất bại không có bệnh nhân nào có thai tự nhiên. Có hai bệnh 

nhân đã thực hiện hỗ trợ sinh sản sau 6 tháng do thời gian vô sinh trên 2 năm 

và tuổi của người vợ trên 30 tuổi. Tuy nhiên, nhìn lại sự cải thiện tinh dịch đồ 

ở những bệnh nhân này sau phẫu thuật là không đáng kể.  

Trong thực tế, mối quan tâm lớn nhất của các cặp vợ chồng vô sinh là 

khả năng có thai tự nhiên. Hiện tại, người ta vẫn chưa có cách nào để dự đoán 

đáp ứng của từng bệnh nhân đối với PT thắt TMT. Chính vì vậy, việc dự đoán 

xem những bệnh nhân nào có khả năng cải thiện khả năng sinh sản sau PT và 

mức độ cải thiện ra sao là một vấn đề rất quan trọng trong thực hành lâm sàng 

điều trị vô sinh nam. Đối tượng nghiên cứu khác nhau, các tiêu chuẩn lựa 

chọn và loại trừ khác nhau đã làm cho kết quả của các nghiên cứu không có 

tính đồng nhất. Điều này lý giải tại sao các kết quả về hiệu quả của thắt TMT 

lên chức năng sinh sản của nam giới còn nhiều trái chiều.  

Vì vậy, một điều quan trọng là lựa chọn những bệnh nhân như thế nào 

để PT có hiệu quả là một thách thức lớn đối với các phẫu thuật viên và các 

bác sỹ sinh sản. Nếu tìm ra một vài yếu tố trước phẫu thuật có thể dự đoán 
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khả năng có thai tự nhiên thì có thể giúp chúng ta lựa chọn bệnh nhân chính 

xác hơn và mang lại kết quả tốt hơn.  

Đã có nhiều nghiên cứu tìm hiểu các yếu tố tiên lượng tỉ lệ có thai tự 

nhiên. Nghiên cứu của tác giả Peng gần đây cho rằng mật độ tinh trùng trước 

PT là yếu tố tiên lượng [175]. Tác giả Zhang lại đưa ra chỉ số TMC và nồng 

độ FSH trước mới có giá trị tiên lượng khả năng có thai tự nhiên [182].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi phân tích đơn biến chúng tôi thấy 

các yếu tố trước PT như thời gian vô sinh, độ di động của tinh trùng, hình thái 

tinh trùng và tỉ lệ tinh trùng sống là những yếu tố tiên lượng khả năng có thai 

tự nhiên tốt. Tuy nhiên, trên mô hình phân tích đa biến thì chỉ có độ di động 

tiến tới của tinh trùng và thời gian vô sinh là những yếu tố quan trọng giúp 

tiên lượng khả năng có thai ( ảng 3.19).  

Trong thống kê này, chúng tôi thấy giá trị ngưỡng đối với độ di động 

tiến tới là 45% và thời gian vô sinh là 24 tháng. Độ di động tiến tới 45% và 

thời gian 24 tháng là những yếu tố có ý nghĩa tiên lượng tốt khả năng có thai 

sau PT. Khi độ di động tiến tới ≥45% thì khả năng có thai tăng gấp 3,2 lần so 

với khả năng có thai khi độ di động tiến tới <45% (OR = 3,23; 95% CI: 1,4 - 

7,45 với p = 0,006). Tương tự như vậy, khi thời gian vô sinh ≥24 tháng thì 

khả năng có thai giảm đi 4 lần so với khả năng có thai khi thời gian vô sinh 

<24 tháng (OR = 0,25; 95%CI: 0,11 - 0,54 với p = 0,001).  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thống nhất với kết quả của tác giả 

Ghanaie [137] và Zorba [181], có cùng đối tượng nghiên cứu và các tiêu 

chuẩn lựa chọn và loại trừ. Tuy nhiên, kết quả này lại không thống nhất với 

kết quả của tác giả Peng [175] và tác giả Zhang [182] nêu trên do sự khác 

nhau về đối tượng nghiên cứu. Trong khi đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

là những nam giới giãn TMT một bên thể lâm sàng, được PT thắt TMT một 

bên thì đối tượng nghiên cứu của tác giả Peng và Zhang lại là những người 

giãn TMT hai bên và được thắt TMT một hoặc hai bên.  
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Theo nhận thức của chúng tôi, nghiên cứu hiện tại là nghiên cứu đầu 

tiên ở Việt Nam đánh giá tác dụng của vi phẫu thắt TMT lên tỉ lệ có thai tự 

nhiên của các bà vợ người bệnh. Chúng tôi đã nhận thấy yếu tố trước PT có 

giá trị tiên lượng khả năng có thai trên cộng đồng những người của mình là độ 

di động tiến tới của tinh trùng và thời gian vô sinh.  

Với hai yếu tố tiên lượng và các giá trị tương ứng tìm thấy trong nghiên 

cứu này chúng tôi cho rằng nên tiến hành PT sớm cho những bệnh nhân vô 

sinh nam có giãn TMT ngay sau khi có chẩn đoán, không nên chờ đợi theo 

dõi sau 2 năm và cho đến khi có bất thường các thông số tinh dịch đồ mới 

phẫu thuật như hướng dẫn của Hội niệu khoa Mỹ [15] cho rằng chỉ nên PT 

cho cặp vợ chồng khi thời gian vô sinh trên hai năm và có bất thường các 

thông số tinh dịch đồ. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua kết quả nghiên cứu của 132 trường hợp vô sinh có giãn tĩnh mạch 

tinh thể lâm sàng, được vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh chúng tôi rút ra các kết 

luận sau: 

1. Về đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của n ững bện  n ân vô sin  

nam có giãn tĩn  mạc  tin  

Tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu là 30,1 ± 5,5. Tỉ lệ vô sinh nguyên 

phát chiếm 72,7% và thời gian vô sinh trung bình là 25,1 ± 20,5 tháng 

Tỉ lệ tinh tinh dịch đồ bất thường chiếm 87,1%. Tỉ lệ phân mảnh DNA 

của tinh trùng trung bình là 31,7 ± 19,3%. Trong đó, tỉ lệ phân mảnh DNA 

<30% chiếm 53,8% và tỉ lệ phân mảnh DNA ≥30% chiếm 46,2%.  

Nồng độ testosterone trung bình 17,6 ± 6,4 nmol/l, trong đó số người có 

nồng độ testosterone thấp (<12 nmol/l) chiếm 20,5%. 

2. Về kết quả vi p ẫu t ắt tĩn  mạc  tin  giãn trong điều trị vô sinh nam 

Kết quả điều trị giãn tĩnh mạch tinh 

Sau phẫu thuật hầu hết các triệu chứng lâm sàng được cải thiện. Tỉ lệ 

phẫu thuật thành công là 96,2% và tỉ lệ thất bại 3,8%. Tỉ lệ biến chứng là 

27,3% nhưng không có các biến chứng nặng. Biến chứng hay gặp nhất là dị 

cảm da sau mổ chiếm 42,9%. 

Thời gian phẫu thuật trung bình là 60,91 ± 17,54 (phút) và thời gian nằm 

viện sau phẫu thuật là 1,83 ± 0,94 (ngày). 

Số lượng tĩnh mạch tinh trung bình thắt được là 6,39 ± 1,64 nhánh. Số 

động mạch và bạch mạch trung bình bảo tồn được lần lượt là 1,14 ± 0,51 

nhánh và 3,40 ± 0,73 nhánh.  
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Kết quả điều trị vô sinh nam 

Tỉ lệ có thai nói chung sau một năm đạt 59,1%, trong đó có thai tự nhiên 

chiếm 50,8% và có thai nhờ các biện pháp hỗ trợ sinh sản chiếm 8,3%. 

Tỉ lệ có thai ở nhóm bất thường nặng là 46,2% (6/13), trong đó có thai tự 

nhiên 66,7% (4/6) và hỗ trợ sinh sản 33,3(2/6). Không có sự khác biệt về tỉ lệ 

có thai tự nhiên giữa nhóm bất thường tinh dịch đồ nặng và nhóm bất thường 

nhẹ và trung bình. 

Sau phẫu thuật 82,8% các trường hợp cải thiện tinh dịch đồ, 68,9% cải 

thiện chỉ số phân mảnh DNA của tinh trùng.  

Sau phẫu thuật, nồng độ testosterone ở nhóm suy sinh dục tăng đáng kể 

(13,3 ± 5,1 nmol/l sau phẫu thuật so với 9,3 ± 3,6 nmol/l trước phẫu thuật với p 

= 0,002) nhưng lại giảm đáng kể ở nhóm không suy sinh dục (18,1 ± 6,2 nmol/l 

sau phẫu thuật so với 19,6 ± 5,4 nmol/l trước phẫu thuật với p = 0,005). 

3. Về mối liên quan của một số yếu tố trước và sau vi p ẫu với tỉ lệ có t ai 

Trên mô hình COX đơn biến và đa biến cho thấy xác suất có thai tự 

nhiên liên quan mật thiết với loại vô sinh và thời gian vô sinh. 

Xác suất có thai tự nhiên của nhóm vô sinh dưới 24 tháng cao hơn 2,58 

lần so với nhóm từ 24 tháng trở lên (HR=2,58; 95%CI:1,45 – 4,61) và xác 

suất có thai tự nhiên của nhóm vô sinh thứ phát cao hơn 1,8 lần so với nhóm 

vô sinh nguyên phát (HR=1,8; 95%CI:1,05 – 3,08); sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê với p<0,0. 

Trên mô hình hồi quy logistic đơn biến và đa biến thì độ di động tiến tới 

và thời gian vô sinh là những yếu tố trước phẫu thuật có ý nghĩa tiên lượng tốt 

khả năng có thai tự nhiên. Ngưỡng tiên lượng đối với độ di động tiến tới là 

45% và thời gian vô sinh là 24 tháng.
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ các kết quả nghiên cứu trên, chúng tôi xin có một số ý kiến kiến nghị 

như sau: 

Vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh là một phẫu thuật khó chỉ nên tiến hành ở 

những cơ sở y tế lớn có đầy đủ trang thiết bị như dụng cụ vi phẫu, kính phẫu 

thuật và phẫu thuật viên có kinh nghiệm để mang lại hiệu quả tốt và tránh 

những biến chứng lớn. 

Nên tiến hành vi phẫu thắt tĩnh mạch tinh sớm cho những cặp vô sinh do 

người nam giới bị giãn tĩnh mạch tinh vì giãn tĩnh mạch tinh có thể làm tổn 

thương DNA của tinh trùng ngay từ khi mức độ giãn còn nhẹ và thời gian vô 

sinh càng ngắn tỉ lệ có thai tự nhiên sau mổ càng cao. 

Sau phẫu thuật bệnh nhân nên chờ đợi 3 - 6 tháng để có thai tự nhiên. 

Nếu sau 6 tháng vẫn chưa có thai thì nên phối hợp thêm điều trị nội khoa. Nếu 

sau 12 tháng vẫn chưa có thai thì nên chuyển sang các biện pháp hỗ trợ sinh 

sản phù hợp. 

Nên tiến hành vi phẫu thắt giãn tĩnh mạch tinh điều trị vô sinh cho những 

bệnh nhân có bất thường tinh dịch đồ nặng trước phẫu thuật. 

Độ di động tiến tới của tinh trùng trước phẫu thuật bằng 45% và thời 

gian vô sinh bằng 24 tháng là những giá trị ngưỡng có ý nghĩa tiên lượng khả 

năng có thai tự nhiên của một cặp nam nữa vô sinh có giãn tĩnh mạch tinh 

được can thiệp bằng vi phẫu. Vì vậy cần xem xét đến những yếu tố này trước 

khi quyết định phẫu thuật.
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L8h 
 

Kèm 1 nhánh TMT TB 
 

  

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8i 
 

Kèm 2 nhánh TMT TB 
 

  

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8k 
 

Kèm 3 nhánh TMT TB 
 

  

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8l 
 

Kèm nhiều  nhánh TMT T    

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8m 
 

Kèm 1 nhánh TMT nhỏ 
 

  

  
  

0 Không 
 

  



  

  
  

1 Có 
 

  

L8n 
 

Kèm 2 nhánh TMT nhỏ 
 

  

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8o 
 

Kèm 3 nhánh TMT nhỏ 
 

  

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L8p 
 

Kèm nhiều  nhánh TMT nhỏ   

  
  

0 Không 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

L9 Cách thức thắt TMT 
  

  

  
 

1 Thắt và cắt các nhánh TMT   

  
 

2 Đốt các nhánh TMT   

  
 

3 Thắt các nhánh lớn- đốt nhánh nhỏ   

L10 Bất thƣờng trong mổ 
 

  

  
 

0 Không có 
  

  

  
 

1 Chảy máu do thủng TM 
 

  

  
 

2 Thắt vào Ống DT 
 

  

  
 

3 Đốt / thắt bạch mạch 
 

  

  
 

4 Thắt ĐM 
  

  

  
 

5 Khó xác định động mạch   

L11 Các phẫu thuật kèm theo 
  

  

  
 

0 Không có 
 

  

  
 

1 Cắt bao qui đầu 
 

  

  
 

2  óc nang thừng tinh 
 

  

  
 

3 Đóng ống phúc tinh mac 
 

  

  
 

4 Phục hồi thành bụng 
 

  

L12 Thời gian PT (từ lúc rạch da đến lúc đóng da) 

.................

.   

M BIẾN CHỨNG SỚM SAU MỔ (TRƢỚC KHI RA VIỆN )   

M1 
 

Nhiễm Tr ng vết mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

M2 
 

Sƣng nề vết mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

M4 
 

Tụ máu vết mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

M7 
 

Đau vết mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

M9 
 

Dị cảm da v ng bẹn bìu 
 

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

N BIẾN CHỨNG XA SAU MỔ (3 THÁNG SAU MỔ)   



  

N2 
 

Dị cảm da v ng mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

N4 
 

Tràn dịch màng tinh hoàn 
 

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

N5 
 

Teo tinh hoàn sau mổ 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

N6 
 

Giãn tái phát 
  

  

  
  

0 Không có 
 

  

  
  

1 Có 
 

  

O KẾT QUẢ KHÁM LẠI SAU 3 THÁNG    

O1  Siêu âm tinh hoàn 
   

  

O1i Tĩnh mạch tinh bên trái 
   

  

  
 

Không giãn 
 

0 
 

  

  
 

Giãn  1 
 

  

O1i1 Giãn thành búi 
   

  

  
  

Không 0 
 

  

  
  

Có 1 
 

  

O1i2 Đường kính TMT 
  

  

O1i2i 
 

ĐK trước valsava ............... (mm)   

O1i2j 
 

ĐK sau valsava ............... (mm)   

O1i3 Dòng trào ngược >1s 
   

  

  
 

Không 0 
  

  

  
 

Có 1 
  

  

O1j Tĩnh mạch tinh bên phải 
   

  

  
 

Không giãn 0 
 

  

  
 

Giãn  1 
 

  

O1j1 Giãn thành búi 
   

  

  
 

Không 0 
  

  

  
 

Có 1 
  

  

O1j2 Đường kính TMT 
   

  

O1j2i 
 

ĐK trước valsava ............... (mm)   

O1j2j 
 

ĐK sau valsava ............... (mm)   

O1j3 Dòng trào ngược >1s 
   

  

  
 

Không 0 
  

  

  
 

Có 1 
  

  

O1k Kích thước tinh hoàn trái 
 

  

  
 

1 Nhỏ hơn bình thường 
 

  

  
 

2  ình thường 
 

  

O1k1 
 

Dài ................................(mm)   

O1k2 
 

Rộng  ................................(mm)   

O1k3 
 

Cao ................................(mm)   

O1k4 
 

Thể tích ..................................   



  

O1l Kích thước tinh hoàn phải 
 

  

  
 

1 Nhỏ hơn bình thường 
 

  

  
 

2  ình thường 
 

  

O1l1 
 

Dài ................................(mm)   

O1l2 
 

Rộng  ................................(mm)   

O1l3 
 

Cao ................................(mm)   

O1l4 
 

Thể tích .......................................   

O2 XÉT NGHIỆM NỘI TIẾT TỐ 
 

  

O2i LH 
   

  

O2i1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

O2J FSH 
   

  

O2j1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

O2k Prolactine 
    

  

O2k1 
 

Giá trị ................... (ng/ml) 
 

  

O2l Estradiol 
   

  

O2l1 
 

Giá trị ................... (pmol/L) 
 

  

O2m Testosteron 
  

  

O2m1 
 

Giá trị ................... (nmol/L) 
 

  

O3 XÉT NGHIỆM TINH DỊCH ĐỒ 
 

  

O3i Thể tích  
  

  

O3i1 
 

Giá trị .................. (ml) 
 

  

O3j pH 
    

  

O3j1 
 

Giá trị ............... 
  

  

O3k Mật độ tinh tr ng  
  

  

O3k1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
/ml 

 

  

O3l Tổng số tinh tr ng  
  

  

O3l1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
/ml 

 

  

O3m Tỉ lệ tinh tr ng sống  (58%) 
  

  

O3m1 
 

Giá trị ............. .... 
 

  

O3n Di động tiến tới 
  

  

O3n1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

O3o Tốc độ di chuyển  
   

  

O3o1 
 

Giá trị ............. (µm/s) 
 

  

O3p Tinh tr ng bình thƣờng 
  

  

O3p1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

P KẾT QUẢ KHÁM LẠI SAU 3- 6 THÁNG    

P1 XÉT NGHIỆM NỘI TIẾT TỐ 
 

  

P1i LH 
   

  

P1i1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

P1j FSH 
   

  

P1j1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

P1k Prolactine 
    

  

P1k1 
 

Giá trị ................... (ng/ml) 
 

  

P1l Estradiol 
   

  

P1l1 
 

Giá trị ................... (pmol/L) 
 

  



  

P1m Testosterone 
  

  

P1m1 
 

Giá trị ................... (nmol/L) 
 

  

P2 XÉT NGHIỆM TINH DỊCH ĐỒ 
 

  

P2i Thể tích  
  

  

P2i1 
 

Giá trị .................. (ml) 
 

  

P2j pH 
    

  

P2j1 
 

Giá trị ............... 
  

  

P2k Mật độ tinh tr ng  
  

  

P2k1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
/ml 

 

  

P2l Tổng số tinh tr ng  
  

  

P2l1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
 

 

  

P2m Tỉ lệ tinh tr ng sống  (58%) 
  

  

P2m1 
 

Giá trị ............. .... 
 

  

P2n Di động tiến tới 
  

  

P2n1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

P2o Tốc độ di chuyển  
   

  

P2o1 
 

Giá trị ............. (µm/s) 
 

  

P2p Tinh tr ng bình thƣờng 
  

  

P2p1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

P3 Halosperm Test 
 

  

P3i 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

Q XÉT NGHIỆM SAU 12THÁNG    

Q1 XÉT NGHIỆM NỘI TIẾT TỐ 
 

  

Q1i LH 
   

  

Q1i1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

Q1j FSH 
   

  

Q1j1 
 

Giá trị ................... (mU/ml) 
 

  

Q1k Prolactine 
    

  

Q1k1 
 

Giá trị ................... (ng/ml) 
 

  

Q1l Estradiol 
   

  

Q1l1 
 

Giá trị ................... (pmol/L) 
 

  

Q1m Testosterone 
  

  

Q1m1 
 

Giá trị ................... (nmol/L) 
 

  

Q2 XÉT NGHIỆM TINH DỊCH ĐỒ   

  Thể tích  Giá trị 
  

  

Q2j pH 
    

  

Q2j1 
 

Giá trị ............... 
  

  

Q2k Mật độ tinh tr ng  
  

  

Q2k1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
/ml 

 

  

Q2l Tổng số tinh tr ng  
  

  

Q2l1 
 

Giá trị ............. .... 10
6
 

 

  

Q2m Tỉ lệ tinh tr ng sống  (58%) 
  

  

Q2m1 
 

Giá trị ............. .... 
 

  

Q2n Di động tiến tới 
  

  

Q2n1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  



  

Q2o Tốc độ di chuyển  
   

  

Q2o1 
 

Giá trị ............. (µm/s) 
 

  

Q2p Tinh tr ng bình thƣờng 
  

  

Q2p1 
 

Giá trị ............. (%) 
 

  

Q2q Tinh tr ng bất thƣờng 
  

  

S TỈ LỆ CÓ THAI   

  Không có thai 0 
  

  

  Có thai 
 

1 
  

  

S1 Tháng có thai (Sau phẫu thuật) ...................   

S2 Phương thức có thai 
   

  

  
 

1 Có thai tự nhiên 
 

  

  
 

2 Hỗ trợ sinh sản  
 

  

  
 

3 IVF 
 

  

  
 

4 ICSI 
 

  

 


