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có nội dung hay, hấp dẫn và mang tính cập nhật thông tin - kiến thức cũng sẽ được lựa chọn. Quy cách: 2.000 - 3.000 từ, font Times New 
Roman/Arial, bảng biểu rõ ràng, hình ảnh rõ và chất lượng cao, phần tài liệu tham khảo chính ở cuối bài vui lòng chỉ chọn 5 - 7 tài liệu tham 
khảo chính (quan trọng hoặc được trích dẫn nhiều nhất). Journal Club là chuyên mục nhằm giới thiệu đến độc giả các bài báo, đề tài quan 
trọng xuất hiện trên y văn trong thời gian gần, mang tính cập nhật cao. Quy cách bài cho mục Journal Club: 500-1.000 từ, bảng biểu rõ ràng 
và đính kèm y văn gốc.
Để gửi bài duyệt đăng, vui lòng liên hệ: BS. Huỳnh Thị Tuyết (huynhthituyet@hosrem.vn), văn phòng HOSREM (hosrem@hosrem.vn).
Để gửi trang quảng cáo, vui lòng liên hệ: Anh Bá Đức (ngoduc@hosrem.vn, 0934.024.906).
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TINH HOÀN ẨN
VÀ VÔ SINH NAM

Dương Quang Huy
Bệnh viện Phụ Sản Âu Cơ

TỔNG QUAN
Tinh hoàn ẩn được định nghĩa là sự thiếu vắng 

của 1 hoặc cả 2 tinh hoàn trong bìu. Đây là một 
dị tật bẩm sinh thường thấy của hệ sinh sản nam, 
chiếm tỷ lệ 2,4 – 5% trẻ sơ sinh[1,2]. Đến 1 tuổi thì 
vẫn có đến 1% bé trai sinh đủ tháng có tinh hoàn 
ẩn[3]. Mặc dù là bệnh lý phổ biến nhưng nguyên 
nhân thực sự gây ra tinh hoàn ẩn vẫn còn chưa được 
hiểu biết đầy đủ[4]. Và khoa học ghi nhận có nhiều 
yếu tố ảnh hưởng lên sự di chuyển của tinh hoàn 
xuống bìu trong thời kì phôi thai như nội tiết, giải 
phẫu, di truyền, môi trường và yếu tố cơ học[5,6]. 
Khoảng 30% tinh hoàn không xuống bìu là không 
thể sờ thấy và có thể nằm trong khoang bụng. 

Các yếu tố nguy cơ của tinh hoàn ẩn bao gồm 
sinh non, trẻ sinh nhẹ cân, trẻ có kích thước nhỏ 
hơn so với tuổi thai, sinh đôi và mẹ tiếp xúc với 
estrogen trong tam cá nguyệt đầu tiên. Có 7% em 
trai của các bệnh nhân bị tinh hoàn ẩn cũng sẽ bị 
bệnh lý trên. Sự di chuyển tự phát xuống bìu sau 
năm đầu đời thường không phổ biến.

SINH LÝ BỆNH
Có thể khẳng định rằng tinh hoàn ẩn là 

một phần của hội chứng loạn dưỡng tinh hoàn 
(Testicular Dysgenesis Syndrome – TDS), một rối 
loạn về phát triển của tuyến sinh dục gây ra do ảnh 
hưởng của môi trường và/hoặc di truyền xảy ra sớm 
trong thời kỳ mang thai. Ngoài tinh hoàn ẩn, TDS 
còn bao gồm lỗ tiểu đóng thấp, giảm khả năng sinh 
sản, tăng nguy cơ ung thư và rối loạn chức năng tế 
bào Leydig[7-9]. 

Các yếu tố ảnh hưởng lên sự di chuyển của 
tinh hoàn xuống bìu
Yếu tố nội tiết
Nhiều yếu tố nội tiết được đề cập đến đóng một 

vai trò trong sự hình thành bệnh lý tinh hoàn ẩn. 
Cũng do các yếu tố nội tiết này, mà tinh hoàn ẩn có 
thể được coi là bệnh nội tiết phổ biến nhất đối với 
các bé trai[10]. Theo giả thuyết các chất hủy hoại nội 
tiết, thì các hợp chất như thuốc trừ sâu với estrogen 
hoặc anti-androgenic có thể gây ảnh hưởng gián 
đoạn nội tiết và tăng nguy cơ xuất hiện tinh hoàn 
ẩn. Ngoài ra còn có các chất như Brom chống 
cháy, các chế phẩm làm móng tay như Toluene, 
Formaldehyde và Dioxins[11]. Điều này cũng đã 
được quan sát thấy ở các bé trai sinh ra từ các bà mẹ 
trong thời kì mang thai có tiếp xúc với các hợp chất 
như Diethylstilbestrol[12]. Ngoài ra, người ta còn 
nhận thấy có một giai đoạn thiểu năng sinh dục ở 
tuổi ấu thơ, nơi mà trước đây tinh hoàn ở vị trí bình 

Tinh hoàn ẩn

Ống bẹn

Bìu

Tinh hoàn
nằm ở bìu

Lỗ bẹn nông

Hình 1.
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thường có thể bị rút lên, điều này có thể chỉ ra vai 
trò của yếu tố nội tiết trong việc duy trì vị trí của 
tinh hoàn bìu[13].

Yếu tố môi trường
Các yếu tố môi trường cũng góp phần vào việc 

hình thành bệnh lý tinh hoàn ẩn và làm tăng tỷ lệ 
mắc bệnh trong những năm gần đây. Những đột 
biến trong gen INSL3 và thụ thể của nó, cũng như 
đột biến trong gen của thụ thể androgen, có thể giải 
thích một số ít trường hợp tinh hoàn ẩn, nhưng các 
nghiên cứu về đa hình di truyền cho thấy bệnh lý 
cũng có thể bị ảnh hưởng bởi các chất gây rối loạn 
nội tiết[14].

INSL3 là một sản phẩm bài tiết có cấu trúc 
peptide của các tế bào Leydig, được xem là một chỉ 
số đáng tin cậy cho chức năng tế bào Leydig và sự 
biệt hóa[15,16]. Peptide này đóng một vai trò cận tiết 
trong sự tồn tại của tế bào mầm và đóng vai trò nội 
tiết trong quá trình chuyển hóa xương. Tầm quan 
trọng của INSL3 là nó không bị ảnh hưởng bởi 
phản hồi ngược từ tuyến yên giống như testosterone 
và do đó nó là một tham số chính xác cho rối loạn 
chức năng của tế bào Leydig với đỉnh cao đạt được 
sau khi sinh[17].

Đáng ngạc nhiên là INSL3 đã được tìm thấy 
trong bào thai động vật, và người ta nhận thấy 
INSL3 chịu ảnh hưởng bởi các hợp chất estrogen. 
Điều này hỗ trợ lý thuyết rằng việc tiếp xúc của phụ 
nữ mang thai với các chất rối loạn nội tiết có thể dẫn 
đến sự phát triển của tinh hoàn ẩn.

Yếu tố di truyền
Khía cạnh di truyền của tinh hoàn ẩn đã được 

chứng minh ở động vật; tuy nhiên, ở người, vẫn 
không có bằng chứng hay nghiên cứu nào khẳng 
định mối quan hệ này. Người ta đã chứng minh 
rằng khi gây tổn hại lên gen mã hóa INSL3 ở những 
con chuột thí nghiệm sẽ làm đình trệ quá trình di 
chuyển của tinh hoàn qua thành bụng xuống bìu, và 
gây ra tinh hoàn ẩn[17].

Yếu tố giải phẫu
Mặc dù cơ chế hoạt động là không rõ ràng, dây 

chằng bìu tinh hoàn (gubernaculum) có tầm quan 

Tinh hoàn ẩn

Khoang bụng

Lỗ bẹn ngoài

Lỗ bẹn trong

Dây chằng bìu
tinh hoàn

trọng đáng kể trong việc tinh hoàn không di chuyển 
xuống bìu. Ở bệnh nhân tinh hoàn ẩn, dây chằng 
này không gắn chặt vào bìu, và do đó tinh hoàn 
không được kéo xuống bìu[18].

Áp lực ổ bụng cũng đóng một vai trò trong sự di 
chuyển của tinh hoàn xuống bìu. Các tình trạng liên 
quan đến giảm áp lực ổ bụng bao gồm hội chứng 
Prune Belly, bàng quang ruột lộ thiên, thoát vị rốn, 
tật nứt bụng và các hội chứng khác. Mỗi loại đều có 
liên quan đến việc tăng nguy cơ bị tinh hoàn ẩn[19].

Các ảnh hưởng do tinh hoàn ẩn gây ra
Thoái hóa tế bào mầm sinh tinh
Sự thoái hóa của các tế bào mầm trong tinh 

hoàn ẩn sẽ biểu hiện rõ ràng sau năm đầu đời và 
mức độ thoái hóa sẽ thay đổi, tùy thuộc vào vị trí 
của tinh hoàn ẩn[20]. Trong năm thứ hai, số tế bào 
mầm sẽ giảm dần. Do đó, việc điều trị sớm là cần 
thiết (phẫu thuật nên được thực hiện sau sáu tháng 
và trong năm tiếp theo cho tới trễ nhất là mười tám 
tháng tuổi) để bảo tồn sự hình thành tinh trùng và 
sản xuất hormone cũng như làm giảm nguy cơ ung 
thư[21]. Điều trị phẫu thuật là hiệu quả nhất. Điều trị 
bằng GnRH có thể mang lại lợi ích nhưng cần phải 
có dữ liệu theo dõi dài hạn. Có báo cáo rằng việc 
điều trị hCG có thể gây hại cho sự hình thành tinh 
trùng trong tương lai, do đó Bản Tuyên bố Đồng 
thuận của Bắc Âu về điều trị các tinh hoàn ẩn không 
khuyến cáo áp dụng nội khoa[22].

Giảm khả năng sinh sản
Các thông số tinh dịch thường bị suy giảm ở 

những người đàn ông có tiền sử bệnh tinh hoàn 
ẩn[23]. Điều trị phẫu thuật sớm có thể có tác động tích 

Hình 2.
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cực đến khả năng thụ thai sau đó[24]. Ở nam giới có 
tiền sử bị tinh hoàn ẩn 1 bên, tỷ lệ làm cha (89,7%) 
gần như tương đương ở nam giới có tinh hoàn 2 bên 
trong bìu (93,7%). Ở nam giới bị tinh hoàn ẩn 2 
bên, có thể tìm thấy thiểu tinh (oligozoospermia) ở 
31% và vô tinh (azoospermia) ở 42%. Trong những 
trường hợp này, khả năng làm cha là 35 – 53%[25].

Tỷ lệ azoospermia nếu không được điều trị trong 
tinh hoàn ẩn 1 bên là 13%, và trong tinh hoàn ẩn 2 
bên là 89%[26]. 

Một nghiên cứu điều tra sự hiện diện của kháng 
thể kháng tinh trùng cho thấy rằng tinh hoàn ẩn có 
thể gây ra sự hình thành các kháng thể tự miễn dịch 
chống lại tinh trùng và nó không liên quan đến vị 
trí của tinh hoàn hoặc phẫu thuật hạ tinh hoàn ẩn. 
Tuy nhiên, nó có thể được tương quan với tuổi tác vì 
kháng thể kháng tinh trùng tìm thấy phổ biến hơn 
ở trẻ em trai[27]. Tuy nhiên, khả năng thụ thai có thể 
được bù lại sau này bằng kỹ thuật hỗ trợ sinh sản, 
nhưng ít nhất là tinh hoàn vẫn có chứa tinh trùng 
sống và do đó việc không có tinh trùng ở bệnh nhân 
tinh hoàn ẩn sẽ hủy bỏ chiến lược điều trị này [28].

Ung thư tế bào mầm
Là một phần của bệnh lý tinh hoàn ẩn, TDS là 

một yếu tố nguy cơ đối với ung thư tinh hoàn cũng 
như có liên quan đến tình trạng vi vôi hóa tinh hoàn 
và sự tân sinh tế bào mầm trong ống sinh tinh không 
phân loại (ITGCNU); trước đây là ung thư tại chỗ 
(CIS) của tinh hoàn. Có 5 – 10% trường hợp ung 
thư tinh hoàn có ghi nhận một tiền sử bị tinh hoàn 
ẩn[29]. Nguy cơ ung thư tế bào mầm cao hơn 3,6 – 
7,4 lần so với dân số nam nói chung và 2 – 6% nam 
giới có tiền sử tinh hoàn ẩn sẽ phát triển thành ung 
thư tinh hoàn. 

Việc hạ tinh hoàn ẩn càng sớm càng tốt vì giúp 
giảm nguy cơ ung thư[30]. Nhiều nghiên cứu còn chỉ 
ra rằng nếu hạ tinh hoàn ẩn sau 10 tuổi, thì nguy 
cơ ung thư tinh hoàn ẩn cao gấp 6 lần so với nhóm 
can thiệp sớm[31]. Do đó, hạ tinh hoàn ẩn được thực 
hiện trước tuổi dậy thì đã được báo cáo sẽ làm giảm 
nguy cơ ung thư tinh hoàn[32]. Việc giảm này không 
phải do hiệu quả của điều trị sớm hay muộn, mà do 
tinh hoàn đã được đặt vào vị trí thuận tiện cho việc 
theo dõi. 

Trầm cảm
Một nghiên cứu bệnh chứng đã được tiến hành 

trên một mẫu nam giới trong độ tuổi từ 6 đến 16 
tuổi sau can thiệp phẫu thuật hạ tinh hoàn ẩn. Câu 
hỏi nghiên cứu của họ là về tỷ lệ trầm cảm sau phẫu 
thuật, điều này cho thấy là cao hơn ở bệnh nhân này 
so với người khỏe mạnh. Các nhà nghiên cứu giải 
thích rằng việc đấu tranh tư tưởng về sự thụ tinh tự 
nhiên là một trong những yếu tố góp phần vào nguy 
cơ trầm cảm.

ĐIỀU TRỊ
Theo hướng dẫn của Hiệp Hội Niệu khoa Hoa 

Kỳ năm 2014[22] có đề cập các vấn đề chính như sau:
–– Tinh hoàn ẩn nên bắt đầu can thiệp từ 6 tháng 

tuổi.
–– Hình ảnh học cho tinh hoàn ẩn không được 

khuyến khích trước khi can thiệp.
–– Phẫu thuật là điều trị thành công nhất để di 

chuyển tinh hoàn xuống bìu.
–– Liệu pháp nội tiết không được khuyến cáo.
–– Việc tái định vị thành công của tinh hoàn ẩn có 

thể làm giảm nhưng không ngăn chặn được các vấn 
đề nguy cơ lâu dài của vô sinh và ung thư tinh hoàn.

–– Tư vấn thích hợp và theo dõi bệnh nhân là điều 
cần thiết.

Điều trị nội tiết
hCG và GnRH không được khuyến cáo trong 

điều trị tinh hoàn ẩn ở nam giới trưởng thành.

Điều trị phẫu thuật
Thành công của phẫu thuật để phục hồi giải 

phẫu bình thường phụ thuộc vào vị trí của tinh 
hoàn. Trong trường hợp tình hoàn nằm trong bụng, 
tỷ lệ thành công của phẫu thuật là 85%, nhưng nếu 
tinh hoàn đủ thấp để có thể sờ thấy được, tỷ lệ này 
sẽ tăng lên đến 90%[30].

Ở thanh thiếu niên, việc cắt bỏ tinh hoàn ẩn 1 
bên trong ổ bụng (với một tinh hoàn bình thường 
bên ngoài) có thể được khuyến cáo, vì nguy cơ ác 
tính sau này[33]. 

Ở tuổi trưởng thành, không nên cắt bỏ tinh 
hoàn ẩn được sờ thấy vì nó vẫn đóng vai trò sản xuất 
testosterone. Hơn nữa, việc hạ tinh hoàn ẩn ở hai 



85Y HỌC SINH SẢN 47

bên, ngay cả ở tuổi trưởng thành, có thể dẫn đến sự 
sản sinh tinh trùng ở nam giới bị vô tinh trước đó[8]. 

Tổn thương mạch máu là biến chứng nghiêm 
trọng nhất của phẫu thuật hạ tinh hoàn ẩn và có thể 
gây teo tinh hoàn trong 1 – 2% trường hợp. Ở nam 
giới có tinh hoàn ẩn mà không sờ thấy, tỷ lệ teo tinh 
hoàn hậu phẫu là 12% trong những trường hợp này 
có cuống mạch máu dài cho phép đưa tinh hoàn 
xuống bìu. Tỷ lệ teo tinh hoàn hậu phẫu được báo 
cáo gặp ở 40% bệnh nhân[34].

Vào thời điểm phẫu thuật hạ tinh hoàn ẩn ở nam 
giới trưởng thành, nên làm sinh thiết tinh hoàn để 
phát hiện ITGCNU. Tại thời điểm phẫu thuật cắt 
bỏ tinh hoàn trong điều trị ung thư tế bào mầm, 
nên tiến hành sinh thiết bên tinh hoàn còn lại cho 
những bệnh nhân có nguy cơ cao về ITGCNU (tiền 
sử có hạ tinh hoàn ẩn, thể tích < 12 mL, sản sinh 
tinh trùng kém)[35].

Theo một nghiên cứu của 51 đối tượng tinh 
hoàn ẩn đã trải qua phẫu thuật trong 2 năm đầu 
đời, số lượng tinh trùng và độ di động ở giới hạn 
bình thường trong hơn 95% khi khảo sát ở độ tuổi 
18 – 26, thậm chí còn tiên lượng khả năng sinh sản 
cao hơn nếu hạ tinh hoàn được thực hiện trong thời 

Tổng hợp chứng cứ Mức độ

Tinh hoàn ẩn có nhiều nguyên nhân và có 
thể được gây ra bởi các yếu tố di truyền và 
rối loạn nội tiết trong thời kỳ mang thai.

2A

Tinh hoàn ẩn thường có liên quan đến loạn 
dưỡng tinh hoàn và là một yếu tố nguy cơ 
gây vô sinh và ung thư tế bào mầm.

2B

Khả năng làm cha của tinh hoàn ẩn 1 bên là 
gần tương đương với nam giới bình thường

3

Tinh hoàn ẩn 2 bên làm giảm rõ rệt khả 
năng làm cha

3

Khuyến cáo Độ

Không điều trị nội tiết trên nam giới 
trưởng thành bị tinh hoàn ẩn

Mạnh

Hạ tinh hoàn ẩn ở nam giới trưởng thành 
nên sinh thiết tinh hoàn để kiểm tra 
ITGCNU

Yếu

gian năm đầu sau sinh (96,3% cho cả số lượng tinh 
trùng bình thường và nhu động tinh trùng)[36].
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