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Bệnh viện Mỹ Đức

TỔNG QUAN
Viêm nội mạc tử cung mạn tính là bệnh 

lý được ghi nhận có liên quan đến suy giảm 
khả năng sinh sản, nhưng đến nay chưa có 
khuyến cáo rõ ràng về việc có nên khảo sát 
thường quy ở các cặp vợ chồng hiếm muộn 
hay không. Dựa trên phân tích SWOT 
(Strengths – Điểm mạnh, Weaknesses – Điểm 
yếu, Opportunities – Cơ hội và Threats – 
Nguy cơ), các khía cạnh khác nhau của viêm 
nội mạc tử cung mạn tính đối với khả năng 
sinh sản đã được đánh giá. Kết quả từ các tài 
liệu cho thấy không nên đưa viêm nội mạc tử 
cung mạn tính vào các khảo sát ban đầu để 
không làm trì hoãn các phương pháp điều trị 
khác. Tuy nhiên, nên cân nhắc ở các trường 
hợp bệnh nhân thất bại làm tổ nhiều lần, sẩy 
thai trong chu kỳ thụ tinh trong ống nghiệm 
với phôi tốt, vì kết quả có thể được cải thiện. 
Hiện nay, rất nhiều nghiên cứu đánh giá hiệu 
quả của kháng sinh trong điều trị viêm nội 
mạc tử cung mạn tính ở phụ nữ hiếm muộn, 
cũng như tác động đối với hệ vi sinh vật trong 
nội mạc tử cung và khả năng tiếp nhận/làm 
tổ của phôi, nhằm đưa ra các khuyến cáo lâm 
sàng chính xác hơn về vấn đề này.

GIỚI THIỆU
Trong những năm gần đây, đã có sự gia 

tăng đáng kể các ấn phẩm tập trung nghiên 
cứu về viêm nội mạc tử cung mạn tính và 
hiếm muộn, các nghiên cứu cho thấy sự gia 
tăng tỷ lệ mắc viêm nội mạc tử cung mạn 
tính ở phụ nữ bị hiếm muộn chưa rõ nguyên 
nhân và ở những bệnh nhân hiếm muộn bị 
sẩy thai tái phát hoặc thất bại làm tổ nhiều 
lần (Repeated implantation failure – RIF)1,2.

Viêm nội mạc tử cung mạn tính được định 
nghĩa là tình trạng viêm cục bộ của niêm mạc 
tử cung đặc trưng bởi sự phù nề, tăng mật 
độ tế bào của mô đệm, sự phân tách của mô 
đệm và biểu mô, cũng như thâm nhiễm tế bào 
plasma trong mô đệm3. Một mô hình sinh lý 
bệnh cho viêm nội mạc tử cung mạn tính2 đã 
được đề xuất trong đó khả năng nhiễm trùng 
nội mạc tử cung hoặc rối loạn hệ khuẩn có 
thể gây ra biểu hiện bất thường của các phân 
tử tiền viêm, kích hoạt các phản ứng miễn 
dịch ở nội mạc tử cung. Những phản ứng này 
cung cấp một môi trường vi mô bất thường 
cho các tế bào B vào mô đệm nội mạc tử 
cung, hấp dẫn các tế bào lympho này đến mô 
tuyến. Hơn nữa, một phần tế bào B nội mạc 
tử cung có thể biệt hóa thành tế bào plasma 
của mô đệm nội mạc tử cung. Điều này làm 
tăng sự hiện diện của các kháng thể trong 
niêm mạc có tác động tiêu cực đến quá trình 
làm tổ của phôi.4
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Trước đây, do phụ nữ bị viêm nội mạc tử 
cung mạn tính thường không có triệu chứng 
hoặc triệu chứng không đặc hiệu nên vấn đề 
này ít được quan tâm. Tuy nhiên, y học sinh 
sản phát triển và nghiên cứu mối liên quan 
mật thiết đến hiếm muộn không rõ nguyên 
nhân1,2, sẩy thai nhiều lần hoặc thất bại làm 
tổ liên tiếp1.

Chẩn đoán hiện tại dựa trên nội soi buồng 
tử cung và sinh thiết nội mạc tử cung, với 
sự hiện diện của các tế bào plasma được 
xác định về mặt mô học, trong khi phương 
pháp điều trị cụ thể được xác định dựa trên 
nuôi cấy vi khuẩn. Các đặc điểm mô tả khi 
nội soi buồng tử cung gợi ý viêm nội mạc 
tử cung mạn tính bao gồm xung huyết nội 
mạc tử cung khu trú hoặc lan tỏa, vi polyp 
(<1 mm) và niêm mạc phù nề; tuy nhiên, độ 
chính xác khi chẩn đoán bằng nội soi buồng 
tử cung khá khiêm tốn5. Sử dụng phương 
pháp nhuộm haematoxylin và eosin thông 
thường, rất khó để phân biệt tế bào plasma 
với bạch cầu đơn nhân và nguyên bào sợi 
của mô đệm nội mạc tử cung, bên cạnh tỷ lệ 
chẩn đoán chính xác không cao6. Tuy nhiên, 
việc phát hiện bằng hóa mô miễn dịch như 
proteoglycan xuyên màng heparan sulphate 
syndecan–1 (CD138), là một dấu chỉ điểm 
cụ thể của các tế bào plasma, đã được chứng 
minh là làm tăng tỷ lệ chẩn đoán chính xác1. 
Nuôi cấy vi sinh được sử dụng để xác định 
tác nhân gây bệnh và quản lý điều trị bằng 
kháng sinh tương thích. Gần đây, việc bổ 
sung các công nghệ phân tử trong thực hành 
lâm sàng, chẳng hạn như giải trình tự gen thế 
hệ mới (NGS) của các tiểu đơn vị ribosome 
16S và/hoặc xét nghiệm PCR (RT–PCR) đã 
mở ra câu trả lời cho mối quan hệ giữa bệnh 
lý truyền nhiễm và viêm nội mạc tử cung 
mạn tính.

Một số nghiên cứu gợi ý rằng điều trị bằng 
kháng sinh đường uống có thể cải thiện kết 

quả sinh sản. Mặc dù lĩnh vực này ngày càng 
được quan tâm do tác động đáng kể mà nó có 
thể gây ra, nhưng chưa có nghiên cứu ngẫu 
nhiên nào phân tích lợi ích của việc điều trị 
viêm nội mạc tử cung mạn tính trong dân 
số này được công bố6. Vì lý do này, các tác 
giả hiện tại đã lên kế hoạch thực hiện phân 
tích SWOT (Điểm mạnh, Điểm yếu, Cơ hội, 
Nguy cơ) để đánh giá các bằng chứng được 
công bố cho đến nay về khả năng liên quan 
đến viêm nội mạc tử cung mạn tính và điều 
trị hiếm muộn. Để tránh tính chủ quan có 
thể xảy ra trong kết quả, bằng chứng được 
đánh giá theo tiêu chí của Oxford (Bảng 1).

Điểm mạnh
Một số tác giả ước tính rằng có tới 56,8% 

phụ nữ bị hiếm muộn11 được chẩn đoán viêm 
nội mạc tử cung mạn tính, tỷ lệ mắc bệnh ở 
những phụ nữ này cao gấp đôi so với phụ nữ 
bình thường2 (bằng chứng mức 2b) và cao 
hơn mức được mô tả trong dân số nói chung. 
Tỷ lệ này thậm chí còn cao hơn ở những phụ 
nữ có thất bại làm tổ nhiều lần, với ước tính 

Bảng 1. Mức độ bằng chứng theo tiêu chí Oxford.

Mức 
chứng 
cứ

Loại nghiên cứu

1a Tổng quan có hệ thống từ nhiều thử nghiệm 
ngẫu nhiên có nhóm chứng

1b Một vài thử nghiệm ngẫu nhiên có nhóm 
chứng (có khoảng tin cậy hẹp)

1c Nhiều thử nghiệm ngẫu nhiên có nhóm chứng

2a Tổng quan có hệ thống từ nghiên cứu đoàn hệ

2b
Nghiên cứu đoàn hệ hoặc thử nghiệm ngẫu 
nhiên có nhóm chứng chất lượng thấp (< 80% 
tham gia)

2c Nghiên cứu kết quả hoặc nghiên cứu sinh thái

3a Tổng quan có hệ thống từ các nghiên cứu 
bệnh – chứng

3b Một vài nghiên cứu bệnh – chứng

4 Nghiên cứu ca bệnh 

5 Ý kiến chuyên gia
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lên tới 67,5% và ở những phụ nữ bị sẩy thai 
liên tiếp, tỷ lệ này được mô tả lên tới 67,6%7.

Người ta cũng lưu ý rằng, ở những phụ 
nữ có polyp nội mạc tử cung, tỷ lệ viêm nội 
mạc tử cung mạn tính tăng đáng kể ở những 
người có tiền sử hiếm muộn không rõ nguyên 
nhân so với những người không có tiền sử 
hiếm muộn trước đó (22,6% so với 8,6%, P 
= 0,001) (mức độ bằng chứng 2b) và phụ 
nữ trong độ tuổi sinh sản bị viêm nội mạc tử 
cung mạn tính có nguy cơ hiếm muộn trong 
tương lai cao hơn 60% so với những người 
không bị8 (mức độ bằng chứng 2b).

Sinh lý bệnh
Một mô hình sinh lý bệnh cho viêm nội 

mạc tử cung mạn tính đã được đề xuất trong 
đó nhiễm trùng nội mạc tử cung có thể gây 
ra biểu hiện bất thường của chemokine và 
các phân tử bám dính (CD62E, CXCL1 và 
CXCL13) trong các tế bào nội mô biểu mô, 
mô đệm và mạch máu của nội mạc tử cung; 
điều này sau đó sẽ gây nên sự di chuyển của 
một số lượng lớn tế bào B đến biểu mô nội 
mạc tử cung và mô tuyến, dẫn đến sự xâm 
nhập của tế bào B vào mô. Quá trình này dẫn 
đến khả năng tiếp nhận chậm trễ của nội 
mạc tử cung, khi các tế bào sẽ biệt hóa thành 
các tế bào plasma, chúng làm giảm sự biểu 
hiện của các gen liên quan đến khả năng tiếp 
nhận nội mạc tử cung (bằng chứng cấp 5).

Di Pietro và cộng sự đã sử dụng RT–PCR 
để phân tích biểu hiện của các gen liên quan 
đến quá trình viêm, tăng sinh và chết theo 
chương trình ở nội mạc tử cung trong giai 
đoạn làm tổ ở phụ nữ bị và không bị viêm nội 
mạc tử cung mạn tính, đã tìm thấy sự sai lệch 
gen ở những người bị viêm nội mạc tử cung 
mạn tính. Cụ thể, IGFBP1, BCL2 và BAX 
được điều hòa tăng, trong khi IGF1, IL11, 
CCL4 và CASPS được điều hòa giảm9. Điều 
này có liên quan đến các điều kiện không 

thuận lợi cho quá trình làm tổ và phát triển 
của phôi, đồng thời giải thích những thay đổi 
mô học thường xuất hiện ở những phụ nữ 
này, chẳng hạn như sự hiện diện của polyp.

Sự gia tăng biểu hiện của thụ thể estrogen 
và progesterone cũng như dấu hiệu Ki–67 đối 
với sự tăng sinh tế bào ở cả tế bào biểu mô và 
mô đệm cũng đã được báo cáo. Sự gia tăng 
này, cùng với sự biểu hiện của các gen ức chế 
quá trình chết theo chương trình như BCL2 
và BAX, cho thấy sự thay đổi về kiểu hình 
tăng sinh của nội mạc tử cung10 và điều chỉnh 
chức năng của các thụ thể hormone steroid 
sinh dục với các biểu hiện gia tăng của ER 
(còn được gọi là ESRT), ERB (còn được gọi 
là ESR2), PRA và PRB9 (mức độ bằng chứng 
3b) . Những phát hiện này ủng hộ giả thuyết 
trong bệnh cảnh viêm nội mạc tử cung mạn 
tính, nội mạc sẽ không phản ứng chính xác 
với hoạt động của các hormone đặc trưng cho 
quá trình tiếp nhận của nó. Hơn nữa, những 
thay đổi về khả năng co bóp của tử cung ở 
cả giai đoạn giữa pha hoàng thể và giai đoạn 
tiền phóng noãn đều ảnh hưởng đến khả 
năng sinh sản, thường gặp hơn trong viêm 
nội mạc tử cung mạn tính với sự giảm khả 
năng co bóp ngược dòng của ống dẫn trứng. 

Trên lâm sàng, một số nghiên cứu đã phân 
tích tác động của liệu pháp kháng sinh đối 
với viêm nội mạc tử cung mạn tính, cho thấy 
kết quả cải thiện rõ rệt sau điều trị, kèm theo 
các liệu pháp hỗ trợ như kháng viêm hoặc 
men vi sinh giúp điều chỉnh hệ vi sinh vật nội 
mạc tử cung7,11.

Nhìn từ quan điểm sinh lý bệnh, điều 
trị viêm nội mạc tử cung mạn tính bằng 
kháng sinh dường như cải thiện tỷ lệ mang 
thai ở phụ nữ có thất bại làm tổ nhiều lần 
(bằng chứng cấp độ 2a), hiếm muộn không 
rõ nguyên nhân11 (mức độ bằng chứng 2b) 
hoặc sẩy thai liên tiếp (mức độ bằng chứng 
3b). Hơn nữa, những bệnh nhân này có tỷ 
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lệ trẻ sinh sống cũng như tỷ lệ mang thai và 
làm tổ tốt hơn so với những bệnh nhân bị 
viêm nội mạc tử cung mạn tính tái phát chưa 
điều trị (mức độ bằng chứng 2a). Nghiên cứu 
của Vitagliano và cộng sự cho thấy kết quả  
IVF tương đương ở nhóm bệnh nhân này với 
phụ nữ không bị viêm nội mạc tử cung mạn 
tính12. Ngoài ra, trong các trường hợp sẩy 
thai tái phát, đã ghi nhận sự cải thiện về tỷ lệ 
sinh sống (7% trước so với 56% sau điều trị) 
và tỷ lệ tích lũy các ca sinh sống (mức bằng 
chứng 3b).

Điểm yếu
Kiến thức về căn nguyên của viêm nội mạc 

tử cung mạn tính có liên quan đến sự hiện 
diện của các dị vật hoặc bệnh lý cấu trúc của 
buồng tử cung, chẳng hạn như dụng cụ tử 
cung, các sản phẩm còn sót lại của quá trình 
thụ thai, u xơ dưới niêm mạc, polyp, sẩy thai 
không trọn hoặc các tác nhân lây nhiễm còn 
hạn chế. Nguyên nhân hàng đầu hiện nay của 
viêm nội mạc tử cung mạn tính là viêm nhiễm 
buồng tử cung. Một số phương pháp điều trị 
bằng kháng sinh có hiệu quả trong việc loại 
bỏ tế bào plasma trong mô đệm ở những bệnh 
nhân này11, nhưng vẫn không có tác nhân rõ 
ràng nào được đề cập. Với các kỹ thuật chẩn 
đoán được sử dụng (nuôi cấy, PCR, NGS) 
không phải lúc nào cũng xác định được tác 
nhân lây nhiễm, vì vậy các nguyên nhân khác 
cũng có thể liên quan.

Các vi sinh vật thường được phát 
hiện trong nội mạc tử cung với viêm nội 
mạc tử cung mạn tính là vi khuẩn thông 
thường (Streptococcus spp, Escherichia coli, 
Enterococcus faecalis và Staphylococcus spp), 
Mycoplasma/ Ureaplasma spp (Mycoplasma 
genitalium, Mycoplasma hominis và Ureaplasma 
urealyticum), Pseudomonas aeruginosa, 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, 
Gardnerella vagis, các loài Corynebacterium và 

nấm (các loài Saccharomyces cerevisiae và 
Candida). Ngược lại, một số nghiên cứu cho 
thấy tỷ lệ phát hiện Chlamydia trachomatis 
và Neisseria gonorrhoeae rất thấp. Các loài 
lactobacilli kỵ khí, loại vi khuẩn chiếm ưu 
thế trong đường sinh dục nữ có thể gây loạn 
khuẩn và góp phần tạo ra viêm nội mạc tử 
cung mạn tính, tuy nhiên, kết quả vẫn chưa 
thống nhất13. Cần nhấn mạnh rằng các hệ 
khuẩn được phát hiện trong mô nội mạc tử 
cung thường không giống trong dịch tiết âm 
đạo, nghĩa rằng việc lấy mẫu từ đường sinh 
dục dưới không thể dự đoán được sự hiện 
diện của tác nhân gây viêm nội mạc tử cung 
mạn tính (bằng chứng cấp 3b). 

Các biểu hiện lâm sàng của viêm nội mạc 
tử cung mạn tính thường không đặc hiệu, 
chẳng hạn như đau khi giao hợp, đau vùng 
chậu, tiết dịch âm đạo và chảy máu âm đạo 
bất thường. Hơn nữa, khoảng 25% phụ nữ 
bị viêm nội mạc tử cung mạn tính không có 
triệu chứng. Mặc dù là một bệnh viêm nhiễm, 
sự hiện diện của các dấu hiệu viêm máu 
ngoại vi, chẳng hạn như leptin, interleukin–6 
và tăng bạch cầu, không thể dự đoán sự hiện 
diện của bệnh lý này2.

Hơn nữa, không có tiêu chuẩn chẩn đoán 
nào được thiết lập cho viêm nội mạc tử cung 
mạn tính, và các tiêu chuẩn chẩn đoán được 
đề xuất trong các nghiên cứu được lựa chọn 
không thống nhất. Ít nhất bảy tiêu chí chẩn 
đoán khác nhau đã được mô tả trong tài liệu 
liên quan đến mật độ tế bào plasma2. Để đạt 
được tiến bộ trong việc chẩn đoán xác định 
viêm nội mạc tử cung mạn tính, cần có sự 
thống nhất về phương pháp định lượng và 
tiêu chuẩn chẩn đoán.

Phương pháp nhuộm hóa mô miễn dịch 
đối với CD138 đã được chứng minh là cải 
thiện độ nhạy và độ chính xác của việc xác 
định các tế bào plasma, tuy nhiên, kỹ thuật 
này vẫn chưa được chuẩn hóa. Đối với chẩn 
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đoán, khuyến cáo nên bao gồm cả lâm sàng 
và kiểm tra hóa mô miễn dịch CD138, vì vẫn 
còn thiếu sự đồng thuận về định nghĩa chung 
của viêm nội mạc tử cung mạn tính. Các kỹ 
thuật chính xác được sử dụng để chọn ra các 
tế bào plasma (CD138) có thể đánh giá quá 
cao tỷ lệ viêm nội mạc tử cung mạn tính nếu 
sự hiện diện của các tế bào này được sử dụng 
làm cơ sở duy nhất để chẩn đoán. Ngoài việc 
tiêu chuẩn hóa số lượng tế bào plasma trên 
một đơn vị diện tích, các vấn đề chính khác 
bao gồm thời gian và phương pháp lấy mẫu 
nội mạc tử cung. Nhiều nghiên cứu khác đã 
chỉ ra tỷ lệ viêm nội mạc tử cung mạn tính ở 
giai đoạn tăng sinh cao hơn so với giai đoạn 
chế tiết nên cần tính toán thời điểm lấy mẫu 
hợp lý nhất. Việc sử dụng riêng lẻ các kỹ thuật 
chẩn đoán viêm nội mạc tử cung mạn tính 
(mô học, soi tử cung và nuôi cấy vi khuẩn) 
đã cho thấy độ chính xác chẩn đoán kém (lần 
lượt là 46,15%, 58,46% và 66,15%). Mặc dù 
việc sử dụng đồng thời cả ba kỹ thuật có thể 
có tác động đáng kể đến độ chính xác của 
chẩn đoán, nhưng kết quả nhất quán chỉ xuất 
hiện trong 20% trường hợp và sẽ làm tăng 
đáng kể độ phức tạp và chi phí chẩn đoán14.

Trong số các kỹ thuật chẩn đoán được sử 
dụng để phát hiện viêm nội mạc tử cung mạn 
tính, mô học và nội soi buồng tử cung là hai 
kỹ thuật không đặc hiệu, mang tính chủ quan 
cao, phụ thuộc vào quan sát cá nhân của bác 
sĩ giải phẫu bệnh và bác sĩ phẫu thuật nội 
soi. Các kết quả được xác định chủ yếu bởi 
kinh nghiệm của bác sĩ lâm sàng trong việc 
phân tích mẫu và kết quả ít nhất quán hơn 
khi phân tích cùng một mẫu13 (mức độ bằng 
chứng 2b).

Nội soi buồng tử cung
không làm ảnh hưởng kết quả sinh sản 
(nghiên cứu inSIGHT, TROPHY)
Kết quả của nghiên cứu inSIGHT (Nội 

soi buồng tử cung trước khi thụ tinh trong 

ống nghiệm) cho thấy việc thực hiện nội soi 
buồng tử cung thường quy không cải thiện tỷ 
lệ sinh ở phụ nữ hiếm muộn có kết quả siêu 
âm phụ khoa bình thường15 (mức độ bằng 
chứng 1b). Nghiên cứu TROPHY (Nội soi 
buồng tử cung trong thất bại làm tổ nhiều 
lần) cho thấy bệnh nhân có tiền sử các chu 
kỳ điều trị IVF không thành công không cải 
thiện tỷ lệ sinh sống (bằng chứng cấp 1b); 
do đó, trong những trường hợp này, nội soi 
buồng tử cung, nếu được thực hiện, nên kèm 
theo sinh thiết mẫu mô nội mạc tử cung16.

Thiếu sự thống nhất về phác đồ điều trị
Cho đến nay, từ việc quan sát các phác 

đồ kháng sinh khác nhau, không có phương 
pháp điều trị thống nhất nào cho bệnh viêm 
nội mạc tử cung mạn tính. Trong thực hành 
lâm sàng, tác nhân gây nhiễm trùng thường 
không được xác định, vì vậy thường kê đơn 
kháng sinh phổ rộng, dẫn đến tỷ lệ tái phát 
cao sau điều trị, cũng như các tác dụng phụ. 
Nên các hướng dẫn về kháng sinh có thể được 
điều chỉnh phù hợp với tác nhân được tìm 
thấy và tiền căn dị ứng mà bệnh nhân có thể 
gặp phải đối với kháng sinh được sử dụng1,11. 
Một số tác giả đề xuất dựa trên hướng dẫn 
của Trung tâm Kiểm soát Bệnh tật (CDC): 
ceftriaxone 250 mg tiêm bắp một liều duy 
nhất cộng với doxycycline 100 mg uống hai 
lần mỗi ngày trong 14 ngày và metronidazole 
500 mg uống hai lần một ngày trong 14 ngày. 

Việc không thể chẩn đoán và điều trị chính 
xác viêm nội mạc tử cung mạn tính có thể trở 
thành yếu tố cơ bản dẫn đến ứng dụng quá 
mức các kỹ thuật hỗ trợ sinh sản cho một tỷ 
lệ đáng kể bệnh nhân với mục tiêu thụ thai. 
Thất bại làm tổ liên tiếp liên quan đến viêm 
nội mạc tử cung mạn tính không được điều 
trị có thể gây thất vọng, căng thẳng, bất ổn về 
tâm lý và tài chính, sau đó làm tăng nguy cơ 
biến chứng cho bệnh nhân. 
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Phương pháp điều trị mới ở những
bệnh nhân không đáp ứng với kháng sinh 
Một số nghiên cứu đã báo cáo rằng một số 

loại thuốc kháng viêm và progestin là một lựa 
chọn điều trị khác cho bệnh nhân không đáp 
ứng với kháng sinh, nhưng dữ liệu chứng minh 
tính hiệu quả và an toàn của chúng chưa đầy 
đủ. Điều trị bằng huyết tương giàu tiểu cầu tự 
thân có thể thành công đối với những phụ nữ 
không đáp ứng với phác đồ kháng sinh thông 
thường (bằng chứng cấp độ 4).

Các nguy cơ
Việc xác định tế bào plasma trong mẫu 

sinh thiết nội mạc tử cung vẫn được coi là 
phương pháp tiêu chuẩn vàng. Tuy nhiên, khi 
phân tích tỷ lệ viêm nội mạc tử cung mạn 
tính trong y văn, có thể thấy rằng có sự khác 
biệt đáng kể về số liệu tỷ lệ mắc liên quan 
đến các phương pháp định lượng khác nhau 
và các tiêu chuẩn chẩn đoán khác nhau được 
sử dụng. Nguy cơ chẩn đoán quá mức đã 
được báo cáo khi sử dụng các phương pháp 
mô học (cấp độ bằng chứng 2b) và nguy cơ 
chẩn đoán quá mức khi sử dụng phương 
pháp nhuộm miễn dịch CD138 (cấp độ bằng 
chứng 4). Phương pháp nhuộm miễn dịch 
CD138 là một phương pháp nhạy cảm, chính 
xác hơn để xác định các tế bào plasma so với 
phương pháp nhuộm haematoxylin và eosin 
thông thường. 

Ngoài việc xác định các tế bào plasma 
trong các mẫu sinh thiết nội mạc tử cung, 
nội soi buồng tử cung đã được đề xuất như 
một phương pháp chẩn đoán thay thế cho 
viêm nội mạc tử cung mạn tính, nhưng nguy 
cơ chẩn đoán quá mức cũng đã được mô tả 
(mức độ bằng chứng 2b). Điều này được cho 
là do chẩn đoán qua nội soi tử cung dựa trên 
sự hiện diện của phù nề, sung huyết và/hoặc 
các polyp nhỏ, tất cả đều là các triệu chứng 
có thể có do các tình trạng sinh lý bệnh khác.

Có dữ liệu cho thấy việc không điều trị 
sau khi phát hiện viêm nội mạc tử cung mạn 
tính không ảnh hưởng đến kết quả sinh 
sản17 (bằng chứng cấp 4). Nên tránh sử dụng 
kháng sinh cho đến khi có bằng chứng từ kết 
quả của các nghiên cứu chi tiết.

Xuất hiện tình trạng kháng kháng sinh
Việc tìm kiếm phương pháp điều trị lý 

tưởng cho viêm nội mạc tử cung mạn tính 
vẫn đang được tiến hành vì một số khía cạnh 
cần được xem xét, chẳng hạn như cách sử 
dụng và thời điều trị cũng như phương pháp 
đánh giá hiệu quả khi dùng kháng sinh. Các 
chuyên gia có thể gặp khó khăn trong việc lựa 
chọn phương pháp điều trị tối ưu vì dữ liệu 
hiện tại vẫn còn hạn chế. Cần phải tính đến 
những nguy cơ liên quan đến việc tạo ra tình 
trạng kháng thuốc, đặc biệt là trong những 
trường hợp bệnh nhân điều trị viêm nội mạc 
tử cung mạn tính không đầy đủ và lặp đi lặp 
lại18. Một mặt, tình trạng kháng kháng sinh 
gia tăng có liên quan đến việc tăng nguy cơ 
nhiễm trùng nặng, biến chứng, kéo dài thời 
gian nằm viện và tăng tỷ lệ tử vong, mặt khác, 
kê đơn quá liều kháng sinh có liên quan đến 
việc tăng nguy cơ tác dụng phụ. 

Mất cân bằng hệ vi sinh vật
Sự mất cân bằng lợi khuẩn tại tử cung do 

sử dụng kháng sinh phổ rộng là một mối đe 
dọa tiềm tàng và một số tác giả cho rằng đây 
là nguyên nhân ảnh hưởng tiêu cực đến kết 
cục thai kỳ ở bệnh nhân hiếm muộn.

Hiệu quả chi phí
Mặc dù không có nghiên cứu hiệu quả về 

chi phí để chứng minh điều này, chẩn đoán 
và điều trị viêm nội mạc tử cung mạn tính 
có thể đồng nghĩa với việc tăng thêm chi phí 
cho bệnh nhân.

Trì hoãn bắt đầu các phương pháp hỗ trợ 
sinh sản khác
Sự phức tạp liên quan đến chẩn đoán và 

điều trị làm cho viêm nội mạc tử cung mạn 
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tính trở thành một bệnh lý cần thời gian để 
giải quyết. Vẫn còn nhiều tác giả cho rằng 
cần theo dõi nội mạc tử cung bị ảnh hưởng, 
kết quả tế bào học và sinh thiết nội mạc tử 
cung bình thường trong ít nhất 6 tháng19. 
Yếu tố thời gian là một yếu tố cơ bản ở những 
bệnh nhân có vấn đề về hiếm muộn và việc 
điều trị quá tay làm trì hoãn thời gian bắt đầu 
các phương pháp hỗ trợ sinh sản khác.

Gây xơ hóa nội mạc tử cung, dính buồng 
tử cung và giảm khả năng mang thai
Viêm nội mạc tử cung mạn tính đã được 

chứng minh là có ảnh hưởng đến quá trình 
sửa chữa nội mạc tử cung và thúc đẩy sự tái 
phát của dính buồng tử cung. Các đặc điểm 
đặc trưng của viêm nội mạc tử cung mạn tính 
bao gồm những thay đổi về khả năng miễn 
dịch tại chỗ ở nội mạc tử cung, rối loạn tuần 
hoàn máu và tăng sản xuất các cytokine dẫn 
đến sự phát triển của xơ hóa, từ đó dẫn đến 
tình trạng thiếu oxy mô mạn tính và khả năng 
viêm. Hơn nữa, các biến chứng của phẫu 
thuật nội soi tử cung đối với dính buồng tử 

cung ở những bệnh nhân này bao gồm thủng 
tử cung, nhiễm trùng, dính tái phát và vỡ tử 
cung trong lần mang thai tiếp theo20.

THẢO LUẬN
Quá trình làm tổ bao gồm các giai đoạn 

khác nhau được điều chỉnh tinh vi bởi các tế 
bào miễn dịch và cytokine. Các nghiên cứu 
gần đây cho thấy viêm nội mạc tử cung mạn 
tính có thể gây ảnh hưởng tiêu cực đến quá 
trình này bằng cách ảnh hưởng đến thay đổi 
biểu hiện của các protein liên quan đến khả 
năng tiếp nhận nội mạc tử cung (chẳng hạn 
như cytokine, yếu tố tăng trưởng và protein 
apoptotic). Trong những trường hợp như vậy, 
liệu pháp kháng sinh có thể khôi phục mô 
học nội mạc tử cung bình thường và cải thiện 
khả năng tiếp nhận. Một số nghiên cứu quan 
sát và hồi cứu đã phân tích giả thuyết này 
nhưng vẫn chưa được chứng minh đầy đủ.

Trong chẩn đoán ban đầu của các cặp vợ 
chồng hiếm muộn, việc đánh giá viêm nội 
mạc tử cung mạn tính không nên được thực 

Hình 1. Tóm tắt nghiên cứu “Tác động của viêm nội mạc tử cung mạn tính trong hiếm muộn” theo SWOT. 

- Một tỷ lệ cao được mô tả trong hiếm muộn.
- Tính hợp lý của mối liên hệ sinh lý bệnh.
- Sự đơn giản của các kỹ thuật chẩn đoán. 
- Bệnh lý có thể điều trị được.
- Cải thiện kết quả sinh sản với điều trị trong 
dân số có tiên lượng xấu (thất bại làm tổ,
sẩy thai tái phát).

- Chẩn đoán chính xác hơn.
- Khả năng điều trị nhiều trường hợp, giảm chi phí,
thời gian và các xét nghiệm chẩn đoán, điều trị khác.
- Phương pháp điều trị mới ở những bệnh nhân
không đáp ứng với kháng sinh.

- Rủi ro chẩn đoán không đúng mức.
- Nguy cơ điều trị không hiệu quả.
- Xuất hiện tình trạng kháng kháng sinh.
- Mất cân bằng hệ vi sinh vật.
- Chi phí - hiệu quả.
- Trì hoãn bắt đầu các phương pháp điều trị sinh sản khác.
- Xơ hóa nội mạc tử cung, dính buồng tử cung và khả năng giảm 
khả năng mang thai.

- Kiến thức về nguyên nhân khan hiếm.
- Bệnh lý không có triệu chứng đặc hiệu và thiếu dấu hiệu phân tích.
- Định nghĩa và tiêu chuẩn chẩn đoán, điều trị không nhất quán.
- Thiếu tiêu chuẩn hóa trong các kỹ thuật chẩn đoán.
- Sự khác biệt đáng kể về tần suất viêm nội mạc tử cung mạn tính.
- Một phương pháp xâm lấn và tốn thời gian.
- Nội soi tử cung không làm xấu đi kết quả sinh sản (nghiên cứu
inSIGHT, TROPHY).
- Không có nghiên cứu ngẫu nhiên đánh giá tác động sinh sản
của điều trị bằng kháng sinh.

Điểm yếu (Tiêu cực)Điểm mạnh (Tích cực)

Cơ hội
(các yếu tố có khả năng tác động tích cực)

Nguy cơ
(các yếu tố có khả năng tác động tiêu cực)



101Y HỌC SINH SẢN 68

hiện cho đến khi một định nghĩa thống nhất 
được chấp nhận, các tiêu chuẩn chẩn đoán và 
điều trị cụ thể đã được thiết lập. Tuy nhiên, 
nó sẽ được khuyến khích ở những phụ nữ bị 
thất bại làm tổ nhiều lần và sẩy thai tái phát 
sau khi trải qua IVF với phôi khả thi, trước 
khi tiếp tục các quy trình hỗ trợ sinh sản tốn 
kém và là gánh nặng về tinh thần, tài chính 
cho bệnh nhân. Sự phát triển của các nghiên 
cứu đánh giá cả tác động thuận lợi của điều 
trị bằng kháng sinh như một lựa chọn điều trị 
khả thi trong việc cải thiện kết quả sinh sản ở 
phụ nữ hiếm muộn bị viêm nội mạc tử cung 
mạn tính và đưa ra các hướng dẫn lâm sàng 
phù hợp hơn cho vấn đề này.
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