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     Ấ     

 

Viêm phổi cộng đ ng là viêm phổi do trẻ mắc phải ngo i cộng đ ng 

trước khi đến bệnh viện
1,2

. Trên toàn thế giới, theo th ng kê của UNICEF 

năm 2018 có 802.000 trẻ em dưới 5 tuổi chết vì viêm phổi
3
. Tại Việt Nam 

vi m phổi chiếm khoảng 30-34  s  trường hợp khám v  điều trị tại bệnh 

viện
4
, m i ngày có tới 11 trẻ em dưới 5 tuổi chết vì viêm phổi và viêm phổi là 

một trong những nguyên nhân gây tử vong h ng đầu đ i với trẻ em ở Việt 

Nam
5
. 

 iểu hiện lâm s ng thường gặp của vi m phổi l  ho, s t, thở nhanh, rút 

lõm l ng ngực, trường hợp nặng trẻ tím tái, ngừng thở, khám phổi có thể gặp 

các triệu chứng ran ẩm, hội chứng ba giảm, đông đặc,... Tuy nhi n đặc điểm 

lâm sàng phụ thuộc v o các giai đoạn viêm phổi khác nhau, phụ thuộc vào 

tuổi của bệnh nhân và tác nhân gây viêm phổi
2,6

. Chẩn đoán vi m phổi dựa 

vào triệu chứng lâm s ng thường không đặc hiệu, nhưng rất quan trọng giúp 

cho chẩn đoán sớm ở cộng đ ng giúp phân loại bệnh nhân để sử dụng kháng 

sinh tại nhà hoặc chuyển tới bệnh viện điều trị
2
. 

Vi m phổi thường do các nguy n nhân ch nh l  vi khuẩn, virus v  k  

sinh trùng.   i với vi khuẩn thì S.pneumoniae v  H.influenzae l  hai nguy n 

nhân h ng đầu gây vi m phổi
6,7,8

. S.pneumoniae có trên 90 týp huyết thanh
9,10

. 

 ác t p 4, 6 , 9V, 14, 18 , 19  v  23  l  các t p thường gặp gây bệnh
11

. 

H.influenzae g m loại có v  v  không v , loại có v  g m 6 t p huyết thanh là 

a,b,c,d,e,f, trong đó H.influenzae týp b l  t p gây bệnh nguy hiểm nhất
12

. Từ khi 

có vắc xin phòng bệnh các týp huyết thanh gây bệnh cũng thay đổi như tăng tỉ lệ 

týp huyết thanh 19A trong phế cầu 
11,13

 H.influenzae xuất hiện nhiều hơn các 

chủng không phải týp b và H.influenzae không v  
14, 15,16

. Xác định đặc điểm 
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phân b  týp huyết thanh có vai trò rất quan trọng, l m cơ sở cho chương trình 

tiêm chủng và sản xuất vaccine.  

S.pneumoniae v  H.influenzae gây Viêm phổi cộng đ ng và một s  vi 

khuẩn khác ng y c ng trở l n kháng kháng sinh. Vi khuẩn kháng thu c làm 

tăng chi ph  cho y tế, l  gánh nặng cho gia đình v  x  hội.  ặc biệt việc sử dụng 

kháng sinh tr n lan ở cộng đ ng như hiện nay đang l  vấn đề nhức nh i không 

chỉ của riêng ngành y tế mà là của toàn xã hội. Vi khuẩn kháng thu c l m tăng 

chi ph  cho y tế, l  gánh nặng cho gia đình v  cộng đ ng. Tính kháng kháng sinh 

của vi khuẩn thay đổi theo thời gian, đặc điểm địa lý ở các vùng miền khác nhau, 

các vi khuẩn luôn luôn biến đổi để đề kháng với kháng sinh.  o đó việc tìm hiểu 

đặc điểm kháng kháng sinh của vi khuẩn gây viêm phổi giúp cho nhân viên y tế 

lựa chọn được kháng sinh điều trị thích hợp, hiệu quả. 

Tại Hải  ương chưa có nghi n cứu nào về lâm s ng, cận lâm s ng của 

viêm phổi cộng đ ng do S.pneumoniae v  H.influenzae cũng như đặc điểm 

phân b  týp huyết thanh và tính đề kháng với kháng sinh của hai vi khuẩn này 

trong viêm phổi cộng đ ng trẻ em. Chính vì vậy chúng tôi tiến hành thực hiện 

đề tài này với hai mục tiêu: 

1.  Mô tả đ c điểm lâm sàng, cận lâm sàng của viêm phổi cộng đồng do 

S.pneumoniae và H.influenzae ở tr  em t  1 tháng đến  5 tuổi tại Hải Dương. 

2.  Xác định t nh nhạy cảm kháng sinh, phân bố týp huyết thanh của 

S.pneumoniae và H.influenzae phân lập được ở tr  em viêm phổi. 
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 hƣơn  1 

 Ổ    U       L  U 

 

1 1   ịch t  học, n u ên nhân, cơ ch  bệnh s nh, các   u tố n u  cơ viêm 

phổ  cộn  đồn  trẻ em 

1.1.1. Định nghĩa viêm phổi cộng đồng 

Vi m phổi l  bệnh nhiễm trùng đường hô hấp dưới cấp t nh gây vi m v  

tổn thương tr n nhu mô phổi
1,6
. Phổi bình thường g m nhiều các t i kh  nh  

hay còn gọi l  phế nang, khi trẻ thở các phế nang chứa đầy khí, trong phổi vi m 

các phế nang s  chứa đầy dịch do đó l m giảm trao đổi khí giữa cơ thể và môi 

trường dẫn đến thiếu cung cấp oxy cho cơ thể, khi đó bệnh nhân s  có các biểu 

hiện lâm s ng như khó thở, thở nhanh, co kéo cơ hô hấp,...
8
.  

Tùy thuộc v o nơi bị nhiễm mầm bệnh gây viêm phổi, các tác giả phân 

ra làm hai loại là viêm phổi cộng đ ng (VP  ) và viêm phổi bệnh viện
1
. 

Viêm phổi cộng đ ng là viêm phổi do trẻ mắc phải ngo i cộng đ ng trước khi 

đến bệnh viện
1,2

.  

1.1.2. Dịch tê học 

Viêm phổi là nguyên nhân gây tử vong ở trẻ em lớn nhất trên toàn thế 

giới, mặc dù tỉ lệ tử vong đ  giảm nhiều trong những năm gần đây nhưng 

hàng năm có khoảng 800.000 trẻ em chết vì viêm phổi, tương đương 2.200 

trường hợp tử vong m i ngày và cứ 39 giây có một trẻ chết vì viêm phổi. Trên 

toàn cầu h ng năm có khoảng 1.400 trường hợp viêm phổi trong tổng s  

100.000 trẻ em, tỉ lệ mắc cao nhất ở Nam Á (2.500/100.000), Tây và Trung 

Phi (1.620/100.000)
3
. 
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Biểu đồ 1.1. Số tr  em dưới 5 tuổi chết vì các bệnh nhiễm trùng theo UNICEF 
3
  

Ở các qu c gia phát triển, tỉ lệ mắc viêm phổi h ng năm l  3-4/100 trẻ 

dưới 5 tuổi. Tại Hoa Kỳ tỉ lệ mắc viêm phổi là 74-92/1000 trẻ dưới 2 tuổi, 35-

52/1000 trẻ từ 3-6 tuổi, năm 2006 ghi nhận có 525 trẻ dưới 15 tuổi chết do viêm 

phổi và các bệnh nhiễm khuẩn đường hô hấp dưới
7
. Nghiên cứu tại Na Uy từ 

2003-2005 cho thấy tỉ lệ mắc viêm phổi là 14,7 trẻ dưới 16 tuổi trên 10.000 

người dân, trẻ từ 0-5 tuổi là 32,8 và 42,1 ở trẻ từ 0-2 tuổi. Tại Anh nghiên cứu tại 

13 bệnh viện năm 2001cho tỉ tệ trẻ mắc viêm phổi là 14,4 trẻ dưới 16 tuổi trên 

10000 người dân, 38,8 trẻ ở lứa tuổi nh  hơn 5. Tại  ức tỉ lệ là 30/10000 ở trẻ 

dưới 16 tuổi, 65,8 ở trẻ dưới 5 tuổi và 111,3 ở trẻ dưới 1 tuổi
2
.  

Tại Việt nam theo th ng k  của chương trình phòng ch ng nhiễm khuẩn 

hô hấp cấp thì trung bình m i năm một đứa trẻ có thể mắc nhiễm khuẩn hô 

hấp từ 3 đến 5 lần, trong đó 1 đến 2 lần vi m phổi, s  trẻ khám v  điều trị 

vi m phổi ở các bệnh viện chiếm khoảng 30-34  trường hợp, tỉ lệ tử vong do 

vi m phổi đứng h ng đầu trong các bệnh hô hấp  75   cũng như so với tử 

vong chung (30-35%)
4
. Kỷ niệm Ngày Thế giới phòng ch ng viêm phổi lần 

thứ tư diễn ra h ng năm, ng y 12/11/2012, Qu  nhi đ ng Liên hợp qu c 

(UNICEF) tại Việt Nam cho biết, ở Việt Nam m i ngày có tới 11 trẻ em dưới 

5 tuổi chết vì viêm phổi và viêm phổi là một trong những nguyên nhân gây tử 

vong h ng đầu đ i với trẻ em ở Việt Nam
5
. 

Viêm phổi 

Tiêu chảy 

Nhiễm khuẩn huyết 

S t rét 

U n ván/ 

Viêm não, màng não 
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1.1.3. Nguyên nhân 

Viêm phổi cộng đ ng do nhiều nguy n nhân gây ra.  ó các nhóm 

nguy n nhân ch nh l  do vi khuẩn, virus v  k  sinh trùng. Ngo i ra còn có các 

nguyên nhân nhân không nhiễm trùng như vi m phổi do hít (thức ăn, dịch dạ 

dày, các dị vật hóa chất, dung dịch dầu,...)
6
.  

Nhiều nghiên cứu trên trẻ em viêm phổi trong các thập niên 60 và 70 của 

thế kỷ XX ở Bắc M  v   hâu Âu đ  nhấn mạnh tầm quan trọng của nhiễm 

trùng các virus đường hô hấp (RSV, cúm, á cúm, adenovirus) ở trẻ em lứa 

tuổi tiền học đường; Mycoplasma pneumoniae lứa tuổi đi học và Chlamydia 

tracomatis trên trẻ từ 2 tuần đến 4 tháng tuổi. Các nghiên cứu xác nhận các 

nguyên nhân trên gây viêm phổi trẻ em mặc dù trong một s  trường hợp 

không rõ ràng. Gần đây C.pneumoniae đ  được tìm thấy trên các trẻ mắc 

viêm phổi lứa tuổi học đường. Tương tự Cytomegalo virus, Ureaplasma 

urealyticum, Pneumocystis carinii và rhinoviruses cũng l  nguy n nhân vi m 

phổi. Tuy vậy cũng có sự tranh luận về nguyên nhân gây bệnh được xác định 

bị nhiễu bởi các nhiễm trùng đường hô hấp không triệu chứng
17

. 

Virus hợp bào hô hấp nhìn chung được chấp nhận là nguyên nhân 

thường gặp nhất trong viêm phổi do virus trẻ em đặc biệt l  trẻ em dưới 3 tuổi 

tiếp đến l  các tác nhân virus khác như: c m, á c m, adenovirus, rhinoviruses, 

hMPV, coronaviruses,…
6,7,8,18

.   i với vi khuẩn thì S.pneumoniae và 

H.influenzae là nguyên nhân dẫn đầu gây viêm phổi trừ giai đoạn sơ sinh. 

H.influenzae týp b (Hib) l  nguy n nhân quan trọng gây viêm phổi ở M  cho 

đến khi có vaccine v o tháng 10 năm 1990. Ở những vùng có tỉ lệ tiêm chủng 

cao H.influenzae xuất hiện ít phổ biến hơn. Li n cầu nhóm B, S.aureus và một 

s  trực khuẩn gram âm đường ruột l  nguy n nhân thường gặp trong viêm phổi 

sơ sinh. Li n cầu nhóm A có thể là nguyên nhân viêm phổi trẻ em ph i hợp 

cùng với virus đặc biệt trong sởi, thủy đậu và cúm. S.aureus và trực khuẩn 

gram âm đường ruột là nguyên nhân gây bệnh ở những trẻ có bệnh ác tính và 

những trẻ có tổn thương hệ th ng miễn dịch. Vi khuẩn kỵ kh  thường là nguyên 
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nhân viêm phổi hít và áp-xe phổi. Ngoài ra còn có các nguyên nhân khác bao 

g m: Legionella pneumophila, Neisseria meningitidis, Bordetella petussis, 

Bartonella benselae, Bacillus anthracis, Salmonella typhi, Francisella 

tularensis, Leptospira,...
18
.  ưới đây l  tổng hợp nguy n nhân gây VP   trẻ 

em và nguyên nhân gây bệnh thường gặp theo tuổi. 

Bảng 1.1. Nguyên nhân thường gặp gây viêm phổi cộng đồng theo tuổi
6
 

Nhóm tuổi Nguyên nhân (theo thứ tự thường gặp) 

Sơ sinh (<3 tuần) 

Streptococcus nhóm B 

Escherichia coli 

Trực khuẩn gram âm 

Streptococcus pneumoniae 

Haemophilus influenzae 

3 tuần -3 tháng 

RSV 

 ác virus đường hô hấp khác (Parainfluenza viruses, 

Influenza viruses, Adenovirus) 

S.pneumoniae 

H.influenzae 

Chlamydia trachomatis 

4 tháng -4 tuổi 

RSV 

 ác virus đường hô hấp khác (parainfluenza viruses, 

influenza viruses, adenovirus) 

S.pneumoniae 

H.influenzae 

Mycoplasma pneumoniae 

Streptococcus nhóm A 

≥5 tuổi 

M.pneumoniae 

S.pneumoniae 

Chlamydophila pneumoniae 

H.influenzae 

Influenza viruses 

Adenovirus 

 ác virus đường hô hấp khác 

Legionella pneumophila 
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1.1.4. Cơ chế bệnh sinh 

1.1.4.1. Viêm phổi do virus 

 Sau khi đường hô hấp trên nhiễm virus, virus phát triển và xâm nhập tới 

các phần sâu hơn thuộc về đường hô hấp dưới theo cây phế quản.  ác tế bào 

biểu mô nhiễm virus s  bị mất các lông chuyển, bị bong ra dẫn đến sự ứ đọng 

đờm và các mảnh chết của tế bào. Virus s  xâm lấn tới phần cu i của đường 

thở đó l  các phế nang làm mất cấu tr c bình thường của tế bào lót trong lòng 

phế nang, mất sự sản xuất surfactant và dẫn đến phù phổi.  

 áp ứng của cơ thể với phản ứng viêm tại các vị trí nhiễm bệnh, bạch 

cầu đơn nhân xâm nhập vào tổ chức k  dưới niêm mạc. Hậu quả làm hẹp các 

dường dẫn khí, làm hạn chế và mất sự trao đổi khí ở các phế nang. Hiện 

tượng tắc ng n đường thở ra l m gia tăng các bẫy khí, cu i cùng là xẹp phổi. 

Mất cân bằng giữa thông kh  v  tưới máu l m tăng mức độ thiếu oxy của tổ 

chức. Virus gây bệnh đường hô hấp s  l m gia tăng bội nhiễm thứ phát do vi 

khuẩn, bởi nó làm mất cơ chế bảo vệ tự nhiên của vật chủ
6,18

. 

1.1.4.2. Viêm phổi do vi khuẩn 

  ình thường phổi được bảo vệ bởi nhiều cơ chế khác như: lọc khí ở l  

mũi ngo i, nắp thanh môn ngăn cản sự hít dịch có nhiễm mầm bệnh, phản xạ 

ho t ng đờm và vi khuẩn bị đẩy ra ngoài bằng các tế bào lông chuyển, hoạt 

động của đại thực bào, bất hoạt vi khuẩn bằng miễn dịch đặc hiệu và không 

đặc hiệu,... Phần lớn viêm phổi do vi khuẩn là do hít các tác nhân gây bệnh 

khu trú ở vùng mũi hầu.  

Yếu t  làm trầm trọng mức độ của bệnh li n quan đến độc lực của vi 

khuẩn, có miễn dịch với vi khuẩn hay không, có mắc đ ng thời tác nhân gây 

bệnh do virus hay không. Khi vi khuẩn xâm nhập vào nhu mô phổi, quá trình 

bệnh l  thay đổi theo đặc thù của tác nhân gây bệnh. Vi m phổi do phế cầu 

bắt đầu bằng phản ứng vi m v  xung huyết đường hô hấp, xuất tiết dịch rỉ 
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viêm, lắng đọng fibrin v  xâm nhập bạch cầu hạt v o phế nang.   i với 

Mycoplasma, vi khuẩn gắn v o biểu mô đường hô hấp, ức chế hoạt động của 

lông chuyển, hủy hoại tế b o v  k ch th ch phản ứng vi m dưới ni m mạc, khi 

sự vi m nhiễm tiến triển s  xuất hiện các mảnh vụn tế b o, các tế b o vi m, 

sự lây nhiễm lan tr n dọc theo các nhánh phế quản như virus
6,19

. 

1.1.5. Các yếu tố nguy cơ viêm phổi  

Có nhiều nguy n nhân l m tăng nguy cơ vi m phổi mắc phải ở cộng 

đ ng như tình trạng tiêm chủng phòng bệnh, phơi nhiễm với trẻ khác bị bệnh 

trong giai đoạn đi nh  trẻ, trẻ mắc các bệnh mạn t nh như đái tháo đường, r i 

loạn chức năng của lách hoặc cắt lách, các bệnh về tim, gan, thận mạn t nh,… 

Những nguy cơ khác bao g m: Trẻ nh  dưới 1 tuổi, đặc biệt là trẻ sơ sinh, đẻ 

non, trẻ hen phế quản, có tiền sử khò khè nhiều lần, viêm tai giữa điều trị bằng 

trích rạch m ng nhĩ trong 2 năm đầu, phơi nhiễm với khói thu c lá, suy dinh 

dưỡng, bệnh xơ nang, các bất thường bẩm sinh đường thở, r i loạn chức năng 

nu t, lu ng tr o ngược dạ dày thực quản, r i loạn chức năng thần kinh cơ
1
.  

Những yếu t  môi trường như nấu ăn trong nh , điều kiện s ng chật, thời 

tiết thay đổi, độ ẩm cao,… l m tăng nguy cơ vi m phổi
1,4

. Hassan MK chỉ ra 

rằng những yếu t  như tuổi thấp  2-6 tháng , trình độ văn hóa của cha mẹ 

thấp, hút thu c tại nh , đẻ non, cai sữa sớm trước 6 tháng, không tiêm phòng, 

thiếu máu v  suy dinh dưỡng là yếu t  nguy cơ với viêm phổi nặng trẻ em 
20

. 

Nghiên cứu tại Ấn  ộ cũng thấy những yếu t  như: tuổi nh , không ti m 

chủng, cai sữa sớm, trình độ văn hóa của cha mẹ thấp, ô nhiễm môi trường, 

suy dinh dưỡng, thiếu vitamin A, thấp cân, tiền sử nhiễm khuẩn hô hấp cấp 

nặng, không đáp ứng với điều trị sớm, dùng thu c không phù hợp là những 

nguy cơ của viêm phổi nặng trẻ em
21

. Một nghiên cứu khác cho kết quả trẻ có 

nguy cơ vi m phổi tăng khi có các yết t : cân nặng và chiều cao thấp so với 

tuổi, thời gian chơi b n ngo i  t, tiền sử có nhiễm khuẩn hô hấp dưới, trẻ ngủ 
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nôi. Trẻ tăng nguy cơ vi m phổi phải nằm viện khi có các yếu t : nhà ở đông 

đức chật chội v  có người hút thu c lá
22

. 

1 2   ặc đ ểm lâm sàn  v êm phổ  cộn  đồn  trẻ em 

1.2.1. Biểu hiện lâm sàng của viêm phổi cộng đồng 

 Bệnh nhân thường có các biểu hiện vi m long đường hô hấp tr n đến 

trước v i ng y như ho, chảy nước mũi.  ệnh nhân s t, thở nhanh, tăng hoạt 

động của các cơ hô hấp phụ, co kéo cơ li n sườn, co kéo trên hõm ức, rút lõm 

l ng ngực, những trường hợp nặng có thể tím tái, ngừng thở đặc biệt là trẻ sơ 

sinh. Thăm khám có thể thấy ran ẩm, hội chứng ba giảm, đông đặc,... Những 

dấu hiệu lâm sàng còn phụ thuộc v o các giai đoạn viêm phổi khác nhau, phụ 

thuộc vào tuổi của bệnh nhân và tác nhân gây viêm phổi
2,6

. 

 S t là biểu hiện thường gặp của viêm phổi. Theo Massimiliano Don s t 

biểu hiện 88-96% bệnh nhân có chiếu chụp xác định viêm phổi 
23

. Một nghiên 

cứu được thực hiện trên 390 trẻ ở Brazil cho thấy theo phân loại của Tổ chức 

Y tế thế giới (WHO), chẩn đoán vi m phổi dựa trên ho khó thở và nhịp thở 

nhanh, độ nhạy l  94  đ i với trẻ nh  hơn <24 tháng v  62  ở trẻ ≥24 tháng 

tương ứng với độ đặc hiệu là 20% và 16%, thêm s t vào tiêu chuẩn của WHO 

độ đặc hiệu được nâng l n tương ứng là 44 và 50%
24

. Một nghiên cứu thấy 

rằng s t t n tại kéo dài trong khoảng 72 giờ sau khi nhập viện gợi   đến vêm 

phổi do nguyên nhân vi khuẩn 
25

. Tỉ lệ viêm phổi cũng tăng ở những bệnh 

nhân s t kéo d i li n quan đến cúm. Hội l ng ngực Anh khuyến cáo viêm 

phổi do vi khuẩn nghĩ đến khi s t t n tại dai dẳng hoặc s t >38,5
o
C lặp lại 

cùng với co rút l ng ngực v  tăng tần s  thở
2
. Viêm phổi ở trẻ nh  đặc biệt sơ 

sinh có thể không có triệu chứng s t
18

.  

Ho là triệu chứng chiếm tỉ lệ rất cao trong viêm phổi, ho có thể ho khan 

hoặc có đờm, tiết đờm có thể không biểu hiện rõ do trẻ nu t
1
. Một nghiên cứu 
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khảo sát các bệnh nhân có ho, xác định bằng chụp X-quang thì 30% mắc viêm 

phổi
26

. Các nghiên cứu khác cũng cho kết quả triệu chứng ho có tỉ lệ cao 

trong VP  : theo Massimiliano  on là 76%
23

; Xue-Feng Wang 98,6-

99,3%
27

. Ho kéo d i thường gặp do các vi khuẩn không điển hình đặc biệt là 

Mycoplasma, bệnh nhân ho dai dẳng thậm chí 3-4 tuần
28

.  

Khò khè hay biểu hiện ở bệnh nhân co thắt phế quản
18

. Trẻ bị viêm 

đường hô hấp trên có khò khè và s t nhẹ thường không bị viêm phổi 
2
. Chụp 

X-quang xác định viêm phổi trên các trẻ khò khè chiếm tỉ lệ thấp  4,9  , đặc 

biệt khi không có s t (2%), trong s  những trẻ có s t và khò khè chụp chiếu 

xác định viêm phổi có tỉ lệ là 6,9% trên trẻ không thiếu oxy và 20,6% trên trẻ 

thiếu oxy (SpO2 < 92%). Vì vậy chiếu chụp để xác định viêm phổi không 

khuyến cáo thực hiện trên trẻ có khò khè mà không có s t hoặc thiếu oxy
29

. Tỉ 

lệ khò khè gặp tần s  cao với viêm phổi do virus và M.pneumoniae hoặc 

C.pneumoniae hơn l  vi m phổi do vi khuẩn
17

. 

Tổ chức Y tế Thế giới khuyến cáo nhịp thở nhanh hầu hết là chính xác 

để phát hiện viêm phổi v  được khuyến cáo sử dụng trên toàn thế giới đặc biệt 

là những nơi khó khăn về khả năng chụp X-quang. Theo WHO trẻ viêm phổi 

khi có biểu hiện ho hoặc khó thở và nhịp thở nhanh (trẻ < 2 tháng nhịp thở ≥ 

60 lần/phút; 2 - 11 tháng ≥ 50 lần/phút; 1 – 5 tuổi nhịp thở ≥ 40 lần/phút)
30

. 

Redd SC cho rằng ngưỡng nhịp thở tăng >50 lần/ph t l  dấu hiệu đủ để chẩn 

đoán vi m phổi mặc dù tần s  thở v  độ nhạy thay đổi theo tuổi của bệnh 

nhân
31

. Nghiên cứu của Miguel Palafox và cộng sự thấy rằng nhịp thở nhanh 

là dấu hiệu lâm s ng có độ nhạy v  độ đặc hiệu cao nhất để chẩn đoán kể cả 

trẻ dưới 6 tháng tuổi có cân nặng thấp. Tác giả khuyến cáo nên sử dụng 

thường xuyên dấu hiệu nhịp thở nhanh để chẩn đoán vi m phổi. Tuy nhiên 

các bác sĩ lâm s ng cũng phải đề phòng trong giai đoạn sớm của bệnh đặc biệt 
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là bệnh diễn biến trước 3 ngày, thở nhanh có độ nhạy v  độ đặc hiệu thấp, 

trong trường hợp này cần theo dõi bệnh nhân t i thiểu 24 đến 48 giờ, nếu nghi 

ngờ nên chiếu chụp X-quang để xác định
32

.  

Ran ẩm/nổ phát hiện khi nghe phổi là dấu hiệu quan trọng để chẩn đoán 

viêm phổi, các ran phản ánh tổn thương nhu mô phổi. Theo Taina Juvén 24% 

trẻ viêm phổi phát hiện có ran khi nghe phổi, không có sự khác về biệt biểu 

hiện đặc trưng của ran giữa viêm phổi do vi khuẩn v  virus nhưng có sự tăng 

tần s  thường gặp các ran trong viêm phổi do vi khuẩn
33

. Nghiên cứu của 

Matti K 49% trẻ viêm phổi có ran
34

. Lehtoma¨ki thấy 63% bệnh nhân viêm 

phổi do phế cầu có ran, viêm phổi do Adenovirus 27%, viêm phổi do 

Mycoplasma pneumonia 60%
33
.   i với chẩn đoán vi m phổi ran có độ nhạy 

75  v  độ đặc hiệu 57%
2
. 

Các triệu chứng khác khi khám phổi: rì rào phế nang giảm v  gõ đục gặp 

trong tràn dịch màng phổi; tiếng cọ màng phổi có thể nghe thấy khi có viêm 

màng phổi kèm theo. Khám lâm sàng trẻ lớn có thể có thể thấy các biểu hiện 

đau đầu, đau tức ngực, nôn, đau bụng, nhiều khi đau bụng là triệu chứng đầu 

tiên của viêm phổi
1
. Bệnh nhân có thể chướng bụng do nu t không khí vào dạ 

dày hoặc do tắc ruột cơ năng.  au bụng là dấu hiệu phổ biến của viêm phổi 

thùy dưới. Một s  trường hợp khám thấy gan to do phổi tăng thông kh  dẫn đến 

sự hạ thấp của cơ ho nh hoặc suy tim ứ huyết là hậu quả của viêm phổi
6
. 

Theo WHO dựa vào các triệu chứng lâm s ng dưới đây gi p chẩn đoán 

và phân loại mức độ nặng nhẹ của viêm phổi. Chẩn đoán vi m phổi khi trẻ ho, 

khó thở thở kèm theo một trong các triệu chứng: thở nhanh (< 2 tháng tuổi ≥ 

60 lần/phút, 2 - < 12 tháng tuổi≥ 50 lần/phút, 1 - 5 tuổi ≥ 40 lần/phút, > 5 tuổi 

≥ 30 lần/phút); rút lõm l ng ngực, khám phổi thấy bất thường (các ran, tiếng 

cọ màng phổi,...). Viêm phổi nặng khi trẻ có viêm phổi kèm theo một trong 
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các triệu chứng: tím tái hoặc SpO2 < 90%, dấu hiệu suy hô hấp nặng (thở rên, 

rút lõm l ng ngực rất nặng), dấu hiệu toàn thân nặng (b  bú hoặc không u ng 

được, r i loạn tri giác, co giật)
30

. 

1.3.  ặc đ ểm cận lâm sàn  v êm phổ  cộn  đồn  trẻ em 

1.3.1. Các xét nghiệm phản ứng viêm không đặc hiệu 

Bạch cầu máu ngoại vi, Protein C phản ứng (CRP), t c độ máu lắng, 

Procalcitonin (PCT) và interleukin-6 (IL-6) gi p định hướng phân biệt viêm 

phổi do vi khuẩn v  virus v  đánh giá mức độ nặng của bệnh
35
. Trong trường 

hợp nhiễm virus bạch cầu có thể bình thường hoặc không vượt quá 20 /l 

bạch cầu lympho chiếm ưu thế, đ i với vi m phổi do vi khuẩn s  lượng bạch 

cầu thay đổi từ 15-40 /l v  bạch cầu hạt chiếm ưu thế
6
. Prat và cộng sự 

nghiên cứu thấy mức CRP 65mg/l và PCT là 2ng/l có giá trị phân biệt nguyên 

nhân vi khuẩn và virus với độ nhạy v  độ đặc hiệu l  79  v  67  đ i với 

CRP; 69% và 79 % với PCT
36

. Trong một nghiên cứu khác sự kết hợp CRP > 

80mg/l, Bạch cầu > 17G/l, PCT > 0,84 µg/l, hoặc t c độ máu lắng > 63mm/h 

có độ nhạy 61  v  độ đặc hiệu 65% có giá trị phân biệt viêm phổi do phế cầu 

và virus
37

.  

Nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng giá trị phân biệt giữa viêm phổi do vi 

khuẩn và virus dựa trên phản ứng vi m không đặc hiệu là thấp. Nghiên cứu 

của  lood R  v  cộng sự nghi n cứu tr n 1230 trẻ vi m phổi, tỉ lệ vi m phổi 

do vi khuẩn l  41 , mức  RP từ 35-60mg/l li n quan có   nghĩa với vi m 

phổi do vi khuẩn, giá trị dự báo dương t nh với mức  RP 40-60mg/l l  64 , 

nghiên cứu kết luận CRP có giá trị ti n đoán yếu viêm phổi do vi khuẩn
38

. 

Nghiên cứu của Toikka P và cộng sự cho kết quả PCT, CRP và IL-6 có ít giá trị 

phân biệt giữ viêm phổi cho vi khuẩn và virus
39

. Hội l ng ngực Anh không 

khuyến cáo xét nghiệm thường quy các xét nghiệm n y đ i với các bệnh nhi 

viêm phổi điều trị ngoại trú hoặc viêm phổi không có biến chứng
2
. 
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Tuy nhiên các phản ứng vi m không đặc hiệu có giá trị để đánh giá mức 

độ nặng của bệnh v  ti n lượng đ i với bệnh nhân viêm phổi. Theo Don M 

PCT cao có giá trị ti n đoán mức độ viêm phổi nặng trẻ em
40

. PCT có ích 

trong đánh giá đáp ứng điều trị các trường hợp nhiễm khuẩn, giá trị giảm 

nhanh đ i với liệu pháp điều trị phù hợp
41

. Clark JE thấy  RP tăng cao tr n 

bệnh nhân viêm phổi có tràn dịch màng phổi
42

. Một nghiên cứu khác cho kết 

quả CRP > 120 mg/l có giá trị ti n đoán tr n mủ màng phổi và viêm phổi hoại 

tử trẻ em 
43

. Chính vì vậy trên các bệnh nhân viêm phổi phải điều trị tại bệnh 

viện đặc biệt là viêm phổi nặng, các xét nghiệm phản ứng viêm không đặc 

hiệu cùng với các biểu hiện lâm s ng gi p ti n lượng bệnh cũng như đánh giá 

đáp ứng điều trị của bệnh nhi viêm phổi
7
. 

1.3.2. Chiếu chụp xác định viêm phổi 

X-quang phổi vẫn được coi l  một ti u chuẩn rất có giá trị để chẩn đoán 

vi m phổi
44
, chụp X-quang v  chụp cắt lớp vi t nh s  cung cấp hình ảnh chi 

tiết về vi m phổi như: thâm nhiễm,đông đặc, tr n dịch m ng phổi, hang, áp-

xe,...
19,45,46

. Tuy nhi n nhiều khi dấu hiệu X-quang không tương quan với triệu 

chứng lâm s ng
19,44

. Hình ảnh X-quang bình thường không loại trừ viêm phổi. 

S t v  thở nhanh biểu hiện trước khi có sự thay đổi các triệu chứng X-quang
44
, 

trong khi đó dấu hiệu tr n phim chụp có thể t n tại kéo d i từ v i tuần tới h ng 

tháng sau khi hết các triệu chứng lâm s ng
19

. Nghiên cứu 1848 trẻ viêm phổi 

không nặng tại 6 trung tâm ở Pakistan, viêm phổi được chẩn đoán theo ti u 

chuẩn của WHO, các trẻ được chụp X-quang kết quả như sau: có 14  

(263/1848) trẻ được chụp xác định viêm phổi trong đó có 26 bệnh nhân (1%) 

có viêm phổi thùy, 223 (12,1%) trẻ có thay đổi khoảng k , 82% kết quả chụp 

bình thường, 4% viêm tiểu phế quản; trong các trẻ viêm phổi được xác định 

bằng X-quang trẻ có s t 96%, ho 99% và khó thở 89%; trong các trẻ viêm 

phổi được chẩn đoán bằng lâm sàng không có các biến đổi khi chụp X-quang 
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thì s t 94%, ho 99% và khó thở 91%, nghiên cứu cho thấy không có sự liên 

quan giữa các biểu hiện lâm sàng viêm phổi và kết quả chiếu chụp
47
.  ó một 

s  nghi n cứu kết luận chụp X-quang thường quy không l m thay đổi có   

nghĩa kết quả điều trị v  không l m cải thiện chẩn đoán vi m phổi cấp ngoại 

trừ lao 
45
. Vì vậy không n n chụp X-quang thường quy cho tất cả các trường 

hợp vi m phổi đặc biệt l  thể nhẹ không nhập viện
2
. 

Nhiều nghiên cứu tìm m i liên quan giữa các thay đổi X-quang theo 

nguyên nhân viêm phổi. Virkki R và cộng sự thực hiện trên 254 trẻ chụp X-

quang chẩn đoán VP  , có 215/254 tìm thấy nguyên nhân gây bệnh. Có 

137/215 trẻ (64%) có hình ảnh thâm nhiễm phế nang, trong s  này 71% có 

bằng chứng nhiễm khuẩn; có 72% trong s  134 trẻ viêm phổi do vi khuẩn có 

hình ảnh thâm nhiễm phế nang và 49% viêm phổi do virus có hình ảnh thâm 

nhiễm phế nang; 50% thâm nhiễm khoảng k  có nhiễm khuẩn.  ộ nhạy của 

nhiễm khuẩn đ i với hình ảnh thâm nhiễm phế nang l  0,72 v  độ đặc hiệu là 

0,51.   i với viêm phổi do virus hình ảnh thâm nhiễm khoảng k  có độ nhạy 

l  0,49 v  độ đặc hiệu là 0,72
48

. Nghiên cứu 101 trẻ chẩn đoán xác định viêm 

phổi bằng X-quang tại Italia thấy 62% có hình ảnh thâm nhiễm phế nang, 

thâm nhiễm phế nang có ở 46% nguyên nhân virus, 67% nguyên nhân phế cầu 

và 70% nhóm viêm phổi do vi khuẩn không điển hình và không rõ nguyên 

nhân. Nghiên cứu không thấy sự liên hệ giữa các hình ảnh X-quang của viêm 

phổi với nguyên nhân 
34

. Nhiều nghiên cứu cũng cho sự đ ng thuận rằng mặc 

dù tổn thương đông đặc hay gặp do vi khuẩn v  tổn thương khoảng k  l  do 

virus nhưng giá trị của X-quang để phân biệt các nguy n nhân l  thấp
2,44,45,46

. 

 hụp X-quang phổi chỉ được khuyến cáo trong các trường hợp: các triệu 

chứng không rõ r ng  s t cao, bạch cầu tăng,... , vi m phổi kéo d i, không 

đáp ứng với điều trị, phát hiện biến chứng như tr n dịch m ng phổi, nghi ngờ 

lao hoặc dị vật
45

. 
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 Chụp cắt lớp vi t nh có độ nhạy cao hơn chụp X-quang trong chẩn đoán 

viêm phổi, nhưng   nghĩa của chụp cắt lớp vi tính khi các dấu hiệu X-quang 

âm tính là không rõ ràng
49,50

. Chụp cắt lớp vi tính bị giới hạn bởi tải lượng 

bức xạ tia cao, tải lượng bức xạ gấp 70 lần so với chụp X-quang
51

. 

Chụp cộng hưởng từ l  phương pháp ti n tiến hứa hẹn có nhiều thay đổi 

về kết quả so với X-quang thường quy. Nghiên cứu của Rupprecht T và cộng 

sự thấy cộng hưởng từ đặc biệt có lợi trong phát hiện tràn dịch màng phổi và 

các tổn thương thâm nhiễm nh  trên trẻ nghi ngờ viêm phổi
52

. 

1.3.3. Các kỹ thuật cận lâm sàng tìm nguyên nhân viêm phổi 

 ó nhiều phương pháp để tìm nguy n nhân vi m phổi: nhuộm gram để 

soi các mẫu đờm, dịch:  ấy máu, đờm, dịch nội kh  quản, dịch m ng phổi để 

tìm vi khuẩn; Phản ứng PCR (Polymerase  hain Reaction: Phản ứng khuếch 

đại chu i) phát hiện virus trong các mẫu bệnh phẩm; các test nhanh chẩn đoán 

virus; phản ứng huyết thanh để chẩn đoán virus, M.pneumoniae v  

C.pneumoniae; test tìm kháng nguy n của phế cầu trong nước tiểu,...
1,2, 45,46

. 

Chẩn đoán xác định nguyên nhân nhiễm khuẩn đường hô hấp dưới 

thường khó. Tiêu chuẩn vàng là lấy được các mẫu bệnh phẩm trực tiếp từ mô 

phổi tổn thương. Trên thực tế các chẩn đoán nguy n nhân thường khó v  

không được thực hiện tr n hầu hết các trẻ vi m phổi, các kết quả tìm nguy n 

nhân thường l m trì ho n quá trình điều trị. Vì vậy điều trị ban đầu n n dựa 

v o kinh nghiệm và mức độ thường gặp của các nguy n nhân trước khi có kết 

quả xác định
45
. Hội l ng ngực Anh khuyến cáo xét nghiệm tìm nguy n nhân 

không n n thực hiện đ i với bệnh nhân vi m phổi nhẹ v  các vi m phổi 

không nhập viện, chỉ l m khi bệnh nhân nặng, bệnh nhân phải điều trị trong 

các đơn vị chăm sóc đặc biệt hoặc khi có biến chứng
2
. 
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1.3.3.1. Nuôi cấy, phân lập tìm tác nhân gây bệnh 

Cấy máu được khuyến cáo sử dụng trên các bệnh nhân viêm phổi nhập 

viện nghi ngờ nhiễm khuẩn. Cấy máu dương t nh có giá trị cao trong chẩn 

đoán nguy n nhân vi m phổi nhưng độ nhạy thấp. Ở các nước phát triển, cấy 

máu  t gi p  ch cho điều trị, chỉ có 1%-8% trẻ có cấy máu dương t nh, thường 

gặp là S.pneumoniae. Ở các qu c gia đang phát triển tỉ lệ cấy máu dương t nh 

cao hơn một chút. Lý do cấy máu dương t nh thấp là do bệnh nhân đ  điều trị 

kháng sinh từ trước và vi khuẩn không thường xuyên liên tục có trong máu ở 

trẻ viêm phổi
53

. 

Phân lập tác nhân gây bệnh từ mô phổi tổn thương l  ti u chuẩn vàng 

cho chẩn đoán nguy n nhân vi m phổi, xác định nguyên nhân trên các mẫu 

bệnh phẩm lấy từ nhu mô phổi có tỉ lệ dương t nh cao
2
. Một nghiên tại Phần 

Lan xác định nguyên nhân viêm phổi bằng chọc hút qua l ng ngực lấy mẫu 

bệnh phẩm cho kết quả 69% tìm thấy nguyên nhân
54

. Tuy nhiên chọc hút qua 

l ng ngực lấy bệnh phẩm và các k  thuật xâm lấn khác như rửa phế quản phế 

nang qua nội soi phế quản, bệnh phẩm dịch nội khí quản,... có nhiều nguy cơ 

tai biến, chính vì vậy k  thuật chỉ nên cân nhắc thực hiện trên bệnh nhân viêm 

phổi rất nặng hoặc bệnh nhân thất bại với các liệu pháp điều trị
53

. 

Vai trò của cấy dịch tị hầu trong chẩn đoán nguy n nhân vi m phổi:  ác 

phương pháp xâm lấn như cấy dịch h t nội kh  quản, dịch rửa phế quản không 

phải l c n o cũng thực hiện được tr n bệnh nhân. Phương pháp P R t  ra khá 

t n kém v  không thể thực hiện ở một s  cơ sở y tế do y u cầu về trang thiết 

bị.   i với trẻ em khả năng hợp tác khạc đờm để lấy bệnh phẩm không thể 

thực hiện được dễ d ng như người lớn.  ấy dịch tị hầu l  phương pháp dễ áp 

dụng có thể thực hiện được ở nhiều nơi, không phải đòi h i các k  thuật phức 

tạp can thiệp tr n bệnh nhân v  giá th nh không quá đắt phù hợp với điều kiện 
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ở Việt Nam.  ấy dịch tị hầu có thể thực hiện được tr n đa s  bệnh nhân m  

không có nhiều ch ng chỉ định. Kết quả nuôi cấy dịch tị hầu thông thường có 

thể phản ánh chưa ch nh xác tác nhân gây bệnh do một s  vi khuẩn bình 

thường khu tr  l m sai lệch
2,19

. Nhưng phương pháp cấy đếm  định lượng  

dịch tị hầu có giá trị để xác để xác định nguy n nhân gây bệnh. Nghiên cứu 

của  ặng  ức Anh cho kết quả, tỉ lệ mọc vi khuẩn ≥ 10
6 

CFU/ml gặp cao 

nhất ở nhóm viêm phổi xác định bằng chụp X-quang
55

. Khi trẻ vi m phổi vi 

khuẩn gây bệnh s  tập trung nhiều ở vùng hầu họng hơn l  các vi khuẩn không 

gây bệnh do phản xạ ho t ng các dịch tiết có lẫn vi khuẩn từ đường hô hấp 

dưới l n. Một s  nghiên cứu của các tác giả khác cũng thấy có sự liên quan 

giữa viêm phổi và sự tập trung cao của vi khuẩn tại vùng hầu họng
56,57

. 

1.3.3.2. Phát hiện kháng nguyên 

K  thuật phát hiện kháng nguyên có thể giúp chẩn đoán nhanh đặc biệt 

hữu ích cho chẩn đoán tr n những bệnh nhân đ  dùng kháng sinh từ trước. Test 

sắc k  miễn dịch dùng để phát hiện kháng nguyên v  của S.pneumoniae (C 

polysaccharide) trong huyết thanh v  trong nước tiểu đ  được chứng minh là có 

độ nhạy v  độ đặc hiệu như nhau trong phát hiện kháng nguyên phế cầu ở người 

lớn 
53

. Ở trẻ em test phát hiện kháng nguyên phế cầu có tỉ lệ dương t nh giả cao 

do bình thường có S.pneumoniae định cư tại vùng hầu họng
58

. Kháng nguyên 

phế cầu cũng có thể được phát hiện trong dịch và mủ màng phổi
53

. 

Không gi ng vi khuẩn, các virus trừ rhinovirus v  H oV thông thường 

hiếm khi định cư tại đường hô hấp trừ khi có bệnh. Vì vậy các test phát hiện 

kháng nguyên virus (RSV, cúm A và B, á cúm týp 1,2 và 3, adenovirus) qua 

dịch tiết mũi họng thường được sử dụng để chẩn đoán nguy n nhân nhiễm 

trùng đường hô hấp do virus. Trong các vụ dịch, việc sử dụng các xét nghiệm 

chẩn đoán nhanh (RSV và cúm) rất có lợi, giúp cho các bác sĩ lâm s ng có 
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hướng điều trị thích hợp như: dùng thu c kháng virus, có nên sử dụng kháng 

sinh hay không và cách ly bệnh nhân
53

. 

1.3.3.3. Phương pháp huyết thanh 

Phương pháp huyết thanh l  phương pháp thường áp dụng để chẩn đoán 

M.pneumoniae bởi vì phân lập các vi khuẩn n y đ i h i phải có thời gian dài 

v  độ nhạy không cao
59

.  o n ng độ kháng thể IgM trong giai đoạn viêm cấp 

bằng xét nghiệm miễn dịch enzyme đ  chứng minh có giá trị trong chẩn đoán 

viêm phổi do M.pneumoniae ở trẻ em khi các triệu chứng kéo dài trên 10 

ngày
53
. Phương pháp huyết thanh cũng áp dụng để xác định viêm phổi do phế 

cầu, tuy nhi n   nghĩa lâm s ng còn thấp
2,53

. 

1.3.3.4. Phản ứng PCR 

Các phản ứng khuếch đại acid nucleic đ  đưa ra một triển vọng mới trong 

chẩn đoán nguyên nhân các bệnh truyền nhiễm. Công nghệ PCR cho phép phát 

hiện một lượng rất nh  các DNA. Nó cũng có lợi thế là có thể thực hiện được 

trên các sinh vật không s ng. Tuy nhiên, mặc dù có lợi thế lớn nhưng chi phí 

phí thực hiện còn cao vì vậy đ  hạn chế việc sử dụng rộng rãi công nghệ này 

trong thực hành lâm sàng. Nhiều nghiên cứu thực hiện làm phản ứng PCR từ 

các mẫu máu để chẩn đoán vi m phổi do phế cầu cả ở trẻ em v  người lớn cho 

thấy độ nhạy v  độ đặc hiệu dao động từ 29  đến 100  v  83  đến 100% 

tương ứng so với kết quả nuôi cấy máu
53

. Michelow và cộng sự cộng sự công 

b  kết quả nghiên cứu với độ nhạy là 100%
60

. Phản ứng P R cũng được thực 

hiện trên các mấu bệnh phẩm dịch mũi họng để chẩn đoán M.pneumonia, 

rhinovirus,... hoặc thực hiện trên dịch, mủ màng phổi để tìm nguyên nhân
53

. 
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1 4   ặc đ ểm lâm sàn , cận lâm sàn  của v êm phổ  cộn  đồn  do 

S.pneumoniae và H.influenzae 

1.4.1. Viêm phổi do S.pneumoniae 

1.4.1.1. Đ c điểm lâm sàng 

Phế cầu lây truyền từ người sang người qua các giọt bắn đường hô hấp, 

thời gian ủ bệnh từ một đến ba ngày
61

. Lâm sàng của viêm phổi do phế cầu 

được mô tả kinh điển là viêm phổi thùy. Bệnh nhân có s t cao, có thể trên 

40
o
C, mệt m i, tăng tiết đờm, khó thở, ở các trẻ lớn có đau ngực (biểu hiện 

triệu chứng của tổn thương thâm nhiễm thùy phổi)
13

. Một s  tác giả thấy viêm 

phổi thùy nguyên nhân do phế cầu gặp chiếm tỉ lệ nhiều hơn so với các 

nguyên nhân khác
62,63

 và bệnh nhân viêm phổi thùy thường s t kéo d i hơn 

bệnh nhân không có viêm phổi thùy
64

. Tỉ lệ các triệu chứng lâm sàng của 

viêm phổi do phế cầu cũng thay đổi theo các nghiên cứu khác nhau. Trong 

một nghiên cứu đa trung tâm của Tan TQ và cộng sự thực hiện tại 8 bệnh viện 

trẻ em tại Hoa Kỳ, tổng s  có 254 trẻ viêm phổi do phế cầu, đặc điểm lâm sàng 

của viêm phổi do phế cầu có biểu hiện như sau: S t 90%; ho 70%; ho có đờm 

10%; nhịp thở nhanh 50%; khó chịu/li bì 45%; nôn 4%; thiếu oxy (SpO2 ≤ 

95%) 50%; giảm thông khí phổi 55%; ran ẩm 40 ;  co kéo cơ hô hấp 30%; thở 

r n 25 ; đau bụng 20%  thường biểu hiện ở viêm phổi thùy dưới); đau ngực 

10%
65

. S  liệu th ng kê về triệu chứng lâm sàng trong một nghiên cứu ở trẻ 

viêm phổi nhiễm khuẩn huyết do phế cầu, các triệu chứng thường gặp g m: 

S t 99%; ho 55%; li bì hoặc kích thích 39 ; nôn 32 ; đau bụng 12%; khó 

thở 11 ; đau ngực 8%; ran ngáy 42%; thở nhanh 19%; ran ẩm 14%; tím tái 

6%; giảm thông khí phổi 11%; 29% bệnh nhân nghe phổi không thấy bất 

thường
64

. Một nghiên cứu tại Italya thực hiện trên 19 trẻ từ 2-5 tuổi bị viêm 

phổi do phế cầu, đặc điểm lâm sàng chính của viêm phổi g m: Ho 64,6%; s t 

87,5%; phổi có ran 93,8%; thở nhanh 25%; khò khè 12,5%. Tác giả thấy đặc 
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điểm lâm sàng của viêm phổi do phế cầu không có sự khác biệt so với lâm sàng 

của viêm phổi do một s  nguyên nhân khác (viêm phổi do vi khuẩn không điển 

hình, h n hợp phế cầu và vi khuẩn không điển hình, nhóm không xác định 

nguyên nhân)
66

. Những bệnh nhân viêm phổi phế cầu có tràn dịch màng phổi 

thứ phát thường có các triệu chứng đau ngực, đau bụng, rung thanh giảm và gõ 

đục, có thể nghe thấy tiếng cọ màng phổi. Nếu bệnh nhân s t dai dẳng kéo dài 

đến 3 tuần cần nghĩ đến bệnh có li n quan đến tràn dịch màng phổi
13

.  

 So sánh đặc điểm lâm sàng của viêm phổi do phế cầu với viêm phổi do các 

nguyên nhân khác. Theo Elina L tổng hợp các triệu chứng lâm sàng theo nguyên 

nhân của một s  nghiên cứu như sau: Triệu chứng s t chiếm tỉ lệ cao ở hầu hết các 

nguyên nhân; ho, khò khè, thở nhanh chiếm tỉ lệ cao trong viêm phổi do RSV; 

giảm thông khí phổi thường gặp nhiều hơn trong vi m phổi do phế cầu. Chi tiết 

các triệu chứng được tổng hợp trong Bảng 1.2
53

. Tuy nhiên nhiều tác giả kết luận 

rằng không có triệu chứng lâm sàng nào của viêm phổi đặc hiệu để phân biệt với 

những nguy n nhân khác nhau cũng như các triệu chứng để phân biệt giữa viêm 

phổi do vi khuẩn và viêm phổi do virus
2,33,34,53,67

. 

Bảng 1.2. Biểu hiện lâm sàng của viêm phổi theo một số nguyên nhân
53

 

Triệu chứng 

Tổng hợp 

nguyên nhân 

vi m phổi 

(%) 

Vi m phổi 

phế cầu     

Vi m phổi do 

M.pneumoniae 

(%) 

Vi m phổi do 

RSV (%) 

S t >37,5
o
C 96 91 85 92 

Ho  76 72 65 89 

 hảy nước mũi 48 42 - 58 

Khó thở 37 28 - 62 

 au ngực 10 10 - 0 

Thở nhanh 51 49 12 95 

Ran ẩm/nổ 24 42 88 39 

 iảm thông kh  phổi 15 54 - 0 

Khò khè 20 20 15 35 
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Viêm phổi do phế cầu là nguyên nhân gây ra nhiều biến chứng khác 

nhau. Một nghi n cứu tại Salt Lake City trong thời gian từ 1993-1999 kết luận 

S.pneumoniae l  tác nhân phổ biến nhất được phát hiện trong vi m mủ m ng 

phổi 
68

. Nghiên cứu tại Hy Lạp trên 30 trẻ viêm mủ màng phổi thì có 27 trẻ là 

nguyên nhân do S.pneumoniae
69

. Một s  nghiên cứu cho kết quả phế cầu là 

nguyên nhân chủ yếu gây viêm phổi hoại tử trẻ em 
70,71,72

. Nhiều tác giả thấy 

các biến chứng của viêm phổi do phế cầu thường gặp là: Tràn dịch màng 

phổi; viêm mủ màng phổi; áp xe phổi; viêm phổi hoại tử xẹp phổi, kén khí, 

tràn khí màng phổi
68,71,73,74,75

. Có một s  nơi tỉ lệ biến chứng lên tới trên 

40%
73,74

. Trong các biến chứng viêm phổi do phế cầu thì tràn dịch màng phổi 

là biến chứng phổ biến thường gặp
13

.  

1.4.1.2. Đ c điểm cận lâm sàng 

Trẻ viêm phổi do phế cầu, xét nghiệm bạch cầu trong máu ngoại vi và các 

chỉ s  đánh giá phản ứng vi m thường tăng cao. Taina v  cộng sự nghiên cứu 

trên 254 trẻ VP  , 93 trẻ viêm phổi do phế cầu, kết quả như sau: S  lượng 

trung bình bạch cầu 28 G/L; CRP tăng trung bình 137mg/L
76

. Một nghiên cứu 

tại Phần Lan thực hiện trên các trẻ được chẩn đoán vi m phổi nhiễm khuẩn 

huyết do phế cầu, kết quả xét nghiệm: bạch cầu tăng ≥15 /L 85 , ≥30 /L 

23 ;  RP ≥20mgL 85 , ≥180mg/L 26 
64

. Nguyên cứu khác về giá trị của các 

xét nghiệm phản ứng viêm không đặc hiệu, Madhi SA và cộng sự thấy rằng giá 

trị Procalcitonin và CRP có giá trị như nhau trong việc cải thiện độ đặc hiệu của 

hình ảnh X-quang trong chẩn đoán vi m phổi do phế cầu
77

. 

Hình ảnh X-quang trong viêm phổi do phế cầu có thể là tổn thương điển 

hình của viêm phổi thùy  thường gặp trong viêm phổi do vi khuẩn) hoặc tổn 

thương phổi k   thường gặp do virus) (Hình 1.1)48,13. Một s  tác giả nghiên 

cứu cho kết luận viêm phổi thùy nguyên nhân do phế cầu gặp chiếm tỉ lệ 

nhiều hơn so với các nguyên nhân khác: Lin CJ và cộng sự nghiên cứu tại một 
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bệnh viện ở   i Loan, 131 trẻ em mắc viêm phổi thùy cộng đ ng, phế cầu là 

nguy n nhân được tìm thấy nhiều nhất
62

; Rowan và cộng sự nghiên cứu 135 

trẻ em viêm phổi thùy tại một bệnh viện ở Ottawa- anada cũng cho kết quả 

tương tự 
63

. Mặt khác, đ i với viêm phổi do phế cầu, tỉ lệ tổn thương thùy 

phổi cũng chiếm tỉ lệ cao: Toikke và cộng sự nghiên cứu trên 85 trẻ viêm 

phổi, nhiễm khuẩn huyết do phế cầu, biểu hiện hình ảnh Xquang như sau: 

Thâm nhiễm phế nang 84%; tổn thương khoảng k  9%; tổn thương h n hợp 

7%; tổn thương phân thùy 41%; tổn thương thùy phổi 38%
64

. Mặc dù đ  có 

các s  liệu th ng kê, báo cáo về tỉ lệ ổn thương thùy phổi chiếm tỉ lệ cao 

hơn trong VP   do phế cầu, tuy nhiên không có triệu chứng X-quang nào 

chắc chắn để xác định là viêm phổi do phế cầu được chấp nhận rộng rãi
13

. 

 

Hình 1.1. Hình ảnh X-quang của viêm phổi do S.pneumoniae
48

 

(A: Tổn thương khoảng kẽ; B: Tổn thương thùy phổi) 

1.4.2. Viêm phổi do H.influenzae 

1.4.2.1. Đ c điểm  lâm sàng 

Thời gian chưa có vaccine, Haemophilus ifluenzae t p b là nguyên 

nhân gây bệnh thường gặp phổ biến
78

. Bệnh nhân viêm phổi do Haemophilus 

ifluenzae hầu hết các trường hợp có biểu hiện vi m đường hô hấp tr n trước 
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 bệnh nhân có s t v  ho . Từ năm 1979 Ginsburg CM và cộng sự đ  thấy 

viêm phổi do H.influenzae có biểu hiện s t và ho ở hầu hết các trường hợp 

(89% và 75%)
79

. Tỉ lệ thường gặp các triệu chứng trong viêm phổi do 

Haemophilus ifluenzae khác nhau theo một s  nghiên cứu. Nghiên cứu của 

Deraz T và cộng sự năm 2012 triệu chứng lâm sàng của viêm phổi do 

H.influenzae týp b cho kết quả: Ho 100 ; tăng tiết đờm 87%; khó thở 29%; 

khò khè 54,8%;  s t 100%; ran rít, ran ngáy 32,3%; ran phế quan 38,6%; ran 

ẩm nh  hạt 64,5%; giảm thông khí 12,9%; suy hô hấp 74,2%
80

.  Tại Việt Nam 

một nghiên cứu ở bệnh viện Nhi Trung ương đ i với vi m phổi do 

H.influenzae các biểu hiện hay gặp nhất l  ho  100  , khò khè  85,2  , ran 

ẩm  92,6  
81

. 

Triệu chứng lâm sàng của viêm phổi do H.influenzae nhìn chung gi ng 

với triệu chứng của VP   trẻ em nói chung. Trong nghiên cứu của Deraz T 

và cộng sự thấy có một s  triệu chứng chiếm ưu thế hơn so với nguyên nhân 

khác như ran phế quản, giảm thông khí phổi, ran ẩm, tuy nhiên tác giả kết 

luận thăm khám lâm s ng không thể phân biệt nguyên nhân viêm phổi do 

H.influenzae với các nguyên nhân khác 
80

. Nhiều tác giả khác cũng nhận định 

lâm sàng của viêm phổi do H.influenzae không thể phân biệt được so với các 

nguyên nhân khác
78, 12 

1.4.2.2. Đ c điểm cận lâm sàng 

 ác trường hợp viêm phổi do H.influenzae thường có tăng bạch cầu 

trong máu ngoại vi với bạch cầu đa nhân trung t nh chiếm ưu thế. Chụp X-

quang tổn thương vi m phổi do Hib có thể là phân thùy, thùy, khoảng k  hoặc 

lan t a, một s  trường hợp có tràn dịch màng phổi và màng tim, s   t trường 

hợp có tổn thương dạng hang và kén khí, chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng 

hưởng từ trợ giúp cho việc đánh giá các biến chứng của bệnh
12

. Nghiên cứu 

của Deraz T và  cộng sự năm 2012 triệu chứng chụp X-quang thâm nhiễm 

khu trú 80,6%; thâm nhiễm lan t a 19,3%
80

. Cấy máu, dịch màng phổi, dịch 

nội khí quản, dịch hút nhu mô phổi dương t nh từ 75   đến 90  các trường 
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hợp. Có thể phát hiện v  polysaccharide trong dịch màng phổi, huyêt thanh, 

hoặc nước tiểu
12

. 

1.5. Phân bố týp hu  t thanh và đặc đ ểm khán  khán  s nh của 

Streptococcus pneumoniae và Haemophilus influenzae  â  v êm phổ  

1.5.1. Streptococcus pneumoniae (phế cầu) 

 Pasteur and Sternberg l m việc độc lập với nhau trong năm 1880 v  1881, 

đ  phát hiện ra phế cầu. Pasteur đ  đặt t n vi sinh vật l  microbe septicémique 

de la salive v  Sternberg gọi l  Micrococcus pasteri, m i nghi n cứu đ  phát 

hiện ra phế cầu từ th  được ti m bởi nước bọt người.  riedlander đ  mi u tả rõ 

phế cầu ở mô người cùng với vi m phổi v o 1882, năm tiếp theo đó ch ng được 

tìm thấy trong nhiều trường hợp vi m phổi cấp. Năm 1884 phát hiện ra phế cầu 

có trong máu của bệnh nhân vi m phổi, v i năm sau đó người ta phát hiện ra phế 

cầu trong nhiều loại nhiễm trùng khác như: Vi m m ng n o; vi m tai giữa;... 

Năm 1890 các tác giả nghiên cứu xác định phế cầu là nguyên nhân phổ biến 

nhất của viêm phổi cấp tính và thuật ngữ Pneumococcus (phế cầu) xuất hiện. 

Năm 1926, phế cầu được gọi là Diplococcus pneumoniae bởi vì ch ng thường 

xuất hiện từng đôi. Năm 1974 được gọi là Streptococcus pneumoniae vì phát 

hiện vi khuẩn xếp thành chu i d i trong môi trường l ng  
13

.  

1.5.1.1. Đ c điểm vi khuẩn và týp huyết thanh 

Streptococcus pneumoniae là vi khuẩn  ram dương, l  loại cầu khuẩn 

hình ngọn nến hoặc lưỡi mác. Thông thường vi khuẩn xếp n i nhau thành 

từng cặp (song cầu khuẩn), nhưng ch ng cũng có thể xuất hiện đơn lẻ hoặc 

xếp thành chu i ngắn. Phế cầu là vi khuẩn khó nuôi cấy, vi khuẩn phát triển 

t t ở môi trường 5% CO2. Trong tất cả các trường hợp, sự phát triển của vi 

khuẩn cần catalase  có trong máu  để trung hòa  peroxide do vi khuẩn tạo ra. 

Trong môi trường có máu, ở 37
o
C, vi khuẩn nhân đôi trong thời gian 20-30 

phút. Trên thạch, vi khuẩn phát triển thành các khuẩn lạc có màu lấp lánh, 

đường kính khoảng 1mm, các khuẩn lạc đặc trưng là tạo ra một vùng tan máu 

alpha (xanh lục), đặc điểm này giúp phân biệt S.pneumoniae với liên cầu 
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nhóm A (tan máu beta).  Các tiêu chuẩn t i thiểu để xác định và phân biệt phế 

cầu với các loại liên cầu khác l  độ nhạy với mật hoặc Optochin, nhuộm 

 ram v  đặc điểm tan huyết. Phế cầu gây tán huyết alpha trên thạch có chứa 

h ng cầu ngựa, người, th  và cừu. Trong điều kiện yếm khí, chúng chuyển 

sang giai đoạn tán huyết beta do hemolysin (loại này không bền với oxy).  ặc 

điểm thường được thực hiện để nhận biết phế cầu là thử nghiệm Optochin, 

thông thường phế cầu tạo thành vùng ức chế 16 mm xung quanh đĩa Optochin 

5mg, và bị phân giải bởi mu i mật 
82

. 

V  polysaccarit là yếu t  bảo vệ vi khuẩn tránh được sự thực bào từ các 

đại thực bào, gi p vi khuẩn có thể nhân l n ngo i tế b o, v  là yếu t  quan 

trọng giúp vi khuẩn t n tại và phát triển để gây bệnh. V  polysaccharide quy 

định độc lực của vi khuẩn, l  cơ sở cho sự phân loại týp huyết thanh. Hiện nay 

có 94 týp huyết thanh phế cầu khuẩn đ  được nhận biết (Bảng 1.3). V  vi 

khuẩn kích thích tạo kháng thể đặc hiệu gi p vật chủ loại b  được vi khuẩn và 

bảo vệ cơ thể. Sản xuất vaccine phòng bệnh cũng dựa tr n các kháng nguy n 

v  đặc biệt l  các t p huyết thanh thường gặp gây bệnh
9, 10,11, 13

.  

Bảng 1.3. Phân loại týp huyết thanh của phế cầu
13

 

T p huyết thanh ri ng lẻ 

(25 týp) 

Nhóm Týp huyết thanh 

(21 nhóm, 69 týp) 

1, 2, 3, 4, 5, 8, 13, 14, 20, 

21, 27, 29, 31, 34, 36, 37, 

38, 39, 40, 42, 43, 44, 45, 

46, 48. 

6A, 6B, 6C, 6D, 6E 

7A, 7B, 7C, 7F 

9A, 9L, 9N, 9V 

10A, 10B, 10C, 10F 

11A, 11B, 11C, 11D, 11E, 11F 

12A, 12B, 12F 

15A, 15B, 15C, 15F 

16A, 16F 

17A, 17F 

18A, 18B, 18C, 18F 

 

19A, 19B, 19C, 19F 

22A, 22F 

23A, 23B, 23F 

24A, 24B, 24F 

25A, 25F 

28A, 28F 

32A, 32F 

33A, 33B, 33C, 

33D, 33F 

35A, 35B, 35C, 35F 

41A, 41F, 47A, 47F 
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Xác định týp huyết thanh của phế cầu phương pháp truyền th ng được 

áp dụng phương pháp dựa trên phản ứng kháng nguyên, kháng thể đặc hiệu 

(thử nghiệm Quellung). Thử nghiệm bao g m trộn h n hợp khuẩn lạc của vi 

khuẩn với kháng huyết thanh đặc hiệu sau đó soi dưới kính hiển vi 1000X, 

phản ứng dương t nh khi có hiện tượng ―phình v ‖ được quan sát thấy do sự 

kết hợp giữa kháng thể đặc hiệu với thành phần polysaccharid của v  phế cầu. 

Mặc dù phản ứng có độ đặc hiệu cao nhưng vẫn có hiện tượng phản ứng chéo 

của các týp huyết thanh 2, 5, 3, 7, 18, 13, 30 đ i với vi khuẩn E.Coli, 

Klebsiella, H.influenzae và một s  liên cầu
82

. Ng y nay phương pháp xác định 

týp huyết thanh phế cầu phổ biến hơn l  các phương pháp sinh học phân tử 

dựa trên phản ứng P R  P R đa m i, real-time P R , ưu điểm của phương 

pháp này là cho kết quả nhanh, độ nhạy, độ đặc hiệu cao. Trong nghiên cứu 

thực hiện đề tài này, chúng tôi sử dụng phương pháp xác định týp huyết thanh 

của phế cầu bằng k  thuật P R đa m i theo hướng dẫn của CDC (Centers for 

Disease Control and Prevention - Trung tâm kiểm soát và phòng ngừa dịch 

bệnh  - Hoa Kỳ) hiện đang áp dụng tại Viện Vệ sinh Dịch tễ trung ương
83

. 

Trong su t 4 thập kỉ tại Hoa Kỳ các t p huyết thanh 4, 6 , 9V, 14, 18 , 

19  v  23  l  các t p ch nh được phân lập ở trẻ em; các qu c gia phát triển 

khác các t p huyết thanh hay gặp 6 , 9V, 14, 19 ; từ khi có vaccine phế cầu 

tỉ lệ nhiễm các vi khuẩn có t p huyết thanh gi ng trong vaccine giảm xu ng 

thay v o đó l  tăng sự xuất hiện các t p huyết thanh không có trong quy 

trình sản xuất vaccine
11

. 

 ác t p huyết thanh gây vi m phổi do phế cầu khác nhau theo các 

nghi n cứu: Tại S o Paulo- razil thì các t p huyết thanh phế cầu thường gặp 

gây bệnh l  14  36,5  , 1 (16%), 5 (14,6%), 6B (6,3%), 3 (4,2%)
84
. Nhật  ản 

hầu hết các t p gây bệnh l  6 , 23 , 19 
85
. Tina QT thấy t p huyết thanh 1 

hay gây biến chứng của vi m phổi
73

. Theo Greenberg D các t p huyết thanh 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Greenberg%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20861756
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1, 5, 7 , 9V, 14, 19A, 22  có nguy cơ vi m phổi cap hơn t p huyết thanh 6A, 

6B, 23A, 35B
86
. Một nghi n cứu khác thì 1, 3, 7 /A, 19A hay gây vi m phổi 

v  tr n dịch m ng phổi
87
. Sau khi sử dụng vaccine phòng phế cầu các t p 

huyết thanh gây bệnh thay đổi, có sự gia tăng của các t p huyết thanh không 

có trong sản xuất vaccine. Marchese A, thấy rằng có tới 47.8  các t p gây 

bệnh không có trong vaccine sau khi dùng vaccine  P V7  trong đó t p 19A 

hay gặp nhất 
88
.  hibuk TK cũng cho kết quả tương tự  67  các t p gây bệnh 

không có trong vaccine) 
89
. Tại Việt Nam chưa thấy các s  liệu công b  về sự 

phân b  của các t p huyết thanh gây vi m phổi trẻ em. Nghi n cứu tại  ệnh 

viện Saint Paul - H  Nội tr n các bệnh nhi nhiễm khuẩn hô hấp, phân b  t p 

huyết thanh của 33 chủng phế cầu phân lập được như sau: 6  12  , 14 12  , 

19F(27%), 23F(24%), 23A(3%), 35F(3%), không xác định t p huyết thanh 

18%
90
. Tại  ệnh viện trẻ em Hải Phòng, phân lập được 84 chủng phế cầu lấy 

từ các bệnh phẩm trẻ em bị mắc vi m phổi v  vi m m ng n o thì t p huyết 

thanh 19  chiếm tỉ lệ cao nhất  27  , tiếp theo l  23  18  , 6 , 14 11  , 

6A 3  , 11A, 15  2  , 13, 18, 15  1  , không xác định t p huyết thanh 

17,7 , có 82  s  chủng có t p huyết thanh trùng với t p huyết thanh trong 

th nh phần của vaccine phế cầu đang sử dụng  Pneumo 23  
91

. 

1.5.1.2. Tỉ lệ mang vi khuẩn 

Phần lớn các vi m phổi l  do h t các vi khuẩn vùng hầu họng v  bùng 

phát th nh bệnh khi sức đề kháng của cơ thể giảm
19
.  ũng có khi lây truyền 

từ người bệnh sang qua các giọt bắn nh  tiết ra từ đường hô hấp
11
. Trẻ kh e 

mạnh có tỉ lệ mang S.pneumoniae cao vùng mũi họng, tùy thuộc v o từng khu 

vực tr n thế giới, tỉ lệ mang ước t nh 5-10  ở người trưởng th nh nhưng có 

thể tới 90  ở trẻ sơ sinh v  trẻ nh 
13

. Tỉ lệ mang S.pneumoniae cao nhất l  1-

2 tuổi sau đó giảm dần
11
. Theo một nghi n cứu tại M , tỉ lệ mang của trẻ trước 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marchese%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21510746


28 
 

tuổi đi học l  38-60 , tiểu học 29-35 , trung học 9-25%
13
. Tại Ấn  ộ vùng 

th nh thị 46,8  v  vùng nông thôn 53,2 
92
, Nhật  ản 33,1 

93
. Tại Việt Nam 

tỉ lệ cũng khác nhau theo từng địa điểm v  thời gian nghi n cứu: Mai  ịch - H  

Nội  41  
94
,  a Vì – H  Nội  51,4   

95
, Huế  16,7  , Th nh ph  H   h  Minh 

(30,9%)
96
, Vị Xuy n – H   iang  10,7  , Vân   n – Quảng Ninh  15,0  

97
, 

Th nh ph   ần Thơ  34%)
98

. 

1.5.1.3. Viêm phổi và các bệnh gây ra do phế cầu 

Phế cầu hiện nay vẫn tiếp tục l  nguy n nhân dẫn đầu gây bệnh v  tử 

vong ở mọi lứa tuổi, phế cầu là một trong năm nguy n nhân gây nhiễm trùng 

thường gặp và có liên quan tới một nửa s  nhiễm trùng tử vong ở trẻ dưới 5 

tuổi 
13

. Các nhiễm trùng nghiêm trọng gây ra bởi phế cầu như vi m phổi, 

nhiễm khuẩn huyết, vi m m ng n o, một s  nhiễm khuẩn khác như vi m 

xoang, viêm tai giữa, ...cũng thường gặp do phế cầu
13,11

. Ước t nh h ng năm 

có khoảng 500.000 trường hợp trẻ em dưới 5 tuổi tử vong trên toàn cầu liên 

quan đến phế cầu, tỉ lệ bệnh và tử vong của phế cầu vẫn là một thách thức 

mặc dù đ  có những tiến bộ về các liệu pháp điều trị kháng sinh. Mặt khác, 

ngày càng có mức độ gia tăng của các chủng phế cầu kháng kháng sinh dẫn 

đến sự cần thiết phải tiếp tục mở rộng nghiên cứu, giám sát v  điều trị ngăn 

ngừa các bệnh nhiễm trùng do phế cầu gây ra
13

. 

S.pneumonia là nguyên nhân hàng đầu gây viêm phổi do vi khuẩn, trên 

cả bệnh nhân điều trị nội trú và ngoại trú, tỉ lệ viêm phổi do S.pneumonia trên 

thế giới theo nhiều nghiên cứu thay đổi từ 7- 46%
53,99,100,101,102,103

. Tại Việt 

Nam, nghiên cứu của Nguyễn Văn   ng v  cộng sự tại Bệnh viện Bạch Mai – 

Hà Nội thấy S.pneumonia chiếm 41,3% tỉ lệ viêm phổi do vi khuẩn
104

. Một 

nghi n khác cũng tại Hà Nội cho kết quả S.pneumonia chiếm 35,4% viêm 

phổi do vi khuẩn
105

. Tại Quảng Bình là 29,8%
106

. 
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1.5.2.4. Đ c điểm kháng kháng sinh của phế cầu 

Hiện nay vi khuẩn kháng kháng sinh đ  ng y c ng gia tăng đ i với các vi 

khuẩn nói chung không chỉ ri ng với phế cầu. Việc sử dụng kháng sinh không 

th ch hợp s  ng y c ng sinh ra nhiều các chủng vi khuẩn kháng thu c dẫn đến 

bệnh dai dẳng khó điều trị gây kéo d i quá trình điều trị trong bệnh viện, tăng 

tỉ lệ tử vong, tăng th m chi ph  chữa bệnh, l m ảnh hưởng lớn đến kinh tế của 

gia đình v  x  hội.  ơ chế gây kháng thu c của phế cầu l  do đột biến gây 

giảm tính cảm thụ với các protein gắn Penicillin hoặc do vi khuẩn thay đổi 

cấu tr c đích methyl hóa ribosom hoặc hình thành các bơm sinh học làm thay 

đổi tính thấm của kháng sinh. Phế cầu ban đầu nhạy cảm với nhiều kháng 

sinh, nhưng c ng ng y vi khuẩn nhanh chóng kháng với nhiều loại kháng 

sinh, sớm nhất là kháng với Optochin khi được sử dụng thực nghiệm trên 

chuột v o đầu thế kỷ XX. Sự  đời của Sulfonamit v o năm 1939, phế cầu 

cũng đ  đề kháng trong các bệnh nhiễm thử nghiệm ở chuột và trong một 

trường hợp viêm màng não ở người, sau đó đề kháng với Sulfonamit rải rác 

được phát hiện. Các chủng kháng với Trimethoprim-Sulfamethoxazole được 

phát hiện đầu ti n v o năm 1972, sau đó lan rộng trên toàn cầu. Phế cầu kháng 

Tetracycline xuất hiện vào những năm 1960 v  kháng  hloramphenicol v o năm 

1970. Năm 1977, ở Nam Phi đ  phát hiện phế cầu kháng với Penicillin, 

Chloramphenicol, Tetracyclines, Macrolide, Clindamycin, Trimethoprim-

Sulfamethoxazole. Sau đó, các dòng phế cầu đa kháng đ  lan rộng ra  nhiều 

khu vực trên thế giới
13

. 

Ở  leveland Hoa Kỳ năm 2003 tại thời điểm nghi n cứu 51  các chủng 

S.pneumoniae phân lập không nhạy cảm với penicillin. S.pneumoniae kháng 

với macrolid cũng ng y c ng tăng. Một nghi n cứu ở      o Nha cho thấy có 

sự kết hợp việc tăng sử dụng Macrolid với sự tăng không nhạy cảm với 



30 
 

Penicillin v  Macrolid ở người lớn v  không nhạy cảm với Macrolid ở trẻ em. 

Ở Anh tỉ lệ phế cầu kháng với Erythromycin l  9,3  nhưng nó cũng thay đổi 

theo đặc điểm địa l  giữa các vùng miềm, từ 5,2  ở vùng đông nam nước 

Anh cho đến 14,7  ở Luân  ôn. Ở Pháp v   talia sự đề kháng của 

S.pneumoniae với Macrolid l  20-50%
2
. Nghiên cứu tại Ghanaian phân lập phế 

cầu trên các trẻ kh e mạnh thấy 90,4% các chủng trung gian hoặc kháng với 

Penicillin, 99,1% kháng Trimethoprim, 73,0% kháng Tetracycline và 33,9% 

kháng Sulfamethoxazole. Tỉ lệ kháng thấp với Erythromycin (2,6%) và 

Cefotaxime (5,2%). Nhìn chung 72,2% các chủng phân lập có kháng với 

Penicillin và với t i thiểu hai kháng sinh khác
107

. Tại Jordan tỉ lệ kháng với 

Macrolides là 60,4%; kháng với Oxacillin, Trimethoprim/sulfamethoxazole và 

Clindamycin là 90,6%, 54,7% và 32.1%; tất cả các chủng phân lập đều nhạy 

cảm với Chloramphenicol, Levofloxacin và Vancomycin 
108

. Tại Trung Qu c tỉ 

lệ kháng của phế cầu đ i với các kháng sinh Clindamycin, Erythromycin, 

Penicillin G, Cefotaxime, Tetracycline, Sulfamethoxazole/Trimethoprim, 

Levofloxacin, Vancomycin, Chloramphenicol và Amoxicillin lần lượt là 98,5%, 

100,0%; 63,2%; 52,9%; 94,1%; 89,7%; 0,0%; 0,0%; 16,2% và 14,7%
109

. 

Kháng sinh nhóm fluoroquinolones trước kia không được dùng trên trẻ em 

cũng được đưa v o để điều trị viêm phổi và nhiều nghiên cứu cho thấy các 

chủng phế cầu cũng đề kháng với kháng sinh nhóm này
110

. 

Tại Việt Nam qua nhiều nghi n cứu cũng cho thấy tỉ lệ kháng kháng sinh 

của S.pneumoniae cũng rất cao. Nghi n cứu của Nguyễn Văn  a lấy tất cả các 

chủng phế cầu được phân lập từ máu, dịch n o tủy, mủ m ng phổi v  các bệnh 

phẩm đường hô hấp từ năm 1991 đến 2000 tại các điểm của  hương trình giám 

sát Qu c gia về mức độ kháng thu c của vi khuẩn cho kết quả kháng sinh có 

mức độ kháng cao nhất v  gia tăng nhanh nhất l   o-trimoxazole  từ 27,8  
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năm 1991 l n 73  năm 1998  r i tới Erythromycin  từ 7,1  năm 1991 l n 

47,4  năm 2000 ,  hloramphenicol bị kháng cao ngay từ những năm đầu của 

thập kỷ 90  58  năm 1991 , tuy nhi n đến cu i giai đoạn n y mức độ bị phế 

cầu kháng giảm dần  16,8  năm 2000  do kháng sinh  t được sử dụng trong 

lâm s ng, với Penicillin tỉ lệ cũng thay đổi theo từng năm cao nhất l  13,7  

năm 1999, kháng sinh có mức độ kháng thấp nhất l   eftriaxone  2,4  
111
. 

Một nghi n cứu khác cũng của Phạm Văn  a tại cộng đ ng cho thấy 

S.pneumoniae kháng cao với  o-trimoxazole (22-86,8%), Erythromycin (22-

66%), Chloramphenicol (14-34%)
96
. Nghi n cứu của Trần    Hùng tr n bệnh 

nhi dưới 5 tuổi mắc vi m phổi tại  ệnh viện Nhi đ ng  ần Thơ thì thấy 

S.pneumoniae có tỉ lệ đề kháng cao với kháng sinh, kháng sinh kháng cao nhất 

l   o-trimoxazole,  efaclor, Penicillin, Amoxicillin, Erythromycin  79,2-

90,5  , tỉ lệ nhạy cảm cao nhất vẫn l  nhóm Quinolon v  Amox/ lavulanic 

(71,7-98,1%)
112

. 

Xác định tính nhạy cảm kháng sinh của các chủng phế cầu nói riêng và 

vi khuẩn nói chung hiện nay sử dụng hai phương pháp: Phương pháp k  thuật 

kháng sinh đ  khoanh giấy (Kirby Bauer) v  phương pháp xác định n ng độ 

ức chế t i thiểu  M   . Phương pháp Kirby Bauer thực hiện bằng cách sử 

dụng các khoanh giấy có tẩm kháng sinh đặt tr n môi trường thạch đ  trải vi 

khuẩn, kháng sinh trong các khoanh giấy khuếch tán v o môi trường thạch ức 

chế vi khuẩn phát triển tạo thành vòng vô khuẩn, dựa v o đường kính vòng vô 

khuẩn để đánh giá mức nhạy cảm kháng sinh tương ứng theo tiêu chuẩn CLSI 

(Clinical and Labortory Standards Institude), có ba mức được quy định là 

nhạy cảm (S), trung gian (I) và kháng (R)
113
. Phương pháp xác định MIC có 

thể sử dụng một trong hai cách: (1) N ng độ kháng sinh được pha tăng dần 

trong môi trường nuôi cấy vi khuẩn, kháng sinh ức chế sự phát triển của vi 
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khuẩn có thể quan sát bằng mắt thường (trong  ng nghiệm), giá trị MIC là 

n ng độ kháng sinh thấp nhất ức chế được sự phát triển của vi khuẩn; (2) 

Phương pháp E test l  k  thuật sử dụng thanh giấy có tẩm kháng sinh với các 

n ng độ khác nhau từ thấp đến cao, m i thanh giấy tương ứng với một loại 

kháng sinh,  thanh giấy được đặt tr n môi trường thạch có trải vi khuẩn, 

kháng sinh khuếch tán v o môi trường thạch ức chế sự phát triển của vi khuẩn 

tạo thành vòng vô khuẩn bao quanh thanh giấy, giá trị M   được xác định là 

điểm giao giữa vòng ức chế vô khuẩn với thanh giấy. Giá trị MIC của hai 

phương pháp tr n được đ i chiếu với bảng tiêu chuẩn của  LS  để tìm ra mức 

độ nhạy cảm, trung gian, kháng tương ứng của m i kháng sinh với vi khuẩn 

nuôi cấy 
113

. Việc xác định MIC có giá trị cao, MIC cho biết chính xác n ng 

độ kháng sinh thấp nhất ức chế được sự phát triển của vi khuẩn, cho thông tin 

chi tiết về mức độ nhạy cảm cũng như mức độ trầm trọng của sự đề kháng 

kháng sinh. Xác định M   cũng có vai trò quan trọng trong chiến lược mới về 

sử dụng kháng sinh là T i ưu hóa liều dùng và thời gian sử dụng liệu pháp 

kháng sinh theo nguyên tắc PK/PD (Pharmacokinetic và Pharmacodynamic – 

 ược động học v   ược lực học). Chiến lược n y có   nghĩa quan trọng trong 

giảm đề kháng kháng sinh. Tr n cơ sở giá trị MIC, căn cứ vào chức năng 

thận, tác nhân gây nhiễm khuẩn v  tình hình đề kháng tại cơ sở điều trị, liều 

dùng kháng sinh được cá thể hóa với từng người bệnh và trên từng loại vi 

khuẩn gây bệnh dựa vào PK/PD, chiến lược này giúp cho việc sử dụng kháng 

sinh an to n hơn v  đạt hiệu quả cao hơn
114

. 

1.5.2.5. Vaccine phòng phế cầu 

Tạo miễn dịch bằng kháng nguyên v  polysaccharide của phế cầu đ  

được nghiên cứu chủ yếu tr n người lớn trong thời gian dài. Vaccine 

polysaccharide đầu tiên g m 6 týp huyết thanh được sản xuất vào những năm 
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cu i thập niên 1940, tiếp sau đó vaccine 14 týp huyết thanh được sản xuất vào 

những năm cu i thập niên 1970, vaccine 23 týp huyết thanh v o đầu những 

năm 1980. Nhìn chung những vaccine v  polysaccharide có miễn dịch yếu 

với trẻ sơ sinh v  trẻ nh . Sự tiến bộ của sản xuất vaccine cộng hợp phế cầu 

(PCV) đ  l m thay đổi vấn đề này, vaccine được sản xuất bằng cách gắn 

polysaccharide đặc hiệu với protein mang phụ thuộc tế bào T, các protein 

mang trong vaccine cộng hợp phế cầu bao g m:  RM197  đột biến không 

độc của độc t  bạch hầu); OMP (phức hợp protein màng ngoài của não mô 

cầu). Hiệu lực của các vaccine n y l  tăng đáp ứng miễn dịch với trẻ nh  kể cả 

trẻ em dưới hai tuổi. Hiện nay vaccine cộng hợp phế cầu trên thị trường có các 

loại 7, 9, 10, 11, 13, 15 týp huyết thanh thường gặp gây bệnh do phế cầu 
13

. 

Tại Việt Nam, tiêm phòng phế cầu chưa có trong chương trình ti m 

chủng mở rộng, vaccine có trong các cơ sở  tiêm dịch vụ. Trẻ em có thể tiêm 

vaccine cộng hợp phòng phế cầu ở độ tuổi từ 6 tuần đến 5 tuổi, phổ biến có 

hai loại vaccine cộng hợp phế cầu dùng cho trẻ em: PCV10 (Synflorix – 

Glaxo Smith Kline) g m 10 týp huyết thanh; PCV13 (Prevnar 13 – Pfizer) 

g m 13 týp huyết thanh. Ngoài ba loại vaccine trên còn có vaccine v  

polysaccharide phế cầu PPSV23 (23 – Valent Pneumococcal Polysaccharide 

Vaccine) g m 23 týp huyết thanh (Pneumo 23 – Sanofi) dùng để tiêm phòng 

cho người lớn. 

1.5.2. Haemophilus influenzae 

Heamophilus influenzae là vi khuẩn thuộc tộc Haemophilus, được phát 

hiện lần đầu năm 1892 bởi Robert Pfeifer trong bệnh phẩm đờm bệnh nhân 

viêm phổi ở vụ dịch cúm năm 1889-1992. Robert Pfeifer cho rằng vi sinh vật 

n y l  nguy n nhân của c m. Năm 1920 vi sinh vật được đặt t n l  

Heamophilus influenzae là sự kết hợp của đặc tính phát triển cần các yếu t  có 

ở máu  haemophilus: ưa máu  v  có m i liên quan lịch sử với c m 
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 influenzae . Năm 1933 virus c m được phát hiện v  đ  giải t a được hiểu 

lầm trước đây Heamophilus influenzae l  nguy n nhân của dịch c m 
12

. 

1.5.2.1. Đ c điểm vi khuẩn và týp huyết thanh 

 Vi khuẩn H.influenzae là loại cầu trực khuẩn, Gram âm. Chúng không 

mọc trên các môi trường nuôi cấy thông thường, chỉ mọc khi trong môi 

trường đ  có sẵn cả hai yếu t  X và yếu t  V, yếu t  X là h n hợp của các 

chất có chứa sắt, yếu t  V là coenzyme NAD (Nicotinamide Adenine 

Dinucleotide), cả hai yếu t  n y đều có trong h ng cầu. Sự bắt buộc cần thiết 

hai yếu t  n y để phát triển khi nuôi cấy là dấu hiệu quan trọng để hân biệt 

H.influenzae với các loài Haemophilus khác. H.influenzae là loại vi khuẩn 

khó nuôi cấy, bệnh phẩm cần được nuôi cấy ngay v o môi trường phù hợp 

(như thạch socola), vi khuẩn có thể phát triển trong các môi trường l ng và 

đặc được cung cấp làm giàu yếu t  X,V. Vi khuẩn phát triển t t hơn trong môi 

trường 5% - 10% CO2 . Sau khi được ủ ấm và nuôi cấy trong môi trường đặc, 

các khuẩn lạc xuất hiện, k ch thước đường kính khuẩn lạc từ 0,5 – 1,5mm, 

tròn, v ng nhẹ, các chủng có v  khuẩn lạc thường lớn hơn một chút có dạng 

nhầy hoặc sáng bóng
12,115

. 

H.influenzae g m loại không v  và có v  polysaccharide bọc ngoài, v  

polysaccharide có tính quyết định khả năng gây bệnh của vi khuẩn. Tuỳ theo 

cấu trúc kháng nguyên của v , H.influenzae có v  được phân th nh 6 t p 

huyết thanh, đặt tên theo thứ tự a,b,c,d,e,f, trong s  n y t p b l  t p gây bệnh 

nguy hiểm nhất và Hib là nguyên nhân gây ra các nhiễm trùng xâm nhập 

chiếm tỉ lệ tới 95  đ i với cộng đ ng dân s  chưa có miễn dịch 
12

. Xác định 

týp huyết thanh của H.influenzae theo cách truyền th ng được thực hiện bằng 

phương pháp ngưng kết kháng nguyên kháng thể sử dụng kháng huyết thanh 

đặc hiệu. Hiện nay với sự tiến bộ của y học, có thể xác định týp huyết thanh 

của H.influenzae bằng sử dụng phương pháp P R , phương pháp n y có thể 
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xác định được và phân biệt loại H.influenzae có v  và không v  bằng sử dụng 

cặp m i đặc hiệu
115

. 

1.5.2.2. Tỉ lệ mang vi khuẩn 

Người l  vật chủ duy nhất của H.influenzae
12,115

, vi khuẩn thường định 

cư tại vùng hầu họng và có tỉ lệ thấp cư tr  tại kết mạc v  đường sinh dục
115

. 

Các týp huyết thanh của vi khuẩn  H.influenzae và H.influenzae không v  là 

một phần của hệ vi khuẩn ch  bình thường của đường hô hấp trên. Trong thời 

gian trước khi có vaccine , tỉ lệ mang Hib thấp nhất ở trẻ sơ sinh v  người 

trưởng thành, cao nhất ở lứa tuổi tiền học đường, hầu hết các trẻ đều nhiễm và 

mang vi khuẩn trong khoảng thời thời gian từ 2 đến 5 tuổi. Các chủng Hib t n 

tại dai dẳng trong nhiều tháng v  thường không bị loại b  bởi kháng sinh
12

. 

  i với H.influenzae không v , ở các qu c gia phát triển ước tính có khoảng 

20% mang vi khuẩn trong năm đầu v  tăng theo thời gian có thể lên tới 50% 

khi trẻ 5 tuổi. Tỉ lệ trẻ em mang H.influenzae không v  còn cao hơn ở các 

nước đang phát triển, có thể phát hiện được rất sớm sau sinh. Trẻ được chăm 

sóc tại các nhà trẻ thì cả tỉ lệ mắc và lây truyền với H.influenzae không v  đều 

cao hơn
115

. 

Tỉ lệ mang H.influenzae vùng mũi họng thay đổi theo các nghiên cứu 

khác nhau: Nghi n cứu tại Pháp thấy tỉ lệ mang H.influenzae tr n trẻ em từ 3 

tháng tới 3 tuổi l  55 
116
, trẻ từ 5-10 tuổi tại Ấn  ộ l  8 

92
; tại Nhật  ản 

(18,2%)
93

; tại Nam Phi tỉ lệ mang Hib đ i với trẻ từ 2 tháng tới 5 tuổi l  8  ở 

 aborone v  3  ở  rancistown
117

; Tại Việt Nam nghi n cứu của Nguyễn Văn 

 a tại cộng đ ng thấy tỉ lệ mang H.influenzae ở H  Nội l  40,1 , Huế 

 21,7  , Th nh ph  H   h  Minh (30,9%)
96

, tỉ lệ mang Hib ở Vị Xuy n – H  

 iang  73,1  , Vân   n - Quảng Ninh  76,7  
97

, tại th nh ph   ần Thơ l  

29%
98

. 
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1.5.2.3. Viêm phổi và các bệnh gây ra do H.influenzae 

H.influenzae trong điều kiện tự nhi n thường truyền từ người này qua 

người khác thông qua các chất tiết đường hô hấp mà không có triệu chứng. 

Thời kỳ ủ bệnh chưa được nghiên cứu đầy đủ bởi vì người mang có thể nhiễm 

vi khuẩn nhiều chu kỳ cho đến khi có các triệu chứng của bệnh, trong một s  

trường hợp vi khuẩn bị nhiễm ở đường hô hấp nhiều tháng trước khi có biểu 

hiện của bệnh
12

. Haemophilus influenzae l  nguy n nhân gây ra khoảng 3 

triệu trường hợp bệnh nghi m trọng h ng năm đứng đầu l  vi m phổi v  

vi m m ng n o ở trẻ em dưới 5 tuổi, ước t nh có khoảng 360.000 trẻ tử 

vong m i năm tr n to n thế giới
80

. Cùng với S.pneumoniae, H.influenzae l  

một trong hai nguy n nhân h ng đầu gây vi m phổi do vi khuẩn ở trẻ 

em
6,7,8

. Tỉ lệ viêm phổi do H.influenzae thay đổi từ 9  đến 26,1% theo các 

nghiên cứu trên thế giới
99,101,102,118

. Tại Việt Nam, nghiên cứu tại Bệnh viện 

Nhi Trung ương H.influenzae chiếm 9,6% nguyên nhân viêm phổi
81

. Các 

nghiên cứu khác H.influenzae lần lượt chiếm tỉ lệ 39,9%, 29,3%, 21,5% 

nguyên nhân viêm phổi do vi khuẩn theo các nghiên cứu ở Hà Nội
105

,   ng 

Hới
106

, và Cần Thơ
112

. 

Trước khi có vaccine, Hib l  nguy n nhân h ng đầu trong các nhiễm 

trùng xâm lấn nghiêm trọng đ i với trẻ em trên toàn thế giới, Hib chiếm 

khoảng 95% các nhiễm trùng xâm lấn do H.influenzae ở trẻ em. Ước tính ở 

Hoa Kỳ có từ 20.000 đến 50.000 người mắc các bệnh nhiễm trùng xâm nhập 

do Hib và 85% trong s  đó l  tre dưới 5 tuổi, tỉ lệ bệnh l  40 đến 60 trường 

hợp tr n 100.000 người và tới 67 đến 130 trường hợp đ i với trẻ nh  hơn 5 

tuổi. Nhiễm trùng xâm nhập do Hib ở M  khoảng 1 cho m i 200 trẻ em trong 

5 năm đầu đời, viêm phổi do Hib ước tính chiếm 15  các trường hợp viêm 

phổi trẻ em nh  hơn 6 tuổi, nhưng thực tế tỉ lệ này có thể thay đổi do chẩn 

đoán nguy n nhân gây bệnh thường khó
12

.  
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Từ  khi có vaccine phòng Hib, tỉ lệ viêm phổi và các nhiễm trùng khác 

do Hib đ  giảm đi, thậm chí tỉ lệ bệnh giảm cả ở nhóm trẻ em chưa được tiêm 

phòng vaccine, điều này cho thấy lợi ích của ti m phòng đ  l m giảm tỉ lệ 

mắc bệnh, tỉ lệ mang Hib, làm giảm sự lây truyền bệnh giữa các trẻ được tiêm 

chủng với các trẻ chưa được tiêm chủng
12

. Tuy nhiên cùng với sự giảm của 

các bệnh gây ra bởi Hib, các bệnh gây ra bởi các t p huyết thanh a,c,d,e,f v  

H.influenzae không v  đ  được nhận diện thường xuy n hơn
78

. Ngoài vi m 

phổi do H.influenzae týp b, các t p huyết thanh khác v  H.influenzae không 

v  cũng được phát hiện gây vi m phổi và các nhiễm trùng xâm nhập khác: 

Rahman M và cộng sự thực hiện nghiên cứu trên 1493 trẻ dưới 5 tuổi mắc 

viêm phổi tại ba bệnh viện tại Dhaka Bangladesh trong thời gian từ 1999 – 

2003, các bệnh nhân đều được cấy máu. Kết quả cấy máu có 25 trẻ nhiễm 

khuẩn huyết do H.influenzae, trong đó 15 trường hợp là Hib, 6 H.influenzae 

không v  , 3 H.influenzae t p c v  1 trường hợp H.influenzae týp d, những trẻ 

này tập trung ở lưa tuổi từ 4 đến 12 tháng 
119

; Nghiên cứu của Stephen RC và 

cộng sự ở Giambia trên 55 trẻ viêm phổi từ 2 – 59 tháng, nguyên nhân viêm 

phổi do H.influenzae chủ yếu là loại không v 
120

; Một nghiên cứu h i xác 

định nguyên nhân gây VP   được thực hiện tại Bỉ, hầu hết các trường hợp 

gây viêm phổi do H.influenzae là loại không v 
14

; Một s  tác giả khác cũng 

thấy H.influenzae không v  là nguyên nhân gây viêm phổi
121,122,123,124

.  

1.5.2.4. Đ c điểm kháng kháng sinh của H.influenzae 

 Sự đề kháng kháng sinh của H.influenzae ng y c ng gia tăng, vi khuẩn 

kháng với nhiều loại kháng sinh như: Sulfonamides, Trimethoprim-

sulfamethoxazole, Erythromycin, Tetracycline, Penicillin. Vi khuẩn đề kháng 

với Ampicillin từ những năm giữa của thập niên 1970 bởi vì kháng sinh này 

sử dụng đầu ti n cho điều trị bệnh, từ đó sự đề kháng lan rộng và tỉ lệ kháng 

thay đổi theo từng khu vực khác nhau trên thế giới.  ơ chế kháng thu c của 



38 
 

H.influenzae là sản xuất enzyme β-lactamase qua trung gian plasmid, tỉ lệ 

kháng với Ampicillin  và Ampicillin-Clavulanic tăng tr n thế giới đặc biệt là 

các chủng H.influenzae không v .  ề kháng của của các chủng này chủ yếu 

do sự thay đổi của protein gắn Penicillin đặc hiệu.  ề kháng với 

 hloramphenicol thường là qua trung gian enzyme Chloramphenicol 

acetyltransferase.  ặc biệt sự đề kháng với kháng sinh Cephalosporins thế hệ 

thứ ba là vấn đề đáng lo ngại vì đây l  nhóm kháng sinh chủ yếu hiện nay để 

điều trị các nhiễm khuẩn xâm nhập do H.influenzae
12

. 

Theo Robert SD hầu hết các chủng H.influenzae đều nhạy cảm với 

Ampicillin và Amoxicillin. Trong s  các Macrolide, Azithromycin có thử 

nghiệm tác dụng mạnh hơn Erythromycin v   larithromycin. H.influenzae 

kháng với Cephalosporin thế hệ ba chưa được ghi nhận. Tỉ lệ kháng với 

Trimethoprim-Sulfamethoxazole khoảng 10% và kháng với Quinolones là rất 

ít
78

. Nghiên cứu tại Hàn Qu c được thực hiện trên 582 trẻ kh e mạnh ở lứa tuổi 

tr n 9 tháng đến bậc tiểu học. Các chủng H.influenzae được phân lập có tỉ lệ 

kháng cao với β-Lactama, ampicillin (51,9%), Cefaclor (52,1%) và 

Amoxicillin/Clavulanate (16,3%) 
125

. Một nghi n cứu tại Singapore thì 51  các 

chủng H.influenzae phân lập được kháng với Aminopenicillins
126

.  

Tại Việt Nam nghi n cứu của Phạm Văn  a tại cộng đ ng cho thấy 

H.influenzae kháng cao với  o-trimoxazole  26,5-100  , Ampicillin  24,5-

76,9  ,  hloramphenicol  30,6-42  , chỉ có  entamcin v  v  Norfloxacin 

có tỉ lệ thấp
96
. Nghi n cứu của Trần    Hùng tr n bệnh nhi dưới 5 tuổi mắc 

vi m phổi tại  ệnh viện Nhi đ ng  ần Thơ thì thấy H.influenzae đề kháng 

cao với hầu hết các kháng sinh được lưa chọn như Ampicillin, 

 hloramphenicol co-trimoxazole,  efaclor,  efuroxime,  efotaxime, 

 eftriaxone  trung bình 62,7- 91,6  , còn nhạy cảm với Ofloxacin  88,6  , 

Ciprofloxacin (98,1%)
112
. Nghi n cứu của Trần Thanh T  v  Ngô Thị Phương 
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Nga tại  ệnh viện Nhi Trung ương về vi m phổi do H.influenzae cũng cho 

thấy tỉ lệ kháng rất cao với kháng sinh, cao nhất l   o-trimoxazole  96,3   

tiếp đến l   efepim  70,4  ,  eftazidim  59,3  ,  efuroxim  57,4  , 

Ampicillin  55,6  ,  efotaxim  50  ; chỉ có  mipenem v  Meropenem nhạy 

cảm cao nhất  100  , tiếp đến l   iproflxacin  96,3   v  Azithromycine 

(92,6%)
81

. 

1.5.2.5. Vaccine phòng H.influenzae týp b 

Vaccine Hib sản xuất đầu ti n được tinh chế từ v   polysaccharide của 

Hib, những chất này là dẫn chất của polyribosyl ribitol phosphat (PRP). Tại 

Hoa Kỳ, năm 1985 vaccine đầu ti n cho phép được sử dụng để phòng các 

bệnh gây ra do Hib ở trẻ em trên 18 tháng tuổi, trẻ dưới 18 tháng tuổi có đáp 

ứng miễn dịch không đầy đủ với vaccine  này. Vaccine PRP có tính chất 

tương tự như một s  vaccine polysaccharide khác, gây miễn dịch phụ thuộc tế 

b o T, đáp ứng miễn dịch vaccine này hạn chế và thời gian đáp ứng ngắn, đặc 

biệt ở trẻ nh  v  không có đáp ứng tăng th m khi có sự nhắc lại liều vaccine. 

Vaccine PRP được cho phép sử dụng dựa trên một nghiên cứu thử nghiệm 

lâm sàng ngẫu nhiên ở Phần Lan v o năm 1974, hiệu quả bảo vệ của vaccine 

lên tới 90  đ i với trẻ em được tiêm chủng trong độ tuổi từ 18 đến 71 tháng. 

Sau khi được sử dụng tại Hoa Kỳ, hiệu quả bảo vệ của vaccine thấp hơn so 

với nghiên cứu thử nghiệm tại Phần Lan và vaccine này là tiền đề cho sự phát 

triển vaccine cộng hợp hiệu quả hơn
12

. 

 Vaccine cộng hợp được phát triển dựa trên sự n  lực l m tăng đáp ứng 

miễn dịch với kháng nguy n PRP. Nguy n l  cơ bản cho tất cả các vaccine 

cộng hợp là sử dụng PRP liên kết đ ng hóa trị với các kháng nguyên protein 

phụ thuộc tế bào T (là những chất mang). Có 4 loại vaccine phòng Hib cộng 

hợp được sản xuất cho trẻ em, tất cả đều sử dụng PRP polysaccharide hoặc 

oligosaccharides bao g m: PRP-D (polysaccharide liên hợp với giải độc t  
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bạch hầu); HbOC (oligosacarid liên hợp với protein đột biến 

của Corynebacterium diphtheriae CRM197); PRP-OMP (polysaccharide liên 

hợp với phức hợp protein màng ngoài của Neisseria meningitidis);  PRP-T 

(polysaccharide liên hợp với giải độc t  u n ván .  áp ứng miễn dịch sau khi 

tiêm vaccine cộng hợp có một s  điểm khác biệt: Lượng kháng thể tăng l n 

đặc biệt ở trẻ nh ; đáp ứng miễn dịch tăng khi nhắc lại liều vaccine; miễn 

dịch đặc hiệu với IgG chiếm ưu thế
12

. 

 Tại Việt Nam, từ 01/7/2009 vaccine phòng Hib đ  được đưa v o 

chương trình ti m chủng mở rộng, Hib được tiêm phòng cho trẻ em 3 mũi v o 

các thời điểm  2, 3, 4 tháng tuổi và khoảng cách giữa các mũi ti m t i thiểu là 

1 tháng, mũi thứ 4 được tiêm nhắc lại vào lúc trẻ được 18 tháng tuổi và không 

được quá 24 tháng tuổi
127

. Trong chương trình tiêm chủng mở rộng, Hib là 

một thành phần trong vaccine ph i hợp 5 trong 1 (Quinvaxem – Hàn Qu c, 

ComBE Five - Ấn  ộ). Trong tiêm dịch vụ Hib có trong thành phần vaccine 5 

trong 1 (Pentaxim - Sanofi Pasteur, Pháp) hoặc 6 trong 1 (Hexaxim - Sanofi 

Pasteur, Pháp; Infanrix Hexa - Glaxo Smith Kline, Bỉ) hoặc vaccine phòng 

Hib đơn lẻ (Quimi-Hib –Cu Ba; Hiberix - Glaxo Smith Kline, Bỉ). 
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 hƣơn  2 

     ƢỢ        ƢƠ     Á          ỨU 

 

2 1   ố  tƣợn  n h ên cứu 

Nghi n cứu được thực hiện tr n: 

-  ác trẻ mắc VP   điều trị tại khoa Nhi  ệnh viện đa khoa tỉnh Hải 

 ương v  khoa Hô hấp, khoa H i sức cấp cứu  ệnh viện nhi Hải  ương. 

- Các chủng vi khuẩn H.influenzae và S.pneumoniae phân lập được tr n 

các trẻ mắc VP   v o điều trị. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nghiên cứu 

- Bệnh nhân từ 1 tháng đến < 60 tháng tuổi nhập viện chẩn đoán l  vi m 

phổi cộng đ ng được chọn vào mẫu nghiên cứu. 

-  hẩn đoán vi m phổi dựa v o triệu chứng lâm s ng v  hình ảnh X-

quang phổi.  

2.1.1.1. Tiêu chuẩn lâm sàng 

Chẩn đoán v  phân loại mức độ nặng của viêm phổi theo tiêu chuẩn của 

Bộ Y tế Việt Nam 2014 
128

. 

Viêm phổi  

 Bệnh nhân có ho hoặc khó thở kèm theo  t nhất một trong các triệu 

chứng sau: 

- Nhịp thở nhanh (theo tuổi):   

+ < 2 tháng, nhịp thở ≥ 60 lần/phút. 

+ 2 - 11 tháng, nhịp thở ≥ 50 lần/phút. 

+ 1 – 5 tuổi, nhịp thở ≥ 40 lần/phút. 

- Rút lõm l ng ngực (phần dưới l ng ngực lõm khi trẻ hít vào) 

Ngoài ra còn có các dấu hiệu bất thường khi khám phổi: Ran ẩm, ran nổ, 

ran ngáy,... 
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Viêm phổi nặng  

Bệnh nhân có ho hoặc khó thở kèm theo  t nhất một trong các triệu 

chứng sau: 

- Tím tái trung tâm hoặc bão hòa oxy < 90%. 

- Dấu hiệu suy hô hấp nặng (thở rên, rút lõm l ng ngực rất nặng). 

- Dấu hiệu của viêm phổi cùng với dấu hiệu toàn thân nặng: 

+ B  bú hoặc không u ng được. 

+ R i loạn tri giác: lơ mơ hoặc hôn mê. 

+ Co giật. 

- Trẻ < 2 tháng tuổi. 

Ngoài ra có thể thêm vào những biểu hiện của viêm phổi như: nhịp thở 

nhanh, rút lõm l ng ngực, nghe phổi thấy bất thường. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn X-quang 

- Thuật ngữ và tiêu chuẩn đánh giá tổn thương theo Tổ chức Y tế thế giới 
129

. 

- Các tổn thương tr n X-quang phổi thường gặp: 

+ N t mờ rải rác hai trường phổi 

+ Mờ dạng lưới 

+  ông đặc thùy phổi 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 -  ệnh nhân không đ ng ý tham gia nghi n cứu. 

 -  ệnh nhân có xét nghiệm H V dương t nh, bệnh nhân mắc các bệnh suy 

giảm miễn dịch hoặc đang dùng các thu c ức chế miễn dịch. 

 - Trẻ được điều trị tại các cơ sở y tế trong vòng ≤ 14 ng y trước khi bắt 

đầu có triệu chứng 
130

. 
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2 2   hờ    an n h ên cứu 

 Thời gian nghiên cứu được thực hiện từ tháng 4 năm 2014 đến tháng 5 

năm 2016. 

2.3   ịa đ ểm n h ên cứu 

 - Khoa Nhi Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương. 

 - Khoa Hô hấp, khoa H i sức cấp cứu Bệnh viện Nhi Hải  ương. 

 - Khoa Vi sinh Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương. 

 - Phòng Vi khuẩn Hô hấp, Khoa Vi khuẩn – Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương. 

2 4   hƣơn  pháp n h ên cứu 

2.4.1. Thiết kế nghiên cứu 

 Trong đề tài này chúng tôi sử dụng thiết kế nghiên cứu mô tả cắt ngang, 

tiến cứu. 

2.4.2. Cỡ mẫu trong nghiên cứu 

 Xác định cỡ mẫu l  s  bệnh nhân vi m phổi cộng đ ng t i thiểu cần thiết 

trong nghiên cứu chúng tôi sử dụng phương pháp t nh cỡ mẫu ước t nh một tỉ 

lệ trong quần thể theo công thức: 

n ≥  Z
2

1-α/2 x p(1-p))/d
2
 

  Trong đó: 

 - n: cỡ mẫu cần nghi n cứu  

 - Z1-α/2: giá trị giới hạn tương ứng với độ tin cậy  Z1-α/2 = 1,96 nếu độ tin 

cậy l  95   

 - p: Tần xuất ước lượng mắc bệnh đó trong quần thể  tỉ lệ cấy dịch tị hầu 

dương t nh với vi khuẩn , các nghi n cứu trong trước đó thì tỉ lệ thay đổi rất 

nhiều theo các nghi n cứu khác nhau do vậy ta lấy p = 0,5  là cỡ mẫu t i ưu 

và n là lớn nhất) 

 - d: l  sai s , ta lấy d = 0,05  mong mu n tỉ lệ dao động từ 45  - 55%) 

 T nh ra ta được n ≥ 384,16. Tr n cơ sở đó s  bệnh nhân vi m phổi t i 

thiểu phục vụ cho nghi n cứu l  384 bệnh nhân. 
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2 5   ộ  dun  và các bƣớc t  n hành n h ên cứu 

2.5.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của trẻ mắc viêm phổi cộng đồng 

do S.pneumoniae và H.influenzae 

2.5.1.1. Đ c điểm lâm sàng 

 Các bệnh nhân nhập viện đều được thăm khám lâm s ng ngay để phát 

hiện các triệu chứng của viêm phổi và các triệu chứng có liên quan. Các triệu 

chứng lâm s ng thay đổi được ghi bổ sung trong quá trình theo dõi bệnh nhân 

điều trị. Các triệu chứng được ghi vào mẫu bệnh án nghiên cứu th ng nhất.  

 * Các chỉ tiêu nghiên cứu 

 - Tuổi bệnh nhân: Phân th nh hai nhóm: < 1 tuổi; 1 - < 5 tuổi. 

 -  iới: trẻ trai v  gái. 

 - Thời gian mắc bệnh trước vào viện (tính bằng ngày):  ược tính từ khi 

trẻ có các triệu chứng như ho, s t, khó thở,...Cho đến khi vào viện. 

 - Thời gian nhập viện trong năm:  ược tính tỉ lệ nhập viện theo các 

tháng trong năm. 

 - Phâm b  tỉ lệ bệnh theo vùng cư tr  g m: Th nh thị v  nông thôn. 

 -  ó dùng kháng sinh cho trẻ trước v o viện hay không. 

 - Tiền sử: Các bệnh đ  mắc, các bệnh nền, chăm sóc nuôi dưỡng, tiêm chủng. 

 - Các triệu chứng toàn thân: 

+  ánh giá trẻ suy dinh dưỡng:  h ng tôi đánh giá trẻ suy dinh dưỡng 

nhẹ cân dựa trên chuẩn tăng trưởng của WHO 2006 theo chỉ tiêu Z-score cân 

nặng theo tuổi. Suy dinh dưỡng khi Z-score < -2SD 
131

. 

+ Trẻ có kém ăn hay không. 

+ Trẻ có tím tái hay không. 

+ Nhiệt độ: Trẻ có s t hay không (trẻ s t khi nhiệt độ ≥37,5
o
  đo ở nách ; 

thời gian s t (tính từ lúc trẻ có s t tới khi hết s t); nhiệt độ cao nhất khi s t. 
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 - Các triệu chứng của cơ quan hô hấp: Kh n tiếng; ho; nhịp thở nhanh; ran 

ẩm/nổ; ran ngáy; ran r t; rút lõm l ng ngực; phập ph ng cánh mũi; thở r n; hội 

chứng đông đặc; ngừng thở. 

 - Phân loại nặng nhẹ của vi m phổi theo hướng dẫn của WHO 
30

 chia 

thành: Viêm phổi, viêm phổi nặng. 

 *  hân tích các đặc đ ểm lâm sàng 

 Các bệnh nhân được chẩn đoán xác định l  VP   dựa vào triệu chứng 

lâm sàng và hình ảnh chụp X-quang phổi đều được cấy dịch tị hầu xác định 

nguyên nhân viêm phổi, sau khi xác định được nguyên nhân, chúng tôi chọn 

ra những bệnh nhân viêm phổi do S.pneumoniae và H.ifluenzae và chia làm 

hai nhóm (nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và nhóm viêm phổi 

H.ifluenzae). Chúng tôi phân tích so sánh đặc điểm về lâm sàng giữa hai 

nhóm và so sánh với các nghiên cứu khác trong VP   nói chung về các chỉ 

s : Tuổi; giới; thời gian mắc bệnh trước vào viện; mắc bệnh theo mùa; vùng 

cư tr ; dùng khác sinh trước vào viện; đặc điểm tiền sử bệnh và bệnh nền; đặc 

điểm nuôi dưỡng; đặc điểm tiêm chủng; dùng kháng sinh trước vào viện; các 

triệu chứng toàn thân của viêm phổi; các triệu chứng về hô hấp; mức độ nặng 

nhẹ của viêm phổi. 

 * Phƣơn  t ện sử dụng trong nghiên cứu 

 - Thăm khám lâm s ng: Ống tai nghe y tế 1 dây ALPK2 FT-801 – Nhật 

Bản; nhiệt kế điện tử Omron – Nhật Bản. 

 -  o SPO2 thực hiện trên Mornitor Philips VM6 – Hà Lan. 

2.5.1.2. Đ c điểm cận lâm sàng 

 - Các thăm dò cận lâm s ng được thực hiện ngay sau khi thăm khám lâm s ng.  

 - Xét nghiệm hóa sinh, huyết học, được làm khoa Hóa sinh và Huyết học 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương v   ệnh viện Nhi Hải  ương do các bác 

sĩ chuy n khoa xét nghiệm thực hiện. 
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 - Chụp X-quang phổi: Thực hiện tại khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Hải  ương v   ệnh viện Nhi Hải  ương. K  thuật chụp v  đọc 

kết quả do các bác sĩ chuy n khoa chẩn đoán hình ảnh thực hiện.  

  * Các chỉ tiêu nghiên cứu 

 - S  lượng bạch cầu máu ngoại vi tăng: Trẻ từ 1 tháng đến < 2 tuổi: > 14 

G/l; trẻ từ 2 đến < 5 tuổi: > 12G/l 
132

. 

 - Chỉ s   RP: tăng khi ≥ 6 mg/l. 

 - Hình ảnh X-quang viêm phổi: Thuật ngữ và tiêu chuẩn đánh giá tổn 

thương theo Tổ chức Y tế thế giới 
129

. 

 + Tỉ lệ các tổn thương thường gặp: N t mờ rải rác hai trường phổi, mờ 

dạng lưới, đông đặc thùy phổi, mờ quanh r n phổi,... 

 *  hân tích các đặc đ ểm cận lâm sàng 

Chúng tôi cũng chia các bệnh nhân viêm phổi trong s  các trẻ viêm phổi 

do S.pneumoniae và H.ifluenzae thành hai nhóm: Nhóm viêm phổi do 

S.pneumoniae và nhóm viêm phổi do H.ifluenzae. So sánh đặc điểm cận lâm 

sàng giữa hai nhóm về các chỉ s : Bạch cầu tăng;  RP tăng; các hình ảnh tổn 

thương X-quang. 

 *  hƣơn  t ện sử dụng trong nghiên cứu 

- Máy xét nghiệm huyết học:  ELLTAX-α,  ELLTAX-  - Nhật  ản 

(Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương ; Máy Mindray    3000 – Trung Qu c, 

ADVIA – Iran (Bệnh viện Nhi Hải  ương . 

 - Máy xét nghiệm sinh hóa: H TA H  917,  O A  6000 - Nhật  ản (Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Hải  ương , AU 680 – Nhật Bản (Bệnh viện Nhi Hải  ương). 

- Máy chụp X-quang:  OME  - H n Qu c (Bệnh vi n đa khoa tỉnh Hải 

 ương , máy SHIMADZU – Nhật Bản (Bệnh viện Nhi Hải  ương . 



47 
 

2.5.2.  ác định t nh nhạy cảm kháng sinh, phân bố t p huyết thanh của 

 .pneumoniae và H.influenzae phân lập được   trẻ em viêm phổi. 

2.5.2.1. Quy trình nuôi cấy định danh vi khuẩn 

Tất cả các trẻ nhập viện được chẩn đoán l  VP   dựa vào dấu hiệu lâm 

sàng và X-quang đều được lấy dịch tị hầu để nuôi cấy phân lập vi khuẩn ngay 

sau khi có chẩn đoán xác định. 

 hƣơn  pháp lấ  bệnh ph m dịch tị hầu 

Giải th ch v  hướng dẫn cho trẻ v  người nhà về việc lấy bệnh phẩm. 

Bệnh nhân ng i đầu hơi ngửa ra sau, trẻ nh  có người lớn giữ. Người lấy 

bệnh phẩm 1 tay đỡ cổ bệnh nhân, tay kia đưa nhẹ nh ng que tăm bông mềm, 

đ n h i, vừa đẩy vừa xoay, đi sâu vào l  mũi bệnh nhân, đi sâu một khoảng 

bằng 1/2 độ dài từ cánh mũi tới dái tai cùng bên. Khi cảm thấy tăm bông 

chạm thì dừng lại, xoay tròn, r i từ từ r t tăm bông ra.  ho v o tube vô trùng 

và chuyển ngay đến khoa Vi sinh Bệnh vi n đa khoa tỉnh Hải  ương. 

 

Hình 2.1. Tăm bông vô trùng 

 

Hình 2.2. Phương pháp lấy dịch tị hầu 
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Quy trình cấ  đ m dịch tị hầu 

 - Quy trình nuôi cấy dịch tị hầu được thực hiện tại khoa Vi sinh Bệnh 

viện đa khoa tỉnh Hải  ương do các bác sĩ chuy n khoa thực hiện. Chúng tôi 

thực hiện cấy đếm dịch tị hầu theo quy trình của Viện Nhiệt đới, Trường  ại 

học Nagasaki – Nhật Bản 
133
. Quy trình được thực hiện như sau: 

 (1). Nh ng que tăm bông  tương đương 0,01ml  dịch tị hầu vào 1ml canh 

thang  H , ta được dung dịch  ng s  1 (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-2

). 

 (2). Lấy 0,5ml dung dịch  ng s  1 cho sang  ng s  2 chứa 4,5ml NaCl 

0,9% (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-3

). 

 (3). Lấy 0,5ml dung dịch  ng s  2 cho sang  ng s  3 chứa 4,5ml NaCl 

0,9% (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-4

). 

 (4). Lấy 0,5ml dung dịch  ng s  3 cho sang  ng s  4 chứa 4,5ml NaCl 

0,9% (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-5

). 

 (5). Lấy 0,5ml dung dịch  ng s  4 cho sang  ng s  5 chứa 4,5ml NaCl 

0,9% (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-6

). 

 (6). Lấy 0,5ml dung dịch  ng s  5 cho sang  ng s  6 chứa 4,5ml NaCl 

0,9% (có n ng độ pha lo ng tương ứng 10
-7

). 

- Dùng que cấy 10µl cấy các h n dịch đ  pha lo ng ở trên theo thứ tự từ 

 ng s  6 đến  ng s  1 v o 2 đĩa thạch máu và thạch sôcôla đ  được chia làm 6 

phần tương ứng. (Chú ý: Không cần phải đ t lại ăng khi cấy chuyển từ h n 

dịch này sang h n dịch khác nếu cấy từ  ng s  6 đến  ng s  1 .  ể tủ ấm 37
0
C, 

5% CO2 từ 18 - 24 giờ, sau đó đếm xác định n ng độ từng loại vi khuẩn. 
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Hình 2.3. Sơ đồ cấy đếm dịch tị hầu 

-  ếm s  lượng khuẩn lạc. 

+ Vùng 1 có độ pha loãng cu i cùng là 10
4
. 

+ Vùng 2 có độ pha loãng cu i cùng là 10
5
. 

+ Vùng 3 có độ pha loãng cu i cùng là 10
6
. 

+ Vùng 4 có độ pha loãng cu i cùng là 10
7
. 

+ Vùng 5 có độ pha loãng cu i cùng là 10
8
. 

+ Vùng 6 có độ pha loãng cu i cùng là 10
9
. 

- Tính toán s  lượng khuẩn lạc (SLKL). 

+ Vùng 1: SLKL x 10
2 
x 10

2
 = SLKL x 10

4 
(CFU/ml). 

+ Vùng 2: SLKL x 10
3 
x 10

2
 = SLKL x 10

5 
(CFU/ml). 

+ Vùng 3: SLKL x 10
4 
x 10

2
 = SLKL x 10

6 
(CFU/ml). 

+ Vùng 4: SLKL x 10
5 
x 10

2
 = SLKL x 10

7 
(CFU/ml). 

+ Vùng 5: SLKL x 10
6 
x 10

2
 = SLKL x 10

8 
(CFU/ml). 

+ Vùng 6: SLKL x 10
7 
x 10

2
 = SLKL x 10

9 
(CFU/ml). 

- Nhận định kết quả: Các vi khuẩn được coi là nguyên nhân gây bệnh khi s  

lượng khuẩn lạc ≥ 10
6
 CFU/ml 

55
. S  lượng khuẩn lạc < 10

6
   U/ml thường là 

các vi khuẩn không gây bệnh cư ngụ thường xuyên tại vùng hầu họng. 
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 ịnh danh vi khu n 

 ịnh danh vi khuẩn được thực hiện tại Khoa Vi sinh Bệnh viện đa khoa 

tỉnh Hải  ương. Quy trình theo phương pháp thường quy của Tổ chức Y tế 

thế giới và Bộ Y tế 
134,135

. 

Bệnh phẩm dịch tị hầu được nuôi cấy v o môi trường thạch máu và 

socola, sau đó cho v o tủ ấm 18 – 24 giờ, theo dõi sự phát triển của khuẩn lạc. 

Tất cả các vi khuẩn phát triển tr n môi trường nuôi cấy có s  lượng khuẩn lạc 

≥ 10
6
   U/ml đều được định danh xác định nguyên nhân gây bệnh. 

* Haemophilus influenzae 

-  ặc điểm khuẩn lạc: Nh , k ch thước khoảng 1 - 2mm; tròn, v ng nhẹ, 

hơi trong, óng ánh khi chiếu sáng và không gây tan huyết. 

- Lấy khuẩn lạc nghi ngờ và tiến hành nhuộm Gram. Kết quả cho thấy vi 

khuẩn Gram âm, đa hình thái, có thể ở dạng cầu trực khuẩn và kích thước nh . 

- Khẳng định vi khuẩn phân lập được là H.influenzae bằng tính chất 

sinh hoá (test XV). Nếu vi khuẩn chỉ mọc xung quanh khoanh giấy XV hoặc 

giữa 2 khoanh giấy X v  V thì đó ch nh l  H.influenzae. 

 

Hình 2.4. Khuẩn lạc của H.influenzae trên thạch socola  

* Streptococcus pneumoniae 

-  ặc điểm khuẩn lạc: Khuẩn lạc nh   k ch thước 0,5mm , trong như giọt 

sương v  tan máu α  không ho n to n  tr n môi trường thạch máu hoặc socola. 

- Nhuộm  ram v  soi dưới kính hiển vi thấy cầu khuẩn hình ngọn nến, 

xếp n i th nh đôi, bắt mầu  ram dương. 
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- Thử nghiệm optochin dương t nh:  ường kính vùng ức chế quanh 

khoanh optochin ≥ 14mm. 

- Thử nghiệm sinh vật hóa học bằng bộ định danh  

 

Hình 2.5. Khuẩn lạc của S.pneumoniae trên thạch máu 

 

Hình 2.6. Thử nghiệm Optochin  

2.5.2.2. Xác định t nh nhạy cảm kháng sinh của S.pneumoniae và H.influenzae 

phân lập được ở tr  em viêm phổi 

 ược thực hiện tại khoa Vi sinh Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương. 

Các chủng vi khuẩn S.pneumoniae và H.influenzae phân lập được từ mẫu 

bệnh phẩm dịch tị hầu s  lượng khuẩn lạc ≥ 10
6
   U/ml đều được xác định 

n ng độ ức chế t i thiểu  MIC) bằng k  thuật E test.  
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* Các nội dung nghiên cứu 

- Tỉ lệ nhạy cảm (S), trung gian (I), kháng (R) của S.pneumoniae và 

H.influenzae đ i với các kháng sinh thực hiện. 

- Tỉ lệ phân b  MIC của từng kháng sinh đ i với S.pneumoniae và 

H.influenzae. 

* Cấu tạo và nguyên lý của thanh E test 

- M i thanh E test cho một loại kháng sinh. Thanh E test phần tr n để ghi 

mã kháng sinh, phần dưới là thang đọc M   tr n đó có tẩm kháng sinh theo 

dãy n ng độ (µg/ml) (Hình 2.7). 

- Khi đặt thanh E test l n môi trường đ  trải vi khuẩn, kháng sinh từ 

thanh khuếch tán ra môi trường theo gradient n ng độ và ức chế sự phát triển 

của vi khuẩn tạo thành vùng vô khuẩn. 

 

Hình 2.7. Cấu tạo thanh E-test 

* Lựa chọn kháng sinh làm E test 

Theo hướng dẫn của CLSI 2014 
113

. Chúng tôi lựa chọn một s  kháng 

sinh thường hay sử dụng để điều trị nhiễm khuẩn hô hấp. 

- H.influenzae chọn các kháng sinh: Ampicillin, Ampicillin-sulbactam, 

Amoxicillin-clavulanic acid, Cefotaxime, Cefuroxime, Cefaclor, Cefixime, 

Imipenem, Clarithromycin, Azithromycin, Co-trimoxazole, Chloramphenicol. 

Mã kháng 

sinh 

Thang đọc 

MIC (µg/ml) 
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- S.pneumoniae chọn các kháng sinh: Penicillin, Amoxicillin, 

Amoxicillin-clavulanic acid, Cefotaxime, Ceftriaxone, Cefuroxime, Cefaclor, 

Cefpodoxime, Imipenem, Vancomycin, Erythromycin, Clindamycin, 

Azithromycin, Co-trimoxazole, Chloramphenicol. 

* Kỹ thuật E test 

- Chuẩn bị các chủng S.pneumoniae và H.influenzae: Tiến hành với các 

chủng đ  được định danh, thuần khiết. 

- Vi khuẩn kiểm chứng l  các chủng chuẩn qu c tế. 

+ S.pneumoniae: S.pneumoniae ATCC ® 49619 

+ H.influenzae: H.influenzae ATCC ® 49766, H.influenzae AT     

49247 v  E.coli AT     35218  cho thử nghiệm Amoxicillin-Clavulanic) 

-  ác bước tiến hành: 

(1) Lấy vi khuẩn tr n môi trường phân lập hòa vi khuẩn thành huyền dịch 

tương đương 0,5 Mc Farland trong 1 - 2ml nước mu i sinh lý 0,9% vô trùng. 

(2) Cấy vi khuẩn: láng huyền dịch vi khuẩn trải đều tr n môi trường 

kháng sinh đ . 

 3   ể hộp thạch khô tự nhiên (nếu có bị ướt  nhưng không quá 15 ph t 

hoặc đặt trong tủ ấm 37
o
C trong 15-30 phút. 

(4)  ặt thanh kháng sinh E test:  ặt các thanh kháng sinh lên bề mặt môi 

trường đ  nuôi cấy vi khuẩn.  ảm bảo toàn bộ chiều dài của thanh kháng sinh 

tiếp xúc hết với bề mặt thạch.  

(5) Ủ ấm đĩa thạch ở 35 ± 2
0
C/ 5-10% CO2, đọc kết quả sau 18 – 24h. 

Giá trị MIC ở điểm giao nhau của bờ vòng vô khuẩn với thanh kháng sinh 

(Hình 2.8). Kết quả E-test được đọc dựa trên bảng tiêu chuẩn của CLSI 2014 

theo bảng dưới đây 
136

. 
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Bảng 2.1. Tiêu chuẩn diễn giải kết quả M C của S.pneumoniae 

E test 
Tiêu chu n MIC (µg/ml) 

S I R 

Penicillin ≤ 2 4 ≥ 8 

Amoxicillin ≤ 2 4 ≥ 8 

Amoxicillin-Clavulanic ≤ 2 4 ≥ 8 

Cefotaxime ≤ 1 2 ≥ 4 

Ceftriaxone ≤ 1 2 ≥ 4 

Cefuroxime ≤ 0,5 1 ≥ 2 

Cefaclor ≤ 1 2 ≥ 4 

Cefpodoxime ≤ 0,5 1 ≥ 2 

Imipenem ≤ 0,12 0,25 – 0,5 ≥ 1 

Vancomycin ≤ 1 - - 

Erythromycin  ≤ 0,25 0,5 ≥ 1 

Clarithromycin ≤ 0,25 0,5 ≥ 1 

Azithromycin ≤ 0,5 1 ≥ 2 

Co-trimoxazole ≤ 0,5 1-2 ≥ 4 

Chloramphenicol ≤ 4 - ≥ 8 

 

Hình 2.8. MIC của Cefpodoxime (4µg/ml) và Ceftriaxone (2µg/ml) với phế cầu 
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Bảng 2.2. Tiêu chuẩn diễn giải kết quả M C của H.influenzae 

E test 
Tiêu chu n MIC (µg/ml) 

S I R 

Ampicillin ≤ 1 2 ≥ 4 

Ampicillin-Sulbactam  ≤ 2 - ≥ 4 

Amoxicillin-Clavulanic  ≤ 4 - ≥ 8 

Cefotaxime  ≤ 2 - - 

Cefuroxime  ≤ 4 8 ≥ 16 

Cefaclor ≤ 8 16 ≥ 32 

Cefixime  ≤ 1 - - 

Imipenem  ≤ 4 - - 

Clarithromycin ≤ 8 16 ≥ 32 

Azithromycin ≤ 4 - - 

Co-trimoxazole ≤ 0,5 1-2 ≥ 4 

Chloramphenicol ≤ 2 4 ≥ 8 

 * Xác định MIC50 và MIC90 của H.influenzae và S.pneumoniae đối 

với từng loại kháng sinh 

 - MIC50: Là giá trị MIC mà 50% s  chủng vi khuẩn được làm E test có 

kết quả bằng giá trị này hoặc thấp hơn. 

 - MIC90: Là giá trị MIC mà 90% s  chủng vi khuẩn được làm E test có 

kết quả bằng giá trị này hoặc thấp hơn. 

*  hƣơn  t ện, trang thi t bị, hóa chất, sinh ph m, vật tƣ t êu hao sử 

dụng trong nuôi cấ , định danh vi khu n và làm khán  s nh đồ E test. 

- Tủ an toàn sinh học cấp II – Esco – Indonexia. 

- Tủ ấm thường – Jelo Tech – Hàn Qu c. 

- Tủ ấm CO2 – Sanyo – Nhật Bản. 

- Tủ bảo quản sinh phẩm – SANAKY – Việt Nam. 

- Máy trộn Votex – Velp – Ý. 

- Kính hiển vi CH20 – OLYMPUS – Nhật Bản. 

- Máy đo độ đục – Phoenix – M . 

- Micropipet 1000µl – Eppendorf –  ức. 
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- Tăm bông k m vô khuẩn  - Công ty Nam Khoa – Việt Nam. 

- Thạch máu, thạch socola, thạch Mueller Hinton, canh thang BHI – 

Oxoid – Anh. 

- Chủng chuẩn qu c tế. 

- Optochin, X factor, V factor, X+V factor, Bacitracin – Oxoid – Anh. 

- Bộ sinh vật hóa học API - BioMerieux – Pháp. 

- Thanh E test các loại - BioMerieux – Pháp. 

- Ống vô trùng, đèn c n, que cấy, thu c nhuộm đ  Fucsin, thu c nhuộm 

tím Gentian, Lugol, c n 90 độ, nước mu i sinh lý vô trùng, mũ, khẩu trang, 

bơm ti m, găng tay,...  

2.5.2.3. Xác định týp huyết thanh của S.pneumoniae và H.influenzae phân lập 

được ở tr  em viêm phổi. 

Các chủng S.pneumoniae v  H.influenzae phân lập được đều được xác 

định týp huyết thanh. K  thuật xác định týp huyết thanh được thực hiện tại 

phòng Vi khuân Hô hấp - khoa Vi khuẩn - Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương 

do các bác sĩ chuy n khoa đảm nhận. 

Các chủng S.pneumoniae v  H.influenzae sau khi phân lập định danh tại 

khoa Vi sinh Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương. Chúng tôi chuyển các khuẩn 

lạc vào môi trường canh thang BHI bảo quản ở nhiệt độ từ 4 đến 8
o
C và vận 

chuyển ngay tới Viện Vệ sinh Dịch tế Trung ương trong vòng 2 đến 3 giờ. Tại 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương, m i chủng chúng tôi đều nuôi cấy, định 

danh lại sau đó xác định týp huyết thanh. 

Giữ chủng vi khuẩn: Tất cả các chủng đều được lưu giữ tại Khoa Vi Khuẩn 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trụng ương trong môi trường canh thang BHI 30% 

Glycerol. Bảo quản ở nhiệt độ -80
o
C  sau khi đ  được nuôi cấy, định danh lại). 

* Xác định týp hu  t thanh của S.pneumoniae 

Hiện nay có trên 90 týp huyết thanh của S.pneumoniae đ  được nhận biết 

dựa tr n kháng nguy n v  vi khuẩn 
9,10

. Trong nghiên cứu này chúng tôi sử 

dụng k  thuật P R đa m i xác định týp huyết thanh của S.pneumoniae theo 

hướng dẫn của CDC hiện đang áp dụng tại Viện Vệ sinh Dịch tễ trung ương. 
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Phương pháp có khả năng xác định được 40 týp huyết thanh của 

S.pneumoniae là các týp thường gặp gây bệnh. Các cặp m i được chia thành 9 

nhóm phản ứng, m i phản ứng chứa từ 4 đến 5 cặp m i (Hình 2.9 . Ưu ti n 

thực hiện các phản ứng xác định các týp huyết thanh phổ biến trước. Nếu đ  

xác định được týp huyết thanh từ phản ứng P R đứng trước thì không cần 

tiến hành tiếp các phản ứng P R đứng sau. 

 

 

Hình 2.9. PCR đa mồi xác định týp huyết thanh của S.pneumoniae 
137,83
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Quy trình thực hiện 

- Các chủng vi khuẩn S.pneumoniae tiếp nhận từ khoa Vi sinh Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Hải  ương đều được cấy lại tr n môi trường thạch máu sau đó 

định danh lại. 

- Kiểm tra hình thái vi khuẩn tr n môi trường nuôi cấy: không tạp nhiễm 

vi khuẩn khác, hình thái khuẩn lạc, tính chất tan máu. 

- Nhuộm  ram, soi dưới kính hiển vi: Hình thể vi khuẩn, k ch thước, 

tính chất bắt màu Gram. 

- Thử nghiệm phản ứng Catalase, test optochin.  

- Tách chiết A N để sử dụng trong phản ứng PCR. Bộ kit tách chiết của 

hãng Qiagen, sau đó A N được bảo quản trong dung dịch đệm TE. 

- Phản ứng P R đa m i được chia thành 8 nhóm phản ứng với các tổ 

hợp m i khác nhau theo hướng dẫn của CDC 
137

. 

- Chu trình nhiệt: 94
o
C 3 phút, 94

o
C 45 giây, 55

o
C 45 giây, 72

o
C 60 giây, 

72
o
C 10 phút, giữ ở 4

o
C. Lặp lại 35 chu kỳ. 

- Kiểm tra kết quả phản ứng P R đa m i bằng k  thuật điện di. Sản 

phẩm P R được điện di trên thạch Agarose 

- Chụp ảnh kết quả điện di (sản phẩm được nhuộm bằng RedSafe trong 

môi trường đệm TAE). 

 

Hình 2.10. Kết quả xác định týp huyết thanh phế cầu  
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* Xác định týp hu  t thanh của H.influenzae 

H.influenzae cấu tạo của vi khuẩn g m loại có v  v  không v , loại có 

v  được phân th nh 6 t p huyết thanh (a,b,c,d,e,f) 
12

.  h ng tôi xác định týp 

huyết thanh của H.influenzae bằng phản ứng ngưng kết latex sử dụng kháng 

huyết thanh của hãng BD Difco
™

 - M . Kháng huyết thanh g m các loại đa 

giá v  đơn giá  đa giá: kháng các t p a,b,c,d,e,f; đơn giá: kháng từng loại týp 

a,b,c,d,e,f riêng biệt). 

Quy trình thực hiện 

- Các chủng vi khuẩn H.influenzae tiếp nhận từ khoa Vi sinh Bệnh viện 

đa khoa tỉnh Hải  ương đều được cấy tr n môi trường thạch socola sau đó 

định danh lại. 

- Kiểm tra hình thái vi khuẩn tr n môi trường nuôi cấy: không tạp nhiễm 

vi khuẩn khác, hình thái khuẩn lạc,... 

- Nhuộm  ram, soi dưới kính hiển vi: Hình thể vi khuẩn, k ch thước, 

tính chất bắt màu Gram. 

- Thử nghiệm test XV. 

- Từ các khuẩn lạc của H.influenzae nuôi cấy tiến h nh xác định týp 

huyết thanh. Thử kháng huyết thanh đa giá trước, nếu âm tính là H.influenzae 

không v , nếu dương t nh chủng vi khuẩn có týp huyết thanh là 1 trong 6 loại 

a,b,c,d,e,f, tiếp tục thử từng loại kháng huyết thanh đơn giá để xác định đ ng 

t p huyết thanh. 

- K  thuật: Lắc đều lọ kháng huyết thanh, lấy khoảng 10 l dung dịch 

một lần nh  v o 2 ô tròn đ  vạch sẵn tr n phiến k nh  1 ô để l m đ i chứng  

lấy 3-5 khuẩn lạc hòa với 0,1 ml nước mu i sinh l , nh  15µl dung dịch nước 

mu i có chứa vi khuẩn cạnh giọt kháng huyết thanh đ  nh  sẵn v  15 l dung 

dịch nước mu i sinh l  cạnh giọt kháng huyết thanh đ i chứng, sau đó khuấy 
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đều trộn lẫn các dung dịch với nhau, sau khoảng 10 giây quan sát bằng mắt 

thường s  thấy hiện tượng ngưng kết xảy ra b n ô có dung dịch chứa vi khuẩn 

(nếu phù hợp kháng nguyên – kháng thể). 

 

Hình 2.11. Kết quả xác định týp huyết thanh của Hib (dương t nh bên phải) 

* Trang thi t bị, hóa chất, sinh ph m, vật tƣ t êu hao sử dụng trong 

định týp hu  t thanh của S.pneumoniae và H.influenzae. 

- Máy PCR: Máy Eppendorf –  ức. 

- Máy chụp ảnh gel UVP BioDoc It - Analytick Jena –  ức. 

- M i S.pneumoniae, Kít tách chiết DNA, đệm TE, đệm TAE 10X – 

Qiagen –  ức. 

- Thạch máu, thạch socola, chủng chuẩn qu c tế, canh thang BHI, c n – 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương. 

- Thạch Seakem GTG Agarose, NuSieve GTG Agarose - Cambrex Bio 

Science Rockland – M . 

- Khoanh giấy optochin – Bio-rad – Pháp. 

- Kháng huyết thanh H.influenzae, khoanh giấy XV - BD Difco – M . 

- Thu c nhuộm gel Red safe - iNtRON Biotechnology – Hàn Qu c. 

- Giấy ảnh – Sonny – Nhật Bản. 

-  ầu tip, c n, nước cất, nước mu i sinh l , găng tay,...  
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2 6  Xử lý số l ệu 

- Xử l  s  liệu theo phương pháp th ng k  y học bằng phần mềm SPSS 16.0 

đ  được mua bản quyền. 

- Các kết quả được tính theo tỉ lệ phần trăm đ i với các biến phân loại rời 

rạc. T nh giá trị trung bình, độ lệch chuẩn dưới dạng   ± SD với các biến liên tục. 

- So sánh tỉ lệ giữa các biến phân loại dùng phép kiểm định χ
2
 hoặc  isher s 

exact test. So sánh trung bình với các biến định lượng bằng test t- Student.  iá 

trị p ≤ 0,05 với kiểm định 2 ph a được xem l  có   nghĩa th ng kê. 

- T nh OR để tìm ra yếu t  li n quan đến khả năng mắc bệnh. 

2 7   ạo đức tron  n h ên cứu 

- Các vấn đề li n quan đến đạo đức trong nghiên cứu đ  được thông qua 

Hội đ ng Khoa học K  thuật Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải  ương và Bệnh viện 

Nhi Hải  ương. 

- Trước khi tiến hành nghiên cứu, nghiên cứu sinh giải thích rõ về mục 

đ ch, nội dung, các bước thực hiện trong quá trình nghiên cứu. Nghiên cứu chỉ 

được thực hiện khi được sự đ ng ý tự nguyện của gia đình người bệnh hoặc 

người đại diện hợp pháp của người bệnh. 

- Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện không gây nguy hiểm cũng như 

ảnh hưởng đến sức kh e của người bệnh. 

- Thông tin về bệnh nhân trong bệnh án nghiên cứu được giữ bí mật. 

- Khi có kết quả cấy dịch tị hầu xác định nguyên nhân và kết quả kháng 

sinh đ , nghiên cứu sinh thông báo với bác sĩ điều trị trực tiếp và ph i hợp 

giải th ch cho gia đình bệnh nhân thay đổi phác đ  điều trị trong trường hợp 

phác đ  hiện tại không phù hợp.  
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Bệnh nhân  

đủ tiêu chuẩn lựa chọn  

Cấy dịch tị hầu 

Phát triển khuẩn lạc 

 ịnh danh vi khuẩn 

L m kháng sinh đ   

E test 

 

Chuyển mẫu đến  

Viện VSDTTW 

 

Nuôi cấy, định danh lại 

Xác định  

týp huyết thanh 

 

Ghi h  sơ nghi n cứu 

Xác 

định 

các đặc 

điểm 

lâm 

sàng, 

cận lâm 

sàng 

SƠ  Ồ NGHIÊN CỨU 

 

  

Không mọc 

vi khuẩn 

Mọc vi khuẩn 

< 10
6
 CFU/ml 

≥ 10
6
 CFU/ml 

Vi khuẩn khác 

S.pneumoniae 

H.influenzae 

 



63 
 

 hƣơn  3 

 Ế   UẢ         ỨU 

     

3.1.  ặc đ ểm lâm sàn  của v êm phổ  cộn  đồn  trẻ em do S.pneumoniae 

và H.influenzae 

Trong thời gian nghiên cứu từ 4/2014 đến 5/2016 có 506 bệnh nhân đủ 

tiêu chuẩn nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng được chẩn đoán l  

VP  , trong đó có 286 bệnh nhân tại khoa Nhi Bệnh viện đa khoa tỉnh Hải 

 ương, 220 bệnh nhân tại Bệnh viện Nhi Hải  ương (175 bệnh nhân tại khoa 

Hô hấp, 45 bệnh nhân tại khoa H i sức cấp cứu). Tất cả 506 bệnh nhân đều được 

lấy dịch tị hầu để nuôi cấy, phân lập vi khuẩn xác định nguyên nhân gây viêm 

phổi, có 194 trẻ VP   do S.pneumoniae và  H.influenzae, 312 trẻ VP   do các 

nguyên nhân khác. Sau khi xác định được nguyên nhân viêm phổi, chúng tôi 

chọn ra các bệnh nhân viêm phổi do S.pneumoniae và  H.influenzae và chia 

thành hai nhóm: Nhóm viêm phổi do S.pneumoniae (74 bệnh nhân, chiếm 

14,%%) và nhóm viêm phổi do  H.influenzae (120 bệnh nhân, chiếm 23,7%). 

Kết quả nghiên cứu được thể hiện trong các bảng và biểu đ  sau: 

3.1.1. Đặc điểm dịch tễ học lâm sàng 

3.1.1.1. Phân bố theo tuổi bệnh nhân 

Bảng 3.1. Phân bố theo tuổi 

 hóm tuổ  

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

< 1 tuổi, n    33(44,6) 59(49,2) 
0,536 

Từ 1 - < 5 tuổi, n    41(55,4) 61(50,8) 

Nhận xét: Trẻ < 1 tuổi của nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và 

H.influenzae chiếm tỉ lệ tương đ i cao (44,6% và 49,2%), tỉ lệ trẻ < 1 tuổi 
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mắc viêm phổi ở nhóm do H.influenzae cao hơn nhóm nguyên nhân do 

S.pneumoniae nhưng khác biệt không  có   nghĩa th ng kê (p = 0,536).  

3.1.1.2. Phân bố theo giới 

Bảng 3.2. Phân bố theo giới 

  ớ  của trẻ 

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Trẻ trai, n    40(54,1) 66(55,0) 
0,898 

Trẻ gái, n    34(45,9) 54(45,0) 

Nhận xét: S  trẻ trai mắc bệnh lớn hơn trẻ gái ở cả hai nhóm trong 

nghiên cứu. Nghiên cứu thấy rằng nhóm trẻ trai mắc viêm phổi do 

H.influenzae gặp nhiều hơn ở nhóm viêm phổi do S.pneumoniae , tuy nhiên 

khác biệt tỉ lệ về giới giữa hai nhóm không có   nghĩa th ng kê (p = 0,898).  

3.1.1.3. Thời gian vào viện trong năm 

 

Biểu đồ 3.1. Tỉ lệ vào viện theo tháng 

Nhận xét: Cả hai nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và viêm phổi do 

H.influenzae có tỉ lệ mắc bệnh cao nhất v o mùa hè, đỉnh điểm là tháng 5. 

Bệnh giảm dần đến cu i mùa thu, sau đó tăng nhẹ v o mùa đông. 
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3.1.1.4. Phân bố bệnh nhân theo vùng miền 

Bảng 3.3. Tỉ lệ nhập viện theo vùng miền 

 ùn  m ền 

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Th nh thị, n    29(39,2) 47(39,2) 
0,998 

Nông thôn, n(%) 45(60,8) 73(60,8) 

Nhận xét: S  bệnh nhân viêm phổi nhập viện điều trị vùng nông thôn cao 

hơn th nh thị ở cả hai nhóm. Không có sự khác biệt về tỉ lệ nhập viện vùng 

thành thị và tỉ lệ nhập viện vùng nông thôn giữa hai nhóm (p = 0,998).  

3.1.1.5. Kết quả cấy dịch tị hầu xác định nguyên nhân viêm phổi 

Tất cả 506 bệnh nhân VP   trong nghiên cứu của ch ng tôi đều được 

lấy bệnh phẩm dịch tị hầu để nuôi cấy phân lập vi khuẩn. Kết quả có 301 bệnh 

phẩm nuôi cấy dương t nh với một hoặc hai vi khuẩn chiếm tỉ lệ 59,5%, có 06 

bệnh phẩm dương t nh với hai loại vi khuẩn, kết quả được trình bày cụ thể 

trong bảng dưới đây. 

Bảng 3.4. Phân bố tỉ lệ nguyên nhân vi khuẩn gây viêm phổi 

Vi khu n phân lập đƣợc 
 ỉ lệ vi khu n 

 n = 506(%) 

Tỉ lệ trong nhóm vi 

khu n, n = 301(%) 

H.influenzae 120(23,7) 120(39,9) 

S.pneumoniae 74(14,6) 74(24,6) 

M.catarrhalis  45(8,9) 45(15,0) 

S. aureus 28(5,5) 28(9,3) 

Streptococcus spp 20(4,0) 20(6,6) 

P.aeruginosa 5(1,0) 5(1,7)  

H.aphrophilus 1(0,2) 1(0,3) 

E.coli 1(0,2) 1(0,3) 

S.pyogenes 1(0,2) 1(0,3) 

http://en.wikipedia.org/wiki/Moraxella_catarrhalis


66 
 

Vi khu n phân lập đƣợc 
 ỉ lệ vi khu n 

 n = 506(%) 

Tỉ lệ trong nhóm vi 

khu n, n = 301(%) 

S.pneumoniae, H.influenzae 3(0,6) 3(1,0) 

H.influenzae, M.catarrhalis  1(0,2) 1(0,3) 

S.pneumoniae, M.catarrhalis  1(0,2) 1(0,3) 

S.pneumoniae, S.aureus 1(0,2) 1(0,3) 

Cấy âm tính 205(40,5)  

Nhận xét: Trong nhóm nguyên nhân vi khuẩn phân lập được, cao nhất là 

H.influenzae chiếm 39,9%, và S.pneumoniae chiếm 24,6%, tiếp theo là 

M.catarrhalis 15,0%, S.aureus 9,3%,.... Nguyên nhân viêm phổi do ph i hợp 

hai loại vi khuẩn cao nhất là ph i hợp H.influenzae và S.pneumoniae chiếm 

1,0%, tiếp theo là các dạng ph i hợp hai vi khuẩn khác 0,3%. 

3.1.2. Đặc điểm tiền sử bệnh, các bệnh kèm theo  

Bảng 3.5. Đặc điểm tiền sử, các bệnh kèm theo của trẻ viêm phổi 

 ác bệnh đã mắc, 

 bệnh nền 

  u ên nhân v êm phổ  

S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Suy dinh dưỡng, n(%) 3(4,1) 9(7,5) 

 ẻ non, n(%) 0(0) 2(1,6) 

Tim bẩm sinh, n(%) 1(1,4) 1(0,8) 

 ại n o, n(%) 0(0) 1(0,8) 

Down, n(%) 0(0) 1(0,8) 

Sởi, n(%) 1(1,4) 3(2,5) 

Tr o ngược dạ d y thực quản, n(%) 1(1,4) 0(0) 

Viêm màng não, n(%) 1(1,4) 0(0) 

Teo thực quản, n(%) 0(0) 1(0,8) 

Thoát vị th nh bụng, n(%) 0(0) 1(0,8) 

S  trẻ có tiền sử bệnh, bệnh nền, n(%) 7(9,5) 17(14,2) 

P(S  trẻ có tiền sử bệnh, bệnh nền của S.pneumoniae & H.influenzae) = 0,333 

http://en.wikipedia.org/wiki/Moraxella_catarrhalis
http://en.wikipedia.org/wiki/Moraxella_catarrhalis
http://en.wikipedia.org/wiki/Moraxella_catarrhalis
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Nhận xét: Trẻ viêm phổi có tiền sử mắc bệnh hoặc đang mang bệnh nền 

nhìn chung trong nhóm viêm phổi do S.pneumoniae thấp hơn nhóm do 

H.influenzae. Tổng chung có 9,6% trẻ trong nhóm viêm phổi do S.pneumoniae 

có tiền sử bệnh, bệnh nền thấp hơn so với nhóm nguyên nhân H.influenzae 

(14,2%), khác biệt không có   nghĩa th ng kê với p = 0,333. 

3.1.3. Chế độ chăm sóc, nuôi dưỡng của trẻ 

Bảng 3.6. Đặc điểm chế độ dinh dưỡng của trẻ 

 h  độ d nh dƣỡn  

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Sữa công thức, n    6(8,1) 15(12,5) 

0,339 
Sữa mẹ, n    68(91,9) 105(87,5) 

Nhận xét: Tỉ lệ nuôi con bằng sữa công thức trong nhóm viêm phổi do 

S.pneumoniae (8,1%) thấp hơn nhóm viêm phổi do H.influenzae (12,5%), 

nhưng khác biệt không có   nghĩa th ng kê (p = 0,339). 

3.1.4.  ử dụng kháng sinh trước khi nhập viện 

Bảng 3.7. Tỉ lệ dùng kháng sinh trước khi nhập viện 

Sử dụn  khán  s nh 

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Sử dụng theo đơn 39(52,7) 63(52,5) 0,97 

Gia đình tự mua 21(28,4) 32(26,7) 0,795 

Tổng, n    60(81,1) 95(79,2) 0,747 
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Nhận xét: Có 81,1% s  trẻ viêm phổi do S.pneumoniae  nhập viện điều 

trị có sử dụng kháng sinh trước vào viện, cao hơn nhóm  trẻ viêm phổi do  

H.influenzae (79,2%); s  trẻ dùng kháng sinh trước vào viện do gia đình tự mua 

nhóm viêm phổi do S.pneumoniae  (28,4% và 26,7%). Tuy nhiên khác biệt 

không có   nghĩa th ng kê.  

3.1.5. Thời gian mắc bệnh trước khi vào viện 

Thời gian mắc bệnh trước khi vào viện được tính từ khi trẻ có một trong 

các triệu chứng như ho, s t, khó thở,... cho đến khi vào viện. Kết quả được 

trình bày trong bảng sau: 

Bảng 3.8. Thời gian mắc bệnh trước khi vào viện 

 hờ    an mắc bệnh 

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

1 - 3 ngày, n(%) 36(48,6) 50(41,7) 
0,342 

> 3 ngày, n(%) 38(51,4) 70(58,3) 

Thời gian trung bình(ngày), 

TB±SD  
4,5 ± 3,3 4,3 ± 2,6 0,602 

Nhận xét: Nhóm viêm phổi do S.pneumoniae có thời gian mắc ở nhà từ 1 

đến 3 ngày chiếm 48,6% và thời gian trung bình là 4,5 ngày, cao hơn nhóm 

nguyên nhân viêm phổi do H.influenzae (41,7% và 4,3 ngày), các khác biệt 

n y đều không có   nghĩa th ng kê. 
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3.1.6. Đặc điểm lâm sàng của viêm phổi cộng đồng 

Bảng 3.9. Đặc điểm lâm sàng viêm phổi do S.pneumoniae và viêm phổi do 

H.influenzae 

Triệu chứng 

Nguyên nhân viêm phổi 

p S.pneumoniae 

n=74(%) 

H.influenzae 

n=120(%) 

S t 56(75,7) 75(62,5) 0,057 

Thời gian s t  ng y),  ± SD 2,4 ± 1,3 2,6 ± 1,3 0,491 

Nhiệt độ cao nhất (
o
C),  ±SD 38,8 ± 0,6 38,9 ± 0,7 0,153 

Ăn kém 13(17,6) 35(29,2) 0,069 

Tím tái 0(0) 7(5,8) 0,045 

Kh n tiếng 9(12,2) 18(15) 0,579 

Ho 73(98,6) 120(100) 0,202 

Nhịp thở nhanh 43(58,1) 64(53,3) 0,516 

Ran ẩm/nổ 51(68,9) 83(69,2) 0,971 

Ran ngáy 46(62,2) 70(58,3) 0,579 

Ran r t 23(31,1) 16(13,3) 0,003 

Rút lõm l ng ngực 7(9,5) 17(14,2) 0,333 

Phập ph ng cánh mũi 2(2,7) 9(7,5) 0,211 

Thở r n 1(1,4) 3(2,5) 1,000 

Hội chứng đông đặc 4(5,4) 0(0) 0,020 

 ơn ngừng thở 0(0) 2(1,8) 0,526 

Nhận xét: Triệu chứng ho chiếm tỉ lệ cao nhất ở cả VP   do 

S.pneumoniae và H.influenzae, tỉ lệ lần lượt là (98,6% và 100%), tiếp theo là 

các triệu chứng s t (75,7% và 62,5%), ran ẩm/nổ (68,9% và 69,2%), thở nhanh 



70 
 

(58,1% và 53,3%), ran ngáy (62,2% và 58,3), tuy nhiên khác biệt không có ý 

nghĩa th ng kê giữa hai nhóm. Các triệu chứng lâm sàng có sự khác biệt giữa 

hai nhóm nhưng chiếm tỉ lệ thấp là: Tím tái (0% và 5,8%); ran rít (31,1% và 

13,3%); hội chứng đông đặc (5,4% và 0%). 

3.1.7. Phân loại nặng nhẹ của viêm phổi 

Bảng 3.10. Phân loại mức độ nặng của viêm phổi do S.pneumoniae và viêm 

phổi do H.influenzae 

 hờ    an mắc bệnh 

  u ên nhân v êm phổ  

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Vi m phổi nặng, n(%) 4(5,4) 14(11,7) 
0,203 

Vi m phổi, n    70(94,6) 106(88,3) 

Nhận xét: Tỉ lệ viêm phổi nặng do  H.influenzae  11,7   cao hơn so với 

viêm phổi nặng do S.pneumoniae (5,4%), tuy nhiên sự khác biệt không có ý 

nghĩa th ng kê (p=0,203). 

3.2.  ặc đ ểm cận lâm sàn  của v êm phổ   

3.2.1. Kết quả xét nghiệm huyết học, sinh hóa 

Bảng 3.11. Các xét nghiệm đánh giá tình trạng viêm  

Triệu chứng 

Nguyên nhân viêm phổi 

p S.pneumoniae  

(n= 74) 

H.influenzae 

(n = 120) 

Bạch cầu tăng, n    31(41,9) 54(45,0) 0,672 

 RP tăng, n(%) 40(54,1) 72(60,0) 0,415 

Nhận xét: Tỉ lệ bạch cầu tăng v   RP tăng trong nhóm vi m phổi do 

H.influenzae  cao hơn nhóm vi m phổi do S.pneumoniae, tuy nhiên khác biệt 

không có   nghĩa th ng kê với p tương ứng là 0,672 và 0,415. 
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3.2.2. Kết quả chụp  -quang 

Bảng 3.12. Hình ảnh X-quang của viêm phổi cộng đồng do S.pneumoniae 

và viêm phổi do H.influenzae 

Triệu chứng 

Nguyên nhân viêm phổi 

p S.pneumoniae 

n=74(%) 

H.influenzae 

n=120(%) 

N t mờ rải rác 17(23,0) 30(25,0) 0,749 

Mờ quanh r n phổi, cạnh 

tim 
37(50,0) 60(50,0) 1,000 

Mờ dạng lưới 13(17,6) 25(20,8) 0,578 

Thâm nhiễm thùy phổi 7(3,6) 5(1,6) 0,137 

Nhận xét: Hình ảnh X-quang trong viêm phổi do S.pneumoniae và 

H.influenzae gặp tỉ lệ cao nhất là tổn thương quanh r n phổi (50%), tiếp theo 

là hình ảnh n t mờ rải rác và mờ dạng lưới, tổn thương thùy phổi chiểm tỉ lệ < 

4%. Không có sự khác biệt về tỉ lệ các hính ảnh tổn thương X-quang giữa 

viêm phổi do S.pneumoniae và viêm phổi do H.influenzae. 

3.3. Tính nhạ  cảm khán  s nh và phân bố týp hu  t thanh của S.pneumoniae 

và H.influenzae phân lập đƣợc   trẻ em v êm phổ   

3.3.1. T nh nhạy cảm kháng sinh của S.pneumoniae và H.influenzae 

Có 200 bệnh nhân trong tổng s  506 trẻ viêm phổi có kết quả nuôi cấy 

dịch tị hầu dương t nh với S.pneumoniae v  H.influenzae, trong đó 79 mẫu là 

S.pneumoniae, 124 mẫu là H.influenzae (ở đây ch ng tôi đ  lấy thêm 5 mẫu 

S.pneumoniae và 4 mẫu H.influenzae trong nhóm viêm phổi do nguyên nhân 

h n hợp hai vi khuẩn ngoài nhóm viêm phổi chỉ do S.pneumoniae hoặc 

H.influenzae để đưa v o nghi n cứu – Bảng 3.4). Tất cả các mẫu đều được 

l m kháng sinh đ , xác định MIC theo phương pháp E-test. Kết quả kháng 

sinh đ  được trình bày theo các bảng và biểu đ  dưới đây: 
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3.3.1.1. Tính nhạy cảm kháng sinh của S.pneumoniae  

Bảng 3.13. Tính nhạy cảm kháng sinh của  .pneumoniae (n=79) 

Tên kháng sinh 
S 

n(%) 

I 

n(%) 

R 

n(%) 

Penicillin (n =79) 79(100) 0(0) 0(0) 

Amoxicillin (n =79) 79(100) 0(0) 0(0) 

Amoxicillin-Clavulanic (n =79) 79(100) 0(0) 0(0) 

Cefotaxime (n =79) 70(88,6) 9(11,4) 0(0) 

Ceftriaxone (n =79) 52(65,8) 27(34,2) 0(0) 

Cefuroxime (n =79) 10(12,7) 44(55,7) 25(31,6) 

Cefaclor (n =25) 2(8) 4(16) 19(76) 

Cefpodoxime (n =29) 1(3,4) 14(48,3) 14(48,3) 

Imipenem (n =60) 35(58,3) 25(41,7) 0(0) 

Vancomycin (n =78) 76(94,7) 0(0) 2(2,6) 

Erythromycin (n =79) 0(0) 0(0) 79(100) 

Clarithromycin (n =32) 0(0) 0(0) 32(100) 

Azithromycin (n =79) 0(0) 0(0) 79(100) 

Co-trimoxazole (n =68) 4(5,9) 12(17,6) 52(76,5) 

Chloramphenicol (n = 78) 50(64,1) 8(10,3) 20(25,6) 

Nhận xét: Penicillin, Amoxicillin, Amoxicillin-Clavulanic nhạy cảm 

100% với S.pneumoniae, Vancomycin nhạy cảm 94,7%, Cefotaxime 88,6%, 

Imipenem chỉ nhạy cảm 58,3%. S.pneumoniae kháng hoàn toàn (100%) với 

kháng sinh nhóm Macrolid. Tính nhạy cảm kháng sinh và phân b  MIC của 

từng loại kháng sinh đ i với các chủng S.pneumoniae được trình bày cụ thể 

trong các biểu đ  sau đây: 
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Biểu đồ 3.2. Phân bố MIC của Penicillin (n = 79) 

Nhận xét: Phế cầu nhạy cảm 100% với Penicillin. Giá trị MIC50 thấp 

(0,5 µg/ml), MIC90 là 1,5 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.3. Phân bố MIC của Amoxicillin (n = 79) 

 Nhận xét: Phế cầu nhạy cảm 100% với Amoxicillin. Giá trị MIC50 và 

MIC90 lần lượt là 0,75 µg/ml và 1,5 µg/ml.  
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Biểu đồ 3.4. Phân bố MIC của Amoxicillin - Clavulanic (n = 79) 

 Nhận xét: Amoxicillin –  lavulanic cũng nhạy cảm 100% với phế cầu. 

Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 0,75 µg/ml và 1,5 µg/ml.  
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Biểu đồ 3.5. Phân bố MIC của Cefotaxime (n = 79) 

 Nhận xét: Cefotaxime nhạy cảm 88,6% với phế cầu, tỉ lệ trung gian là 

11,4%, không có chủng nào kháng. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 0,5 

µg/ml và 1,5 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.6. Phân bố MIC của Ceftriaxone (n = 79) 

 Nhận xét: Ceftriaxone nhạy cảm 65,8% với phế cầu, tỉ lệ trung gian là 

34,2%, không có chủng nào kháng. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 1,0 

µg/ml và 2,0 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.7. Phân bố MIC của Cefuroxime (n = 79) 

 Nhận xét: Cefuroxime nhạy cảm thấp với phế cầu (12,7%), chủ yếu là tỉ 

lệ trung gian (55,7%), tỉ lệ kháng là 31,6%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 

1,5 µg/ml và 3,0 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.8. Phân bố MIC của Cefaclor (n = 25) 

 Nhận xét: Phế cầu kháng với Cefaclor là 76%, tỉ lệ nhạy cảm chỉ có 8%. 

Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 12 µg/ml và 256 µg/ml. 

0

5

10

15

20

25

0,5 1 1,5 2 3 4

3,4%

24,1% 24,1%

10,3%

17,2%

20,7%
Tỉ
lệ 

%

 iá trị M     g/mL 

S M   0,5 ≤  g/mL I 0,5 < MIC < 2 µg/mL R M   ≥ 2 µg/mL

 

Biểu đồ 3.9. Phân bố MIC của Cefpodoxime (n = 29) 

Nhận xét: Phế cầu kháng với Cefpodoxime là 48,3%, tỉ lệ nhạy cảm chỉ 

có 3,4%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 1,5 µg/ml và 4 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.10. Phân bố MIC của Imipenemi (n = 29) 

Nhận xét:  mipenem cũng chỉ nhạy cảm 58,3% với phế cầu, tỉ lệ trung 

gian là 41,7%, không có chủng nào kháng. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 

0,12 µg/ml và 0,5 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.11. Phân bố MIC của Vancomycin (n = 78) 

Nhận xét: Vancomycin nhạy cảm cao với phế cầu (94,7%), tỉ lệ kháng là 

2,6%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 0,5 µg/ml và 1,5 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.12. Phân bố MIC của Erthromycin (n = 79) 
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Biểu đồ 3.13. Phân bố MIC của Clarithromycin (n = 32) 
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Biểu đồ 3.14. Phân bố MIC của Azithromycin (n = 79) 

Nhận xét: Qua 3 biểu đ  trên thấy phế cầu kháng 100% với nhóm 

Macrolid (Erythromycin, Clarithromycin, Azithromycin). MIC50, MIC90 đều 

rất cao, đạt giá trị t i đa tr n thang n ng độ (256 µg/ml). 
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Biểu đồ 3.15. Phân bố MIC của Co-Trimoxazole (n = 68) 

 Nhận xét: Tỉ lệ phế cầu kháng với Co-Trimoxazole cũng rất cao (76,5%), 

nhạy cảm 5,9%. Giá trị MIC50, MIC90 là 32 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.16. Phân bố MIC của Chloramphenicol (n = 78) 

Nhận xét: Chloramphenicol nhạy cảm 64,1% với phế cầu, tỉ lệ trung gian là 

10,3%, kháng 25,6%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 3 µg/ml và 16 µg/ml. 

3.3.1.2. Tính nhạy cảm kháng sinh của H.influenzae 

Bảng 3.14. Tính nhạy cảm kháng sinh của H.influenzae(n=124) 

Tên kháng sinh 
S 

n(%) 

I 

n(%) 

R 

n(%) 

Ampicillin (n = 124) 1(0,8) 19(15,3) 104(83,9) 

Ampicillin-Sulbactam (n = 124) 18(14,5) 9(7,3) 97(78,2) 

Amoxicillin-Clavulanic (n = 124) 36(29) 11(8,9) 77(62,1) 

Cefotaxime (n = 124) 106(85,5) 0(0) 18(14,5) 

Cefuroxime (n = 124) 10(8,1) 0(0) 114(91,9) 

Cefaclor (n = 51) 0(0) 2(3,9) 49(96,1) 

Cefixime (n = 76) 6(7,9) 0(0) 70(92,1) 

Imipenem (n = 112) 86(76,8) 0(0) 26(23,2) 

Clarithromycin (n = 76) 42(55,3) 28(36,8) 6(7,9) 

Azithromycin (n = 124) 81(65,3) 0(0) 43(34,7) 

Co-trimoxazole (n = 120) 8(6,7) 3(2,5) 109(90,8) 

Chloramphenicol (n = 124) 89(71,8) 6(4,8) 29(23,4) 
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Nhận xét: Cefotaxime là kháng sinh nhạy cảm cao nhất đ i với 

H.influenzae (85,5%), tiếp đến là Imipenem (76,8%), Chloramphenicol 

(71,8%), Azithromycin (65,3%), Clarithromycin (55,3%), Amoxicillin-

Clavulanic chỉ nhạy cảm 29%, các kháng sinh khác ít nhạy cảm hơn.  efaclor 

là kháng sinh bị kháng nhiều nhất (96,1%), các kháng sinh khác có tỉ lệ kháng 

rất cao là Cefixime, Cefuroxime, Co-trimoxazole, Ampicillin với tỉ lệ lần lượt 

là 92,1%, 91,9%, 90,8%, 83,9%, tỉ lệ kháng thấp nhất đ i với Clarithromycin 

(7,9%). Tính nhạy cảm kháng sinh và phân b  MIC của từng loại kháng sinh 

đ i với các chủng H.influenzae được trình bày cụ thể trong các biểu đ  sau đây: 
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Biểu đồ 3.17. Phân bố MIC của Ampicillin (n = 124) 

 Nhận xét: Ampicillin có tỉ lệ kháng cao (83,9%), nhạy cảm chỉ có 0,8%, 

trung gian 15,3%. MIC50 và MIC90 lần lượt là 64 µg/ml và 256 µg/ml 
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Biểu đồ 3.18. Phân bố MIC của Ampicillin–Sulbactam (n = 124) 

 Nhận xét: Ampicillin-Sulbactam cũng có tỉ lệ kháng cao (78,2%), nhạy 

cảm chỉ có 14,5%, trung gian 7,3%. MIC50 và MIC90 lần lượt là 12 µg/ml và 

48 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.19. Phân bố MIC của Amoxicillin–Clavulanic (n = 124) 

Nhận xét: Amoxicillin-Clavulanic có tỉ lệ nhạy cảm cao hơn Ampicillin 

và Ampicillin-Sulbactam, tuy nhiên cũng chỉ có 29%, tỉ lệ kháng 62,1%, 

trung gian 8,9%. MIC50 và MIC90 lần lượt là 12 µg/ml và 256 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.20. Phân bố MIC của Cefotaxime (n = 124) 

Nhận xét: Cefotaxime có tỉ lệ nhạy cảm cao (85,5%), tỉ lệ kháng là 

14,5%, không có tỉ lệ trung gian. MIC50 và MIC90 lần lượt là 1,5 µg/ml và 3 

µg/ml. 
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Biểu đồ 3.21. Phân bố MIC của Cefuroxime (n = 124) 

Nhận xét: Cefuroxime có tỉ lệ kháng rất cao (91,9%), tỉ lệ nhạy cảm chỉ 

có 8,1%, không có tỉ lệ trung gian. Giá trị MIC rất cao, MIC50 256 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.22. Phân bố MIC của Cefaclor (n = 51) 

Nhận xét: Không có chủng H.influenzae nào nhạy cảm với Cefaclor, tỉ lệ 

kháng cao nhất so với các kháng sinh khác (96,1%). Giá trị M   cũng rất cao, 

MIC50 256 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.23. Phân bố MIC của Cefixime (n = 76) 

 Nhận xét: Cefixime chỉ nhạy cảm 7,9%, tỉ lệ kháng cao (92,1%). Giá trị 

MIC50 và MIC90 lần lượt là 3 µg/ml và 6 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.24. Phân bố MIC của Imipenem (n = 112) 

 Nhận xét: Imipenem nhạy cảm tương đ i cao với H.influenzae, tỉ lệ nhạy 

cảm là 76,8%, tỉ lệ kháng là 23,2%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 3 

µg/ml và 12 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.25. Phân bố MIC của Clarithromycin (n = 76) 

 Nhận xét: Clarithromycin có tỉ lệ kháng thấp (7,9%), tuy nhiên tỉ lệ nhạy 

cảm cũng chỉ ở mức trung bình (55,3%), trung gian 36,8%. Giá trị MIC50 và 

MIC90 lần lượt là 8 µg/ml và 24 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.26. Phân bố MIC của Azithromycin (n =124) 

 Nhận xét: Cùng là kháng sinh nhóm Macrolid, Azithromycin có tỉ lệ 

nhạy cảm v  kháng cao hơn  larithromycin, tỉ lệ theo thứ tự là 65,3% và 

34,7%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 4 µg/ml và 12 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.27. Phân bố MIC của Co-Trimoxazol (n =120) 

 Nhận xét: Co-trimoxazole có tỉ lệ kháng cao (90,8%), tỉ lệ nhạy cảm là 

6,7%, trung gian 2,5%. Giá trị MIC50 và MIC90 là 32 µg/ml. 
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Biểu đồ 3.28. Phân bố MIC của Chloramphenicol (n = 124) 

 Nhận xét: Chloramphenicol có tỉ lệ nhạy cảm cao (71,8%), tỉ lệ kháng 

là 23,4%, trung gian 4,8%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 1,5 µg/ml và 

16 µg/ml. 

3.3.2. Phân bố t p huyết thanh của S.pneumoniae và H.influenzae 

Nghiên cứu của chúng tôi phân lập được 124 chủng H.influenzae và 79 

chủng S.pneumoniae gây viêm phổi. Tất cả các chủng vi khuẩn đều được xác 

định týp huyết thanh tại Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương, kết quả được trình 

bày trong các bảng sau: 
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3.3.2.1. S.pneumoniae 

Bảng 3.15. Phân bố t p huyết thanh của S.pneumoniae (n = 79) 

 ýp hu  t thanh n Tỉ lệ % 

6A/B 18 22,8 

19F 14 17,7 

23F 9 11,4 

19A 6 7,6 

14 3 3,8 

17F 3 3,8 

11A/D 2 2,5 

Không xác định týp 24 30,4 

Tổng 79 100 

Nhận xét: Týp huyết thanh 6A/B của phế cầu gây viêm phổi chiếm tỉ lệ 

cao nhất (22,8%), tiếp đến là 19F (17,7%), 23F (11,4%), 19A (7,6%), các týp 

huyết thanh khác chiếm tỉ lệ thấp hơn, có 30,4  các chủng phế cầu trong 

nghiên cứu chưa xác định được týp huyết thanh. 
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3.3.2.2. H.influenzae 

Bảng 3.16. Phân bố t p huyết thanh của H.influenzae (n = 124) 

 ýp hu  t thanh n Tỉ lệ % 

Týp b 11 8,9 

Không v  113 91,1 

Tổng 124 100 

Nhận xét: Týp huyết thanh gây viêm phổi của H.influenzae chủ yếu là 

loại không v , chiếm tỉ lệ 91,1%, týp b chiếm tỉ lệ thấp (8,9%). 

3.3.2.3. Mối liên quan giữa tiêm chủng với viêm phổi do H.influenzae và phân 

bố týp huyết thanh 

Tại thời điểm nghiên cứu, vaccine phế cầu tại Hải  ương l  loại dành 

cho trẻ từ 2 tuổi trở lên (Pneumo 23). Tuy nhiên Pneumo 23 cũng chủ yếu là 

ti m cho người lớn v  được tiêm dịch vụ. Trong nghiên cứu này các bệnh 

nhân viêm phổi nhập viện điều trị khai thác tiền sử chưa thấy bệnh nhân nào 

đ  từng tiêm phòng phế cầu. Có 445 bệnh nhân ở độ tuổi tiêm phòng 

H.influenzae týp b (Hib), trong đó có 110 bệnh nhân viêm phổi do 

H.influenzae. Kết quả m i liên quan về tỉ lệ ti m Hib đ i với nhóm viêm phổi 

do H.influenzae và viêm phổi do các nguy n nhân khác được trình bày theo 

các bảng dưới đây: 

Bảng 3.17. Tỉ lệ bệnh nhân được tiêm H.influenzae 

Tiêm phòng Hib 

  u ên nhân v êm phổ  

H.influenzae 

(n = 110) 

Nguyên nhân khác 

(n= 335) 

Không tiêm, n(%)) 17(15,5) 48(14,3) 

Có tiêm, n(%) 93(84,5) 287(87,5) 

p = 0,77; OR = 1,09 
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Nhận xét: Trong s  455 bệnh nhân trong độ tuổi tiêm phòng Hib có tới 

14,6% bệnh nhân chưa được tiêm phòng, tỉ lệ không tiêm phòng Hib trong các 

bệnh nhân viêm phổi do H.influenzae  15,5   cao hơn nhóm mắc viêm phổi do 

nguyên nhân khác (14,3%) (OR > 1  nhưng khác biệt không có   nghĩa th ng kê 

(p = 0,77). 

Trong nghiên cứu có 110 bệnh nhân viêm phổi do H.influenzae ở độ tuổi 

tiêm phòng Hib, tất cả đều được xác định týp huyết thanh gây bệnh, có 101 bệnh 

nhân viêm phổi do H.influenzae không v , 9 bệnh nhân viêm phổi do 

H.influenzae týp b, m i liên quan giữa tiêm phòng Hib với phân b  các týp huyết 

thanh gây viêm phổi của H.influenzae được trình bày trong bảng dưới đây: 

Bảng 3.18. Liên quan giữa tiêm phòng Hib và viêm phổi do H.influenzae  

Tiêm phòng Hib 

  u ên nhân v êm phổ  

H.influenzae týp b 

(n =9) 

H.influenzae khôn  vỏ 

(n=101) 

Có tiêm, n(%) 7(77,8) 86(85,1) 

Không tiêm, n(%) 2(22,2) 15(14,9) 

p = 0,56; OR = 0,61 

Nhận xét: Có m i liên quan giữa tiêm phòng Hib và tỉ lệ mắc viêm phổi 

do H.influenzae týp b. Trong nhóm viêm phổi do H.influenzae týp b, tỉ lệ tiêm 

phòng Hib (77,8%) thấp hơn nhóm H.influenzae không v  (85,1%) (OR < 1), 

tuy nhiên sự khác biệt về tỉ lệ n y không có   nghĩa th ng kê (p = 0,56). 
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3.3.2.4. Mối liên quan giữa týp huyết thanh và sự đề kháng kháng sinh 

Bảng 3.19. Tỉ lệ kháng kháng sinh của S.pneumonie theo týp huyết thanh 

Kháng 

sinh 

 ỉ lệ khán  theo týp hu  t thanh, n(%) 

6A/B 

(n=18) 

19F 

(n=14) 

23F 

(n=9) 

19A 

(n=6) 

14 

(n=3) 

17F 

(n=3) 

11A/D 

(n=2) 

Không 

xác định 

týp 

(n=24) 

Peni 0/18(0) 0/14(0) 0/9(0) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 0/24(0) 

Amox 0/18(0) 0/14(0) 0/9(0) 0/6(0) 0/3(0) 0/3 0) 0/2(0) 0/24(0) 

AmoCla 0/18(0) 0/14(0) 0/9(0) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 0/24(0) 

Cefo  0/18(0) 0/14(0) 0/9(0) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 0/24(0) 

Ceft 0/18(0) 0/14(0) 0/9(0) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 0/24(0) 

Cefu 4/18(22,2) 3/14(21,4) 5/9(55,6) 3/6(50) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 10/24(41,7) 

Cefa  2/3(66,7) 3/7(42,9) 5/5(100) 1/1(100) 1/2(50) - 1/1(100) 6/6(100) 

Cefp 2/4(50) 2/7(28,6) 4/5(80) 1/1(100) 0/2(0) - 1/1(100) 4/9(44,4) 

Imip 0/14(0) 0/12(0) 0/9(0) 0/2(0) 0/3(0) 0/2(0) 0/2(0) 0/16(0) 

Vanc  0/18(0) 0/13(0) 1/9(11,1) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 1/24(4,2) 

Eryt 18/18(100) 14/14(100) 9/9(100) 6/6(100) 3/3(100) 3/3(100) 2/2(100) 24/24(100) 

Clar 4/4(100) 7/7(100) 6/6(100) 2/2(100) 2/2(100) - 1/1(100) 10/10(100) 

Azit 18/18(100) 14/14(100) 9/9(100) 6/6(100) 3/3(100) 3/3(100) 2/2(100) 24/24(100) 

Co-trim 14/15(93,3) 10/12(83,3) 8/9(88,9) 1/4(25) 1/3(33,3) 2/3(66,7) 2/2(100) 14/20(70) 

Chlo  10/18(55,6) 1/13(7,7) 6/9(66,7) 0/6(0) 0/3(0) 0/3(0) 0/2(0) 3/23(12,5) 
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 Nhận xét: Trong các týp huyết thanh thường gặp gây VP   của 

S.pneumoniae, týp 23F có tỉ lệ kháng kháng sinh cao nhất, tiếp đến là týp 

6A/B so với các týp huyết thanh khác ở hầu hết các kháng sinh. 

 Chúng tôi lấy hai týp huyết thanh có tỉ lệ kháng kháng sinh cao nhất (týp 

6A/B và 23F) xếp thành một nhóm và so sánh với nhóm còn lại g m các týp 

khác về tỉ lệ kháng kháng sinh, kết quả được trình bày trong bảng sau: 

Bảng 3.20. Tỉ lệ kháng kháng sinh của S.pneumonie theo nhóm týp huyết thanh 

Kháng sinh 

Tỉ lệ kháng theo nhóm  

týp huy t thanh, n(%) p 

6A/B và 23F Týp khác 

Cefuroxime 9/27(33,3) 16/52(30,8) 0,816 

Cefaclor 7/8(87,5) 12/17(70,1) 0,624 

Cefpodoxime 6/9(66,7) 8/20(40,5) 0,245 

Vancomycin  1/27(3,7) 1/51(1,9) 1,000 

Erythromycin  27/27(100) 52/52(100) 1,000 

Clarithromycin  10/10(100) 22/22(100) 1,000 

Azithromycin  27/27(100) 52/52(100) 1,000 

Co-trimoxazole  22/24(91,7) 30/44(68,2) 0,037 

Chloramphenicol  16/27(59,3) 4/51(7,8) 0,000 

Tổng  125/186(67,2) 197/361(54,6) 0,004 

 Nhận xét: Nhóm týp 6A/B và 23F có tỉ lệ kháng kháng sinh cao hơn các 

týp khác, khác biệt có   nghĩa th ng kê với p = 0,004.  
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Bảng 3.21. Tỉ lệ kháng kháng sinh của H.influenzae theo týp huyết thanh 

 ỉ lệ khán   

kháng sinh, n(%) 

 ýp hu  t thanh 

p Týp b 

(n=11) 

Loạ  khôn  vỏ 

(n=113) 

Ampicillin 9/11(81,8) 95/113(84,1) 1,000 

Ampicillin-Sulbactam 8/11(72,7) 89/113(78,8) 0,703 

Amoxicillin-Clavulanic 5/11(45,5) 72/113(63,7) 0,233 

Cefotaxime  0/11(0) 18/113(15,9) 0,364 

Cefuroxime  6/11(54,5) 108/113(95,6) 0,000 

Imipenem 1/11(9,1) 25/101(24,8) 0,452 

Azithromycin  2/11(18,2) 41/113(36,3) 0,327 

Co-trimoxazole  8/11(72,7) 101/109(92,7) 0,063 

Chloramphenicol  2/11(18,2) 27/113(23,9) 1,000 

Tổng 41/99(41,4) 576/888(64,9) 0,000 

Nhận xét: Trong các kháng sinh đ  thực hiện l m kháng sinh đ  trên cả 

týp b và loại không v , kết quả nghiên cứu cho thấy: H.influenzae không v  

có tỉ lệ kháng kháng sinh cao hơn H.influenzae týp b ở tất cả các kháng sinh, 

khác biệt có   nghĩa th ng kê với p = 0,000. 
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 hƣơn  4 

    LUẬ  

 

4 1   ặc đ ểm lâm sàn  của v êm phổ  cộn  đồn  do S.pneumoniae và 

v êm phổ  do H.influenzae   bệnh nhân em 

4.1.1. Đặc điểm dịch tễ học lâm sàng 

4.1.1.1. Phân bố theo tuổi, giới 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy bệnh nhân viêm phổi < 1 tuổi 

trong viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae chiếm tỉ lệ tương đ i cao 

(44,6% và 49,2%), chiếm gần 50% bệnh nhân viêm phổi trong độ tuổi nghiên 

cứu, không có sự khác biệt về phân b  theo tuổi giữa VP   do S.pneumoniae 

và viêm phổi do H.influenzae. Trong viêm phổi nói chung, có nhiều nguy cơ 

l m tăng tỉ lệ trẻ viêm phổi trong đó trẻ nh  dưới 1 tuổi là một yếu t 
1
. 

Nghiên cứu của Hassan MK, trẻ nh  (2-6 tháng) và một s  yếu t  khác là 

những yếu t  nguy cơ với viêm phổi nặng trẻ em
20

. Nghiên cứu của Nguyễn 

Văn  àng và cộng sự tại Bệnh viện Bạch Mai trên 146 bệnh nhi viêm phổi tỉ lệ 

viêm phổi bệnh nhân < 12 tháng là 59,6%, 12 – 36 tháng (36,3%), > 36 tháng – 

60 tháng (4,2%)
104

. Nghiên cứu 196 bệnh nhi tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ 

mắc VP  , tỉ lệ bệnh nhân < 12 tháng 48%, 12 – 60 tháng (52 %)
138

. Trong 

viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae các tác giả cũng đều thấy bệnh 

nhân càng nh  mắc viêm phổi chiếm tỉ lệ cao hơn: Một nghiên cứu tại Israel, 

gần một nửa s  bệnh nhân viêm phổi do phế cầu là ở trẻ nh  hơn 2 tuổi
74

; 

nghiên cứu khác tại Trung Qu c, 44,7% bệnh nhân dưới 2 tuổi viêm phổi do 

S.pneumoniae
139

; nghiên cứu của Tharwat Deraz tại Ai Cập ở bệnh nhân < 5 

tuổi mắc viêm phổi do H.influenzae, tuổi trung bình là 8,5 tháng, tuổi mắc 

trung bình còn thấp hơn với viêm phổi do H.influenzae týp b
80

; tại Việt Nam 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hassan%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11444332
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một nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi Trung ương, tỉ lệ bệnh nhân viêm phổi do 

H.influenzae dưới 1 tuổi l  66,7 , dưới 2 tuổi là 84,4%
81

. 

Phân b  bệnh theo giới: Trong nghiên cứu của chúng tôi gặp s  bệnh nhân 

trai viêm phổi nhiều hơn sô bệnh nhân gái trong cả hai nhóm viêm phổi do 

S.pneumoniae và viêm phổi do H.influenzae, không có sự khác biệt khi so 

sánh giữa hai nhóm về tỉ lệ giới. Kết quả này phù hợp với nhiều nghiên cứu 

về giới trong viêm phổi trẻ em nói chung và viêm phổi do những nguyên nhân 

khác nhau, các nghiên cứu đều th ng nhất là tỉ lệ bệnh nhân trai lớn hơn bệnh 

nhân gái: Nghiên cứu của Ian CM và cộng sự tại Dallas - Texas (Hoa Kỳ), tỉ 

lệ bệnh nhân trai là 62%
25

; Nghiên cứu tại Trung Qu c, tỉ lệ trai:gái mắc viêm 

phổi là 1,41:1
27

. Tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ, nghi n cứu của Trần    

Hùng cho kết quả bệnh nhân trai 62,2%, bệnh nhân gái 37,8%
112

. Nhiều 

nghiên cứu trong nước và trên thế giới cũng cho kết quả tương 

tự
103,104,138,140,141,142

. Nghiên cứu tại Brazil thấy trẻ trai còn l  nguy cơ đ i với 

viêm phổi trẻ em
143
.   i với viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae 

cũng thấy tỉ lệ viêm phổi bệnh nhân trai lớn hơn bệnh nhân gái: Nghiên cứu 

tại Hoa Kỳ trên các bệnh nhân viêm phổi do phế cầu, tỉ lệ bệnh nhân trai gặp 

56%
65

; nghiên cứu tại Trung Qu c, tỉ lệ tỉ lệ bệnh nhân trai trong viêm phổi 

do phế cầu là 55,6%
139

; một nghiên cứu tại Ai Cập cho kết quả tỉ lệ bệnh nhân 

trai là 60% trong viêm phổi do H.influenzae
80

; nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi 

Trung ương tỉ lệ bệnh nhân trai/gái trong viêm phổi do H.influenzae là 2,6/1
81

. 

Giải thích về tỉ lệ viêm phổi của trẻ trai cao hơn trẻ gái, theo Maximilian M 

và cộng sự thì đ i với trẻ gái đáp ứng miễn dịch Th1 mạnh hơn l m tăng khả 

năng miễn dịch đ i với một s  bệnh nhiễm trùng
144

.  

4.1.1.2. Thời gian mắc viêm phổi của bệnh nhân theo mùa 

Bệnh viêm phổi xảy ra quanh năm. Trong nghiên cứu, cả hai nhóm viêm 

phổi do S.pneumoniae và viêm phổi do H.influenzae chiếm tỉ lệ cao nhất vào 
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mùa hè, đỉnh điểm vào tháng 5, bệnh giảm dần đến cu i mùa thu, sau đó tăng 

nhẹ v o mùa đông. So sánh với các tác giả khác: Nghiên cứu của Zhao W tại 

Thượng Hải, Trung Qu c cũng cho thấy viêm phổi do phế cầu hay gặp nhất 

vào mùa hè
139

; Dowell SF tại Hoa Kỳ, đỉnh của các bệnh do phế cầu là từ 

tháng mười hai tới tháng hai
145
; đ i với H.influenzae có hai đỉnh, đỉnh thứ 

nhất là giữa tháng ch n v  tháng mười hai, đỉnh thứ hai là giữa tháng ba và 

tháng năm 
12

. So sánh với các nguyên nhân viêm phổi nói chung, chúng tôi 

thấy một s  nghiên cứu ở Việt Nam bệnh thường có xu hướng theo mùa và 

trong các giai đoạn chuyển mùa: Nghiên cứu của Nguyễn Tiến  ũng tại Bệnh 

viện Bạch Mai bệnh cũng xảy ra quanh năm, bắt đầu tăng l n từ tháng 4 đến 

tháng 10, cao nhất vào tháng 9 và 10 lúc chuyển từ mùa thu sang đông, tỉ lệ ít 

hơn trong những tháng mùa đông v  mùa xuân
146

; nghiên cứu của   o Minh 

Tuấn và cộng sự tại Khoa Hô hấp Bệnh viện Nhi Trung ương tr n trẻ dưới 5 tuổi 

viêm phổi nặng thấy viêm phổi tập trung cao nhất vào tháng 4-5 và tháng 9-10 là 

các thời điểm giao mùa
147

. Một s  tác giả nước ngo i cũng cho kết quả tương tự: 

Nghiên cứu tại Israel thấy viên phổi chiếm tỉ lệ cao ở tất cả các nhóm tuổi vào 

mùa đông v  mùa xuân
148

; nghiên cứu của Shampa S và cộng sự trên các bệnh 

nhân viêm phổi điều trị tại 3 bệnh viện tại Bangladeshi thì viêm phổi chiếm tỉ lệ 

cao vào mùa thu 
149

; Rodrigo D tổng hợp nghiên cứu tại các qu c gia đang phát 

triển và công nghiệp thấy rằng tại Kenya – Châu Phi, tỉ lệ viêm phổi cao nhất 

vào tháng 7; tại Ấn  ộ và Nam Á, tỉ lệ cao nhất vào mùa hè
150

. 

4.1.1.3. Phân bố bệnh nhân theo vùng miền 

Bệnh nhân VP   trong nghi n cứu của chúng tôi, vùng nông thôn nhập 

viện cao hơn th nh thị ở cả hai nhóm nguyên nhân gây viêm phổi do 

S.pneumoniae và H.influenzae. Tỉ lệ bệnh nhân viêm phổi nhập viện thành 

thị/nông thôn là 1/1,6. Theo s  liệu th ng kê dân s  tỉnh Hải  ương năm 2017 

có 1.794.369 người với mật độ dân s  1.488 người/km², thành phần dân s  
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vùng nông thôn là 74,8% thành thị là 25,2% (tỉ lệ dân s  thành thị/nông thôn 

l  1/3 . Như vậy sơ bộ cho thấy s  bệnh nhân viêm phổi nhập viện ở thành thị 

cao hơn vùng nông thôn so với tỉ lệ dân s  chung. Giới hạn trong nghiên cứu 

của ch ng tôi l  chưa th ng k  được tỉ lệ trẻ mắc viêm phổi trên tổng s  trẻ 

khám bệnh ở hai vùng thành thị và nông thôn và tỉ lệ mắc bệnh tr n cơ cấu dân 

s  trẻ em của hai vùng để s  liệu có   nghĩa hơn. 

Theo các báo cáo của UNICEF thì tỉ lệ viêm phổi do các nguyên nhân 

bao g m cả viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae, tử vong tại các nước 

chưa phát triển v  đang phát triển cao hơn đặc biệt là vùng nông thông do 

không có điều kiện chăm sóc, nuôi dưỡng v  khó khăn về các dịch vụ y tế 
151

. 

Nhưng một s  các nghiên cứu gần đây cho thấy tỉ lệ trẻ mắc nhiễm trùng 

đường hô hấp và viêm phổi ở thành thị cao hơn. Nguy n nhân n y có thể do 

tại thành thị các đô thị phát triển môi trường s ng chật chội, ô nhiễm không 

khí, b  mẹ thường bận rộn với công việc n n thường xuyên gửi trẻ chăm sóc 

tại các nhà trẻ do vậy l m tăng tỉ lệ lây nhiễm dẫn đến trẻ mắc bệnh nhiều lên. 

Một nghiên cứu tại Trung Qu c cho kết quả tỉ lệ viêm phổi vùng thành thị là 

7,97  cao hơn vùng nông thôn  1,68  
152

. Nghiên cứu khác được thực hiện tại 

Puducherry - Ấn  ộ cho thấy tỉ lệ nhiễm trùng hô hấp của trẻ dưới 5 tuổi ở vùng 

thành thị (63,7%) cao hơn vùng nông thôn  53,7  
153

. 

4.1.1.4. Nguyên nhân viêm phổi cộng đồng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 59,5% s  bệnh nhân viêm phổi có 

kết quả nuôi cấy dương t nh xác định được nguyên nhân gây bệnh, nghiên cứu 

không xác định nguyên nhân do virus và vi khuẩn không điển hình. Kết quả 

cho thấy nguyên nhân viêm phổi do vi khuẩn điển hình chiếm tỉ lệ cao hơn 

các nguyên nhân khác. Trên thê giới tỉ lệ nguyên nhân viêm phổi do virus hay 

vi khuẩn thay đổi theo các nghiên cứu khác nhau. Theo các tác giả Hoa Kỳ, 

trong nhóm nguy n nhân gây VP   trẻ em dưới 5 tuổi thì virus chiếm tỉ lệ 
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lớn hơn ngoại trừ giai đoạn sơ sinh thường gặp nguyên nhân do vi khuẩn 
6
. 

Nghiên cứu ở Châu Phi và Nam M , nguyên nhân vi khuẩn chiếm trung bình 

56   thay đổi từ 32-68%)
99

. Nghiên cứu tại Ytalia, nguyên nhân viêm phổi 

do vi khuẩn, virus và h n hợp vi khuẩn virus lần lượt là 44%, 42% và 

20%,
154

. Tại Peru nguyên nhân gây viêm phổi 55% do virus, 21% do vi khuẩn 

và 12% ph i hợp vi khuẩn và virus
100

. Nghiên cứu tại Nhật Bản trên 157 bệnh 

nhân viêm phổi, có 80% bệnh nhân viêm phổi xác định được nguyên nhân 

trong đó virus chiếm 17,8%, vi khuẩn 26,8%, h n hợp virus-vi khuẩn
101

. Tại 

Việt Nam s  liệu th ng kê các nghiên cứu đưa ra có tỉ lệ khác nhau. Nghiên 

cứu Lê Thị H ng Hanh tại Bệnh viện Nhi Trung ương, tỉ lệ viêm phổi do vi 

khuẩn là 26,8%
155

. Nghiên cứu của Nguyễn Văn   ng tại Khoa Nhi Bệnh 

viện Bạch Mai cho kết quả cấy dịch tị hầu dương t nh với vi khuẩn ở trẻ em 

viêm phổi là 31,5%
104

. Nghiên cứu của Tô Văn Hải tại Bệnh viện Thanh Nhàn, 

tỉ lệ phân lập được vi khuẩn ở bệnh nhi viêm phổi là 29,1%
105

. Các nghiên cứu 

ở một s  địa phương khác cho kết quả Như sau:  ần Thơ  85,8  
112

; Thái 

Nguyên (36,8%)
156

; Thái Bình (55,2%)
157

. 

Trong nhóm nguyên nhân vi khuẩn phân lập được trong nghiên cứu của 

chúng tôi cao nhất là H.influenzae chiếm 39,9%, và S.pneumoniae chiếm 

24,6%, các vi khuẩn khác chiếm tỉ lệ thấp hơn. Kết quả của chúng tôi phù hợp 

với các nghiên cứu trong v  ngo i nước, nguyên nhân vi khuẩn gây viêm phổi 

ở trẻ em dưới 5 tuổi hay gặp nhất là S.pneumonia và H.influenzae. Nghiên 

cứu của Honkinen M và cộng sự tại Phần Lan thì S.pneumoniae chiếm tỉ lệ 

cao nhất (50%) tiếp theo là H.influenzae (38%)
158

. Một nghiên cứu ở 

Singapore thấy răng trong các vi khuẩn điển hình gây viêm phổi 

S.pneumoniae chiếm tỉ lệ cao nhất (64.6%), tiếp đến là H.influenzae 

(21,7%)
126

. Tại Việt Nam, nghiên cứu Nguyễn Văn   ng tại Khoa Nhi Bệnh 

viện Bạch Mai thấy H.influenzae chiếm tỉ lệ cao nhất (45,6%), tiếp đến là 
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S.pneumoniae (41,3%)
104

. Nghiên cứu tại Bệnh vi n Nhi đ ng 2, tỉ lệ vi 

khuẩn cao nhất là S.pneumoniae (43,8%), tiếp đến là H.influenzae 

(12,5%)
159

. Nhìn chung trên thế giới theo s  liệu th ng kê của WHO trên 

toàn cầu và nhiều nghiên cứu thấy rằng viêm phổi do S.pneumoniae chiếm tỉ 

lệ cao hơn H.influenzae
99,100,118,126,160,158

. Tại Việt Nam theo các s  liệu 

nghiên cứu có những nghiên cứu S.pneumoniae chiếm tỉ lệ 

cao
106,112,138,142,161,159,157

 v  ngược lại một s  nghiên cứu H.influenzae chiếm tỉ 

lệ cao hơn
104,105

. Sự khác nhau này có thể do đặc điểm địa lý ở các vùng miền 

khác nhau, thời gian nghiên cứu khác nhau, tuyến điều trị khác nhau, sự đề 

kháng kháng sinh khác nhau, ... Dẫn đến thay đổi về tỉ lệ phân b  các vi 

khuẩn gây bệnh. Mặt khác tỉ lệ mắc bệnh do S.pneumonia và H.influenzae còn 

phụ thuộc vào tỉ lệ tiêm chủng v  điều kiện s ng của m i khu vực khác nhau. 

M.catarrhalis trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm tỉ lệ 15,0% trong s  

các nguyên nhân do vi khuẩn và là nguyên nhân thứ ba sau S.pneumoniae và 

H.influenzae. Trên thế giới M.catarrhalis l  nguy n nhân gây VP   không 

phổ biến ở trẻ em
162,163

. Korppi và cộng sự chỉ ghi nhận 1,5% nguyên nhân 

viêm phổi do M.catarrhalis
163

. Theo Juven và cộng sự M.catarrhalis chiếm 

4  nguy n nhân gây VP  
102

. Tại Việt Nam, nguy n nhân gây VP   do 

M.catarrhalis chiếm tỉ lệ cao hơn. Nghi n cứu tại Hà Nội M.catarrhalis 

chiếm 8,7% nguyên nhân do vi khuẩn
104

. Tại Bệnh viện Việt Nam – Cu Ba 

  ng Hới là 17,7%
106

. M.catarrhalis là vi khuẩn thường gặp thứ ba gây viêm 

phổi trẻ em ở Việt Nam
104,106,157

. 

Tụ cầu v ng đứng thư tư chiếm tỉ lệ 9,3% nguyên nhân vi khuẩn gây 

bệnh phân lập được trong nghiên cứu của chúng tôi. Tụ cầu là nguyên nhân vi 

khuẩn không phổ biến gây VP   như S.pneumoniae và H.influenzae. Nhưng 

một s  nghiên cứu gần đây thấy có sự gia tăng của viêm phổi do tụ cầu đặc 

biệt là tụ cầu kháng Methicillin (MRSA)
164

. Theo Magda Yehia ES viêm phổi 
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do vi khuẩn chiếm tỉ lệ 47,8%, S.aureus là nguyên nhân chiếm tỉ lệ cao nhất 

12,3% tiếp đến là S.pneumoniae và K.pneumoniae 7,8%
165

. Tại Việt Nam, 

theo các nghiên cứu thì tụ cầu vàng chiếm từ 3,3  đến 12,8% trong các vi 

khuẩn gây VP  
104105,106,159,156,157,166

. 

Ngoài các nguyên nhân gây viêm phổi đơn lẻ, nhiễm trùng h n hợp 

thường xảy ra ở trẻ bị viêm phổi. Nhiễm trùng h n hợp bao g m nhiễm trùng 

virus – vi khuẩn, nhiễm trùng do hai hay nhiều vi khuẩn hoặc virus. Nhiễm 

trùng virus - vi khuẩn là dạng thường gặp nhất của nhiễm trùng h n hợp được 

phát hiện
53

, viêm phổi do nguyên nhân virus - vi khuẩn có thể dao động từ 12% 

đến 30%
100,101, 102,154,167

.   i với viêm phổi h n hợp hai vi khuẩn S.pneumoniae 

và M. pneumoniae là hai vi khuẩn thường gặp nhất
53

. Theo Don và cộng sự viêm 

phổi do hai vi khuẩn chiểm tỉ lệ 7%, M.pneumoniae được tìm thấy trong hầu hết 

các nhiễm khuẩn ph i hợp tiếp đến là S.pneumoniae và C. pneumoniae
154

. 

Nghiên cứu của Tsolia và cộng sự thì 1,3% nguyên nhân viêm phổi do ph i hợp 

hai vi khuẩn
167

. Nghiên cứu của Kiều Thị Kim Hương tại Bệnh viện Nhi đ ng 2, 

tỉ lệ viêm phổi do ph i hợp hai vi khuẩn là 1,8%, S.pneumoniae và H.influenzae 

là hai nguy n nhân thường gặp nhất
159

. Trong nghiên cứu này chúng tôi không 

xác định các nguyên nhân gây bệnh do virus và các nguyên nhân gây bệnh do vi 

khuẩn không điển hình, tỉ lệ viêm phổi do ph i hợp hai vi khuẩn là 1,2%, 

S.pneumoniae l  nguy n nhân thường gặp nhất gây viêm phổi ph i hợp, tiếp đến 

là H.influenzae. 

4.1.2. Đặc điểm tiền sử bệnh, bệnh nền, nuôi dưỡng và sử dụng kháng sinh 

trước khi vào viện 

4.1.2.1. Tiền sử bệnh, bệnh nền 

Trẻ đ  từng mắc bệnh hoặc trẻ có bệnh nền mạn t nh đều là yếu t  nguy 

cơ l m tăng tỉ lệ viêm phổi
1,168

. Tỉ lệ mắc bệnh thay đổi theo các nghiên cứu 

khác nhau: Nghiên cứu của Kiều Thị Kim Hương v  cộng sự thấy bệnh nhân 
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viêm phổi có 6,1% mắc suy dinh dưỡng và 6,9% có bệnh nền, trong đó chủ 

yếu là mềm sụn khí quản, Beta-thalassemia, thiếu máu thiếu sắt và thông liên 

nhĩ
159

; nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh Nhàn tại Khoa Hô hấp Bệnh viện 

Nhi đ ng I, tỉ lệ bệnh nhân đẻ non trong các trẻ viêm phổi chiếm tỉ lệ cao nhất 

(11,3%)
169

. Một nghiên cứu khác cũng tại Bệnh viện Nhi đ ng I trên các bệnh 

nhân viêm phổi nặng cho kết quả, tỉ lệ bệnh nhân suy dinh dưỡng là 17,3%, 

28,1% bệnh nhân có bệnh nền trong đó tr o ngược dạ dày thực quản chiếm tỉ 

lệ cao nhất, kế đến là tim bẩm sinh, bại não, mềm sụn thanh quản, nh o cơ 

hoành
161

.  

Trong cả hai nhóm nguyên nhân gây viêm phổi S.pneumoniae và 

H.influenzae đ i với nghiên cứu n y, suy dinh dưỡng thể nhẹ cân chiếm tỉ lệ 

cao nhất (nhóm viêm phổi do S.pneumoniae là 4,1%, nhóm do H.influenzae là 

7,5%), các bệnh khác chiếm tỉ lệ thấp hơn.  Tổng s  có 9,5% bệnh nhân nhập 

viện đ  từng mắc bệnh khác trong tiền sử hoặc đang có bệnh nền trong nhóm 

viêm phổi do S.pneumoniae, nhóm viêm phổi do H.influenzae chiếm tỉ lệ cao 

hơn  14,2%), khác biệt không   nghĩa th ng kê (p = 0,333).  Nghiên cứu của 

Toikka P và cộng sự trên các bệnh nhân viêm phổi, nhiễm khuẩn huyết do 

S.pneumoniae, kết quả có 26% s  bệnh nhân viêm phổi có bệnh lý nền, trong đó 

các bệnh lý về đường hô hấp chiếm tỉ lệ cao nhất (13%), tiếp theo là bệnh lý tim 

mạch (4%)
64

. S  liệu trong một nghiên cứu tại Israel, tỉ lệ bệnh lý trên trong s  

bệnh nhân viêm phổi do S.pneumoniae là 47,8%
74

. Tỉ lệ bệnh lý nền cả viêm 

phổi do S.pneumoniae và H.influenzae trong nghiên cứu của chúng tôi thấp 

hơn một s  tác giả khác, có thể trong nghiên cứu này tỉ lệ viêm phổi nặng của 

chúng tôi thấp hơn so với một s  tác giả khác do vậy s  bệnh nhân viêm phổi 

có bệnh lý nền thấp hơn  chi tiết phần phân loại nặng nhẹ của viêm phổi s  

bàn luận tại phần sau). 
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4.1.2.2. Nuôi con bằng sữa mẹ 

Không nuôi con bằng sữa mẹ hoặc nuôi không đầy đủ là yếu t  nguy cơ 

h ng đầu gây bệnh và tử vong trẻ em ở các nước đang phát triển. Trên toàn 

thế giới nếu cho trẻ nuôi dưỡng hoàn toàn bằng sữa mẹ trong 6 tháng đầu ước 

tính s  ngừa được 1.301.000 trẻ dưới 5 tuổi tử vong m i năm  tương đương 

13% trẻ tử vong dưới 5 tuổi). Năm 2015, theo WHO ước tính tỉ lệ trẻ bú sữa 

mẹ ho n to n trong 6 tháng đầu trên toàn cầu chỉ là 36%
168

. Tại Việt Nam chỉ 

có 17% trẻ em dưới 6 tháng tuổi được bú sữa mẹ hoàn toàn. Tỷ lệ này thấp 

hơn rất nhiều so với khuyến nghị.  ến độ tuổi 12–15 tháng, có 73,9% trẻ em 

vẫn được bú mẹ v  đến 20–23 tháng tuổi, chỉ còn 19,4% trẻ em được bú mẹ. 

Cứ khoảng 2 trẻ em từ 0–5 tháng tuổi thì có 1 trẻ em  43,3   được nuôi chủ 

yếu bằng sữa mẹ
170

. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Ngọc Anh và cộng sự tại 

Hội An cho thấy chỉ có 22,3% s  trẻ được bú hoàn toàn bằng sữa mẹ trong 6 

tháng đầu
171

. Trong nghiên cứu của ch ng tôi không đi sâu v o nghi n cứu 

chi tiết về đặc điểm nuôi con bằng sữa mẹ, kết quả có 8,1% s  trẻ viêm phổi 

do S.pneumoniae và 12,5% s  viêm phổi do H.influenzae không được nuôi 

bằng sữa mẹ (nuôi hoàn toàn bằng sữa công thức), vấn đề này ảnh hưởng 

không t t đến sự phát triển v  đề kháng của trẻ, l m tăng tỉ lệ nhiễm các bệnh 

cũng như vi m phổi. 

4.1.2.3. Tình hình sử dụng kháng sinh trước khi vào viện 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 81,1% s  bệnh nhân nhập viện điều 

trị viêm phổi do S.pneumoniae và 79,2% do H.influenzae có sử dụng kháng 

sinh trước vào viện, trong đó có tới 28,4% s  bệnh nhân viêm phổi do 

S.pneumoniae và 26,7% do H.influenzae l  gia đình tự mua về dùng. Tỉ lệ 

dùng kháng sinh tại nhà trong nghiên cứu của ch ng tôi cao hơn so với một s  

tác giả khác: Nghiên cứu của Nguyễn Thị Vân Anh về tình hình sử dụng 

kháng sinh trong điều trị viêm phổi ở trẻ em tại Khoa Nhi Bệnh viện Bạch 

Mai cho kết quả 63% s  bệnh nhân được sử dụng kháng sinh trước khi vào 
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viện, trong s  đó 44,5  dùng kháng sinh theo đơn của bác sĩ, 18,5  s  bệnh 

nhân dùng kháng sinh do gia đình tự mua về điều trị
140

; nghiên cứu của Trần 

Thanh Tú tại Bệnh viện Nhi trung ương có 72  s  bệnh nhân viêm phổi do 

H.influenzae được sử dụng kháng sinh trước khi vào viện
81

; nghiên cứu của 

Trần Thị Anh Thơ về đánh giá tình hình sử dụng kháng sinh trong điều trị 

viêm phổi ở trẻ em từ 2 tháng đến 5 tuổi tại Bệnh viện Sản Nhi Nghệ An thì 

s  bệnh nhân sử dụng kháng sinh trước khi vào viện thấp hơn  33,1  , 23,1  

bệnh nhân được u ng kháng sinh do gia đình tự mua
172

.  

Tại Việt Nam thực trạng người bệnh tự mua thu c về sử dụng là khá phổ 

biến trong đó có kháng sinh mặc dù kháng sinh nằm trong danh mục thu c 

bán theo đơn. Tình trạng này xảy ra nguy n nhân do người dân còn thực sự 

chưa hiểu biết đầy đủ về sự cần thiết của việc sử dụng thu c đ ng thu c theo 

chỉ định, mặt khác còn có sự quản lý l ng của các cơ quan chức năng. Sử 

dụng kháng sinh không đ ng theo hướng dẫn s  để lại rất nhiều hậu quả cho 

người bệnh và cộng đ ng, đặc biệt l  gia tăng tình trạng kháng thu c. Vấn đề 

kháng kháng sinh hiện nay là vấn đề của toàn cầu. WHO xếp Việt Nam vào 

danh sách các nước có tỷ lệ kháng thu c kháng sinh cao trên thế giới
173

. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có gần 30% s  bệnh nhân viêm phổi được 

dùng kháng sinh tại nh  do gia đình tự mua. Như vậy, thực trạng sử dụng 

kháng sinh sử dụng tại Hải  ương l  một vấn đề cần quan tâm, đặc biệt là 

của ngành y tế. 

4.1.3. Thời gian mắc bệnh trước khi vào viện 

Tổ chức Y tế thế giới khuyến cáo các trẻ viêm phổi có thể điều trị tại nhà 

(trẻ từ 2-59 tháng viêm phổi có triệu chứng thở nhanh, không có dấu hiệu rút 

lõm l ng ngực, dùng kháng sinh u ng t i thiểu 5 ngày, nếu trẻ không đáp ứng 

với lựa chọn kháng sinh ban đầu, n n đưa trẻ tới cơ sở y tế để điều trị)
174

. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cả hai nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và 
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H.influenzae có thời gian mắc bệnh ở nhà từ 1 đến 3 ngày chiếm tỉ lệ lần lượt 

là 44,3% và 50,3%,  > 3 ng y tương ứng 51,4% và 58,3%, s  ng y điều trị 

trung bình 4,5 và 4,3 ngày, khác biệt không có   nghĩa th ng kê giữa hai 

nhóm. Kết quả nghiên cứu gần tương tự với nghiên cứu của một s  tác giả: 

Nghiên cứu của Trần Thanh Tú và cộng sự tại Bệnh viện Nhi Trung ương, trẻ 

viêm phổi do H.influenzae có thời gian điều trị trước vào viện là 4,3 ngày
81

; 

Toikka P và cộng sự thời gian có triệu chứng trước khi nhập viện trung bình 

là 5 ngày với viêm phổi do phế cầu
64
.   i với viêm phổi nói chung thời gian 

điều trị tại nhà của một s  tác giả khác kết quả cũng gần tương tự: Nguyễn 

Tiến  ũng tại Khoa Nhi Bệnh viện Bạch Mai  1 đến 3 ngày: 58,8%; từ 4 đến 

7 ngày: 33,2%; trên 7 ngày 8%)
146
;   o Minh Tuấn tại Bệnh viện Nhi Trung 

ương  1 đến 3 ngày: 44,8%; từ 4 đến 7 ngày: 31,9%; trên 7 ngày 23,3%)
175

; 

tại bệnh viện Bạch Mai và Bệnh viện Nhi đ ng I trung bình là 6 ngày
104,169

. 

4.1.4. Triệu chứng lâm sàng của viêm phổi cộng đồng do  .pneumoniae và 

viêm phổi do H.influenzae 

4.1.4.1. Các triệu chứng toàn thân 

S t là triệu chứng thường gặp ở các bệnh nhiễm trùng trẻ em. Trong 

viêm phổi s t không phải là triệu chứng đặc hiệu để chẩn đoán nhưng có giá 

trị ph i hợp với các triệu chứng khác. Một nghiên cứu được thực hiện trên 

390 trẻ ở Brazil cho thấy theo phân loại của WHO (chẩn đoán vi m phổi dựa 

trên ho khó thở và nhịp thở nhanh) độ nhạy l  94  đ i với trẻ nh  hơn <24 

tháng và 62% ở trẻ ≥24 tháng tương ứng với độ đặc hiệu là 20% và 16%, 

thêm s t vào tiêu chuẩn của WHO độ đặc hiệu được nâng l n tương ứng là 44 

và 50%
24

. Trong nghiên cứu này, s t chiếm tỉ lệ 75,7% ở nhóm viêm phổi do 

S.pneumoniae và 62,5% ở nhóm do H.influenzae, thời gian s t trung bình 

tương ứng với hai nhóm là 2,4 và 2,6 ngày, nhiệt độ cao nhất (38,8
o
C và 

38,9
o
C), kết quả nghiên cứu của chúng tôi không thấy có sự khác biệt giữa hai 
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nhóm viêm phổi. So sánh triệu chứng s t với VP   nói chung, tỉ lệ này thay 

đổi theo các nghiên cứu khác nhau: Theo Shah SN và cộng sự tổng hợp các 

nghiên cứu tại Bắc M  thấy s t gặp tỉ lệ trên 80% trẻ viêm phổi
176

; tại Việt 

Nam, nghiên cứu của Quách Ngọc Ngân và cộng sự tại Bệnh viện Nhi đ ng 

Cần Thơ tr n các bệnh nhân từ 2 tháng đến 5 tuổi mắc viêm phổi, triệu chứng 

s t 72,9%; theo Kiều Thị Kim Hương, tỉ lệ s t gặp 82,6%; nghiên cứu tại 

Bệnh viện Nhi Thái Bình, triệu chứng s t gặp 36,3%
177

.   i với viêm phổi do 

S.pneumoniae và H.influenzae, một s  tác giả thấy s t chiếm tỉ lệ rất cao: 

Nghiên cứu tại Hoa Kỳ, s t gặp 90% viêm phổi do phế cầu
65

; s t gặp 99%, 

thời gian s t trung bình 2,4 ngày và nhiệt độ trung bình 39,7
o
C trong một 

nghiên cứu viêm phổi nhiễm khuẩn huyết do phế cầu ở Phần Lan
64

; s t chiếm 

tỉ lệ 87,5  trong VP   do phế cầu ở trẻ em tại Italya
66

; nghiên cứu của Zhao 

W và cộng sự tại Trung Qu c, thời gian s t VP   do phế cầu là 2 ngày 
139

; 

một s  tác giả khác, tỉ lệ s t chiếm 100%
80,81

. 

Các triệu chứng to n thân khác như ăn kém, t m tái có giá chẩn đoán 

mức độ nặng nhẹ cũng như có giá trị ti n lượng bệnh. Nghiên cứu của 

Nguyễn Tiến  ũng thấy tím tái có giá trị chẩn đoán cao nhất đ i với viêm 

phổi nặng, đứng sau là bú kém và b  bú
146

. Nghiên cứu của Imane J và cộng 

sự thì t m tái, ăn kém l  những yếu t  ti n lượng nặng đ i với trẻ viêm 

phổi
178

. Trong nghiên cứu của chúng tôi, triệu chứng ăn kém  17,6  v  

29,2%) tương ứng với hai nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae, 

không có sự khác biệt khi so sánh giữa hai nhóm. Triệu chứng tím tái là 0% 

v  5,8  tương ứng với hai nhóm, khác biệt có   nghĩa th ng k .   i với viêm 

phổi nói chung, triệu chứng ăn kém thay đổi từ  25  đến 30,8% theo một s  

nghiên cứu
177,33

; còn đ i với phế cầu tỉ lệ của ch ng tôi tương đương với 

nghiên cứu của Toikka P và cộng sự (21%)
64

. Tỉ lệ bệnh nhân có triệu chứng 

tím tái của chúng tôi thấp hơn so với một s  tác giả khác: (Nghiên cứu của 
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Quách Ngọc Ngân và cộng sự tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ tr n các trẻ từ 

2 tháng đến 5 tuổi mắc viêm phổi, triệu chứng tím tái chiếm tỉ lệ 7,1%
138

);  

Toikka P và cộng sự, tỉ lệ tím tái 6% ở trẻ viêm phổi do phế cầu
64

. Triệu 

chứng tím tái thường gặp và tăng theo mức độ nặng của viêm phổi. Nghiên 

cứu của Huỳnh Văn Tường trên các bệnh nhân 2-59 tháng mắc viêm phổi 

nặng tại Bệnh viện Nhi đ ng I, tỉ lệ tím tái 9,6%
161

. Trong kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi, tỉ lệ viêm phổi nặng trong nhóm viêm phổi do H.influenzae cao 

hơn nhóm do phế cầu, do vậy có sự khác biệt về tỉ lệ triệu chứng này trong kết 

quả nghiên cứu (về lý do tại sao H.influenzae gây viêm phổi nặng nhiều hơn 

được bàn luận cụ thể trong phần phân loại nặng nhẹ của viêm phổi). 

4.1.4.2. Các triệu chứng về hô hấp 

Ho là triệu chứng rất thường gặp trong viêm phổi và các bệnh nhiễm 

trùng đường hô hấp khác, chẩn đoán vi m phổi triệu chứng ho có độ nhạy cao 

nhưng độ đặc hiệu thấp. Theo tổng hợp của Clotilde RA, triệu chứng ho có độ 

nhạy 96 , độ đặc hiệu 14%
179

. Một tác giả khác cũng cho kết quả tương 

đương, độ nhạy 88 , độ đặc hiệu 16%
180

. Chẩn đoán mức độ nặng nhẹ của 

viêm phổi, ho cũng có độ đặc hiệu thấp
146

. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, 

ho chiếm tỉ lệ 98,6% và 100% tương ứng với hai nhóm viêm phổi do 

S.pneumoniae và H.influenzae, khác biệt giữa hai nhóm không có   nghĩa 

th ng kê. Kết quả tương tự với nhiều tác giả khác nghiên cứu viêm phổi nói 

chung và viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae nói riêng, các tác gải 

đều thấy ho chiếm tỉ lệ rất cao: Nghiên cứu của Xue-FW ở Trung Qu c, ho 

chiếm tỉ lệ từ 98,6-99,3% 
27

; Tại Việt Nam, các nghiên cứu cũng cho thấy ho 

chiếm tỉ lệ tất cao (Thành ph  H  Chí Minh 96%
159

, 97,8%
169

; Cần Thơ 

98,5%
138

; Hà Nội 82,8%
146
 ; đ i với viêm phổi do S.pneumoniae tỉ lệ ho thay 

đổi từ 64,6  đến 70%
65,66

; viêm phổi do H.influenzae, một s  tác giả ghi nhân 

tỉ lệ ho lên tới 100%
80,81

. Thời gian gần đây có tác giả đề cập việc sử dụng 
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công nghệ phân tích âm thanh ho của bệnh nhân có giá trị trong chẩn đoán 

viêm phổi, âm thanh được ghi bằng các microphones gắn vào bệnh nhân, dữ 

liệu s  được tổng hợp, phân t ch v  đưa ra chẩn đoán. Phương pháp n y theo 

tác giả có thể áp dụng ở các khu vực như vùng sâu, vùng xa, những nơi không 

có đủ điệu kiện về nhân lực v  các phương tiện h  trợ chẩn đoán bệnh
181

. 

Nhịp thở nhanh là triệu chứng rất có giá trị để chẩn đoán vi m phổi. 

Nghiên cứu của Miguel P và cộng sự thấy rằng nhịp thở nhanh là dấu hiệu 

lâm s ng có độ nhạy v  độ đặc hiệu cao nhất để chẩn đoán vi m phổi kể cả trẻ 

dưới 6 tháng tuổi có cân nặng thấp
32

. Redd S  cho rằng ngưỡng nhịp thở tăng 

>50 lần/ph t l  dấu hiệu đủ để chẩn đoán vi m phổi mặc dù tần s  thở v  độ 

nhạy thay đổi theo tuổi của bệnh nhân
31

. Theo nghiên cứu của tác giả 

Shamo on H v  cộng sự năm 2004, thở nhanh là triệu chứng thực thể nhạy 

nhất  99   v  đặc hiệu nhất (88%) trong chẩn đoán vi m phổi
182

. Tổ chức Y 

tế Thế giới khuyến cáo nhịp thở nhanh hầu hết l  ch nh xác để phát hiện viêm 

phổi v  được khuyến cáo sử dụng trên toàn thế giới 
30

. Dấu hiệu thở nhanh rất 

dễ xác định, rất phù hợp ở những nơi thiếu phương tiện chẩn đoán, thiếu nhân 

viên y tế được đ o tạo chuyên sâu và ở những vùng có tỉ lệ tử vong do viêm 

phổi cao. Tuy nhiên ở những nơi có điều kiện thì triệu chứng n y cũng n n áp 

dụng thận trọng bởi vì thở nhanh có thể gặp trong viêm tiểu phế quản và 

hen
53

. Trong nghiên cứu của chúng tôi nhịp thở nhanh chiếm tỉ lệ 58,1% ở 

nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và 53,3%  nhóm do H.influenzae, khác biệt 

không có   nghĩa th ng kê. Kết quả nghiên cứu này gần tương tự với nghiên 

cứu của một s  tác giả khác: Shamo on H tại Jordan tỉ lệ thở nhanh là 65% 
182

 

trong viêm phổi nói chung; Tan TQ và cộng sự tại Hoa Kỳ, viêm phổi do 

S.pneumoniae thở nhanh chiếm 50%
65

.  
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Rân ẩm/nổ được phát hiện khi nghe phổi, nó là dấu hiệu cho thấy tổn 

thương nhu mô phổi. Rân ẩm/nổ là dấu hiệu có giá trị chẩn đoán vi m phổi 

nhưng có độ nhạy thấp, độ nhạy thay đổi từ 43% tới 57  v  độ đặc hiệu thay đổi 

từ 75% tới 80%
53

.   i với nghiên cứu này của chúng tôi, ran ẩm/nổ chiếm tỉ lệ 

68,9%  trong nhóm do S.pneumoniae và 69,2% ở nhóm do H.influenzae, khác biệt 

không có   nghĩa th ng kê giữa hai nhóm. Theo nhiều nghiên cứu trên thế giới, 

đ i với viêm phổi nói chung, tỉ lệ ran gặp trong viêm phổi thay đổi từ 33  đến 

90%
1
. Tại Việt Nam: Nghiên cứu của Nguyễn Tiến  ũng tại Bệnh viện Bạch Mai, 

tỉ lệ ran ẩm nh  hạt là 63,7%; một nghiên cứu khác tại Bệnh viện Bạch Mai, tỉ lệ 

ran gặp >80%
104

; nghiên cứu của Kiều Thị Kim Hương tại Bệnh viện Nhi đ ng 2 

là 88,4%
159

, của Quách Ngọc Ngân tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ l  94,4 
138

. 

Tỉ lệ ran ẩm/nổ gặp 14  đến 93,% trong viêm phổi do S.pneumoniae
65,64,66

 và 

gặp 64,5  đến 92,6% trong viêm phổi do H.influenzae
80,81

. 

Triệu chứng rút lõm l ng ngực là sự di chuyển vào trong bất thường của 

phần dưới thành ngực trong giai đoạn hít vào (phần dưới của l ng ngực lõm 

khi trẻ hít vào)
183

. Rút lõm l ng ngực ph i hợp với các triệu chúng hô hấp 

khác l m tăng giá trị chẩn đoán vi m phổi. Theo Wisman D và cộng sự, đ i 

với trẻ nh  hơn 24 tháng triệu chứng thở nhanh, rút lõm l ng ngực và ho là 

những triệu chứng quan trọng để chẩn đoán vi m phổi. Tác giả khuyến cáo 

chẩn đoán vi m phổi khi có từ hai triệu chứng trên trở lên
184

. WHO lấy dấu 

hiệu rút lõm l ng ngực là một trong các triệu chứng để chẩn đoán vi m phổi 

183
, cùng với nhịp thở nhanh rút lõm l ng ngực là triệu chứng có giá trị để 

phát hiện các trẻ viêm phổi đặc biệt ở những nước đang phát triển
53

, triệu 

chứng rút lõm l ng ngực cũng được WHO xem là một trong những tiêu chuẩn 

để chẩn đoán vi m phổi nặng
30

. Nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ triệu chứng 

rút lõm l ng ngực là 9,5% trong nhóm viêm phổi do S.pneumoniae và 14,2% 

ở nhóm do H.influenzae, khác biệt không có   nghĩa th ng kê. Kết quả thấp 
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hơn so với một s  tác giả khác trong nghiên cứu viêm phổi nói chung: Tác giả 

Kiều Thị Kim Hương v  cộng sự tại Bệnh viện Nhi đ ng 2 (17%)
159

; Quách 

Ngọc Ngân nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ  37,2  
138

; tại Bệnh 

viện Nhi Thái Bình (25,7%)
177

; một nghiên cứu tại Jordan (63%)
182

; Tan TQ 

và cộng sự, viêm phổi do S.pneumoniae rút lõm l ng ngực chiếm 30%
65

. Tỉ lệ 

rút lõm l ng ngực gặp đ i với những trẻ viêm phổi nặng, có thể do phương 

pháp chọn mẫu nghiên cứu của chúng tôi đ  loại ra nhiều trường hợp viêm 

phổi nặng từ các cơ sở y tế khác chuyển đến đẫn đến tỉ lệ này giảm đi. 

Các triệu chứng ran ngáy, ran rít trong nghiên cứu của chúng tôi gặp tỉ lệ 

tương ứng trong hai nhóm là (62,2% và 58,3%), (31,1% và 13,3%), tỉ lệ ran 

rít có sự khác biệt giữa hai nhóm.   i với viêm phổi nói chung, theo các 

nghiên cứu, khò khè, ran rít ít có giá trị chẩn đoán vi m phổi, trẻ bị viêm 

đường hô hấp có khò khè thường không bị viêm phổi 
2
. Theo Mathews B và 

cộng sự, chụp X-quang xác định viêm phổi trên các trẻ khò khè chiếm tỉ lệ 

thấp  4,9  , đặc biệt khi không có s t (2%)
29

. Tỉ lệ các triệu chứng khò khè, 

ran ngáy, ran rít trên trẻ viêm phổi nói chung thay đổi, dao động từ 20  đến 

51%
33,182,138,161

: Nghiên cứu tại Italya, triệu chứng khò khè gặp 12,5%  trong 

viêm phổi do S.pneumoniae
66

; tỉ lệ khò khè ở trẻ viêm phổi do H.influenzae 

gặp 54,8%, ran rít, ran ngáy 32,3% trong một nghiên cứu tại Ai Cập
80

; tại Việt 

Nam, nghiên cứu tại bệnh viện Nhi Trung ương, với vi m phổi do 

H.influenzae, tỉ lệ khò khè gặp 85,2%
81

.  h ng tôi cũng chưa l  giải được 

trong nghiên cứu này tại sao tỉ lệ ran rít lại gặp nhiều ở bệnh nhân viêm phổi 

do S.pneumoniae hơn ở bệnh nhân viêm phổi do H.influenzae, có thể cần một 

nghiên cứu khác chi tiết hơn về các triệu chứng này theo các nguyên nhân và 

tìm hiểu các yếu t  li n quan để có được kết luận chắc chắn. 

Một s  triệu chứng khác của viêm phổi trong nghiên cứu của chúng tôi 

như: Khàn tiếng; phập ph ng cánh mũi; thở r n cũng không có sự khác biệt 
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giữa hai nhóm nguyên nhân gây viêm phổi. Hội chứng đông đặc chiếm tỉ lệ 

cao trong viêm phổi do phế cầu, khác biệt có   nghĩa so với nhóm viêm phổi 

do H.influenzae. Hội chứng đông đặc gặp trong tổn thương phổi thùy, nghiên 

cứu của chúng tôi phù hợp với một s  tác giả nghiên cứu cho kết luận viêm 

phổi thùy nguyên nhân do phế cầu gặp chiếm tỉ lệ nhiều hơn so với các 

nguyên nhân khác
62,63

. 

Tóm lại, qua kết quả nghiên cứu về lâm sàng của VP   do 

S.pneumoniae v  VP   do H.influenzae, qua so sánh các triệu chứng với 

viêm phổi nói chung và so sánh triệu chứng lâm sàng giữa hai nhóm nguyên 

nhân viêm phổi, chúng tôi thấy rằng về cơ bản các triệu chứng lâm sàng của 

viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae là gi ng nhau v  tương tự như 

các nguyên nhân khác. Nhiều tác giả khác cũng cho kết luận không có triệu 

chứng lâm sàng nào của viêm phổi đặc hiệu để phân biệt với những nguyên 

nhân khác nhau cũng như các triệu chứng để phân biệt giữa viêm phổi do vi 

khuẩn và viêm phổi do virus
2,33,34,53,67

. 

4.1.5.  o sánh mức độ nặng nhẹ của viêm phổi do S.pneumoniae và viêm 

phổi do H.influenzae 

Tỉ lệ viêm phổi nặng trong nhóm viêm phổi do S.pneumoniae là 5,4% 

thấp hơn nhóm do H.influenzae (11,7%), tỉ lệ này thấp hơn so với viêm phổi 

nói chung theo một s  tác giả khác: Nghiên cứu của Manon CM và cộng sự 

tại Thụy Sĩ cho kết quả có 9% bệnh nhân viêm phổi, 68% viêm phổi nặng và 

23% viêm phổi rất nặng
103

; nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh Nhàn tại Bệnh 

viện Nhi đ ng 1, tỉ lệ viêm phổi (36,5%), viêm phổi nặng (40,5%) và viêm 

phổi rất nặng (23%)
169

; nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ có 61,2  

bệnh nhân viêm phổi, 37,2% bệnh nhân viêm phổi nặng và 1,5% bệnh nhân 

viêm phổi rất nặng
138

; một nghiên cứu khác tại Thái Bình, tỉ lệ viêm phổi là 

73,8%, viêm phổi nặng 26,2%
177

. Sự khác nhau này có thể do trong nghiên cứu 
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này phần lớn s  trẻ viêm phổi được lấy mẫu nghiên cứu tại Khoa Nhi Bệnh viện 

đa khoa tỉnh, mô hình bệnh ở đây chủ yếu là các bệnh nhân mắc bệnh nhẹ trong 

đó có vi m phổi, mặt khác trong phương pháp chọn mẫu chúng tôi loại đi các 

bệnh nhân được chẩn đoán vi m phổi đ  được điều trị ở các cơ sở y tế khác 

chuyển đến trong đó có nhiều bệnh nhân viêm phổi nặng.  

So sánh mức độ nặng nhẹ của viêm phổi do S.pneumoniae với 

H.influenzae, thì tỉ lệ viêm phổi nặng trong nhóm viêm phổi do phế cầu thấp 

hơn nhóm vi m phổi do H.influenzae, khác biệt không có   nghĩa th ng kê. 

Nhìn chung theo th ng kê của WHO trên toàn cầu, tỉ lệ viêm phổi nặng của 

S.pneumoniae cao hơn của H.influenzae (28,3% và 24,1%)
160

. Kết quả của 

chúng tôi lại thấy có xu hướng tỉ lệ viêm phổi nặng cao hơn ở nhóm 

H.influenzae so với phế cầu.  iều này có thể giả thích là trong nghiên cứu này 

H.influenzae đề kháng kháng sinh cao hơn S.pneumoniae đ i với các kháng 

sinh ưu ti n lựa chọn điều trị VP   ở trẻ < 5 tuổi, đây có thể là lý do làm 

tăng tỉ lệ viêm phổi nặng do H.influenzae (cụ thể mức đề kháng kháng sinh s  

bàn luận chi tiết tại phần sau). 

4 2   ặc đ ểm cận lâm sàn  của v êm phổ  cộn  đồn  do S.pneumoniae và 

v êm phổ  do H.influenzae 

4.2.1. Kết quả xét nghiệm huyết học, sinh hóa 

Theo các tác giả, xét nghiêm bạch cầu v   RP gi p định hướng chẩn 

đoán nguy n nhân vi m phổi do vi khuẩn hay do virus. Prat và cộng sự 

nghiên cứu thấy mức CRP 65mg/l có giá trị phân biệt nguyên nhân vi khuẩn 

và virus với độ nhạy v  độ đặc hiệu là 79% và 67%
36

. Nghiên cứu của Flood 

RG thực hiện tr n 1230 trẻ vi m phổi, mức  RP từ 35-60mg/l li n quan có   

nghĩa với vi m phổi do vi khuẩn, giá trị dự báo dương t nh với mức  RP 40-

60mg/l l  64 
38

. Nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng cho kết luận ph i hợp 

bạch cầu tăng tr n 17,5 /l với triệu chứng ran ẩm nh  hạt l m tăng khả năng 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Flood%20RG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18174874
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Flood%20RG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18174874


112 
 

chẩn đoán vi m phổi do nguyên nhân vi khuẩn
104

. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, tỉ lệ bạch cầu tăng trong nhóm vi m phổi do S.pneumoniae là 

41,9% và do H.influenzae là 45,0%, tỉ lệ  RP tăng tương ứng với hai nhóm là 

54,1% và 60,0%, khác biệt không có có   nghĩa th ng kê về cả hai chỉ s  giữa 

hai nhóm. Theo một s  tác giả khác trong viêm phổi do S.pneumoniae chỉ s  

bạch cầu v   RP cũng tăng cao
64,74

. Nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi trung 

ương, đ i với viêm phổi do H.influenzae, tỉ lệ bạch cầu tăng 68,5  v   RP 

tăng l  66,7 
81

. 

4.2.2. So sánh hình ảnh  -quang viêm phổi cộng đồng do S.pneumoniae và 

viêm phổi do H.influenzae 

Triệu chứng X-quang của viêm phổi do S.pneumoniae và H.influenzae 

theo thứ tự thường gặp là: Mờ quanh r n phổi (50% và 50%); n t mờ rải rác 

hai trường phổi (23% và 25%); tổn thương phổi k  (17,6% và 20,8%); thâm 

nhiễm thùy phổi (3,6% và 1,6%). Như vậy đa s  bệnh nhân viêm phổi  do 

S.pneumoniae và H.influenzae là viêm phế quản phổi, kết quả phù hợp với hình 

ảnh viêm phổi của trẻ em nói chung: Nghiên cứu của Quách Ngọc Ngân và cộng 

sự tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ, dựa trên hình ảnh X-quang, tỉ lệ viêm phế 

quản phổi là 99%, viêm phổi thùy 1%
138

; Nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh 

Nhàn tại Bệnh viện Nhi đ ng 1 cho kết quả hình ảnh tổn thương gặp nhiều nhất 

là thâm nhiễm phế nang chiếm 75,3 , đông đặc phổi chiếm 21,9%
169

; một 

nghiên cứu khác cũng tại Bệnh viện Nhi đ ng 1 trên các trẻ bị VP   nặng thấy 

viêm phế quản phổi 82,7%, viêm phổi thùy 15,9%
161

. 

So sánh hình ảnh X-quang của vi m phổi do H.influenzae và 

S.pneumoniae, chúng tôi thấy không có sự khác biệt về hình ảnh tổn thương 

X-quang giữa hai nhóm nguyên nhân gây viêm phổi. Về hình ảnh X-quang 

trong chẩn đoán nguy n nhân gây vi m phổi, nhiều nghiên cứu th ng nhất 
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rằng triệu chứng X-quang ít có giá trị trong phân biệt các nguyên nhân viêm 

phổi cũng như phân biệt viêm phổi do vi khuẩn hay virus
2,44,45,46

. 

4.3. Tính nhạ  cảm khán  s nh của H.influenzae và S.pneumoniae gây 

viêm phổ  cộn  đồn  trẻ em  

4.3.1. T nh nhạy cảm kháng sinh của  .pneumoniae 

4.3.1.1. Penicillin và penicillin bán tổng hợp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phế cầu nhạy cảm 100  đ i với các 

kháng sinh Penicillin, Amoxicillin, Amoxicillin – Clavulanic, giá trị MIC50 

0,5 – 0,75 µg/ml, MIC90 đều là 1,5 µg/ml. Giá trị M   tương đương với kết 

quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Hiền Anh và cộng sự tại Bệnh viện Trẻ em 

Hải Phòng trên các bệnh nhân viêm phổi và viêm màng não Penicillin MIC50 

và MIC90 lần lượt là 1µg/ml và 2 µg/ml, Amoxicillin-Clavulanic MIC50 và 

MIC90 lần lượt là 0,5 µg/ml và 1 µg/ml
91

. Một báo cáo tại Serbia cũng thấy 

Amoxicillin nhạy cảm 100% với phế cầu, giá trị MIC thấp, MIC50 và MIC90 

lần lượt là 0,5 µg/ml và 1 µg/ml
185

. 

Theo tổng hợp của nhiều tác giả đ i với ba kháng sinh trên Amoxicillin-

Clavulanic là loại nhạy cảm cao nhất, mặc dù kháng sinh n y đ  được sử dụng 

phổ biến để điều trị các nhiễm khuẩn hô hấp từ nhiều năm nay, tỉ lệ nhạy cảm 

thay đổi từ 83,8  đến 100%
106,90,91,112,185,186

.  ây l  kháng sinh còn hiệu quả 

cao đ i với viêm phổi do phế cầu.  

Penicillin và Amoxicillin theo nhiều nghiên cứu thì phế cầu đ  đề kháng 

cao với hai kháng sinh này. Theo Trần    Hùng tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần 

Thơ, phế cầu kháng với Amoxicillin là 84,5%, s  chủng nhạy cảm 11,1%
112

. 

Một nghiên cứu gần đây của Lê Xuân Ngọc và cộng sự tại Bệnh viện Nhi Trung 

ương Amoxicillin cũng chỉ nhạy cảm nhạy 39,6%
142
.   i với Penicillin hầu hết 

các tác giả đều thấy tỉ lệ kháng rât cao: Nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi Trung 

ương tr n trẻ dưới 5 tuổi nhiễm trùng đường hô hấp dưới, MIC50 và MIC90 lần 
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lượt là 2 µg/ml và 4 µg/ml
187

; Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ, tỉ lệ kháng 79,8% 

112
; Bệnh viện Nhi đ ng 1 (90%)

161
; một s  tác giả nước ngo i cũng cho kết quả 

tương tự, nghiên cứu của Lixandru RI và cộng sự tại Rumania trên các bệnh 

nhân VP   thấy 89,7% không nhạy cảm với Penicillin
188

. 

Penicillin và Amoxicillin trong nghiên cứu này lại có tỉ lệ nhạy cảm rất 

cao đ i với phế cầu. Chúng tôi nhận thấy rằng trong thời gian gần đây tr n địa 

bàn tỉnh Hải  ương, các bác sĩ đ   t sử dụng hai loại kháng sinh trên, đặc biệt 

là rất ít và hầu như không sử dụng Penicillin trong điều trị viêm phổi, có thể 

đây l  l  do l m cho phế cầu nhạy cảm trở lại đ i với các kháng sinh này. Vì 

vậy có thể cần đặt ra sự khuyến cáo sử dụng lại các kháng sinh này trong 

trường hợp nghi ngờ VP   do phế cầu tại Hải  ương.  

4.3.1.2. Các Cephalosporin 

Hiện nay Bộ Y tế chỉ khuyến cáo sử dụng các kháng sinh nhóm 

 ephalosporin trong trường hợp VP   nặng phải nhập viện. Kháng sinh 

thường dùng là Cefotaxime, Ceftriaxone, Ceftazidime,.... Nghiên cứu của 

chúng tôi cho kết quả: Cefotaxime nhạy cảm 88,6%, trung gian 11,4%, không 

có chủng nào kháng, MIC50 và MIC90 tương ứng 0,5 µg/ml và 1,5 µg/ml; 

Ceftriaxone nhạy cảm 65,8 , trung gian 34,2  v  cũng không có chủng nào 

kháng, MIC50 và MIC90 tương ứng 1,0 µg/ml và 2,0 µg/ml. Nhiều nghiên cứu 

cũng thấy rằng phế cầu còn nhạy cảm cao với các kháng sinh này: Nghiên cứu 

của Nguyễn Thị Hiền Anh và cộng sự cho thấy phế cầu nhạy cảm cao với 

Cefotaxime và Ceftriaxone (MIC50, MIC90 theo thứ tự là 0,5 µg/ml và 

1µg/ml)
189

; Theo Lê Thanh Hải và cộng sự tại Bệnh viện Việt Nam – Cu Ba 

  ng Hới, tỉ lệ nhạy cảm của Ceftriaxone là 97,7% Cefotaxime 94,9%, 

Ceftazidime 80%
106

; Tỉ lệ nhạy cảm 100% với Cefotaxime theo một s  báo 

cáo tại Hà Nội
105,90

 và nhạy cảm 100% với Ceftriaxone theo một báo cáo tại 

Thành ph  H  Chí Minh
161

; Nghiên cứu của Marina MD và cộng sự tại Serbia 
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cũng thấy phế cầu nhạy cảm 100% với Ceftriaxone, MIC50 và MIC90 lần lượt 

là 0,25 µg/ml và 0,5 µg/ml
185

. Một s  nghiên cứu khác cho thấy tỉ lệ nhạy 

cảm thấp hơn: Nghi n cứu tại Bệnh viện Nhi Trung ương,  eftriaxone có 

MIC50 và MIC90 lần lượt là 4 µg/ml và 8 µg/ml
187

; Tỉ lệ kháng thay đổi từ 

27% - 55,6  đ i với Cefotaxime và từ 22,7  đến 55,8% theo một s  tác giả 

ở Hà Nội, Cần Thơ, Thái Nguy n
112,142,156

. 

Cefuroxime trong nghiên cứu này có tỉ lệ nhạy cảm thấp với phế cầu 

(12,7%), MIC50 và MIC90 tương ứng 1,5 µg/ml và 3,0 µg/ml. MIC của chúng tôi 

thấp hơn so với nghiên cứu ở Hải Phòng (MIC50, MIC90 tương ứng 2 µg/ml và 4 

µg/ml) 
189

 và Hà Nội (MIC50, MIC90 tương ứng 4 µg/ml và 8 µg/ml)
187

. Một s  

tác giả khác cho kết quả có tỉ lệ nhạy cảm cao hơn  thay đổi từ 50  đến 92,8%) 

105,106,112
.  ác kháng sinh đường u ng khác là Cefaclor và Cefpodoxime trong 

nghiên cứu này chỉ nhạy cảm 8% và 3,4%, tỉ lệ kháng với Cefaclor là 76% 

(MIC50, MIC90 tương ứng 12 µg/ml và 256 µg/ml) và của Cefpodoxime là 

48,3% (MIC50, MIC90 tương ứng 1,5 µg/ml và 4 µg/ml). Một s  nghiên cứu 

khác cũng cho thấy tỉ lệ nhạy cảm với kháng sinh này rất thấp: Nghiên cứu 

của Tô Văn Hải và cộng sự tại Khoa Nhi Bệnh viện Thanh Nhàn Cefaclor 

kháng 66,7%, không có chủng nào nhạy cảm
105

; một nghiên cứu khác cho kết 

quả tỉ lệ nhạy cảm chỉ có 8,1% và tỉ lệ kháng lên tới 85,5%
112

. Hiện nay 

Cefuroxime, Cefaclor và Cefpodoxime là các kháng sinh rất phổ biến v  được 

các bác sĩ thường xuyên sử dụng để k  đơn cho các bệnh nhân nhiễm khuẩn 

hô hấp không phải điều trị tại bệnh viện. Mặc dù tỉ lệ kháng của phế cầu đ i 

với các Cephalosporin u ng này thấp hơn so với H.influenzae trong nghiên 

cứu này, nhưng theo kết quả báo cáo của các nghiên cứu trên chúng ta thấy 

phế cầu chỉ còn nhạy cảm thấp đ i với các kháng sinh này, vì vậy chúng ta 

cũng cần phải có chiến lược sử dụng hợp lý. 
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4.3.1.3. Imipenem 

Imipeneme và các kháng sinh nhóm Carpapenem nhìn chung còn nhạy 

cảm cao với phế cầu. Nghiên cứu của Lương Thị H ng Nhung và cộng sự tại 

Bệnh viện Trung ương Thái Nguy n Meropenem kháng 10  nhạy 90% 

Ertapenem nhạy 100%
156

. Một nghiên cứu tại Trung Qu c trên các bệnh nhân 

nhiễm khuẩn hô hấp cũng cho thấy phế cầu nhạy cảm cao với Imipenem, tỉ lệ 

kháng chỉ có 2,6%
190

. Tuy nhiên có những nghiên cứu cho thấy Imipenem 

không còn nhạy cảm cao với phế cầu như trong nghi n cứu của Lê Xuân 

Ngọc tại Bệnh viện Nhi Trung ương  mipenem chỉ nhạy 26,7%, tỉ lệ kháng là 

24%
142

. Trong nghiên cứu của chúng tôi  mipenem cũng chỉ nhạy cảm 58,3%, 

tỉ lệ trung gian là 41,7%, không có chủng nào kháng, MIC50 và MIC90 lần lượt 

l  0,12  g/ml v  0,5  g/ml. Như vậy, phế cầu cũng đã kháng với Imipenem, 

do đó việc sử dụng Imipenem hợp lý là hết sức cần thiết.  

4.3.1.4. Vancomycine 

Kết quả của chúng tôi cho thấy Vancomycin nhạy cảm cao với phế cầu 

(94,7%), tỉ lệ kháng là 2,6%, MIC50 và MIC90 lần lượt là 0,5 µg/ml và 1,5 µg/ml. 

Nghiên cứu của Nguyễn Thị Hiền Anh và cộng sự tại Bệnh viện Trẻ em Hải 

Phòng MIC của phế cầu đ i với Vancomycin cũng có giá trị thấp, MIC50 và 

MIC90 lần lượt là 0,25 µg/ml và 0,5 µg/ml
189

. Một s  nghiên cứu khác cũng cho 

kết quả tương tự, tỉ lệ nhạy cảm từ 82  đến 100%
106,142,159,161,156

. 

4.3.1.5. Kháng sinh nhóm Macrolid 

Kháng sinh nhóm Macrolid bị phế cầu kháng rất cao, tỉ lệ kháng tăng 

theo thời gian. Tại Việt Nam, các báo cáo năm 2008 tại Hà Nội và Hải Phòng, 

M   đ i với Erythromycin đ  rất cao (Hà Nội: MIC50, MIC90 là 64 µg/ml và 

128 µg/ml
187

; Hải Phòng: MIC50, MIC90 là 32 µg/ml và >128 µg/ml
189

). Tỉ lệ 

kháng với Erythromycin thay đổi từ 75,7  đến 86,7% theo các nghiên cứu từ 

năm 2003 đến năm 2012
105,112,161

. Thời gian gần đây, tỉ lệ đề kháng còn cao 
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hơn nữa. Trong nghiên cứu của chúng tôi, phế cầu kháng 100% với Macrolid 

(Erythromycin, Clarithromycin, Azithromycin), MIC50, MIC90 rất cao (256 

µg/ml). Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của một s  tác giả 

khác: Nghiên cứu của Kiều Thị Kim Hương tại Bệnh viện Nhi đ ng 2 thấy 

không có chủng nào nhạy cảm với Macrolid
159

; Nghiên cứu của Lê Xuân Ngọc 

tại Bệnh viện Nhi Trung ương v  Lương Thị H ng Nhung tại Bệnh viện Trung 

ương Thái Nguy n cũng thấy phế cầu đề kháng 100% với nhóm Macrolid 

(Erythromycin,Clarithromycin, Azithromycin)
142,156

. Một s  tác giả nước ngoài 

cũng cho kết quả về tỉ lệ kháng thu c cao với Macrolid: Nghiên cứu của Marina 

MD và cộng sự tại Serbia Erythromycin chỉ nhạy cảm 21,6%
185

; tỉ lệ kháng với 

Erythromycin l  75,2   M   ≥ 1mg/ml  theo một nghiên cứu tại Nhật Bản 
186

 

và trên 85% theo một nghiên cứu tại Trung Qu c
191

. 

4.3.1.6. Co-Trimoxazole 

Co-Trimoxazole đ i với phế cầu trong nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ 

kháng thấp hơn H.influenzae nhưng tỉ lệ kháng cũng l n tới 76,5%, tỉ lệ nhạy 

cảm là 5,9%, MIC50, MIC90 là 32 µg/ml. Nhiều nghiên cứu khác cũng cho kết 

quả tỉ lệ kháng rất cao: Nghiên cứu của Nguyễn Thị Hiền Anh và cộng sự tại 

Bệnh viện Trẻ em Hải Phòng, MIC50, MIC90 là 128 µg/ml và >128 µg/ml
189

; 

nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi Trung, giá trị M   cũng cho kết quả tương 

tự
187

; một s  nghiên cứu khác tỉ lệ nhạy cảm thay đổi từ 2  đến 10,7% và tỉ 

lệ kháng từ 82,2  đến 97,9%
90,112,142,161,156

. 

4.3.1.7. Chloramphenicol 

Chloramphenicol trong nghiên cứu này nhạy cảm 64,1% với phế cầu, tỉ 

lệ trung gian là 10,3%, kháng 25,6%, MIC50 và MIC90 lần lượt là 3 µg/ml và 

16 µg/ml. Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả gần tương tự các tác giả 

khác: Tại Bệnh viện trẻ em Hải Phòng và Viện Nhi Trung ương, MIC50, 
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MIC90 theo thứ tự là 4 µg/ml và 8 µg/ml
187,189

. Nghiên cứu của Lê Thanh Hải 

tại Bệnh viện Việt Nam –  u  a   ng Hới tỉ lệ nhạy cảm là 68,2%
106

; một s  

nghiên cứu khác tỉ lệ nhạy cảm từ 42,1  đến 67,9% và tỉ lệ kháng thay đổi từ 

31,6  đến 71%
105,90,112,142,161,156

. Mặc dù Chloramphenicol vẫn còn nhạy cảm 

với phế cầu, nhưng hiện nay cũng không khuyến cáo sử dụng thường xuyên 

do độc tính gây suy tủy xương, kháng sinh chỉ sử dụng khi thật cần thiết mà 

lợi ích mang lại lớn hơn các tác dụng phụ của nó. 

4.3.2. T nh nhạy cảm kháng sinh của H.influenzae 

4.3.2.1. Các Penicillin bán tổng hợp 

Trong nghiên cứu này chúng tôi lựa chọn các kháng sinh để làm kháng 

sinh đ  bao g m: Ampicillin; loại ph i hợp Ampicillin-Sulbactam, 

Amoxicillin– lavulanic.  ây l  những kháng sinh được ưu ti n lựa chọn đầu 

ti n để điều trị VP   ở trẻ dưới 5 tuổi theo khuyến cáo của Bộ Y tế
128

. Kết 

quả trong nghiên cứu cho thấy H.influenzae kháng cao với các kháng sinh này 

tỉ lệ kháng thay đổi từ 61,2% tới 83,9%, MIC50 từ 12 - 64 µg/ml và MIC90 từ 

48 – 256 µg/ml. Amoxicillin–Clavulanic là thu c nhạy cảm cao nhất (29%). 

Các nghiên cứu khác tại Việt Nam cho thấy H.influenzae kháng với các kháng 

sinh n y có xu hướng ng y c ng tăng. Nghi n cứu của Phạm Văn  a tại cộng 

đ ng H.influenzae kháng với Ampicillin tăng từ 4,1  năm 1991 đến 49% 

năm 2000
192

. Báo cáo của  ặng  ức Anh năm 2005 nghi n cứu trên các bệnh 

nhân vi m đường hô hấp H.influenzae nhạy cảm cao với Amoxicillin–

Clavulanic, MIC50 và MIC90 chỉ có 0,5 µg/ml, MIC50 và MIC90 đ i với 

Ampicillin cũng thấp hơn nghi n cứu của ch ng tôi  tương ứng 8 µg/ml và 32 

µg/ml)
193

. Nghiên cứu của Huỳnh Văn Tường trên các bệnh nhân VP   nặng 

tại Bệnh viện Nhi đ ng 1 năm 2010 v  2011, tỉ lệ kháng với Ampicillin là 

100%
161

. Nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi đ ng 2, H.influenzae gây VP   năm 

2016-2017 chỉ nhạy cảm 7,1% với Amoxicillin–Clavulanic
159

. Nghiên cứu tại 
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Bệnh viện Thái Nguyên, tỉ lệ kháng với Ampicillin, Ampicillin-Sulbactam, 

Amoxicillin–Clavulanic lần lượt là 98,4%, 74,6%, 64,6%
156

. Một s  nghiên 

cứu khác cũng cho kết quả tương tự: Bệnh viện Nhi Trung ương, tỉ lệ kháng 

với Ampicillin là 55,6%
81

; Bệnh viện Nhi Thanh Hóa, tỉ lệ kháng với 

Ampicillin-Sulbactam và Amoxicillin– lavulanic tương ứng 78,6% và 

57,5%
166

. Trên thế giới tỉ lệ kháng thu c cũng thay đổi theo các nghiên cứu. 

Nghiên cứu tại Hàn Qu c được thực hiện trên 582 trẻ kh e mạnh ở lứa tuổi 

tr n 9 tháng đến bậc tiểu học, các chủng H.influenzae được phân lập có tỉ lệ 

kháng với ampicillin (51,9%), Amoxicillin–Clavulanic (16,3%)
125

. Nghi n 

cứu tại Singapore thì 51  các chủng H.influenzae phân lập ở bệnh nhân viêm 

phổi kháng với Amoxicillin
126

. Một nghiên cứu tại Bangladesh, tỉ lệ kháng 

với Ampicillin là 54,8%
194

. 

Như vậy trong 3 loại thu c thuộc nhóm penicillin bán tổng hợp thường 

hay sử dụng để điều trị VP   thì Amoxicillin–Clavulanic là kháng sinh còn 

nhạy cảm hơn cả, tuy nhiên tỉ lệ kháng cũng rất cao theo phân tích ở trên. 

Hiện nay Bộ Y tế vẫn khuyến cáo Amoxicillin– lavulanic đường u ng là 

thu c ưu ti n lựa chọn đầu ti n để điều trị VP   ở trẻ em dưới 5 tuổi thể 

viêm phổi thông thường, còn viêm phổi nặng thì ưu ti n dùng Ampicillin 

hoặc Amoxicillin– lavulanic đường tiêm kết hợp với một kháng sinh thuộc 

nhóm Aminoglycosid
128

. Mặt khác trong nghiên cứu này và một s  nghiên 

cứu khác thì H.influenzae chiếm tỉ lệ cao nhất trong các nguyên nhân viêm 

phổi do vi khuẩn
104,105

.  o đó ch ng ta cũng cần phải có những nghiên cứu 

sâu rộng hơn để đưa ra những khuyến cáo hợp lý phù hợp với tình hình hình 

kháng thu c của vi khuẩn trong giai đoạn hiện nay. 

4.3.2.2. Các Cephalosporin 

Trong 4 kháng sinh thuộc nhóm Cephalosporin thực hiện làm kháng sinh 

đ , Cefotaxime có tỉ lệ nhạy cảm cao nhất (85%), kháng 14,5%, MIC50 và 

MIC90 lần lượt là 1,5 µg/ml và 3 µg/ml. Cefuroxime, Cefaclor, Cefixime có tỉ 
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lệ kháng cao (> 90%), riêng Cefaclor không có chủng nào nhạy cảm, MIC50 

và MIC90 của Cefuroxime và Cefaclor là 256 µg/ml, MIC50 và MIC90 của 

Cefixime lần lượt là 3 µg/ml và 6 µg/ml.  

Tỉ lệ nhạy cảm cao của Cefotaxime trong nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự với một s  tác giả khác. Nghiên cứu của  ặng  ức Anh trên các bệnh 

nhân nhiễm khuẩn hô hấp, MIC50 và MIC90 chỉ có 0,032 µg/ml
193

. Tỉ lệ nhạy 

cảm thay đổi từ 71,4  đến 100% theo các nghiên cứu
105,106,156,191

. Nhưng xu 

hướng kháng cũng bắt đầu gia tăng theo một s  tác giả, tỉ lệ kháng thay đổi từ 

50  đến 64,2%
81,112,142,166

. 

Các kháng sinh Cefuroxime, Cefaclor,  efixime cũng có xu hướng 

kháng tăng. Nghi n cứu của Tô Văn Hải (2003) Cefuroxime kháng 25%, 

Cefaclor kháng 20%
105

.  ặng  ức Anh (2005), MIC50 và MIC90 đ i với 

 efuroxime tương ứng là 1 µg/ml và 4 µg/ml) 
193

. Trần    Hùng (2008), 

Cefaclor kháng 90,5%
112

. Ngô Thanh Tú (2010 – 2011), Cefuroxime kháng 

57,4%
81

. Nguyễn Thị Yến (2014), Cefuroxime kháng 55,2%
166

. Nghiên cứu 

gần đây nhất của Kiều Thị Kim Hương  2018  tại Bệnh viện Nhi đ ng 2, 

Cefuroxime chỉ nhạy cảm 7,1%
159

. Một s  tác giả nước ngo i cũng cho kết 

quả tương tự: Nghiên cứu của Kwak YH (2000) tại Hàn Qu c, tất cả các 

chủng đều nhạy cảm cao với Cefuroxime và Cefixime
195

, Nag VL (2001) và 

cộng sự nghiên cứu tại Miền Bắc Ấn  ộ thấy không có chủng vi khuẩn nào 

kháng với Cefaclor
196

; Một nghiên cứu cũng tại Hàn Qu c năm 2012, tỉ lệ 

kháng với Cefaclor đ  tăng l n 52,1%
125

. Một nghiên cứu tại Trung Qu c năm 

2017, H.influenzae kháng với Cefaclor và Cefixime trên 60%
191

. Nghiên cứu 

của chúng tôi thấy tỉ lệ kháng cao hơn các tác giả khác, tất cả các kháng sinh 

n y đều kháng tr n 90 , đây thực sự l  điều đáng báo động về sự kháng 

thu c của H.influenzae đ i với các kháng sinh n y tr n địa bàn tỉnh Hải 

 ương.  ùng với Amoxicillin– lavulanic  Augmentin , các kháng sinh như 

Cefuroxime (Zinnat), Cefaclor (Ceclor), Cefixime là các thu c đầu tay của 
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các bác sĩ k  đơn điều trị các bệnh nhiễm khuẩn hô hấp trẻ em đặc biệt là kê 

đơn ngoại trú, mặt khác các kháng sinh này có rất nhiều chế phẩm thương mại 

v  được bán phổ biến rộng rãi trên thị trường, người bệnh có thể mua dễ dàng 

tại các hiệu thu c mà không cần dùng đơn. Vì vậy khuyến cáo các bác sĩ để 

thay đổi thói quen k  đơn cũng như tham mưu gi p các nh  quản lý có biện 

pháp thích hợp kiểm soát và sử dụng hợp những dược phẩm này là hết sức 

cần thiết. 

4.3.2.3. Mức nhạy cảm với Imipenem 

Imipenem không phải l  kháng sinh thường sử dụng để điều trị VP  , 

đây l  kháng sinh dùng để điều trị các nhiễm khuẩn bệnh viện và các chủng vi 

khuẩn còn nhạy cảm m  đ  kháng với các kháng sinh khác. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi H.influenzae nhạy cảm cao với Imipenem, tỉ lệ nhạy cảm là 

76,8%, tỉ lệ kháng là 23,2%, giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 3 µg/ml và 12 

µg/ml. Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nhiều nghiên cứu trong và 

ngo i nước, tỉ lệ nhạy cảm của H.influenzae với Imipenem còn cao. Nghiên 

cứu  ặng  ức Anh, MIC50 và MIC90 của Imipenem là 2 µg/ml
193

. Các nghiên 

cứu khác cho thấy tỉ lệ nhạy cảm thay đổi từ 90,3  đến 100%
142,81,156,166,197

. 

Tuy nhi n cũng có báo cáo cho thấy tỉ lệ nhạy cảm với H.influenzae không 

cao như trong một nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi đ ng 2, tỉ lệ nhạy cảm là 

50%
159
. Như vậy mặc dù Imipenem còn nhạy cảm cao với H.influenzae nhưng 

chúng ta cũng phải có chiến lược sử dụng điều trị hợp lý nếu không cũng s  

gây ra tình trạng kháng thu c ng y c ng cao hơn v  không còn tác dụng điều 

trị như một s  kháng sinh khác. 

4.3.2.4. Các kháng sinh nhóm Macrolid 

Clarithromycin v  Azithromycin l  hai kháng sinh nhóm Macrolid được 

lựa chọn v  l m kháng sinh đ  theo hướng dẫn của CLSI
113

. Nghiên cứu của 

chúng tôi cho kết quả Clarithromycin có tỉ lệ kháng thấp (7,9%), tuy nhiên tỉ 
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lệ nhạy cảm cũng chỉ ở mức trung bình (55,3%), giá trị MIC50 và MIC90 lần 

lượt là 8 µg/ml và 24 µg/ml, Azithromycin có tỉ lệ nhạy cảm cao (65,3%), giá 

trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 4 µg/ml và 12 µg/ml. Nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự Lương Thị H ng Nhung tại Bệnh viện Trung ương Thái Nguy n, tỉ 

lệ nhạy cảm với Clarithromycin là 58,9%, Azithromycin 53,4%
156

. Một s  

nghiên cứu khác cho kết quả nhạy cảm cao hơn: Nghi n cứu  ặng  ức Anh, 

MIC50 và MIC90 của Clarithromycin là 8 µg/ml và 16 µg/ml
193

; theo tác giả 

Ngô Thanh Tú tại Bệnh viện Nhi Trung ương tỉ lệ nhạy cảm với 

Azithromycin là 92,6%
81

; một nghiên cứu khác cũng tại Bệnh viện Nhi Trung 

ương, tỉ lệ nhạy cảm với Azithromycin là 96,2%, Clarithromycin 100%
142

; tại 

Bệnh viện Nhi Thanh Hóa, Clarithromycin nhạy cảm 82,8%
166

. Một s  tác giả 

nước ngo i cũng cho kết quả tương tự: Nghiên cứu tại Nhật Bản thấy 100% 

các chủng H.influenzae gây nhiễm khuẩn hô hấp nhạy cảm với Azithromycin 

 M   ≤ 4 mg/l 
186

; một báo cáo tại Thổ Nhĩ Kỳ, tỉ lệ kháng Azithromycin là 

0,5%
197

. 

Nhìn chung H.influenzae còn nhạy cảm cao với Clarithromycin và 

Azithromycin nhưng theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi và một s  tác giả 

khác thì tỉ lệ nhạy cảm đ  dần giảm xu ng. Hai kháng sinh này hiện nay cũng 

đang được sử dụng rất phổ biến trên thị trường, chính vì vậy việc sử dụng hợp 

lý không lạm dụng cũng l  y u cầu hết sức cần thiết để nâng cao hiệu quả 

điều trị cũng như hạn chế rỉ lệ gia tăng kháng thu c. 

4.3.2.5. Co – Trimoxazole 

Co-Trimoxazole l  kháng sinh trước đây cũng thường xuy n được sử 

dụng để điều trị các nhiễm khuẩn hô hấp của trẻ em, nhưng c ng gần đây tỉ lệ 

H.influenzae kháng với kháng sinh này ngày càng cao. Nghiên cứu của Phạm 

Văn  a trong 10 năm thì tỉ lệ kháng thu c của H.influenzae gây bệnh nói 

chung tăng từ 12,1  năm 1991 đến 66,3  năm 2000
192

. Báo cáo của  ặng 

 ức Anh từ năm 2005 cũng đ  thấy MIC của H.influenzae đ i với Co-
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Trimoxazole đ  rất cao, MIC50 và MIC90 là 128 µg/ml
193

. Nghiên cứu của 

Trần    Hùng năm 2007 tại Bệnh viện Nhi đ ng Cần Thơ, tỉ lệ kháng là 

79,2%
112

. Một s  nghiên cứu khác từ năm 2012 trở lại đây, tỉ lệ kháng thay 

đổi từ 83,3  đến 94,7%
81,142,161,156

. Một s  các tác giả nước ngo i cũng cho 

kết quả tương tự, theo Deraz T và cộng sự nghiên cứu tại Ai Cập tỉ lệ nhạy 

cảm của H.influenzae đ i với Co-Trimoxazole chỉ có 17%
80

. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả tương tự như nhiều tác giả khác, tỉ 

lệ kháng cũng rất cao (90,8%), tỉ lệ nhạy cảm là 6,7%, trung gian 2,5%. Giá 

trị MIC50 và MIC90 l  32  g/ml. Như vậy cho đến thời điểm hiện tại Co-

Trimoxazole hầu như không còn tác dụng đ i với H.influenzae gây viêm phổi. 

4.3.2.6. Chloramphenicol 

 hloramphenicol l  kháng sinh trước đây cũng được dùng phổ biến, 

nhưng do có nhiều độc t nh đặc biệt là trên tủy xương do vậy hiện nay không 

khuyến cáo dùng kháng sinh n y trong điều trị các nhiễm khuẩn hô hấp và 

viêm phổi, Chloramphenicol chỉ dùng để điều trị các chủng H.influenzae nhạy 

cảm m  đ  kháng nhiều loại kháng sinh khác. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, Chloramphenicol có tỉ lệ nhạy cảm cao với H.influenzae (71,8%), tỉ lệ 

kháng là 23,4%, trung gian 4,8%. Giá trị MIC50 và MIC90 lần lượt là 1,5 

µg/ml và 16 µg/ml. Nghiên cứu của  ặng  ức Anh, MIC50 và MIC90 tương ứng 

kết quả 4µg/ml và 8 µg/ml
193

. Nhiều nghiên cứu khác cho kết quả thay đổi khác 

nhau, tỉ lệ nhạy cảm dao động từ 41,8% đến 67,3%
81,105, 106,142

 và tỉ lệ kháng thay 

đổi từ 35  đến 62,2%
81,105,112,166

. Tỉ lệ nhạy cảm của ch ng tôi cao hơn các tác 

giả khác, có thể hiện nay Chloramphenicol được sử dụng ít trong cộng đ ng do 

vậy tỉ lệ nhạy cảm có xu hướng tăng l n. 

4.4   hân bố týp hu  t thanh của S.pneumoniae và H.influenzae  

Xác định týp huyết thanh của S.pneumoniae và H.influenzae gây viêm 

phổi là hết sức cần thiết để triển khai tiêm phòng vaccine hiệu quả. Mặt khác 
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việc giám sát việc biến động của các týp huyết thanh gây bệnh theo thời gian 

rất quan trọng trong sử dụng và sản xuất vaccine, thay thế các týp huyết thanh 

không có trong quy trình sản xuất vaccine, sử dụng loại vaccine phù hợp để 

phòng bệnh hiệu quả hơn. 

4.4.1. Phân bố t p huyết thanh của  .pneumoniae 

Kết quả xác định týp huyết thanh của chúng tôi cho thấy týp 6A/B của 

phế cầu gây viêm phổi chiếm tỉ lệ cao nhất (22,8%), tiếp đến là 19F (17,7%), 

23F (11,4%), 19A (7,6%), 14 (3,8%), 17F (3,8%), 11A/D (2,5%), có 30,4% 

các chủng phế cầu trong nghiên cứu chưa xác định được týp huyết thanh. Như 

vậy các týp huyết thanh gây viêm phổi chiếm ưu thế là 6A/B, 19F, 23F, 19A, 

14. Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nhiều tác giả trong v  ngo i nước, 

các týp này hầu hết chiếm ưu thế trong tổng s  trên 90 týp huyết thanh của 

phế cầu. Tại Việt Nam: Nghiên cứu của  ặng  ức Anh và cộng sự trên các 

bệnh nhi dưới 5 tuổi tại Khoa Hô hấp Bệnh viện Saint Paul 6B (12%), 14 

 12  , 19   27  , 23   24  , không xác định được týp 18%
90

; Nghiên cứu 

của Nguyễn Thị Hiền Anh và cộng sự tại Bệnh viện Trẻ em Hải Phòng trên 

các bệnh nhân viêm phổi và viêm màng não 19F (29,8%), 23F (21,4%), 6B 

 13,1  , 14  13,1  , không xác định (10,7%)
189

; Một nghiên cứu tại Bệnh 

viện Nhi Trung ương tr n trẻ dưới 5 tuổi nhiễm trùng đường hô hấp dưới týp 

huyết thanh phổ biến chiếm tỉ lệ cao nhất là 19F và 23F
187

. Trên thế giới: 

Theo các nghiên cứu tại Nhật Bản các týp 6A/B (20,3% - 32%), 19F (13,7% - 

17,3%), 23F (12% - 17,6%), 19A (6,2% - 6,8%), 14 (10,5% - 14,5%)
186,198,199

; 

nghiên cứu của Lixandru RI và cộng sự tại Rumania trên các bệnh nhân 

VP   cho kết quả týp 19F (17%), 23F (22,7%), 14 (5,7%), 6A/B (23,8%)
188

; 

tại Trung Qu c, các tý p huyết thanh gây nhiễm trùng xâm nhập thường gặp ở 

trẻ em chiếm tỉ lệ cao l  19 , 19A, 14, 23  v  6  trong đó t p 19  chiếm tỉ lệ 

cao nhất
200

. 
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Một s  nghiên cứu khác cho thấy các týp huyết thanh thay đổi về tỉ lệ 

phân b  so với nghiên cứu của chúng tôi: Tại São Paulo-Brazil thì các t p 

huyết thanh phế cầu thường gặp gây bệnh l  14  36,5  , 1  16  , 5  14,6  , 

6B (6,3%), 3 (4,2%)
84
. Tina QT thấy t p huyết thanh 1 hay gây biến chứng 

của vi m phổi
73

. Theo Greenberg D các t p huyết thanh 1, 5, 7 , 9V, 14, 19A, 

22  có nguy cơ vi m phổi cao hơn t p huyết thanh 6A, 6 , 23A, 35 
86
. Một 

nghi n cứu khác thì 1, 3, 7 /A, 19A hay gây vi m phổi v  tr n dịch m ng 

phổi
87

. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân viêm phổi chưa được 

tiêm phòng phế cầu. Tại thời điểm nghiên cứu vaccine dịch vụ tiêm phòng 

phế cầu tr n địa bàn tỉnh Hải  ương chưa có loại dành cho trẻ em dưới 2 tuổi, 

chỉ có loại dành cho trẻ trên 2 tuổi (Pneumo 23), vaccine này chủ yếu tiêm 

cho người lớn. Do vậy ch ng tôi chưa có s  liệu so sánh sự biến đổi của các 

týp huyết thanh của nhóm tiêm và không tiêm vaccine phòng phế cầu. Các 

nghiên cứu trên thế giới thấy có sự biến đổi của týp huyết thanh sau khi tiêm 

vaccine. Tại Hoa Kỳ trong su t 4 thập kỉ các t p huyết thanh 4, 6 , 9V, 14, 

18 , 19  v  23  l  các t p ch nh được phân lập ở trẻ em.  ác qu c gia phát 

triển khác các t p huyết thanh hay gặp 6 , 9V, 14, 19 . Từ khi có vaccine 

phế cầu tỉ lệ nhiễm các vi khuẩn có t p huyết thanh gi ng trong vaccine giảm 

xu ng thay v o đó l  tăng sự xuất hiện các t p huyết thanh không có trong 

quy trình sản xuất vaccine 
11

. Marchese A, thấy rằng có tới 47,8  các t p gây 

bệnh không có trong vaccine sau khi dùng vaccine  P V7  trong đó t p 19A 

hay gặp nhất 
88

. Chibuk TK cũng cho kết quả tương tự  67  các t p gây bệnh 

không có trong vaccine)
89

. 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Greenberg%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20861756
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marchese%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21510746
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chibuk%20TK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20383524
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Bảng 4.1. Tỉ lệ bao phủ của vaccine phòng phế cầu 

Loạ  

Vaccine 
Các týp trong vaccine 

 ỉ lệ bao phủ 

(%) 

7 týp 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F 32,9 - 55,7 

9 týp 1, 4, 5, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F 32,9 - 55,7 

10 týp 1,4,5,6B,7F,9V,14,18C, 19F,23F 32,9 - 55,7 

11 týp 1, 3, 4, 5, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19F, 23F 32,9 - 55,7 

13 týp 
1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 

18C, 19A, 19F, 23F 
63,3 

15 týp 
1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 

18C,19A, 19F, 22F, 23F, 33F 
63,3 

23 týp 
1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 

14, 15B, 17F, 18C, 19F, 19A, 20, 22F, 23F, 33F 
44,3 – 69,6 

 

Hiện nay, trên thế giới có nhiều  loại vaccine phòng phế cầu
13

, tỉ lệ bao 

phủ của vaccine đ i với các týp huyết thanh trong nghiên cứu của chúng tôi 

được trình bày tại Bảng 4.1.  Tại Việt Nam, đ i với trẻ em  có hai loại  

vaccine cộng hợp phế cầu thường dùng  trong tiêm dịch vụ g m: PCV10 

(Synflorix – Glaxo Smith Kline) g m 10 týp huyết thanh; PCV13 (Prevnar 13 

– Pfizer) g m 13 týp huyết thanh, ngoài hai loại vaccine trên còn có vaccine 

PPSV23 (23 – Valent Pneumococcal Polysaccharide Vaccine) phòng phế cầu 

chứa 23 týp huyết thanh (Pneumo 23 – Sanofi). Tỉ lệ bao phủ các týp huyết 

thanh trong nghiên cứu của chúng tôi < 70  đ i với tất cả các vaccine, tỉ lệ 

này thấp hơn một s  tác giả nước ngoài:  Morozumi M và cộng sự tại Nhật 

Bản nghiên cứu trên các trẻ viêm phổi, tỉ lệ bao phủ của PCV7 và PCV13 

tương ứng 68,5% và 80,9%
198

; một nghiên cứu khác cũng tại Nhật Bản, tỉ lệ 
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bao phủ của PCV7 là 70,9%
199

; Lixandru RI và cộng sự tại Rumania, tỉ lệ bao 

phủ P V7 v  P V13 tương ứng 68,2% và 81,8%
188

.  

Như vậy, tr n địa bàn tỉnh Hải  ương, để đạt được hiệu quả trong phòng 

viêm phổi do phế cầu, trẻ em nên tiêm loại vaccine phòng phế cầu có 13 týp 

huyết thanh (Prevnar 13 – Pfizer), hiệu quả bảo vệ có thể đạt 63,3%.  

4.4.2. Phân bố t p huyết thanh của H.influenzae 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, týp huyết thanh gây viêm phổi của 

H.influenzae chủ yếu là loại không v , chiếm tỉ lệ 91,1%, týp b chiếm tỉ lệ 

thấp hơn  8,9  . Nghi n cứu của chúng tôi có kết quả tương tự nghiên cứu 

của một s  tác giả khác: Theo Morozumi M và cộng sự tại Nhật Bản, các 

bệnh nhân viêm phổi do H.influenzae hầu hết là loại không v , các týp huyết 

thanh gây bệnh khác chiếm tỉ lệ thấp (týp b 6,5%, týp e 0,8%, týp f 0,8%)
198

; 

một nghiên cứu tại Bỉ thấy rằng hầu hết các viêm phổi do H.influenzae gây 

viêm phổi trẻ em là loại không v  (97,9%)
14

. 

Trước khi có vaccine (1988), H.influenzae t p b  Hib  l  nguy n nhân 

của nhiều nhiễm khuẩn nghi m trọng ở trẻ em trong đó có vi m phổi. Tỉ lệ 

các bệnh n y đ  giảm nhiều từ khi có vaccine.  ùng với sự giảm của các bệnh 

gây ra bởi Hib, các bệnh gây ra bởi các t p huyết thanh a,c,d,e,f v  

H.influenzae không v  đ  được nhận diện thường xuy n hơn
78

. Một s  khu 

vực có sự bùng phát  đ i với các bệnh gây ra do  H.influenzae cả tr n người 

lớn và trẻ em
201,202

.   i với vi m phổi do H.influenzae, ngo i Hib các t p 

huyết thanh khác  a,c,d,e,f  v  H.influenzae không v  cũng gây vi m 

phổi
121,122,123,124,203

. Tại Việt Nam từ 01/7/2009 đ  đưa vaccine ph i hợp 5 

trong 1  trong đó có Hib  v o chương trình ti m chủng mở rộng, đến nay 

chương trình ti m chủng mở rộng bắt buộc có vaccine phòng Hib đ  thực hiện 
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được 11 năm.  h ng tôi cũng cho rằng đây l  l  do dẫn đến giảm tỉ lệ viêm 

phổi do Hib v  tăng tỉ lệ gây bệnh của H.influenzae không v .  

4.4.3. Đặc điểm mối liên quan giữa tiêm chủng với viêm phổi do 

H.infuenzae và phân bố t p huyết thanh 

Tiêm chủng có vai trò hết sức quan trọng đ i với trẻ em, giúp trẻ phòng 

tránh được nhiều bệnh truyền nhiễm. Tiêm chủng làm giảm tỉ lệ mắc bệnh và 

tử vong nói chung cũng như vi m phổi. Kể từ khi  hương trình ti m chủng 

mở rộng được phát động trên toàn cầu v o năm 1974 đ  có h ng triệu trẻ em 

được cứu s ng. Tuy nhi n h ng năm có hơn 2 triệu trẻ em tử vong bởi các 

bệnh tật có thể phòng ngừa được. Mục ti u l  đảm bảo tỷ lệ trẻ em dưới 1 

năm tuổi được tiêm chủng đầy đủ đạt 90% trên cả nước
170

. Tại Việt Nam, 

 hương trình Ti m chủng mở rộng được triển khai từ 1981. Sau 30 năm thực 

hiện  hương trình ước tính có thể ngừa được 5,7 triệu trường hợp mắc bệnh 

v  360.000 trường hợp tử vong
204

. Tỉ lệ tiêm chủng Việt Nam nhìn chung đ  

đạt được trên 90%. Tuy nhiên một s  địa bàn miền núi, dân tộc thiểu s , 

những nơi khó tiếp cận với dịch vụ y tế có độ bao phủ tiêm chủng thấp hơn so 

với tỉ lệ của cả nước (khoảng 80%)
205

. Ngoài ra còn một s  nguyên nhân khác 

cũng gây ảnh hưởng dẫn đến tỉ lệ tiêm chủng không đạt được trên 90%: 

Nghiên cứu của Nguyễn Văn Hòa tại tỉnh Thừa Thiên Huế thì tỉ lệ tiêm vắc 

xin Quinvaxem (vắc xin 5 trong 1 bao g m cả Hib) thấp là do thiếu vắc xin và 

trẻ bị  m vào thời gian tiêm chủng
206

. Một nghiên cứu tại Hà Nội thấy rằng tỉ 

lệ trẻ được tiêm chủng đầy đủ v  đ ng lịch chỉ đạt 42,3 , trong đó 88,8  trẻ 

được tiêm chủng bằng vắc xin miễn phí và 11,2% bằng vắc xin dịch vụ. 

Những trẻ sử dụng vắc xin dịch vụ có khả năng được tiêm chủng đầy đủ, 

đ ng lịch thấp hơn so với những trẻ sử dụng vắc xin miễn phí. Có sự khác 

nhau về tỉ lệ tiêm dịch vụ ở 2 khu vực, khu vực thành thị cao hơn so với khu 
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vực nông thôn, trong s  những trẻ ti m chủng đầy đủ, đ ng lịch. Lý do khiến 

các bà mẹ lựa chọn tiêm dịch vụ vì cho rằng ―vắc xin t t hơn‖ chiểm 35,4% 

v  ―ti m được vào bất kỳ thời gian n o‖ chiếm 21,2%
207

. 

Hiện nay theo quy định của Bộ Y tế, trẻ em từ sơ sinh đến 5 tuổi bắt 

buộc phải ti m đầy đủ 10 loại vắc xin để phòng các bệnh sau: Viêm gan virus 

B, lao, bạch hầu, ho gà, u n ván, bại liệt, bệnh do vi khuẩn H.influenzae týp 

b; bệnh sởi, viêm não Nhật Bản B, Rubella
127

.   i với vắc xin phòng các 

bệnh do phế cầu v  Hib, từ 01/7/2009 tại Việt Nam đ  đưa vaccine ph i hợp 

5 trong 1  trong đó có Hib  v o  hương trình ti m chủng mở rộng và trẻ 

được tiêm miễn phí. Vắc xin phòng phế cầu đến thời điểm hiện tại chưa có 

trong  hương trình ti m chủng mở rộng và trẻ phải tiêm dịch vụ, do đó tỉ 

lệ trẻ tiêm phòng phế cầu phụ thuộc rất nhiều vào kiến thức của người nuôi 

trẻ, điều kiện kinh tế và khả năng cung ứng dịch vụ y tế tại địa phương đó. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tại thời điểm nghiên cứu vắc xin phế cầu 

tại Hải  ương chỉ có ở Trung tâm Y tế Dự phòng tỉnh, vắc xin là loại dành 

cho trẻ từ 2 tuổi trở lên (Pneumo 23). Vắc xin n y cũng không có thường 

xuyên và chủ yếu l  ti m cho người lớn. Nghiên cứu của ch ng tôi chưa 

khai thác được một trường hợp n o đ  ti m phòng phế cầu. Có 445 trẻ 

trong độ tuổi phải tiêm phòng Hib, kết quả cho thấy có 14,6% trẻ chưa 

được tiêm phòng. Tỉ lệ tiêm phòng Hib trong nghiên cứu của chúng tôi 

thấp hơn tỉ lệ tiêm chủng nói chung (90%). Nghiên cứu của Kiều Thị Kim 

Hương v  cộng sự trên 276 bệnh nhân VP   từ 1 – 59 tháng tuổi v o điều 

trị tại Khoa Hô hấp Bệnh viện Nhi đ ng 2 cũng thấy thấy tỉ lệ tiêm phòng 

Hib thấp (79,7%), tỉ lệ tiêm phòng phế cầu cũng chỉ có 4,2%
159

.  

Về m i liên qua giữa tiêm chủng với tỉ lệ mắc viêm phổi do H.influenzae 

và phân b  týp huyết thanh của H.influenzae, chúng tôi thấy rằng, tỉ lệ mắc 
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viêm phổi do H.influenzae trong nhóm có tiêm (84,5%) thấp hơn trong nhóm 

nguyên nhân khác (87,5%). Sự liên quan của phân b  týp huyết thanh gây 

viêm phổi của H.influenzae với tiêm phòng Hib, chúng tôi thấy tỉ mắc viêm 

phổi do H.influenzae týp b trong nhóm tiêm phòng Hib (77,8%) thấp hơn 

nhóm tỉ lệ viêm phổi do H.influenzae không v   85,1  . Như vậy có m i liên 

quan giữa tiêm phòng Hib với giảm tỉ lệ mắc viêm phổi do H.influenzae và 

giảm tỉ lệ viêm phổi do H.influenzae týp b (OR < 1). Tuy nhiên sự khác biệt 

về các tỉ lệ trong nghiên cứu không có   nghĩa th ng kê, có thể trong nghiên 

cứu của chúng tôi s  mẫu chưa đủ lớn để thấy sự khác biệt. 

4.4.4. Đặc điểm mối liên quan giữa phân bố t p huyết thanh và sự đề kháng 

kháng sinh 

 Kết quả nghiên cứu cho thấy, đ i với S.pneumoniae týp huyết thanh 

23F có tỉ lệ kháng kháng sinh cao nhất, tiếp theo là týp 6A/B (Bảng 3.19). 

Týp 6A/B và 23F có tỉ lệ kháng kháng sinh cao hơn các t p còn lại, khác biệt 

cao   nghĩa th ng kê (Bảng 3.20). Tại thời điểm nghiên cứu, Hải  ương chưa 

có vaccine cộng hợp phòng phế cầu cho trẻ em. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu trước đây tr n thế giới khi vaccine 

phòng phế cầu chưa được phổ biến hoặc chưa sử dụng ở trẻ em. Từ năm 

1967, chủng phế cầu không nhạy cảm với Penicillin đầu ti n được phát hiện 

tại Australia. Năm 1974, 12  các chủng phế cầu ở New Guinean không nhạy 

cảm với Penicillin. Chủng phế cầu kháng cao với Penicillin và các kháng sinh 

khác được phát hiện v o năm 1977 ở Nam Phi, những phế cầu đa kháng n y 

l  các t p 6A v  19A. Năm 1979, phế cầu kháng Penicillin phát hiện ở Tây 

Ban Nha. Những năm 1990, phế cầu kháng với nhiều loại kháng sinh được 

báo cáo ở nhiều qu c gia. Sự xuất hiện v  gia tăng nhanh chóng của các 

chủng phế cầu kháng kháng sinh ở các khu vực Nam v   ông Âu,  ắc M , 
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Nam M  và Châu Á trong những năm 1990 có li n quan đến sự gia tăng ti u thụ 

kháng sinh. Có trên 90 týp huyết thanh của phế cầu đ  được phát hiện, tỉ lệ 

kháng cao nhất với Penicillin v  Erythromycin li n quan đến các týp  6B, 6A, 

9V, 14, 15A, 19 , 19A, 23  v  được gọi l  ―các t p huyết thanh nhi khoa‖.  

Sự ra đời của vaccine cộng hợp phòng phế cầu 7 týp huyết thanh 

(PCV7: 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) cho trẻ em vào những năm 2000 dẫn 

đến có tỉ lệ giảm đáng kể đề kháng với Penicillin ở các týp này, tuy nhiên lại 

có sự tăng đề kháng với các týp huyết thanh không có trong vaccine (PCV7), 

đặc biệt là sự đa kháng kháng sinh của t p 19A đ  được ghi nhận ở nhiều 

qu c gia
208

. Nghiên cứu tại 9 qu c gia  hâu Âu cũng chó thấy týp 19A của 

phế cầu là một trong những týp gây kháng kháng sinh nhiều nhất cả trên 

người lớn và trẻ em
209

. Tuy nhi n cũng có báo cáo tỉ lệ kháng kháng sinh cao 

hơn tr n các t p huyết thanh đ  được bao phủ bởi vaccine
210

. 

Về m i liên quan giữa phân b  týp huyết thanh của H.influenzae và sự 

đề kháng kháng sinh. Trong nghiên cứu của chúng tôi loại không v  đề kháng 

với kháng sinh cao hơn H.influenzae t p b.  iều này phù hợp với tình hình 

thực tế tại Hải  ương, qua nghi n cứu thấy viêm phổi do H.influenzae chủ 

yếu là loại không v , các vi khuẩn này kháng kháng sinh cao hơn, do vậy sử 

dụng kháng sinh thông thường đường u ng tại nhà  ít có hiệu quả dẫn đến tỉ lệ 

nhập viện của nhóm n y cao hơn. So sánh về sự đề kháng kháng sinh (qua 

Bảng 3.13 và Bảng 3.14 , đ i với các kháng sinh đường u ng thông thường  

H.influenzae kháng cao hơn S.pneumoniae.  ây cũng có thể là nguyên nhân 

tại Hải  ương tỉ lệ viêm phổi nhập viện do H.influenzae cao hơn vi m phổi 

do S.pneumoniae. 
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 Ế  LUẬ  

Qua nghiên cứu 74 bệnh nhân mắc VP   do S.pneumoniae, 120 bệnh 

nhân VP   do H.influenzae ở trẻ từ 1 tháng đến < 5 tuổi tại Hải  ương, 

chúng tôi có một s  kết luận sau: 

1   ặc đ ểm lâm sàng, cận lâm sàng của viêm phổi cộn  đồng do 

S.pneumoniae và H.influenzae 

- Bệnh nhân trai gặp nhiều hơn bệnh nhân gái. 

- Bệnh thường gặp nhất vào mùa hè. 

- Các triệu trứng lâm s ng thường gặp của VP   do S.pneumoniae và 

H.influenzae là: Ho, s t, phổi có ran ẩm, thở nhanh, ... 

- Hình ảnh X-quang VP   do S.pneumoniae và H.influenzae chủ yếu là 

viêm phế quản phổi. 

- Hầu hết các triệu chứng lâm sàng và hình ảnh tổn thương tr n X-quang 

không có sự khác biệt giữa VP   do S.pneumoniae và H.influenzae và với 

VP   nói chung. 

2.  ính nhạ  cảm khán  s nh và phân bố typ huy t thanh của 

H.influenzae và S.pneumoniae gây viêm phổ  

2.1. Tính nhạy cảm kháng sinh 

- S.pneumoniae còn nhạy > 80% với các kháng sinh: Penicillin; 

Amoxicillin; Amoxicillin-Clavulanic; Vancomycin; Cefotaxime. Kháng sinh 

nhóm Macrolid bị kháng hoàn toàn. 

- H.influenzae còn nhạy > 60% với các kháng sinh: Cefotaxime; 

Imipenem; Chloramphenicol; Azithromycin.  ề kháng > 90% với các kháng 

sinh: Cefaclor; Cefixime; Cefuroxime; Co-trimoxazole. 

2.2. Phân bố týp huy t thanh 

- S.pneumoniae gây VP   hay gặp týp 6A/B, 19F, 23F (> 10%), trong 

đó t p 23  và 6A/B đề kháng với kháng sinh cao nhất. 

- H.influenzae gây bệnh gặp chủ yếu là loại không v  và sự đề kháng với 

các kháng sinh cũng cao hơn. 



133 
 

  Ế     Ị 

 

Qua kết quả nghiên cứu trẻ từ 1 tháng đến < 5 tuổi tại Hải  ương mắc 

VP   do S.pneumoniae và H.influenzae, kết quả một s  yếu t  liên quan 

chúng tôi có một s  kiến nghị sau: 

1. Cân nhắc sử dụng hoặc không sử dụng các kháng sinh nhóm 

 ephalosporin đường u ng để điều trị VP   tại Hải  ương, các kháng sinh 

này hiện nay đang rất thông dụng, có nhiều các chế phẩm khác nhau v  được 

nhiều bác sĩ ưa dùng. 

2. Sử dụng trở lại kháng sinh Penicillin trong trường hợp nghi ngờ 

VP   do phế cầu. 

3. Không lạm dụng kháng sinh nhóm Macrolid cho trẻ dưới 5 tuổi mắc 

VP   cũng như mắc các nhiễm khuẩn đường hô hấp khác. 

4. Nên dùng loại vaccine cộng hợp phòng phế cầu cho trẻ em loại 13 và 

15 týp huyết thanh để đạt hiệu quả phòng bệnh cao nhất. 
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B NH ÁN MINH HỌA S  01 

 

 Bệnh nhân gái 10 tháng tuổi, vào viện ngày 30/10/2014; SBA: 30218 

  ịa chỉ: Khu 13 – Quang Trung – TP. Hải  ương 

 Lý do vào viện: Ho, s t. 

 Tiền sử: Trẻ có tiền sử kh e mạnh; được nuôi bằng sữa mẹ, chưa được 

tiêm phòng Hib và phế cầu.  

 Bệnh sử: Bệnh diễn biến khoảng 10 ngày trước khi nhập viện, trẻ s t 

nóng từng cơn, ho nhiều, thở khò khè.  ia đình đ  cho trẻ đi khám bác sĩ tư 

được dùng thu c  kháng sinh nhưng bệnh không đỡ, sau đó gia đình cho trẻ vào 

viện điều trị. 

 Khám lúc vào khoa Nhi:  

 - Triệu chứng toànn thân: Trẻ tỉnh, tiếp x c được, da môi h ng nhạt, 

nhiệt độ 39,5
0
C, mạch 120 lần/phút, không phù, không xuất huyết. 

 - Khám các bộ phận: 

 + Hô hấp: Trẻ có ho, thở 32 lần/ phút, phổi có ran ẩm, ran ngáy hai bên. 

 + Các bộ phận khác:  hưa phát hiện gì bất thường. 

 - Chẩn đoán lâm s ng: Vi m phế quản phổi. 

 Cận lâm sàng 

 - Công thức máu: Bạch cầu 22,9 /l,  NTT 52,2%; H ng cầu 4,97 T/l, 

Hemoglobin 111g/l, Tiểu cầu 450 G/l. 

 - Xét nghiệm sinh hóa máu: Ure 1,8 mmol/l, Creatinin 37µmol/l, Glucose 

3,2 mmol/l, Protein 58 g/l, AST 58 U/l, ALT 25 U/l, CRP 6,2 mg/l. 

 - X- quang phổi thẳng: Mờ không đều vùng cạnh tim thùy dưới phổi 

phải. 

 

 



 

 

 

Hình ảnh X-quang phổi thẳng của bệnh nhân 

 - Cấy dịch tị hầu: S.pneumoniae. 

 - Xác định týp huyết thanh của S.pneumoniae: Týp 19F. 

 Di n bi n bệnh và k t quả đ ều trị: Trẻ vào viện được cho dùng 

kháng sinh đường tiêm, chế độ chăm sóc v  dinh dưỡng đ i với trẻ viêm phổi. 

Bệnh tiến triển t t lên, trẻ ổn định và ra viện sau 8 ng y điều trị. 

  



 

 

B NH ÁN MINH HỌA S  02 

 

 Bệnh nhân nam 39 tháng tuổi, vào viện ngày 17/3/2016; SBA: 16539 

  ịa chỉ: Khu 5 – Thanh Bình – TP. Hải  ương 

 Lý do vào viện: Ho nhiều. 

 Tiền sử: Trẻ có tiền sử kh e mạnh; được nuôi bằng sữa mẹ, có được tiêm 

phòng Hib đầy đủ.  

 Bệnh sử: Bệnh diễn biến khoảng 1 tuần trước khi nhập viện, trẻ ho nhiều, 

thở khò khè, khó thở, không s t.  ia đình đ  ra hiệu thu c tự mua kháng sinh 

về cho trẻ dùng (không rõ thu c gì  nhưng bệnh không đỡ, sau đó gia đình cho 

trẻ vào viện điều trị. 

 Khám lúc vào khoa Nhi:  

 - Triệu chứng toànn thân: Trẻ tỉnh, tiếp x c được, da môi h ng, nhiệt độ 

37
0
C, mạch 100 lần/phút, không phù, không xuất huyết. 

 - Khám các bộ phận: 

 + Hô hấp: Trẻ ho nhiều, thở 35 lần/ ph t, co r t cơ hô hấp nhẹ, phổi có 

ran ẩm. 

 + Các bộ phận khác:  hưa phát hiện gì bất thường. 

 - Chẩn đoán lâm s ng: Vi m phổi. 

 Cận lâm sàng 

 - Công thức máu: Bạch cầu 22,8 /l,  NTT 85,0%; H ng cầu 5,11T/l, 

Hemoglobin 139g/l, Tiểu cầu 502 G/l. 

 - Xét nghiệm sinh hóa máu: Ure 4,9 mmol/l, Creatinin 30µmol/l, Glucose 

5,43 mmol/l, Protein 78,8 g/l, AST 19 U/l, ALT 9,9 U/l, CRP 15,8 mg/l. 

 - X- quang phổi thẳng: Mờ tập trung vùng cạnh tim thùy dưới phổi phải. 

 



 

 

 

Hình ảnh X-quang phổi thẳng của bệnh nhân 

 - Cấy dịch tị hầu: H.influenzae. 

 - Xác định týp huyết thanh của H.influenzae: Loại không v . 

 Di n bi n bệnh và k t quả đ ều trị: Trẻ vào viện được cho dùng kháng 

sinh đường tiêm, chế độ chăm sóc v  dinh dưỡng đ i với trẻ viêm phổi. Bệnh 

tiến triển t t lên, trẻ ổn định và ra viện sau 9 ng y điều trị.  



 

 

  U      Á          ỨU 

Số lƣu tr :…….. 

1             

1. Họ v  t n:………………………………Tuổi……...Trai      Gái 

2.  ịa chỉ:………………………………………………………….................. 

3.  ân tộc:…………………………………………………………................. 

4. Họ v  t n b   mẹ :………………………………………………................. 

5.  ịa chỉ li n lạc:………………..........……...…………  T:  ……………... 

6. Ng y v o viện:……… ………................…..Ng y ra……………………... 

7. S  ng y điều trị…………….ng y 

8. Kết quả điều trị:  

- Kh i ra viện        

- Chuyển viện theo tuyến  

- Xin chuyển viện          

- Tử vong/ nặng xin về  

2  L              ………………………………………........................ 

3       S ,      Ể   U    ƢỠNG, TIÊM CHỦNG 

- Các bệnh đ  mắc:................................................................................ 

- Nuôi con bằng sữa mẹ:   ó       Nuôi nhân tạo   

- Tiêm chủng:   

+ Phế cầu:   ó        S  mũi:.......... Không  

+ Hib:   ó        S  mũi:.......... Không  

- Trẻ được chăm sóc:   Tại nhà    Tại vườn trẻ   

- Dùng KS trước khi vào viện:  

+  ó    (Tự mua         i khám     )   

+ Không  

 



 

 

4   Á      U   Ứ   L   S       X           

4.1. Lâm sàng 

-  ân nặng ……..kg  

- Suy dinh dưỡng:   ó       Không   

- Thời gian mắc bệnh trước vào viện,........ 

- Ăn kém, b  bủ:    ó       Không   

- Tinh thần: Tỉnh    Kích thích    Li bì    Hôn mê    

- Mạch:…………..lần/phút 

- Nhiệt độ:  Không s t   Có s t      

- Thời gian s t...................giờ 

- Nhiệt độ cao nhất........
o
C 

- Tím tái:   ó       Không    

- SpO2: ………  

- Khàn tiếng:   ó       Không   

- Ho:    ó       Không    

 - Chảy nước mũi:   ó       Không   

- Khò khè:    ó       Không    

- Ran ngáy:      ó       Không   

- Ran rít:   ó       Không    

- Ran ẩm/nổ:   ó       Không   

- Thở nhanh:   ó       Không    

- Thở rên   ó       Không   

- Phập ph ng cánh mũi  ó       Không   

- H  đông đặc:   ó       Không    

- H  ba giảm:   ó       Không   

- Rút lõm l ng ngực:    ó       Không   

- Rút lõm l ng ngực nặng:  ó       Không   



 

 

-  ơn ngừng thở:   ó       Không   

- Phân loại viêm phổi:  Viêm phổi   Viêm phổi nặng     

-  ác triệu chứng khác:......................................................................... 

-  ác bệnh ph i hợp khác:.................................................................... 

4 2   ận lâm sàn  

- S  lượng bạch cầu:… G/l  

- Hemoglobin:............. g/l  

- Hematocrit:................ % 

- S  lượng tiểu cầu:....... G/l  

- CRP:.................... mg/l 

-  ường máu: …...  mmol/l  

- Ure:……   mmol/l 

-  reatinin:……  μmmol/l  

- Protein: …........  g/l 

- Albumin…………… g/l  

- X-quang phổi:   

N t mờ rải rác   Mờ dạng lưới  

Mờ quanh r n phổi   Xẹp phổi           

Tràn dịch màng phổi    Ứ khí       

Tràn khí màng phổi    

Viêm thùy phổi  (Vị trí:........................................................) 

 ác triệu chứng X-quangkhác:…………………………………… 

5   Ế   UẢ  U    Ấ ,   Á   S     Ồ,      U Ế        

5 1    khu n phân lập:  

S.pneumoniae    H.influenzae    Loại khác:………………… 

 Typ huyết thanh:…………………………………………………… 

 



 

 

5 2   hán  s nh đồ: S: Nhạy cảm    :  Trung gian    R:  Kháng 

5.2.1. S.pneumoniae 

 ên khán  s nh 
Giá trị MIC 

S I R 

Penicillin    

Amoxicillin    

Amoxicillin-clav    

Cefotaxime    

Ceftriaxone    

Cefuroxime tiêm    

Cefuroxime u ng    

Cefaclor    

Cefpodoxime    

Imipenem    

Vancomycin    

Erythromycin    

Clarithromycin    

Azithromycin    

Co-trimoxazole    

Chloramphenicol    

 



 

 

5.2.2. H.influenzae 

 ên khán  s nh 
Giá trị MIC 

S I R 

Ampicillin    

Ampicillin-sulba    

Amoxicillin-clav    

Cefotaxime    

Cefuroxime tiêm    

Cefuroxime u ng    

Cefaclor    

Cefixime    

Imipenem    

Clarithromycin    

Azithromycin    

Co-trimoxazole    

Chloramphenicol    

 

6   Á            Á  

…………………………………………………….............................................

.........……………………………………………………....................................

............................................................................................................................ 

 

NGHIÊN CỨU SINH 

 

 

 


