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ĐỀ KHÁNG KHÁNG SINH VÀ CÁC CƠ CHẾ ĐỀ 
KHÁNG CÁC KHÁNG SINH HIỆN NAY 
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TÓM TẮT:  
Bài viết đưa ra tình hình đề kháng và cơ chế đề 

kháng các kháng sinh của các vi khuẩn gây nhiễm 
khuẩn mắc phải cộng đồng và nhiễm khuẩn mắc phải 
bệnh viện hiện nay cũng như giải pháp để sử dụng 
kháng sinh hợp lý trong cộng đồng cũng như trong 
bệnh viện. 

Từ khóa: Đề kháng kháng sinh 

ABSTRACT:  
The text state the current situation of antibiotic 

resistance and the mechanisms of the antibiotic 
resistance as well as the solution for rational using of 
antibiotics in community acquired infections and in 
hospital acquired infections  
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ĐỀ KHÁNG CÁC KHÁNG SINH TRONG NHIỄM 

KHUẨN MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG:  
Hiện nay các bác sĩ điều trị có thể gặp phải thất 

bại điều trị các nhiễm khuẩn mắc phải cộng đồng 
khi sử dụng các kháng sinh đầu tay được khuyến 
cáo trong các tài liệu kinh điển. Lý do của các thất 
bại điều trị này là vì các vi khuẩn gây nhiễm khuẩn 
mắc phải cộng đồng hiện nay đã đề kháng với các 
kháng sinh đầu tay thông dụng. Xin minh họa cụ 
thể nhất là tình hình đề kháng các kháng sinh của 
các tác nhân vi khuẩn gây nhiễm khuẩn hô hấp 
cộng đồng, một nhiễm khuẩn rất thường gặp không 
chỉ tại các quốc gia đang phát triển mà cả các quốc 
gia phát triển. Tác nhân vi khuẩn thường gặp gây 
các bệnh lý nhiễm khuẩn hô hấp dưới cộng đồng 
là Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae và Moraxella catarrhalis.1-4 Ngoài các 
tác nhân vi khuẩn trên thì streptococci tiêu huyết β 
và các tác nhân vi khuẩn không điển hình như 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 

pneumoniae, C. psittaci, Legionella pneumophila, 

Bordetella pertussis và Bordetella parapertussis 
dù là các tác nhân ít gặp hơn nhưng cũng là những 
tác nhân cần phải được quan tâm.  

Về tình hình đề kháng các kháng sinh của S. 

pneumoniae thì trong vài  thập niên trở lại đây,  
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nhiều nghiên cứu đặc biệt là ở Châu Á đã báo động 
tình hình vi khuẩn S. pneumoniae đa kháng các 
kháng sinh thường được sử dụng trong điều trị 
nhiễm khuẩn hô hấp cộng đồng bao gồm 
penicillin, macrolide, cotrimoxazol, tetracycline, 
và báo động nguy cơ đề kháng fluoroquinolone.5-9 

Tổng kết nghiên cứu SOAR mà chúng tôi thực 
hiện trong năm 2010-201110 cho thấy tỷ lệ vi khuẩn 
S. pneumoniae đề kháng penicillin theo tiêu chuẩn 
biện luận mới là 1%, nhưng MIC90 của penicillin 
đối với vi khuẩn là 3µg/ml cao hơn so với ghi nhận 
trước đây là 2µg/ml trong nghiên cứu đa trung tâm 
vào năm 2007. Ngoài ra, kết quả nghiên cứu 
SOAR cũng ghi nhận tỷ lệ đề kháng cao đối với 
các kháng sinh macrolide (96 - 97%), clindamycin 
(85%), cefuroxime (71%), cefaclor (88%), 
cotrimoxazol (91%), tetracycline (79%) và 
chloramphenicol (68%). Tỷ lệ vi khuẩn kháng 
amox/clav là rất thấp, chỉ 0,3%; tuy nhiên MIC90 
của amox/clav là 3µg/ml cao hơn so với kết quả 
nghiên cứu năm 2007 (2µg/ml). Nghiên cứu cũng 
ghi nhận đã có 5% vi khuẩn kháng được ofloxacin, 
so với nghiên cứu năm 2007 chưa có vi khuẩn 
kháng fluoroquinolones được ghi nhận.  

Đối với tác nhân H. influenzae thì trước đây 
ampicillin vẫn được coi là kháng sinh đặc trị hữu 
hiệu nhất. Tuy nhiên chỉ một thời gian ngắn sau 
đó, vào năm 1974 đã có các báo cáo về các trường 
hợp vi khuẩn H. influenzae kháng ampicillin.11-14 

Nghiên cứu SOAR đã được chúng tôi thực hiện đa 
trung tâm năm 2010 - 2011 trên 200 chủng H. 

influenzae phâp lập từ nhiễm khuẩn hô hấp cấp 
trong đó có 146 từ nhiễm khuẩn hô hấp dưới,10 kết 
quả cho thấy có đến 49% vi khuẩn là kháng được 
ampicillin và cơ chế chủ yếu vẫn là tiết enzyme β-
lactamase với tỷ lệ phát hiện được là 41%. Vi 
khuẩn cũng kháng cao với cotrimoxazol (83%), 
Tetracycline (93%). Dù enzyme β-lactamase của 
vi khuẩn H. influenzae là loại cổ điển không thể 
kháng được các cephalosporin thế hệ 2, nhưng 
chúng tôi vẫn ghi nhận 25% kháng cefuroxime và 
27% kháng cefaclor. Có 31% H. influenzae là 
không nhạy cảm với azithromycin vì có MIC cao 
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hơn tiêu chuẩn nhạy cảm và CLSI vẫn chưa đưa ra 
tiêu chuẩn MIC đề kháng. Tuy nhiên vi khuẩn vẫn 
còn nhạy cảm cao với amox/clav với tỷ lệ nhạy 
cảm lên đến 99,5% và chúng tôi cũng ghi nhận 
MIC90 của amox/clav là 3µg/ml.  

Đối với vi khuẩn Moraxella catarrhalis: Cũng 
giống như H. influenzae, trước đây ampicillin vẫn 
được coi là kháng sinh đặc trị hữu hiệu cho các 
nhiễm khuẩn Moraxella catarrhalis. Tuy nhiên 
hiện nay kháng sinh điều trị kinh nghiệm này đã 
được ghi nhận là bị M. catarrhalis đề kháng với tỷ 
lệ cao, lên đến 100% như ở Thái Lan15 hay 79% 
như ở Malaysia.16 Tại Việt Nam cho đến hiện nay 
vẫn chưa có một công bố khoa học nào về tỷ lệ tiết 
β-lactamase trên M. catarrhalis, tuy nhiên tại bệnh 
viện Nguyễn Tri Phương trong năm 2009 chúng 
tôi đã ghi nhận tỷ lệ 41% M. catarrhalis tiết được 
enzyme β-lactamase. Dù có tỷ lệ cao tiết được 
enzyme β-lactamase, nhưng cũng giống như H. 

influenzae, β-lactamase của M. catarrhalis vẫn còn 
là loại cổ điển, nghĩa là vi khuẩn vẫn còn nhạy cảm 
được với các ức chế β-lactamase và các 
cephalosporin thế hệ 2.  

Đối với tác nhân Streptococcus pyogenes thì cho 
đến hiện nay, chưa có ghi nhận vi khuẩn S. 

pyogenes (hay còn được gọi là vi khuẩn liên cầu 
tiêu huyết beta nhóm A) kháng được penicillin. 
Tuy vậy vẫn có khá nhiều trường hợp thất bại điều 
trị với penicillin trên lâm sàng là do vi khuẩn được 
các vi khuẩn staphylococci cùng quần cư trên vùng 
hầu họng tiết được enzyme beta-lactamase bảo vệ 
chúng. Ngoài ra, S. pyogenes cũng đã được ghi 
nhận có đề kháng với các macrolide,17,18 chính vì 
vậy nên nhà lâm sàng một khi muốn sử dụng 
macrolide để điều trị các viêm amydale cấp thì rất 
cần thiết phải điều chỉnh sau khi có kết quả kháng 
sinh đồ.  

Các tác nhân Bordetella pertussis, Bordetella 

parapertussis, M. pneumoniae, C. pneumoniae, C. 

psittaci, và L. pneumophila được xếp vào nhóm các 
tác nhân vi khuẩn không điển hình do đặc điểm 
chung là có cấu trúc vách không hoàn chỉnh, khó 
nuôi cấy phân lập được trong các phòng thí nghiệm 
lâm sàng của bệnh viện vì đòi hỏi điều kiện nuôi 
cấy cũng như môi trường nuôi cấy đặc biệt chỉ có 
tại các phòng thí nghiệm chuyên sâu nghiên cứu về 
các vi khuẩn này. Do vậy tại các phòng thí nghiệm 
lâm sàng, phương tiện để phát hiện các tác nhân 
này thường là phải dựa vào các thử nghiệm miễn 

dịch phát hiện trực tiếp tác nhân gây bệnh trong 
mẫu thử như nhuộm kháng thể huỳnh quang; hay 
thử nghiệm miễn dịch phát hiện kháng thể đặc hiệu 
tác nhân gây bệnh trong huyết thanh bệnh nhân. 
Các tác nhân M. pneumoniae, C. pneumoniae và L. 

pneumophila, tuy thử nghiệm miễn dịch phát hiện 
kháng thể đặc hiệu bằng kỹ thuật ELISA là dễ dàng 
áp dụng nhưng vấn đề khó khăn nhất mà phòng thí 
nghiệm cũng như các nhà lâm sàng gặp phải chính 
là vấn đề biện luận được kết quả để có thể có được 
chẩn đoán xác định tác nhân gây bệnh. Nếu dựa 
vào động học xuất hiện kháng thể trên huyết thanh 
kép (lấy hai lần cách nhau 2 tuần) thì kết quả 
ELISA sẽ không hữu dụng vì ít có bệnh nhân nào 
có thể lấy được máu hai lần. Nếu dựa vào hiệu giá 
IgM đặc hiệu thì sẽ dễ cho kết quả không chính xác 
một khi chúng ta sử dụng bộ kit ELISA không 
chuẩn, không chất lượng. Kinh nghiệm của chúng 
tôi trong nghiên cứu với ANSORP cho thấy đối với 
tác nhân L. pneumophila thì xét nghiệm phát hiện 
kháng nguyên hòa tan trong nước tiểu bệnh nhân 
bằng kit sắc ký miễn dịch của Binax Now là tốt 
nhất, đối với tác nhân C. pneumoniae thì sử dụng 
kit ELISA của Thermo-labsystem còn M. 

pneumoniae thì sử dụng kit ELISA của Biorad là 
tốt nhất vì độ đặc hiệu cũng như độ nhạy cảm cao 
trên 96%. Giải pháp nhuộm kháng thể huỳnh 
quang trực tiếp để phát hiện các tác nhân vi khuẩn 
không điển hình trong các phết đàm cũng được 
một số phòng thí nghiệm áp dụng, tuy nhiên giải 
pháp này đòi hỏi phòng thí nghiệm phải có kính 
hiển vi huỳnh quang, và kết quả có độ nhạy không 
cao, cũng như đòi hỏi người đọc kết quả phải có 
kinh nghiệm vì có thể sai lầm do nhận định chủ 
quan. Ngày nay, giải pháp PCR để phát hiện các 
tác nhân vi khuẩn không điển hình trong các mẫu 
đàm cũng đã được nhiều nhà nghiên cứu phổ biến 
và hy vọng đây là một giải pháp hữu dụng nhất vì 
độ nhạy cao cũng như kết quả kịp thời đến tay lâm 
sàng. Phòng thí nghiệm của chúng tôi hiện nay đã 
triển khai khá thành công được các bộ xét nghiệm 
real-time PCR phát hiện được trực tiếp các tác 
nhân vi khuẩn không điển hình nêu trên trong các 
mẫu đàm hay các mẫu thử chứa đàm theo quy trình 
chuẩn hiện đang được áp dụng tại Đơn Vị Nghiên 
Cứu Lâm Sàng của Đại Học Oxford tại Bệnh Viện 
Nhiệt Đới. Chúng tôi đánh giá đây là giải pháp hữu 
dụng lâm sàng nhất để chẩn đoán phát hiện tác 
nhân vi khuẩn không điển hình gây nhiễm khuẩn 
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hô hấp dưới. Về vấn đề đề kháng các kháng sinh, 
do cấu trúc vách không hoàn chỉnh nên các kháng 
sinh thuộc họ β-lactam có cơ chế tác động ức chế 
sự tổng hợp vách tế bào vi khuẩn sẽ không có tác 
dụng lên các tác nhân vi khuẩn không điển hình. 
Đây chính là sự đề kháng tự nhiên của các tác nhân 
vi khuẩn này. Tuy nhiên các kháng sinh macrolide 
và fluoroquinolone là các kháng sinh rất hiệu quả 
để điều trị các tác nhân vi khuẩn không điển hình 
và hiện nay cũng chưa có ghi nhận rõ ràng về sự 
đề kháng. Chính vì vậy đây là các nhóm kháng sinh 
đầu tay để các nhà lâm sàng sử dụng trong các 
trường hợp nhiễm khuẩn hô hấp dưới đã xác định 
hay chưa thể loại trừ tác nhân vi khuẩn không điển 
hình mà không cần thiết phải có xét nghiệm nhạy 
cảm kháng sinh. 

ĐỀ KHÁNG CÁC KHÁNG SINH TRONG NHIỄM 

KHUẨN MẮC PHẢI BỆNH VIỆN:  

Ngoài cộng đồng thì như vậy, trong bệnh viện 
thì các bác sĩ gặp phải vấn đề đề kháng các kháng 
sinh nặng nề hơn gây ra bởi các vi khuẩn nhiễm 
khuẩn mắc phải bệnh viện và nhiễm khuẩn trong 
chăm sóc y tế.  

Tác nhân vi khuẩn thường gặp trong các nhiễm 
khuẩn mắc phải bệnh viện và cả trên các bệnh nhân 
nhiễm khuẩn nằm tại bệnh viện là các vi khuẩn 
thuộc nhóm ESKAPE có tình trạng và khuynh 
hướng đa kháng (MDR = Multi Drug Resistance) 
tức là kháng với ít nhất hai loại kháng sinh, kháng 
diện rộng (XDR = Extended Drug Resistance) tức 
là chỉ còn nhạy với một loại kháng sinh và kháng 
toàn bộ (PDR = Pan Drug Resistance) tức là không 
còn kháng sinh nào nhạy cảm, đó là: Enterococcus 

faecium kháng vancomycin, S. aureus kháng 
methicillin, K. pneumoniae và Enterobacter spp tiết 
ESBL/KPC/AmpC, Acinetobacter baumannii và 
Pseudomonas aeruginosa đa kháng. Tại Việt Nam, 
các nghiên cứu gần đây đã cho thấy có các tình trạng 
đề kháng các kháng sinh trên các vi khuẩn này mà 
chúng ta phải quan tâm đối phó. Đó là:  

1- Đối phó với các vi khuẩn Entero-

bacteriaceae tiết ESBL: Hiện nay các nhà y học 
trên thế giới phải đối phó các vi khuẩn 
Enterobacteriaceae như K. pneumoniae, E. coli, 
Enterobacter và Proteus tiết enzyme β-lactamase 
phổ rộng (ESBL) là một thế hệ enzyme β-
lactamase mạnh nhất đề kháng được tất cả các thế 
hệ cephalosporin kể cả thế hệ 3 và 4.19-21 Tại Việt 

Nam, đã có nhiều công trình nghiên cứu cho thấy 
tỷ lệ khá cao các vi khuẩn E. coli, K. pneumoniae 
và Enterobacter trang bị được ESBL.22-25 Nghiên 
cứu SMART tại Việt Nam thực hiện trên các vi 
khuẩn E. coli và K. pneumoniae phân lập từ nhiễm 
khuẩn ổ bụng và nhiễm khuẩn đường tiết niệu năm 
201126 cho thấy tỷ lệ tiết ESBL theo thứ tự là 54% 
và 37%. Công trình nghiên cứu tổng kết tình hình 
đề kháng các kháng sinh ghi nhận từ 15 bệnh viện 
tại Việt Nam27 (GARP-VN) cho thấy tỷ lệ vi khuẩn 
E. coli và K. pneumoniae tiết ESBL là rất đáng báo 
động tại nhiều bệnh viện như Chợ Rẫy (49% và 
58%), Việt Đức (57% và 49%), Nhiệt Đới Quốc 
Gia (55% và 73%), Bình Định (36% và 54%). Một 
nghiên cứu đa trung tâm tìm hiểu tình hình đề 
kháng các kháng sinh trên các trực khuẩn Gram [-
] gây nhiễm khuẩn mắc phải bệnh viện được công 
bố năm 200928 đã cho thấy một tỷ lệ rất đáng báo 
động vi khuẩn E. coli (64%), K. pneumoniae 
(66%) và Enterobacter (46%) tiết ESBL. Nghiên 
cứu đa trung tâm này cũng thống nhất với các 
nghiên cứu của SMART19-21,26 cho thấy các vi 
khuẩn E. coli, K. pneumoniae và Enterobacter một 
khi đã tiết được ESBL thì sẽ không chỉ đề kháng 
được với các kháng sinh thông thường hay các 
kháng sinh cephalosporin tất cả các thế hệ mà còn 
có tỷ lệ cao kháng được các aminoglycoside và các 
fluoroquinolone nữa. Kháng sinh hữu hiệu dành 
cho điều trị vi khuẩn ESBL là carbapenem, tuy 
nhiên cứu cánh này hiện nay đang bị đe dọa do vi 
khuẩn E. coli và K. pneumoniae có khả năng tiết 
được các enzyme carbapenemase phá hủy 
carbapenem và nguồn gốc là trên plasmid hay trên 
các transposon (gen nhảy được), đó là blaKPC và 
NDM1 hiện đang rất phổ biến tại Nam Á (Ấn Độ 
và Pakistan), châu Âu, và châu Mỹ. Nguy cơ này 
cũng đã xuất hiện tại Việt Nam qua phát hiện của 
chúng tôi trên 8/10 chủng K. pneumoniae kháng 
imipenem phân lập được từ một bệnh viện ở miền 
Bắc Việt Nam, hay gần đây nhất tại BV. Nguyễn 
Tri Phương.  

2- Đối phó với P. aeruginosa và A. baumannii 

kháng diện rộng (XDR): Ngoài vấn đề phải đối phó 
với các trực khuẩn đường ruột sinh ESBL đã trở nên 
bất trị với các cephalosporin thế hệ 3 và 4, các nhà 
y học trên thế giới hiện nay còn phải đối phó với 
một tình trạng đề kháng diện rộng (XDR) kể cả 
imipenem, trên các trực khuẩn Gram [-] không lên 
men như P. aeruginosa và Acinetobacter vì các trực 
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khuẩn này có khả năng trang bị rất nhiều cơ chế đề 
kháng, và kiểu hình đề kháng đa kháng sinh có thể 
được chọn lọc và tích hợp với nhau rất dễ dàng 
trong quá trình điều trị kháng sinh, kể cả dùng các 
carbapenems mạnh như imipenem và 
meropenem.29-33 Tình hình đề kháng diện rộng các 
kháng sinh của P. aeruginosa và A. baumannii cũng 
được ghi nhận trong một số nghiên cứu tại Việt 
Nam.34,35 Tổng kết của GARP-VN27 cho thấy tỷ lệ 
P. aeruginosa và A. baumannii phân lập được từ 15 
bệnh viện tại Việt Nam đề kháng được imipenem là 
trong khoảng 20 - 30%. Một nghiên cứu đa trung 
tâm thực hiện vào năm 2009-2010 trên 493 chủng 
P. aeruginosa và 184 chủng A. baumannii phân lập 
từ 16 bệnh viện tại Việt Nam28 cho thấy tỷ lệ kháng 
imipenem là 21% và 51%.  

3- Đối phó với S. aureus kháng methicillin và 

có MIC của vancomycin vượt quá 1,5µg/ml gây 

thất bại điều trị vancomycin: Đứng trước tình 
hình S. aureus kháng với penicillin do gần 100% 
có khả năng tiết được enzyme penicillinase phá 
hủy được penicillin, các nhà lâm sàng phải chỉ 
định penicillin M để điều trị các nhiễm khuẩn do 
S. aureus. Tuy nhiên hiện nay các bác sĩ điều trị 
phải đối phó với thách thức là tác nhân S. aureus 
kháng được penicillin M (MRSA) với tỷ lệ ngày 
càng gia tăng. Tại Việt Nam, một nghiên cứu đa 
trung tâm thực hiện năm 200536 trên 235 chủng S. 

aureus phân lập được từ các trường hợp lâm sàng 
nhiễm khuẩn do S. aureus cho thấy tỷ lệ MRSA 
là 47%. Tổng kết tại Bệnh Viện Chợ Rẫy và Bạch 
Mai37 cũng cho thấy tỷ lệ MRSA là 57% và 43%. 
Tổng kết của GARP-VN27 cho thấy tỷ lệ MRSA 
ghi nhận từ 15 bệnh viện tại VN vào năm 2008 là 
từ 30% đến 64%. Bệnh viện Thống Nhất TP. 
HCM từ năm 2005 đến 2007 đã ghi nhận có đến 
79% S. saprophyticus và 40% S. aureus phân lập 
từ nhiễm khuẩn đường tiết niệu kháng methicillin. 
Chỉ định kháng sinh dành cho MRSA là 
vancomycin, tuy nhiên hiện nay chỉ định này đang 
phải đối diện với một thách thức mới, không phải 
là do xuất hiện đề kháng vancomycin mà là do 
MIC của vancomycin đối với S. aureus bị tăng 
vượt quá 1,5µg/ml gây thất bại điều trị 
vancomycin trên lâm sàng. Thách thức này hiện 
nay đã được ghi nhận tại bệnh viện Bạch Mai và 
bệnh viện Chợ Rẫy với ghi nhận 46% các chủng 
MRSA có MIC của vancomycin ≥ 2µg/ml và 93% 
có MIC ≥ 1,5µg/ml.37  

4- Đối phó với enterococci kháng vancomycin 

(VRE): Enterococci kháng vancomycin được ghi 
nhận lần đầu tiên tại Âu Châu vào năm 1988 và sau 
đó lan tràn khắp nơi trên thế giới. Không chỉ tại 
các nhiễm khuẩn mắc phải bệnh viện, VRE còn là 
thách thức trong các nhiễm trùng tại các trung tâm 
chăm sóc y tế như ghi nhận của CDC là có đến 4% 
gây ra do VRE.38 Nguồn gốc lây nhiễm VRE là 
tình trạng người lành mang VRE (từ tiếp xúc với 
người bệnh, và trong cộng đồng là từ các trại chăn 
nuôi gia súc/gia cầm). Việt Nam chưa có các báo 
cáo quốc gia về tình trạng VRE, nhưng chúng ta 
phải cảnh giác về nguy cơ này vì nhiễm trùng gây 
ra do VRE thường đi đôi với gia tăng chi phí điều 
trị cũng như tử vong cao. Nguồn gốc gen của VRE 
là do vi khuẩn có các gen VanA-B-C-D-E và F 
trong đó gen VanA-B và C là có tầm quan trọng 
nhất về lâm sàng. Gen kháng vancomycin của 
enterococci là trên plasmid và transposon do vậy 
lây lan cao.39 Vi khuẩn mang VanA thì kháng cả 
vancomycin lẫn teicoplanin, trong khi mang VanB 
hay VanC thì không kháng teicoplanin, nhưng may 
mắn là VanA ít gặp nhất do vậy kháng sinh dùng 
cho điều trị VRE là teicoplanin hay linezolide. Cơ 
chế đề kháng là vi khuẩn thay đổi nối D Alanine-
D Alanine thành D Alanine-D lactate không cho 
vancomycin bám vào để ngăn cản sự thành lập lưới 
peptidoglycan. 

NGUYÊN NHÂN CỦA TÌNH TRẠNG VI KHUẨN ĐỀ 

KHÁNG CÁC KHÁNG SINH HIỆN NAY:  
Nguyên nhân của tình trạng đề kháng các kháng 

sinh của vi khuẩn ngày càng phổ biến chính là do 
chúng ta đã không biết sử dụng kháng sinh một 
cách hợp lý. Liên Hiệp Quốc vào năm 1998 đã 
tổng kết cho thấy tỷ lệ 45% sử dụng kháng sinh 
không hợp lý trong bệnh viện, 50% trong cộng 
đồng, và đến 80% trong chăn nuôi. Sử dụng kháng 
sinh không hợp lý đã tạo ra sự tổn hại phụ cận 
(collateral damage) tức là tạo ra các vi khuẩn đề 
kháng được kháng sinh do cơ chế chọn lọc. Chúng 
ta phát minh ra các kháng sinh, rồi cũng chính 
chúng ta dạy cho vi khuẩn cách đề kháng các 
kháng sinh mà chúng ta có. Lỗi này là của loài 
người chúng ta mà trong đó các bác sĩ điều trị cũng 
phải gánh lấy một phần trách nhiệm. Chính vì vậy 
để có thể ngăn chận hay chí ít làm chậm lại được 
quá trình xuất hiện thêm các vi khuẩn đề kháng, 
các bác sĩ phải luôn sử dụng kháng sinh điều trị 
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một cách hợp lý. Để sử dụng hợp lý kháng sinh 
trong chăm sóc bước đầu, chúng tôi xin đưa ra dây 
các nguyên tắc dành cho điều trị kháng sinh tại 
cộng động và cho bệnh nhân nhập viện.  

GIẢI PHÁP SỬ DỤNG KHÁNG SINH HỢP LÝ TRONG 

NHIỄM KHUẨN MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG:  
Có 6 nguyên tắc cơ bản gọi là TOMRUI để 

giúp bác sĩ có thể sử dụng kháng sinh hợp lý trong 
cộng đồng, đó là:  

1- Chỉ sử dụng kháng sinh trên bệnh nhân có 

chẩn đoán nhiễm trùng (Treatment infection 
only), có nghĩa là bác sĩ phải nhận dạng được các 
trường hợp sốt siêu vi như cảm thông thường, viêm 
phế quản cấp, viêm họng siêu vi… để tránh sử 
dụng kháng sinh trên các trường hợp này.  

2- Phải tối ưu hoá chẩn đoán (Optimizing the 
clinical diagnosis) để chọn được kháng sinh phù 
hợp, tránh sử dụng các kháng sinh mạnh trên các 
trường hợp nhiễm trùng nhẹ. Trong nguyên tắc 
này, việc phân tầng bệnh nhân khi chẩn đoán là rất 
quan trọng vì với các bệnh nhân nghi nhiễm khuẩn 
mắc phải cộng đồng thì nguy cơ đối phó với các vi 
khuẩn đa kháng như MRSA, ESBL…ít hơn là đối 
với các bệnh nhân trong nhóm nhiễm khuẩn do 
chăm sóc y tế, hay trong nhóm nhiễm khuẩn mắc 
phải bệnh viện với nguy cơ ci khuẩn ESKAPE.  

3- Phải tối đa khả năng loại trừ vi khuẩn của 

kháng sinh (Maximizing the bacterial eradication 
of the antibiotic), muốn vậy bác sĩ điều trị phải 
đánh giá hiệu quả của kháng sinh qua theo dõi diễn 
tiến bệnh, nếu sau 3 ngày mà có cải thiện lâm sàng 
thì chắc chắn là kháng sinh đạt hiệu quả loại trừ vi 
khuẩn, còn không cải thiện lâm sàng thì phải cân 
nhắc xem có nên thay đổi kháng sinh hay cách sử 
dụng.  

4- Nhận dạng được tình trạng đề kháng các 

kháng sinh tại địa phương hay khu vực 
(Recognizing the antibiotic resistant data) để tránh 
sử dụng các kháng sinh mà vi khuẩn đề kháng, 
muốn vậy thì phải có được các dữ liệu tình hình đề 
kháng của các vi khuẩn phân lập được tại chổ hay 
khu vực.  

5- Sử dụng kháng sinh theo đúng pK/pD 
(Utilize the pK/pD in the antibiotic treatment) 
bằng cách dùng đúng liều lượng và công thức để 
nồng độ kháng sinh hữu dụng (điểm gãy pK/pD) 
trong bệnh nhân luôn đạt được hiệu quả loại trừ 
vi khuẩn.  

6- Cân nhắc giữa hiệu quả và kinh tế 
(Intergrate the cost benefit) mà trong đó phải ưu 
tiên hiệu quả vì nếu không thì cái mất lớn nhất sẽ 
là tính mạng bệnh nhân. 

GIẢI PHÁP SỬ DỤNG KHÁNG SINH HỢP LÝ TRONG 

NHIỄM KHUẨN MẮC PHẢI BỆNH VIỆN:  
Đối với các bệnh nhân nhập viện tại bệnh viện 

thì các nguyên tắc sau đây nên được bác sĩ tuân 
thủ, đó là:  

1- Chỉ cho chỉ định kháng sinh điều trị trên 

bệnh nhân khi có các bằng chứng lâm sàng hay 

cận lâm sàng chứng minh bệnh nhân bị nhiễm 

trùng, muốn vậy phải tận dụng các xét nghiệm như 
công thức bạch cầu, CRP, procalcitonin…để có 
được các bằng chứng cận lâm sàng là bệnh nhân 
đang nhiễm trùng.  

2- Trước khi cho chỉ định kháng sinh điều trị 
phải luôn lấy bệnh phẩm gửi làm xét nghiệm vi 

sinh, (phải lấy đúng bệnh phẩm – đúng phương 
pháp – đúng vật liệu để lấy bệnh phẩm – bảo quản 
đúng điều kiện nếu chưa làm được xét nghiệm 
ngay – và chuyến chở đúng điều kiện đến phòng 
thí nghiệm) vì có làm như vậy thì mới có cơ sở để 
bác sĩ điều trị điều chỉnh được kháng sinh điều trị 
bước đầu trên bệnh nhân.  

3- Trên nhiễm trùng nguy hiểm tính mạng thì 

khi chọn lựa kháng sinh điều trị bước đầu phải 

chọn kháng sinh hay phác đồ kháng sinh đủ mạnh 

và đủ rộng để bao phủ được các tác nhân gây bệnh 
có thể hiện diện trên bệnh nhân và sau đó, khi có 
kết quả vi sinh thì có thể điều chỉnh bằng kháng 
sinh phổ hẹp hơn (đây chính là liệu pháp xuống 
thang). 

4- Đối với các nhiễm trùng chưa nguy hiểm 

tính mạng thì việc chọn kháng sinh bước đầu phải 

dựa trên cân nhắc về hướng chẩn đoán vi khuẩn 

gây bệnh có thể hiện diện trên bệnh nhân là vi 
khuẩn gì để chọn kháng sinh có phổ kháng khuẩn 
phù hợp cho tác nhân và đặc điểm dược động phù 
hợp cho vị trí nhiễm trùng (gọi là liệu pháp kinh 
nghiệm), trong nguyên tắc này thì việc phân tầng 
bệnh nhân để biết thuộc nhóm nguy cơ gì là rất 
quan trọng, sau đó có thể điều chỉnh khi đã có kết 
quả vi sinh.  

5- Khi sử dụng kháng sinh thì nên vận dụng 

tiếp cận MIC và pK/pD để có được hiệu quả loại 
trừ tối đa vi khuẩn gây bệnh và giảm thiểu được sự 
xuất hiện các đề kháng.  
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6- Khi đọc và phân tích kết quả kháng sinh đồ 

thì phải biết các đề kháng nào cần quan tâm và 
kháng sinh nào cần phải lưu ý để xem vi khuẩn có 
đề kháng hay không, từ đó mới có thể lựa chọn và 
điều chỉnh được kháng sinh bước đầu.  

7- Trừ các trường hợp đặc biệt đòi hỏi phải 

duy trì điều trị kháng sinh dài ngày, trong đa số 

các trường hợp thì nguyên tắc liều cao và ngắn 

ngày là nên được tuân thủ.  
8- Phải nhận dạng được các nhiễm trùng 

và/hay các tác nhân vi khuẩn gây nhiễm trùng đòi 

hỏi phải dùng phối hợp kháng sinh để có được tối 
đa hiệu quả loại trừ vi khuẩn và tránh nguy cơ xuất 
hiện đề kháng. 
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