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Ca lâm sàng 

BÁO CÁO TRƯỜNG HỢP VIÊM PHỔI CỘNG ĐỒNG VÀ NHIỄM 

KHUẨN HUYẾT DO STAPHYLOCOCCUS AUREUS KHÁNG 

METHICILLIN 

 Cao Thị Mỹ Thuý 1  

(Vietnamfor trích đăng từ Tạp chí Lao và Bệnh phổi Việt Nam, số 31, 12/2023). 

 

Tóm tắt: 

Trong những năm gần đây, viêm phổi cộng đồng do Staphylococcus aureus kháng methicillin (MRSA) ngày càng 

được chú ý trong thực hành. Đây cũng là tác nhân thường gặp gây nhiễm khuẩn huyết. Tần suất viêm phổi cộng 

đồng do MRSA mặc dù chiếm tỷ lệ thấp nhưng thường nặng và tử vong cao. Viêm phổi cộng đồng do MRSA có thể 

xảy ra trên một người trước đo hoàn toàn khoẻ mạnh. Việc nhận diện các yếu tố nguy cơ và điều trị kháng sinh 

kinh nghiệm hướng đến MRSA sớm là rất quan trọng. Chúng tôi xin giới thiệu trường hợp viêm phổi và nhiễm 

khuẩn huyết do MRSA trên bệnh nhân nam 50 tuổi tiền sử khoẻ mạnh. 

 

1. GIỚI THIỆU 

MRSA đã được công nhận là nguyên nhân gây ra CAP nghiêm trọng mặc dù không phổ biến [1]. 

Tỷ lệ mắc bệnh viêm phổi MRSA (CA-MRSA) mắc phải tại cộng đồng ước tính là 0,51 đến 0,64 

trường hợp trên 100.000 dân [2]. Một nghiên cứu đa trung tâm quốc tế chỉ ra rằng tỷ lệ phổ biến 

chung của MRSA CAP được xác nhận là 3% trong số 3193 bệnh nhân CAP được xét nghiệm vi 

sinh, dao động từ 2,4% ở Châu Âu đến 5,4% ở Nam Mỹ [3]. Trong một nghiên cứu đa trung tâm 

do Hội Phổi Việt Nam chủ trì được thực hiện trên bệnh nhân viêm phổi cộng đồng nhập viện, tỷ lệ 

phân lập được S.aureus từ đàm là 4%. Trong đó 90% là MRSA [4]. Viêm phổi CA-MRSA thường 

xảy ra ở những người trẻ khỏe mạnh và có thể tiến triển nhanh chóng với nhiều biến chứng khác 

nhau dẫn đến tỷ lệ tử vong cao [5]. Một số nghiên cứu báo cáo tỷ lệ tử vong do viêm phổi CA-

MRSA cao tới 56% đến 63% [6,7]. Một nghiên cứu tại thành phố Cần Thơ, tỷ lệ thât bại điều trị 

viêm phổi có MRSA chiếm 47,7% [8]. CAP do S. aureus có thể lây truyền qua đường hô hấp cũng 

như đường máu, đôi khi được gọi tương ứng là viêm phổi do tụ cầu nguyên phát và thứ phát. 

MRSA là tác nhân dẫn đầu gây nhiễm khuẩn huyết theo các nghiên cứu [9,10]. 

Trong bài viết này, chúng tôi trình bày một trường hợp viêm phổi cộng đồng và nhiễm khuẩn 

huyết do MRSA gây ra ở một nam giới 50 tuổi có tiền sử khỏe mạnh. 

 

--- 
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2. CAS LÂM SÀNG 

Một bệnh nhân nam 50 tuổi, tiền sử khoẻ mạnh, vào viện vì sốt và đau ngực. Cùng ngày nhập 

viện, bệnh nhân bị sốt nhẹ, đau ngực phải. Tình trạng đau ngực tăng và kèm khó thở nên vào 

viện. Khi nhập vào khoa cấp cứu, bệnh nhân tỉnh táo, nhiệt độ 38,50C, huyết áp 110/70 mmHg, 

nhịp thở 22 lần/phút, SpO2 88% (khí phòng). Khám phổi không ghi nhận tiếng ran. Vùng da đầu 

có một nhọt kích thước 1 x 2 cm rỉ ít mủ và máu thấm băng, được rạch cách 2 ngày. Xquang 

ngực của bệnh nhân không ghi nhận tổn thương bất thường nên bệnh nhân được chỉ định chụp 

CT scan ngực. Tổn thương trên CT scan ngực là hình ảnh đông đặc tạo hang ở phân thuỳ đáy 

sau (S10) thuỳ dưới phổi phải, vài nốt mờ và tràn dịch màng phổi lượng ít hai bên (hình 1). Xét 

nghiệm máu có bạch cầu máu tăng cao (23,31x109 /l), tỉ lệ Neutrophil 84,1%, CRP 29,2 mg/dL. 

Bệnh nhân được chẩn đoán viêm phổi + nhiễm trùng da nghi do tụ cầu và được điều trị kháng 

sinh cefepime 2 g x 2 TTM/12 giờ kết hợp vancomycin 1 g x 2 TTM/12 giờ, clindamycin 0,6g TM/8 

giờ. Trong 96 giờ đầu, bệnh nhân có những cơn sốt cao 39 - 400C, đau đầu, ho ra máu đỏ tươi 

lượng ít. Các xử trí khác gồm thở oxy, truyền dịch, hạ sốt, cầm máu, chăm sóc nhiễm trùng da. 

Bệnh nhân được cấy đàm và cấy máu, kết quả dương tính với MRSA. Sau khi có kết quả vi sinh, 

bệnh nhân được điều trị tiếp tục vancomycin và clindamycin. Tình trạng lâm sàng và các dấu ấn 

nhiễm trùng (bạch cầu, CRP) cải thiện. Bệnh nhân được xuất viện sau 10 ngày điều trị. 

Hình 1. Xquang ngực và CT scan ngực của bệnh nhân 

3. BÀN LUẬN 

Một số nghiên cứu đã xác định nhiễm trùng CA-MRSA như sau: nhiễm trùng MRSA được xác 

định trong vòng 48 giờ sau khi nhập viện; không có tiền sử nhập viện, phẫu thuật, lọc máu hoặc 

cư trú tại cơ sở chăm sóc dài hạn trong vòng 1 năm kể từ ngày nuôi cấy MRSA; không có ống 

thông tiểu cố định hoặc thiết bị y tế qua da tại thời điểm nuôi cấy; và không bị nhiễm trùng hoặc 

xâm nhập MRSA trước thời gian nghiên cứu [11-13]. Biểu hiện lâm sàng của CA-MRSA bao gồm 

viêm phổi hoại tử, tạo hang, và đôi khi là viêm mủ màng phổi. CA-MRSA đã được báo cáo ở 

những người trẻ tuổi, khỏe mạnh mắc CAP và không tiếp xúc với các cơ sở chăm sóc sức khỏe 

và kết cục lâm sàng kém và tỷ lệ tử vong cao, đặc biệt ở những người bị nhiễm sau cúm [14]. 

Viêm phổi do S. aureus có thể từ đường hô hấp hoặc đường máu. Từ một ổ nhiễm khuẩn nguyên 
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phát ngoài phổi, S. aureus có thể xâm nhập vào máu và theo đường máu đến phổi gây viêm phổi 

thứ phát. Trường hợp viêm phổi do S. aureus là do hít phải vi khuẩn thường trú ở đường hô hấp 

trên, yếu tố thuận lợi là suy yếu của miễn dịch tại chỗ và/hoặc toàn thân như sau nhiễm virus 

đường hô hấp hay trên cơ địa suy giảm miễn dịch [14]. Bệnh nhân của chúng có tiền sử khỏe 

mạnh, trước nhập viện 2 ngày có bị nhọt ở da đầu được rạch tháo mủ, sau đó bị sốt, đau ngực 

phải và khó thở nên nhập viện. Kết quả chụp CT ngực của bệnh nhân cho thấy có hình ảnh đông 

đặc tạo hang ở phân thuỳ đáy sau (S10) ở thuỳ dưới phổi phải. Kết quả cấy đàm và máu của 

bệnh nhân dương tính với MRSA. Vì vậy, chúng tôi xác định bệnh nhân bị viêm phổi cộng đồng 

và nhiễm khuẩn huyết do MRSA và đây là viêm phổi thứ phát.  

Viêm phổi do S. aureus nói riêng có biểu hiện lâm sàng và cận lâm sàng đặc trưng cho tình trạng 

nhiễm trùng đường hô hấp dưới. Tuy nhiên, yếu tố độc lực cao cùng với khả năng tiết độc tố 

Panton-Valentine Leukocidin (PVL) làm cho viêm phổi do S. aureus mang những đặc trưng khác 

biệt về biểu hiện lâm sàng và cận lâm sàng [14].  

Viêm phổi cộng đồng do S. aureus có bệnh cảnh lâm sàng nặng và tiên lượng xấu hơn so với các 

tác nhân gây viêm phổi khác. viêm phổi do MRSA có nhu cầu nhập viện vào khoa cấp cứu với tỷ 

lệ suy hô hấp, huyết áp tâm thu thấp < 90mmHg, rối loạn ý thức cao hơn so với nhóm viêm phổi 

do tác nhân khác. Ngoài ra nhu cầu nhập khoa hồi sức tích cực, thở máy, lọc máu, thời gian nằm 

viện kéo dài và tỷ lệ tử vong cũng cao hơn so với nhóm viêm phổi do tác nhân khác [15]. Viêm 

phổi cộng đồng nặng do MRSA (CA-MRSA) được cho là do ngoại độc tố PVL gây ra [14]. PVL là 

độc tố gây phá hủy bạch cầu và hoại tử mô. Một báo cáo của Bhatta và cộng sự cho thấy 90,4% 

CA-MRSA dương tính với PVL, trong khi chỉ có 7,1% MRSA liên quan đến bệnh viện (HA-MRSA) 

là dương tính với PVL, cho thấy PVL có thể là dấu hiệu của CA-MRSA [16]. Người ta cũng đã báo 

cáo rằng CAP do MRSA mang gen PVL gây ra cũng có thể dẫn đến hoại tử phổi lan rộng, thâm 

nhiễm đa thùy, giảm bạch cầu, ho ra máu và nhiễm khuẩn huyết [17]. Nghiên cứu của Gillet Y. và 

cộng sự về viêm phổi hoại tử do S. aureus sinh PVL cho thấy các đặc điểm lâm sàng đặc trưng 

bao gồm bệnh nhân trẻ tuổi, không bệnh nền, có hội chứng giả cúm trước đó, sốt cao >39℃, nhịp 

tim nhanh >140 chu kỳ/phút, ho ra máu và/hoặc mủ, suy hô hấp [18]. Qua phân tích hồi quy Cox, 

Gillet Y. và cộng sự cũng ghi nhận số lượng bạch cầu giảm dưới 4000/mm3 là yếu tố độc lập tiên 

lượng tử vong trong viêm phổi do S. aureus sinh độc tố PVL [18]. Hình ảnh Xquang ngực đặc 

trưng cho viêm phổi do S. aureus là thâm nhiễm nhiều thùy, tổn thương rộng 2 phế trường trên 

50% các trường hợp, tiến triển nhanh, có thể kèm hình ảnh hoại tử, tạo hang và tràn dịch màng 

phổi [19]. Khi so sánh với viêm phổi do Streptococcus pneumoniae, Lee L. N. và cộng sự (2022) 

ghi nhận nhóm viêm phổi do S. aureus có tỷ lệ hình ảnh thâm nhiễm nhiều nốt và tạo hang cao 

hơn (37% so với 1,6%; p<0,001), tương tự với hình ảnh tràn dịch màng phổi (48% so với 17%; 

p=0,005) [20]. Bệnh nhân mà chúng tôi mô tả có biểu hiện ho ra máu, nhiễm trùng huyết và các 

tổn thương trên CT scan ngực là điển hình của bệnh viêm phổi MRSA dương tính với PVL. Tuy 

nhiên bạch cầu máu không giảm và việc xác định gen PVL không thực hiện trên bệnh nhân này.  

S. aureus kháng methicillin cộng đồng (CA-MRSA) không giống như MRSA bệnh viện, vi khuẩn 

này nhạy cảm với clindamycin, TMP-SMX và doxycycline [21]. Clindamycin và linezolid có thể ức 
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chế sản xuất độc tố, ngăn chặn quá trình tổng hợp protein của vi khuẩn [21]. Theo ATS/IDSA [22], 

thuốc kháng sinh điều trị MRSA chỉ nên được sử dụng khi bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ mắc 

MRSA (phân lập được MRSA từ đường hô hấp trước đó, nhập viện gần đây trong 90 ngày qua 

và sử dụng kháng sinh đường tiêm trong 90 ngày qua và các yếu tố đã được xác nhận là nguy cơ 

tại địa phương đối với MRSA). Các bác sĩ lâm sàng cũng nên lấy mẫu để nuôi cấy và thực hiện 

xét nghiệm PCR quét mũi-họng để đưa ra quyết định về việc có nên xuống thang hay tiếp tục điều 

trị kinh nghiệm bao vây tác nhân này [23]. Các tài liệu Hướng dẫn quốc tế cũng như quốc gia 

khuyến cáo điều trị kinh nghiệm đối với MRSA bao gồm vancomycin 15 - 30 mg/kg/12 giờ truyền 

tĩnh mạch (cân nhắc liều nạp 25 - 30 mg/kg trong trường hợp nặng), hoặc linezolid 600mg/12 giờ 

truyền tĩnh mạch, hoặc teicoplanin liều nạp 12 mg/kg mỗi 12 giờ x 3 liều truyền tĩnh mạch, sau đó 

duy trì liều 12mg/kg mỗi 24h truyền tĩnh mạch. Ở những bệnh nhân bị CAP hoại tử nặng, có thể 

cần thêm kháng sinh có khả năng chống độc tố vào quá trình điều trị, chẳng hạn như thêm 

clindamycin vào vancomycin hoặc chỉ sử dụng linezolid (cũng có hoạt tính chống độc tố) [23-25]. 

Thời gian điều trị kháng sinh được khuyến cáo kéo dài từ 7-21 ngày tùy thuộc mức độ và diễn 

tiến của nhiễm trùng. Trường hợp nhiễm khuẩn huyết do MRSA có thể kéo dài 14 -28 ngày [25]. 

Mặc dù tỷ lệ mắc bệnh viêm phổi CA-MRSA thấp, 29,8% bệnh nhân CAP nhập viện vẫn được 

dùng kháng sinh chống MRSA theo kinh nghiệm và chỉ 0,7% trường hợp là viêm phổi CA-MRSA 

[26]. Điều quan trọng là phải hiểu rằng CA-MRSA có thể gây viêm phổi chết người, ngay cả ở 

những người khỏe mạnh trước đây. Vì vậy, việc nhận biết sớm nhiễm trùng này và điều trị kháng 

sinh kịp thời là rất quan trọng để cải thiện tiên lượng. Điều trị theo kinh nghiệm đối với MRSA 

được IDSA 2011 khuyến nghị cho những bệnh nhân nhập viện với CAP nặng được xác định bởi 

bất kỳ một trong những điều sau đây: yêu cầu nhập viện vào đơn vị chăm sóc đặc biệt, thâm 

nhiễm hoại tử hoặc hang, đang chờ kết quả cấy đàm và/hoặc cấy máu [27]. Shorr và cộng sự 

đưa ra thang điểm đánh giá nguy cơ viêm phổi do MRSA, gồm 8 tiêu chí (tuổi từ <30 hoặc >79; 

Sống ở nhà dưỡng lão, cơ sở điều dưỡng, tiếp xúc kéo dài với chăm sóc cấp tính; Sử dụng 

kháng sinh tĩnh mạch trong vòng 30 ngày; Nhập viện ≥ 2 ngày trong vòng 90 ngày; Nhập ICU 

trước hoặc tại thời điểm nuôi cấy; Bệnh mạch não bất kỳ trước nhập viện; Sa sút trí tuệ; Nữ giới 

mắc đái tháo đường) với 3 nhóm nguy cơ bao gồm nguy cơ thấp (0 - 1 điểm), nguy cơ trung bình 

(2-5 điểm) và nguy cơ cao (6 - 10 điểm). Ở nhóm nguy cơ thấp có thể xem xét sử dụng liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm thường quy, nhóm nguy cơ cao xem xét chỉ định kháng sinh bao phủ 

MRSA, nhóm nguy cơ trung bình việc chỉ định kháng sinh bao phủ MRSA tùy thuộc vào đánh giá 

lâm sàng của bác sĩ [28]. Một số yếu tố nguy cơ nhiễm MRSA khác cũng được xác định qua các 

nghiên cứu như tiền sử nhiễm MRSA, tiền sử mắc cúm hay nhiễm virus, nhiễm khuẩn da và mô 

mềm tái diễn [29,30]. Bệnh nhân của chúng tôi có điểm Shorr là 0 điểm thuộc nguy cơ nhiễm 

MRSA thấp. Tuy nhiên, bệnh nhân có yếu tố nguy cơ khác đó là nhiễm trung da (nhọt da đầu). 

Tiếp cận điều trị kháng sinh kinh nghiệm hướng đến MRSA trong trường hợp này là phù hợp lâm 

sàng và kết quả xét nghiệm vi sinh.  

Vancomycin và linezolid được khuyến cáo là thuốc đầu tiên điều trị nhiễm trùng CA-MRSA [31]. 

Một phân tích tổng hợp nhằm mục đích so sánh về hiệu quả và tác dụng phụ của kháng sinh 

vancomycin và linezolid trong điều trị viêm phổi do MRSA được thực hiện bởi Kato và cộng sự 
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năm 2021 [32]. Kết quả phân tích cho thấy linezolid vượt trội hơn vancomycin về tỷ lệ cải thiện 

lâm sàng (RR=0,81; KTC 95%=0,71-0,92) và tỷ lệ tiệt khuẩn (RR=0,71; KTC 95%=0,62-0,81), 

nhưng không cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tử vong (RR=1,08; KTC 

95%=0,88-1,32) và các tác dụng phụ như giảm tiểu cầu (OR=0,95; KTC 95%=0,50-1,82) và gây 

độc thận (OR=1,72; KTC 95%=0,85-3,45). Do đó việc chọn vancomycin hay linezolid trong điều trị 

viêm phổi do MRSA nên được cá thể hóa trên từng trường hợp bệnh nhân cụ thể. Một phân tích 

hệ thống và phân tích tổng hợp nhằm đánh gia hiệu quả và độ an toàn của linezolid so với 

vancomycin, teicoplanin hoặc daptomycin trong điều trị nhiễm khuẩn huyết do MRSA cho thấy 

không có sự khác biệt về tỷ lệ tác dụng phụ giữa linezolid và các thuốc so sánh. Các tác giả kết 

luận rằng linezolid có thể là thuốc được lựa chọn hàng đầu điều trị nhiễm khuẩn huyết do MRSA 

tương tự như vancomycin, teicoplanin hoặc daptomycin. Tuy nhiên trong trường hợp nghi ngờ 

hoặc xác định MRSA mang gen PVL nên lựa chọn linezolid vì thuốc có tác dụng chống lại độc tố 

PVL [33]. Bệnh nhân của chúng tôi được dùng vancomycin kết hợp Dalacin 14 ngày. Lâm sàng 

cải thiện và được xuất viện.  

4. KẾT LUẬN 

Viêm phổi cộng đồng do MRSA mặc dù chiếm tỷ lệ thấp nhưng gây bệnh nặng và tử vong cao và 

có thể xảy ra trên một người khoẻ mạnh trước đó. Đây cũng là tác nhân dẫn đầu gây nhiễm 

khuẩn huyết. Các yếu tố nguy cơ nhiễm MRSA đã được xác định qua các nghiên cứu và các tài 

liệu hướng dẫn. Việc nhận diện nguy cơ và điều trị sớm hướng đến MRSA có thể đạt hiệu quả và 

ngăn sự tiến triển nặng và tử vong. 

 

 

___________________________________ 
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