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MỞ ĐẦU 

Bệnh truyền nhiễm là một trong những nguyên nhân chính gây dịch bệnh 

và tử vong trên thế giới. Các tác nhân truyền nhiễm mới nổi có khả năng bùng 

phát đại dịch thường là các vi sinh vật xâm nhập qua đường hô hấp; ví dụ như 

sự xuất hiện của SARS-CoV (2003-2004), H1N1 (2009-2010) và SARS-CoV-

2 (2020-2023). Bên cạnh khả năng gây bùng phát đại dịch cao, tỷ lệ tử vong do 

các căn nguyên là các vi sinh vật lây truyền qua đương hô hấp cũng là một vấn 

đề đáng lo ngại, điển hình là các trường hợp nhiễm cúm gia cầm (Cúm A H5, 

H7 và H9). Cụ thể là tỷ lệ tử vong do nhiễm H5N1 là khoảng 52% kể từ năm 

2003, và tỷ lệ này là trên 50% tại Việt Nam [49]. Theo thống kê của Tổ chức Y 

tế thế giới, nhiễm trùng đường hô hấp dưới (không bao gồm bệnh Lao) là một 

trong mười nguyên nhân hàng đầu gây bệnh tật và tử vong cho toàn cầu [49]. 

Bệnh viêm phổi cộng đồng (Community Acquired Pneumonia, CAP) là 

một trong những điển hình của bệnh nhiễm trùng đường hô hấp mắc phải tại 

cộng đồng (ngoài bệnh viện). Theo lý thuyết, nguyên nhân gây bệnh viêm phổi 

cộng đồng là các tác nhân vi sinh vật gây bệnh truyền nhiễm, phổ biến như vi 

rút (cúm, Vi rút hợp bào hô hấp - RSV, Vi rút á phổi ở người - hMPV, 

Rhinovirus,…), vi khuẩn (Streptococcus pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, 

Mycoplasma pneumoniae,…), một số ít có thể do nấm và ký sinh trùng. Tuy 

nhiên, trên thực tế, trên 50% số bệnh nhân viêm phổi cộng đồng ở các quốc gia 

có thu nhập cao cũng như thu nhập trung bình và thấp đều không thể chẩn đoán 

chính xác tác nhân gây bệnh [1]. 

Hiện nay, các kỹ thuật xét nghiệm chẩn đoán căn nguyên gây CAP được 

chia làm hai nhóm: trực tiếp và gián tiếp. Phương pháp chẩn đoán trực tiếp gồm 

nhuộm Gram, nuôi cấy phân lập và các kỹ thuật sinh học phân tử (PCR, NGS). 

Phương pháp gián tiếp gồm các kỹ thuật phát hiện kháng nguyên hoặc kháng 

thể của tác nhân tương ứng như ELISA hay xét nghiệm miễn dịch sắc ký. Mặc 

dù vậy, một tỷ lệ đáng kể (>50%) các bệnh truyền nhiễm đường hô hấp mắc 

phải trong cộng đồng không xác định được tác nhân gây bệnh bằng các xét 
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nghiệm chẩn đoán hiện tại [1]. Nguyên nhân có thể bắt nguồn từ việc thiếu xét 

nghiệm đích hoặc độ nhạy của xét nghiệm thấp, khó khăn trong việc thu thập 

mẫu bệnh phẩm đường hô hấp dưới, hoặc bệnh nhân sử dụng kháng sinh trước 

khi lấy mẫu. Hơn nữa, theo nhận định của WHO (2023, 2024), sau đại dịch 

COVID-19, dịch tễ học của các bệnh nhiễm trùng đường hô hấp đã có nhiều 

biến đổi, đòi hỏi tăng cường hiểu biết về cơ chế bệnh sinh và khả năng lây lan 

của các tác nhân gây bệnh [49]. 

Tỉnh Khánh Hòa với đặc thù du lịch phát triển mạnh và lưu lượng di 

chuyển lớn của khách quốc tế, kết hợp điều kiện khí hậu nóng ẩm, là môi trường 

thuận lợi cho sự lan truyền các tác nhân truyền nhiễm đường hô hấp. Việc 

nghiên cứu cập nhật đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và dịch tễ học của CAP 

tại địa phương sẽ cung cấp dữ liệu khoa học giá trị cho công tác chẩn đoán, 

điều trị và phòng chống bệnh. Vì vậy, chúng tôi thực hiện nghiên cứu này ứng 

dụng kỹ thuật Real-time PCR đa mồi phát hiện đồng thời 26 tác nhân vi sinh, 

nhằm xác định căn nguyên chính xác và kịp thời, góp phần nâng cao năng lực 

giám sát nhiễm trùng hô hấp dưới. 

Mục tiêu của đề tài:  

1. Mô tả một số đặc điểm của ca bệnh viêm phổi mắc phải cộng đồng. 

2. Xác định căn nguyên vi rút và vi khuẩn gây viêm phổi mắc phải cộng đồng. 

Nội dung nghiên cứu:  

Nội dung 1: Khảo sát các đặc điểm (nhân khẩu học, bệnh nền, triệu 

chứng lâm sàng và cận lâm sàng) của bệnh nhân viêm phổi mắc phải cộng đồng 

tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hoà, từ tháng 8/2024 đến tháng 7/2025. 

Nội dung 2: Xác định căn nguyên vi rút, vi khuẩn và mối liên quan dịch 

tễ của bệnh nhân viêm phổi mắc phải cộng đồng nhập viện tại Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh Khánh Hoà, từ tháng 8/2024 đến tháng 7/2025. 
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Chương 1. TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. TỔNG QUAN VỀ VIÊM PHỔI MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG (CAP) 

1.1.1. Định nghĩa, phân loại và dịch tễ học CAP 

1.1.1.1 Định nghĩa 

Theo Hướng dẫn Chẩn đoán và điều trị viêm phổi mắc phải cộng đồng ở 

người lớn (ban hành kèm theo Quyết định số 4815/QĐ-BYT của Bộ Y tế), CAP 

được định nghĩa là “tình trạng nhiễm trùng của nhu mô phổi xảy ra ở cộng 

đồng, bên ngoài bệnh viện” [2]. Cụ thể là bệnh nhân không nằm viện trong 

vòng 14 ngày trước khi khởi phát, hoặc nếu có nhập viện thì triệu chứng xuất 

hiện trước 48 giờ kể từ khi nhập viện. Tổn thương bệnh lý thường tập trung tại 

các cấu trúc như phế nang, túi phế nang, ống phế nang, tiểu phế quản tận hoặc 

tổ chức kẽ. Đặc điểm lâm sàng đặc trưng trên phim X-quang ngực là hội chứng 

đông đặc phổi đi kèm với hình ảnh bóng mở đông đặc phế nang hoặc tổn thương 

mô kẽ. Các căn nguyên gây bệnh thường do vi khuẩn, vi rút, nấm và một số vi 

sinh vật khác, nhưng không bao gồm trực khuẩn lao (Mycobacterium 

tuberculosis) [2]. 

Dựa trên Quyết định 4815/QĐ-BYT, triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân 

CAP được chia thành hai nhóm là triệu chứng cơ năng và triệu chứng thực thể 

[2]. Các dấu hiệu khởi phát cơ năng thường có diễn biến cấp tính, chỉ xuất hiện 

vài ngày. Điển hình là sốt cao, có thể kèm theo rét run; ho khan, ho có đờm 

(đờm mủ, màu rỉ sắt hoặc màu vàng/xanh); đau ngực kiểu màng phổi; khó thở 

mức độ từ nhẹ đến nặng (cánh mũi phập phồng hoặc kéo cơ hô hấp phụ). Các 

triệu chứng thực thể tiêu biểu thường được ghi nhận ở bệnh nhân CAP như mệt 

mỏi, môi khô, lưỡi bẩn (có dấu hiệu nhiễm trùng) và có thể có tình trạng thay 

đổi ý thức (đặc biệt là ở người cao tuổi); nhịp thở tăng thường trên 20 lần/phút, 

có thể bị tím tái ở trường hợp nặng. Xuất hiện các dấu hiệu của hội chứng đông 

đặc khi khám phổi như rung thanh tăng, gõ đục, rì rào phế nang giảm; nghe 

thấy tiếng ran nổ khi phổi bị tổn thương nhiều và tiếng cọ màng phổi nếu có 

tổn thương màng phổi [2]. 
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1.1.1.2 Phân loại 

Ở đối tượng người lớn, việc đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân CAP 

ngay tại thời điểm nhập viện là rất quan trọng, giúp bác sĩ quyết định hình thức 

điều trị ngoại trú, nội trú hay hồi sức tích cực (ICU). Hiện nay có hai công cụ 

chính được sử dụng rộng rãi là chỉ số mức độ nặng viêm phổi (PSI) và thang 

điểm CURB-65. 

Bảng 1.1. Chỉ số tiên lượng nặng viêm phổi mắc phải cộng đồng (PSI) [2]. 

STT Tiêu chí Điểm 
Đặc điểm dân số học 

1 Nam Tuổi (năm) 
2 Nữ Tuổi (năm) – 10 
3 Nằm ở nhà dưỡng lão/điều dưỡng Tuổi (năm) + 10 

Bệnh đồng mắc 
4 Bệnh ung thư + 30 
5 Bệnh gan + 20 
6 Suy tim ứ huyết + 10 
7 Bệnh mạch máu não + 10 
8 Bệnh thận + 10 

Triệu chứng thực thể 
9 Thay đổi tri giác + 20 

10 Tần số thở ≥ 30 lần/phút + 20 
11 Huyết áp tâm thu < 90 mmHg + 20 
12 Thân nhiệt < 35oC hoặc ≥ 40oC + 15 
13 Mạch ≥ 125 lần/phút + 10 

Kết quả xét nghiệm 
14 pH < 7,35 + 30 
15 BUN > 10,7 mmol/L + 20 
16 Hematocrit< 30% + 10 
17 Na+ máu < 130 mEq/L + 20 
18 Đường máu > 13,9 mmol/L + 10 
19 PaO2< 60 mmHg hoặc SpO2< 90% + 10 
20 Tràn dịch màng phổi + 10 

Thang điểm PSI là quy tắc dự đoán lâm sàng nhằm phân loại bệnh nhân 

thành 5 nhóm rủi ro (từ I – V) dựa trên nguy cơ tử vong trong 30 ngày. Quy 

trình đánh giá gồm 2 bước chính. Một là, nhận diện nhanh nhóm nguy cơ thấp 
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(Nhóm I). Bệnh nhân được xếp vào nhóm này nếu thỏa mãn đồng thời các tiêu 

chí: tuổi <= 50; không mắc 5 bệnh lý đồng mắc (ung thư, suy tim sung huyết, 

bệnh mạch máu não, bệnh thận, bệnh gan); và không có các dấu hiệu lâm sàng 

bất thường (thay đổi tri giác, mạch >125 lần/phút, nhịp thở >=30 lần/phút, 

huyết áp tâm thu < 90 mmHg, nhiệt độ < 35°C hoặc >=40°C). Hai là, tính điểm 

theo hệ thống gồm 20 biến số ở bảng 1.1 cho các bệnh nhân không thỏa mãn 

tiêu chí ở bước 1. Dựa vào tổng điểm, bệnh nhân được phân tầng điều trị: Nhóm 

I, II và III có nguy cơ tử vong thấp (0,1 – 2,8%), có thể điều trị ngoại trú hoặc 

nội trú ngắn hạn. Nhóm IV và V có nguy cơ tử vong cao (8,2 – 31,3%), bắt 

buộc phải điều trị nội trú hoặc tại đơn vị hồi sức tích cực. Ưu điểm của PSI là 

độ nhạy rất cao trong việc xác định bệnh nhân nguy cơ thấp, giúp giảm tỷ lệ 

nhập viện không cần thiết; tuy nhiên, thang điểm này khá phức tạp và đòi hỏi 

nhiều thông số cận lâm sàng [2] [3]. 

Chỉ số CURB-65 là một thang điểm lâm sàng gồm 6 bậc (từ 0 đến 5 

điểm) được tính bằng cách cộng 1 điểm cho mỗi yếu tố bất lợi sau nếu người 

bệnh mắc phải: tình trạng lú lẫn hoặc mất định hướng (C – Confusion – Lú lẫn); 

nồng độ Urê máu >7mmol/l (U – Urea – Urê máu); nhịp thở nhanh ³ 30 lần/phút 

(R – Respiratory rate – Nhịp thở); huyết áp thấp, cụ thể là huyết áp tâm thu <90 

mmHg hoặc huyết áp tâm trương £ 60 mmHg (B – Blood pressure – Huyết áp); 

người bệnh từ 65 tuổi trở lên (65 – Age – Tuổi tác). Dựa vào tổng điểm CURB-

65, Phân loại và xử trí: Mức 0–1 điểm có nguy cơ tử vong thấp (0,7 – 3,2%), 

điều trị ngoại trú. Mức 2 điểm có nguy cơ trung bình (9%), xem xét điều trị nội 

trú ngắn ngày. Mức 3–5 điểm có nguy cơ tử vong cao (17 – 57%), đáp ứng tiêu 

chí viêm phổi nặng, bắt buộc điều trị nội trú hoặc ICU (nếu điểm 4–5). Ưu điểm 

lớn nhất của CURB-65 là tính đơn giản, thực tế, giúp đưa ra quyết định nhanh 

chóng [2] [4].   

Khác với người lớn, dựa trên hướng dẫn của WHO, việc đánh giá mức 

độ viêm phổi cộng đồng (CAP) ở bệnh nhi tập trung vào các triệu chứng hô 

hấp và cảnh báo toàn thân, bao gồm ba phân độ [49]: 
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• Viêm phổi: Bệnh nhi ho hoặc khó thở, đi kèm tình trạng thở nhanh theo 

mốc tuổi (≥ 60 chu kỳ/phút ở trẻ dưới 2 tháng; ≥ 50 chu kỳ/phút từ 2 đến 

11 tháng; ≥ 40 chu kỳ/phút từ 1 đến 5 tuổi). 

• Viêm phổi nặng: Hình thái viêm phổi có kèm theo hiện tượng co rút lồng 

ngực (phần thấp lồng ngực bị lõm sâu vào trong thì hít vào). 

• Viêm phổi rất nặng: Tình trạng viêm phổi kết hợp với tối thiểu một dấu 

hiệu đe dọa tính mạng như: SpO2 < 92% hoặc tím tái trung tâm, mất khả 

năng uống hoặc bỏ bú, nôn trớ hoàn toàn, co giật, rối loạn tri giác (lờ đờ, 

hôn mê), hoặc phát ra tiếng thở rên. 

1.1.1.3 Dịch tễ học CAP 

Báo cáo từ Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) chỉ ra rằng viêm phổi hiện nằm 

trong top 10 bệnh lý có tỷ lệ tử vong cao nhất toàn cầu. Đây cũng là hội chứng 

nhiễm trùng hô hấp rất phổ biến, xuất hiện thường xuyên trong thực hành lâm 

sàng ở cả chuyên ngành nhi khoa lẫn nội khoa [49]. Ước tính mỗi năm, tần suất 

mắc viêm phổi cộng đồng (CAP) trên thế giới rơi vào khoảng 1,5 – 14 trường 

hợp/1.000 dân. Con số này biến thiên mạnh mẽ tùy thuộc vào các yếu tố nhân 

khẩu học, điều kiện khí hậu theo mùa và vị trí địa lý [5]. Đáng chú ý, có tới một 

nửa số bệnh nhân CAP đòi hỏi phải theo dõi nội trú. Bệnh lý này cướp đi sinh 

mạng của xấp xỉ 4 triệu người hằng năm, tương ứng với mức tử vong là 

0,7/1.000 ca mắc [6]. 

Tại Hoa Kỳ, tần suất mắc bệnh hàng năm ghi nhận ở mức 24,8 ca/10.000 

người trưởng thành, trong đó nguy cơ tăng thuận chiều với độ tuổi. Xét về gánh 

nặng tử vong, CAP xếp thứ tám trong tổng số các bệnh lý và dẫn đầu trong 

nhóm bệnh truyền nhiễm. Đặc biệt, ở phân nhóm bệnh nhân nguy kịch cần can 

thiệp tại khoa hồi sức tích cực (ICU), tỷ lệ tử vong có thể vọt lên tới 23% [5]. 

Tình hình tại châu Âu trong thập kỷ qua (2011–2021) cũng cho thấy gánh nặng 

y tế đáng kể, với số ca CAP ngoại trú dao động từ 45 đến 2.380 ca, và nội trú 

từ 50 đến 2.940 ca trên mỗi 100.000 dân [6]. Tương tự tại khu vực Đông Nam 

Á, dữ liệu đánh giá gánh nặng bệnh tật của Thái Lan (kéo dài từ 9/2002 đến 
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8/2023) xác nhận tần suất nhập viện do viêm phổi cộng đồng nằm trong khoảng 

177 – 580 ca/100.000 người dân [7] 

Tại Việt Nam, Báo cáo Niên giám Y tế năm 2019 xác nhận viêm phổi 

tiếp tục duy trì vị trí trong nhóm bệnh lý có gánh nặng lớn nhất toàn quốc, với 

tần suất mắc lên tới 758,9 trường hợp trên mỗi 100.000 dân [50]. Trong thực tế 

khám chữa bệnh, viêm phổi cộng đồng (CAP) được đánh giá là hội chứng 

nhiễm khuẩn hô hấp phổ biến hàng đầu, chiếm khoảng 12% tổng số bệnh án 

liên quan đến phổi. Tại khoa Hô Hấp Bệnh viện Bạch Mai giai đoạn 1996-2000: 

các ca viêm phổi chiếm 9,57%, xếp thứ tư về mức độ thường gặp sau các bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD), bệnh lao, ung thư phổi [2]. Kết quả khảo sát 

năm 2017, tại 3 Bệnh viện lớn ở Hà Nội, Huế, Hồ Chí Minh, viêm phổi chiếm 

5,4% trong tổng số ca trẻ em nhập viện điều trị nội trú, tương ứng với tỷ lệ mắc 

là 7,3/1.000 trẻ [8]. Nghiên cứu xác định tỷ lệ nhiễm CAP ở Khánh Hoà trong 

một năm (tháng 9/2009 – 8/2010) ước tính là 0,81/1.000 người trong một năm; 

và tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân CAP nhập viện là 9,8% [9]. 

1.1.2. Cơ chế bệnh sinh và sinh lý bệnh viêm phổi 

1.1.2.1 Cơ chế bệnh sinh 

Cơ chế bệnh sinh viêm phổi là một quá trình phức tạp, các tác nhân gây 

bệnh (vi rút, vi khuẩn hoặc nấm) xâm nhập vào phế nang, nhân lên về số lượng, 

kích thích phản ứng viêm và tác động đến các hàng rào bảo vệ tại đường hô 

hấp của vật chủ [2]. 

Có nhiều con đường để các tác nhân gây bệnh viêm phổi có thể xâm nhập 

vào phổi như hít phải các giọt bắn chứa mầm bệnh ngoài không khí, hít sặc 

mầm bệnh khu trú trong hầu họng, lây theo đường máu (như nhiễm khuẩn 

huyết), lây theo đường bạch huyết hoặc lây từ một ổ nhiễm trùng lân cận [2] 

[10]. Trong đó, con đường phổ biến nhất gây viêm phồi là hít phải giọt bắn 

chứa mầm bệnh và hít sặc mầm bệnh khu trú trong hầu họng [10]. Ở trạng thái 

bình thường, các tác nhân vi sinh vật gây bệnh bị ngăn cản bởi các hàng rào 

bảo vệ cơ học của cơ thể như lông mũi, cuốn mũi, các phản xạ nôn oẹ, và hệ 
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thống nhầy bẫy cùng với các lông li ti luôn chuyển động ở phế quản. Bên cạnh 

đó, hệ vi khuẩn thường trú tại vùng hầu họng tạo sự cạnh tranh và ngăn cản sự 

cư trú và nhân lên của mầm bệnh như là một hàng rào bảo vệ sinh học [10].  

Khi tác nhân vi sinh vật gây bệnh xâm nhập đến phế nang, hệ thống miễn 

dịch bẩm sinh của cơ thể bao gồm đại thực bào phế nang và các protein bề mặt 

(như là SP-A và SP-D) được kích hoạt giúp loại bỏ các tác nhân lạ xâm nhập 

nhằm bảo vệ cơ thể. Ngoài ra, hệ thống các tế bào miễn dịch ở phổi còn có các 

thụ thể nhận diện như thụ thể Toll-like (TLRs - ở màng tế bào), thụ thể NOD-

like (NLRs - ở bào tương) và các phức hợp inflammasome (ở trong bào tương) 

giúp nhận diện các cấu trúc phân tử đặc trưng của tác nhân gây bệnh, từ đó kích 

hoạt đáp ứng viêm [10][11]. 

Các vi khuẩn khu trú ở hầu họng có thể gây bệnh cho vật chủ khi có sự 

gia tăng độc lực do có sự biến đổi kiểu gen, hoặc khi vật chủ bị suy giảm miễm 

dịch, đặc biệt là sau khi nhiễm vi rút hô hấp [11]. Quá trình nhiễm vi rút hô hấp 

(ví dụ như cúm) làm tổn thương hàng rào niêm mạc và vô hiệu hoá hệ thống 

miễn dịch bẩm sinh, tạo điều kiện thuận lợi cho sự xâm nhập và nhiễm trùng 

thứ phát của vi khuẩn [9]. Sự tăng sinh quá mức của vi sinh vật phá vỡ cơ chế 

bảo vệ tại chỗ, dẫn đến sự hình thành dịch tiết viêm trong phế nang [2]. Phản 

ứng này kích thích sự giải phóng các cytokine (IL-1, TNF, IL-8), gây ra sốt và 

tập trung các bạch cầu đa nhân trung tính. Từ đó dẫn đến các mao mạch - phế 

nàng bị rò rĩ và dịch tiết tăng tại phế nang; quá trình này gây ra sự rối loạn trao 

đổi khí, giảm oxy máu và hình thành các vùng đông đặc phổi [10]. Nếu phản 

ứng viêm kéo dài và không hiệu quả, kết hợp với các độc tố vi khuẩn, bệnh lý 

có thể tiến triển thành tổn thương phổi cấp tính hoặc hội chứng suy hô hấp cấp 

tính [2][10]. 

1.1.2.2 Sinh lý bệnh viêm phổi 

Sinh lý bệnh của quá trình viêm tại nhu mô phổi thường trải qua các giai 

đoạn tiến triển rõ rệt ở cấp độ mô học (điển hình trong viêm phổi thuỳ) và viêm 

phế quản phổi [2]. Về mặt giải phẫu bệnh, tổn thương trong viêm phổi thùy 
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thường mang tính khu trú tại các thùy hoặc phân thùy (điển hình nhất là thùy 

dưới phổi phải) và có thể lan tỏa hai bên. Theo hướng dẫn của Bộ Y tế, quá 

trình bệnh lý tuân theo 4 pha của Laennec [2]: 

• Pha xung huyết: Mao mạch vùng tổn thương giãn nở mạnh. Dịch thoát 

mạch ngập trong phế nang, mang theo mầm bệnh, sợi huyết cùng các tế 

bào máu. 

• Pha gan hóa đỏ (ngày 1-3): Nhu mô viêm chuyển màu đỏ sẫm, đông 

đặc và có mật độ chắc như mô gan, đôi khi đi kèm hiện tượng xuất huyết 

nội mô. 

• Pha gan hóa xám: Ổ tổn thương ngả sang màu nâu xám, đặc trưng bởi 

sự hiện diện của vi khuẩn, tế bào máu và các mô hoại tử đang trong quá 

trình phân hủy. 

• Pha thoái lui: Tình trạng viêm thuyên giảm, phế nang dần thông thoáng 

do dịch xuất tiết loãng ra, chỉ sót lại một lượng nhỏ bạch cầu. 

Trái ngược với thể khu trú, viêm phế quản phổi có hình thái tổn thương 

dạng rải rác, phân bố hai bên trường phổi và nằm xen kẽ với nhu mô lành. Các 

tiểu phế quản chịu sự phá hủy nghiêm trọng, không đồng đều và có nguy cơ rất 

cao để lại sẹo xơ sau hồi phục. Ở các ca tiến triển nặng, ổ nhiễm trùng có khả 

năng phá hủy hoàn toàn cấu trúc nhu mô, tạo thành các hốc chứa mủ (áp xe 

phổi). Nếu tổn thương tiếp tục xâm lấn rộng, bệnh nhân sẽ đối mặt với biến 

chứng tích tụ sợi huyết và mủ lấp đầy khoang màng phổi [2]. 

1.1.3. Các yêu tố nguy cơ 

Có nhiều yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ mắc CAP cũng như mức độ nặng 

của bệnh như nhân khẩu học, lối sống và môi trường, bệnh lý nền, các can thiệp 

y tế và bệnh nhi. Các yếu tố về nhân khẩu học như độ tuổi và giới tính có ảnh 

hưởng rõ rệt đến tỷ lệ mắc và mức độ nghiêm trọng của CAP. Nguy cơ mắc 

viêm phổi tăng theo độ tuổi, ở nhóm người lớn tuổi từ 65 tuổi trở lên có tỷ lệ 

mắc cao do sự suy giảm miễn dịch của cơ thể [12-14]. Ngược lại, ở nhóm trẻ 

em (đặc biệt là dưới 12 đến 24 tháng tuổi) càng dễ bị mắc CAP ở mức độ nặng, 
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đòi hỏi phải nhập viện và chăm sóc tại phòng điều trị tích cực (ICU) [15]. Ngoài 

ra, một số nghiên cứu thống kê cũng chỉ ra rằng tỷ lệ mắc bệnh ở nam giới 

thường có xu hướng cao hơn so với nữ giới [12-13][15]. 

Đối với yếu tố lối sống và môi trường, thói quen sinh hoạt và điều kiện 

sống đóng vai trò quan trọng trong việc giảm nguy cơ mắc CAP nặng. Hút 

thuốc lá (bao gồm cả những người đang hút hoặc từng có hút thuốc) làm suy 

yếu hệ thống lông mao bảo vệ niêm mạc hô hấp [13-14]. Tương tự, uống rượu 

nhiều hoặc nghiện rượu (trên 80g/ngày) không chỉ làm tăng khả năng nhiễm 

bệnh mà còn dẫn đến các ca viêm phổi ở mức độ nặng [13][16]. Tình trạng dinh 

dưỡng cũng nên được quan tâm; những người thiếu cân, suy dinh dưỡng hoặc 

có điểm đánh giá dinh dưỡng thấp thường có sức đề kháng yếu [13-14]. Bên 

cạnh đó, vệ sinh răng miệng không sạch sẽ, bao gồm các bệnh lý nha chu, mảng 

bám răng hay việc sử dụng răng giả, sẽ tạo môi trường thuận lợi cho mầm bệnh 

phát triển ở khoang miệng [14]. Môi trường sống trong các gia đình đông người, 

và thường xuyên tiếp xúc với trẻ em, hoặc các yếu tố độc hại trong môi trường 

làm việc như khói, bụi, kim loại nặng cũng làm tăng đáng kể nguy cơ lây nhiễm 

CAP [13-14]. 

Sự hiện diện của các bệnh lý nền đóng vai trò then chốt làm suy yếu hàng 

rào bảo vệ của vật chủ khi đối mặt với các vi sinh vật gây viêm phổi cộng đồng. 

Trong đó, các rối loạn tại hệ hô hấp (điển hình như hen phế quản, COPD hay 

viêm phế quản mạn tính), cũng như tiền sử mắc viêm phổi trong vòng 1-2 năm 

gần đây, làm gia tăng đáng kể tỷ lệ tiến triển CAP nặng [12-14]. Kế đến là nhóm 

bệnh lý tim mạch, bao gồm suy tim mạn ở người lớn; đặc biệt ở nhóm bệnh 

nhi, các dị tật tim bẩm sinh được đánh giá là nguyên nhân chủ chốt thúc đẩy 

tình trạng nhiễm trùng trở nên nguy kịch với tiên lượng điều trị xấu [15]. Các 

bệnh lý thần kinh như đột quỵ, Parkinson, động kinh hay sa sút trí tuệ cũng góp 

phần làm tăng mức độ bệnh, nhất là khi hội chứng khó nuốt ở người cao tuổi 

làm gia tăng nguy cơ viêm phổi hít do trào ngược thức ăn hoặc dịch dạ dày 

[13]. Bên cạnh đó, các bệnh lý mạn tính toàn thân (như đái tháo đường, suy 

gan, suy thận, bệnh lý ác tính), kết hợp cùng các hội chứng gây ức chế miễn 
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dịch (ví dụ HIV/AIDS), sẽ dẫn đến sự tổn thương sâu sắc đối với năng lực đáp 

ứng miễn dịch tự nhiên của người bệnh [13-15]. 

1.2. CĂN NGUYÊN GÂY VIÊM PHỔI MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG 

1.2.1. Căn nguyên vi khuẩn 

1.2.1.1 Nhóm vi khuẩn thưởng gặp 

Streptococcus pneumoniae (vi khuẩn phế cầu) là căn nguyên vi khuẩn 

phổ biến nhất gây CAP trên toàn cầu. Dù tỷ lệ giảm nhờ vắc xin, phế cầu vẫn 

chiếm 33%–50% các ca xác định được căn nguyên [17]. Khi có sự đồng nhiễm 

của vi khuẩn phế cầu và các vi rút đường hô hấp như cúm, rhinovirus, RSV thì 

mức độ nặng của bệnh càng nguy hiểm hơn và lây lan nhanh chóng hơn [18]. 

Nguy cơ mắc bệnh cao ở trẻ em dưới 2 tuổi, người già trên 65 tuổi, người hút 

thuốc, nghiện rượu hoặc có bệnh lý nền mạn tính (COPD, đái tháo đường, suy 

tim) [2][19]. Chẩn đoán qua nhuộm Gram và cấy đờm hiệu quả nhất trước khi 

dùng kháng sinh; phương pháp PCR mang lại độ nhạy cao nhưng cần thận trọng 

với tình trạng dương tính giả nếu chỉ lấy mẫu dịch tỵ hầu [2][17][19]. 

Haemophilus influenzae là căn nguyên vi khuẩn gây CAP phổ biến thứ 

hai trên thế giới (chỉ đứng sau vi khuẩn phế cầu), chiếm khoảng 7%-16% tổng 

số ca bệnh [17]. Các yếu tố nguy cơ chính bao gồm tuổi cao, thói quen hút 

thuốc là, nghiện rượu mắc bệnh lý ác tính, nhiễm HIV và đặc biệt là có các 

bệnh lý hô hấp như phổi tắc nghẽn mạn tính, xơ nang [2] [9]. So với nuôi cấy 

truyền thống có độ nhạy thấp (42,8%), kỹ thuật PCR tỏ ra ưu việt hơn ngay cả 

khi bệnh nhân đã sử dụng kháng sinh [17]. Nghiên cứu tại miền Trung Việt 

Nam, PCR đa mồi ghi nhận tỷ lệ phát hiện tác nhân này lên đến 28% ở người 

lớn nhập viện [9] 

1.2.1.2 Nhóm vi khuẩn không điển hình 

Mycoplasma pneumonia là căn nguyên vi sinh gây viêm phổi không điển 

hình phổ biến nhất hiện nay, chiếm khoảng 4-11% tổng số ca CAP ở người lớn 

và thường bùng dịch theo chu kỳ [2][17]. Vi khuẩn lây qua giọt bắn, chủ yếu 
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tập trung ở trẻ em lứa tuổi đến trường và thanh niên trong môi trường tập thể. 

Do nuôi cấy khó khăn và huyết thanh học có nhiều hạn chế, xét nghiệm PCR 

hiện là công cụ chẩn đoán ưu tiên với độ nhạy và đặc hiệu cao [2][22].  

Chlamydophila (Chlamydia) pneumoniae là nguyên nhân gây CAP với 

tỷ lệ dao động từ 0-20% và thường lây nhiễm dứoi dạng đồng nhiễm với phế 

cầu [17][21]. Tác nhân này thường gặp ở người trẻ nhưng có thể gây biến chứng 

nặng ở người cao tuổi có bệnh nền. PCR đa mồi từ dịch hô hấp là phương pháp 

chẩn đoán chính xác nhất hiện nay [2]. 

Legionella pneumophila chiếm trung bình 3-8% các căn nguyên gây 

CAP và thường gây bệnh cảnh lâm sàng rất nặng, cần điều trị tích cực [2][17]. 

Vi khuẩn lây qua việc hít phải hơi nước từ nguồn nước ô nhiễm (vòi hoa sen, 

hệ thống điều hòa) [2]. Xét nghiệm kháng nguyên nước tiểu cho kết quả nhanh 

và chính xác đối với serotype 1, trong khi PCR và nuôi cấy giúp chẩn đoán toàn 

diện các serotype khác [22]. 

1.2.2. Căn nguyên vi rút 

Nhóm Virus Cúm (Influenza virus A và B - đặc biệt là cúm A) là một 

trong những căn nguyên vi rút hàng đầu gây CAP, được phát hiện ở khoảng 

6,2% đến 13,7% người lớn và có thể lên tới 19% trong một số nghiên cứu 

[17][22]. Bệnh có tính chất dịch tễ theo mùa rõ rệt, thường bùng phát thành 

dịch toàn cầu với đỉnh điểm vào mùa đông [2] [22]. Nguy cơ diễn tiến thành 

viêm phổi tiên phát nặng đặc biệt cao ở những người có bệnh lý nền mạn tính 

(như hen phế quản, COPD, bệnh lý tim mạch, đái tháo đường) và người cao 

tuổi [2]. Nhiễm cúm làm tổn thương niêm mạc hô hấp, tạo điều kiện vô cùng 

thuận lợi cho vi khuẩn (điển hình là S. pneumoniae) xâm nhập, dẫn đến viêm 

phổi bội nhiễm với tỷ lệ tử vong cao [2][17]. Xét nghiệm chẩn đoán bằng 

phương pháp PCR từ dịch tỵ hầu hoặc dịch phế quản là tiêu chuẩn vàng để chẩn 

đoán nhờ độ nhạy và đặc hiệu vượt trội so với các xét nghiệm nhanh kháng 

nguyên [2] [18].  
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Vi rút hợp bào hô hấp (RSV - Respiratory Syncytial Virus) RSV là 

nguyên nhân hàng đầu gây nhiễm trùng đường hô hấp dưới ở trẻ em dưới 5 

tuổi; trong khi ở người lớn, tỷ lệ này thấp hơn, chiếm khoảng 0,4% đến 4,7% 

[17][19][24]. Tuy nhiên, tỷ lệ viêm phổi do RSV ở người cao tuổi vào mùa 

đông có thể tăng lên mức 11%, với mùa dịch tại miền Trung Việt Nam thường 

kéo dài từ tháng 7 đến tháng 11 [9]. Vi rút á cúm (Parainfluenza virus) chiếm 

tỷ lệ không cao trong các tác nhân gây CAP ở người lớn, dao động từ 1% đến 

4,6% tùy thuộc vào từng nghiên cứu sử dụng kỹ thuật chẩn đoán phân tử [17]. 

Ở những bệnh nhân bị suy giảm miễn dịch, vi rút này có thể gây ra các nhiễm 

trùng đường hô hấp dưới cực kỳ nguy hiểm và có nguy cơ tử vong cao [3]. Việc 

chẩn đoán xác định các loại vi rút này chủ yếu dựa vào kỹ thuật PCR đa mồi từ 

dịch tiết đường hô hấp [2][9]. 

Rhinovirus là một trong những vi rút phổ biến nhất ở bệnh nhân CAP 

(chiếm 4,1% - 11,5%, có thể lên tới 17%) và chủ yếu ở trẻ em [17][23][24]. 

Mặc dù có thể không trực tiếp gây viêm phổi nặng, nhiễm Rhinovirus gây tổn 

thương hàng rào bảo vệ của đường hô hấp trên và làm rối loạn chức năng lông 

chuyển, giúp các vi khuẩn (như S. pneumoniae) xâm nhập sâu vào hệ hô hấp 

gây đồng nhiễm nghiêm trọng [2][9]. Adenovirus cũng là tác nhân gây CAP 

thường gặp ở trẻ em và người trẻ tuổi trong môi trường tập thể, với tỷ lệ phát 

hiện ở người lớn dao động từ dưới 1% đến 2,2% [17][23][24]. Do việc nuôi cấy 

truyền thống gặp nhiều khó khăn, kỹ thuật PCR hoặc Real-time PCR hiện là 

phương pháp tiêu chuẩn để xác định căn nguyên này Rhinovirus và Adenovirus. 

Human Metapneumovirus (HMPV) và các chủng Coronavirus thông 

thường (OC43/NL63/229E) chiếm tỷ lệ phát hiện trung bình từ 1% - 8% tổng 

số ca CAP [17]. Các tác nhân này lây lan mạnh qua giọt bắn, thường gây biểu 

hiện lâm sàng rõ rệt và nguy cơ tiến triển nặng ở trẻ em và người cao tuổi. 

Ngược lại, Human Enterovirus (HEV) và Bocavirus (HBoV) chiếm tỷ lệ rất 

nhỏ ở người lớn, chủ yếu tập trung gây bệnh ở nhóm bệnh nhi [17][23]. Chẩn 

đoán chính xác các mầm bệnh mới nổi này đòi hỏi sử dụng kỹ thuật RT-PCR 

đa mồi từ mẫu phết tỵ hầu họng để mang lại hiệu quả cao nhất. 
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1.3. CÁC PHƯƠNG PHÁP CHẨN ĐOÁN CĂN NGUYÊN VI SINH 

Các kỹ thuật chẩn đoán căn nguyên CAP hiện nay bao gồm phương pháp 

trực tiếp (nhuộm gram, nuôi cấy phân lập, sinh học phân tử) và gián tiếp (phát 

hiện kháng nguyên, kháng thể). Trong đó, các phương pháp sinh học phân tử 

như PCR, realtime PCR ưu việt hơn nhờ độ nhạy và đặc hiệu cao, thời gian 

thực hiện ngắn và khả năng xác định tác nhân ngay cả khi bệnh nhân đã điều 

trị bằng kháng sinh. Nghiên cứu tại Khánh Hòa cho thấy tỷ lệ phát hiện bằng 

PCR đạt 46%, cao vượt trội so với 15% của phương pháp nuôi cấy. Hiện nay, 

kỹ thuật PCR đa mồi được ứng dụng rộng rãi nhờ ưu thế phát hiện đồng thời 

nhiều tác nhân chỉ trong một phản ứng [9][25]. 

Công nghệ Seegene sử dụng trong xét nghiệm phân tích đa tác nhân là 

công nghệ độc quyền MuDT™. Công nghệ MuDTTM sử dụng hai thành phần 

được cải tiến đột phá trong phản ứng realtime PCR là bộ trình tự nucleotide 

mồi kép (Dual-Priming Oligonucleotide – DPO) và đoạn oligonucleotide được 

gắn thẻ có thể cắt và kéo dài (Tagging Oligonucleotide Cleavage and Extension 

- TOCE), cho phép phát hiện nhiều mục tiêu trong cùng một kênh màu huỳnh 

quang [29].  

 

Hình 1.1: Nguyên lý hoạt động của cặp mồi DPO [29] 

Mồi DPO có cấu trúc khác biệt so với các mồi thông thường, gồm hai 

vùng bắt cặp riêng biệt được ngăn cách bởi một đoạn nối polydeoxyinosine 
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(poly-dl) đặc trưng (Hình 1). Với mồi DPO, sự gắn kết ban đầu diễn ra tại phần 

ổn định mục tiêu ở đầu 5’ (Stabilizer) của mồi. Phần Stabilizer hoạt động giống 

như bất kỳ mồi nào khác nhờ các liên kết bổ sung của các nucleotide vốn có. 

Tuy nhiên, quá trình kéo dài mồi lại được kiểm soát thông qua sự bắt cặp đặc 

hiệu hơn của phần ngắn (khoảng 6-12 nu) ở đầu 3’, gọi là vùng xác định mục 

tiêu (Target Determinant). Cấu trúc đoạn poly-dl giúp quá trình kéo dài mạch 

được kiểm soát chặt chẽ, chỉ kích hoạt khi vùng xác định mục tiêu ở đầu 3’ gắn 

đặc hiệu vào gen đích, giúp tăng cường độ chính xác cho phản ứng đa mồi. 

[29].  

 

Hình 1.2: Nguyên lý hoạt động của công nghệ TOCE [29] 

Bên cạnh đó, công nghệ TOCE hỗ trợ phát hiện nhiều mục tiêu trong 

cùng một kênh màu huỳnh quang thông qua hai thành phần Pitcher và Catcher 

(hình 2). Pitcher là một đoạn oligonucleotide có một phần liên kết bổ sung với 

đoạn gen mục tiêu (Targeting portion) và một đuôi gọi là Tagging portion không 

lai với bất kỳ vị trí nào trên đoạn gen mục tiêu. Catcher là một mạch khuôn 

DNA đơn nhân tạo, được đánh dấu hai nhãn huỳnh quang (nhãn phát huỳnh 

quang và hấp thụ huỳnh quang), bao gồm phần trình tự bổ sung với phần 

Tagging portion của Pitcher gọi là Capturing ở đầu đoạn mạch. Trong quá trình 
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kéo dài mạch, hoạt tính nuclease của Taq polymerase làm giải phóng đoạn 

Tagging portion từ Pitcher để bắt cặp với Catcher, từ đó tạo ra tín hiệu quang. 

Nhờ thiết kế nhiệt độ nóng chảy (Tm) riêng biệt cho từng Catcher, hệ thống 

hoàn toàn có thể phân biệt chính xác nhiều tác nhân khác nhau trong cùng một 

phản ứng và cùng một kênh màu [30].  

Seegene Allplex™ Respiratory Panel là bộ sinh phẩm xét nghiệm đa mục 

tiêu, có khả năng phát hiện đồng thời 26 tác nhân truyền nhiễm gây viêm đường 

hô hấp, đặc biệt chỉ thực hiện trong một lần phản ứng. Các tác nhân sinh phẩm 

phát hiện được bao gồm 16 vi rút phổ biến là adenovirus (ADV), bocavirus, 

coronavirus (OC43/NL63/229E), human enterovirus (HEV), human 

metapneumovirus (HMPV), influenza A/B, parainfluenza (PIV) type 1/2/3/4, 

vi rút hợp bào (RSV) A/B và human rhinovirus (HRV); 3 phân nhóm cúm A 

(H1, H1pdm09 và H3); và 7 vi khuẩn (Bordetella pertussis, Bordetella 

parapertussis, Chlammydia pneumoniae, Haemophilus influenza, Legionella 

pneumophila, Mycoplasma pneumoniae và Streptococcus pneumoniae). Bộ 

sinh phẩm sử dụng công nghệ độc quyền MuDT™ của Seegene, cho phép phân 

tích đa mục tiêu trong một kênh huỳnh quang, giúp tăng hiệu suất đa phân tích. 

Việc bổ sung các chứng nội kiểm soát vào toàn bộ quy trình (từ bước tách chiết 

axit nucleic), giúp nâng cao độ chính xác và độ tin cậy của kết quả xét nghiệm. 

Đây là một phương pháp tối ưu, góp phần cải thiện hiệu quả chẩn đoán và xác 

định nhanh chóng, chính xác căn nguyên gây viêm phổi. Nhờ đó, bác sĩ có thể 

đưa ra phác đồ điều trị phù hợp với từng trường hợp, sử dụng kháng sinh và 

thuốc kháng vi rút một cách hợp lý, đồng thời kịp thời triển khai các biện pháp 

cách ly và phòng ngừa lây nhiễm [31]. 

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ VIÊM PHỔI MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG 

Tại Việt Nam, phương pháp xác định căn nguyên CAP truyền thống chủ 

yếu là nuôi cấy, vốn hạn chế trong việc phát hiện vi rút và vi khuẩn nội bào. 

Những năm gần đây, kỹ thuật sinh học phân tử đã giúp nâng cao tỷ lệ chẩn 

đoán. Nghiên cứu của Phan Hồng Thảo Vy và cộng sự (2025) tại Cần Thơ bằng 
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multiplex realtime PCR đạt tỷ lệ phát hiện tác nhân lên đến 92,2%, trong đó vi 

rút chiếm 88,2% (chủ yếu EBV, CMV), vi khuẩn chiếm 68,6% (đứng đầu là K. 

pneumoniae) và ghi nhận tỷ lệ đồng nhiễm 3 loại tác nhân rất cao (76,5%) [26].  

Về đặc điểm lâm sàng ở người lớn, nghiên cứu của Hoàng Hà và cộng 

sự (2024)  thực hiện tại Thái nguyên, ghi nhận bệnh thường gặp ở nam giới trên 

65 tuổi với các triệu chứng ho, sốt, khó thở; kết quả điều trị kém liên quan chặt 

chẽ đến điểm CURB 65 từ 2–5, tổn thương đa thùy trên X-quang và tăng Ure 

máu [27]. Tại Vĩnh Long, nghiên cứu của Hung Do Tran chỉ ra S. pneumoniae 

là tác nhân chủ yếu (12,6%) và cảnh báo tình trạng kháng 

Amoxicillin/clavulanic acid cũng như Erythromycin tăng cao ở nhóm người 

cao tuổi [32]. 

Khảo sát trên nhóm bệnh nhi tại Nghệ An, tác giả Bùi Anh Sơn và cộng 

sự (2025) ghi nhận lứa tuổi nhũ nhi (dưới 12 tháng) chiếm ưu thế lớn với 48,8%. 

Ở nhóm đối tượng này, các biểu hiện lâm sàng chính là ho, nhịp thở tăng và 

xuất hiện tiếng khò khè. Qua nuôi cấy dịch tỵ hầu, H. influenzae (50,6%) và S. 

pneumoniae (38,4%) được xác định là những căn nguyên vi khuẩn hàng đầu 

gây tử vong ở trẻ em [28]. Riêng tại Khánh Hòa, nghiên cứu của Takahashi và 

cộng sự (2013) ghi nhận tỷ lệ nhập viện do CAP tăng rõ rệt theo độ tuổi, đạt 

đỉnh ở người già; xét nghiệm PCR cho thấy H. influenzae (28%) và S. 

pneumoniae (23%) là hai tác nhân phổ biến nhất [9]. 

Tổng hợp 16 nghiên cứu tại Đông Nam Á (2012–2023) của Su Myat Han 

nhấn mạnh vai trò của căn nguyên vi rút, đặc biệt là Rhinovirus (9,02%), vi rút 

cúm (7,28%) và RSV (5,17%), đồng thời kêu gọi nâng cao năng lực xét nghiệm 

vi sinh để tối ưu hóa chiến lược giám sát và điều trị [33]. Tại Hoa Kỳ, nghiên 

cứu quy mô lớn của Jain và cộng sự (2015) trên 2.259 bệnh nhân cho thấy 38% 

trường hợp xác định được căn nguyên, trong đó tỷ lệ nhiễm vi rút (23%) cao 

hơn vi khuẩn (11%). Các tác nhân phổ biến nhất gồm Rhinovirus, vi rút cúm 

và S. pneumoniae, với tỷ lệ mắc bệnh tăng mạnh ở nhóm người lớn trên 80 tuổi 

[39]. 
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Tóm lại, tổng quan các nghiên cứu trong và ngoài nước cho thấy viêm 

phổi mắc phải cộng đồng (CAP) vẫn là một gánh nặng nhiễm trùng hô hấp lớn. 

Thách thức hiện nay là có trên 50% số ca bệnh chưa xác định được chính xác 

tác nhân do phương pháp nuôi cấy truyền thống có độ nhạy thấp , dễ bị ảnh 

hưởng bởi việc sử dụng kháng sinh trước đó , hoặc khó khăn khi phát hiện vi 

rút và vi khuẩn không điển hình. Để giải quyết các hạn chế này, nghiên cứu của 

chúng tôi ứng dụng kỹ thuật Multiplex Real-time PCR (sử dụng bộ sinh phẩm 

Seegene Allplex™ Respiratory Panel). Phương pháp phân tử này giúp phát hiện 

đồng thời 26 tác nhân vi sinh chỉ trong một lần phản ứng với độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao, khắc phục được ảnh hưởng của việc dùng kháng sinh trước khi lấy 

mẫu. Kết quả nghiên cứu không chỉ xác định chính xác căn nguyên mầm bệnh, 

làm rõ thực trạng đồng nhiễm mà còn thiết lập mối tương quan dịch tễ với các 

thang điểm đánh giá độ nặng lâm sàng (PSI, CURB-65 và tiêu chuẩn WHO). 

Đây sẽ là nguồn dữ liệu khoa học giá trị giúp tối ưu hóa phác đồ điều trị kinh 

nghiệm và nâng cao năng lực giám sát nhiễm trùng hô hấp dưới tại địa phương. 
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Chương 2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Đối tượng và phương pháp nghiên cứu của luận văn được xây dựng dựa 

trên quy trình của Dự án “Tác nhân gây viêm phổi cộng đồng ở Đông Nam Á 

và mô hình tiên lượng, phân loại bệnh” (Mã số: 54EI). Dự án này do Đơn vị 

Nghiên cứu Lâm sàng Đại học Oxford tại TP.HCM (OUCRU) và Bệnh viện 

Bệnh Nhiệt đới TP.HCM đồng chủ trì, phối hợp thực hiện cùng Viện Pasteur 

Nha Trang và Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hòa. 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Điều kiện tuyển bệnh 

Đối tượng tham gia nghiên cứu là những bệnh nhân nhiễm trùng đường 

hô hấp cấp tính từ trung bình đến nặng mắc phải tại cộng đồng, hay có khả năng 

trở nặng do các tác nhân quan trọng, mới nổi, hoặc chưa biết thuộc mối quan 

tâm của ngành y tế. Thời gian tuyển bệnh cho nghiên cứu: T7/2024 – T8/2025; 

tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hoà. 

2.1.1.1 Tiêu chuẩn chọn bệnh: 

Nghiên cứu thực hiện lựa chọn dữ liệu từ hồ sơ của các bệnh nhân nội 

trú nhập viện vì nhiễm trùng đường hô hấp cấp tính từ trung bình đến nặng mắc 

phải tại cộng đồng, thỏa mãn đồng thời các tiêu chí sau: 

Tiêu chí 1: Có bằng chứng nhiễm trùng cấp tính trong vòng 7 ngày, được 

xác định bằng một trong các yếu tố sau: Có sốt hoặc ớn lạnh, hoặc có ghi nhận 

sốt (≥38oC) hoặc hạ thân nhiệt (<35,5oC), hoặc tăng bạch cầu (WBC > 

11.000/mm3) hoặc giảm bạch cầu (WBC <3.000/mm3), hoặc thay đổi tri giác 

Tiêu chí 2: Bằng chứng về bệnh hô hấp cấp tính, được xác định bằng 

một trong những triệu chứng sau: Mới ho hoặc khạc đàm; hoặc đau ngực; hoặc 

khó thở, hoặc thở nhanh, nhịp thở > 25 lần/phút ở người lớn và trẻ em hơn 12 

tuổi; nhịp thở > 30 lần/phút ở trẻ từ 5-12 tuổi; nhịp thở >40 lần/phút ở trẻ 12-

59 tháng tuổi; nhịp thở >50 lần/phút ở trẻ từ 3-12 tháng tuổi, hoặc rút lõm lồng 

ngực ở trẻ em, hoặc có bất thường khi nghe phổi, hoặc suy hô hấp 
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Tiêu chí 3: X-quang ngực có ghi nhận viêm phổi trong vòng 48 giờ trước 

hoặc sau khi nhập viện theo đánh giá của bác sĩ lâm sàng. 

Tiêu chí 4: Bệnh nhân ≥ 2 tuổi  

Tiêu chí 5: Bệnh nhân hoặc người đại diện hợp pháp đồng ý tham gia 

nghiên cứu và ký vào phiếu đồng thuận. 

2.1.1.2 Tiêu chuẩn loại trừ bao gồm:  

1. Nhập viện gần đây: <28 ngày (không suy giảm miễn dịch) hoặc <90 

ngày (có suy giảm miễn dịch). 

2. Người sống ở viện dưỡng lão cần trợ giúp về sinh hoạt hàng ngày 

3. Đươc chẩn đoán mắc bệnh khác rõ ràng theo ý kiến của bác sĩ điều trị 

4. Bệnh nhân mở khí quản 

5. Bệnh nhân có ống thông dạ dày mở qua da qua nội soi 

6. Bệnh nhân có bệnh xở nang 

7. Bệnh nhân ung thư bị giảm bạch cầu hạt 

8. Bệnh nhân ghép tạng hoặc ghép tế bào gốc tạo máu trong 90 ngày trước 

9. Bệnh nhân thải ghép chống chủ hoặc viêm tiểu phế quản tắc nghẽn 

10. Nhiễm HIV với số lượng tế bào CD4< 200/mm3 

11. Nhiễm COVID-19 với chẩn đoán xác định SARS-CoV-2 

12. Đã tuyển vào nghiên cứu hiện tại trong vòng 28 ngày 

13. Bệnh nhân đã tham gia vào một nghiên cứu khác có thể làm tăng tổng 

lượng máu trên mức giới hạn an toàn 

2.1.2. Phạm vi nghiên cứu 

Nghiên cứu được thực hiện trên nhóm bệnh nhân thỏa mãn các tiêu chuẩn 

tuyển bệnh tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hòa trong giai đoạn từ tháng 8 

năm 2024 đến tháng 7 năm 2025, với tổng cỡ mẫu khảo sát là 364 bệnh nhân. 

Dữ liệu và mẫu bệnh phẩm đã được thu thập tại các khoa lâm sàng gồm: 

Khoa Tim mạch lão học, Nội tổng hợp thần kinh và Khoa Nhi. Quá trình thu 

thập mẫu trước đó được thực hiện ngẫu nhiên theo thời gian cụ thể: chọn ngẫu 
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nhiên mỗi ngày 1 ca bệnh, tương đương 7 ca mỗi tuần, đảm bảo tiến độ thu 

tuyển trong vòng 1 năm (52 tuần) đạt tối đa 364 bệnh nhân. Đối với những ngày 

không có bệnh nhân nhập viện thỏa mãn tiêu chuẩn, mẫu đã được thu bù vào 

những ngày tiếp theo trong tuần. Trường hợp một tuần không đủ 7 bệnh nhân, 

số lượng thực tế thu được trong tuần đó được giữ nguyên và không lấy mẫu bù 

từ các tuần khác nhằm đảm bảo tính khách quan dịch tễ 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Đây là một nghiên cứu mô tả cắt ngang, hồi cứu thông qua việc thu thập 

dữ liệu lâm sàng, dịch tễ và mẫu sinh phẩm y sinh của các ca viêm phổi mắc 

phải tại cộng đồng từ trung bình đến nặng nhằm xác định chính xác căn nguyên 

gây bệnh tương ứng..  

2.2.2. Sơ đồ nghiên cứu 

 

2.2.3. Phương pháp thu thập dữ liệu 

Nghiên cứu tiến hành rà soát dữ liệu của các đối tượng thỏa mãn tiêu 

chuẩn nghiên cứu, thu thập lại thông tin về lâm sàng, cận lâm sàng theo chỉ 

định của bác sĩ và thông tin dịch tễ từ bộ câu hỏi đã hoàn thành. Toàn bộ các 

biến số nghiên cứu được trích xuất và ghi nhận vào phiếu báo cáo ca bệnh (CRF 
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- Case Report Form) thông qua hồ sơ bệnh án hồi cứu và ghi chép thăm khám 

trực tiếp của bác sĩ trong suốt thời gian bệnh nhân nằm viện. Sau khi thu thập, 

dữ liệu được làm sạch, mã hóa ẩn danh để đảm bảo tính bảo mật trước khi đưa 

vào phân tích thống kê.” 

Bảng 2.1 Thông tin trong mẫu báo cáo ca bệnh nghiên cứu (CRF) 

TT Nội dung chính Chi tiết 
1 Thông tin về nhân khẩu 

học 
Tuổi, giới, nghề nghiệp, học vấn, nơi cư 
trú,… 

2 Triệu chứng khởi phát Tiền sử sốt, ho, đờm, hụt hơi, thở khò khè, 
chảy nước mũi, đau họng, tiêu chảy, đau cơ, 
mệt mỏi/khó chịu, thay đổi ý thức, lú lẫn, 
đau ngực, viêm kết mạc, đau đầu, đau 
khớp, phát ban, nôn, buồn nôn, các triệu 
chứng khác,… 

3 Tiền sử tiếp xúc với gia 
cầm, động vật 

Chim, gà, bồ câu, chó, mèo, côn trùng, …. 

4 Thông tin về cơ sở y tế 
chăm sóc ban đầu 

Liệt kê các cơ sở y tế đã từng đến thăm 
khám khi có xuất hiện triệu chứng 

5 Tiền sử du lịch Liệt kê các nước đã đi qua trong vòng 14 
ngày kể từ ngày có triệu chứng 

6 Tiền sử tiêm vắc-xin Vắc xin cúm, phế cầu, COVID-19, dại,… 
7 Tiền sử bệnh đi kèm Tim, thận, huyết áp, tiểu đường, dạ dày,… 
7 Các chỉ số cận lâm sàng 

khi thăm khám 
Nhiệt độ, huyết áp, mạch, nhịp thở,… 

8 Tình trạng mang thai, sinh 
nở 

Tuổi thai, số con,.. 

10 Chỉ số xét nghiệm theo 
thường quy của bệnh viện 

Kết quả công thức máu, sinh hóa, vi sinh, 
kháng sinh đồ,… 

11 Chẩn đoán hình ảnh X-quang phổi, siêu âm,… 
12 Tình trạng sử dụng thuốc, 

kháng sinh 
Loại thuốc, kháng sinh sử dụng, liệu lượng, 
tần suất 

13 Các biện pháp can thiệp  Thở oxy, thở máy, đặt ECMO, lọc máu, 
chạy thận, phẫu thuật,… 

14 Biến chứng Biến chứng viêm màng não, viêm não, co 
giật, nhồi máu cơ tim, thiếu máu cơ tim, đột 
quỵ, … 

15 Kết quả điều trị Hồi phục hoàn toàn, chuyển viện, tử 
vong,… 
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2.2.4. Phương pháp thu thập mẫu, xử lý và bảo quản mẫu bệnh phẩm: 

2.2.4.1 Thu thập mẫu 

Mỗi bệnh nhân đồng ý tham gia vào nghiên cứu được thực hiện lấy mẫu 

hô hấp thời điểm bệnh nhân nhập viện hoặc sau nhập viện trong vòng 48 giờ. 

Mẫu bệnh phẩm hô hấp bao gồm: Đàm, dịch hút hầu họng (NPA) hoặc dịch hút 

khí quản qua mũi (NTA) hoặc dịch rữa phế nang (BAL). Tiến hành thu thập 

mẫu đàm trong trường hợp bệnh nhân ho có đàm và có thể tự khạc đàm được. 

Nếu không có đàm hoặc không khạc đàm được thì tiến hành thu thập mẫu NPA, 

NTA, BAL. 

2.2.4.2 Xử lý, bảo quản mẫu 

Mẫu dịch hầu họng được vortex, ly tâm nhanh thu mẫu sau đó được chiết 

mẫu 2 ống lưu mẫu 2mL (mỗi ống 1mL dd mẫu) và 200µL vào ống eppendof 

1,5 mL. Mẫu dịch nội khí quản, dịch rửa phế nang, đàm loãng được chiết trực 

tiếp vào các ống lưu mẫu nhỏ. Mẫu đàm đặc được xử lý với Sputasol 10% trước 

khi chiết vào các ống lưu mẫu nhỏ. Bảo quản mẫu sau khi xử lý ở -70oC đến -

80oC. 

2.2.4.3 Xét nghiệm mẫu 

Mẫu bệnh phẩm đường hô hấp sau khi thu thập và xử lý sẽ được tiến 

hành tách chiết axit nucleic bằng sinh phẩm QIAamp MinElute Virus Spin Kit 

(Qiagen, Cat no./ ID. 57704) theo đúng hướng dẫn của nhà sản xuất để đảm 

bảo chất lượng mẫu. Axit nucleic thu được sau khi tách chiết sẽ tiến hành thực 

hiện phản ứng real time PCR đa mồi với bộ sinh phẩm AllplexTM Respiratory 

Panel (Seegene) với bốn bộ phản ứng (Panel 1-4) tìm các 26 tác nhân vi sinh 

gây bệnh gồm: 17 tác nhân vi rút, 3 phân tuýp vi rút và 6 tác nhân vi khuẩn. 

Mỗi bộ phản ứng đều có chứng nội kiểm soát để đảm bảo chất lượng của phản 

ứng. Trong đó, Allplex™ Respiratory Panel 1 phát hiện 7 tác nhân vi rút là 

Influenza A virus (Flu A), Influenza A-H1 (Flu A-H1), Influenza A-H1pdm09 

(Flu A-H1pdm09), Influenza A-H3 (Flu A-H3), Influenza B virus (Flu B), 
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Respiratory syncytial virus A (RSV A), Respiratory syncytial virus B (RSV B). 

Allplex™ Respiratory Panel 2 phát hiện 7 tác nhân vi rút là Adenovirus (AdV), 

Enterovirus (HEV), Metapneumovirus (MPV), Parainfluenza virus 1 (PIV 1), 

Parainfluenza virus 2 (PIV 2), Parainfluenza virus 3 (PIV 3), Parainfluenza 

virus 4 (PIV 4). Allplex™ Respiratory Panel 3 phát hiện 5 tác nhân vi rút là 

Bocavirus 1/2/3/4 (HBoV), Coronavirus 229E (229E), Coronavirus NL63 

(NL63), Coronavirus OC43 (OC43), Human rhinovirus (HRV). Allplex™ 

Respiratory Panel 4 phát hiện 6 tác nhân vi khuẩn là Legionella pneumophila 

(LP); Streptococcus pneumoniae (SP); Haemophilus influenzae (HI); 

Bordetella parapertussis (BPP); Bordetella pertussis (BP); Mycoplasma 

pneumoniae (MP); Chlamydophila pneumoniae (CP). 

Quy trình tách chiết nucleic axit bằng sinh phẩm QIAamp MinElute 

Virus Spin: 

Thực hiện chiết tách RNA bằng sinh phẩm QIAamp MinElute virus Spin 

theo hướng dẫn cua nhà sản xuất trong tủ ATSH cấp II/III ở phòng chiết tách 

RNA/DNA. Thêm chứng kiểm soát chất lượng RP-V và RP-B (được cung cấp 

theo sinh phẩm AllplexTM của Seegen) vào mẫu bệnh phẩm trước khi thực hiện 

tách chiết vật liệu di truyền. Nếu chỉ thực hiện panel 1, 2, 3 thì thêm 10µL RP-

V, còn nếu thực hiện cả 4 panel hoặc chỉ panel 4 thì thêm 5µL RP-V và 5µL 

RP-B. Thực hiện chiết tách mẫu cùng với một chứng mock (chiết tách từ nước 

tinh sạch) để kiểm soát quá trình chiết tách. RNA của mẫu được thu hồi trong 

dịch lọc, giữ ở -20oC hoặc -70oC, ổn định trong 1 năm.  Đối với mầu nghiên 

cứu này, sản phẩm DNA/RNA sau khi tách chiết sẽ đượclưu trong strip 0,5 mL; 

sử dụng bút long dầu không xóa được để ghi lên strip các thông tin: Mã nghiên 

cứu 54EI, ngày tách chiết (DD-MM-YY), mã số axitnucleic. 

Quy trình xét nghiệm xác định 26 tác nhân vi sinh bằng real time PCR 

đa mồi với bộ sinh phẩm AllplexTM Respiratory Panel. 

Thực hiện phản ứng realtime PCR: 
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- Xác định số lượng phản ứng (N), bao gồm chứng dương, chứng âm và 

chứng Mock cần phải chuẩn bị.  

- Tùy vào n (tổng số mẫu, chứng âm, chứng dương và Mock), giá trị N 

được tính là n + 1 (với n < 14) hoặc n + 2 (với n > 14) 

- Chuẩn bị strip 8 giếng và nắp (của Bio-rad), ghi vị trí mẫu 

- Sử dụng sinh phẩm AllplexTM panel 1, 2, 3, 4 để phát hiện 26 tác nhân 

gây viêm đường hô hấp với thành phần phản ứng như sau: 

Bảng 2.2: Thành phần phản ứng realtime PCR 

Sinh phẩm Thể tích 
(µl) 

Số lượng 
phản ứng (N) 

Allplex kit panel 1, 2, 3 
Nước tinh sạch 5 5 x N 
5X RP1/2/3 MOM 5 5 x N 
5X Realtime one-step buffer 5 5 x N 
5X Realtime one-step enzyme 2 2 x N 
Allplex kit panel 4 
Nước tinh sạch 7 7 x N 
5X RP4 MOM 5 5 x N 
EM2 5 5 x N 
Tổng số  17 17 x N 
RNA/DNA mẫu/chứng 8  
Tổng thể tích cho 1 phản ứng 25µl  

- Chuẩn bị hỗn hợp phản ứng (Master Mix): Tại tủ PCR, phối trộn các 

thành phần sinh phẩm vào tube 1,5 mL. Chia hỗn hợp phản ứng vào các giếng 

trên strip theo sơ đồ. 

- Nạp mẫu chứng âm: Thêm 8µL nước tinh khiết vào giếng chứng âm tại 

tủ thao tác PCR. 

- Nạp mẫu thử và chứng dương: Thực hiện tại tủ ATSH cấp 2 (Phòng chiết 

tách). Nạp 8µL dịch chiết RNA/DNA mẫu thử hoặc chứng dương vào các giếng 

tương ứng trên strip. 

- Vận hành máy: Ly tâm nhanh strip trong 10 giây; lập sơ đồ mẫu và panel 

tương ứng trên phần mềm máy Real-time PCR (CFX96 – Bio-Rad), tiến hành 

chạy theo chu kỳ nhiệt: 
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Bảng 2.3: Chu kỳ nhiệt phản ứng realtime PCR 

Bước Số chu kỳ Nhiệt độ (oC) Thời gian   
1 

1 
50oC 20 phút 

2 95oC 15 phút 
3 

45 
95oC 10 giây 

4* 60oC 01 phút 
5* 72oC 10 giây 
6 Quay lại bước 3, 44 chu kỳ 

*: Thu tín hiệu huỳnh quang 

Diễn giải kết quả 

Đọc kết quả bằng phần mềm Seegen Viewer. Các tín hiệu màu huỳnh 

quang tương ứng để phát hiện từng tác nhân gây viêm đường hô hấp được diễn 

giải ở bảng sau: 

Bảng 2.4: Các màu tín hiệu huỳnh quang tương ứng với từng tác nhân 

Màu 
huỳnh 
quang 

Panel 1 Panel 2 Panel 3 Panel 4 
Tín hiệu 

lần 1 
Tín 
hiệu 
lần 2 

Tín 
hiệu 
lần 1 

Tín 
hiệu 
lần 2 

Tín 
hiệu 
lần 1 

Tín 
hiệu 
lần 2 

Tín 
hiệu 
lần 1 

Tín 
hiệu 
lần 2 

FAM RSV A Flu A PIV 4 MPV OC43 HBoV SP LP 
HEX RSV B Flu B PIV 2 PIV1 229E NL63 HI BPP 

Cal Red 
610 

Flu A 
H1pdm09 

Flu A 
H1 

AdV HEV HRV - MP BP 

Quasar 
670 

IC Flu A 
H3 

IC PIV3 IC - IC CP 

Kết quả phản ứng realtime PCR phát hiện tác nhân gây viêm đường hô 

hấp thông qua phần mềm Seegen AllplexTM được diễn giải theo bảng sau: 

Bảng 2.5: Diễn giải kết quả phản ứng realtime PCR 

Diễn 
giải 
các 
kết 
quả 

Kết quả khuếch 
đại gen đích 

Kết 
quả 
IC 

Kết 
quả 
PC 

Kết 
quả 
NC 

Diễn giải 
Lần 1 Lần 2 

+ -/NA 
+ + - Có phát hiện gen mục tiêu 

-/NA + 
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+ + 
+ -/NA 

- + - 
Có phát hiện gen mục tiêu 
Có thể có vi rút gây bệnh khác 
không được phát hiện 

-/NA + 
+ + 

-/NA -/NA + + - Không phát hiện gen mục tiêu 

- - - - - 

Không xác định 
- Tín hiệu IC yếu hoặc không 

có tín hiệu có thể do mẫu thu 
thập không đủ, hoặc có sự 
hiện diện của chất ức chế. 

- Thực hiện lại xét nghiệm từ 
bước tách chiết DNA/RNA, 
sử dụng ống lưu mẫu gốc còn 
lại 

- Nếu thu được kết quả không 
thay đổi trên mẫu đã tách chiết 
lại thì tiến hành pha loãng 
mẫu bệnh phẩm (1/3 đến 
1/10) trong dung dịch nước 
muối và thực hiện lại từ bước 
tách chiết. 

2.2.5. Phương pháp phân tích kết quả 

Một số biện pháp được sử dụng nhằm đảm bảo chất lượng dữ liệu và 

giúp giảm thiểu sự sai lệch trong quá trình nhập liệu như: sử dụng từ điển dữ 

liệu thống nhất trong quá trình nhập các CRF; dữ liệu được tự động kiểm tra, 

tích hợp vào hệ thống quản lý, đảm bảo tiêu chuẩn hóa và tính hợp lệ của dữ 

liệu được thu thập; thiết lập các truy vấn dữ liệu tự động; bất kỳ thông tin nào 

không có sẵn cho nghiên cứu viên sẽ không được coi là khiếm khuyết. Không 

có giả định nào được đưa ra cho dữ liệu bị khiếm khuyết đó. 

Dữ liệu được thu thập bởi nhân viên tại mỗi điểm nghiên cứu và được 

nhập vào cơ sở dữ liệu trực tuyến có mật khẩu và phân quyền sử dụng. Bệnh 

nhân được gán mã số và ẩn danh trong quá trình phân tích. 

Các số liệu phân tích thống kê (bao gồm thống kê mô tả và thống kê suy 

luận) được thực hiện bằng phần mềm R (v4.5.1). 
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Kiểm định Fisher extrac test được sử dụng để so sánh sự khác biệt của 

hai hay nhiều tỷ lệ giữa các nhóm bệnh nhân của cùng một đặc tính. 

2.2.6.  Đạo đức của nghiên cứu 

Nghiên cứu là một phần của Dự án “Tác Nhân Gây Viêm Phổi Cộng 

Đồng ở Đông Nam Á và Mô Hình Tiên Lượng, Phân Loại Bệnh, 54EI) do Đơn 

vị nghiên cứu lâm sàng Đại học Oxford tại TP. Hồ Chí Minh và Bệnh viện Bệnh 

Nhiệt Đới, Thành phố Hồ Chí Minh đồng chủ trì phối hợp với Viện Pasteur 

Nha Trang và Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hòa. Đề cương đã được thông 

qua Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu lâm sàng của Đại học Oxford và Bệnh 

viện Bệnh Nhiệt Đới, Thành phố Hồ Chí Minh, trước khi triển khai, và tuân thủ 

đầy đủ các quy định, yêu cầu của Hội đồng Đạo đức. 

Đối tượng tham gia nghiên cứu đã được cung cấp thông tin về nghiên 

cứu, hiểu về những lợi ích và nghĩa vụ khi tham gia nghiên cứu và tự nguyện 

chấp thuận tham gia vào nghiên cứu. Với trẻ em hay trẻ dưới 7 tuổi, người 

không có tự chủ về nhận thức,... đã được lấy phiếu đồng ý từ cha mẹ hoặc người 

giám hộ. Trẻ em em từ 8 đến dưới 18 tuổi được lấy đồng thuận cùng với cha 

mẹ hoặc người giám hộ. 

Thông tin cá nhân của đối tượng tham gia nghiên cứu và tất cả hồ sơ phát 

sinh trong quá trình nghiên cứu được nhóm nghiên cứu bảo mật và lưu trữ. 
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Chương 3. KẾT QUẢ VÀ BÀN LUẬN 

Trong thời gian 12 tháng nghiên cứu từ tháng 8/2024 đến tháng 7/2025, 

chúng tôi đã chọn được 322 bệnh nhân mắc viêm phổi mắc phải cộng đồng đạt 

322/364 (88,46%), đủ tiêu chuẩn như trong tiêu chí tuyển bệnh (mục 2.1) để 

tiến hành phân tích dữ liệu. Trong đó có 183 (56,8%) từ 2-15 tuổi và 139 

(43,2%) bệnh nhân >= 16 tuổi); 159 (49%) bệnh nhân nam và 163 (51%) bệnh 

nhân nữ; có 43 (13,3%) bệnh nhân nặng với 16 ca là người lớn và 27 ca nhi. 

Sau khi kết thúc điều trị, không ghi nhận ca tử vong nhưng có 3 ca xuất viện để 

điều trị giảm nhẹ và có 14 ca chuyển bệnh viện tuyến trên hoặc chuyên sâu để 

điều trị tiếp. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG, LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG CỦA ĐỐI 
TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Nhóm bệnh nhân trẻ em (2-15 tuổi) 

3.1.1.1 Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân trẻ em 

Bảng 3.1 Đặc điểm chung của bệnh nhân nhi (2-15 tuổi) (n=183) 

 

Từ kết quả phân tích đặc điểm chung, đối tượng trẻ em có độ tuổi trung 

bình là 3,66 (trung vị tuổi: 2,00). Nhóm bệnh nhi 2-5 tuổi chiếm đa số với 141 

ca (77%), độ tuổi trung bình 2,45 (trung vị: 2,00); trong khi nhóm từ 5 đến 15 

tuổi chỉ chiếm 23% với độ tuổi trung bình là 7,71 (trung vị: 6,00). Phân bố về 

giới tính ghi nhận tỷ lệ mắc CAP ở trẻ nam/nữ là 1,13 (97/86); và không sự 

Đặc điểm Tổng số1 Dưới 5 tuổi   
N = 1411 

 5 - 15 tuổi   
N = 421 

p-
value2 

Tuổi (năm)     

Mean ± SD 3.7 ± 2.7 2.4 ± 0.9 7.7 ± 2.9  

Median (Q1 - Q3) 2.0 (2.0 - 4.0) 2.0 (2.0 - 3.0) 6.0 (5.0 - 9.0)  

Giới tính    0.053 

Nam 97 (53.0%) 69 (48.9%) 28 (66.7%)  

Nữ 86 (47.0%) 72 (51.1%) 14 (33.3%)  
1n (%) 
2Fisher's exact test 
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khác biệt mang ý nghĩa thống kê về tỷ lệ này giữa nhóm 2-5 tuổi và trẻ từ 5-15 

tuổi (p= 0,053) (Bảng 3.1).   

Bảng 3.2 Đặc điểm bệnh nền và dự phòng ở nhóm trẻ em (n=183) 

 

Đánh giá tình trạng dinh dưỡng dự trên chỉ số BMI (trẻ từ 5-15 tuổi) và 

chu vi cánh tay (trẻ 2 - 5 tuổi) cho thấy tỷ lệ trẻ suy dinh dưỡng của nghiên cứu 

chiếm 26%. Tình trạng suy dinh dưỡng ở nhóm trẻ 2-5 tuổi là 23%, thấp hơn 

so với nhóm nhi trên 5 tuổi (34%); nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê (p > 0,05). Về tiền sử bệnh nền, tỷ lệ trẻ có tiền sử hen phế quản là 

10,4%, và sử dụng thuốc ức chế miễn dịch là 11,6%. Nhóm trẻ lớn (5-15 tuổi) 

có tỷ lệ tiền sử mắc bệnh hen phế quản cao hơn nhóm trẻ nhỏ, sự khác biệt này 

có mang ý nghĩa thống kê (p = 0,017). Tỷ lệ trẻ được tiêm vắc xin cúm còn 

thấp chỉ đạt 18%, trong khi tỷ lệ tiêm vắc xin Hib và Phế cầu khá cao, lần lượt 

là 79,8% và 55,2%. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tiêm 

chủng ở hai nhóm trẻ (p > 0,05). Có đến 43,3% bệnh nhi đã sử dụng kháng sinh 

trước khi nhập viện. Tỷ lệ này ở nhóm dưới 5 tuổi là 47,5% cao hơn nhóm bệnh 

nhi trên 5 tuổi (29,3%), giá trị p là 0,048 có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.2).  

Đặc điểm Tổng cộng1 Dưới 5 tuổi   
N = 1411 

5 - 15 tuổi   
N = 421 

p-
value2 

Suy dinh dưỡng 
(MUAC/BMI) 

45 (25.6%) 31 (23.0%) 14 (34.1%) 0.158 

Tiền sử Hen phế quản 19 (10.4%) 10 (7.1%) 9 (21.4%) 0.017 

Sử dụng thuốc ức chế 
miễn dịch 

21 (11.6%) 17 (12.1%) 4 (9.8%) 0.788 

Đã tiêm vaccine Phế cầu 101 (55.2%) 81 (57.4%) 20 (47.6%) 0.292 

Đã tiêm vaccine Cúm 33 (18.0%) 26 (18.4%) 7 (16.7%) >0.999 

Đã tiêm vaccine Hib 146 (79.8%) 114 (80.9%) 32 (76.2%) 0.516 

Có dùng kháng sinh 
trước nhập viện 

78 (43.3%) 66 (47.5%) 12 (29.3%) 0.048 

1n (%) 
2p được tính bằng kiểm định Fisher's exact test 
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Kết quả nghiên cứu cho thấy các ca viêm phổi cộng đồng ở trẻ em nhập 

viện tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hoà chủ yếu tập trung ở nhóm dưới 5 

tuổi. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của Yoshida và cộng sự (2010) 

thực hiện tại Khánh Hoà trên 958 bệnh nhân có độ tuổi dưới 16 tuổi năm 2007-

2008 ghi nhận 94% bệnh nhi dưới 5 tuổi [40]. Nghiên cứu trên trẻ mắc CAP 

của Nguyễn Ngọc Bình và cộng sự (2025) tại bệnh viện Đại học Y Hà Nội từ 

4/2024 – 4/2025 với 354 trẻ em dưới 16 tuổi cho thấy 95,8% bệnh nhi trong độ 

tuổi dưới 5, trong khi trẻ trên 5 tuổi chỉ chiếm 4,2% [41]. Điều này có thể lý 

giải là do hệ thống hô hấp chưa phát triển hoàn chỉnh ở trẻ nhó, khiến trẻ dễ bị 

tổn thương, nhạy cảm hơn trước sự tấn công của các bệnh đường hô hấp (đặc 

biệt là viêm phổi). Tỷ lệ tiêm chủng các vắc xin quan trọng như cúm (18,0%) 

và phế cầu (55,2%) chưa đạt được độ bao phủ miễn dịch tối ưu lần lượt là trên 

75% và trên 90% theo khuyến nghị của WHO [49]. Đây có thể là một một 

những yếu tố làm nhóm trẻ nhỏ hơn 5 tuổi lại chiếm tỷ lệ cao trong các bệnh 

nhân CAP. Bên cạnh đó, tỷ lệ sử dụng kháng sinh trước khi nhập viện ở nhóm 

bệnh nhi chiếm gần 50%. Kết quả thống kê tình trạng sử sụng kháng sinh trước 

khi nhập viện trong nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với nghiên cứu của 

Nguyễn Thị Phương Thuý và cộng sự vào năm 2025 thực hiện trên 108 bệnh 

nhi tại Bệnh viện E (Hà Nội) có tỷ lệ là 41,7% đối với trẻ dưới 5 tuổi [42]. Có 

thể thấy rằng tỷ lệ cao các bệnh nhi được điều trị bằng kháng sinh trước khi 

nhập viện phản ánh thói quen tự điều trị và khả năng tiếp cận thuốc dễ dàng tại 

cộng đồng, đây là một trong những nguyên nhân chính làm giảm độ nhạy của 

các phương pháp nuôi cấy vi sinh truyền thống. Việc sử dụng kháng sinh sớm 

có thể làm giảm nồng độ vi khuẩn trong bệnh phẩm, dẫn đến khó khăn trong 

việc xác định chính xác căn nguyên gây bệnh nếu chỉ dựa vào các xét nghiệm 

trực tiếp thông thường. Do đó, sữ dụng kỹ thuật Real-time PCR đa mồi trong 

việc phát hiện vật liệu di truyền của mầm bệnh là cần thiết, ngay cả khi vi khuẩn 

đã bị ức chế bởi kháng sinh, giúp cung cấp bằng chứng vi sinh tin cậy cho chẩn 

đoán và điều trị. 
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3.1.1.2 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân trẻ em 

Đặc điểm lâm sàng của các bệnh nhi mắc viêm phổi cộng đồng tại Khánh 

Hoà chiếm ưu thế là các triệu chứng ở đường hô hấp dưới. Trong đó, Ho là triệu 

chứng phổ biến nhất với 99,5%, tiếp theo là Sốt trên 38oC với 95,6%. Về các 

dấu hiệu của viêm phổi nặng, thở nhanh ghi nhận ở 58,5% trường hợp và rút 

lõm lồng ngực chiếm 11,5%. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các 

biểu hiện lâm sàng giữa nhóm trẻ 2-5 tuổi và nhóm trẻ lớn (p > 0,05%), cho 

thấy bệnh cảnh lâm sàng của CAP ở trẻ em có sự đồng nhất cao bất kể lứa tuổi 

trong nghiên cứu này. 

Bảng 3.3 Triệu chứng lâm sàng của nhóm bệnh nhân trẻ em (n=183) 

 

Ho và sốt là hai triệu chứng lâm sàng cơ năng phổ biến và điển hình ở 

trẻ em khi mắc các bệnh lý về đường hô hấp, đặc biệt là CAP. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi tương đồng với nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Bình và cộng 

sự (2025) tại Bệnh viện Đại học Y Hà Nội có tỷ lệ trẻ ho và sốt lần lượt là 98% 

và 78,8% [41]. Nghiên cứu của Vũ Thị Hương năm 2018 tại bệnh viện Nhi 

Triệu chứng lâm 
sàng 

Tổng số 
N = 1831 

Dưới 5 tuổi   
N = 1411 

5 - 15 tuổi   
N = 421 p-value2 

Sốt > 38°C 175 (95.6%) 135 (95.7%) 40 (95.2%) >0.999 

Ho 182 (99.5%) 141 (100.0%) 41 (97.6%) 0.230 

Chảy mũi 74 (40.4%) 57 (40.4%) 17 (40.5%) >0.999 

Khò khè 43 (23.5%) 34 (24.1%) 9 (21.4%) 0.837 

Nôn 14 (7.7%) 11 (7.9%) 3 (7.1%) >0.999 

Tiêu chảy 12 (6.6%) 8 (5.7%) 4 (9.5%) 0.475 

Thở nhanh (theo 
lứa tuổi) 

107 (58.5%) 82 (58.2%) 25 (59.5%) >0.999 

Rút lõm lồng ngực 21 (11.5%) 18 (12.8%) 3 (7.1%) 0.415 

Giảm thông 
khí/Khó thở 

11 (6.0%) 7 (5.0%) 4 (9.5%) 0.279 

1n (%). Thở nhanh đánh giá theo tiêu chuẩn WHO. 
2p được tính bằng kiểm định Fisher's exact test.  
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Trung ương cũng ghi nhận tỷ lệ tương tự ở bệnh nhi có biểu hiện ho và sốt lần 

lượt là 98,9% và 65,4%. Triệu chứng thở nhanh và co rút lõm lồng ngực là 

những biểu hiện xuất hiện ở  bệnh nhân viêm phổi nhi, phản ánh tình trạng trẻ 

đang bị khó thở; đây được xem là tiêu chuẩn quan trọng để đánh giá mức độ 

viêm phổi nặng ở trẻ em. Tỷ lệ trẻ có biển hiện rút lõm lồng ngực trong nghiên 

cứu của chúng tôi tương đương với nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Bình năm 

2025 (13,6%), nhưng tỷ lệ bệnh nhi thở nhanh ở nghiên cứu của chúng tôi lại 

cao hơn gần 4 lần (58,5%/16,9%) [41]. Điều này có thể do sự khác nhau về đặc 

điểm tiếp cận y tế của quần thể nghiên cứu. Nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Bình 

được thực hiện tại Hà Nội, đa số trẻ em được đưa đến khám rất sớm ngay khi 

mới khởi phát triệu chứng nên mức độ bệnh chưa tiến triển mạnh [41]. Ngược 

lại, đối tượng nghiên cứu của chúng tôi được thu tuyển tại Bệnh viện Đa khoa 

tỉnh Khánh Hoà, là bệnh viện tuyến cuối của khu vực - thường tập trung nhiều 

ca chuyển viện hoặc nhập viện ở giai đoạn muộn của khu vực. 

Bảng 3.4 Kết quả cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân trẻ em (n=183) 

 

Chỉ số Cận lâm 
sàng 

Tổng số 
N = 1831 

Dưới 5 tuổi   
N = 1411 

5 - 15 tuổi   
N = 421 p-value2 

Phân nhóm Bạch cầu (G/L)   0.076 

≤ 4 4 (2.8%) 4 (3.4%) 0 (0.0%)  

4 - 10 62 (43.4%) 46 (39.0%) 16 (64.0%)  

> 10 77 (53.8%) 68 (57.6%) 9 (36.0%)  

Số lượng Bạch cầu (G/L)   0.255 

Mean ± SD 12.8 ± 11.8 12.1 ± 5.6 15.8 ± 25.6  

Median (Q1 - Q3) 10.6 (7.7 - 16.0) 10.8 (7.9 - 16.0) 8.1 (6.3 - 16.1)  

Phân nhóm CRP (mg/L)   0.214 

≤ 0,5 5 (4.4%) 3 (3.2%) 2 (10.0%)  

> 0,5 108 (95.6%) 90 (96.8%) 18 (90.0%)  

Nồng độ CRP (mg/L)   0.687 

Mean ± SD 20.7 ± 28.3 19.6 ± 24.3 25.8 ± 42.9  

Median (Q1 - 
Q3) 

12.0 (3.8 - 23.5) 12.8 (3.8 - 23.5) 8.7 (2.3 - 24.3)  

1n (%) 
2p được tính bằng kiểm định Wilcoxon rank-sum test và Fisher's exact test. 
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Kết quả xét nghiệm cận lâm sàng cho thấy tỷ lệ các bệnh nhi nhập viện 

có tính trạng tăng bạch cầu (WBC >10 G/L) khá cao, chiếm 53,8%. Chỉ có một 

số ít trường hợp ghi nhận giảm bạch cầu (<4 G/L), chiếm 2,8%. Nghiên cứu 

ghi nhận sự khác biệt về tỷ lệ bệnh nhân có số lượng bạch cầu trong ngưỡng 

bình thường (4 G/L <WBC <10 G/L) và > 10 G/L giữa nhóm dưới 5 tuổi và 

trên 5 tuổi. Ở nhóm dưới 5 tuổi, số lượng ca có bạch cầu > 10 G/L (57,6%) cao 

hơn số ca có bạch cầu bình thường (39,0%), nhưng ở nhóm 5-15 tuổi thì xu 

hướng này diễn ra ngược lại lần lượt là 64,0% và 36,0%. Tuy nhiên, không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số lượng bạch cầu trung bình khi so sánh 

giữa hai nhóm tuổi này (giá trị p = 0,076 >0,05). Phần lớn chỉ số CRP tăng cao 

(>0,5 mg/dL) ở nhóm trẻ em chiếm 95,6%, trong đó nồng dộ CRP trung bình 

ghi nhận ở mức 20,71 ± 28,34 mg/dL. Giá trị CRP dao động rất lớn từ giá trị 

thấp nhất là 0,17 mg/dL đến 182 mg/dL. Khi so sánh giữa hai nhóm tuổi, nồng 

độ CRP và số lượng bạch cầu trung bình không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (bảng 3.4). 

Sự gia tăng đồng thời của số lượng bạch cầu và nồng độ CRP phản ánh 

một phản ứng viêm hệ thống mạnh mẽ, vốn là đặc điểm sinh lý miễn dịch điển 

hình ở trẻ em khi đối mặt với các tác nhân xâm nhập đường hô hấp dưới. Kết 

quả xét nghiệm cận lâm sàng trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy số lượng 

bạch cầu lớn > 10 G/L và đặc biệt nồng độ CRP > 0,5 đều chiếm tỷ lệ đa số ở 

bệnh nhân trẻ em mắc CAP (lần lượt là 53,8% và 95,6%). Số liệu ghi nhận ở 

các nghiên cứu gần đây cũng cho kết quả tương tự về số lượng bạch cầu lớn 

hơn 10 G/L và CRP > 0,5 mg/dL, trong nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Bình 

năm 2025 tại Đại học Y Hà Nội với tỷ lệ lần lượt là 60,5% và 58,8% [41]. 

Nghiên cứu Bùi Anh Sơn và cộng sự năm 2025 tại Nghệ An cũng ghi nhận tỷ 

lệ tăng bạch cầu là 74,5% và tăng CRP là 58,6% ở bệnh nhi mắc CAP [28]. Hai 

chỉ số WBC và CRP trước đây được cho là có sự tương quan với mức độ nghiêm 

trọng bệnh và định hướng căn nguyên ban đầu là vi rút hay vi khuẩn, nhưng 

một vài nghiên cứu gần đây cho thấy không có sự tương quan này. Điều này có 

thể là do sự đồng nhiễm nhiều tác nhân vi sinh vật ở trẻ em, khi mà các vi rút 
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gây bệnh đường xâm nhập và làm tổn thương niêm mạc đường hô hấp, giúp 

các vi khuẩn thường trú búng phát. Điều này cho thấy các giá trị WBC và CRP 

chỉ nên áp dụng trong việc đánh giá mức độ phản ứng của cơ thể người bênh, 

không có giá trị trong việc định hướng căn nguyên và quyết định sử dụng kháng 

sinh; mà cần thực hiện các xét nghiệm sinh học phân tử để có quyết định điều 

trị chính xác.  

3.1.2. Nhóm bệnh nhân người lớn (>=16 tuổi) 

3.1.2.1 Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân người lớn 

Bảng 3.5 Đặc điểm nhân khẩu học của nhóm bệnh nhân người lớn (n=139) 

 

Từ Bảng 3.5, kết quả cho thấy nghiên cứu được đã thu tuyển được 139 

đối tượng tham gia, trong đó nhóm tuổi từ 16 đến 64 chiếm 61,2% (n=85) và 

nhóm trên 65 tuổi chiếm 38,8% (n=54). Độ tuổi trung bình của các đối tượng 

nghiên cứu là 58,9 ±17,5, trong đó nhóm cao tuổi có độ tuổi trung bình là 

75,9±8,5. Về phân bố giới tính, nữ giới chiếm tỷ lệ cao hơn không đáng kể so 

với nam giới trong mẫu nghiên cứu với 55,0% (n=77). Sự khác biệt về tỷ lệ 

giới tính giữa hai nhóm tuổi từ 16-64 và trên 65 không có ý nghĩa thống kê với  

giá trị p = 0,837. Như vậy, đặc điểm về giới tính có sự phân bố đồng đều giữa 

hai nhóm tuổi nghiên cứu. Nghiên cứu của Takahashi và cộng sự tại bệnh viện 

Đa khoa tỉnh Khánh Hoà năm 2009-2010 trên 367 bệnh nhân viêm đường hô 

Đặc điểm Tổng cộng 
N = 1391 

16 - 64 tuổi   
N = 881 

Trên 65 tuổi   
N = 511 

p-
value2 

Tuổi (năm)     

Mean ± SD 58.9 ± 17.5 48.7 ± 12.7 76.5 ± 8.3  

Median (Q1 - Q3) 59.0 (49.0 - 72.0) 52.0 (43.0 - 58.0) 74.0 (70.0 - 81.0)  

Giới tính    0.860 

Nam 62 (44.6%) 40 (45.5%) 22 (43.1%)  

Nữ 77 (55.4%) 48 (54.5%) 29 (56.9%)  
1n (%) 
2p được tính bằng kiểm định Fisher's exact test 
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hấp dưới cũng cho tỷ lệ về giới tính tương tự là khoảng 50% nam và 50% nữ 

[11].   

Bảng 3.6  Tiền sử bệnh tật của nhóm bệnh nhân người lớn (n=139) 

 

Kết quả tại Bảng 3.6 cho thấy, ở nhóm bệnh nhân cao tuổi (trên 65 tuổi), 

bệnh tim mạch chiếm tỷ lệ cao nhất với 46,8%, tiếp đến là bệnh hô hấp mạn 

tính (15,8%). Các bệnh lý nền khác bao gồm ung thư, bệnh gan, thận, hen phế 

quản, đái tháo đường và béo phì đều ghi nhận tỷ lệ thấp (dưới 10%). Đáng chú 

ý, tiền sử bệnh tim mạch có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm 

tuổi nghiên cứu (p < 0,001). Đối với các bệnh lý nền còn lại, không ghi nhận 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm bệnh nhân từ 16-64 tuổi và trên 65 

tuổi (p > 0,05). Kết quả này phù hợp với nghiên cứu của nguyễn Văn Tuấn và 

cộng sự thực hiện tại bệnh viện hữu nghị đa khoa Nghệ An trong 80 bệnh nhân 

năm 2021 có tỷ lệ tiền sử bệnh tim và phổi mạn tính cao nhất là 31,3% [43]. 

Bên cạnh đó, các ghi nhận này cũng có sự tương đồng với báo cáo của 

Takahashi và cộng sự (2011) khi đánh giá về gánh nặng bệnh tật của CAP tại 

tỉnh Khánh Hoà; nghiên cứu đã chỉ ra rằng dù tỷ lệ các bệnh lý đồng mắc ở 

bệnh nhân Việt Nam có thể thấp hơn so với các nước phương Tây, nhưng các 

bệnh lý mạn tính về tim mạch và hô hấp luôn chiếm ưu thế và là yếu tố then 

Tiền sử bệnh tật Tổng cộng 
N = 1391 

16 - 64 tuổi   
N = 851 

Trên 65 tuổi   
N = 541 p-value2 

Bệnh ung thư 1 (0.7%) 1 (1.2%) 0 (0.0%) >0.999 

Bệnh gan 6 (4.3%) 5 (5.9%) 1 (1.9%) 0.405 

Bệnh thận 8 (5.8%) 5 (5.9%) 3 (5.7%) >0.999 

Bệnh tim mạch 65 (46.8%) 24 (28.2%) 41 (75.9%) <0.001 

Bệnh hô hấp mãn tính 22 (15.8%) 12 (14.1%) 10 (18.5%) 0.486 

Hen phế quản 11 (7.9%) 9 (10.6%) 2 (3.7%) 0.202 

Đái tháo đường 6 (4.3%) 4 (4.7%) 2 (3.7%) >0.999 

Béo phì 1 (0.7%) 1 (1.2%) 0 (0.0%) >0.999 
1n (%) 
2p được tính bằng kiểm định Fisher's exact test 
	



 37 

chốt ảnh hưởng đến tiên lượng [9]. Các nghiên cứu đều chỉ ra rằng các bệnh lý 

nền này có thể làm tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân CAP và được đưa vào để 

tính điểm đánh giá ban đầu khi bệnh nhân nhập viện nhằm đưa ra quyết định 

điều trị hợp lý. Việc ghi nhận sự khác biệt rõ rệt về bệnh lý tim mạch ở nhóm 

người cao tuổi trong nghiên cứu này khẳng định tầm quan trọng của việc sàng 

lọc kỹ lưỡng tiền sử bệnh lý để phân tầng nguy cơ chính xác theo các thang 

điểm chuẩn như PSI hay CURB-65.  

 

Hình 3.1. Phân bố điểm CURB-65 của đối tượng nghiên cứu >=16 tuổi 

Hình 3.1 mô tả sự phân bố điểm CURB-65 của 139 bệnh nhân người lớn 

cho thấy đa số các bệnh nhân nhập viện đều ở mức độ nhẹ với tỷ lệ ca bệnh 

thuộc nhóm 0 và 1 lần lượt là 36,7% và 38,8%. Nhóm bệnh nhân được xếp vào 

mức độ nặng chiếm 24,5%, trong đó chỉ có 1 ca 4 điểm và 1 ca 5 điểm. Hình 

3.2 cho thấy sự phân bố mức độ nặng của các bệnh nhân tham gia nghiên cứu, 

có 50,3% bệnh nhân thuộc PSI nhóm I và nhóm II, tức là bệnh nhân viêm phổi 

nhẹ, có thể điều trị ở nhà. Có 28,8% bệnh nhân có thuộc nhóm PSI III với mức 

độ bệnh nặng trung bình và 20,8% thuộc nhóm PSI IV và V (chỉ có 2 ca PSI 

nhóm %).  Nghiên cứu của Takahashi và cộng sự (2011) cũng tại Bệnh viện Đa 

Khoa tỉnh Khánh Hòa cũng cho kết quả tương tự với tỷ lệ theo phân loại PSI (I 

và II) là 66% và theo phân loại CURB-65 (0-1 điểm) là 76% [9]. 
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Hình 3.2. Phân bố mức độ nặng theo thang điểm PSI của đối tượng >=16 tuổi 

Sự tương đồng về tỷ lệ mức độ nặng giữa hai nghiên cứu cách nhau hơn 

15 năm cho thấy mô hình bệnh tật của CAP tại Khánh Hoà khá ổn định, với đa 

số bệnh nhân nhập viện thuộc nhóm nguy cơ thấp. Chúng tôi không ghi nhận 

trường hợp tử vong ở các mức phân bố điểm CURB-65 (0-1) và PSI (I,II,III) 

phù hợp với kết quả nghiên cứu của Tạ Thị Diệu Ngân và cộng sự năm 2011 

với 142 bệnh nhân lớn hơn 18 tuổi nhập viện điều trị tại Bệnh viện Nhiệt đới 

Trung ương, Bệnh viện Đống Đa, Bệnh viện Đức Giang, cho thấy giá trị tiên 

lượng bệnh nhẹ rất cao của hai thang điểm này [44]. Do đó, việc áp dụng các 

thang điểm này ngay từ thời điểm nhập viện có thể hỗ trợ bác sĩ trong lựa chọn 

hướng điều trị phù hợp, đồng thời góp phần hạn chế chi phí và nguy cơ nhiễm 

khuẩn bệnh viện. 

Dựa trên bảng số liệu tại Bảng 3.7, các triệu chứng cơ năng điển hình 

của viêm phổi như ho và đàm chiếm ưu thế trong nhóm đối tượng nghiên cứu, 

lần lượt là 98% và 95%, không có sự khác biệt về các triệu chứng này khi phân 

theo nhóm tuổi. Kết quả này tương tự với kết quả của Tạ Thị Diệu Ngân và 

cộng sự năm 2011 với các triệu chứng thường gặp của viêm phổi là ho (93,7%), 

khạc đờm (76,8%) [44]. Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu cho thấy có sự khác biệt 
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Bảng 3.7 Đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh nhân >=16 tuổi theo nhóm tuổi, CURB-65 và PSI (n=139) 

 Theo Nhóm tuổi Theo CURB-65 Theo PSI 
Đặc điểm lâm 
sàng 

Tổng 
cộng1 

16 - 65 tuổi   
N = 881 

> 65 tuổi   
N = 511 

p-
value2 

0 - 1 điểm   
N = 1051 

≥ 2 điểm   
N = 341 

p-
value2 

PSI I - II   
N = 701 

PSI III   
N = 401 

PSI IV - V   
N = 291 

p-
value2 

Ho 136 (98%) 87 (99%) 49 (96%) 0,6 105 (100%) 31 (91%) 0,014 70 (100%) 40 (100%) 26 (90%) 0,008 

Khạc đờm 132 (95%) 83 (94%) 49 (96%) >0,9 102 (97%) 30 (88%) 0,061 67 (96%) 39 (98%) 26 (90%) 0,4 

Khó thở 73 (53%) 38 (43%) 35 (69%) 0,005 46 (44%) 27 (79%) <0,001 27 (39%) 20 (50%) 26 (90%) <0,001 

Đau ngực 26 (19%) 20 (23%) 6 (12%) 0,12 21 (20%) 5 (15%) 0,6 15 (21%) 6 (15%) 5 (17%) 0,7 

Mệt mỏi 53 (38%) 31 (35%) 22 (43%) 0,4 32 (30%) 21 (62%) 0,002 25 (36%) 10 (25%) 18 (62%) 0,007 

Ho máu 3 (2.2%) 3 (3.4%) 0 (0%) 0,3 2 (1.9%) 1 (2.9%) 0,6 3 (4.3%) 0 (0%) 0 (0%) 0,4 

SpO2 < 92% 9 (6.5%) 7 (8.0%) 2 (3.9%) 0,5 7 (6.7%) 2 (5.9%) >0,9 4 (5.7%) 4 (10%) 1 (3.4%) 0,6 

Thay đổi tri 
giác 

5 (3.6%) 3 (3.4%) 2 (3.9%) >0,9 0 (0%) 5 (15%) <0,001 0 (0%) 0 (0%) 5 (17%) <0,001 

1n (%) 
2Fisher's exact test 
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có ý nghĩa thống kê ở tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng ho giữa các mức độ nặng 

theo thang điểm PSI và CURB 65, giá trị p lần lượt là 0,008 và 0,014. Điều này 

phù hợp với nghiên cứu của Ruiz và cộng sự năm 1999 trên 89 bệnh nhân viêm 

phổi nặng tại Tây Ban Nha, đánh giá về các tiêu chuẩn mức độ nặng của viêm 

phổi chỉ ra rằng ho có tỷ lệ cao hơn có ý nghĩa thống kê với nhóm bệnh nhân 

nhẹ (74%) hơn là bệnh nặng (60%) [45]. Có thể thấy rằng Ho là phản xạ sinh 

lý bình thường của cơ thể nhằm làm sạch đường hô hấp, tuy nhiên khi bệnh 

nhân trở nặng phản xạ ho sẽ biến mất do tình trạng suy kiệt và tổn thương đa 

cơ quan [45]. Triệu chứng khó thở ghi nhận ở nhóm người cao tuổi (chiếm 

69%) cao hơn nhóm người lớn trẻ tuổi (43%). Bên cạnh đó, khó thở có sự liên 

hệ có ý nghĩa thống kê với mức độ nặng của viêm phổi khi đánh giá qua CURB-

65 và PSI. Cụ thể, triệu chứng này tập trung ở nhóm bệnh nhân nặng (CURB-

65) và rủi ro cao theo PSI với tỷ lệ lần lượt là 79% và 90%. Tương tự, triệu 

chứng mệt mõi cũng ghi nhận mối tương quan tăng có ý nghĩa thống kê theo 

mức độ nặng ở phân nhóm CURB-65 từ 30% lên 62% (p=0,002) và PSI nhóm 

IV-V cúng chiếm 62% (p=0,007). Một tiêu chuẩn quan trọng để đánh giá tiên 

lượng nặng của bệnh nhân CAP là thay đổi tri giác. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy triệu chứng này chỉ xuất hiện ở bệnh nhân nặng với tỷ lệ 15% trong nhóm 

CURB-65 và 17% trong nhóm PSI IV-V, và không ghi nhận ca nào ở nhóm 

nguy cơ thấp (p < 0,001). Các triệu chứng khác chưa ghi nhận sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê giữa các nhóm tuổi cũng như các thang điểm phân loại (p > 

0,05). Kết quả này phù hợp với nhận định của Tạ Thị Diệu Ngân và cộng sự 

năm 2016 về các biểu hiện ngoài phổi như rối loạn tri thức là một yếu tố cần 

lưu ý khi quyết định điều trị cho bệnh nhân tại thời điểm nhập viện [44]. Đáng 

chú ý, ghi nhận này cũng tương tự với các nghiên cứu của Takahashi và cộng 

sự năm 2011 tại Khánh Hòa; tác giả chỉ ra rằng mặc dù phần lớn bệnh nhân 

CAP tại Việt Nam nhập viện ở mức độ nhẹ, nhưng dấu hiệu lâm sàng rối loạn 

ý thức là chỉ điểm quan trọng phản ánh sự gia tăng mức độ nặng và nguy cơ tử 

vong [9]. Điều này cho thấy tính trạng nhận thức cả người bệnh cần được đánh 

giá đúng ngay khi bệnh nhân nhập viện. Đây là cơ sở để bác sĩ quyết định điều 
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trị nội trú đúng lúc, giúp nâng cao chất lượng chăm sóc bệnh nhân và phòng 

ngừa các biến cố nguy. 

Theo số liệu thống kê tại Bảng 3.8, các chỉ số cận lâm sàng có sự thay 

đổi khi phân tầng theo nhóm tuổi và mức độ nặng của bệnh. Đáng chú ý, nồng 

độ Ure thể hiện sự khác biệt có ý nghĩa thống kê theo tuổi, CURB-65 và PSI (p 

< 0,05). Cụ thể, nồng độ Ure trung vị đạt mức cao nhất ở nhóm nguy cơ cao 

PSI IV-V là 8,8 mmol/L (5,7, 21,3), nhóm CURB-65 >= 2 là 7,3 mmol/L (4,6, 

10,8) và bệnh nhân trên 64 tuổi là 6,2 (4,6, 8,5). Bên cạnh đó, số lượng bạch 

cầu và chỉ số Hematocrit đều ghi nhận sự gia tăng có ý nghĩa thống kê khi phân 

nhóm nguy cơ (p<0,05). Số lượng bạch cầu trung vị ở nhóm PSI IV-V đạt 8,8 

(5,3, 11,6) G/L, thấp hơn so với nhóm PSI I-II và III lần lượt đạt 13,7 (9,4, 16,2) 

G/L và 13,3 (8,5, 13,9) G/L, tương tự với phân loại CURB-65 từ 13,3 G/L ở 

nhóm nhẹ xuống 9,7 G/L ở nhóm nặng. Chỉ số Hematocrit cũng giảm theo mức 

độ nặng của bệnh ở cả phân loại CURB-65 và PSI, cụ thể lần lượt từ 40% xuống 

34% và 40% xuống 32%. Ngược lại, chỉ số Creatinine tăng có ý nghĩa thống 

kê ở nhóm bệnh có tiên lượng nặng, cụ thể là từ 75 µmol/L lên 90 µmol/L theo 

CURB-65 (p=0,012) và từ 75 µmol/L lên 103 µmol/L theo PSI (p<0,001). 

Kết quả nghiên cứu phù hợp với nghiên cứu của Tạ Thị Diệu Ngân và 

cộng sự năm 2016 và Nguyễn Văn Tuấn và cộng sự năm 2021 về sự tăng cao 

giá trị trung bình của Urê và creatine ở nhóm bệnh nhân nặng PSI IV-V, và 

nhóm CURB-65 (>=2 điểm) [43][44]. Điều này cho thấy chỉ số Urê máu là một 

yếu tố quan trọng biểu hiện sự suy giảm chức năng cơ quan nghiêm trọng và 

được đưa vào các thang điểm tiên lượng nặng. Tương tự như vậy, Creatinine 

tăng cao cũng phản ánh tổn thương thận và tình trạng viêm đang lan rộng, làm 

tăng nguy cơ tiên lượng xấu. Đặc biệt, kết quả chỉ số bạch cầu cho thấy nhóm 

nặng có số lượng bạch cầu thấp hơn nhóm nhẹ ở các thang điểm CURB-65 và 

PSI. Điều này có thể là do khả năng đáp ứng miễn dịch ở người già cũng như 

bệnh nhân nặng bị suy giảm nghiêm trọng do tình trạng nhiễm trùng quá mức. 
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Bảng 3.8 Kết quả cận lâm sàng theo nhóm tuổi, CURB-65 và PSI (n=139) 

 Theo Nhóm tuổi Theo CURB-65 Theo PSI 
Kết quả cận 
lâm sàng Tổng cộng1 16 – 65 

N = 881 
> 65 tuổi   
N = 511 

p-
value2 

0 – 1 điểm   
N = 1051 

≥ 2 điểm   
N = 341 

p-
value2 

PSI I – II   
N = 701 

PSI III   
N = 401 

PSI IV – V   
N = 291 

p-
value2 

Bạch cầu 
(G/L) 

12,3  
(8,2, 15,2) 

12,4  
(8,5, 15,4) 

11,0  
(7,1, 14,0) 

0,2 13,3  
(9.4, 15.4) 

9,7  
(5.9, 13.7) 

0,031 13,7  
(9,4, 16,2) 

13,3  
(8,5, 13,9) 

8,8  
(5,3, 11,6) 

0,006 

Tiểu cầu 
(G/L) 

253  
(173, 318) 

260  
(179, 318) 

241  
(165, 300) 

0,4 260  
(198, 318) 

178  
(143, 311) 

0,086 260  
(194, 330) 

253  
(166, 318) 

231  
(130, 280) 

0,2 

Hematocrit 
(%) 

38  
(34, 42) 

39  
(34, 43) 

34  
(32, 40) 

0,072 40  
(34, 43) 

34  
(32, 37) 

0,004 40  
(37, 43) 

40  
(34, 42) 

32  
(23, 34) 

0,001 

CRP (mg/L) 54  
(9, 120) 

60  
(8, 128) 

35  
(20, 50) 

0,8 62  
(9, 120) 

20  
(10, 50) 

0,6 62  
(7, 120) 

88  
(29, 179) 

10  
(5, 20) 

0,11 

Urea 
(mmol/L) 

4,7  
(3,6, 7,2) 

4,3  
(3,4, 6,6) 

6,2  
(4.6, 8.5) 

0,025 4,3  
(3,2, 5,7) 

7,3  
(4,6, 10,8) 

<0,001 3,9  
(3,2, 5,1) 

5,3  
(4,4, 6,6) 

8,8  
(5,7, 21,3) 

<0,001 

Creatinine 
(µmol/L) 

79  
(68, 94) 

75  
(66, 91) 

87  
(72, 104) 

0,10 75  
(66, 87) 

90  
(74, 149) 

0,012 73  
(63, 81) 

75  
(68, 91) 

103 
 (83, 351) 

<0,001 

Lactate 
(mmol/L) 

1,87  
(1,37, 2,47) 

1,62  
(1,30, 1,93) 

2,47  
(2.00, 2.94) 

0,2 1,37  
(1,05, 1,62) 

2,47  
(1,97, 3,36) 

0,021 1,30  
(0,80, 1,43) 

2,79  
(1,80, 3,77) 

2,00  
(1,93, 2,94) 

0,082 

1Median (Q1, Q3) 
2Kruskal-Wallis rank sum test 
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3.2. CĂN NGUYÊN VI SINH GÂY VIÊM PHỔI MẮC PHẢI CỘNG ĐỒNG 

Nghiên cứu đã thực hiện xét nghiệm 26 tác nhân vi sinh gồm 19 tác nhân 

vi rút và 7 tác nhân vi khuẩn bằng kỹ thuật Multiplex Real-time PCR trên 322 

bệnh nhân CAP nhập viện tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hoà trong thời 

gian 1 năm (tháng 8/2024- tháng 7/2025). 

3.2.1. Mô tả đặc điểm phân bố kết quả căn nguyên vi sinh 

 

Hình 3.3 Kết quả phản ứng realtime PCR 26 tác nhân  

 

Hình 3.4 Kết quả đọc bằng phần mềm Seegene 
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Kết quả nghiên cứu cho thấy kỹ thuật multiplex realtime PCR đã phát 

hiện được ít nhất một tác nhân trong 294 mẫu, chiếm tỷ lệ 91,3%. Tỷ lệ mẫu 

âm tính là 8,7% (n=28). Tỷ lệ này cao hơn hẳn báo cáo của Takahashi và cộng 

sự năm 2011 trên nhóm bệnh nhân viêm phổi cộng đồng tại Khánh Hoà (67%) 

[9]. Sự khác biệt này có thể là do chúng tôi tiến hành khảo sát trên nhiều tác 

nhân vi sinh hơn (26 tác nhân), cũng như áp dụng công nghệ mới TOCE trong 

phản ứng  realtime PCR đa tác nhân để thực hiện. Điều này khẳng định độ nhạy 

và độ đặc hiệu của công ghệ TOCE là rất cao. Thói quen tự sử dụng kháng sinh 

trước khi nhập viện làm giảm đáng kể tỷ lệ phát hiện của các kỹ thuật nuôi cấy 

vi khuẩn truyền thống. Trong khi đó, kỹ thuật PCR có khả năng phát hiện axit 

nucleic của vi sinh vật ngay cả khi nồng độ thấp hoặc không còn khả năng nhân 

lên. Kết quả này cho thấy mức độ lưu hành và tác động của các tác nhân vi sinh 

gây bệnh là rất lớn ở các ca CAP. Qua đó cho thấy ý nghĩa quan trọng trong 

việc ứng dụng sinh học phân tử trong chẩn đoán sớm nhất là các ca bệnh nặng. 

Việc khẳng định rõ các loại tác nhân vi với độ tin cậy cao giúp bác sĩ có thể 

khoanh vùng và chỉ định sử dụng kháng sinh một cách chính xác, từ đó giảm 

bớt nguy cơ kháng thuốc và nâng cao khả năng chữa thành công. 

 

Hình 3.5 Phân bố của 26 tác nhân vi sinh phát hiện bằng realtime PCR 
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Kết quả từ hình 3.5 cho thấy sự tồn tại của tất cả 26 tác nhân vi sinh trong 

cộng đồng dân cư Khánh Hoà, tỷ lệ bệnh nhân phát hiện có vi khuẩn là 75% và 

có vi rút là 83%. Trong đó, vi khuẩn điển hình chiếm tỷ lệ cao nhất là 

H.influenzae (phế cầu) với 57,8%, tiếp theo đó là S.pneumoniae (49,1%). Đối 

với nhóm vi rút, chúng tôi ghi nhận tác nhân vi rút phổ biến nhất là Rhinovirus 

(41,3%), cao hơn gần gấp 2 lần nhóm vi rút theo sau là Bocavirus (22,7%). Các 

vi rút có tỷ lệ phát hiện tương đương nhau gồm Vi rút cúm A (19,9%), 

metapneumovirus (18,6%),  Enterovirus (18,6%), Adenovirus (17,7%). Sự hiện 

diện của các vi rút này phản ánh tính chất lây nhiễm tác nhân vi sinh trong cộng 

đồng khá cao. Một số tác nhân khác như vi khuẩn không điển hình (M. 

pneumoniae, L. pneumophila, C. pneumophila), các chủng Coronavirus mùa và 

parainfluenza ghi nhận tỷ lệ thấp (dưới 5%), cho thấy sự phân hóa rõ về mức 

độ phổ biến giữa các nhóm mầm bệnh. Kết quả này khác so với với nghiên cứu 

của Takahashi và cộng sự năm 2011 với căn nguyên phổ biến nhất là 

S.pneumoniae (chiếm trung bình từ 33%-50%), tiếp theo là H.influenzae với 

khoảng từ 7% đến 16%; các vi khuẩn không điển hình M. pneumoniae, L. 

pneumophila, C. pneumophila chiếm dưới 10%. Tuy nhiên, chủng cúm vi rút 

phổ biến nhất là vi rút Cúm A (6,2% -13,7%), tiếp theo mới đến Rhinovirus 

(4,1%-11,5%). Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ mắc 

Rhinovirus (41,3%) cao hơn hẳn so với các tác nhân vi rút khác; tương đồng 

với xu hướng mới ghi nhận ở nước ngoài. Theo nghiên cứu của Jain và cộng sự 

(2015) tại Hoa Kỳ trên 2.259 bệnh nhân CAP cũng xác định Rhinovirus là tác 

nhân vi rút phổ biến nhất (9%), cao hơn vi rút Cúm (6%) và S. pneumoniae 

(5%) [39]. Tương tự, phân tích gộp 16 nghiên cứu tại Đông Nam Á giai đoạn 

2012–2023 của Su (2025) cũng cho thấy tỷ lệ dương tính của 

Rhinovirus/Enterovirus (9,02%) cao hơn đáng kể so với vi rút Cúm (7,28%) và 

RSV (5,17%) [33]. Sự khác biệt về mức độ phổ biến của các tác nhân vi rút 

giữa nghiên cứu của chúng tôi và Takahashi có thể có thể là do sự bùng phát 

của dịch cúm mùa H1N1pdm vào năm 2009, dẫn đến số ca mắc cúm cao hơn 

so với Rhinovirus. Ngoài ra, ưu thế của kỹ thuật Seegen allplex Real-time PCR 
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đa mồi với độ nhạy vượt trội trong nghiên cứu hiện tại so với các phương pháp 

cũ đã cho phép phát hiện chính xác hơn phổ tác nhân vi sinh đa dạng, ngay cả 

với những trường hợp có tải lượng thấp hoặc đã sử dụng kháng sinh.  

Bảng 3.9 Tỷ lệ các ca nhiễm 5 tác nhân phổ biến theo nhóm tuổi 

 

Bảng 3.9 thống kê tỷ lệ dương tính của 5 tác nhân phổ biến theo nhóm 

người lớn và trẻ em. S. pneumoniae và H. influenzae (Hib) là hai tác nhân chính 

ghi nhận được ở cả người lớn và trẻ em với tỷ lệ dương tính lần lượt là trên 

30% và trên 60%. Điều này cho thấy Phế cầu và Hib là hai tác nhân vi khuẩn 

điển hình gây viêm phổi mắc phải cộng đồng và không phụ thuộc vào độ tuổi. 

Về căn nguyên vi rút, có sự khác biệt rõ rệt trong cấu trúc phân bố giữa hai 

nhóm. Ở người lớn (>=16 tuổi), vi rút Cúm A là tác nhân vi rút hàng đầu 

(25,2%), tiếp theo là Rhinovirus (18%). Ngược lại, ở trẻ em (< 16 tuổi), 

Rhinovirus chiếm tỷ lệ cao nhất với 59,0%, kế đến là Bocavirus (38,8%) và 

Enterovirus (29,5%); đáng chú ý, vi rút Cúm không xuất hiện trong nhóm 5 tác 

nhân phổ biến nhất ở lứa tuổi này.  

 

Nhóm đối tượng 
Tác nhân  
(5 phổ biến) 

Số ca nhiễm 
(n) Tỷ lệ (%) 

Trẻ em (n = 183) 

H. influenzae 135 73.8 

S. pneumoniae 111 60.7 

Rhinovirus 108 59.0 

Bocavirus 71 38.8 

Enterovirus 54 29.5 

Người lớn (n = 139) 

H. influenzae 51 36.7 

S. pneumoniae 47 33.8 

Influenza A 35 25.2 

Rhinovirus 25 18.0 

Influenza A (H3) 16 11.5 
	



 47 

3.2.2. Phân bố tình trạng nhiễm theo đặc điểm dịch tễ và lâm sàng 

Bảng 3.10 Đặc điểm vi sinh theo nhóm tuổi 

 

 
Tổng cộng1 

2- 5 tuổi 
N = 1411 

5 - 15 tuổi 
N = 421 

Từ 16-64   
N = 851 

>=65  
N = 541 

p-value2 

Kết quả    <0,001 

Âm tính 28 (8.7%) 0 (0%) 1 (2.4%) 13 (15%) 14 (26%)  

Đơn nhiễm 44 (14%)  6 (4,3%) 4 (9.5%) 18 (21%) 16 (30%)  

Đồng nhiễm 250 (78%)   135 (96%) 37 (88%) 54 (64%) 24 (44%)  
1n (%) 
2Fisher's exact test 

Sự phân bố kết quả xét nghiệm âm tính, đơn nhiễm và đồng nhiễm được 

thể hiện ở trong bảng 3.10. Trong số 322 mẫu bệnh phẩm thực hiện xét nghiệm, 

tỷ lệ đồng nhiễm của các mẫu là rất cao chiếm 78% (250/322 ca), lớn hơn trên 

5 lần so với đơn nhiễm (14%). Có sự khác biệt rõ rệt có ý nghĩa thống kê về 

tình trạng nhiễm giữa trẻ em và người lớn (p<0,001). Nhóm trẻ dưới 5 tuổi 

dương tính với 100% tác nhân vi sinh (không có ca âm tính), đặc biệt tỷ lệ đồng 

nhiễm ở nhóm này cao nhất với 96% (135/141ca). Tỷ lệ đồng nhiễm ở nhóm 

trẻ từ 5-15 tuổi vẫn ở mức cao với 88% và âm tính chỉ chiếm 2,4%. Ở nhóm 

người lớn và người cao tuổi, tỷ lệ đồng nhiễm có xu hướng giảm dần theo độ 

tuổi. Nhóm người cao tuổi có tỷ lệ đồng nhiễm thấp nhất (44%) và tỷ lệ âm tính 

cao nhất (26%). Điều này có thể do hệ miễn dịch đường hô hấp ở trẻ em chưa 

hoàn thiện đặc biệt là nhóm dưới 5 tuổi so với người lớn. Kết quả này tương 

đồng với nghiên cứu của Nguyễn Thanh Huyền và cộng sự thực hiện ở 158 

bệnh nhân viêm phôi cộng đồng điều trị nội trú tại Bệnh viện Bạch Mai có 

90,32% bệnh nhân nhiễm vi rút ở nhớm 1-6 tuổi; không ghi nhận ở nhóm từ 

744 tuổi và ở độ tuổi lớn hơn chỉ có 9,68% [46]. Các dữ liệu trên cho thấy gánh 

nặng bệnh tật CAP tập trung mạnh nhất ở trẻ nhỏ, đặc biệt nhóm dưới 5 tuổi, 

và tỷ lệ đồng nhiễm có xu hướng giảm dần theo độ tuổi khi hệ miễn dịch dần 

hoàn thiện.  

 



 48 

Bảng 3.11 Mối liên hệ giữa căn nguyên và các mức độ bệnh nặng trên 16 tuổi 

 CURB-65 (NL) PSI (NL) 

 0 - 1 điểm   
N = 1051 

≥ 2 điểm   
N = 341 

p-
value2 

PSI I - II   
N = 701 

PSI III   
N = 401 

PSI IV - V   
N = 291 

p-
value2 

Kết quả   <0.001    <0.001 
Âm tính 17 (16%) 11 (32%)  7 (10%) 10 (25%) 11 (38%)  
Đơn nhiễm 20 (19%) 14 (41%)  12 (17%) 13 (33%) 9 (31%)  
Đồng nhiễm 68 (65%) 9 (26%)  51 (73%) 17 (43%) 9 (31%)  
1n (%) 
2Fisher's exact test 

Thang điểm CURB-65 và chỉ số mức độ nặng viêm phổi PSI là công cụ 

quan trọng để đánh giá mức độ nghiêm trọng và quyết định nơi điều trị bệnh 

nhân tại thời điểm mới nhập viện. Bảng 3.11 Cho thấy sự tương đồng trong 

phân bố nhiễm tác nhân vi sinh theo chỉ số PSI và thang điểm CURB-65.  Tình 

trạng đồng nhiễm đa tác nhân vi sinh xảy ra chủ yếu ở nhóm bệnh nhân có mức 

độ lâm sàng nhẹ đến trung bình với CURB-65 (0-1 điểm) chiếm 65% và PSI 

(I-II) chiếm 73%. Ngược lại, ở nhóm bệnh nhân có mức độ nặng hoặc trung 

bình, tỷ lệ phát hiện đa tác nhân thấp hơn có ý nghĩa thống kê (p<0,001). Nghiên 

cứu của Takahashi và cộng sự năm 2013 ghi nhận tỷ lệ đồng nhiễm liên quan 

đến bệnh nặng là 21,6%, tương đương với kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

(27% - 29%) [9]. Điều này có thể do các bệnh nhân nặng thường nhập viện ở 

giai đoạn muộn hoặc đã qua điều trị kháng sinh tại nhà với tỷ lệ cao, làm giảm 

đáng kể tải lượng mầm bệnh và từ đó làm giảm khả năng phát hiện của phương 

pháp PCR. Hơn nữa, các yếu tố bệnh lý nền thường liên quan mật thiết đến tình 

trạng viêm phổi nặng ở người lớn. Dựa trên trên thực trạng suy giảm hệ miễn 

dịch, ở người lớn tuổi, đôi khi chỉ cần tiếp xúc với một đơn tác nhân có độc lực 

cao cũng đã đủ để gây ra tình trạng suy hô hấp. 
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Bảng 3.12. Mối liên hệ giữa căn nguyên và độ nặng của trẻ em  

 Không viêm 
phổi/Nhẹ1 Viêm phổi1 Viêm phổi 

nặng1 
Viêm phổi 
rất nặng1 p-value2 

Kết quả     0,2 

Âm tính 1 (1,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)  

Đơn nhiễm 6 (8,1%) 3 (3,7%) 0 (0%) 1 (17%)  

Đồng nhiễm 67 (91%) 79 (96%) 21 (100%) 5 (83%)  
1n (%) 
2Fisher's exact test 

Phân loại mức độ nặng của viêm phổi ở trẻ em được thực hiện theo tiêu 

chuẩn lâm sàng của WHO, có 4 mức độ: Không viêm phổi/ viêm phổi nhẹ, 

viêm phổi, viêm phổi nặng và viêm phổi rất nặng. Bảng 3.12 cho thấy, ở tất cả 

các mức độ lâm sàng của trẻ em, tỷ lệ đồng nhiểm đều chiếm ưu thế rất cao 

(dao động từ 83% đến 100%). Tỷ lệ phát hiện đồng thời nhiều tác nhân vi sinh 

ở nhóm không viêm phổi và viêm phổi nhẹ cũng đạt mức rất cao (91%) và chỉ 

phát hiện 1 (1,4%) ca âm tính. Điều này cho thấy sự đa dạng các tác nhân vi 

sinh lưu hành ở đường hô hấp của nhóm trẻ nhỏ. Không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về sự phân bố nhiễm tác nhân vi sinh giữa các nhóm mức độ 

nặng của bệnh (p>0,005).   

3.2.3. Sự đồng nhiễm các căn nguyên vi sinh 

 
 

Hình 3.6 Kết quả tỷ lệ dương tính và đồng nhiễm các tác nhân vi sinh 

Kết quả 
realtime PCR 

Số lượng 
tác nhân 

Số ca 
(n) 

Tỷ lệ 
(%) 

Âm tính 0 28 8.7 

Đơn nhiễm 1 44 13.7 

Đồng nhiễm 
(>= 2 tác 
nhân) 

2 67 20.8 

3 54 16.8 

4 49 15.2 

5 38 11.8 

6 19 5.9 

7 13 4.0 

8 8 2.5 

10 2 0.6 
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Kết quả hình 3.6 cho thấy phần lớn bệnh nhân phát hiện được đồng 

nhiễm từ hai tác nhân trở lên với tỷ lệ 77,6%. Trong nhóm đồng nhiễm này, tỷ 

lệ đồng nhiễm vi rút – vi khuẩn chiếm ưu thế với 68,32% (giá trị p <0,001), 

tiếp theo là đồng nhiễm vi rút – vi rút (5,59%) và đồng nhiễm vi khuẩn – vi 

khuẩn (3,73%). Số liệu ở hình 3.2 cho thấy tỷ lệ đồng nhiễm cao nhất thuộc 

nhóm hai tác nhân (20,8%), tiếp thao là ba tác nhân (16,8%), bốn tác nhân 

(15,2%), và giảm dần ở các nhóm có số lượng tác nhân lớn hơn. Đặc biệt, kết 

quả xét nghiệm phát hiện được sự đồng nhiễm tới 10 tác nhân gây bệnh truyền 

nhiễm ở các bệnh nhân viêm đường hô hấp nhập viên ở Bệnh viện Đa khoa tỉnh 

Khánh Hoà. Tỷ lệ đồng nhiễm trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với 

nghiên cứu của Takahashi và cộng sự năm 2011 trên nhóm bệnh nhân CAP 

người lớn có tỷ lệ đồng nhiễm thấp hơn, chiếm 19% [9]. Nghiên cứu của Trần 

Quang Khải và cộng sự công bố năm 2021 ở 95 bệnh nhân nhi điều trị tại Bệnh 

viện Nhi đồng Cần Thơ sử dụng kỹ thuật realtime PCR trên máy Biorad, CFX 

96 phát hiện 46 tác nhân vi sinh; có tỷ lệ đồng nhiễm chiếm 90,5%, tương đồng 

với kết quả nghiên cứu của chúng tôi [47]. Điều này khẳng định việc sử dụng 

các công cụ chẩn đoán hiện đại như realtime PCR tăng khả năng phát hiện tác 

nhân vi sinh vật gây bệnh rất cao.  
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Hình 3.7 Bản đồ phân bố sự đồng nhiễm của các tác nhân 

Hình 3.7 mô tả sự đồng xuất hiện giữa các cặp mầm bệnh. Các ô màu đỏ 

đậm tập trung nhiều nhất ở khu vực giao nhau giữa các vi khuẩn điển hình và 

giữa vi khuẩn với vi rút hô hấp. Sự đồng nhiễm của S. pneumoniae và H. 

influenzae có tần suất xuất hiện cao nhất (104 ca), chiếm 32,3% tổng số mẫu 

nghiên cứu. Tiếp theo là sự hiện diện cùng lúc của H. influenzae + HRV (93 ca, 

chiếm 28,9%) và S. pneumoniae + HRV (81 ca, chiếm 25,2%). Ma trận này 

phản ánh sự lưu hành đa dạng của 26 tác nhân vi sinh, cung cấp cái nhìn tổng 

quan về các căn nguyên vi sinh chính lưu hành tại Khánh Hòa. Sự đồng nhiễm 

S. pneumoniae và H. influenzae được ghi nhận khá phổ biến trong các ca viêm 

phổi mắc phải cộng đồng có thể là do đây là hai vi khuẩn thường xuyên khu trú 

trong hầu họng của trẻ em Việt Nam [2]. Bên cạnh đó, bản đồ nhiệt cũng cho 
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thấy sự đồng nhiễm cao giữa nhóm vi khuẩn và vi rút. Nghiên cứu của Trần 

Quang Khải và cộng sự năm 2021 cũng chỉ ra rằng đồng nhiễm vi rút – vi khuẩn 

chiếm tỷ lệ cao nhất là 43,1% [47]. Nghiên cứu mở rộng hơn của Trần Quang 

Khải và cộng sự công bố năm 2022 trên 239 trẻ tại Cần Thơ có tới 85% trẻ phát 

hiện đồng nhiễm vi sinh vật gây bệnh, trong đó vi rút- vi khuẩn cũng chiếm tỷ 

lệ cao 67,5% [48]. Nguyên nhân có thể do sau khi bệnh nhân bị tác động bởi 

yếu tế bên ngoài như thời tiết hoặc vi rút; các vi khuẩn này sẽ có điều kiện 

thuận lợi để bùng phát và gây bệnh [2].  

 

Hình 3.8 Sự phân bố các tác nhân vi sinh theo nhóm tuổi 

Hình 3.8 biểu thị các trường hợp nhiễm tác nhân vi sinh gồm âm tính, 

chỉ nhiễm vi rút, chỉ nhiễm vi khuẩn và đồng nhiễm; và được phân chia theo 

bốn nhóm tuổi chính là trẻ <5 tuổi, trẻ từ 5-15 tuổi, người lớn từ 16-64 tuổi, 

người già >=65 tuồi. Kết quả đồng nhiễm chiếm tỷ lệ cao nhất ở nhóm trẻ em 

chiếm 89% và giảm dần đều theo sự tăng dần của độ tuổi. Kết quả âm tính có 

xu hướng ngược lại với đồng nhiễm tác nhân gây bệnh với tỷ lệ thấp nhất ở 

nhóm trẻ em dứơi 5 tuổi (0%) và cao nhất ở người già (26%). Đối với kết quả 

nhiễm vi rút, tỷ lệ thấp nhất ở nhóm trẻ dưới 5 tuổi (8,5%) và duy trình ở mức 
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cao ở độ tuổi trên 5 tuổi (14% - 30%). Xu hướng chỉ nhiễm vi khuẩn ở nhóm 

trẻ em khá thấp (2,1%), tăng ở nhóm người lớn trên 16 tuổi (14%-17%). Kết 

quả phân bố các loại tác nhân vi sinh theo nhóm tuổi cho thấy sự dịch chuyển 

rõ rệt về mô hình bệnh tật từ trẻ em sang người cao tuồi. Điều này phản ánh sự 

trưởng thành của hệ miễn dịch đường hô hấp. Ở trẻ nhỏ, hệ miễn dịch chưa 

hoàn thiện nên khả năng chống lại sự xâm nhập và nhân lên của cả tác nhân vi 

rút và vi khuẩn đều kém, dẫn đến đồng nhiễm cao. Ở nhóm trẻ lớn và người 

trưởng thành, hệ miễn dịch đã được hoàn thiện nên tỷ lệ nhiễm tác nhân vi sinh 

ít hơn. Ở nhóm người già, hệ miễn dịch dần suy giảm kèm theo yếu tố nguy cơ 

như bệnh nền, khiến tỷ lệ nhiễm tác nhân vi sinh gây bệnh tăng lên. Kết quả 

này tương đồng với công bố năm 2025 của nhóm tác giả Nguyễn Thanh Huyền 

[46]. Cụ thể, sự lưu hành của vi rút tập trung chủ yếu ở trẻ nhỏ (1-6 tuổi) với 

56 trường hợp (tương đương 90,32%). Đáng chú ý, không phát hiện được căn 

nguyên vi sinh ở dải tuổi từ 7 đến 44 (bao gồm các phân nhóm 7-11, 12-17 và 

18-44 tuổi). Riêng ở lứa tuổi trung niên (45-65 tuổi), tần suất phát hiện vi rút ở 

mức rất thấp, chỉ ghi nhận 3 ca bệnh (chiếm 4,84%). 

3.2.4. Đặc điểm phân bố của một số tác nhân chính theo thời gian 

 

Hình 3.9 Sự lưu hành một số tác nhân điển hình theo thời gian 

Phân tích sự lưu hành của các tác nhân vi sinh theo thời gian cho thấy sự 

liên quan đến đặc điểm khí hậu nhiệt đới gió mùa đặc trưng tại tỉnh Khánh Hòa. 



 54 

Các tác nhân vi rút hô hấp, đặc biệt là Cúm (Influenza), ghi nhận sự tăng cao 

vào giai đoạn mùa mưa và chuyển mùa (thường từ tháng 8 đến tháng 12), thời 

điểm độ ẩm tăng cao và nhiệt độ có sự thay đổi lớn, tạo điều kiện thuận lợi cho 

sự phát tán vi rút trong không khí. Hình 3.9 cho thấy RSV có thời điểm bắt đầu 

mùa dịch trong năm sớm hơn so với Cúm, từ tháng 5. Trong khi đó, các tác 

nhân vi khuẩn điển hình như S. pneumoniae và H. influenzae lại cho thấy sự 

hiện diện quanh năm với tỷ lệ phát hiện duy trì ở mức cao qua tất cả các tháng 

trong năm. Điều này phản ánh tình trạng lưu hành nội tại và là gánh nặng 

thường xuyên của các tác nhân này trong cộng đồng địa phương. Đáng chú ý, 

sự gia tăng đồng thời tỷ lệ phát hiện của nhiều tác nhân vào các tháng cuối năm 

giúp minh chứng cho tính chất mùa vụ của bệnh lý hô hấp và nhấn mạnh nguy 

cơ đồng nhiễm tăng cao trong những giai đoạn thời tiết khắc nghiệt. Theo 

hướng dẫn chẩn đoán và điều trị bệnh viêm phổi mắc phải cộng đồng ở người 

lớn, vi rút Cúm thường gây dịch chủ yếu vào mùa đông; nghiên cứu của Lim 

và cộng sự năm 2001 ghi nhận có 76% số ca mắc cúm A tại nươc Anh xảy ra 

vào tháng 1 và tháng 2, tương tự kết quả của chúng tôi [22]. Đối với RSV, 

nghiên cứu của Takahashi và cộng sự năm 2011 chỉ ra  chủ yếu được phát hiện 

vào các tháng ấm hơn, kéo dài từ tháng 7 đến tháng 11, với đỉnh lây nhiễm rơi 

vào tháng 8, tương đồng với kết quả nghiên cứu của chúng tôi [9].  
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Chương 4. KẾT LUẬN VÀ KIẾN NGHỊ 

4.1. KẾT LUẬN 

Trong nghiên cứu này đã thu thập được 322 mẫu đàm và dịch hút phế 

nang của bệnh nhân có các triệu chứng lâm sàng phù hợp chẩn đoán nhiễm 

CAP nhập bệnh viện Đa khoa tỉnh Khánh Hoà. Trong đó, bệnh nhân 2-15 tuổi 

có số lượng mẫu cao nhất 183 mẫu (56,8%) và 139 bệnh nhân >= 16 tuổi chiếm 

43,2%. 

Đặc điểm ca bệnh viêm phổi mắc phải cộng đồng: 

Ở trẻ em: Triệu chứng phổ biến nhất là ho (99,5%) và sốt > 38 (95,6%), 

thở nhanh (58,5%); chảy mũi (40,4%). Về cận lâm sàng, tình trạng tăng CRP > 

0,5mg/dL (95,6%), tăng bạch cầu > 10 G/L chiếm 53,8 %. 

Ở người lớn: Các dấu hiệu điển hình bao gồm ho (98%), khạc đờm (95%) 

và khó thở (53%). Mệt mỏi ghi nhận ở 38% trường hợp. Đặc biệt, tiền sử bệnh 

tim mạch là yếu tố nền phổ biến, chiếm 46,8% tổng số bệnh nhân người lớn. 

Xác định căn nguyên vi sinh vật 

Tỷ lệ phát hiện dương tính với ít nhất một tác nhân vi sinh là 91,3%, 

trong đó có 13,67% bệnh nhân chỉ nhiễm một tác nhân, cụ thể là 10,87% vi rút 

và 2,80% vi khuẩn. phần lớn bệnh nhân phát hiện được đồng nhiễm từ hai tác 

nhân trở lên với tỷ lệ 77,64%. Trong nhóm đồng nhiễm này, tỷ lệ đồng nhiễm 

vi rút – vi khuẩn chiếm ưu thế với 68,32% (giá trị p <0,001). 

Tác nhân vi rút gây bệnh truyền nhiễm phổ biến được phát hiện là human 

Rhino virus (HRV) với tỷ lệ là 41,3%; tiếp theo là Bocavirus 1/2/3/4 (HBoV) 

với tỷ lệ 22,70% và vi rút cúm A (FluA) (19,9%). Tác nhân vi khuẩn chính 

được phát hiện là H. influenzae (HI) chiếm 49,1% và S. pneumoniae (SP) với 

47,58%. 

Tình trạng đồng nhiễm vi rút và vi khuẩn ở trẻ em (dưới 5 tuổi) chiếm tỷ 

lệ cao nhất với 89% và có xu hướng giảm dần khi độ tuổi tăng lên; phản ánh 

mối liên quan với quá trình hoàn thiện miễn dịch ở trẻ em. 
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4.2. KIẾN NGHỊ 

Tăng cường ứng dụng các kỹ thuật xét nghiệm multiplex realtime-PCR 

trong chẩn đoán các trường hợp viêm phổi mắc phải cộng đồng, đặc biệt ở các 

trường hợp nặng, diễn biến phức tạp hoặc nghi ngờ đồng nhiễm, nhằm hỗ trợ 

xác định căn nguyên sớm và nâng cao hiệu quả điều trị. 

Tăng cường giám sát sự lưu hành của các tác nhân hô hấp quan trọng 

như HRV, Human Bocavirus, cúm A, H. influenzae và S. pneumoniae để phục 

vụ công tác dự báo, phòng chống dịch bệnh và xây dựng các chiến lược can 

thiệp phù hợp tại địa phương. 

Tiếp tục thực hiện các nghiên cứu chuyên sâu về đặc điểm dịch tễ học 

phân tử, sự đa dạng di truyền và mô hình đồng nhiễm của các tác nhân gây 

viêm phổi mắc phải cộng đồng; đồng thời xem xét ứng dụng các kỹ thuật giải 

trình tự gen thế hệ mới (NGS) trong giám sát và nghiên cứu các tác nhân hô 

hấp lưu hành tại Việt Nam.  
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