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MỘT SỐ THUẬT NGỮ

Tiếng Anh Tiếng Việt Viết tắt

level of evidence mức độ chứng cứ LE

grade of
recommendation

cấp độ khuyến cáo GR

colony-forming unit khuẩn lạc cfu

urinary tract đường tiết niệu ĐTN

upper urinary tract đường tiết niệu
trên

lower urinary tract đường tiết niệu
dưới

bacterial infection nhiễm khuẩn

urinary tract infections
(UTI)

nhiễm khuẩn
đường tiết niệu

NKĐTN

complicated UTIs nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
phức tạp

uncomplicated UTIs nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
đơn thuần
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Tiếng Anh Tiếng Việt Viết tắt

bacteriuria khuẩn niệu

asymptomatic
bacteriuria

khuẩn niệu không
triệu chứng

ascendant infection nhiễm khuẩn
ngược dòng

obstruction tắc nghẽn

reflux trào ngược

septic shock sốc nhiễm khuẩn

sepsis nhiễm khuẩn huyết NKH

kidney-ureter-bladder
radiography

X-quang hệ tiết
niệu không chuẩn
bị

KUB

intravenous urogram X-quang hệ tiết
niệu qua tĩnh
mạch

IVU

retrograde pyelogram X-quang niệu quản
- bể thận ngược
chiều

percutaneous
antegrade

X-quang bể thận -
niệu quản xuôi
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Tiếng Anh Tiếng Việt Viết tắt
pyelography chiều

biomarker dấu ấn sinh học

indwelling urinary
catheter

đặt thông niệu đạo
- bàng quang

IDCs

catheter associated
urinary tract infection

NKĐTN liên quan
đến ống thông

CAUTI

nosocomial infection nhiễm khuẩn bệnh
viện

NKBV

multidrug-resistant
organisms

vi khuẩn đa kháng

aseptic technique on
insertion

kỹ thuật đặt thông
vô khuẩn

antiseptic substances chất sát khuẩn

antibiotics kháng sinh KS
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LỜI MỞ ĐẦU

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu là một trong những
bệnh truyền nhiễm phổ biến nhất với một gánh nặng tài
chính đáng kể cho xã hội, với ước tính tỷ lệ tổng thể
mắc bệnh 18/1.000 người mỗi năm. Hiện trạng, với tỷ lệ
tăng của sức đề kháng kháng sinh đáng báo động trên
toàn thế giới đặc biệt là trong khu vực châu Á - Thái
Bình Dương, việc điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu
đang gây khó khăn cho các bác sĩ lâm sàng. Tại Việt
Nam, theo nghiên cứu SMART năm 2011 thực hiện trên
các vi khuẩn E. coli NKĐTN cho thấy tỷ lệ tiết ESBL lên
đến 54%. Tình trạng này đang có xu hướng diễn biến
phức tạp và lan ra cộng đồng.

Chính vì vậy, việc biên soạn cuốn sách “Hướng
dẫn điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu” mang ý nghĩa
thiết thực nhằm góp phần làm hạn chế tình trạng kháng
thuốc ở nước ta. Cuốn sách này được các chuyên gia
của Hội Tiết niệu - Thận học Việt Nam cùng các chuyên
gia đầu ngành về Vi sinh và Kiểm soát Nhiễm khuẩn
phối hợp biên soạn thận trọng và nghiêm túc.

Hy vọng với tài liệu hướng dẫn sẽ rất hữu ít cho
những bác sĩ tiết niệu và những bác sĩ chuyên ngành
liên quan trong công tác điều trị thực tế lâm sàng bệnh
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lý nhiễm khuẩn đường tiết niệu ở Việt Nam. Thay mặt
Hội Tiết niệu - Thận học Việt Nam, xin cảm ơn quý
chuyên gia đã đóng góp xây dựng và rất mong nhận
được thêm những đóng góp từ quý chuyên gia, bác sĩ
nhằm ngày càng hoàn thiện hơn cuốn sách hướng dẫn
này.

PGS.TS. Vũ Lê Chuyên
Chủ tịch Hội Tiết niệu - Thận học Việt Nam
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Chương 1

TỔNG QUAN VỀ NHIỄM KHUẨN
ĐƯỜNG TIẾT NIỆU

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Bối cảnh
Nhiễm khuẩn đường tiết niệu (NKĐTN) là một

trong những bệnh truyền nhiễm phổ biến nhất với một
gánh nặng tài chính đáng kể cho xã hội. Số liệu từ châu
Âu không rõ nhưng tại Mỹ, NKĐTN chiếm hơn 7 triệu
lần khám hàng năm[5]. Khoảng 15% của tất cả các
kháng sinh theo quy định tại Hoa Kỳ được phân phối
cho NKĐTN[10] và các dữ liệu từ một số nước châu Âu
cho thấy một tỷ lệ tương tự[3]. Tại Mỹ, NKĐTN chiếm
hơn 100.000 trường hợp nhập viện hàng năm, thường
xuyên nhất là viêm thận bể thận[5]. Những dữ liệu này
dường như chưa tính đến NTN phức tạp liên quan với
các bệnh lý tiết niệu, tỷ lệ trong số đó là không rõ ràng.
NKĐTN đại diện cho ít nhất 40% của tất cả các bệnh
nhiễm khuẩn bệnh viện và, trong đa số trường hợp có
liên quan ống thông[13]. Vi khuẩn phát triển lên đến 25%
ở bệnh nhân đặt ống thông niệu đạo - bàng quang trong
một tuần hoặc nhiều hơn với nguy cơ hàng ngày
5 - 7%[9, 14]. Nghiên cứu tỷ lệ hiện mắc NKĐTN toàn cầu
(GPIU) gần đây cho thấy 10 - 12% bệnh nhân nhập viện
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tại các khoa tiết niệu có nhiễm khuẩn liên quan đến
chăm sóc y tế (HAI). Các chủng lấy từ những bệnh nhân
này thậm chí có nhiều khả năng kháng thuốc cao[1].

1.2. Sự phát triển kháng thuốc của vi khuẩn
Hiện trạng phát triển sức đề kháng của vi khuẩn là

đáng báo động[6]. Việc sử dụng thuốc kháng sinh khác
nhau giữa các quốc gia và cộng đồng châu Âu phản
ánh sự gia tăng toàn cầu các dòng đề kháng. Rõ ràng
có mối liên hệ giữa sử dụng kháng sinh và mức độ
kháng thuốc trên cả cấp độ cá nhân và cộng đồng[6].
Chủng vi khuẩn đa kháng như Staphylococcus aureus
kháng meticillin (MRSA) được tìm thấy trong với số
lượng ngày bệnh nhân càng tăng. Sự hiện diện E. coli
sinh β-lactamase phổ rộng (ESBL) cho thấy kháng với
hầu hết các loại thuốc kháng sinh, ngoại trừ cho lớp
carbapenem, ngày càng tăng trong dân số[12]. Đặc biệt
nghiêm trọng là sự đề kháng ngày càng tăng với kháng
sinh phổ rộng như fluoroquinolones và cephalosorines.
Các vi sinh được nuôi dưỡng từ nguồn phân và trở
thành một mối đe dọa đối với bệnh nhân tiết niệu nói
chung, và đặc biệt với bệnh nhân trải qua sinh thiết
tuyến tiền liệt. Yếu tố nguy cơ quan trọng nhất là nhiễm
khuẩn tái phát và tiếp xúc với các kháng sinh[2]. Tình
hình càng nghiêm trọng hơn khi người ta quan sát thấy
sự đồng kháng với kháng sinh thay thế như gentamicin[2].
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Tại Việt nam, một nghiên cứu năm 2007 cho thấy
NKĐTN chiếm 13% trong số những bệnh nhân nhiễm
khuẩn bệnh viện tại Chợ Rẫy với trực khuẩn hiếu khí
gram âm. Những vi khuẩn thường gặp nhất là E.coli
(42%), Enterococcus spp. (17%), Klebsiella spp. (12,8%),
Pseudomonas spp. (8,2%) và Acinetobacter spp. (5,6%).
Một nghiên cứu khác trên những bệnh nhân có NKĐTN
liên quan đến sỏi, 28% bệnh nhân có tiền sử phẫu thuật
sỏi thận, 9% sỏi niệu quản, 42% có thận ứ nước, 30%
thận ứ mủ, 19% sốc nhiễm khuẩn huyết và gần 5% có
thận mủ, viêm mủ quanh thận, áp xe quanh thận kèm
dò mủ. Vi khuẩn thường gặp nhất khi cấy nước tiểu
giữa dòng là E. coli (37,5%), Klebsiella spp. (25%),
Enterococcus spp. (25%) và Citrobacter spp. (12,5%).
Khi cấy trong phẫu thuật, những vi khuẩn thường gặp là
E. coli (41,2%), Klebsiella spp. (17,6%), P. mirabilis
(11,8%)[7].

Vì các kháng sinh mới phát triển ngày càng ít đi,
việc sử dụng kháng sinh thận trọng là lựa chọn duy nhất
để trì hoãn sự phát triển của hiện tượng đề kháng[6].
Cộng đồng tiết niệu có trách nhiệm khuyến khích sử
dụng kháng sinh dựa trên y học chứng cứ. Chúng ta
cũng cần xem xét môi trường vi sinh tại địa phương, mô
hình đề kháng cũng như mỗi yếu tố nguy cơ của bệnh
nhân trong việc phát triển đề kháng.
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1.3. Mục đích của hướng dẫn
Mục đích của hướng dẫn hiện tại là để cung cấp

cho cả bác sĩ niệu khoa và các bác sĩ chuyên khoa khác
những hướng dẫn dựa trên y học chứng cứ liên quan
đến việc điều trị và dự phòng NKĐTN. Những hướng
dẫn này bao gồm NKĐTN nam và nữ, nhiễm khuẩn sinh
dục nam và lĩnh vực đặc biệt như NKĐTN tiết niệu trẻ
em, suy giảm miễn dịch, lao niệu. Phần lớn sự chú ý
được đưa ra với kháng sinh dự phòng, nhằm làm giảm
việc lạm dụng kháng sinh.

1.4. Sinh bệnh học NKĐTN
Vi khuẩn có thể xâm nhập đường tiết niệu bằng

đường máu hoặc bạch huyết, nhưng có nhiều chứng cứ
lâm sàng và chứng cứ thực nghiệm cho thấy rằng có sự
đi lên của vi khuẩn từ niệu đạo và là con đường
phổ biến nhất dẫn đến NKĐTN, đặc biệt là các sinh
vật có nguồn gốc từ đường ruột (như E. coli và các
Enterobacteriaceae). Điều này giải thích hợp lý tại sao
các tần số NKĐTN ở phụ nữ cao hơn ở nam giới và
tăng nguy cơ nhiễm khuẩn sau đặt thông niệu đạo -
bàng quang bàng quang hoặc đặt dụng cụ. Đặt ống
thông vào bàng quang ở bệnh nhân ngoại trú gây NKĐTN
ở 1 - 2% trường hợp. Đặt thông niệu đạo - bàng quang
tại chỗ có vi khuẩn trong gần như 100% các trường hợp
trong vòng 3 - 4 ngày. Việc sử dụng một hệ thống thoát
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nước kín, bao gồm một van để ngăn chặn dòng chảy
ngược, có thể trì hoãn sự khởi đầu nhiễm khuẩn, nhưng
cũng không ngăn chặn được. Người ta cho rằng vi
khuẩn di chuyển trong khoang chất nhầy giữa niệu đạo
và ống thông, và điều này dẫn đến sự phát triển của vi
khuẩn trong hầu như tất cả các bệnh nhân trong vòng
khoảng 4 tuần.

NKĐTN từ đường máu chỉ hạn chế trong một số vi
khuẩn tương đối phổ biến, như Staphylococcus aureus,
Candida sp., Salmonella sp. và Mycobacterium
tuberculosis vốn đã gây nhiễm khuẩn ở những nơi khác
trong cơ thể. Candida albicans dễ dàng gây NKĐTN lâm
sàng thông qua đường máu, nhưng cũng là một nguyên
nhân không thường xuyên nhiễm khuẩn ngược dòng khi
đặt ống thông, hoặc sau kháng sinh điều trị.

Không phải tất cả các vi khuẩn đều có khả năng
gây NKĐTN. Các cơ chế phòng vệ tự nhiên càng bị tổn
thương (ví dụ như tắc nghẽn, hoặc đặt thông niệu đạo
bàng quang), thì vi khuẩn càng dễ gây nhiễm khuẩn.
Điều này được hỗ trợ bởi quan sát trong phòng thí
nghiệm cũng như các hồ sơ phân lập vi khuẩn từ các
bệnh nhân bị NKĐTN phức tạp thường không phải
nhóm có độc lực cao. Khái niệm độc lực cũng cho thấy
rằng một số chủng vi khuẩn được trang bị với các yếu tố
độc lực chuyên biệt. Ví dụ như các loại tiêm mao tạo
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điều kiện thuận lợi cho sự đi lên của vi khuẩn từ phân,
âm đạo hoặc vùng quanh niệu đạo vào bàng quang,
hoặc ít thường xuyên hơn, cho phép vi khuẩn lên đến
thận gây nhiễm khuẩn cả hệ thống.

1.5. Vi sinh và các xét nghiệm lâm sàng
Số lượng vi khuẩn được coi là có yếu tố để chẩn

đoán NKĐTN. Năm 1960, Kass phát triển khái niệm số
lượng chẩn đoán NKĐTN (> 105 cfu/mL) trong bối cảnh
viêm đài bể thận trong thai kỳ[7]. Mặc dù khái niệm này
giới thiệu định lượng vi sinh học vào việc chẩn đoán các
bệnh truyền nhiễm, và do đó vẫn còn tầm quan trọng,
gần đây đã trở nên rõ ràng rằng không có số lượng vi
khuẩn cố định là biểu hiện có thể được áp dụng cho tất
cả các loại NKĐTN và trong mọi tình huống.
Số lượng vi khuẩn sau đây có liên quan đến NKĐTN
trên lâm sàng:

- ≥ 103 cfu/mL trong một mẫu nước tiểu giữa dòng
(mid-stream sample of urine: MSU) trong viêm
bàng quang đơn thuần cấp tính ở phụ nữ.

- ≥ 104 cfu/mL trong mẫu MSU trong viêm thận bể
thận cấp tính đơn thuần ở phụ nữ.

- ≥ 105 cfu/mL trong mẫu MSU ở phụ nữ, hoặc ≥
104 cfu/mL trong mẫu MSU ở nam giới, hoặc
trong nước tiểu lấy qua ống thông thẳng ở phụ nữ,
trong NKĐTN phức tạp.
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Bất kỳ số lượng vi khuẩn nào tìm thấy khi chọc hút
bàng quang trên xương mu đều có liên quan đến
NKĐTN. Nếu một mẫu bệnh là 0,1 ml nước tiểu và 10
khuẩn lạc giống hệt nhau là đủ kết luận, số lượng thấp
nhất có thể đếm được là 100 cfu/mL. NKĐTN không
triệu chứng được chẩn đoán nếu hai mẫu cấy cách nhau
≥ 24 giờ cho thấy cùng một loại vi khuẩn với số lượng
≥ 105 cfu/mL.

Rõ ràng là phương pháp thu thập nước tiểu và cấy,
cũng như chất lượng của các phòng thí nghiệm có thể
khác nhau. Do đó, phải sử dụng hai cấp độ của tiêu
chuẩn cho việc quản lý bệnh nhân. Để đánh giá thường
quy thì chỉ cần những tiêu chuẩn cơ bản, trong khi mức
tiêu chuẩn cao hơn là cần thiết cho việc đánh giá khoa
học và trong những bệnh cảnh lâm sàng đặc biệt, ví dụ
như sốt không rõ nguồn gốc, bệnh nhân suy giảm miễn
dịch. Trong nghiên cứu, phải có tiêu chuẩn chính xác
của phương pháp lấy mẫu, chẳng hạn như thời gian
nước tiểu được giữ trong bàng quang phải đủ lâu, và
các thông số này phải được ghi lại một cách cẩn thận.

Trong đánh giá thường quy, một số tiêu chí cơ bản
phải được xem xét trước khi chẩn đoán có thể được
thành lập, bao gồm:

- Triệu chứng lâm sang.
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- Kết quả của các xét nghiệm trong phòng thí
nghiệm được lựa chọn (máu, nước tiểu hoặc dịch
tiết tuyến tiền liệt [expressed prostatic secretion:
EPS]).

- Chứng cứ về sự hiện diện của vi khuẩn hoặc các
xét nghiệm cụ thể khác.

- Ngày nay, hầu hết các khảo sát này có thể được
thực hiện trong bất kỳ phòng thí nghiệm nào.
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Chương 2

TÁC NHÂN VI KHUẨN GÂY NHIỄM
KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU VÀ
XÉT NGHIỆM VI SINH LÂM SÀNG

1. TÁC NHÂN VI KHUẨN GÂY NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG
TIẾT NIỆU

1.1. Tác nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu
cộng đồng
Escherichia coli là tác nhân thường gặp nhất, có

thể chiếm từ 80 - 90% tác nhân của nhiễm khuẩn
đường tiết niệu cộng đồng[1, 12]. Các tác nhân thường
gặp khác có thể kể là Klebsiella spp và các vi khuẩn
Enterobacteriaceae khác, Staphylococcus saprophyticus,
Enterococcus, Group B Streptococcus và nấm Candida
[4, 13, 20, 24, 35]. Trong các nhiễm khuẩn tiết niệu phức tạp,
ngoài E. coli vẫn là tác nhân chủ yếu thì còn có nhiều
tác nhân khác như Enterococcus spp., K. pneumoniae,
Candida spp., S. aureus, P. mirabilis, P. aeruginosa và
Streptococcus agalactiae (GBS)[4, 6, 11, 17, 23, 24, 35].

1.2. Tác nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu
bệnh viện
Môi trường bệnh viện đóng vai trò quan trọng trong

xác định tác nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu
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bệnh viện. Bệnh nhân nhiễm khuẩn đường tiết niệu
bệnh viện thường là do E. coli, Klebsiella spp., Proteus
mirabilis, staphylococci, các vi khuẩn Enterobacteriaceae
khác, Pseudomonas aeruginosa và Enterococci[4, 5, 24, 35].
Đặt ống thông niệu đạo bàng quang là một yếu tố nguy
cơ cao gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu bệnh viện, đặc
biệt trong các trường hợp tắt nghẽn đường tiểu. Khoảng
20% bệnh nhân nằm viện phải đặt ống thông niệu đạo
bàng quang dù tạm thời là có nguy cơ bị nhiễm khuẩn
đường tiết niệu, và từ đây có thể dẫn đến nhiễm khuẩn
huyết[4, 24, 35].

1.3. Các tác nhân khác
Các tác nhân ít gặp hơn bao gồm các trực khuẩn

Gram [-] như Acinetobacter spp. và Alcaligenes spp.,
các Pseudomonas spp. khác, Citrobacter spp.,
Garnerella vaginalis và các Streptococci tiêu huyết beta.
Các tác nhân Mycoplasma, Chlamydia trachomatis,
Ureaplasma urealyticum, Campylobacter spp., Haemophilus
influenzae, Leptospira, và một số Corynebacterium (như
C. renale) là hiếm gặp hơn[4, 24, 35]. Salmonella typhi
cũng có thể phân lập được từ nước tiểu trong giai đoạn
sớm của bệnh thương hàn và kết quả cấy này phải
được thông báo khẩn cấp cho lâm sàng để bệnh nhân
sớm được điều trị đặc hiệu thương hàn.
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Các tác nhân ký sinh ít được ghi nhận là tác nhân
gây bệnh tiết niệu dù rằng cũng có khi thấy được
Trichomonas vaginalis trong cặn lắng nước tiểu hay
Schistosoma haematobium có khi bám trong đường tiểu
và thải trứng vào nước tiểu. Tuy nhiên, tác nhân virus
như Adenovirus type 11 và 21 lại đã được ghi nhận là tác
nhân gây viêm bàng quang xuất huyết ở trẻ em[4, 24, 35].

2. SINH BỆNH HỌC

2.1. Con đường nhiễm khuẩn
Vi khuẩn xâm nhập và gây nhiễm khuẩn đường tiết

niệu qua hai con đường: Ngược dòng hay theo đường
máu[21, 34]. Con đường ngược dòng thường được ghi
nhận ở nữ vì cấu tạo sinh lý niệu đạo ngắn và/hay có tác
động của sinh hoạt tình dục. Tuy nhiên, phải ghi nhận là
nhiễm khuẩn đường tiết niệu ngược dòng do đặt dụng cụ
qua niệu đạo như ống thông niệu đạo bàng quang là rất
dễ xảy ra cho cả nam lẫn nữ và là nguy cơ cao nhất gây
nhiễm khuẩn đường tiết niệu bệnh viện[4, 24, 35]. Tác nhân
gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu ngược dòng thường là
trực khuẩn Gram [-] đường ruột (Enterobacteriaceae) và
các tác nhân khác có nguồn gốc từ đường tiêu hóa và
có khả năng quần cư (colonization) ở vùng quanh lỗ
niệu đạo. Trong bệnh viện, các tác nhân này thường là
các tác nhân có sẵn từ môi trường bệnh viện (dễ nhận



26

diện vì có cùng kiểu đề kháng kháng sinh nếu cùng loài)
rồi xâm nhập và quần cư ở da và hệ tiêu hóa của bệnh
nhân nằm viện để rồi quần cư tại vùng quanh lỗ niệu
đạo của bệnh nhân. Con đường nhiễm khuẩn đường
tiết niệu từ máu là hậu quả của nhiễm khuẩn huyết vì
bất cứ nhiễm khuẩn huyết nào cũng đều có nguy cơ
dẫn đến nhiễm khuẩn thận, đặc biệt đối với một số tác
nhân xâm lấn như Staphylococcus aureus hay
Salmonella spp.[4, 24, 35]. Các tác nhân như nấm men
(Candida albicans), M. tuberculosis, Salmonella spp.,
hay S. aureus là những tác nhân mà nếu phân lập được
từ nước tiểu thì có thể là chỉ điểm nguy cơ viêm thận bể
thận do con đường nhiễm khuẩn đường tiết niệu từ
máu[4, 24, 35]. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu từ máu có thể
chiếm 5% trong nguồn gốc nhiễm khuẩn đường tiết
niệu[4, 24, 35].

2.2. Các yếu tố bệnh nhân và yếu tố vi khuẩn
Dù rằng có những vi khuẩn tự nhiên quần cư tại

vùng hậu môn sinh dục và quanh lỗ niệu đạo, cũng như
vào niệu đạo hay tạm thời trong bàng quang, nhưng
bản thân cơ thể vẫn có những cơ chế đề kháng không
cho nhiễm khuẩn hình thành được. Trong hầu hết các
trường hợp, các cơ chế bảo vệ có trong đường tiết niệu
là đủ có thể loại bỏ các tác nhân vi sinh gây nhiễm
khuẩn đường tiết niệu[4]. Đó là: (1) Nước tiểu tự nó có
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khả năng ức chế đối với một vi sinh vật như vi khuẩn kị
khí (anaerobic bacteria). Ngoài ra, (2) Nhờ có độ pH
thấp, độ thẩm thấu cao, nồng độ urê cao và đôi khi có
hàm lượng axit hữu cơ cao của nước tiểu là cũng có thể
ức chế các vi khuẩn thậm chí đã xâm nhập và hiện diện
trong đường tiết niệu. (3) Nếu vi khuẩn có thể tiếp cận
được bàng quang thì việc xả nước tiểu liên tục ra khỏi
cơ thể sẽ loại bỏ vi khuẩn hoặc duy trì số lượng của
chúng ở mức thấp. Chính vì vậy, yếu tố nào đó làm vô
hiệu hóa các cơ chế trên là có thể làm tăng nguy cơ
nhiễm khuẩn đường tiết niệu, chẳng hạn như tắc nghẽn
cơ học do sỏi thận hoặc lý do khác sẽ thúc đẩy nhiễm
khuẩn đường tiết niệu. (4) Tại điểm nối của niệu quản
và bàng quang còn có một cấu tạo giống như một van
chống ngược dòng để ngăn trào ngược nước tiểu từ
bàng quang vào niệu quản và thận (đường tiết niệu
trên). Do đó, nếu chức năng của các van này bị tổn hại
dưới bất kỳ hình thức nào, chẳng hạn như do tắc nghẽn
hoặc bất thường bẩm sinh, trào ngược nước tiểu sẽ là
con đường giúp vi khuẩn gây bệnh xâm nhập thận.
Không chỉ vậy, sự thay đổi nội tiết tố liên quan đến
mang thai và ảnh hưởng của chúng đối với đường tiết
niệu cũng có thể làm tăng cơ hội trào ngược nước tiểu
lên đường tiết niệu trên. (5) Ngoài ra, một khi tác nhân
vi sinh gây nhiễm khuẩn xâm nhập và đường tiểu thì
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chúng sẽ kích hoạt phản ứng miễn dịch của cơ thể
thông qua nhiều con đường truyền tín hiệu như kích
hoạt các tế bào chủ giải phóng các cytokine như yếu tố
hoại tử khối u và interferon-gamma; kích hoạt bổ thể;
dẫn đến việc sản xuất các thành phần có hoạt tính sinh
học như opsonin làm gia tăng hiệu quả thực bào, kích
thích sản xuất một loại protein gắn chặt vào cấu trúc
lông tơ của E. coli ngăn không cho chúng bám dính,
thêm vào đó sự sản xuất Defensin từ nhiều tế bào như
đại thực bào, bạch cầu trung tính và các tế bào trong
đường tiết niệu cũng sẽ tấn công tế bào vi khuẩn, cuối
cùng gây ra cái chết của vi khuẩn.

Tuy nhiên, bên cạnh các yếu tố phá vỡ cơ chế bảo
vệ có sẵn tại đường tiểu như trình bày ở trên, còn có
những yếu tố giúp thuận lợi cho nhiễm khuẩn xảy ra
trên bệnh nhân như các thay đổi nội tiết tố trong thai kỳ,
trong thời kỳ mãn kinh; tình huống phải nhịn tiểu lâu làm
mở valve bàng quang niệu quản tạo cơ hội ngược dòng,
hay hoạt động tình dục cũng sẽ tạo cơ hội cho vi khuẩn
quần cư xâm nhập qua lỗ niệu đạo[4, 24, 35]. Một số các
yếu tố từ chính các vi khuẩn cũng làm gia tăng nguy cơ
gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu như: (1) Đã có những
ghi nhận cho thấy chỉ có một số type huyết thanh của vi
khuẩn E. coli là có khả năng quần cư mạnh ở quanh lỗ
niệu đạo và xâm nhập đường tiết niệu[4, 24, 35]. (2) Một số
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yếu tố độc lực giúp vi khuẩn bám dính vào vùng sinh
dục niệu đạo đã được xác nhận, bao gồm adhesins, sản
xuất a-hemolysin, chất kháng tác động giết vi khuẩn của
huyết thanh[4, 24, 35]. (3) Nhiều yếu tố giúp vi khuẩn bám
dính, các độc tố làm hư hại tế bào niêm mạc để tạo
điều kiện cho vi khuẩn quần cư và thuận lợi cho nhiễm
khuẩn ngược dòng đã được tìm thấy trên các vi khuẩn
như E. coli[27], K. pneumoniae[26], Proteus spp.[3],
P. aeruginosa[7, 14, 32], E. faecalis[29], E. faecium[2] và
S. saprophyticus[19]. (4) Ngoài ra, vi khuẩn Proteus spp.
với khả năng tiết urease gây thủy phân urea trong nước
tiểu đã làm cho nước tiểu bị kiềm hóa (tăng pH) dễ dẫn
đến độc cho thận và gây nguy cơ sạn thận làm tắc
nghẽn tạo thuận lợi cho nhiễm khuẩn[4]. Cuối cùng yếu
tố giúp vi khuẩn di động cũng tạo thuận lợi cho vi khuẩn
ngược dòng, và kháng nguyên nang cũng được ghi
nhận là một yếu tố độc vì giúp vi khuẩn chống được
thực bào[4].

3. ĐỀ KHÁNG CÁC KHÁNG SINH

3.1. Đối phó với các vi khuẩn Enterobacteriaceae
tiết ESBL
Hiện nay, y học phải đối phó các vi khuẩn

Enterobacteriaceae như K. pneumoniae, E. coli,
Enterobacter và Proteus tiết men beta-lactamase phổ
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rộng (ESBL) là một thế hệ men beta-lactamase mạnh
nhất đề kháng được tất cả các thế hệ cephalosporin kể
cả thế hệ 3 và 4[15, 16, 31]. Tại Việt Nam, đã có nhiều công
trình nghiên cứu cho thấy tỷ lệ khá cao các vi khuẩn
E. coli, K. pneumoniae và Enterobacter trang bị được
ESBL[38, 39, 41, 48]. Nghiên cứu SMART tại Việt Nam thực
hiện trên các vi khuẩn E. coli và K. pneumoniae phân
lập từ nhiễm khuẩn ổ bụng và nhiễm khuẩn đường tiết
niệu năm 2011[33] cho thấy tỷ lệ tiết ESBL theo thứ tự là
54% và 37%. Nghiên cứu COMPACT II ghi nhận tỷ lệ
các vi khuẩn Enterobacteriaceae tiết ESBL tại Việt Nam
là 55%, cao nhất trong khu vực, trong đó tại các khoa
ICU tỷ lệ ESBL lên đến 81% so với không phải ICU là
44%[30]. Công trình nghiên cứu tổng kết tình hình đề
kháng các kháng sinh ghi nhận từ 15 bệnh viện tại Việt
Nam[40] (GARP-VN) cho thấy tỷ lệ vi khuẩn E. coli và
K. pneumoniae tiết ESBL là rất đáng báo động tại nhiều
bệnh viện như Chợ Rẫy (49% và 58%), Việt Đức (57%
và 49%), Nhiệt Đới Quốc gia (55% và 73%), Bình Định
(36% và 54%). Một nghiên cứu đa trung tâm tìm
hiểu tình hình đề kháng các kháng sinh trên các trực
khuẩn Gram [-] gây nhiễm khuẩn bệnh viện được công
bố năm 2009[44] đã cho thấy một tỷ lệ rất đáng báo
động vi khuẩn E. coli (64%), K. pneumoniae (66%) và
Enterobacter (46%) tiết được ESBL. Nghiên cứu đa
trung tâm này cũng thống nhất với các nghiên cứu
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của SMART[15, 16, 31, 33] cho thấy các vi khuẩn E. coli,
K. pneumoniae và Enterobacter một khi đã tiết được
ESBL thì sẽ không chỉ đề kháng được với các kháng
sinh thông thường hay các kháng sinh cephalosporins
tất cả các thế hệ mà còn có tỷ lệ cao kháng được các
aminoglycosides và các fluoroquinolones nữa.

3.2. Đối phó với P. aeruginosa và A. baumannii cực
kháng (XDR)
Ngoài vấn đề phải đối phó với các trực khuẩn

đường ruột sinh ESBL để trở nên bất trị với các
cephalosporin thế hệ 3 và 4, các nhà y học hiện nay
còn phải đối phó với một tình trạng cực kháng
(XDR: extremely Drug Resistance), kể cả imipenem,
trên các trực khuẩn Gram [-] không lên men như P.
aeruginosa và A. baumannii vì các trực khuẩn này có
khả năng trang bị rất nhiều cơ chế đề kháng, và kiểu
hình đề kháng đa kháng sinh có thể được chọn lọc và
tích hợp với nhau rất dễ dàng trong quá trình điều trị
kháng sinh, kể các carbapenems mạnh như imipenem
và meropenem[8, 9, 22, 25, 28]. Tình hình cực kháng các
kháng sinh của P. aeruginosa và Acinetobacter đã được
ghi nhận trong một số nghiên cứu tại Việt Nam[43, 45].
Nghiên cứu COMPACT II ghi nhận tỷ lệ P. aeruginosa
và A. baumannii kháng carbapenem tại Việt Nam là
47% và 90%, cao nhất trong các nước cùng khu vực[30].
Tổng kết của GARP-VN[40] cho thấy tỷ lệ P. aeruginosa
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và A. baumannii phân lập được từ 15 bệnh viện tại Việt
Nam đề kháng được imipenem là trong khoảng 20 -
30%. Nghiên cứu tại 5 bệnh viện tại Việt Nam trong 3
năm từ 2012 đến 2014[10] để theo dõi tình hình đề kháng
carbapenem của P. aeruginosa và A. baumannii đã cho
thấy A. baumannii đề kháng carbapenem trên 90% còn
P. aeruginosa thì trong 3 năm từ 2012 đến 2014, tỷ lệ
kháng carbapenem đã từ 25-30% gia tăng lên 52 - 67%.
Một nghiên cứu đa trung tâm thực hiện vào năm
2009 - 2010 trên 493 chủng P. aeruginosa và 184 chủng
A. baumannii phân lập từ 16 bệnh viện tại Việt Nam[44]

cho thấy tỷ lệ kháng imipenem theo thứ tự là 21% và 51%.

3.3. Đối phó với S. aureus kháng methicillin và có
MIC của vancomycin vượt quá 1,5 µg/ml gây
thất bại điều trị vancomycin
Đứng trước tình hình S. aureus kháng với penicillin

do gần 100% có khả năng tiết được men penicillinase
phá hủy được penicillin, các nhà lâm sàng phải chỉ định
penicillin M (methicillin, oxacillin, nafcillin, cloxacillin) là
các penicillin bền vững được trước men penicillinase để
điều trị các nhiễm khuẩn do S. aureus. Tuy nhiên, hiện
nay các nhà điều trị phải đối phó với thách thức là
S. aureus kháng được penicillin M (MRSA) với tỷ lệ
ngày càng gia tăng. Tại Việt Nam, một nghiên cứu
đa trung tâm thực hiện năm 2005[46] trên 235 chủng
S. aureus phân lập được từ các trường hợp lâm sàng
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nhiễm khuẩn do S. aureus cho thấy tỷ lệ MRSA là 47%.
Tổng kết tại Bệnh viện Chợ Rẫy và Bệnh viện Bạch
Mai[42] cũng cho thấy tỷ lệ MRSA là 57% và 43%. Tổng
kết của GARP-VN[40] cho thấy tỷ lệ MRSA ghi nhận từ
15 bệnh viện tại VN vào năm 2008 là từ 30 - 64%. Tổng
kết tại Bệnh viện Thống Nhất TP. HCM từ năm 2005
đến 2007 ghi nhận có đến 79% S. saprophyticus và
40% S. aureus phân lập được từ nhiễm khuẩn đường
tiết niệu là kháng được methicillin. Chỉ định kháng sinh
dành cho Staphylococci kháng methicillin là vancomycin,
tuy nhiên hiện nay chỉ định này đang phải đối diện với
một thách thức mới, không phải là do xuất hiện đề
kháng vancomycin mà là do MIC của vancomycin đối
với S. aureus bị tăng vượt quá 1,5µg/ml gây thất bại
điều trị vancomycin trên lâm sàng. Thách thức này hiện
nay đã được ghi nhận tại Bệnh viện Bạch Mai và
Bệnh viện Chợ Rẫy với ghi nhận 46% các chủng
MRSA là có MIC của vancomycin ≥ 2 µg/ml và 93% có
MIC ≥ 1,5 µg/ml[42].

4. VI SINH LÂM SÀNG NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG
TIẾT NIỆU

4.1. Chỉ định cấy nước tiểu
Bác sĩ nên cho chỉ định cấy nước tiểu trước các

trường hợp bác sĩ lâm sàng nghi ngờ viêm bàng quang
cấp tính, kinh niên, có triệu chứng hay không có triệu
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chứng. Cụ thể là bác sĩ nên cho chỉ định cấy nước tiểu
đối với các bệnh nhân có một trong các triệu chứng nghi
ngờ bệnh nhân bị (1) Nhiễm khuẩn bàng quang như đái
ra mủ, đái khó, đái ra máu, đái đau, đau tức vùng trên
xương mu hay bụng dưới, hay (2) Nhiễm khuẩn thận
như đau lưng, tức căng vùng góc sống - sườn.

4.2. Thời điểm cấy nước tiểu

Tốt nhất là phải lấy nước tiểu trước khi bệnh nhân
dùng kháng sinh. Nếu được, nên yêu cầu bệnh nhân cố
nhịn tiểu cho đến khi lấy mẫu[48].

4.3. Cách lấy bảo quản và chuyên chở mẫu nước tiểu
Nước tiểu nên được lấy vào các lọ vô khuẩn nắp

đậy chặt không bị rỉ khi chuyên chở. Tốt nhất là sử dụng
các lọ vô khuẩn với miệng rộng nắp vặn chặt, hay các
ống nghiệm ly tâm nắp chặt. Nước tiểu sau khi lấy xong
phải được gửi đến phòng thí nghiệm khảo sát ngay.
Nếu chậm trễ, có thể giữ trong tủ lạnh 4oC, nhưng
không quá 24 giờ[4, 24, 35, 48]. Hiện giờ vẫn chưa có một
hóa chất giữ nước tiểu ổn định về vi sinh bằng hay hơn
phương pháp giữ lạnh mặc dù cũng có một số nơi sử
dụng boric acid. Nước tiểu phải được lấy bằng phương
pháp vô khuẩn, tránh tối đa sự nhiễm bẩn từ cơ quan
sinh dục ngoài và từ niệu đạo. Sau đây các phương
pháp lấy nước tiểu từ bệnh nhân:
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Lấy nước tiểu giữa dòng (CCMS = Clean-catch
midstream urine): (1) Đối với đàn bà hay trẻ gái lớn,
bệnh nhân tự làm hay điều dưỡng giúp: Rửa tay kỹ
bằng xà phòng, nước rồi lau khô bằng khăn sạch. Cởi
quần, vạch âm môi, rửa sạch rồi thấm xà phòng trong ra
ngoài bằng bông hay gạc vô khuẩn. Rửa sạch xà phòng
rồi thấm khô bằng gạc vô khuẩn. Suốt quá trình vẫn
dùng tay vạch âm môi không cho đụng vào phần bên
trong. Tiểu bỏ phần đầu, lấy nước tiểu phần còn lại[48].
(2) Đối với đàn ông hay trẻ trai lớn, bệnh nhân tự làm
hay điều dưỡng giúp: Rửa tay sạch như trên. Kéo phần
da qui đầu tụt ra sau. Rửa sạch cũng như trên. Tiểu bỏ
phần đầu, lấy phần nước tiểu còn lại[48]. (3) Đối với trẻ
nhỏ, khó lấy hơn vì bệnh nhân không biết hợp tác:
Trước khi lấy nước tiểu nên cho bệnh nhân uống nhiều
nước. Cho bệnh nhân ngồi trên đùi mẹ, rửa sạch bộ
phận sinh dục ngoài rồi xi bé tiểu, hứng lấy nước tiểu
càng nhiều càng tốt[48].

Lấy nước tiểu trực tếp từ bàng quang: Nước tiểu
lấy trực tiếp từ bàng quang có thể được thực hiện bằng
hai cách: (1) Chọc qua da trên xương mu[4, 48]. (2) Hay
lấy bằng ống thông niệu đạo bàng quang hay qua nội
soi bàng quang[4, 48]. Các phương pháp lấy nước tiểu
này đòi hỏi thủ thuật tuyệt đối vô khuẩn và tránh được
nước tiểu bị nhiễm bẩn bởi niệu đạo, tuy nhiên chỉ nên
thực hiện khi không thể lấy được bằng các phương
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pháp lấy nước tiểu giữa dòng ở trên do bệnh nhân
không thể tự mình đi tiểu được.

Lấy nước tiểu từ bệnh nhân mang ống thông: Trên
những bệnh nhân thường trực mang ống thông thì phải
tránh nguy cơ nước tiểu bị nhiễm bẩn cũng như tránh
bệnh nhân bị nhiễm khuẩn ngược dòng khi lấy nước
tiểu[4, 48]. Để lấy được nước tiểu thì đòi hỏi thủ thuật phải
tuyệt đối vô khuẩn, trước khi lấy nước tiểu phải rửa
sạch đầu ống thông bằng cồn 70o, sau đó dùng ống
tiêm vô khuẩn hút lấy nước tiểu, đảm bảo hệ thống dẫn
lưu luôn kín để tránh nguy cơ bệnh nhân bị nhiễm
khuẩn ngược dòng[4, 48]. Không lấy nước tiểu từ túi chứa
nước tiểu vì vi khuẩn có thể tăng sinh trong túi chứa và
như vậy sẽ cho số lượng vi khuẩn không chính xác.

4.4. Các xét nghiệm sàng lọc
Các xét ghiệm sàng lọc có lợi điểm là cho kết quả

nhanh, tuy nhiên xét nghiệm sàng lọc chỉ có giá trị trong
các trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu gây viêm
bàng quang cấp tính còn các trường hợp nhiễm khuẩn
đường tiết niệu kinh niên, nhiễm khuẩn đường tiết niệu
tái đi tái lại nhiều lần hay cả viêm thận bể thận thì thử
nghiệm sàng lọc rất ít có giá trị vì độ nhạy khá thấp[4].

Khảo sát trực tiếp qua phết nhuộm Gram: Rất có
giá trị khi số lượng vi khuẩn là ≥ 105 cfu/ml. Phương
pháp là nhuộm Gram trực tiếp một giọt nước tiểu không



37

qua ly tâm. Nếu quan sát dưới vật kính dầu thấy có ít
nhất 1 tế bào vi khuẩn hiện diện trên một quang trường,
có thể nghi ngờ bệnh nhân bị nhiễm khuẩn đường tiết
niệu với lượng vi khuẩn ≥ 105 cfu/ml[4]. Có thể làm kháng
sinh đồ trực tiếp mẫu nước tiểu nầy song song với nuôi
cấy để sớm có kết quả cho lâm sàng.

Đếm bạch cầu trong nước tiểu: Nếu bệnh nhân có
trên 400.000 bạch cầu đa nhân thải ra trong nước tiểu
trong mỗi giờ thì có thể thấy được khoảng 8 tế bào bạch
cầu/ml nước tiểu và có thể kết luận được bệnh nhân
nhiễm khuẩn đường tiết niệu[4]. Phương pháp khảo sát
là phải sử dụng buồng đếm tế bào để đếm bạch cầu
trong mẫu nước tiểu không ly tâm, không phải là khảo
sát qua phết nhuộm Gram, hay khảo sát qua phết cặn
lắng nước tiểu sau ly tâm.

Phát hiện nitrate reductase, leukocyte esterase,
catalase: Dựa trên nguyên tắc là các vi khuẩn gây
nhiễm khuẩn đường tiết niệu thường có enzyme nitrate
reductase, catalase và khi nhiễm khuẩn đường tiết niệu
thì sẽ có bạch cầu trong nước tiểu nên sẽ có hiện diện
enzyme leukocyte catalase. Hiện nay, đã có kết hợp phát
hiện nitrate reductase và leukocyte esterase trong giấy
nhúng phân tích nước tiểu. Còn phát hiện catalase thì
có thể được thực hiện bằng phương pháp thủ công sử
dụng dung dịch H2O2 nhỏ vào tube đựng nước tiểu để
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xem có sủi bọt không. Tuy nhiên các phương pháp này
chỉ đủ nhạy để phát hiện nhiễm khuẩn đường tiết niệu
với số lượng vi khuẩn ≥ 105 mà thôi[4].

4.5. Cấy nước tiểu
Thông tin của kết quả cấy định lượng vi khuẩn

trong nước tiểu là tiêu chuẩn vàng giúp chẩn đoán xác
định nhiễm khuẩn đường tiết niệu. Lưu ý là kỹ thuật cấy
nước tiểu phải là cấy định lượng và mẫu nước tiểu gửi
cấy phải được lấy, bảo quản và chuyên chở đúng cách
để tránh nhiễm bẩn và tránh vi khuẩn bị tăng sinh hay bị
giảm số lượng trước khi được tiến hành nuôi cấy. Một
kết quả cấy nước tiểu phải luôn được trả lời với một con
số định lượng là cfu/ml. Các nhà vi sinh lâm sàng có thể
biện luận kết quả cấy định lượng dựa vào mẫu được lấy
và kết hợp với dấu chứng lâm sàng (Bảng 2.1).

Bảng 2.1. Biện luận kết quả cấy định lượng
dựa trên mẫu được lấy kết hợp triệu chứng

lâm sàng nếu có[4, 24, 35]

Kết quả cấy
Mẫu được lấy/dấu

chứng lâm sàng nếu có
Cách xử lý

≥ 104 cfu/ml
tác nhân vi
khuẩn (1 hay
mỗi 2 loại)

CCMS/viêm thận bể thận,
viêm bàng quang cấp,
nhiễm khuẩn đường tiết
niệu không triệu chứng

Hoàn tất
(định danh và
kháng sinh
đồ)
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Kết quả cấy
Mẫu được lấy/dấu

chứng lâm sàng nếu có
Cách xử lý

hay nước tiểu lấy từ ống
thông niệu đạo bàng
quang

≥ 103 cfu/ml
tác nhân vi
khuẩn (1 loại)

CCMS/nam có triệu
chứng hay nước tiểu lấy
từ ống thông hay triệu
chứng niệu đạo cấp

Hoàn tất
(định danh và
kháng sinh
đồ)

≥ 3 tác nhân vi
khuẩn nhưng
không có loại
ưu thế

CCMS hay lấy từ ống
thông

Yêu cầu mẫu
khác vì có
nguy cơ
ngoại nhiễm

Có 2 hay 3 loại
nhưng có một
loại ưu thế và
2 loại còn lại là
< 104 cfu/ml

CCMS Hoàn tất đối
với tác nhân
ưu thế (≥
104/ml), ghi
chú các tác
nhân khác

≥ 102 cfu/ml
tác nhân vi
khuẩn (1 hay
nhiều loại)

Lấy qua chọc trên xương
mu hay các thủ thuật lấy
nước tiểu trực tiếp từ
bàng quang

Hoàn tất
(định danh và
kháng sinh
đồ)

Trong phiếu trả lời cho lâm sàng phải có kết quả định
lượng kèm định danh và kháng sinh đồ để các nhà lâm
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sàng có thể dựa vào đó mà xếp loại được nhiễm khuẩn
đường tiết niệu (Bảng 2.2).

Bảng 2.2. Bảng phân loại nhiễm khuẩn đường
tiết niệu dựa trên lâm sàng và kết quả xét nghiệm

vi sinh lâm sàng[4, 24, 35]

Phân loại

Tiêu chuẩn

Lâm sàng
Vi Sinh lâm

sàng

Viêm bàng quang
cấp

Đái khó, gắt, và lắt
nhắt, đau vùng
trên xương mu

Không có triệu
chứng 4 tuần
trước khi xuất hiện

Không sốt hay đau
hông

≥ 10 bạch cầu/ml

≥ 103 cfu/ml tác
nhân vi khuẩn
trong CCMS

Viêm thận bể thận
cấp đơn thuần

Sốt, ớn lạnh

Đau hông khi khám

Loại trừ các chẩn
đoán khác

Không có tiền sử
hay lâm sàng về
bất thường tiết
niệu

≥ 10 bạch cầu/ml

≥ 104 cfu/ml tác
nhân vi khuẩn
trong CCMS
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Phân loại

Tiêu chuẩn

Lâm sàng
Vi Sinh lâm

sàng

Nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
phức tạp và nhiễm
khuẩn đường tiết
niệu ở nam

Có kết hợp bất kỳ
các triệu chứng liệt
kê trên

Có một hay nhiều
yếu tố kèm với
nhiễm khuẩn đường
tiết niệu phức tạp*

≥ 10 bạch cầu/ml

≥ 105 cfu/ml tác
nhân vi khuẩn
trong CCMS

Vi khuẩn niệu
không triệu chứng

Không có triệu
chứng tiết niệu

≥ 10 bạch cầu/ml

≥ 105 cfu/ml tác
nhân vi khuẩn
trong CCMS khảo
sát cách nhau
> 24 giờ

Ghi chú: * Có nhiễm khuẩn đường tiết niệu ở nam,
đặt ống thông niệu đạo bàng quang thường trực hay
ngắt khoảng, có tồn dư >100ml nước tiểu sau khi tiểu
xong, có bệnh lý nghẹt tiết niệu, có bất thường tiết niệu,
đạm máu cao (urea máu cao, kể cả không có bất
thường cấu trúc) và ghép thận.
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5. VI SINH LÂM SÀNG NHIỄM KHUẨN NIỆU ĐẠO
Niệu đạo cũng thuộc về đường tiết niệu. Tuy nhiên,

nhiễm khuẩn niệu đạo lại là nhiễm khuẩn lây qua đường
tình dục nên thường được xếp vào nhiễm khuẩn lây
lan qua đường tình dục. Các tác nhân thường hay
được đề cập đến là Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia
trachomatis[4]. Ngoài hai tác nhân này, còn có nhiều tác
nhân vi sinh khác nữa cũng gây nhiễm khuẩn niệu
đạo cấp hay mạn tính và lây lan qua đường tình dục
đó là các tác nhân vi khuẩn không điển hình bao
gồm Ureaplasma urealyticum, U. parvum, Mycoplasma
genitalium và M. hominis[18]. Hậu quả của các nhiễm
khuẩn gây ra do các tác nhân này gây ra là có thể dẫn
đến viêm kinh niên gây hẹp niệu đạo hay có thể dẫn
đến viêm phần phụ như tiền liệt tuyến, tinh hoàn, mào
tinh hoàn của đàn ông hay viêm phần phụ như vòi trứng,
nội mạc tử cung, vùng chậu và sẽ ảnh hưởng nhiều đến
sức khỏe sinh sản.

Ngoài các tác nhân gây viêm niệu đạo kể trên, còn
có các tác nhân khác cũng lây lan quan đường tình dục
và cũng có thể gây viêm niệu đạo hay dùng niệu đạo để
quần cư và lây lan như tác nhân ký sinh trùng là
Trichomonas vaginalis; tác nhân vi nấm là Candida
albicans; tác nhân virus là herpes simplex virus, HPV,
HIV; tác nhân vi khuẩn rất cổ điển là Treponema
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pallidum và H. ducreyi[18]. Một tác nhân nữa dù không
trực tiếp gây nhiễm khuẩn niệu đạo nhưng cũng là dấu
vết chỉ điểm cho nhiễm tạp khuẩn âm đạo phụ nữ là
Gardnerella vaginalis cũng được đề cập đến[18].

Để phát hiện được tác tác nhân kể trên thì giải
pháp khảo sát trực tiếp hay soi tươi bệnh phẩm là cặn
lắng nước tiểu hay quệt niệu đạo bằng tăm bông
mảnh chỉ có thể phát hiện được hình ảnh nghi ngờ
N. gonorrhoeae, T. vaginalis, G. vaginalis và C. albicans.
Tuy nhiên, giải pháp này cho độ nhạy rất thấp. Giải
pháp nuôi cấy thì chỉ giới hạn cho N. gonorrhoeae và C.
albicans nhưng độ nhạy cũng rất thấp, đặc biệt trên phụ
nữ hay trên đàn ông bị viêm niệu đạo kinh niên. Giải
pháp nhuộm kháng thể huỳnh quang thì chỉ giới hạn cho
C. trachomatis và độ nhạy cũng khá thấp. Giải pháp sắc
ký miễn dịch để phát biện nhanh kháng nguyên thì cũng
chỉ giới hạn cho N. gonorrhoeae và C. trachomatis
nhưng độ nhạy cũng không cao[36, 37]. Hiện nay, các
phòng thí nghiệm lâm sàng thường áp dụng giải pháp
real-time PCR với bệnh phẩm là cặn lắng nước tiểu,
quệt niệu đạo bằng tăm bông mảnh, quệt sang thương,
hay sinh thiết để phát hiện các tác nhân này do độ nhạy
và độ đặc hiệu là rất cao hơn hẳn các phương pháp
vừa kể[36, 37].



44

TÀI LIỆU THAM KHẢO

Tiếng Anh
1. Abraham Soman N.; Miao Yuxuan (October 2015).

The nature of immune responses to urinary tract
infections. Nature Reviews. Immunology. 2015;
15(10):655-663.

2. Arias CA, Murray BE. (2012). The rise of the
Enterococcus: beyond vancomycin resistance.
Nature Rev Microbiol. 2012; 10:266-278.

3. Armbruster CE, Mobley HL. (2012). Merging
mythology and morphology: the multifaceted lifestyle
of Proteus mirabilis. Nature Rev Microbiol. 2012;
10:743-754.

4. Baily & Scott’ s Diagnostic Microbiology (2014).
pp919-930

5. Bagshaw, SM; Laupland, KB (2006). Epidemiology of
intensive care unit-acquired urinary tract infections.
Current Opinion in Infectious Diseases. 2006
Feb;19(1): 67-71.

6. Chen YH; Ko WC; Hsueh PR. Emerging resistance
problems and future perspectives in pharmacotherapy
for complicated urinary tract infections. Expert Opin
Pharmacother. 2013; 14:587-596.



45

7. Cole SJ, Records AR, Orr MW, Linden SB, Lee VT.
(2014) Catheter-associated urinary tract infection by
Pseudomonas aeruginosa is mediated by
exopolysaccharide-independent biofilms. Infect
Immun. 2014; 82:2048-2058.

8. Corbella X, Montero A, Pujol M, et al.. (2000).
Emergence and rapid spread of carbapenem
resistance during a large and sustained hospital
outbreak of multiresistant Acinetobacter baumannii. J
Clin Microbiol. 2000; 38:4086-95.

9. Defez C, Fabbro-Peray P, Bouziges N, et al.. (2004).
Risk factors for multidrugresistant Pseudomonas
aeruginosa nosocomial infection. J Hosp Infect. 2004;
57:209-16.

10. Douglas J Biedenbach, Phan Trong Giao, Pham
Hung Van, Nguyen Su Minh Tuyet, Tran Thi Thanh
Nga, Doan Mai Phuong, Nguyen Vu Trung, Robert E
Badal. (2016). Antimicrobial-resistant Pseudomonas
aeruginosa and Acinetobacter baumannii from
Patients with hospital-acquired or ventilator-
associated Pneumonia in Vietnam. Clin Ther. 2016
Sep;38(9):2098-105.

11. Fisher JF; Kavanagh K; Sobel JD; Kauffman CA;
Newman C. A. (2011). Candida urinary tract

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Biedenbach+DJ&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Giao+PT&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hung+Van+P&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hung+Van+P&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Su+Minh+Tuyet+N&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Thi+Thanh+Nga+T&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Thi+Thanh+Nga+T&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Phuong+DM&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Vu+Trung+N&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Badal+RE&cauthor_id=27612610
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Badal+RE&cauthor_id=27612610


46

infection: pathogenesis. Clin Infect Dis. 2011;
52(Suppl 6):S437-S451.

12. Flores-Mireles AL; Walker JN; Caparon M; Hultgren
SJ (May 2015). Urinary tract infections: epidemiology,
mechanisms of infection and treatment options.
Nature Reviews. Microbiology. 2015; 13(5):269-84.

13. Foxman B. (2014). Urinary tract infection syndromes:
occurrence, recurrence, bacteriology, risk factors,
and disease burden. Infect Dis Clin North Am. 2014
Mar; 28(1):1-13.

14. Gupta P, Gupta RK, Harjai K. (2013). Multiple
virulence factors regulated by quorum sensing may
help in establishment and colonisation of urinary
tract by Pseudomonas aeruginosa during
experimental urinary tract infection. Indian J Med
Microbiol. 2013; 31:29-33.

15. Hsueh Po-Ren, Peter Michael Hawkey. (2007).
Consensus statement on antimicrobial therapy of
intra-abdominal infections in Asia. International
Journal of Antimicrobial Agents. 2007; 30:129-133.

16. Hsueh Po-Ren, Theresa A. Snyder, et al.. (2006). In
vitro susceptibilities of aerobic and facultative Gram-
negative bacilli isolated from patients with intra-
abdominal infections in the Asia–Pacific region: 2004



47

results from SMART (Study for Monitoring
Antimicrobial Resistance Trends). International
Journal of Antimicrobial Agents. 2006; 28:238-243.

17. Jacobsen SM; Stickler DJ; Mobley HL; Shirtliff ME.
(2008). Complicated catheter-associated urinary
tract infections due to Escherichia coli and Proteus
mirabilis. Clin Microbiol Rev. 2008; 21:26-59.

18. Kenneth J Ryan, C. George Ray. (2014). Infectious
diseases: Syndromes and etiologies. Sherris
Medical Microbiology, 6th edition 2014; pp.922-925

19. Kline KA, et al.. (2010). Characterization of a novel
murine model of Staphylococcus saprophyticus
urinary tract infection reveals roles for Ssp and SdrI
in virulence. Infect Immun. 2010; 78:1943-1951.

20. Kline KA; Schwartz DJ; Lewis WG; Hultgren SJ;
Lewis AL. (2011). Immune activation and suppression
by group B streptococcus in a murine model of
urinary tract infection. Infect Immun. 2011 Sep;
79(9):3588-95.

21. Kunin CM (2006). Urinary tract infection in female.
Clin Infect Dis. 2006; 18:1-10.

22. Lee SO, Kim NJ, Choi SH, et al.. (2004). Risk
factors for acquisition of imipenem-resistant



48

Acinetobacter baumannii: a case-control study.
Antimicrob Agents Chemother. 2004; 48:224-8.

23. Levison ME; Kaye D. (2013). Treatment of
complicated urinary tract infections with an emphasis
on drug-resistant gram-negative uropathogens. Curr
Infect Dis Rep. 2013 Apr; 15(2):109-15.

24. Lindsay E Nicole (2010). Infectious Diseases Vol I.
pp.615-622.

25. Mar Tomas M, Cartelle M, Pertega S, et al.. (2005).
Hospital outbreak caused by a carbapenem-resistant
strain of Acinetobacter baumannii: patient prognosis
and risk-factors for colonisation and infection. Clin
Microbiol Infect. 2005; 11:540-6.

26. Murphy CN, Mortensen MS, Krogfelt KA, Clegg S.
(2013). Role of Klebsiella pneumoniae type 1 and
type 3 fimbriae in colonizing silicone tubes implanted
into the bladders of mice as a model of catheter-
associated urinary tract infections. Infect Immun.
2013; 81:3009-3017.

27. Nagamatsu K, et al.. (2015). Dysregulation of
Escherichia coli α-hemolysin expression alters the
course of acute and persistent urinary tract infection.
Proc Natl Acad Sci USA. 2015; 112:E871-E880.



49

28. National Nosocomial Infections Surveillance (2004).
System report, data summary from January 1992
through June. Am J Infect Control. 2004; 32:470-85.

29. Nielsen HV, et al.. (2013). Pilin and sortase residues
critical for endocarditis- and biofilm-associated pilus
biogenesis in Enterococcus faecalis. J Bacteriol.
2013; 195:4484-4495.

30. Pattarachai Kiratisin, et al.. (2012). Comparative in
vitro activity of carbapenems against major Gram-
negative pathogens: results of Asia-Pacific surveillance
from the COMPACT II study. International Journal of
Antimicrobial Agents. 2012; 39:311-316.

31. Pfaller MA, Jones RN. (1997). A review of the in vitro
activity of meropenem and comparative antimicrobial
agents tested against 30,254 aerobic and anaerobic
pathogens isolated worldwide. Diagn Microbiol Infect
Dis. 1997; 28(4):157-63.

32. 19. Senturk S, Ulusoy S, Bosgelmez-Tinaz G, Yagci
A. (2012). Quorum sensing and virulence of
Pseudomonas aeruginosa during urinary tract
infections. J Infect Dev Ctries. 2012; 6:501-507.

33. SMART-VN 2011.
34. Stamm WE et al. (1998). Urinary tract infection: from

pathogenesis to treatment. J Infect Dis. 1998;
159:400-06.



50

35. Stephen T Chamber (2010). Infectious Diseases Vol
I. pp589-597.

36. Sumathi Muralidhar (2015). Molecular methods in
the laboratory diagnosis of sexually transmitted
infections. Indian J Sex Transm Dis AIDS. 2015 Jan-
Jun; 36(1): 9-17.

37. Teodora EC Wi et al.. (2019). Diagnosing sexually
transmitted infections in resourceconstrained
settings: challenges and ways forward. Journal of
the International AIDS Society. 2019; 22(S6):e25343.

Tiếng Việt
38. PT. Bình, PH. Vân (2007). Nghiên cứu phát triển hệ

thống phát hiện ESBL bằng cách kết hợp phương
pháp đĩa đôi và phương pháp đĩa kết hợp. Y học TP.
Hồ Chí Minh. 2007; 11(suppl.3):146-150.

39. Bộ Y tế - Vụ Điều trị (2005). Hội Nghị tổng kết hoạt
động Hội đồng thuốc và Điều trị năm 2005. Hà Nội
4-2004.

40. Bộ Y Tế và GARP-VN (2009). Báo cáo sử dụng
kháng sinh và kháng kháng sinh tại 15 bệnh viện
Việt Nam năm 2008-2009.

41. CT. Nga, HD. Mịch (2007). Tỷ lệ sinh Bêta
Lactamase phổ rộng ESBL ở các chủng Klebsiella,
E. Coli và Enterobacter phân lập tại Bệnh viện Việt

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muralidhar%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26392648


51

Tiệp Hải Phòng từ 1/7/2005 đến 31/6/2006. Tạp chí
Y học Việt Nam. 2007, số 11, kỳ 1.

42. TTT. Nga và CS. (2009) Kết quả khảo sát nồng độ
tối thiểu của vancomycin trên 100 chủng S. aureus
phân lập tại Bệnh viện Chợ Rẫy. Tạp chí Y học TP.
Hồ Chí Minh. 2009; tập 13 (phụ bản 1): 295-299.

43. HK. Tuyến, VK. Cương, ĐM. Hương (2005). Tình
hình kháng kháng sinh của vi khuẩn gây bệnh phân
lập tại Bệnh viện Thống Nhất. Hội nghị khoa học
Bệnh viện Thống Nhất, 2005.

44. PH. Vân và CS. (2010). Nghiên cứu đa trung tâm về
tình hình đề kháng imipenem và meropenem của
trực khuẩnn gram [-] dễ mọc - kết quả trên 16 bệnh
viện tại Việt Nam. Tạp chí Y học TP. Hồ Chí Minh.
2010; Phụ bản của số 2; tập 14; trang 280-6

45. PH. Van, PT. Bình, LTK Anh, VTC. Hai (2009).
Nghiên cứu Đa Trung tâm Khảo sát tình hình đề
kháng các kháng sinh của các trực khuẩn Gram (-)
dễ mọc gây nhiễm trùng bệnh viện phân lập Từ
1/2007 đến 5/2008. Tạp chí Y học TP. Hồ Chí Minh.
2009; tập 13: Phụ bản số 2.

46. PH. Vân và CS (2005). Surveillance on the in-vitro
antibiotic resistance of Staphylococcus aureus and
the effectivity of Linezolid - Results from the



52

multicenter study on 235 isolates. Tạp chí Y học
thực hành. 2005; 513: 244-248.

47. PH. Vân (2007). Kỹ thuật xét nghiệm vi sinh lâm
sàng. Nhà xuất bản Y học.

48. NTY. Xuân, NVV Châu, NT. Hùng (2005). Tình hình
kháng kháng sinh của vi khuẩn gram âm sinh men
beta-lactamases phổ mở rộng gây nhiễm trùng bệnh
viện tại bệnh viện bệnh nhiệt đới từ tháng 5/2002-
2/2004. Tạp chí Y học TP. Hồ Chí Minh, 2005; Vol. 9.
Supplement of No 1:172-177.



53

Chương 3

NGUYÊN TẮC SỬ DỤNG KHÁNG SINH
TRONG NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG

TIẾT NIỆU

1. GIỚI THIỆU
Nhiễm khuẩn đường tiết niệu (NKĐTN) là một

trong những loại bệnh lý mà kháng sinh được chỉ định
thường xuyên nhất[3]. Mục tiêu sau cùng của điều trị
NKĐTN là phải loại trừ vi khuẩn phát triển trong đường
tiết niệu. Điều này có thể xảy ra trong vòng vài giờ nếu
sử dụng đúng kháng sinh. Hiệu quả của kháng sinh phụ
thuộc rất lớn vào nồng độ kháng sinh trong nước tiểu và
khoảng thời gian mà nồng độ kháng sinh duy trì trên
nồng độ ức chế tối thiểu (MIC) đối với vi sinh vật. Nồng
độ kháng sinh đạt được trong máu không quan trọng
trong NKĐTN đơn thuần. Tuy nhiên, nồng độ trong máu
lại rất quan trọng ở bệnh nhân có nhiễm khuẩn huyết
hoặc có sốt do NKĐTN bao gồm cả những thương tổn
tại nhu mô thận và tuyến tiền liệt (LE: 1b, GR: A)[1, 2].

Tại các cơ sở y tế và trong cộng đồng, việc chỉ
định kháng sinh trong NKĐTN thường không được kiểm
soát chặt chẽ dẫn đến sự gia tăng đề kháng kháng sinh,
giảm hiệu quả và gia tăng chi phí điều trị. Do đó, việc
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tuân thủ các hướng dẫn về lựa chọn kháng sinh trong
NKĐTN có ý nghĩa rất quan trọng đối với nhân viên y tế.
Mục tiêu của chương này là trình bày các nguyên tắc cơ
bản trong lựa chọn kháng sinh trong NKĐTN, cung cấp
các thông tin cụ thể về các kháng sinh được khuyến cáo
trong NKĐTN và chương trình quản lý sử dụng kháng
sinh cần được áp dụng trên NKĐTN.

2. MỘT SỐ NGUYÊN TẮC VỀ ĐIỀU TRỊ KHÁNG SINH
TRONG NKĐTN

2.1. Mục tiêu điều trị NKĐTN
Các mục tiêu điều trị NKĐTN bao gồm[1]:

- Loại trừ vi sinh vật gây bệnh.

- Ngăn ngừa hoặc điều trị những hậu quả của
nhiễm khuẩn.

- Ngăn ngừa nhiễm khuẩn tái phát.

- Giảm nguy cơ tổn hại phụ cận (collateral damage)
do dùng các kháng sinh phổ rộng.

2.2. Các yếu tố cần lưu ý trong lựa chọn lựa kháng
sinh trong NKĐTN
Các bước điều trị NKĐTN bao gồm: đánh giá ban

đầu, lựa chọn kháng sinh và thời gian điều trị kháng
sinh, đánh giá theo dõi (follow-up evaluation)[1].
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Việc lựa chọn kháng sinh ban đầu cho NKĐTN cần
căn cứ vào:

- Độ nặng của biểu hiện và triệu chứng lâm sàng.

- Vị trí nhiễm khuẩn, loại NKĐTN (đơn thuần hay
phức tạp).

- Khả năng lọc tại thận.

- Độ nhạy cảm của vi khuẩn với kháng sinh. Độ
nhạy cảm của vi sinh vật sẽ rất thay đổi ở những
bệnh nhân đã tiếp xúc với các kháng sinh kể cả
bệnh nhân nội trú và ngoại trú. Vì vậy, các bác sĩ
lâm sàng cần nắm bắt kịp thời những thay đổi về
ảnh hưởng của việc dùng kháng sinh trên hệ sinh
thái vi khuẩn và mức độ nhạy cảm của vi khuẩn
đối với kháng sinh theo thời gian.

- Đặc tính của kháng sinh: Hoạt phổ của kháng
sinh trên vi khuẩn đã biết hoặc vi sinh vật có khả
năng gây bệnh cao nhất, các thông số dược động
học, các biến cố bất lợi của thuốc, chi phí…

2.3. Một số nguyên tắc cơ bản về điều trị kháng
sinh trong NKĐTN[1, 2, 3]

- NKĐTN có thể được trị khỏi với những thuốc đạt
nồng độ điều trị chỉ trong nước tiểu. Khả năng
điều trị khỏi NKĐTN phụ thuộc vào nồng độ
kháng sinh trong nước tiểu hơn là trong huyết



56

thanh. Có sự tương quan chặt chẽ giữa mức độ
nhạy cảm của vi sinh vật với nồng độ kháng sinh
đạt được trong nước tiểu. Khi có nhiễm khuẩn
huyết đồng thời xảy ra với NKĐTN, nồng độ
kháng sinh đạt được trong máu rất quan trọng và
cần điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch.

- Bệnh nhân NKĐTN có sốt cao, lạnh run và tăng
bạch cầu máu cần điều trị kháng sinh khởi đầu
bằng đường tĩnh mạch, được hướng dẫn bằng
phết nhuộm gram nước tiểu.

- Bệnh nhân NKĐTN trên cần điều trị kháng sinh từ
10 ngày đến 2 tuần.

-Ở những bệnh nhân NKĐTN trên đơn thuần,
kháng sinh trị liệu có thể được chuyển từ đường
tĩnh mạch sang đường uống sau khi hết sốt vài
ngày. Nhóm kháng sinh fluoroquinolone có thể
dùng mở rộng trong trường hợp này. Những bệnh
nhân không nhiễm độc, suy giảm miễn dịch, có
thai hoặc nôn mửa có thể điều trị ban đầu bằng
đường uống.

- Vi khuẩn phải được thanh lọc khỏi nước tiểu
trong vòng 24 - 48 giờ sau điều trị. Nếu vẫn còn vi
khuẩn trong nước tiểu, kháng sinh trị liệu nên
được thay đổi dựa trên kết quả nhạy cảm của
kháng sinh.
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- Trên bệnh nhân vẫn còn sốt hoặc nhiễm độc mặc
dù đã trị liệu với kháng sinh thích hợp, nên tìm
những ổ áp xe quanh thận hoặc áp xe của vỏ thận.

-Ở những bệnh nhân viêm thận bể thận do nhiễm
khuẩn mắc phải từ bệnh viện, có bệnh sử nhiễm
khuẩn tái đi tái lại hoặc nhiễm khuẩn lần đầu với
vi khuẩn kháng thuốc, điều trị kháng sinh ban đầu
phải là một kháng sinh phổ rộng kháng được vi
khuẩn Pseudomonas. Khi đã có kết quả vi khuẩn
học và thử nghiệm nhạy cảm của kháng sinh, có
thể điều chỉnh kết quả điều trị.

- Nhiễm nấm Candida đường tiết niệu cũng thường
gặp ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch, bệnh nhân
đái tháo đường hoặc bệnh nhân đã có điều trị
kháng sinh trước đó.

- NKĐTN với đa vi khuẩn có thể gặp ở bệnh nhân
có sỏi thận, áp xe thận mạn, đặt ống thông niệu
đạo - bàng quang hoặc bệnh nhân có lỗ rò bàng
quang với ruột hoặc rò bàng quang âm đạo.

-Ở những bệnh nhân có suy thận, cần thiết phải
điều chỉnh liều kháng sinh cho những kháng sinh
thải trừ chủ yếu qua thận mà không có cơ chế
thải trừ khác. Khi có suy thận, thận có thể không
đủ khả năng cô đặc kháng sinh trong nước tiểu,
tắc nghẽn đường tiết niệu cũng có thể làm giảm
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nồng độ kháng sinh trong nước tiểu, như vậy sẽ
ảnh hưởng đến việc thải trừ vi khuẩn trong
nước tiểu.

- Liệu trình ngắn ngày (3 ngày) cho NKĐTN dưới
(viêm bàng quang ở bệnh nhân nữ trẻ) có hiệu
quả như liệu trình 7 - 14 ngày. Bệnh nhân nam bị
viêm bàng quang nói chung được điều trị kháng
sinh ít nhất 7 ngày vì có liên quan đến các yếu tố
gây biến chứng, đặc biệt viêm tuyến tiền liệt.

- Kháng sinh dùng trong điều trị NKĐTN bị ảnh
hưởng bởi sự thay đổi pH nước tiểu. Kiềm hóa
nước tiểu làm tăng hoạt tính của nhóm kháng
sinh aminoglycoside (streptomycin, kanamycin,
gentamicin, tobramycin, amikacin), benzylpenicillin
và erythromycin). Toan hóa nước tiểu tăng
hoạt tính của tetracycline, nitrofurantoin và
methenamine mandelate.

- Trường hợp vi khuẩn niệu không triệu chứng, có
thể lựa chọn kháng sinh và thời gian điều trị
tương tự NKĐTN đơn thuần có triệu chứng dựa
trên giới tính, tiền sử dùng thuốc và sự hiện diện
của các yếu tố gây biến chứng. Không nên điều
trị theo kinh nghiệm, việc điều trị nên cá thể hóa.

- Các aminopenicillin không còn phù hợp trong
viêm bàng quang đơn thuần vì gây nên những
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tổn hại sinh thái, tỷ lệ đề kháng cao và khả năng
gia tăng sự lựa chọn các chủng vi khuẩn tiết
betalactamase phổ rộng.

- Có thể giảm nguy cơ tái phát NKĐTN bằng cách
sử dụng kháng sinh liều thấp kéo dài (3 - 6 tháng)
hoặc dùng kháng sinh sau quan hệ tình dục với
mục đích dự phòng tái phát NKĐTN. Các biện
pháp này chỉ có thể áp dụng sau khi các biện
pháp tư vấn, điều chỉnh hành vi và các biện pháp
không dùng kháng sinh thất bại.

- Bệnh nhân NKĐTN liên quan đến ống thông niệu
đạo bàng quang nên được điều trị với kháng sinh
trong 7 ngày nếu các triệu chứng nhanh chóng
cải thiện và 14 ngày nếu đáp ứng muộn dù có
còn đặt ống thông hay không. Có thể cân nhắc sử
dụng levofloxacin trong 5 ngày nếu tình trạng
không nặng (các quinolone khác chưa có đủ bằng
chứng để khuyến cáo).

- Bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết từ đường tiết niệu
cần được chỉ định kháng sinh kinh nghiệm liều
cao có hoạt phổ rộng có khả năng bao phủ toàn
bộ các tác nhân gây bệnh trong vòng 1 giờ đầu
và sẽ được điều chỉnh theo kết quả xét nghiệm vi
sinh (nếu có).
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CÁC KHÁNG SINH ĐƯỢC KHUYẾN CÁO TRONG
ĐIỀU TRỊ NKĐTN

Kháng sinh được xem là lý tưởng trong NKĐTN là
kháng sinh có các đặc tính sau[1]:

- Dung nạp tốt.

- Hấp thu tốt.

- Đạt nồng độ cao trong nước tiểu.

- Có phổ kháng khuẩn giới hạn trên chủng vi sinh
vật gây bệnh đã biết.

2.4. Các kháng sinh được chỉ định trong NKĐTN
Bảng 3.1. Các kháng sinh được chỉ định

trong NKĐTN[1, 2]

Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Đường uống

Trimethoprim -
Sulfamethoxazole

Phát ban, hội
chứng
Steven -
Johnson, suy
thận, nhạy
cảm ánh
sáng, ADR
trên huyết
học (giảm

Creatinine
huyết
thanh,
BUN, điện
giải, triệu
chứng
phát ban

Thuốc đạt
nồng độ
cao trong
mô đường
tiết niệu
và trong
nước tiểu
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

bạch cầu,
thiếu máu)

Nitrofurantoin Không dung
nạp khi dùng
đường tiêu
hóa, bệnh lý
thần kinh, các
ADR trên hô
hấp

Creatinine
huyết
thanh và
BUN nền
(baseline)

Hiệu quả
cả trong
điều trị lẫn
dự phòng
NKĐTN tái
phát.

Fosfomycin
trometamol

Tiêu chảy,
nhức đầu,
phù mạch

Không có
các kiểm
tra thường
quy được
khuyến
cáo

Liều duy
nhất cho
nhiễm
khuẩn
không
biến
chứng,
thận trọng
trên người
bệnh rối
loạn chức
năng gan
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Fluoroquinolone
- Ciprofloxacin
- Levofloxacin

Nhạy cảm
ánh sáng, rối
loạn tiêu hóa,
ngầy ngật, lú
lẫn, viêm gân

Creatinine
huyết
thanh và
BUN nền,
công thức
máu

Các
quinolone
có hoạt
phổ rộng,
cả trên
Pseudomo
nas. Các
thuốc này
hiệu quả
trên viêm
thận bể
thận, viêm
tiền liệt
tuyến.
Không nên
dùng cho
phụ nữ có
thai, trẻ
em. Không
nên sử
dụng
moxifloxaci
n vì không
đủ nồng độ
trị liệu
trong nước
tiểu
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Penicillin

- Amoxicillin/
acid clavulanic

Quá mẫn
(phát ban,
phản vệ), tiêu
chảy, bội
nhiễm, động
kinh

Công thức
máu, biểu
hiện phát
ban, quá
mẫn

Do nguy
cơ gia
tăng đề
kháng trên
E. coli,
amoxicillin
/ acid
clavulanic
được ưu
tiên lựa
chọn cho
viêm bàng
quang
không
biến
chứng.

Cephalosporin

- Cefaclor,
cefpodoxim
proxetil

Quá mẫn
(phát ban,
phản vệ), tiêu
chảy, bội
nhiễm, động
kinh

Công thức
máu, biểu
hiện phát
ban, quá
mẫn

Không có
lợi ích hơn
và chi phí
cao hơn
các KS
khác trong
điều trị
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

NKĐTN.
Các KS
này không
có phổ
trên
Enterococci.

Đường tiêm
truyền

Aminoglycoside

- Gentamicin

- Tobramycin

- Amikacin

- Plazomicin

Độc tính trên
tai và thận

Creatinine
huyết
thanh,
BUN, nồng
độ thuốc
trong máu
(nồng độ
đáy và
nồng độ
đỉnh), các
thông số
dược động
học trên
cá thể

Thải trừ
qua thận,
nồng độ
cao trong
nước tiểu.
Amikacin
được ưu
tiên chỉ
định cho
các vi
khuẩn đa
đề kháng
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Penicillin
- Ampicillin/sul

bactam
- Piperacillin/ta

zobactam

Quá mẫn
(phát ban,
phản vệ), tiêu
chảy, bội
nhiễm, động
kinh

Công thức
máu, biểu
hiện phát
ban, quá
mẫn

Hiệu quả
trên vi
khuẩn
nhạy cảm
của các KS
này tương
tự nhau.
Cácpenicillin
phổ rộng
hiệu quả
hơn vàđược
ưu tiên sử
dụng hơn
trên
Pseudomo
nas và
Enterococci.
Các KS
này hiệu
quả trên
người bệnh
suy thận
khi cần
tránh sử
dụng
aminoglyco
side.
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Cephalosporin
+/- ức chế beta
lactamase
- Ceftriaxone
- Ceftazidime
- Cefepime
- Ceftolozane/t
azobactam

- Ceftazidime/
avibactam

Siderophore
cephalosporin
- Cefiderocol

Quá mẫn
(phát ban,
phản vệ), tiêu
chảy, bội
nhiễm, động
kinh

Công thức
máu, biểu
hiện phát
ban, quá
mẫn

Các KS
này có phổ
trên vi
khuẩn
gram âm
nhưng
không có
hiệu quả
trên
Enterococci
Các kháng
sinh
ceftolozane
/tazobacta
m,
ceftazidime
/avibactam,
cefiderocol
được lựa
chọn như
kháng sinh
hàng cuối
trong điều
trị NKĐTN
do vi khuẩn
gram âm
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

đa kháng.

Carbapenem và
monobactam
- Ertapenem
- Imipenem/
cilastatin

- Meropenem
- Doripenem
- Aztreonam
- Meropenem/
vaborbactam

Quá mẫn
(phát ban,
phản vệ), tiêu
chảy, bội
nhiễm, động
kinh

Công thức
máu, biểu
hiện phát
ban, quá
mẫn

Các
carbapenem
có hoạt
phổ rộng
trên vi
khuẩn
gram
dương,
gram âm
và kỵ khí.
Imipenem,
meropenem,
doripenem
có phổ trên
Pseudomo
nas và
Enterococci
nhưng
ertapenem
không có
phổ trên
các vi
khuẩn này
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

Aztreona
m chỉ có
phổ trên
các vi
khuẩn
gram âm,
thường
được chỉ
định trong
trường
hợp nhiễm
khuẩn
bệnh viện
khi cần
tránh sử
dụng
aminoglyc
oside
hoặc khi dị
ứng
penicillin.

Fluoroquinolone
- Ciprofloxacin
- Levofloxacin

Quang nhạy
cảm, rối loạn
tiêu hóa,
ngầy ngật, lú

Creatinine
huyết
thanh và
BUN nền,

Hoạt phổ
rộng trên
cả vi
khuẩn
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Kháng sinh ADR
Các thông
số cần
theo dõi

Lưu ý
khác

lẫn, viêm
gân.

công thức
máu

gram âm
lẫn gram
dương.
Thuốc đạt
nồng độ
cao trong
mô và
trong
nước tiểu.

2.5. Lựa chọn kháng sinh kinh nghiệm trong NKĐTN
Trong điều trị UTI, sau bước phân loại nhiễm khuẩn

(viêm bàng quang cấp đơn thuần, viêm thận, bể thận
cấp đơn thuần, nhiễm khuẩn đường tiết niệu phức tạp,
nhiễm khuẩn đường tiết niệu ở nam hoặc vi khuẩn niệu
không triệu chứng) là lựa chọn kháng sinh phù hợp để
điều trị.

Bệnh nhân được chẩn đoán NKĐTN có những
triệu chứng sốt, lạnh run, có thể cần nhập viện ngay và
điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch. Lý tưởng nhất là
trước khi cho kháng sinh cần lấy mẫu nước tiểu để
phân tích, cấy và làm kháng sinh đồ. Cấy máu cũng
được thực hiện ở bệnh nhân nặng. Không nên đợi có
kết quả cấy mới bắt đầu trị liệu kháng sinh. Những bệnh
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nhân có chẩn đoán viêm thận bể thận trên cơ địa suy
giảm miễn dịch, nhiễm HIV, ung thư hoặc suy thận cần
nhập viện điều trị. Sốc nhiễm khuẩn có thể là biến
chứng của NKĐTN như áp xe quanh thận, hoại tử nhú
thận, áp xe thận, tắc nghẽn hoặc viêm thận bể thận có
khí (emphysematous pyelonephritis). Sốc nhiễm khuẩn
là một cấp cứu nội khoa cần phải can thiệp ngay để ổn
định tình trạng huyết động của bệnh nhân và điều trị hỗ
trợ cùng với điều trị NKĐTN (LE:1a, GR: A)[2].

Trong việc lựa chọn liệu pháp kháng sinh phù hợp,
điều quan trọng là phải nhận thức được sự gia tăng đề
kháng của E. coli và các tác nhân gây bệnh khác đối với
nhiều loại kháng sinh thường xuyên được chỉ định. Mặc
dù tỷ lệ kháng fluoroquinolone của E. coli vẫn tương đối
thấp, việc sử dụng thường xuyên các kháng sinh nhóm
này đã dẫn đến việc gia tăng tỷ suất mắc E. coli kháng
fluoroquinolone. Tình trạng sử dụng kháng sinh hiện tại
hoặc gần đây là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất liên
quan đến tình trạng kháng E. coli. Bên cạnh đó, việc sử
dụng các kháng sinh phổ rộng như fluoroquinolone và
cephalosporin phổ rộng còn ảnh hưởng lớn đến hệ vi
sinh vật ở đường tiêu hóa, làm gia tăng nguy cơ tổn hại
phụ cận (collateral damage) và nguy cơ chọn lọc ra các
chủng E. coli kháng thuốc. Để hạn chế việc lạm dụng
các kháng sinh phổ rộng, nitrofurantoin, fosfomycin và
trimethoprim - sulfamethoxazole hiện nay được xem
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như lựa chọn điều trị hàng đầu trong viêm bàng quang
không biến chứng cấp tính. Cả nitrofurantoin và fosfomycin
đều ít ảnh hưởng đến hệ vi khuẩn đường ruột và độ
nhạy cảm với E. coli vẫn còn cao.

Khuyến cáo về lựa chọn kháng sinh kinh nghiệm
trong điều trị NKĐTN và các bước điều trị kinh nghiệm
NKĐTN được trình bày trong bảng 3.2 và hình 3.1.
Bảng 3.2. Khuyến cáo kháng sinh kinh nghiệm trong

một số bệnh lý NKĐTN[1, 2]

Chẩn
đoán

Tác nhân Khuyến cáo điều trị Ghi chú

Viêm
bàng
quang
đơn
thuần
cấp
tính

E. coli

Staphylococcus
saprophyticus

- Fosfomycin
trometamol liều duy
nhất (A,I)a

- Nitrofurantoin × 5 ngày
(A, I)a

- Trimethoprim-
sulfamethoxazole × 3
ngày (A, I)a

- Quinolone × 3 ngày
(A,I)a [1]

- β-lactam × 3-7 ngày
(B,I)a

Điều trị ngắn
ngày hiệu quả
hơn liều duy
nhất.

Nên để dành
fluoroquinolone
làm kháng sinh
thay thế khi phát
triển đề kháng
(A-III)a.
Quinolone không
được khuyến cáo
theo hướng dẫn
của EAU 2020.
Các beta lactam
không hiệu quả
bằng
trimethoprim-



72

Chẩn
đoán

Tác nhân Khuyến cáo điều trị Ghi chú

sulfamethoxazole
hay quinolone
trong viêm bàng
quang cấp.

Không nên sử
dụng amoxicillin
hay ampicillin.

Phụ
nữ có
thai

E. coli

Staphylococcus
saprophyticus

- Amoxicillin-clavulanate
× 7 ngày
- Cephalosporin × 7
ngày
- Trimethoprim-
sulfamethoxazole ×
7 ngày

Tránh dùng
trimethoprim-
sulfamethoxazole
trong 3 tháng
cuối thai kỳ.

Viêm thận bể thận cấp

Không
biến
chứng

E. coli

Vi khuẩn gram
dương

Đường uống:
- Quinolone × 7 ngày
(A,I)a

- Trimethoprim-
sulfamethoxazole ×
14 ngày

- Amoxicillin hoặc
amoxicillin–clavulanic
acid × 14 ngày (A,I)a

hoặc cephalosporin x
10 ngày

Đường tiêm:

Điều trị bệnh
nhân ngoại trú.
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Chẩn
đoán

Tác nhân Khuyến cáo điều trị Ghi chú

Lựa chọn đầu tay:

- Quinolone (Ciprofloxacin,
levofloxacin)

- Cephalosporin
(Ceftriaxone, cefotaxime.

Lựa chọn hàng 2
(second - line):

- Cefepime

- Penicillin
(Piperacillin/tazobactam)

- Aminoglycoside
(gentamicin, amikacin)

Lựa chọn thay thế:

Lựa chọn hàng cuối:

- Carbapenem
(Imipenem/cilastatin,
meropenem)

- Ceftolozane/
tazobactam

- Cefazidime/avibactam

- Cefiderocol

- Plazomicin

Biến
chứng

E. coli
P. mirabilis
K.
pneumoniae

Dùng kháng sinh đường
tiêm truyền

- Quinolone [1]

- Amoxicillin +

Thời gian điều trị
với kháng sinh IV
phụ thuộc vào độ
nặng của bệnh.
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Chẩn
đoán

Tác nhân Khuyến cáo điều trị Ghi chú

P. aeruginosa
Enterococcus
faecalis

aminoglycoside [2]

- Cephalosporin thế hệ
2 hoặc thế hệ 3 +/-
aminoglycoside [2]

- Penicillin phổ rộng +/-
aminoglycoside [1]

Nên cấy mẫu
bệnh phẩm để
định hướng việc
lựa chọn kháng
sinh.

Không dùng
quinolone trên
bệnh nhân đã
dùng quinolone
trong vòng 6
tháng trước đó.
Chỉ nên cân nhắc
ciprofloxacin cho
phụ nữ có viêm
thận bể thận có
biến chứng khi tỷ
lệ đề kháng
fluoroquinolone <
10%, bệnh nhân
dị ứng với
cephalosporin
thế hệ 3 hoặc
aminoglycoside.

Viêm
tiền
liệt
tuyến

E. coli
K. pneumoniae
Proteus spp.
P. aeruginosa

1. Trimethoprim-
sulfamethoxazole × 4 - 6
tuần

2. Quinolone × 4 - 6

Nên khởi đầu
bằng kháng sinh
IV trong viêm tiền
liệt tuyến cấp.
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Chẩn
đoán

Tác nhân Khuyến cáo điều trị Ghi chú

tuần Đối với viêm tiền
liệt tuyến mạn
tính: cần thời
gian điều trị dài
hơn hoặc phải
phẫu thuật

a Mức độ khuyến cáo: A: có bằng chứng tốt để
khuyến cáo, B: có bằng chứng trung bình để khuyến
cáo; C: có bằng chứng yếu để khuyến cáo hoặc khuyến
cáo không sử dụng (against); D: có bằng chứng trung
bình để khuyến cáo không sử dụng; E: có bằng chứng
tốt để khuyến cáo không sử dụng.

Mức độ chứng cứ: I: có ít nhất 1 thử nghiệm ngẫu
nhiên có đối chứng thực hiện đúng (proper RCT); II: có 1
thử nghiệm lâm sàng thiết kế tốt; III: bằng chứng từ ý
kiến, kinh nghiệm lâm sàng của các hội đồng chuyên gia.
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Hình 3.1. Các bước điều trị kinh nghiệm NKĐTN[1]

Hội chứng
niệu đạo

Triệu chứng ở
đường tiểu trên

Triệu chứng ở đường tiểu dưới

Phân tích nước tiểu/Nhuộm
Gram

Có VK trong nước tiểu có ý nghĩa
Có Không

Điều trị ngắn ngày
Cấy nước tiểu

Có
Không

Đáp ứng
lâm sàng

Thất bại

Cấy nước tiểu

Bệnh lý cấp
tính trên người bệnh
có nguy cơ cao

Kháng
sinh
đường
uống
trong 2
tuần

Kháng
sinh
đường
tiêm,
điều trị
nội trú
trong 2
tuần

Không Có

Hội chứng
niệu đạo

Tái điều trị
trong 2 tuần

Dương tínhÂm tính

Cấy nước tiểu
2 tuần sau

Dương tính Âm tính

Điều trị thành côngTái hồi (recurrence)

Tái nhiễm khuẩn (reinfection)Tái phát (relapse)

Đánh giá toàn
diện về mặt
niệu học

Thường xuyên

Điều trị
theo từng đợt

Xem xét điều
trị sau quan hệ

tình dục

Không thường xuyên
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3. CHƯƠNG TRÌNH QUẢN LÝ SỬ DỤNG KHÁNG
SINH TRONG NKĐTN
Mặc dù lợi ích của kháng sinh trên người bệnh

NKĐTN đã được xác định rõ, việc lạm dụng cũng như
sử dụng không đúng đã góp phần gia tăng tình trạng đề
kháng kháng sinh trên các chủng vi khuẩn gây bệnh,
tăng nguy cơ gây nên các tổn hại phụ cận (collateral
damage). Các tổn hại phụ cận trong sử dụng kháng sinh
được xem như các tác dụng phụ về mặt sinh thái
(ecological adverse effect), hay nói cách khác là việc
chọn lọc ra các chủng vi sinh vật kháng thuốc và sự
tăng nguy cơ nhiễm các vi sinh vật đa đề kháng, ví dụ:
việc sử dụng các fluoroquinolone có liên quan đến nguy
cơ nhiễm MRSA trên các trực khuẩn gram âm như
Pseudomonas aeruginosae trong khi việc sử dụng các
kháng sinh cephalosporin phổ rộng có thể dẫn đến nguy
cơ nhiễm thứ phát Enterococci kháng vancomycin,
Klebsiella pneumoniae sinh ESBL, các chủng Acinetobacter
và Clostridiodes difficile[3]. Trên các trường hợp điều trị
cấp tính, 20-50% kháng sinh được kê đơn là không cần
thiết hoặc không hợp lý[4]. Do đó, cần tiến hành các
chương trình Quản lý sử dụng kháng sinh trong NKĐTN
nhằm tối ưu hóa hiệu quả lâm sàng, đảm bảo hiệu quả -
chi phí, đồng thời giảm thiểu các tác dụng không mong
muốn của thuốc kháng sinh bao gồm nhiễm C. difficile,
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gia tăng độc tính, lựa chọn các chủng vi khuẩn gây
bệnh và tạo nên các chủng vi khuẩn kháng thuốc.

Chương trình Quản lý sử dụng kháng sinh bao gồm:

- Các hướng dẫn bắt buộc về sử dụng kháng sinh.

- Các chiến lược cần tiến hành để có thể tuân thủ
các hướng dẫn.

Các nội dung quan trọng của chương trình Quản lý
sử dụng kháng sinh bao gồm:

- Việc tập huấn thường xuyên cho nhân viên y tế
về sử dụng kháng sinh.

- Việc tuân thủ các hướng dẫn của địa phương,
quốc gia hoặc quốc tế.

- Sự cần thiết có bác sĩ chuyên về bệnh nhiễm và
các nhà vi sinh học lâm sàng thường xuyên cùng
tham gia thăm bệnh và tham vấn.

- Việc kiểm tra sự tuân thủ và hiệu quả điều trị.

- Việc theo dõi và phản hồi thường xuyên cho
người kê đơn về tính hợp lý trong kê đơn và
thông tin về các vi khuẩn kháng thuốc tại cơ sở.
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Chương 4

HƯỚNG DẪN SỬ DỤNG KHÁNG SINH
TRONG CAN THIỆP NGOẠI KHOA

ĐƯỜNG TIẾT NIỆU

1. MỞ ĐẦU
1.1.Một số khái niệm
1.1.1. Kháng sinh dự phòng

Kháng sinh dự phòng (Antibioprophylaxis) (KSDP)
là việc sử dụng kháng sinh trước khi xảy ra nhiễm khuẩn
nhằm mục đích ngăn ngừa hiện tượng này.

Kháng sinh dự phòng quanh phẫu thuật (Perioperative
Antibioprophylaxis): là dùng kháng sinh quanh phẫu
thuật nhằm giảm nguy cơ nhiễm khuẩn tại vùng phẫu
thuật và nhiễm khuẩn toàn thân. Sử dụng kháng sinh
nhằm ngăn ngừa biến chứng nhiễm khuẩn.

Đường dùng được khuyến cáo phụ thuộc vào loại
phẫu thuật và đặc điểm người bệnh. Đường uống đòi
hỏi các loại thuốc có sinh khả dụng tốt. Trong trường
hợp dẫn lưu kín liên tục nước tiểu, không khuyến cáo
dùng kéo dài kháng sinh dự phòng trong thời gian chu
phẫu. Nhiều kháng sinh phù hợp với kháng sinh dự
phòng chu phẫu, ví dụ: co-trimoxazole, cephalosporin
thế hệ 2, aminopenicillins cộng với một chất ức chế
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beta-lactam và aminoglycosides. Các kháng sinh phổ
rộng hơn như fluoroquinolones và nhóm carbapenem
không nên được sử dụng hoặc chỉ được sử dụng cẩn
trọng trong một số trường hợp được lựa chọn kỹ càng.
Điều này cũng tương tự khi sử dụng Vancomycin. Việc
sử dụng kháng sinh nên được dựa trên hiểu biết về đặc
điểm của bệnh nguyên của địa phương và mô hình tính
nhạy cảm của kháng sinh, tốt nhất là thực hành giám
sát và thống kê các biến chứng nhiễm khuẩn.

Thời điểm tối ưu cho kháng sinh dự phòng là 1 - 2
giờ trước can thiệp. Thực tế, kháng sinh đường uống
nên được thực hiện khoảng 1 giờ trước can thiệp trong
khi kháng sinh đường tĩnh mạch nên được thực hiện
khoảng 30 phút trước khi rạch da, ví dụ: thời điểm lúc
dẫn mê. Những mốc thời gian này cho phép kháng sinh
có thể đạt được nồng độ đỉnh vào thời điểm nguy cơ
cao nhất của cuộc phẫu thuật, và nồng độ hiệu quả
khoảng thời gian ngắn sau đó.

Trong đa số trường hợp, sử dụng kháng sinh dự
phòng là một liều duy nhất hoặc nhiều nhất là trong
vòng 24 giờ sau can thiệp. Chỉ nên kéo dài kháng sinh
dự phòng khi có các yếu tố nguy cơ rõ ràng.

1.1.2. Điều trị dự phòng
Điều trị dự phòng nhằm mục đích bảo vệ người

bệnh khỏi một tác nhân gây bệnh trong trường hợp
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người bệnh có hoặc không có tiếp xúc với tác nhân gây
bệnh đó.

1.2.Phân loại phẫu thuật
Bảng 4.1. Phân loại phẫu thuật

Loại
phẫu
thuật

Mô tả Chỉ định KSDP

Sạch

Các phẫu thuật da còn
nguyên vẹn không
viêm, không sang
chấn, không liên quan
đến miệng hầu, ống
tiêu hóa, hệ hô hấp,
niệu - sinh dục, không
có lỗi vô khuẩn; khâu
vết mổ thì đầu và
không dẫn lưu.

Không nhất thiết phải
dùng KSDP nếu thời
gian PT ngắn, điều kiện
vô khuẩn nghiêm ngặt,
ít gây nguy cơ cho
người bệnh trong hậu
phẫu

Sạch -
Nhiễm

Các PT da còn nguyên
vẹn, có liên quan đến
ống tiêu hóa, hệ hô
hấp, niệu - sinh dục
nhưng chưa có nhiễm
khuẩn.

Là đối tượng chính
của KSDP
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Loại
phẫu
thuật

Mô tả Chỉ định KSDP

Nhiễm

Các vết thương mới
do chấn thương không
nhiễm bẩn; phẫu thuật
liên quan đến tiết niệu,
đường mật, tiêu hóa…
có nhiễm khuẩn; có
đặt ống dẫn lưu…

Loại 3 và 4 thuộc về KS
điều trị sớm; chỉ định KS
không phải để tránh
nhiễm khuẩn mà tránh
diễn biến nặng thêm và
lây lan

Bẩn

Các vết thương do
chấn thương trên 4
giờ, vết thương nhiễm
bẩn, vết thương có dị
vật, mô hoại tử, ổ mủ;
thủng tạng rỗng …

1.3. Các yếu tố nguy cơ
Các yếu tố nguy cơ rất quan trọng trong việc đánh

giá người bệnh trước phẫu thuật.

- Sức khỏe chung của người bệnh được xác định
bởi điểm số ASA P1-P5

- Các yếu tố nguy cơ chung như tuổi già, đái tháo
đường, suy giảm miễn dịch, suy dinh dưỡng,
béo phì.
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- Các yếu tố nguy cơ nội sinh hoặc ngoại sinh như
tiền sử nhiễm khuẩn đường tiết niệu hoặc nhiễm
khuẩn niệu sinh dục, ống thông niệu đạo bàng
quang, gánh nặng vi khuẩn, các thủ thuật niệu
trước đó, yếu tố di truyền.

- Loại phẫu thuật và phẫu trường bị nhiễm khuẩn.

-Mức độ xâm lấn, thời gian và các khía cạnh kỹ
thuật của phẫu thuật.

Cách phân loại truyền thống của phẫu thuật theo
Cruse và Foord thành phẫu thuật sạch, sạch nhiễm,
nhiễm, và nhiễm khuẩn/bẩn, chỉ áp dụng cho mổ mở
chứ không dành cho các can thiệp nội soi niệu. Các
Hướng dẫn điều trị hiện nay xem các thủ thuật đi vào
đường tiết niệu và làm tổn thương niệu mạc là phẫu
thuật sạch nhiễm vì phân tích nước tiểu không phải luôn
luôn là yếu tố dự báo có nhiễm khuẩn và đường niệu
dưới hay bị ngoại nhiễm bởi các vi khuẩn, ngay cả khi
nước tiểu vô trùng. Ngoài ra, tình trạng khuẩn niệu
không triệu chứng, thể hiện qua cấy nước tiểu trước mổ,
là dấu hiệu cho thấy một mức độ nhiễm khuẩn.
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Bảng 4.2. Các yếu tố nguy cơ trong các biến chứng
nhiễm khuẩn

Yếu tố nguy cơ tổng quát
Các yếu tố nguy cơ

đặc biệt làm tăng lượng
vi khuẩn

Tuổi già
Nằm viện dài ngày trước khi
phẫu thuật hoặc lần nhập
viện gần đây

Suy dinh dưỡng
Tiền sử nhiễm khuẩn niệu -
sinh dục tái phát

Suy giảm miễn dịch
Các phẫu thuật liên quan
đến đoạn ruột

Đái tháo đường Ngoại nhiễm vi khuẩn

Hút thuốc Dẫn lưu dài ngày

Béo phì Bế tắc đường tiểu

Đồng nhiễm khuẩn cùng với
1 cơ quan khác

Sỏi niệu

Thiếu sự kiểm soát các yếu
tố nguy cơ



2. HƯỚNG DẪN SỬ DỤNG KHÁNG SINH DỰ PHÒNG TRONG TIẾT NIỆU
Bảng 4.3. Các khuyến cáo cho kháng sinh dự phòng chu phẫu cho mỗi loại
thủ thuật cho từng mầm bệnh nghi ngờ và các yếu tố nguy cơ cá nhân

Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Thủ thuật chẩn đoán

Sinh thiết
tuyến tiền
liệt qua ngả
trực tràng

Enterobacteriaceae

Anaerobes

Tất cả
người
bệnh

Kháng sinh
thay thế
nhắm trúng
đích

1 liều hiệu quả
cho người bệnh
nguy cơ thấp

Xem xét kéo dài
thời gian dùng
kháng sinh ở BN
nguy cơ cao (tiền
sử nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
sinh dục)

TMP ± SMX

Kháng sinh thay thế2

Metronidazole1
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Nội soi bàng

quang

Nội soi bàng

quang + đốt

bướu

XN Niệu

động học

Enterobacteriaceae

Enterococci

Staphylococci

Không Xem xét BN nguy
cơ cao (tiền sử
nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
sau khi làm thủ
thuật)

TMP ± SMX

Cephalosporin thế
hệ II

Nitrofurantoin

Nội soi niệu
quản

Enterobacteriaceae

Enterococci

Staphylococci

Không Xem xét BN nguy
cơ cao
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Phẫu thuật nội soi niệu và Tán sỏi ngoài cơ thể (SWL)

SWL Enterobacteriaceae

Enterococci

Không Xem xét BN nguy

cơ cao

TMP ± SMX

Cephalosporin thế

hệ II

Aminopenicillin/BLIa

SWL ở BN

có thông

mở thận ra

da hoặc

stent

Enterobacteriaceae

Enterococci

Tất cả

người

bệnh

BN có nguy cơ TMP ± SMX

Cephalosporin thế

hệ II

Aminopenicillin/BLIa

88
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Nội soi niệu
quản cho
sỏi niệu
quản đoạn
xa, không
phức tạp

Enterobacteriaceae

Enterococci

Staphylococci

Không Xem xét BN có
nguy cơ

TMP ± SMX

Cephalosporin thế
hệ II

Aminopenicillin/BLI

Nội soi niệu
quản cho
sỏi đoạn
gần hoặc
sỏi khảm,
lấy sỏi qua
da

Enterobacteriaceae

Enterococci

Staphylococci

Tất cả
người
bệnh

Kháng sinh ngắn
ngày

Kháng sinh tĩnh
mạch ngay trước
phẫu thuật

TMP ± SMX

Cephalosporin thế
hệ II

Aminopenicillin/BLI
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

TUR-P Enterobacteriaceae

Enterococci

Tất cả

người

bệnh

BN nguy cơ thấp

hoặc tuyến tiền

liệt nhỏ có thể

không cần kháng

sinh dự phòng

TMP ± SMX

Cephalosporin thế

hệ II

Aminopenicillin/BLI

TUR-BT Enterobacteriaceae

Enterococci

Không cần

với những

thủ thuật

nhỏ

Xem xét BN nguy

cơ cao, bướu lớn

hoặc có hoại tử

TMP ± SMX

Cephalosporin thế

hệ II

Aminopenicillin/BLI
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Mổ mở hoặc phẫu thuật nội soi ổ bụng

Phẫu thuật

sạch

Mầm bệnh từ da,

vd: staphylococci

Mầm bệnh liên

quan đến ống thông

niệu đạo

Không Xem xét BN nguy

cơ cao

Người bệnh đặt

thông sau mổ thời

gian ngắn không

cần điều trị

Phẫu thuật

sạch nhiễm

(có mở ống

tiết niệu)

Enterobacteriaceae

Enterococci

Staphylococci

Được

khuyến cáo

1 liệu trình chu

phẫu

TMP ± SMX

Cephalosporin thế

hệ II

Aminopenicillin/BLI
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Thủ thuật
Mầm bệnh
(nghi ngờ)

Khángsinh
dựphòng

Lưu ý
Lựa chọn
kháng sinh

Phẫu thuật
sạch nhiễm/
nhiễm (có
sử dụng
đoạn ruột)

Enterobacteriaceae

Enterococci

Anaerobes

Mầm bệnh từ da

Tất cả
người
bệnh

Như trong phẫu
thuật đại tràng

Cephalosporin thế
hệ II

Metronidazole

Đặt dụng
cụ cấy
ghép

Mầm bệnh từ da,
vd: staphylococci

Tất cả
người
bệnh

Cephalosporin thế
hệ II

Penicillin (bền vững
với penicillinase)

Ghi chú: 1Vai trò của vi khuẩn yếm khí trong sinh thiết tuyến tiền liệt bằng lõi kim
chưa được xác nhận và không có bằng chứng cho việc dùng metronidazole; 2Cần
đánh giá sự gia tăng đề kháng với fluoroquinolone. a = Vi khuẩn Gram âm ngoại trừ
Pseudomonas aeruginosa.
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Bảng 4.4. Liều dùng của một số kháng sinh dự phòng

Kháng sinh Liều dùng khuyến cáo
Aminoglycosides Gentamicin: 5 mg/kg IV

Amikacin: 15 mg/kg IV
Cephalosporins thế
hệ 1

Cephradine: 500 mg PO
Cefadroxil: 500 mg PO
Cefazolin: 2 g IV

Cephalosporins thế
hệ 2

Cefprozil: 500 mg PO
Cefuroxime: 1.500 mg
Cefoxitin: 2 g IV

Loại khác Amoxicillin/clavulanate: 2g IV
Ampicillin: 2 g IV
Ampicillin/sulbactam: 3 g IV
Aztreonam: 2 g IV
Clindamycin: 900 mg IV
Ertapenem: 1g IV
Erythromycin (cho chuẩn bị ruột):
1 - 2 g PO
Metronidazole: 500 mg IV; (cho
chuẩn bị ruột) 1 - 2 g PO
Neomycin (cho chuẩn bị ruột): 1 - 2 g
PO
Trimethoprim-sulfamethoxazole: 1
double -strength PO
Vancomycin: 1 g IV

Ghi chú: g: gram, IV: intravenous (tiêm tĩnh mạch), kg:
kilogram, mg: milligram, PO: orally (uống).
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3. HƯỚNG DẪN ĐIỀU TRỊ NHIỄM KHUẨN TRONG
BỆNH LÝ SỎI TIẾT NIỆU

3.1. Trong trường hợp có tắc nghẽn đường tiết niệu do
sỏi, cần cấy nước tiểu giữa dòng. Tuy nhiên, cũng
rất khó loại trừ nhiễm khuẩn đường tiết niệu
(NKĐTN). Chỉ có cấy sỏi hay nước tiểu lấy từ bể
thận mới tiên đoán được nguy cơ nhiễm khuẩn
huyết sau điều trị (GR: B).

3.2. Lấy sỏi qua da (PCNL) nên là điều trị đầu tiên để
lấy sỏi bể thận có nhiễm khuẩn (GR: A).

3.3. Tán sỏi ngoài cơ thể (ESWL) nên được điều trị
trong trường hợp sót sỏi sau lấy sỏi qua da. Đơn trị
liệu trong trường hợp sỏi san hô nhỏ với hệ thống
đài bể thận bình thường.

3.4. Sự phân hủy sỏi nhiễm khuẩn có thể dùng dung
dịch axit nhưng phải cẩn thận vì có nhiều phản ứng
phụ (GR: B).

3.5. Triệt tiêu tất cả các sỏi hay mảnh sỏi là cần thiết để
tránh nhiễm khuẩn dai dẳng và NKĐTN tái phát.

3.6. Kháng sinh điều trị được khuyên dùng trong trường
hợp sỏi nhiễm khuẩn trước và sau điều trị (GR: B).

3.7. Kháng sinh dự phòng chu phẫu trong trường hợp
tán sỏi ngoài cơ thể và tán sỏi nội soi ngược dòng
đối với sỏi không nhiễm khuẩn ở niệu quản đoạn xa
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chỉ áp dụng trong trường hợp người bệnh có nguy
cơ (GR: B).

3.8. Kháng sinh dự phòng chu phẫu nên làm thường
quy trong trường hợp tán sỏi nội soi ngược dòng ở vị trí
niệu quản đoạn gần hay sỏi nhiễm khuẩn, trong trường
hợp lấy sỏi qua da hay mổ mở lấy sỏi (GR: B).

4. HƯỚNG DẪN ĐIỀU TRỊ NHIỄM KHUẨN TRONG
TRƯỜNGHỢPBỆNHLÝ TIẾT NIỆUCÓ TẮCNGHẼN

4.1. Không có bằng chứng rõ ràng về lượng nước tiểu
tồn lưu nhiều (PVR) dẫn đến nhiễm khuẩn đường
tiết niệu nên kháng sinh dự phòng không được chỉ
định ở những người bệnh này (GR: B).

4.2. Ở nam giới có triệu chứng đường tiết niệu dưới
(LUTs) do tăng sinh lành tính tuyến tiền liệt (BPH)
nguy cơ NKĐTN là rất thấp cho nên kháng sinh dự
phòng không được chỉ định (GR: A).

4.3. NKĐTN tái phát hay dai dẳng (mạn tính) do tắc
nghẽn dòng ra bàng quang (BOO) và tăng sinh
lành tính tuyến tiền liệt có chỉ định can thiệp điều trị
(GR: A).

4.4. Đối với người bệnh được điều trị cắt tuyến tiền liệt
tận gốc thì NKĐTN cần được điều trị theo kết quả
cấy nước tiểu. Kháng sinh dự phòng là cần thiết kể
cả trong trường hợp cấy nước tiểu âm tính (GR: A).
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4.5. Túi thừa bàng quang không phải lúc nào cũng cần
điều trị phẫu thuật, nhưng trong trường hợp
NKĐTN tái phát hay dai dẳng (mạn tính) có tắc
nghẽn dòng ra bàng quang (BOO) nên được điều
trị (GR: B).

4.6. Túi thừa niệu đạo liên quan đến NKĐTN cần được
điều trị cắt túi thừa (GR: A).

4.7. Sỏi bàng quang là kết quả hay là nguyên nhân của
NKĐTN cần phải được điều trị (GR: A). Sỏi bàng
quang liên quan với tăng sinh lành tính tuyến
tiền liệt cần được điều trị tuyến tiền liệt và lấy sỏi
(GR: B).

4.8. Hẹp niệu ở nam giới tăng nguy cơ NKĐTN nên
được điều trị nong niệu đạo, xẻ lạnh niệu đạo hay
tạo hình niệu đạo (GR: A).

4.9. Rò niệu đạo ra da thường cần mở bàng quang ra
da và tạo hình niệu đạo (GR: A).

4.10. Hẹp niệu đạo ở nữ rất hiếm và không có chứng cứ
rõ ràng về điều trị nong niệu đạo trong trường hợp
có triệu chứng đường tiết niệu dưới hay NKĐTN ở
nữ giới (GR: B).

4.11. Trẻ sơ sinh và trẻ em có tắc nghẽn đường tiết niệu
trên, kháng sinh dự phòng để phòng ngừa NKĐTN



97

được khuyến cáo. Nhưng vai trò kháng sinh dự
phòng ở người trưởng thành vẫn chưa rõ (GR: C).

4.12. Trong trường hợp tắc nghẽn đường tiết niệu trên
có NKĐTN, kháng sinh điều trị theo kinh nghiệm
phải kết hợp với can thiệp chuyển lưu nước tiểu
khẩn cấp (mở thận ra da hay đặt thông JJ niệu
quản…), sau đó phẫu thuật loại bỏ nguyên nhân
gây tắc nghẽn để kiểm soát nhiễm khuẩn (GR: A).

4.13. Dãn đài thận (hay túi thừa đài thận) thường làm
không cần điều trị, nhưng những trường hợp có
liên quan với NKĐTN tái phát hoặc hình thành sỏi
nên điều trị bằng lấy sỏi qua da, tán sỏi ngược
chiều, nội soi sau phúc mạc hay mổ mở. Mục đích
là lấy sỏi, giải quyết túi thừa hay chuyển lưu nước
tiểu (GR: A).

4.14. Hoại tử sinh hơi tại hệ thống đài bể thận hay chỉ
tại chủ mô thận, và hơi có thể lan xung quanh
thận hay hố thận. Nếu không có yếu tố nguy cơ:
giảm tiểu cầu, suy thận cấp chức năng suy giảm,
rối loạn tri giác, hoặc sốc nhiễm khuẩn) có thể
điều trị bằng kháng sinh và mở thận ra da hoặc
thông niệu quản thay vì cắt thận khẩn cấp
(GR: C).
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5. PHÂN NHÓM NGƯỜI BỆNH NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG
TIẾT NIỆU (NHẬP VIỆN) THEO CÁC YẾU TỐ
NGUY CƠ VÀ ĐỊNH HƯỚNG KHÁNG SINH KINH
NGHIỆM

5.1. Bảng phân nhóm nguy cơ nhiễm khuẩn đa
kháng thuốc trên người bệnh nhiễm khuẩn
đường tiết niệu
- Là bảng tổng hợp các thông tin, khuyến cáo từ
các Hướng dẫn (Guidelines) trong nước và quốc
tế về bệnh nhiễm khuẩn; xây dựng cho các bệnh
lý nhiễm khuẩn thường gặp và quan trọng.

- Việc phân nhóm (nhanh) dựa vào các tiêu chí sau:

 Tiền sử, bệnh sử mắc bệnh/ liên quan đến
chăm sóc y tế.

 Tiền sử, bệnh sử liên quan đến sử dụng KS.

 Đặc điểm về cơ địa của người bệnh.

 Đánh giá độ nặng của người bệnh trên lâm
sàng (dựa vào thang điểm Karnofsky, qSOFA.

5.2. Hướng dẫn sử dụng Bảng phân nhóm nguy cơ
nhiễm khuẩn đa kháng thuốc trên người bệnh
nhiễm khuẩn đường tiết niệu
- Chỉ cần có 01 yếu tố liên quan thì NB được xếp
vào nhóm nguy cơ tương ứng.
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- Trường hợp NB có nhiều yếu tố thuộc nhiều
nhóm khác nhau, thì thứ tự phân nhóm ưu tiên từ
cao đến thấp.

- Gặp trường hợp không rõ ràng, khó khăn trong
viêc phân nhóm thì ưu tiên chọn phân tầng cao
hơn để có thái độ xử trí tích cực hơn.

- Hướng dẫn KS điều trị ban đầu có tính chất định
hướng, cần tham khảo thêm về mô hình bệnh tật
và tình hình nhạy/kháng của vi khuẩn tại mỗi
địa phương.

5.3. Nội dung Bảng phân nhóm nguy cơ nhiễm
khuẩn đa kháng thuốc trên người bệnh nhiễm
khuẩn đường tiết niệu và định hướng kháng
sinh kinh nghiệm

1- Nguy cơ thấp
2- Nguy cơ
trung bình

3- Nguy cơ cao

Yếu tố nguy cơ liên quan chăm sóc y tế/ Sử dụng
kháng sinh

• Chưa điều trị tại bất
kỳ cơ sở y tế nào
hoặc chỉ thăm
khám/làm các thủ
thuật tối thiểu, hoặc
chỉ lưu cấp cứu
trong vòng 24 giờ.

• Có nhập viện, chăm
sóc y tế ngắn hạn
(2 - 5 ngày) và/ hoặc
có thủ thuật xâm lấn
(đặt catheter, ống
thông bàng quang,
tán sỏi ngoài cơ thể,

• Nhập viện nhiều
lần, nằm viện kéo
dài (≥ 5 ngày) và/
hoặc có đại phẫu,
hoặc 2 trung phẫu
trở lên (trong 12
tháng qua), hoặc
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1- Nguy cơ thấp
2- Nguy cơ
trung bình

3- Nguy cơ cao

• Chưa dùng kháng
sinh trước đó trong
vòng 90 ngày
trước.

trung phẫu) trong 12
tháng qua (hoặc đại
phẫu đã qua 12 tháng)

• Có dùng kháng sinh
gần đây (trong vòng
3 tháng qua)

• BN đến từ viện
dưỡng lão, bệnh nhi
có bệnh lý hệ niệu
đến từ các trung tâm
bảo trợ trẻ khuyết tật
- mồ côi.

có thủ thuật nhiều
xâm lấn (thông
niệu đạo bàng
quang lưu, ống
thông JJ, nội soi
tán sỏi qua da…).

• Đã có chẩn đoán
NK đa kháng, NK
sinh ESBL trước
đó (trong 12 tháng
qua).

• Có dùng kháng
sinh phổ rộng
hoặc dùng nhiều
kháng sinh (trong
vòng 3 tháng qua).

Bệnh đi kèm/ Độ nặng lâm sàng (thang điểm, giá trị)

• Người bệnh < 65
tuổi, không có bệnh
đi kèm.

• Không có tiền sử
nhiễm khuẩn đường
tiết niệu.

• Điểm

• Người bệnh ≥ 65
tuổi, có bệnh đi kèm
(ĐTĐ, COPD, suy
chức năng thận…).

• Nhiễm khuẩn đường
tiết niệu phức tạp
hoặc có tiền sử.

• NB có bệnh lý đặc
biệt kèm, giảm
bạch cầu trung
tính, suy giảm
miễn dịch nặng…

• Tiền sử nhiễm
khuẩn đường tiết
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1- Nguy cơ thấp
2- Nguy cơ
trung bình

3- Nguy cơ cao

KARNOFSKY:
80 -100.

• Điểm qSOFA = 0.

nhiễm khuẩn đường
tiết niệu.

• Điểm KARNOFSKY:
50 - 70.

• Điểm qSOFA = 1.

niệu tái phát do
bất thường về cấu
trúc/chức năng
đường tiết niệu…

• Điểm
KARNOFSKY:
10 - 40.

• Điểm qSOFA
≥ 2 / Sepsis.

Định hướng tác nhân gây bệnh

• Nguy cơ thấp
nhiễm các VK đa
kháng như
Enterobacteriaceae
sinh ESBL, MRSA.

• Rất ít nguy cơ
nhiễm các VK
không lên men như
Pseudomonas
aeruginosa/
Acinetobacter
baumanii.

• Rất ít nguy cơ
nhiễm nấm xâm
lấn.

• Nguy cơ nhiễm VK
đa kháng thường
gặp như
Enterobacteriaceae
sinh ESBL và
MRSA.

• Ít nguy cơ nhiễm các
VK không lên men
như Pseudomonas
aeruginosa/
Acinetobacter
baumanii.

• Ít nguy cơ nhiễm
nấm xâm lấn.

• Nguy cơ cao
nhiễm VK đa
kháng như
Enterobacteriacea
e sinh ESBL,
Pseudomonas/Aci
netobacter và
những VK siêu
kháng như
Enterobacteriace
kháng carbapenem
(CRE),
Pseudomonas
kháng carbapenem
(CRPA) hoặc
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1- Nguy cơ thấp
2- Nguy cơ
trung bình

3- Nguy cơ cao

Acinetobacter
kháng carbapenem
(CRAB) và
Enterococcus
kháng vamcomycin
(VRE).

• Có nguy cơ nhiễm
nấm xâm lấn; đặc
biệt trên NB ghép
tủy xương, ghép
tạng, giảm BC hạt
do hóa trị…

Kháng sinh kinh nghiệm gợi ý

• KS phổ hẹp và
hướng đến các tác
nhân từ cộng đồng
như BL-BLI đường
uốnga, Cephalosporin
thế hệ 1 và 2b,
Fluoroquinolon thế
hệ 1, 2c (hạn chế
sử dụng KS phổ
rộng có hoạt tính
trên VK sinh ESBL,
Pseudomonas và
Acinetobacter)

• Cần chỉ định những
KS có hoạt tính trên
VK sinh ESBL
nhưng không có/ít
hoạt tính trên
Pseudomonas như
Carbapenemnhóm Id.

• BL-BLIe có thể được
lựa chọn thay thế
trong một số tình
huống với bệnh
cảnh ít nghiêm
trọng.

• Cần chỉ định các
KS phổ rộng có
hoạt tính trên
Pseudomonas
như arCbapenem
nhóm IIg hoặc BL-
BLI có hoạt tính
trên Pseudomonash

đơn trị hoặc phối
hợp với
Aminoglycosidei/
Fluoroquinolonj.
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1- Nguy cơ thấp
2- Nguy cơ
trung bình

3- Nguy cơ cao

• Chưa cần sử dụng
thuốc kháng nấm.

• Ở những vùng dịch
tễ với tỷ lệ ESBL
trong cộng đồng
≥ 20%, cần cân
nhắc KS
Carbapenem nhóm
Id trong viêm thận
bể thận cấp.

• Glycopeptidef chỉ
dùng trong trường
hợp nghi ngờ/ vùng
dịch tễ MRSA cao.

• Chưa cần sử dụng
thuốc kháng nấm.

• Khi nghi ngờ VK
kháng rộng -
XDR* (CRE,
CRAB), cân nhắc
Polymyxink đơn trị
hoặc kết hợp.

• Khi nghi ngờ
Pseudomonas
kháng rộng -
XDR* (CRPA),
cân nhắc BL-BLI
thế hệ mớil.

• Glycopeptidef đối
với MRSA.

• Xem xét chỉ định
thuốc kháng nấmm

(a): Amoxicilline-clavulanate; Ampicillin-sulbactam.

(b): Cefazolin; Cefalotin; Cefaclor; Cefuroxime.

(c): Ofloxacin; Norfloxacin; Ciprofloxacin.

(d): Ertapenem.

(e): Amoxicilline-clavulanate; Ampicillin-sulbactam.
Ticarcillin-clavulanate.

(f): Vancomycin; Teicoplanin.

https://phongchongthamnhung.vn/2019/02/20/thuoc-ciprofloxacin/
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(g): Imipenem; Meropenem; Doripenem.

(h): Cefoperazole-sulbactam; Piperacillin-tazobactam.

(i): Gentamicin; Amikacin; Netilmicin.

(j): Ciprofloxacin; Levofloxacin.

(k): Polymycin B; Colistin.

(l): Ceftolozane-Tazobactam.

(m): Amphotericin B; Fluconazole; Caspofungin.

Tiêu chuẩn SOFA nhanh (qSOFA)

Dùng để xác định nhanh, ngay tại giường bệnh

những người bệnh nghi ngờ nhiễm khuẩn nặng/ có khả

năng nằm ICU kéo dài, có nguy cơ tử vong cao (NB có

từ 2 tiêu chuẩn trở lên)

1. Huyết áp tâm thu ≤ 100 mmHg.

2. Nhịp thở ≥ 22 lần/phút.

3. Rối loạn ý thức.

(The Surviving Sepsis Campaign: International

Guidelines for Management of Sepsis

and Septic Shock: 2016)

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28098591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28098591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28098591
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Tình trạng chức năng theo thang điểm
KARNOFSKY

Điểm Biểu hiện

100 Bình thường; không than phiền, không có bằng
chứng bệnh tật.

90 Có thể tiến hành các hoạt động bình thường, có
các dấu hiệu hoặc triệu chứng nhẹ của bệnh.

80 Hoạt động bình thường với sự cố gắng, có một số
dấu hiệu hoặc triệu chứng của bệnh.

70
Tự chăm sóc bản thân, không thể tiến hành các
sinh hoạt bình thường trong nhà hay làm công việc
có tính chất hoạt động.

60 Đôi khi cần trợ giúp nhưng có thể tự chăm sóc đa
số các nhu cầu của bản thân.

50 Cần trợ giúp nhiều và chăm sóc y tế thường xuyên.

40 Mất khả năng hoạt động; cần chăm sóc và trợ giúp
đặc biệt.

30 Mất khả năng hoạt động trầm trọng; cần nhập viện,
nhưng chưa phải sắp chết.

20 Bệnh rất nặng; cần nhập viện, cần hỗ trợ điều trị
tích cực.

10 Hấp hối; tiến trình chết tiến rất nhanh.

0 Chết.

(Fine MJ et. al N engl J Med 1997; 336: 243-250)
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Chương 5

VI KHUẨN NIỆU KHÔNG TRIỆU CHỨNG
Ở NGƯỜI LỚN

1. ĐẠI CƯƠNG
Vi khuẩn niệu không triệu chứng (vi khuẩn niệu) là

tình trạng có vi khuẩn trong đường tiết niệu nhưng không
tạo nên nhiễm khuẩn đường tiết niệu có triệu chứng[6].
Đây là tình trạng thường gặp trong thực hành lâm sàng
hàng ngày và được cho là có liên quan đến các vi khuẩn
chí[6, 7]. Một số nghiên cứu lâm sàng cho thấy các chủng
vi khuẩn này có thể bảo vệ cơ thể chống lại nhiễm
khuẩn đường tiết niệu có triệu chứng do bội nhiễm vi
khuẩn, vì vậy việc điều trị các vi khuẩn chí này chỉ trong
một số trường hợp cần thiết vì có thể làm gia tăng nguy
cơ đề kháng kháng sinh cũng như loại bỏ các chủng vi
khuẩn không gây triệu chứng có khả năng bảo vệ[2, 3].

Vi khuẩn niệu có khuynh hướng tăng lên theo tuổi.
Tỷ lệ mắc thay đổi ở một số đối tượng, khoảng 1 - 5%
phụ nữ tiền mãn kinh khỏe mạnh, khoảng 4 - 19% ở phụ
nữ và nam giới khỏe mạnh, 0,7 - 27% ở bệnh nhân tiểu
đường, 2 - 10% ở phụ nữ mang thai phụ nữ, 15 - 50%
người cao tuổi ở các cơ sở dưỡng lão và 23 - 89% ở
bệnh nhân chấn thương cột sống[2]. Vi khuẩn niệu ít gặp
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ở nam giới trẻ tuổi, tuy nhiên nếu có thì cần xem xét đến
viêm tuyến tiền liệt mạn tính do vi khuẩn.

Nguyên nhân của vi khuẩn niệu chưa được rõ tuy
nhiên người ta cho rằng phụ nữ có tỷ lệ mắc cao do
niệu đạo ngắn, hoặc người lớn tuổi do khả năng tống
xuất nước tiểu kém[6].

Một số yếu tố nguy cơ được đề cập đến gồm đái
tháo đường, phụ nữ sau mãn kinh, người cao tuổi ở các
cơ sở dưỡng lão, bệnh nhân ghép thận (ghép tạng
nói chung).

Chẩn đoán vi khuẩn niệu dựa vào xét nghiệm cấy
nước tiểu giữa dòng có kết quả > 105 cfu/mL trong hai
mẫu liên tiếp ở nữ và trong một mẫu ở nam, mẫu nước
tiểu lấy qua thông niệu đạo không lưu có kết quả 102 cfu/mL
cũng được xem là vi khuẩn niệu ở cả nam và nữ[2].

Một số lưu ý trong chẩn đoán:
- Xét nghiệm nước tiểu bằng que thử không đặc
hiệu cho chẩn đoán vi khuẩn niệu [6].

- Trong trường hợp một số vi khuẩn có khả năng
chuyển nitrat trong nước tiểu thành nitrite (nitrite
niệu dương tính), như Proteus mirabilis…, được
phát hiện thường xuyên, thì cần loại trừ trường
hợp có sỏi hệ tiết niệu trước khi chẩn đoán[2].

-Ở nam giới, phải khám trực tràng để phát hiện
bệnh lý tuyến tiền liệt.
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2. ĐIỀU TRỊ
Cần xem xét cho từng nhóm bệnh nhân khác nhau.

2.1. Bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ

Nhiều nghiên cứu đã đồng thuận không cần thiết
điều trị đối với nhóm bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ.

2.2. Vi khuẩn niệu ở bệnh nhân có yếu tố nguy cơ

- Bệnh nhân đái tháo đường

Bệnh nhân đái tháo đường thường có tỷ lệ vi
khuẩn niệu cao ngay khi ngay cả khi được điều trị tốt.
Tuy nhiên, việc loại bỏ vi khuẩn niệu không làm giảm
nguy cơ nhiễm khuẩn đường tiết niệu và các biến
chứng của nhiễm khuẩn ở bệnh nhân đái tháo đường.
Do vậy, không nhất thiết phải sàng lọc và điều trị vi
khuẩn niệu ở bệnh nhân đái tháo đường được kiểm
soát tốt. Tuy nhiên, đái tháo đường không được kiểm
soát tốt là một yếu tố nguy cơ của nhiễm khuẩn đường
tiết niệu và biến chứng nhiễm khuẩn[2].

- Vi khuẩn niệu ở phụ nữ sau mãn kinh

Tỷ lệ vi khuẩn niệu tăng ở phụ nữ cao tuổi[8], tuy
nhiên nhiều báo cáo cho thấy điều trị vi khuẩn niệu bằng
kháng sinh không làm giảm có ý nghĩa tỷ lệ nhiễm
khuẩn đường tiết niệu. Do đó, không khuyến cáo điều trị
vi khuẩn niệu ở nhóm bệnh nhân này[2].
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- Người cao tuổi trong cơ sở dưỡng lão

Mặc dù tỷ lệ vi khuẩn niệu ở người cao tuổi ở các
cơ sở dưỡng lão khoảng là 15 - 50% nhưng không có
khuyến cáo thực hiện sàng lọc và điều trị vi khuẩn niệu
cho nhóm đối tượng này[2].

- Bệnh nhân ghép thận

Một số nghiên cứu cho thấy sử dụng kháng sinh ở
bệnh nhân ghép thận không làm giảm vi khuẩn niệu có
ý nghĩa. Do đó, không khuyến cáo điều trị vi khuẩn niệu
ở bệnh nhân ghép thận[2].

- Bệnh nhân bị rối loạn chức năng bàng quang hoặc
được chuyển lưu nước tiểu

Các nghiên cứu cho thấy ở nhóm bệnh nhân này
(ví dụ: bệnh nhân bàng quang thần kinh, bệnh nhân có
bàng quang tân tạo, bệnh nhân đang được thông niệu
đạo bàng quang sạch cách quãng, bệnh nhân được
chuyển lưu nước tiểu qua đoạn ruột…) sẽ thường
xuyên có vi khuẩn xâm nhập[9] nhưng việc điều trị vi
khuẩn niệu ở nhóm bệnh nhân này lại không mang lại
nhiều lợi ích. Cho nên không có khuyến cáo sàng lọc và
điều trị vi khuẩn niệu ở những bệnh nhân này[2].

- Bệnh nhân đang mang ống thông trong đường
tiết niệu

Bệnh nhân có mang thông niệu đạo bàng quang
hoặc dẫn lưu bàng quang trên xương mu, dẫn lưu thận,
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thông niệu quản dễ trở thành người có vi khuẩn niệu,
tuy nhiên kháng sinh trị liệu cho thấy không có lợi cho
đối tượng này[1], và cũng không có khuyến cáo điều trị vi
khuẩn niệu một cách thường quy

- Bệnh nhân có vi khuẩn niệu cần phải đặt thông/

thay ống thông đường tiết niệu

Ở những bệnh nhân cần phải đặt / thay ống thông
niệu đạo trong khi đang có vi khuẩn niệu không được
xem là một yếu nguy cơ và không cần sàng lọc hoặc
điều trị vi khuẩn niệu[4]. Đối với bệnh nhân chuẩn bị đặt/
thay ống dẫn lưu thận hoặc thông niệu quản, thì vi
khuẩn niệu được xem là yếu tố nguy cơ dẫn đến biến
chứng của nhiễm khuẩn. Do đó, nên sàng lọc và điều trị
đối tượng thuộc nhóm này trước khi làm thủ thuật[2].

- Bệnh nhân suy giảm miễn dịch, có bệnh lý nặng,

nhiễm nấm candida niệu

Các nhóm bệnh nhân này nên được xem xét riêng
và lợi ích của sàng lọc và điều trị vi khuẩn niệu nên
được đặt ra trong từng trường hợp. Đối với bệnh nhân
nhiễm nấm candida niệu không triệu chứng có thể có
một số rối loạn nhất định nhưng người ta không khuyến
cáo điều trị.
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- Trước phẫu thuật, thủ thuật liên quan đến hệ
tiết niệu

Đối với các thủ thuật chẩn đoán hoặc điều trị
không liên quan đến đường tiết niệu, thì vi khuẩn niệu
không được xem là một yếu tố nguy cơ, do vậy không
cần thiết sàng lọc và điều trị. Nhưng đối với các can
thiệp tối thiểu lên đường tiết niệu và xâm phạm đến niệu
mạc, đặc biệt là trong nội soi niệu thì vi khuẩn niệu
được xem là một yếu tố nguy cơ. Cần cấy nước tiểu
trước những can thiệp như nêu trên[2].

- Trước phẫu thuật chấn thương chỉnh hình

Nghiên cứu đa trung tâm khi so sánh giữa nhóm
điều trị vi khuẩn niệu không triệu chứng và nhóm không
điều trị ở bệnh nhân phẫu thuật chấn thương chỉnh hình
(thay khớp háng, thay khớp gối) cho thấy không có sự
khác biệt có ý nghĩa về nhiễm khuẩn đường tiết niệu
trước và sau phẫu thuật[5]. Sử dụng kháng sinh điều trị
vi khuẩn niệu không được khuyến cáo trước phẫu thuật
chấn thương chỉnh hình.

2.3. Vi khuẩn niệu và nhiễm khuẩn đường tiết niệu
tái diễn
Người ta thấy rằng ở bệnh nhân nữ vi khuẩn niệu

có nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn được xác định
là không có yếu tố nguy cơ, việc điều trị vi khuẩn niệu
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sẽ làm tăng nguy cơ xuất hiện nhiễm khuẩn đường tiết
niệu so với nhóm không điều trị[3]. Do vậy, người ta
không khuyến cáo điều trị vi khuẩn niệu cho nhóm bệnh
nhân này.

2.4. Phụ nữ đang mang thai
Nghiên cứu gần đây cho thấy lợi ích của kháng

sinh trị liệu đối với phụ nữ đang mang thai là không rõ
ràng. Vì vậy, việc sử dụng kháng sinh liệu pháp cần dựa
vào khuyến cáo liên quan đến điều trị ở phụ nữ có thai.
Tuy nhiên, trong trường hợp cần thiết phải điều trị, thì
nên sử dụng liệu trình ngắn ngày (2 - 7 ngày) mặc dù
bằng chứng ủng hộ cũng không phải là quá cao.

Bảng 5.1. Khuyến cáo[2]

Khuyến cáo
Mức
độ

Không sàng lọc và điều trị vi khuẩn niệu không triệu
chứng cho các trường hợp sau:

- Phụ nữ không có yếu tố nguy cơ

- Bệnh nhân đái tháo đường được điều trị tốt

- Phụ nữ sau mãn kinh

- Người cao tuổi ở các trung tâm dưỡng lão

- Bệnh nhân có rối loạn chức năng bàng quang
hoặc được chuyển lưu nước tiểu

Mạnh



116

Khuyến cáo
Mức
độ

- Bệnh nhân ghép thận

- Trước các phẫu thuật khớp

- Bệnh nhân nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn

Sàng lọc và điều trị vi khuẩn niệu không triệu
chứng trước các can thiệp tối thiểu có tác động đến
niệu mạc

Mạnh

Sàng lọc và điều trị vi khuẩn niệu không triệu
chứng cho phụ nữ mang thai với liệu trình ngắn
ngày theo tiêu chuẩn

Yếu
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Chương 6

NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU
ĐƠN THUẦN (KHÔNG PHỨC TẠP)

1. VIÊM BÀNG QUANG ĐƠN THUẦN (KHÔNG PHỨC
TẠP) Ở NỮ

1.1. Đại cương
Viêm bàng quang đơn thuần được định nghĩa là

viêm bàng quang cấp tính, lẻ tẻ hoặc tái phát ở phụ nữ
không mang thai, không có bất thường về giải phẫu và
chức năng hệ tiết niệu hoặc bệnh đi kèm[10].

Các nghiên cứu cho thấy gần một nửa số phụ nữ
có ít nhất một đợt viêm bàng quang trong suốt cuộc đời
của họ, gần một phần ba phụ nữ có ít nhất một đợt viêm
bàng quang ở tuổi 24.

Các yếu tố nguy cơ bao gồm quan hệ tình dục, sử
dụng chất diệt tinh trùng, bạn tình mới, người mẹ có tiền
sử nhiễm khuẩn đường tiết niệu và tiền sử nhiễm khuẩn
đường tiết niệu thời thơ ấu.

E. coli, Staphylococcus là các tác nhân gây bệnh
phổ biến nhất.

Về mặt lâm sàng chẩn đoán viêm bàng quang đơn
thuần có thể dựa vào các triệu chứng đường tiết niệu
dưới: khó tiểu, tiểu nhiều lần, tiểu gấp và không có tình
trạng kích thích hoặc dịch tiết âm đạo.
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Xét nghiệm tổng phân tích nước tiểu nên làm trước
tiên, trong những trường hợp chẩn đoán không rõ ràng
hoặc những bệnh nhân không đáp ứng với kháng sinh
trị liệu thì cần cấy nước tiểu xác định vi khuẩn và kháng
sinh đồ.

Bảng 6.1. Khuyến cáo[5]

Khuyến cáo
Mức
độ

Chẩn đoán viêm bàng quang đơn thuần ở nữ
không có yếu tố nguy cơ nhiễm khuẩn đường tiết
niệu dựa vào

- Bệnh sử liên quan chủ yếu đến các triệu
chứng đường tiết niệu dưới (khó tiểu, tiểu
nhiều lần và tiểu gấp)

- Không có tình trạng kịch thích hoặc dịch âm
đạo

Mạnh

Sử dụng que thử nước tiểu trong chần đoán Yếu

Cấy nước tiểu nên được thực hiện trong các trường
hợp:

- Nghi ngờ viêm thận bể thận cấp

- Triệu chứng không cải thiện hoặc tái phát sau
4 tuần điều trị

- Phụ nữ có triệu chứng không điển hình

- Phụ nữ có thai

Mạnh
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1.2. Điều trị
Nên sử dụng kháng sinh. Việc lựa chọn kháng sinh

phù hợp nên dựa vào các yếu tố[5]:
- Chủng và sự nhạy cảm của vi khuẩn gây bệnh.
- Hiệu quả của những chỉ định cụ thể trong các
nghiên cứu lâm sang.

- Khả năng dung nạp và tác dụng phụ.
- Tác động bất lợi về mặt sinh thái.
- Chi phí.
- Tính khả thi.
Với các nguyên tắc chung như trên, từng địa

phương nên căn cứ đặc điểm cụ thể để có thể áp dụng
cho phù hợp[1, 2, 3].

Có thể tham khảo khuyến cáo sử dụng kháng sinh
của Hội Tiết niệu châu Âu[5]

- Fosfomycin trometamol 3g liều duy nhất.
- Pivmecillinam 400mg x 3 lần/ ngày/ trong 3 đến
5 ngày.

- Nitrofurantoin (ví dụ: nitrofurantoin monohydrate/
macrocrystal 100mg x 2 lần/ mỗi ngày trong 5 ngày).

Kháng sinh thay thế bao gồm:
- Trimethoprim đơn trị hoặc kết hợp với sulphonamide.
Co-trimoxazole (160/800mg x 2 lần mỗi ngày
trong 3 ngày).
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- Hoặc trimethoprim (200mg x 2 lần mỗi ngày trong
5 ngày) chỉ nên được coi là thuốc được lựa chọn
đầu tiên ở những vùng có tỷ lệ kháng với E.coli <
20%.

- Fluoroquinolones không được xem là lựa chọn
đầu tiên do các tác động bất lợi gồm ảnh hưởng
tiêu cực về sinh thái và lựa chọn kháng thuốc.

- Aminopenicillins không còn phù hợp để điều trị do
vì tỷ lệ E.coli kháng thuốc cao trên toàn thế giới.
Aminopenicillins kết hợp với chất ức chế beta-
lactamase như ampicillin/sulbactam hoặc
amoxicillin/axit clavulanic và cephalosporin đường
uống nói chung, không hiệu quả khi điều trị thời
gian ngắn và không được khuyến cáo do có thể
làm mất cân bằng về sinh thái, tuy nhiên có thể
được sử dụng trong một số trường hợp cụ thể[7].

2. VIÊM BÀNG QUANG KHI MANG THAI
Có thể được xem xét để điều trị viêm bàng quang

trong thai kỳ bằng kháng sinh ngắn ngày, tuy nhiên cần
lưu ý không phải tất cả các kháng sinh đều có thể sử
dụng. Các kháng sinh có thể cân nhắc sử dụng:

- Penicillin, cephalosporin, fosfomycin, nitrofurantoin
(không dùng trong trường hợp thiếu glucose-6-
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phosphate dehydrogenase và trong giai đoạn cuối
thai kỳ).

- Trimethoprim (không dùng trong 3 tháng đầu thai kỳ).

- Sulphonamides (không dùng trong 3 tháng cuối
thai kỳ).

3. VIÊM BÀNG QUANG Ở NAM GIỚI
Ít gặp viêm bàng quang đơn thuần không liên quan

đến bệnh lý của tuyến tiền liệt, do đó cần sử dụng các
kháng sinh có thể xâm nhập vào mô tuyến tiền liệt để
điều trị cho bệnh nhân nam có triệu chứng của nhiễm
khuẩn đường tiết niệu. Thời gian điều trị nên ít nhất
7 ngày, có thể bằng trimethoprim sulphamethoxazole
hoặc fluoroquinolone nếu phù hợp với kết quả kháng
sinh đồ.

4. NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU TÁI DIỄN
Ở NỮ
Nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn là tình trạng

tái phát của nhiễm khuẩn đường tiết niệu đơn thuần và/
hoặc phức tạp, với tần suất tại ít nhất ba lần nhiễm
khuẩn đường tiết niệu/ năm hoặc hai lần nhiễm khuẩn
đường tiết niệu trong sáu tháng qua.

Chẩn đoán nên dựa vào cấy nước tiểu. Một số xét
nghiệm hoặc thủ thuật khác như nội soi bàng quang,
chẩn đoán hình ảnh, ít có giá trị trong chẩn đoán nhiễm
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khuẩn đường tiết niệu tái diễn. Tuy nhiên, trong một số
trường hợp cụ thể như nghi ngờ sỏi thận, tắc nghẽn
đường dẫn niệu, viêm bàng quang kẽ hoặc ung thư
đường niệu,… thì cần phải chọn lựa các xét nghiệm
phù hợp.

Bảng 6.2. Những yếu tố liên quan đến nhóm tuổi của
trong nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn ở nữ[5]

Phụ nữ trẻ
và tiền mãn kinh

Phụ nữ lớn tuổi
và sau mãn kinh

Quan hệ tình dục

Sử dụng các chất diệt tinh
trùng

Có bạn tình mới

Tiến sử của mẹ có nhiễm
khuẩn đường tiết niệu tái diễn

Tiền sử nhiễm khuẩn đường
tiết niệu lúc nhỏ

Tình trạng kháng thể của dịch
tiết và bề mặt…

Tiền sử nhiễm khuẩn đường
tiết niệu trước khi mãn kinh

Tiểu không kiểm soát

Âm đạo teo do thiếu hụt
estrogen

Sa bàng quang

Thể tích nước tiểu tồn lưu lớn

Tình trạng kháng thể của
dịch tiết và bề mặt…

Sử dụng thông niệu đạo
bàng quang và tình trạng
thoái hóa chức năng ở phụ
nữ cao tuổi trong các cơ sở
dưỡng lão
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Phòng ngừa nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn
gồm tư vấn về việc tránh các yếu tố nguy cơ, các biện
pháp không cần sử dụng kháng sinh và kháng sinh dự
phòng và cần tuân thủ thứ tự này.

- Thay đổi thói quen sinh hoạt: Một số biện pháp vệ
sinh cá nhân và hành vi (ví dụ: thói quen nín tiểu,
vệ sinh sau khi đại tiểu tiện…) được đề xuất để
giảm nguy cơ nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn.

- Các biện pháp không sử dụng kháng sinh:

+ Điều trị miễn dịch dự phòng: OM-89, một loại
vaccine đường uống, điều chế từ E. coli, được
khuyến cáo sử dụng cho bệnh nhân nữ bị nhiễm
khuẩn đường tiết niệu tái diễn[4].

+ Nội tiết tố: Sử dụng estrogen âm đạo ở phụ nữ
sau mãn kinh (không dùng estrogen đường
uống) cho thấy có khả năng ngăn ngừa nhiễm
khuẩn đường tiết niệu tái diễn[4].

+ Một số các phương pháp khác: dự phòng bằng
men vi sinh (Lactobacillus spp.)[11]. Điều trị dự
phòng bằng D-mannose[9]. Bơm một số chất vào
bàng quang[5]. Tuy nhiên, các phương pháp này
hiệu quả trên lâm sàng chưa rõ ràng.

- Kháng sinh trong phòng ngừa nhiễm khuẩn đường
tiết niệu tái diễn.
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Kháng sinh dự phòng có thể được dùng với liều
thấp liên tục trong thời gian dài (ba đến sáu tháng),
hoặc dự phòng sau quan hệ tình dục. Hai phương pháp
này được áp dụng khi áp dụng thay đổi thói quen hàng
ngày và các biện pháp không kháng sinh không hiệu
quả và cần có sự tư vấn trước khi áp dụng.

Phác đồ bao gồm:

+ Nitrofurantoin 50mg hoặc 100mg mỗi ngày
một lần.

+ Fosfomycin trometamol 3 g mỗi mười ngày.

+ Trimethoprim 100mg mỗi ngày một lần và

+ Trong khi mang thai cephalexin 125mg hoặc
250mg hoặc cefaclor 250mg mỗi ngày một lần.

Dự phòng sau quan hệ tình dục nên được xem xét
ở phụ nữ mang thai có tiền sử nhiễm khuẩn đường tiết
niệu thường xuyên trước khi bắt đầu mang thai, để giảm
nguy cơ.

Bảng 6.3. Khuyến cáo[5]

Khuyến cáo Mức độ

Chẩn đoán nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn
dựa vào cấy nước tiểu

Mạnh

Không thực hiện thường qui một số xét nghiệm
và thủ thuật (như soi bàng quang, siêu âm ổ

Yếu
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Khuyến cáo Mức độ

bụng…) ở phụ nữ > 40 tuổi có nhiễm khuẩn
đường tiết niệu tái diễn nhưng không có yếu tố
nguy cơ

Khuyên bệnh nhân thay đổi thói quen hàng ngày
có thể làm giảm nhiễm khuẩn đường tiết niệu
tái diễn

Yếu

Dùng estrogen âm đạo bổ sung ở phụ nữ sau
mãn kinh để phòng nhiễm khuẩn đường tiết
niệu tái diễn

Yếu

Sử dụng các hoạt chất miễn dịch dự phòng
nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái diễn

Mạnh

Kháng sinh liên tục hoặc kháng sinh dự phòng
sau quan hệ tình dục khi các biện pháp không
dùng kháng sinh thất bại. Cần tư vấn cho bệnh
nhân các tác dụng phụ

Mạnh

Đối với bệnh nhân tuân thủ tốt có thể cho kháng
sinh tự kiểm soát ngắn ngày

Mạnh

5. VIÊM THẬN BỂ THẬN ĐƠN THUẦN Ở NỮ
Viêm thận bể thận đơn thuần ở nữ được định

nghĩa là viêm thận bể thận ở phụ nữ không mang thai,
trước mãn kinh và không có bất thường hoặc bệnh lý hệ
tiết niệu kèm theo[8].
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5.1. Chẩn đoán
Nghĩ đến viêm thận bể thận khi có các triệu chứng

sốt (> 38°C), ớn lạnh, đau hông, buồn nôn, nôn hoặc
đau và phản ứng góc sườn hoành, có hoặc không có
các triệu chứng điển hình của viêm bàng quang. Phụ nữ
có thai bị viêm thận bể thận cấp cần đặc biệt chú ý, vì
có thể ảnh hường đến thai nhi, có thể dẫn đến sinh non.

Cần phải phân biệt càng sớm càng tốt giữa hình
thái đơn thuần và phức tạp đặc biệt là viêm thận bể
thận cấp tắc nghẽn vì nguy cơ dẫn đến sốc nhiễm
khuẩn. Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh phù hợp sẽ giúp
chẩn đoán.

Thực hiện tổng phân tích nước tiểu thường qui
trong đó đánh giá bạch cầu và hồng cầu và nitrite. Cấy
nước tiểu và kháng sinh đồ trong viêm thận bể thận là
cần thiết.

Sử dụng siêu âm chẩn đoán để loại trừ đường tiết
niệu tắc nghẽn hoặc bệnh sỏi thận. Nếu bệnh nhân vẫn
còn sốt sau 72 giờ điều trị, hoặc bệnh cảnh lâm sàng
tiến triển xấu nhanh chóng, cần thiết phải làm thêm một
số xét nghiệm khác như chụp cắt lớp (CT) vi tính. Đối
với phụ nữ mang thai, nên sử dụng siêu âm hoặc cộng
hưởng từ (MRI) thay cho X quang[22].
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Bảng 6.4. Khuyến cáo[5]

Khuyến cáo Mức độ

Xét nghiệm tổng phân tích nước tiểu thường
qui, đánh giá bạch cầu, hồng cầu, nitrit

Mạnh

Cấy nước tiểu và làm kháng sinh đồ ở bệnh
nhân viêm thận bể thận

Mạnh

Xét nghiệm hình ảnh hệ tiết niệu để loại trừ
các trường hợp cấp cứu

Mạnh

5.2. Điều trị

- Điều trị ngoại trú

Những bệnh nhân viêm thận bể thận đơn thuần

mức độ nhẹ có thể điều trị ngoại trú và theo dõi. Kháng

sinh nên tùy thuộc vào tình hình vi khuẩn của địa phương.

Có thể tham khảo khuyến cáo của Hội Tiết niệu châu Âu.

Fluoroquinolones và cephalosporines được Hội Tiết niệu

châu Âu khuyên dùng đường uống điều trị theo kinh

nghiệm viêm bể thận không biến chứng. Tuy nhiên,

cephalosporine đường uống đạt được nồng độ trong

máu và nước tiểu thấp hơn đáng kể so với cephalosporin

tiêm tĩnh mạch. Các kháng sinh khác như nitrofurantoin,

fosfomycin uống và pivmecillinam không nên sử dụng vì

không đạt nồng đồ điều trị trong mô thận. Trong trường
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hợp dị ứng với fluoroquinolone hoặc kháng thuốc, có thể

chọn trimethoprim-sulfamethoxazole (160/800 mg) hoặc

beta-lactam đường uống nếu vi khuẩn còn nhạy. Nếu

phác đồ này không hiệu quả cần thiết phải sử dụng

kháng sinh đường tĩnh mạch.

- Điều trị nội trú

Bệnh nhân viêm bể thận đơn thuần có chỉ định

nhập viện cần sử dụng kháng sinh tĩnh mạch, ví dụ có

thể chọn lựa các nhóm fluoroquinolone, aminoglycoside

(có hoặc không có ampicillin) hoặc cephalosporin phổ

rộng hoặc penicillin[6]. Chỉ nên xem xét sử dụng

carbapenem ở những bệnh nhân có vi khuẩn đa kháng.

Sự lựa chọn kháng sinh nên được dựa trên mô hình

kháng thuốc tại địa phương và được tối ưu hóa trên cơ

sở kết quả nhạy cảm với thuốc. Ở bệnh nhân có các

triệu chứng của nhiễm khuẩn huyết nên khuyến cáo sử

dụng kháng sinh phổ rộng theo kinh nghiệm và có thể

điều trị vi khuẩn có ESBL (+). Bệnh nhân đang được

điều trị bằng kháng sinh đường tiêm, nếu cải thiện lâm

sàng và có thể dung nạp thuốc thì có thể chuyển sang

đường uống.
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Bảng 6.5. Khuyến cáo[5]

Khuyến cáo
Mức
độ

Bệnh nhân viêm thận bể thận đơn thuần không
cần nhập viện điều trị chọn lựa đầu tiên là
fluoroquinolone ngắn ngày

Mạnh

Bệnh nhân viêm thận bể thận đơn thuần cần nhập
viện điều trị từ đầu tiên bằng kháng sinh đường
tĩnh mạch

Mạnh

Những bệnh nhân được điều trị bằng đường tĩnh
mạch có cải thiện lâm sàng và dung nạp thuốc có
thể chuyển sang đường uống

Mạnh

Không sử dụng nitrofurantoin, fosfomycin và
pivmecillinam để điều trị viêm thận bể thận đơn
thuần

Mạnh

Bảng 6.6. Đề nghị kháng sinh đường uống theo kinh
nghiệm điều trị viêm thận bể thận đơn thuần[5]

Thuốc
Liều
lượng

Liệu
trình

Ghi chú

Ciprofloxacin 500 - 750
mg/2 lần
trong ngày

7
ngày

Tình trạng đề kháng
với fluoroquinolone
nên ít hơn 10%.
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Thuốc
Liều
lượng

Liệu
trình

Ghi chú

Levofloxacin 750 mg/
1 lần trong
ngày

5
ngày

Nếu sử dụng thuốc
dựa vào kinh
nghiệm, thì nên
dùng ngay từ đầu
liều tĩnh mạch
kháng sinh có tác
dụng kéo dài (ví
dụ: ceftriaxone)

Trimethoprim
sulphamethoxazol

160/800
mg/2 lần
trong ngày

14
ngày

Cefpodoxime 200 mg/2
lần trong
ngày

10
ngày

Ceftibuten 400 mg/
1 lần trong
ngày

10
ngày

Bảng 6.7. Đề nghị kháng sinh đường tĩnh mạch theo
kinh nghiệm điều trị viêm thận bể thận đơn thuần[5]

Thuốc Liều lượng Ghi chú

“First-line”

Ciprofloxacin 400mg x 2
lần trong
ngày

Levofloxacin 750mg x mỗi
ngày
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Thuốc Liều lượng Ghi chú

Cefotaxime 2g x 3 lần
trong ngày

Không có nghiên
cứu khi sử dụng
đơn trị liệu đối với
viêm thận bể thận
cấp đơn thuần.

Ceftriaxone 1 - 2g x mỗi
ngày

Tuy liều thấp hơn
được nghiên cứu
nhưng khuyến
cáo sử dụng liều
cao hơn

“Second-line”

Cefepime 1 - 2g x 2 lần
trong ngày

Tuy liều thấp hơn
được nghiên cứu
nhưng khuyến cáo
sử dụng liều cao
hơn

Piperacillin/tazobactam 2,5 - 4,5 g x
3 lần trong

ngày

Ceftolozane/tazobactam 1,5g x 3 lần
trong ngày

Ceftazidime/avibactam 2,5g x 3 lần
trong ngày
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Thuốc Liều lượng Ghi chú

Gentamicin 5 mg/kg x
mỗi ngày

Amikacin 15 mg/kg x
mỗi ngày

Imipenem/cilastatin 0,5g x 3 lần
trong ngày

Xem xét dùng
carbapenems chỉ
ở bệnh nhân kết
quả cấy cho thấy
vi khuẩn đa đề
kháng

Meropenem 1g x 3 lần
trong ngày
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Chương 7

NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU
PHỨC TẠP

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Phân loại nhiễm khuẩn đường tiết niệu
Có nhiều hệ thống phân loại nhiễm khuẩn đường

tiết niệu (NKĐTN) khác nhau. Được sử dụng rộng rãi
nhất là phân loại theo Trung tâm Kiểm soát và Phòng
ngừa dịch bệnh Hoa Kỳ (CDC)[1], Hiệp hội bệnh truyền
nhiễm Hoa Kỳ (IDSA)[2], Hiệp hội vi sinh lâm sàng và
bệnh truyền nhiễm châu Âu (ESCMID)[3], Cục Quản lý
Thực phẩm và Dược phẩm Hoa Kỳ (FDA)[4,5]. Các
hướng dẫn về NKĐTN hiện nay thường sử dụng khái
niệm NKĐTN không phức tạp và NKĐTN phức tạp với
một số sửa đổi (Sơ đồ 1).

Năm 2011, Ban biên soạn Hướng dẫn điều trị
nhiễm khuẩn đường tiết niệu của Hội Tiết niệu châu Âu
(EAU) đã đề xuất hệ thống phân loại ORENUC dựa trên
biểu hiện lâm sàng của NKĐTN, mức độ giải phẫu của
NKĐTN, mức độ nghiêm trọng của nhiễm khuẩn, phân
loại các yếu tố nguy cơ và sự sẵn có của liệu pháp
kháng khuẩn thích hợp[6].
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Sơ đồ 1. Các khái niệm trong nhiễm khuẩn đường
tiết niệu

Theo sơ đồ 1, chỉ có 3 trường hợp NKĐTN không
phức tạp (đơn thuần) là viêm bàng quang, viêm thận -
bể thận, NKĐTN tái phát, với điều kiện là nhiễm khuẩn
xảy ra ở phụ nữ trẻ khỏe mạnh, không mang thai, chưa
mãn kinh, không có bất thường cấu trúc hay chức năng
của đường tiết niệu. Ngoài ra, tất cả các trường hợp
NKĐTN còn lại đều được xem là phức tạp. NKĐTN
phức tạp có nguy cơ cao dẫn đến biến chứng nhiễm
khuẩn huyết từ nhiễm khuẩn đường tiết niệu (urosepsis).
NKĐTN phức tạp nên được xử trí và theo dõi bởi bác sĩ
chuyên khoa tiết niệu[7].
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1.2. Định nghĩa nhiễm khuẩn đường tiết niệu phức
tạp (NKĐTN phức tạp)
NKĐTN phức tạp xảy ra ở một cá nhân có các yếu

tố liên quan đến vật chủ (ví dụ như bệnh đái tháo
đường hoặc bị ức chế miễn dịch) hoặc các bất thường
về giải phẫu hoặc chức năng cụ thể liên quan đến
đường tiết niệu (ví dụ bế tắc, tiểu không hết do rối loạn
chức năng cơ bàng quang) dẫn đến nhiễm khuẩn
sẽ khó điều trị triệt để như nhiễm khuẩn không phức
tạp[8, 9, 10]. Những hiểu biết mới về việc xử trí NKĐTN
phức tạp cũng đề nghị xem xét các bệnh nhiễm khuẩn
do mầm bệnh đa kháng thuốc[11]. Các yếu tố cơ bản
thường dễ dẫn đến một NKĐTN phức tạp được nêu
trong Bảng 7.1.

Có rất nhiều bệnh nền cơ bản dẫn đến NKĐTN
phức tạp, vì vậy dân số bệnh nhân bị NKĐTN phức tạp
rất không đồng nhất. Do đó, một cách tiếp cận chung để
đánh giá và điều trị cho mọi trường hợp NKĐTN phức
tạp là chưa đủ, mặc dù có những nguyên tắc xử trí lý
chung có thể được áp dụng cho đa số bệnh nhân
NKĐTN phức tạp. Các khuyến nghị sau đây được dựa
trên Hướng dẫn từ Ban công tác về Chính sách kháng
sinh của Hà Lan (Stichting Werkgroep Antibioticabeleid
(SWAB)[12].
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Bảng 7.1. Các yếu tố liên quan đến NKĐTN phức tạp
thường gặp[11, 12, 13, 14]

Bế tắc đường tiết niệu ở
bất kỳ vị trí nào

NKĐTN ở nam giới

Dị vật Có thai

Tiểu không hết Đái tháo đường

Ngược dòng bàng quang -
niệu quản

Suy giảm miễn dịch

Bệnh sử có đặt y cụ
Nhiễm khuẩn liên quan đến
chăm sóc sức khỏe

Vi khuẩn sinh ESBL được
phân lập

Vi khuẩn đa kháng thuốc
được phân lập

Các yếu tố gây phức tạp thường gặp nhất tại Việt
Nam qua các báo cáo những năm gần đây là: [15,16,17,18]

- Các bất thường về cấu trúc hay giải phẫu của hệ
tiết niệu (Ví dụ: thận ứ nước do bế tắc đường tiết
niệu, sỏi hệ tiết niệu, các dị tật bẩm sinh hệ tiết
niệu, một số có kèm bướu hệ tiết niệu, có đặt y
cụ vào cơ thể...) chiếm tỷ lệ 87%[15].

- Các bất thường về chức năng của hệ tiết niệu (Ví
dụ: suy thận, suy giảm chức năng bàng quang
như bàng quang hỗn loạn thần kinh) có tỷ lệ
23,9%[15].
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- Các bệnh lý nền làm suy giảm khả năng miễn
dịch (đái tháo đường, dùng corticoid, dùng thuốc
gây ức chế miễn dịch như trong ghép thận...) có
tỷ lệ 23,6%[15].

- Vi khuẩn đa kháng kháng sinh trong những năm
gần đây nổi lên như một nguyên nhân, một thách
thức lớn cho điều trị NKĐTN phức tạp. Vi khuẩn
tiết men ESBL ở E.coli có tỷ lệ 63,4% và Klebsiella
là 50%[15].

Các biến chứng của NKĐTN phức tạp: nhiễm
khuẩn huyết 27%, mủ thận 15,3%, choáng nhiễm khuẩn
8,4%, viêm thận - bể thận sinh khí 6,5%, áp xe thận và
áp xe quanh thận 5,9%[15].

2. ĐÁNH GIÁ CHẨN ĐOÁN

2.1. Biểu hiện lâm sàng

NKĐTN phức tạp có liên quan đến các triệu chứng
lâm sàng (ví dụ như tiểu khó, tiểu gấp, tiểu nhiều lần,
đau hông lưng, đau góc sườn - cột sống, và sốt). Mặc
dù trong một số tình huống lâm sàng, các triệu chứng
có thể không điển hình, ví dụ như bàng quang hỗn loạn
thần kinh, NKĐTN liên quan đến ống thông (CA-UTI)
hoặc bệnh nhân đã trải qua phẫu thuật cắt bàng quang
tận gốc kèm chuyển lưu nước tiểu. Ngoài ra, các bệnh
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nhân được phẫu thuật mở thận ra da có thể có biểu
hiện lâm sàng không điển hình[7].

Biểu hiện lâm sàng có thể thay đổi từ viêm thận -
bể thận cấp tính có tắc nghẽn nghiêm trọng (đe dọa
nhiễm khuẩn huyết [urosepsis]) cho đến NKĐTN liên
quan đến ống thông sau mổ, có thể biến mất một cách
tự nhiên ngay sau khi rút bỏ ống thông. Bác sĩ cũng
phải biết rằng các triệu chứng, đặc biệt là các triệu
chứng đường tiết niệu dưới (LUTS), không chỉ do
NKĐTN mà còn do các bệnh tiết niệu khác, như tăng
sinh lành tính tuyến tiền liệt hoặc rối loạn chức năng tiểu
tự chủ ở bệnh nhân bị tổn thương cột sống và bàng
quang thần kinh. Các bệnh đồng mắc, chẳng hạn như
đái tháo đường và suy thận, có thể liên quan đến bất
thường tiết niệu, cũng thường xuất hiện trong NKĐTN
phức tạp[7].

2.2. Cấy nước tiểu, cấy máu và các dịch cơ thể khác
Xét nghiệm cấy nước tiểu là phương pháp được

khuyến nghị để xác định sự hiện diện hay vắng mặt của
vi khuẩn niệu (bacteriuria) có ý nghĩa lâm sàng ở những
bệnh nhân nghi ngờ bị NKĐTN phức tạp[7].

Tổng hợp các nghiên cứu từ Việt Nam cho thấy tỷ
lệ phân lập được tác nhân gây bệnh từ nước tiểu là
không cao[18]. Điều này do nhiều nguyên nhân, một
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trong số đó là việc dùng kháng sinh không đúng nguyên
tắc trước khi chỉ định các xét nghiệm nuôi cấy vi khuẩn,
nguyên nhân khác là do nước tiểu dưới vị trí tắc nghẽn
(hoàn toàn) không có vi khuẩn...Trong các trường hợp
này, cấy mủ hay dịch ứ đọng khi chọc hút, cấy máu khi
có biểu hiện nhiễm khuẩn huyết, cấy mủ - dịch trên chỗ
tắc nghẽn khi làm thủ thuật (đặt double J, mono J) hay
phẫu thuật (mở thận ra da, mở bàng quang ra da, mở
niệu quản lấy sỏi,...) sẽ giúp tìm được các tác nhân gây
bệnh khả thi hơn[18].

Soi tươi nước tiểu thu thập được và nhuộm Gram
cũng có ích khi giúp phân biệt nhanh tác nhân gây bệnh,
qua đó định hướng điều trị kháng sinh kinh nghiệm khi
chưa có kháng sinh đồ.

2.3. Vi sinh học (phổ vi khuẩn và đề kháng kháng sinh)
Một loạt các vi sinh vật gây ra NKĐTN phức tạp.

Phổ vi khuẩn này lớn hơn nhiều so với NKĐTN không
phức tạp và vi khuẩn có khả năng kháng thuốc cao hơn
(đặc biệt là ở NKĐTN phức tạp liên quan đến điều trị) so
với những vi khuẩn gây ra NKĐTN không phức tạp[13, 14].

Trong khi hướng dẫn điều trị NKĐTN của Hội Tiết
niệu châu Âu, những vi khuẩn phổ biến nhất được tìm
thấy khi nuôi cấy là E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp.,
Pseudomonas spp., Serratia spp. và Enterococcus spp.
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Enterobacteriaceae chiếm ưu thế (60 - 75%), với E. coli
là mầm bệnh phổ biến nhất; đặc biệt nếu NKĐTN
là nhiễm khuẩn đầu tiên. Mặt khác, phổ vi khuẩn có
thể thay đổi theo thời gian và theo các bệnh viện
khác nhau[19].

Những nghiên cứu gần đây tại Việt Nam cho thấy
đa số các vi khuẩn thường gặp trong NKĐTN phức tạp
là vi khuẩn Gram âm (chiếm khoảng 80 - 90% các
trường hợp)[15, 16, 17, 18]:

- Tại các phòng khám chuyên khoa Tiết niệu:
Nghiên cứu 1181 trường hợp nhiễm khuẩn
đường tiết niệu được chẩn đoán và điều trị tại
phòng khám chuyên khoa tiết niệu, Bệnh viện
Bình Dân, Thành phố Hồ Chí Minh, năm 2018,
nhận thấy NKĐTN phức tạp do vi khuẩn Gram (-)
78,84%, chỉ 21,16% do Gram (+). Nổi bật 3 tác
nhân là E.coli, Pseudomonas aeruginosa và
Enterococcus spp lần lượt là 33,5%, 14,9% và
12,1%[16].

- Ở những bệnh nhân tiết niệu được điều trị nội trú
tại các Khoa Tiết niệu của Thành phố Hồ Chí
Minh: Vi khuẩn Gram âm chiếm tỷ lệ 89,6%.Trong
nhóm Gram âm, E.coli thường gặp nhất chiếm
56,9%, Klebsiella 14.5%, Pseudomonas 8,3%.
Trong nhóm vi khuẩn gram dương Enterococcus
thường gặp nhất chiếm 5,9%[15].
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3. NGUYÊN TẮC CHUNG CỦA ĐIỀU TRỊ NHIỄM
KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU PHỨC TẠP
- Xử trí thích hợp các bất thường tiết niệu hoặc yếu
tố gây phức tạp tiềm ẩn là bắt buộc[7].

- Liệu pháp kháng sinh tối ưu cho NKĐTN phức
tạp phụ thuộc vào mức độ nghiêm trọng của bệnh,
cũng như mô hình kháng thuốc tại chỗ và các yếu
tố vật chủ cụ thể (như dị ứng)[7].

- Ngoài ra, cần tiến hành nuôi cấy nước tiểu và
xét nghiệm độ nhạy cảm của vi khuẩn với kháng
sinh[7].

- Điều trị theo kinh nghiệm ban đầu nên được điều
chỉnh sau đó bằng cách sử dụng một kháng
sinh (uống) thích hợp trên cơ sở tác nhân được
phân lập[7].

3.1. Lựa chọn kháng sinh
Xem xét tỷ lệ kháng hiện tại của amoxicillin,

co-amoxiclav, trimethoprim và trimethoprim/sulphamethoxazole,
có thể kết luận rằng các thuốc này không phù hợp để
điều trị viêm thận - bể thận theo kinh nghiệm ở một vật
chủ bình thường và do đó, cũng không phải điều trị theo
kinh nghiệm ở bệnh nhân bình thường. Điều tương tự
cũng áp dụng cho ciprofloxacin và các fluoroquinolone
khác ở bệnh nhân tiết niệu[20].
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Bệnh nhân NKĐTN có triệu chứng toàn thân cần
nhập viện nên được điều trị ban đầu bằng chế độ kháng
sinh tiêm tĩnh mạch, chẳng hạn như aminoglycoside có
hoặc không có amoxicillin, hoặc cephalosporin thế hệ
thứ hai hoặc thứ ba, hoặc penicillin phổ rộng có hoặc
không có aminoglycoside[12].

Sự lựa chọn giữa các tác nhân này nên dựa trên
dữ liệu kháng thuốc tại chỗ và chế độ điều trị phải được
điều chỉnh dựa trên kết quả mẫn cảm[22]. Những khuyến
nghị này không chỉ phù hợp với viêm thận - bể thận, mà
còn cho tất cả các NKĐTN phức tạp khác. Phác đồ thay
thế để điều trị NKĐTN phức tạp, đặc biệt là những
nguyên nhân gây ra bởi tác nhân đa kháng thuốc đã
được nghiên cứu.

Ceftolozane/tazobactam 1,5g cho mỗi 8 giờ chứng
minh tỷ lệ chữa khỏi bệnh lâm sàng cao đối với bệnh
NKĐTN phức tạp do Enterobacteriaceae sinh ESBL
trong phân tích tổng hợp các thử nghiệm lâm sàng giai
đoạn 3[21].

Cefiderocol (2g) ba lần mỗi ngày không thua kém
imipenem-cilastatin (1g) ba lần mỗi ngày để điều trị
NKĐTN phức tạp ở bệnh nhân nhiễm khuẩn gram âm
kháng đa kháng thuốc[25].

Imipenem/cilastatin cộng với relebactam (250 hoặc
125mg) có hiệu quả tương đương với imipenem/cilastatin
để điều trị NKĐTN phức tạp trong RCT giai đoạn 2[23].
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Ceftazidime/avibactam đã được chứng minh là có
hiệu quả như carbapenem trong điều trị NKĐTN phức
tạp trong một tổng quan hệ thống báo cáo mức cơ bản
25% đối với Enterobacteriaceae sinh ESBL, nhưng các
tác dụng phụ nghiêm trọng hơn đã được báo cáo trong
nhóm ceftazidime/avibactam[26].

Plazomicin dùng một lần mỗi ngày được chứng
minh là không thua kém meropenem trong điều trị
NKĐTN phức tạp do Enterobacteriaceae gây ra, bao
gồm cả các chủng đa kháng thuốc[24].

Xét về mức độ kháng thuốc cao, đặc biệt ở những
bệnh nhân nhập viện tiết niệu, fluoroquinolones không
thích hợp như liệu pháp kháng sinh theo kinh nghiệm,
đặc biệt là khi bệnh nhân đã sử dụng ciprofloxacin trong
sáu tháng qua[27]. Fluoroquinolones chỉ có thể được
khuyến cáo là điều trị theo kinh nghiệm khi bệnh nhân
không bị bệnh nặng và được coi là an toàn khi bắt đầu
điều trị bằng đường uống hoặc nếu bệnh nhân đã có
phản ứng phản vệ với kháng sinh beta-lactam.
Levofloxacin tiêm tĩnh mạch 750mg một lần mỗi ngày
trong 5 ngày đã được chứng minh là không thua kém
một chế độ điều trị 7 - 14 ngày của levofloxacin 500mg
mỗi ngày bắt đầu bằng tiêm tĩnh mạch và chuyển sang
chế độ uống (dựa trên việc có giảm nhẹ các triệu chứng
lâm sàng)[28].
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3.2. Thời gian điều trị kháng sinh
Điều trị trong 7 ngày[29] đến 14 ngày (đối với nam

giới 14 ngày khi không thể loại trừ viêm tuyến tiền
liệt)[30], nhưng thời gian nên liên quan chặt chẽ đến việc
điều trị các bất thường tiềm ẩn. Khi bệnh nhân ổn định
huyết động và sốt trong ít nhất 48 giờ, thời gian điều trị
ngắn hơn (ví dụ: 7 ngày) có thể được xem xét ở những
bệnh nhân mong muốn điều trị ngắn hạn do chống chỉ
định tương đối với kháng sinh được sử dụng[28].

4. MỘT SỐ NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU PHỨC
TẠP THƯỜNG GẶP

4.1. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu liên quan tới sỏi
- Trong NKĐTN phức tạp liên quan đến sỏi tiết niệu,
tần suất nhiễm E. coli và enterococci
dường như ít gây bệnh. Ngược lại, Proteus và
Pseudomonas sp.[33] được tìm thấy nhiều hơn.

- Trong số các vi khuẩn sinh urease, Proteus,
Providencia và Morganella sp., và Corynebacterium
urealyticum chiếm ưu thế, nhưng Klebsiella,
Pseudomonas và Serratia sp. và staphylococci
cũng có vai trò nhất định[31].

- Trong số những bệnh nhân mắc bệnh sỏi san hô,
88% có NKĐTN tại thời điểm chẩn đoán, với 82%
bệnh nhân bị nhiễm các vi khuẩn sinh urease[34].
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Men urease, phân tách urê thành carbon dioxide
và ammoniac. Sự gia tăng amoniac trong nước
tiểu làm tổn thương lớp glycosaminoglycan, do
đó làm tăng sự bám dính của vi khuẩn[35] và tăng
sự hình thành các tinh thể struvite. Hậu quả của
các hiện tượng này tạo thành sỏi thận và sỏi bám
dính trên ống thông đường tiết niệu[36].

- Khả năng gây bệnh của staphylococci coagulase
âm tính và streptococci không phải nhóm D đang
gây tranh cãi[37, 38]. Trong một số trường hợp có
sự hiện diện của sỏi hoặc dị vật, staphylococci có
thể là vi khuẩn gây bệnh. Mặt khác, staphylococci
không quá phổ biến trong NKĐTN phức tạp
(0 - 11%), theo báo cáo được công bố[32, 39].

- Điều trị: Nếu như tổ sỏi hoặc nhiễm khuẩn vẫn
còn, sỏi sẽ vẫn phát triển. Cần thiết loại bỏ hoàn
toàn sỏi và liệu pháp kháng khuẩn đầy đủ. Diệt
trừ nhiễm khuẩn có thể sẽ loại bỏ phát triển sỏi
struvite[41]. Xem xét điều trị kháng sinh lâu dài nếu
không thể loại bỏ hoàn toàn sỏi[42].

4.2. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu trong trường hợp
có tắc nghẽn đường tiết niệu
NKĐTN rất thường xảy ra ở bệnh nhân có tắc

nghẽn đường tiết niệu. Tắc nghẽn có thể ở đường tiết
niệu dưới, hay đường tiết niệu trên. Tắc nghẽn góp
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phần vào cơ chế sinh bệnh và làm NKĐTN trở nên
nghiêm trọng hơn, dễ dẫn đến biến chứng nhiễm khuẩn
huyết và choáng nhiễm khuẩn hơn. Do đó, NKĐTN cấp
tính xảy ra trên cơ địa có tắc nghẽn đường tiết niệu phải
được xem là một trường hợp cấp cứu tiết niệu, đặc biệt
là trường hợp viêm thận - bể thận cấp tắc nghẽn.

Thận tắc nghẽn với các dấu hiệu của NKĐTN
và/hoặc vô niệu là một cấp cứu tiết niệu. Giải áp khẩn
cấp thường là cần thiết để ngăn ngừa các biến chứng
tiếp theo trong thận ứ nước bị nhiễm khuẩn thứ phát
sau tắc nghẽn thận do sỏi, một bên hoặc hai bên[55, 56].

Điều trị:
Ngoài các nguyên tắc chung điều trị NKĐTN phức

tạp, khi cân nhắc xử trí yếu tố gây phức tạp trong các
trường hợp có tắc nghẽn, bác sĩ chuyên khoa tiết niệu
cần nắm vững chỉ định, kỹ thuật và vận dụng uyển
chuyển các phương pháp giải áp và dẫn lưu cơ quan
tiết niệu trên tắc nghẽn, với phương châm là dẫn lưu an
toàn và hiệu quả.

Các chọn lựa điều trị tùy vào từng trường hợp cụ
thể, có thể sử dụng:

- Trường hợp nhiễm khuẩn huyết nặng hoặc choáng
nhiễm khuẩn: đặt thông double J, phẫu thuật mở
thận ra da (mổ mở, mở qua da bằng thông mono
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J hoặc dùng trocar), các biện pháp triệt để hơn có
thể làm thì hai (phẫu thuật có kế hoạch), khi tình
trạng bệnh nhân đã ổn định.

- Các phẫu thuật triệt để hơn để giải quyết tắc
nghẽn nếu tình trạng bệnh nhân cho phép và sau
một đợt điều trị kháng sinh hoàn chỉnh[56] (phẫu
thuật mở niệu quản lấy sỏi, mở thận lấy sỏi, nội
soi niệu quản tán sỏi với áp lực thấp....) cần được
cân nhắc kỹ lưỡng, bảo đảm phẫu thuật an toàn.

- Xử trí nhiễm khuẩn huyết và/hoặc vô niệu ở thận
bị tắc nghẽn do sỏi hệ tiết niệu.

+ Giải áp: Theo Hội Tiết niệu châu Âu, có hai tùy
chọn để giải áp khẩn cấp đường tiết niệu bị
tắc nghẽn: (1) Đặt một stent trong niệu quản;
(2) Mở thận ra da qua da[56]. Tại Việt Nam, tùy
theo điều kiện, có thể mổ mở hoặc dùng trocar
để phẫu thuật mở thận ra da.

+ Các biện pháp khác: Sau khi giải áp khẩn cấp
hệ thống tiết niệu bị tắc nghẽn và nhiễm khuẩn,
cả mẫu nước tiểu và máu phải được gửi để
làm xét nghiệm nuôi cấy vi khuẩn và kháng
sinh đồ. Kháng sinh phải được bắt đầu ngay
sau đó hoặc tiếp tục, nếu đã bắt đầu trước khi
xét nghiệm. Điều trị nên được đánh giá lại khi
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có kết quả nuôi cấy vi khuẩn và kháng sinh đồ.
Chăm sóc chuyên sâu có thể trở nên cần
thiết[56].

4.3. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu liên quan đến ống
thông đường tiết niệu
- Trong NKĐTN liên quan đến ống thông, sự phân
bố của vi khuẩn cũng tương tự như trên[40], và
phải xem xét sự hình thành màng sinh học
(biofilm). Điều trị bằng kháng sinh chỉ có thể có
hiệu quả trong giai đoạn đầu của nhiễm khuẩn[39].
Để biết thêm chi tiết, xem phần “NKĐTN liên quan
đến ống thông”.

- Điều trị: Dữ liệu hiện tại không hỗ trợ điều trị
khuẩn niệu không triệu chứng, cả khi đặt ống
thông ngắn hạn (< 30 ngày) hoặc dài hạn, vì điều
này sẽ thúc đẩy sự xuất hiện của các chủng
kháng thuốc[43, 44]. Khi đặt ống thông ngắn hạn,
kháng sinh có thể trì hoãn sự khởi phát của vi
khuẩn niệu, nhưng không làm giảm biến chứng[45].
NKĐTN phức tạp có triệu chứng liên quan đến
ống thông làm nòng được điều trị bằng một
kháng sinh có phổ càng hẹp càng tốt, dựa trên
kết quả nuôi cấy và độ nhạy. Thời hạn tối ưu
không được biết rõ. Thời gian điều trị quá ngắn
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cũng như quá dài có thể gây ra sự xuất hiện của
các chủng kháng thuốc. Một liệu trình 7 ngày có
thể là thời hạn hợp lý[31].

4.4. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu ở bệnh nhân đái
tháo đường

- Vi khuẩn niệu không triệu chứng thường gặp ở
phụ nữ mắc bệnh đái tháo đường. Trong một
nghiên cứu tiền cứu ở phụ nữ không mang thai bị
đái tháo đường, 26% bị vi khuẩn niệu đáng kể
(> 105 cfu/mL) so với 6% ở nhóm chứng. Phụ nữ
mắc đái tháo đường týp 1 đặc biệt có nguy cơ
nếu họ bị đái tháo đường trong một thời gian dài
hoặc các biến chứng đã phát triển, đặc biệt là
bệnh thần kinh ngoại biên và protein niệu. Các
yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân tiểu đường týp 2 là
tuổi già, protein niệu, chỉ số khối cơ thể thấp và
tiền sử NKĐTN tái phát trong quá khứ[46].

- Đái tháo đường làm tăng nguy cơ viêm bể thận
cấp tính do nhiễm khuẩn Enterobacteriaceae bắt
nguồn từ đường tiết niệu - sinh dục. Nhiễm khuẩn
Klebsiella đặc biệt phổ biến (25% so với 12% ở
người không mắc bệnh đái tháo đường)[31].

- Hoại tử nhú thận thường gặp ở bệnh nhân tiểu
đường, đặc biệt liên quan đến viêm thận - bể thận
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cấp tính. Nó chắc chắn có liên quan đến sẹo nhu
mô thận vĩnh viễn, mặc dù rất khó để loại trừ tắc
nghẽn bởi u nhú là nguyên nhân của bệnh thận.
Dự phòng bằng kháng sinh để điều trị NKĐTN
không triệu chứng có lẽ là bắt buộc (GR: C)[31].

- Bệnh nhân đái tháo đường có các dấu hiệu của
nhiễm khuẩn huyết cần phải nhập viện. Cần chỉ
định cấy nước tiểu và cấy máu trước khi bắt đầu
điều trị. Sau đó khẩn cấp áp dụng phác đồ điều trị
nhiễm khuẩn huyết[18, 47, 48].

- Một nghiên cứu 234 trường hợp NKĐTN phức
tạp trên bệnh nhân đái tháo đường tại Việt Nam
(2018), cho thấy trong do vi khuẩn Gram (-) chiếm
tỷ lệ 92,8%, do Gram (+) 7,2%. E. coli chiếm tỷ lệ
65,6% trong các trường hợp phân lập được vi
khuẩn, và 64,6% các chủng E. coli có tiết men
ESBL[18]. Ngoài bệnh đái tháo đường, bệnh nhân
còn có thể có các yếu tố gây phức tạp khác như
tắc nghẽn đường tiết niệu, suy thận, bàng quang
hỗn loạn thần kinh...[18].

- Các kháng sinh còn hiệu quả đối với các tác nhân
Gram (-): nitrofurantoin, fosfomycin, amikacin,
carbapenems[18]. Các kháng sinh chỉ có hiệu quả
giới hạn với Gram (-): trimethoprim/ sulphamethoxazole,
fluoroquinolones.
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4.5. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu ở bệnh nhân
suy thận

- Hầu hết các loại thuốc kháng sinh có chỉ số điều
trị rộng. Không cần điều chỉnh liều là cần thiết cho
đến khi GFR < 20 ml/phút, ngoại trừ kháng sinh
có tiềm năng gây độc cho thận, ví dụ như
aminoglycoside[49].

- Thuốc bị loại bỏ bằng cách lọc máu, do đó nên
thực hiện thuốc sau khi lọc máu[49].

- Điều quan trọng cần lưu ý là thẩm phân phúc mạc
và chạy thận nhân tạo lọc các loại kháng sinh ở
mức nhất định, cho nên cần phải tránh hoặc sử
dụng liều cao hơn nhiều[49].

- Sự kết hợp của thuốc lợi tiểu quai (ví dụ như
furosemide) và cephalosporin gây độc thận[49].

- Nitrofurantoin và tetracycline bị chống chỉ định,
nhưng doxycycline thì không[49]

4.6. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu sau ghép thận

NKĐTN là biến chứng nhiễm khuẩn phổ biến nhất
sau ghép thận[51]. Trong một cơ sở dữ liệu lớn, tỷ lệ mắc
NKĐTN tích lũy trong 6 tháng đầu sau ghép thận là 17%
cho cả hai giới và ở ba năm là 60% đối với nữ và 47%
đối với nam giới[52]. Nhóm người hiến thận (người hiến
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sống so với người hiến chết) có bằng chứng mâu thuẫn
về nguy cơ NKĐTN.

NKĐTN có triệu chứng sau ghép có phổ lâm sàng
rộng bao gồm viêm bàng quang cấp tính, viêm thận bể
thận ghép và viêm thận bể thận của bệnh nhân. Các
yếu tố nguy cơ bao gồm ức chế miễn dịch chuyên sâu
hơn, tuổi quá lớn hay quá nhỏ, đái tháo đường, thời
gian lọc máu kéo dài, đường tiết niệu dưới bất thường
hoặc có tái tạo và có dùng ống thông niệu đạo bàng
quang và stent kéo dài[50].

Các dấu hiệu và triệu chứng điển hình của NKĐTN
có thể giống như các tình trạng sau ghép thông thường
khác bao gồm co thắt bàng quang, kích thích do stent,
bàng quang nhỏ mất chức năng, đa niệu do mất khả
năng cô đặc nước tiểu, bí tiểu và sốt / đau thận ghép do
thải ghép cấp. Hơn nữa, bệnh cảnh NKĐTN có thể
không rõ ràng. Ức chế miễn dịch có thể ức chế sốt, chủ
yếu thông qua phong tỏa IL-1 và TNF. Số lượng bạch
cầu có thể không tăng do ức chế tủy xương. Thận ghép
bị mất phân bố thần kinh và không đau ngay cả khi bị
viêm thận bể thận[50].

Các vi sinh vật điển hình thường gây NKĐTN, tuy
nhiên cũng có thể gây ra bởi vi khuẩn thường trú và khó
trị, nấm, mycobacteria và virus. Một số nghiên cứu cho
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thấy NKĐTN sau ghép có tác động tiêu cực đến sự
sống sót và chức năng của mảnh ghép, mặc dù nguyên
nhân chưa được thiết lập[51, 52].

Tại Việt Nam, một nghiên cứu trên 304 người
được ghép thận tại Bệnh viện Chợ Rẫy (2019) đã ghi
nhận 56 đợt nhiễm khuẩn trên 38/304 (12,5%) bệnh
nhân[54]. 89% số đợt nhiễm khuẩn xảy ra trong năm đầu
tiên sau ghép. Nhóm tuổi 30 - 49 chiếm tỷ lệ cao nhất.
Nữ giới chiếm 60,5%. 13/38 bệnh nhân (34,2%) NKĐTN
hơn 1 lần. Thời gian đặt thông niệu quản kéo dài làm
tăng nguy cơ NKĐTN sau ghép. 19/56 (33,9%) đợt
nhiễm khuẩn không biểu hiện triệu chứng. Trong các tác
nhân phân lập được, E. coli chiếm tỷ lệ 40,8%,
Klebsiella 24,5%, và P. aerusignosa 18,4%. 45% các
chủng E. Coli và 41,7% Klebsiella có tiết men ESBL[54].

Điều trị nhiễm khuẩn ở bệnh nhân ghép thận:

- Có rất ít dữ liệu tiến cứu có thể hướng dẫn điều
trị dự phòng NKĐTN hoặc điều trị về mặt tác
nhân gây bệnh, hoặc thời gian điều trị; dù hầu
hết các chương trình sử dụng điều trị dự phòng
trong ít nhất 6 tháng (GR: B). Có thể giảm thiểu
NKĐTN sau ghép bằng cách loại bỏ sớm hoặc
các dị vật trong đường tiết niệu, chẳng hạn như
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ống thông niệu đạo bàng quang trong, stent niệu
quản (GR: C)[50].

- Nên điều chỉnh nếu có thể các yếu tố thuận lợi
cho nhiễm khuẩn (ví dụ: Kiểm soát bệnh tiểu
đường, loại bỏ hoặc thay đổi stent và ống thông,
giảm thiểu ức chế miễn dịch dựa trên mức độ
thuốc và diễn biến lâm sàng)[50].

- Tương tác giữa kháng sinh được sử dụng để
điều trị NKĐTN và thuốc ức chế miễn dịch:
Ciprofloxacin có thể làm tăng nồng độ chất ức
chế calcineurin (CNI), nhưng levofloxacin và
ofloxacin thường không làm tăng[53]. Erythromycin
và các thuốc kháng nấm ức chế cytochrom P450
và tăng nồng độ CNI. Rifampicin, imipenem và
cephalosporin có thể làm giảm nồng độ CNI.
Kháng sinh gây độc thận (ví dụ: Aminoglycoside,
amphotericin) có thể có tác dụng hiệp đồng với
CNI, làm tăng tổn thương thận[50].

- Nghiên cứu tại Việt Nam (2019), cho thấy tỷ lệ
nhạy kháng sinh của vi khuẩn Gram âm đối với
các kháng sinh nhóm fluoroquinolone và
cephalosporin khá thấp (13% nhạy với ciprofloxacin,
29% với levofloxacin, 33% nhạy với ceftriaxone
hoặc ceftazidime), tỷ lệ nhạy với nitrofurantoin và
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carbapenems lần lượt là 58% và 100%. Trung
bình nồng độ creatinine máu không khác biệt có ý
nghĩa thống kê trước và sau NKĐTN[54].

- NKĐTN có thể cùng tồn tại với các bệnh do virus
thường gặp sau ghép (ví dụ: Cytomegalovirus).
Viêm thận bể thận ghép có thể gây tăng
creatinine huyết thanh, tuy nhiên chức năng thận
giảm không chỉ đơn giản là do nhiễm khuẩn mà
còn có thể do nguyên nhân khác (ví dụ như tắc
nghẽn, thải ghép, độc tính của thuốc). Cuối cùng,
trường hợp thiếu đáp ứng điều trị nên sinh thiết
thận để loại trừ thải ghép hoặc các bệnh thận
khác (ví dụ: Tái phát bệnh nguyên phát)[50].

- Vi khuẩn niệu không triệu chứng sau ghép thận
không cần điều trị vượt quá điều trị dự phòng tiêu
chuẩn (GR: C)[51].

- Người đọc có thể cân nhắc tham khảo một số
chứng cứ và khuyến cáo điều trị NKĐTN phức
tạp theo Hội Tiết niệu châu Âu (2020) trong Phần
5 dưới đây. Tất nhiên, khi vận dụng các khuyến
cáo, bác sĩ lâm sàng cần nắm rõ các đặc điểm cụ
thể của từng người bệnh và các dữ liệu kháng
thuốc tại chỗ nơi mình làm việc.
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5. TÓM TẮT CHỨNG CỨ VÀ CÁC KHUYẾN CÁO
ĐIỀU TRỊ NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU
PHỨC TẠP THEO HỘI TIẾT NIỆU CHÂU ÂU

Tóm tắt chứng cứ LE

Bệnh nhân NKĐTN với các triệu chứng toàn thân

cần nhập viện nên được điều trị ban đầu bằng chế

độ kháng sinh tiêm tĩnh mạch được lựa chọn dựa

trên dữ liệu kháng thuốc tại chỗ và kết quả cấy nước

tiểu trước đó. Phác đồ nên được điều chỉnh dựa trên

kết quả nhạy cảm theo kháng sinh đồ.

1b

Trong trường hợp quá mẫn cảm với penicillin, một

cephalosporin vẫn có thể được kê đơn, trừ khi bệnh

nhân đã bị sốc phản vệ toàn thân trong quá khứ.
2

Ở những bệnh nhân bị NKĐTN phức tạp với các

triệu chứng toàn thân, điều trị theo kinh nghiệm nên

bao gồm các vi khuẩn sinh ESBL nếu tăng khả năng

nhiễm ESBL dựa trên tỷ lệ lưu hành trong cộng

đồng, kết quả cấy vi khuẩn trước đó, và thuốc kháng

sinh mà bệnh nhân đã sử dụng.

2



160

Khuyến cáo
Đánh
giá sức
mạnh

Điều trị phối hợp:

• Amoxicillin + aminoglycoside.

• Cephalosporin thế hệ 2 + aminoglycoside.

• Cephalosporin thế hệ 3 (IV) điều trị theo kinh
nghiệm NKĐTN phức tạp có triệu chứng toàn
thân.

Mạnh

Chỉ sử dụng fluoroquinolones với điều kiện tỷ lệ
kháng thuốc tại chỗ là <10% khi:

• Toàn bộ điều trị được cho bằng đường uống.

• Bệnh nhân không cần nhập viện.

• Bệnh nhân bị sốc phản vệ khi dùng thuốc kháng
sinh beta-lactam.

Mạnh

Không sử dụng các fluoroquinolones để điều trị
NKĐTN phức tạp theo kinh nghiệm ở bệnh nhân
từ khoa tiết niệu hoặc khi bệnh nhân đã sử dụng
fluoroquinolones trong 6 tháng qua.

Mạnh

Xử lý bất kỳ bất thường tiết niệu và/hoặc các yếu
tố gây phức tạp tiềm ẩn.

Mạnh
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Chương 8

PHÒNG NGỪA VÀ XỬ TRÍ
NHIỄM KHUẨN TIẾT NIỆU LIÊN QUAN

ĐẾN ỐNG THÔNG

1. KIỂM SOÁT NHIỄM KHUẨN NIỆU ĐẠO LIÊN
QUAN ĐẾN ĐẶT ỐNG THÔNG
Lưu ý rằng:

- Nhiễm khuẩn niệu (UTI - infection tract urinary) liên
quan đến đặt ống thông xảy ra khi vi khuẩn trong
ống thông vượt qua cơ chế bảo vệ của cơ thể (như
niệu đạo và nước tiểu) và đi vào bàng quang.

- Nhiễm khuẩn niệu trên bệnh nhân có ống thông
được định nghĩa khi có 105 cfu/ml của một mẫu
bệnh phẩm nước tiểu.

- Ống thông được đặt càng lâu, càng tìm thấy
nhiều vi khuẩn trong nước tiểu. Nguy cơ nhiễm
khuẩn niệu là từ 3 - 8% mỗi ngày.

- Việc điều trị chỉ cần thiết đối với UTI có triệu
chứng liên quan đến đặt ống thông, không cần
thiết đối với nhiễm khuẩn tiết niệu không có triệu
chứng (ngoại trừ phụ nữ mang thai bị nhiễm
khuẩn tiết niệu không có triệu chứng). 1/4 số
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bệnh nhân nhiễm khuẩn niệu có đặt ống thông
không thể hiện triệu chứng.

- Cân nhắc rút ống thông hoặc thay ống thông
trước khi điều trị nhiễm khuẩn nếu nó đã được
đặt hơn 7 ngày.

- Đưa ra lời khuyên về việc kiểm soát các triệu
chứng bằng cách tự chăm sóc cho tất cả những
người bị UTI liên quan đến đặt ống thông.

- Sự hình thành các cụm vi khuẩn trên stent giữ
vai trò chủ yếu trong cơ chế sinh bệnh của tình
trạng nhiễm khuẩn kết hợp với stent. Trong công
trình nghiên cứu của Riedl và một số tác giả
khác, các tác giả đã thấy tỷ lệ hình thành cụm vi
khuẩn và mắc chứng vi khuẩn niệu ở những
bệnh nhân đặt stent lâu dài là 100%. Những
stent đặt tạm thời cũng bị nhiều cụm vi khuẩn
bám với tỷ lệ hình thành các cụm vi khuẩn bằng
69%. Có một số dữ liệu có thể có sự liên kết
giữa các stent đặt trong niệu quản với các
trường hợp nhiễm khuẩn niệu đạo, trong những
dữ liệu đó, có dữ liệu của công trình nghiên cứu
thực hiện mới đây, cho thấy tỷ lệ bị nhiễm khuẩn
niệu đạo là 11% bệnh nhân đặt stent.

- Tuy nhiên, trải qua thời gian, sự bám dính trở
thành không thể đảo ngược được, vi khuẩn trên
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bề mặt của stent và tình trạng vi khuẩn tiết ra chất
exopolysaccharide, dẫn đến sự hình thành một
màng sinh học. Bên trong một màng sinh học,
nhiều lớp vi khuẩn lại được bảo vệ bằng một lớp
dày exopolysaccharide do các vi khuẩn tiết ra. Sự
hiện diện của lớp bảo vệ này khiến cho các màng
sinh học có khả năng chống lại các thuốc kháng
khuẩn hoặc nhiễm khuẩn mạnh hơn nhiều so với
các vi khuẩn phù du. Các thuốc kháng khuẩn
không đủ sức xuyên qua lớp exopolysaccharide
để thâm nhập vào cụm vi khuẩn nằm ở dưới, có
thể do độ bền gắn kết cộng đồng vi khuẩn với
nhau. Các công trình nghiên cứu trong thời gian
qua đã chứng minh là, sự hình thành màng sinh
học có thể diễn ra trong vòng 24 giờ sau khi đặt
stent và có tới 90% các stent đặt bị bám vi khuẩn,
sau khi các stent này được lấy ra khỏi cơ thể bệnh
nhân (Kehinde và một số tác giả khác, 2002).

2. ĐIỀU TRỊ UTI LIÊN QUAN ĐẾN ĐẶT ỐNG THÔNG
2.1. Lấy mẫu nước tiểu từ ống thông bằng kỹ thuật vô

trùng và gửi đi xét nghiệm nuôi cấy và kiểm tra độ
nhạy của vi khuẩn với kháng sinh

- Nếu ống thông đã được thay, hãy lấy mẫu từ ống
thông mới.
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- Nếu ống thông đã được tháo ra, lấy mẫu nước
tiểu giữa dòng.

2.2. Hãy đánh giá mức độ nghiêm trọng của các triệu
chứng và cân nhắc chờ đợi cho đến khi có kết
quả cấy nước tiểu và kiểm tra độ nhạy trước khi
kê đơn thuốc kháng sinh cho UTI liên quan đến
đặt ống thông.

2.3. Đưa ra một loại kháng sinh cho những người bị
UTI liên quan đến đặt ống thông tùy theo mức độ
nghiêm trọng của các triệu chứng.

- Nguy cơ phát triển các biến chứng, cao hơn ở
những người có bất thường về cấu trúc hoặc
chức năng của đường tiết niệu sinh dục hoặc
bệnh tiềm ẩn (như bệnh tiểu đường hoặc ức chế
miễn dịch).

- Kết quả cấy nước tiểu những lần xét nghiệm trước.

- Sử dụng kháng sinh trước đây có thể dẫn đến vi
khuẩn kháng thuốc.

2.4. Khi có kết quả nuôi cấy nước tiểu và kháng sinh đồ:

- Xem xét lựa chọn kháng sinh và
- Thay đổi kháng sinh theo kháng sinh đồ và các
triệu chứng vẫn chưa được cải thiện, sử dụng
các kháng sinh phổ hẹp bất cứ khi nào có thể.
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2.5. Chuyển những người bị UTI liên quan đến đặt
ống thông đến bệnh viện nếu họ bị nhiễm khuẩn
toàn thân nghiêm trọng.

2.6. Cân nhắc việc chuyển những người bị UTI liên
quan đến đặt ống thông đến bệnh viện hoặc để
các chuyên gia kiểm tra và đánh giá nếu họ:

- Bị mất nước đáng kể hoặc không thể uống thuốc
và chất lỏng, hoặc

- đang mang thai, hoặc
- có nguy cơ biến chứng cao hơn (ví dụ, những
người đã biết hoặc nghi ngờ có bất thường về
cấu trúc hoặc chức năng của đường sinh dục
hoặc bệnh tiềm ẩn [như bệnh tiểu đường hoặc ức
chế miễn dịch]).

3. LỰA CHỌN KHÁNG SINH
3.1. Khi kê đơn điều trị bằng kháng sinh cho UTI liên

quan đến đặt ống thông

- Bảng 8.1 đối với phụ nữ không mang thai và nam
giới từ 16 tuổi trở lên.

- Bảng 8.2 đối với phụ nữ mang thai và nữ giới từ
12 tuổi trở lên.

- Bảng 8.3 đối với trẻ em và người trẻ tuổi dưới
16 tuổi.
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3.2. Cho kháng sinh đường uống như phương sách đầu
tiên nếu người đó có thể dùng thuốc đường uống và
mức độ nghiêm trọng tình trạng của họ không cần
dùng kháng sinh tiêm tĩnh mạch.

3.3. Xem xét lại việc sử dụng kháng sinh tiêm tĩnh mạch
sau 48 giờ và cân nhắc hạ xuống kháng sinh đường
uống nếu có thể.

Bảng 8.1. Kháng sinh cho phụ nữ không mang thai
và nam giới từ 16 tuổi trở lên

Kháng sinh Liều lượng và thời gian
dùng thuốc

Lựa chọn kháng sinh đường uống đầu tiên nếu không
có triệu chứng UTI trên2

1. Nitrofurantoin -
nếu eGFR > 45
ml/phút

50mg x 4 lần/ngày hoặc 100mg
được thay đổi - lưu hành x 2
lần/ngày, trong 7 ngày

2. Trimethoprim -
nếu nguy cơ
kháng thuốc thấp
và không được sử
dụng trong 3
tháng trước đó

200mg x 2 lần/ngày, trong 7 ngày

3. Amoxicillin (chỉ khi
đã có kết quả nuôi
cấy và kiểm tra độ
nhạy)

500mg x 3 lần/ngày, trong 7 ngày
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Kháng sinh Liều lượng và thời gian
dùng thuốc

Lựa chọn kháng sinh đường uống thứ hai nếu không
có triệu chứng UTI (khi lựa chọn đầu tiên không
phù hợp)

Pivmecillinam Liều khởi đầu 400mg, sau đó 200mg
x 3 lần/ngày, trong tổng cộng

7 ngày

Fosfomycin Gói 3 g liều duy nhất

Lựa chọn kháng sinh đường uống đầu tiên nếu có
triệu chứng UTI

Co-amoxiclav 625mg x 3 lần/ngày, trong 7 ngày

Ciprofloxacin 500mg x 2 lần/ngày trong 7 ngày

Levofloxacin 500mg x 1 lần/ngày trong 7 ngày

Trimethoprim (chỉ
khi đã có kết quả
nuôi cấy và kiểm
tra độ nhạy)

200mg x 2 lần/ngày trong 14 ngày

Lựa chọn kháng sinh tiêm tĩnh mạch đầu tiên (nếu
nôn, không thể dùng kháng sinh đường uống hoặc

sức khỏe xấu)
Các kháng sinh có thể được kết hợp nếu có nguy cơ

nhiễm khuẩn huyết

Co-amoxiclav 1.2g x 3 lần/ngày
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Kháng sinh Liều lượng và thời gian
dùng thuốc

Ciprofloxacin 400mg x 2 hoặc 3 lần/ngày

Ceftriaxone Từ 1 đến 2g x 1 lần/ngày

Gentamicin Từ 5 mg/kg đến 7 mg/kg x
1 lần/ngày

Amikacin 15 mg/kg x 1 lần/ngày

Bảng 8.2. Kháng sinh cho phụ nữ mang thai và nữ
giới từ 12 tuổi trở lên

Kháng sinh Liều lượng và thời gian dùng thuốc

Lựa chọn kháng sinh đường uống đầu tiên

Cefalexin 500mg x 2 hoặc 3 lần/ngày, trong 7 ngày

Lựa chọn kháng sinh tiêm tĩnh mạch đầu tiên (nếu
nôn, không thể dùng kháng sinh đường uống hoặc
sức khỏe xấu)

Cefuroxime 750mg x 3 hoặc 4 lần/ngày

Lựa chọn kháng sinh tiêm tĩnh mạch thứ hai nếu nguy
cơ kháng thuốc cao hơn2,3
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Bảng 8.3. Kháng sinh cho trẻ em và người trẻ tuổi
dưới 16 tuổi

Kháng sinh Liều lượng
và thời gian dùng thuốc

Trẻ em dưới 3 tháng tuổi

Lựa chọn kháng sinh đường uống đầu tiên nếu không
có triệu chứng UTI trên

Trimethoprim -
nếu nguy cơ
kháng thuốc thấp
và không được sử
dụng trong 3 tháng
trước đó

Từ 3 đến 5 tháng tuổi, 4 mg/kg hoặc
25mg x 2 lần/ngày, trong 7 ngày

Từ 6 tháng đến 5 tuổi, 4 mg/kg hoặc
50mg x 2 lần/ngày, trong 7 ngày

Từ 6 đến 11 tuổi, 4 mg/kg hoặc
100mg x 2 lần/ngày, trong 7 ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 200mg x 2
lần/ngày, trong 7 ngày

Nitrofurantoin –
nếu eGFR > 45
ml/phút

Từ 3 tháng đến 11 tuổi, 750
microgam/kg x 4 lần/ngày, trong 7
ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 50mg x 4
lần/ngày hoặc 100 mg được thay đổi
- lưu hành x 2 lần/ngày, trong
7 ngày
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Kháng sinh Liều lượng
và thời gian dùng thuốc

Lựa chọn kháng sinh đường uống thứ hai nếu không
có triệu chứng UTI trên (khi lựa chọn đầu tiên không
phù hợp)3,4

Cefalexin Từ 3 đến 11 tháng tuổi, 12.5 mg/kg
x 2 lần/ngày, trong 7 ngày

Từ 1 đến 4 tuổi, 12.5 mg/kg x
2 lần/ngày hoặc 125 mg x 3 lần/ngày,
trong 7 ngày

Từ 5 đến 11 tuổi, 12.5 mg/kg x
2 lần/ngày hoặc 250 mg x 3 lần/ngày,
trong 7 ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 500 mg x 2 hoặc
3 lần/ngày, trong 7 ngày

Amoxicillin (chỉ khi
đã có kết quả nuôi
cấy và kiểm tra độ
nhạy)

Từ 1 đến 11 tháng tuổi, 125mg x 3
lần/ngày, trong 7 ngày

Từ 1 đến 4 tuổi, 250mg x 3 lần/ngày,
trong 7 ngày

Từ 5 đến 11 tuổi, 500mg x 3 lần/ngày,
trong 7 ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 500mg x 3 lần/ngày,
trong 7 ngày
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Kháng sinh Liều lượng
và thời gian dùng thuốc

Lựa chọn kháng sinh đường uống đầu tiên nếu có
triệu chứng UTI trên

Co-amoxiclav Từ 3 đến 11 tháng tuổi, 0,25 ml/kg
huyền phù 125/31 x 3 lần/ngày,
trong 7 đến 10 ngày (gấp đôi liều
lượng trong trường hợp nhiễm
khuẩn nặng)

Từ 1 đến 5 tuổi, 5ml huyền phù
125/31 hoặc 0,25 ml/kg huyền phù
125/31 x 3 lần/ngày, trong 7 đến 10
ngày (gấp đôi liều lượng trong
trường hợp nhiễm khuẩn nặng)

Từ 6 đến 11 tuổi, 5ml huyền phù
250/62 hoặc 0,15 ml/kg huyền phù
250/62 x 3 lần/ngày, trong 7 đến 10
ngày (gấp đôi liều lượng trong
trường hợp nhiễm khuẩn nặng)

Từ 12 đến 17 tuổi, 250/125mg hoặc
500/125mg x 3 lần/ngày, trong 7
đến 10 ngày

Cefalexin Từ 3 đến 11 tháng tuổi, 125mg hoặc
12,5 mg/kg x 2 lần/ngày, trong 7 đến
10 ngày
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Kháng sinh Liều lượng
và thời gian dùng thuốc

Từ 1 đến 4 tuổi, 12,5 mg/kg x
2 lần/ngày hoặc 125 mg 3 lần/ngày,
trong 7 đến 10 ngày

Từ 5 đến 11 tuổi, 250mg x
3 lần/ngày, trong 7 đến 10 ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 500mg x 2 hoặc
3 lần/ngày, trong 7 đến 10 ngày

Lựa chọn kháng sinh tiêm tĩnh mạch đầu tiên (nếu
nôn, không thể dùng kháng sinh đường uống hoặc
không khỏe mạnh). Kháng sinh có thể được kết hợp
nếu có nguy cơ nhiễm khuẩn huyết

Co-amoxiclav Từ 3 tháng đến 17 tuổi, 30 mg/kg x
3 lần/ngày (tối đa 1,2g x 3 lần/ngày)

Cefotaxime 50 mg/kg x 2 hoặc 3 lần/ngày (4
lần/ngày đối với nhiễm khuẩn nặng;
tối đa 12 g/ngày)

Ceftriaxone Từ 3 tháng đến 11 tuổi (lên tới 50
kg), 50 đến 80 mg/kg x 1 lần/ngày
(tối đa 4 g/ngày)

Từ 9 đến 11 tuổi (từ 50 kg trở lên), 1
đến 2 g x 1 lần/ngày

Từ 12 đến 17 tuổi, 1 đến 2 g x 1
lần/ngày
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Kháng sinh Liều lượng
và thời gian dùng thuốc

Gentamicin 7 mg/kg x 1 lần/ngày

Amikacin 15 mg/kg x 1 lần/ngày

4. NGĂN NGỪA NHIỄM KHUẨN NIỆU ĐẠO LIÊN
QUAN ĐẾN ĐẶT ỐNG THÔNG

4.1. Không điều trị dự phòng bằng kháng sinh thường
xuyên để ngăn ngừa UTI liên quan đến đặt ống
thông ở những người đặt ống thông ngắn hoặc
dài hạn.

4.2. Đưa ra lời khuyên về việc tìm kiếm sự trợ giúp y tế
nếu các triệu chứng của UTI cấp tính phát triển.

5. KHÁNG SINH ĐỐI VỚI KIỂM SOÁT UTI LIÊN
QUAN ĐẾN ĐẶT ỐNG THÔNG

- Trong hầu hết các trường hợp, việc kiểm soát
UTI liên quan đến đặt ống thông có triệu chứng
sẽ cần dùng kháng sinh.

- Vi khuẩn gram âm, đặc biệt là Escherichia coli, là
mầm bệnh gây bệnh phổ biến nhất trong UTI. Tuy
nhiên, UTI liên quan đến đặt ống thông có thể liên
quan đến nhiều hơn 1 loài vi khuẩn và thường do
vi khuẩn kháng kháng sinh.



186

- UTI là bệnh nhiễm khuẩn mắc phải trong chăm
sóc sức khỏe phổ biến nhất, chiếm 19% trong tất
cả các bệnh nhiễm khuẩn liên quan đến chăm
sóc sức khỏe, với khoảng một nửa trong số các
bệnh nhiễm khuẩn này do ống thông đường tiểu
đặt ở trong (Cơ quan Bảo vệ Sức khỏe 2012). Ở
một số người, UTI liên quan đến đặt ống thông có
thể dẫn đến nhiễm khuẩn toàn thân nghiêm trọng
hơn (nhiễm khuẩn tiết niệu).

6. HIỆU QUẢ CỦA KHÁNG SINH
- Một nghiên cứu lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên
(RCT) (Leone và cộng sự 2007) ở người lớn bị
nhiễm khuẩn tiết niệu không triệu chứng được
đưa vào một đơn vị chăm sóc đặc biệt, được đặt
ống thông ngắn hạn cho thấy rằng một đợt điều
trị kháng sinh ngắn (3 ngày) và thay ống thông
không làm giảm đáng kể tỷ lệ bệnh nhân bị nhiễm
khuẩn tiết niệu (p = 1), hoặc nhiễm khuẩn niệu
hoặc nhiễm khuẩn huyết nặng (p > 0,05), so với
không dùng kháng sinh và không thay ống thông.

- Đợt điều trị kháng sinh ngắn và thay ống thông
làm giảm đáng kể tỷ lệ nuôi cấy nước tiểu dương
tính (> 105 đơn vị hình thành cụm khuẩn/mL)
trong 7 ngày (30% so với 70%, số người cần điều
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trị là (NNT). 3 [phạm vi 2 đến 6], nhưng không
giảm đáng kể trong 15 ngày.

- Một RCT (Darouiche và cộng sự 2014) ở người
lớn nhập viện được đặt ống thông dài hạn đối với
chấn thương tủy sống và UTI liên quan đến đặt
ống thông cho thấy rằng, một đợt điều trị bằng
kháng sinh ngắn hơn (5 ngày) cộng với thay ống
thông không khác biệt đáng kể đối với điều trị
bằng kháng sinh trong 10 ngày và không thay ống
thông đối với điều trị lâm sàng khi kết thúc điều trị
(p < 0,001 đối với nghiên cứu không hơn kém,
bằng chứng chất lượng trung bình). Tuy nhiên,
đối với các kết quả khác (đáp ứng vi sinh và giải
quyết mủ niệu khi kết thúc điều trị), đợt điều trị
kháng sinh ngắn và thay ống thông không được
chứng minh là có hiệu quả như đợt điều trị dài và
không thay ống thông. Cũng có nhiều hơn đáng
kể những đợt UTI tái phát ở nhóm thay ống thông
cộng với đợt điều trị kháng sinh ngắn so với
nhóm đợt điều trị dài và không thay ống thông
(32,1% so với 11,1%, p = 0,043; bằng chứng chất
lượng thấp).

7. THAY ỐNG THÔNG TRƯỚC KHI DÙNG KHÁNG
SINH
Một nghiên cứu ngẫu nhiên (Raz và cộng sự 2000)

ở người lớn tuổi được đặt ống thông dài hạn, nằm điều
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trị dài ngày tại một cơ sở chăm sóc bị UTI liên quan đến
đặt ống thông, đã so sánh thay ống thông trước khi sử
dụng kháng sinh với không thay ống thông trước khi
dùng kháng sinh. Điều trị bằng kháng sinh là
ciprofloxacin hoặc ofloxacin, ban đầu tiêm tĩnh mạch
sau đó uống trong 14 ngày. Có sự khác biệt đáng kể
trong việc chữa trị hoặc cải thiện ủng hộ việc thay ống
thông trong 72 giờ (92,6% so với 40,7%, số người cần
điều trị (NNT). Không có sự khác biệt đáng kể về tái
phát hoặc thất bại trong việc điều trị trong 7 hoặc 28
ngày, nhưng tỷ lệ tử vong thấp hơn đáng kể ở nhóm
thay ống thông (0% so với 7,4% [nhiễm khuẩn tiết niệu
ở 1 người vào ngày thứ 2 và 1 người vào ngày thứ 3;
bằng chứng chất lượng rất thấp]).

8. SỰ AN TOÀN CỦA KHÁNG SINH
- RCT (nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng) về
thời gian dùng kháng sinh (và thay ống thông) đối
với những người bị chấn thương tủy sống và UTI
liên quan đến đặt ống thông (Darouiche và cộng
sự 2014) không tìm thấy sự khác biệt đáng kể về
tác dụng phụ giữa việc không thay ống thông và
điều trị bằng kháng sinh trong 10 ngày với thay
ống thông và điều trị bằng kháng sinh trong 5
ngày (40,7% so với 64,3%; bằng chứng chất
lượng thấp).
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- Tiêu chảy liên quan đến kháng sinh xảy ra ở
2 đến 25% số người dùng kháng sinh, tùy thuộc
vào loại kháng sinh được sử dụng

- Phản ứng dị ứng với penicillin xảy ra ở 1 đến
10% số người sử dụng và phản ứng phản vệ xảy
ra ở dưới 0,05%. Những người có tiền sử dị ứng
thể tạng (ví dụ hen suyễn, bệnh chàm và viêm
mũi dị ứng) có nguy cơ phản ứng phản vệ với
penicillin cao hơn. Những người có tiền sử mẫn
cảm tức thì với penicillin cũng có thể phản ứng
với cephalosporin và các kháng sinh beta lactam
khác (BNF, tháng 4/2018).

- Nên thận trọng khi sử dụng nitrofurantoin ở
những người bị suy thận. Không nên sử dụng
trong thời kỳ mang thai vì nó có thể gây ra tan
máu sơ sinh. Người lớn (đặc biệt là người già) và
trẻ em đang điều trị dài hạn nên được theo dõi
chức năng gan và các triệu chứng phổi.

- Trimethoprim có nguy cơ gây quái thai trong ba
tháng đầu của thai kỳ (tác nhân đối kháng folate)
và các nhà sản xuất khuyên nên tránh sử dụng
khi mang thai.

- Quinolones thường không được khuyến nghị ở
trẻ em hoặc những người trẻ tuổi vẫn đang phát
triển (BNF, tháng 4/2018).
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- Các liều aminoglycoside dựa trên cân nặng và
chức năng thận và bất cứ khi nào có thể, việc
điều trị không quá 7 ngày (BNF, tháng 4/2018).

- Xem tóm tắt về các đặc tính của sản phẩm để
biết thông tin về chống chỉ định, thận trọng và tác
dụng phụ của từng loại thuốc.

9. ĐIỀU TRỊ DỰ PHÒNG BẰNG KHÁNG SINH ĐỂ
NGĂN NGỪA UTI LIÊN QUAN ĐẾN ĐẶT ỐNG
THÔNG

9.1. Điều trị dự phòng bằng kháng sinh cho những
người đặt ống thông dài hạn (ở trong hoặc
không liên tục)
- Một RCT trong tổng quan hệ thống (Niel-Weisse
và cộng sự 2012) đã so sánh việc điều trị dự
phòng bằng kháng sinh với điều trị bằng kháng
sinh khi được chỉ định lâm sàng ở người lớn tuổi
hơn trong viện dưỡng lão được đặt ống thông
niệu đạo bàng quang ở bên trong. Không có sự
khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm về
các đợt nhiễm khuẩn tiết niệu có triệu chứng, tỷ lệ
đóng cặn trực quan hoặc tắc nghẽn ống thông
(bằng chứng chất lượng rất thấp đến thấp). Nhóm
điều trị dự phòng có số lượng người tham gia cải
thiện tình trạng chung cao hơn (52,2% so với
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4,3%, số người cần điều trị (NNT) là 3 [phạm vi 2
đến 4]; bằng chứng chất lượng rất thấp).

- Bằng chứng từ 2 RCT trong tổng quan hệ thống
(Niel-Weisse và cộng sự 2012) bao gồm trẻ em bị
bàng quang thần kinh được đặt ống thông không
liên tục cho thấy, không có sự khác biệt đáng kể
giữa điều trị dự phòng bằng kháng sinh và điều trị
bằng kháng sinh khi được chỉ định lâm sàng cho
UTI có triệu chứng.

- Bằng chứng từ 1 RCT trong tổng quan hệ thống
(Niel-Weisse và cộng sự 2012) bao gồm trẻ em
mắc bệnh gai cột sống được đặt ống thông không
liên tục cho thấy, không có sự khác biệt đáng kể
về nguy cơ UTI có triệu chứng sốt khi ngừng điều
trị dự phòng bằng kháng sinh trong 6 tháng so với
tiếp tục điều trị dự phòng bằng kháng sinh. Tuy
nhiên, có ít hơn đáng kể UTI có triệu chứng sốt
trong nhóm tiếp tục điều trị dự phòng bằng kháng
sinh (tỷ lệ mắc bệnh (IDR) là 0,69, khoảng tin cậy
95% là [0,55, 0,87]; bằng chứng chất lượng thấp).

- Tổng quan hệ thống (Niel-Weisse và cộng sự
2012) cho thấy, không có sự khác biệt đáng kể về
tác dụng phụ giữa điều trị dự phòng bằng kháng
sinh và điều trị bằng kháng sinh khi được chỉ định
xét nghiệm vi sinh ở người lớn được đặt ống
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thông niệu đạo bàng quang không liên tục. Cũng
không có sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ tác dụng
phụ ở người già trong viện dưỡng lão giữa điều
trị dự phòng bằng kháng sinh và điều trị bằng
kháng sinh khi được chỉ định lâm sàng (bằng
chứng chất lượng thấp).

9.2. Điều trị dự phòng bằng kháng sinh trước hoặc
trong khi đặt ống thông ngắn hạn ở bệnh viện
- Một tổng quan hệ thống (Lusardi và cộng sự
2013) đã so sánh điều trị dự phòng bằng kháng
sinh với không điều trị dự phòng ở người lớn
nhập viện được đặt ống thông ngắn hạn. Một
phân tích gộp của 3 RCT về những bệnh nhân
phẫu thuật cho thấy, nhiễm khuẩn tiết niệu không
triệu chứng giảm đáng kể khi được điều trị bằng
kháng sinh (8,2% so với 31,3%, số người cần
điều trị (NNT) là 5 [phạm vi 4 đến 7]). Hai RCT
tiếp theo về những bệnh nhân không phẫu thuật
không thể được tổng hợp đối với kết quả của
nhiễm khuẩn tiết niệu không triệu chứng do
không đồng nhất. Một nghiên cứu cho thấy,
không có sự giảm khi điều trị bằng kháng sinh và
nghiên cứu khác cho thấy giảm đáng kể khi điều
trị bằng kháng sinh (10% so với 53,7%, số người
cần điều trị (NNT) là 3 [phạm vi 2 đến 4]). Một
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RCT về những bệnh nhân phẫu thuật cho thấy,
các trường hợp nhiễm khuẩn tiết niệu có triệu
chứng khi điều trị dự phòng bằng kháng sinh ít
hơn đáng kể (6,3% so với 31%, số người cần
điều trị (NNT) là 4 [phạm vi 3 đến 11]).

- Tổng quan hệ thống (Lusardi và cộng sự 2013)
cũng cho thấy rằng, điều trị dự phòng bằng kháng
sinh có liên quan đến nguy cơ bị mủ tiết niệu thấp
hơn đáng kể (sự hiện diện của bạch cầu trong
nước tiểu) ở những bệnh nhân phẫu thuật (7,5%
so với 32,9%, số người cần điều trị (NNT) là 4
[phạm vi 3 đến 7] và giảm đáng kể tỷ lệ sốt (nhiệt
độ cao) (12,5% so với 23,2%, số người cần điều
trị (NNT) là 10 [khoảng 6 đến 52]; bằng chứng
chất lượng rất thấp).

- Bằng chứng từ 1 RCT bổ sung (Dieter và cộng
sự 2011) cho thấy nguy cơ cần điều trị bằng
kháng sinh đối với UTI trong vòng 3 tuần đặt ống
thông niệu đạo bàng quang cho phẫu thuật cắt bỏ
cơ quan vùng chậu hoặc phẫu thuật tiểu không tự
chủ không liên quan đáng kể với sử dụng dự
phòng nitrofurantoin so với giả dược (bằng chứng
chất lượng vừa phải).

- Tổng quan hệ thống (Lusardi và cộng sự 2013)
không tìm thấy sự khác biệt đáng kể giữa



194

levofloxacin và ciprofloxacin (bằng chứng chất
lượng rất thấp) hoặc giữa 2 liều ciprofloxacin
khác nhau (250 mg so với 1000 mg mỗi ngày;
bằng chứng chất lượng rất thấp) đối với nhiễm
khuẩn tiết niệu không triệu chứng khi theo dõi.

- Bằng chứng từ 1 RCT trong tổng quan hệ thống
(Lusardi và cộng sự 2013) cho thấy rằng, việc sử
dụng một liều kháng sinh duy nhất tại thời điểm
đặt ống thông có liên quan đến số trường hợp
nhiễm khuẩn tiết niệu ít hơn đáng kể khi chỉ so
sánh với điều trị dự phòng bằng kháng sinh trong
toàn bộ thời gian đặt ống thông (12,5% so với
42,9%, số người cần điều trị (NNT) 4 [phạm vi 2
đến 13]; bằng chứng chất lượng thấp).

- Tổng quan hệ thống (Lusardi và cộng sự 2013)
bao gồm 3 RCT báo cáo các phản ứng bất lợi với
kháng sinh. Một RCT báo cáo 23 phản ứng bất
lợi, không có phản ứng nào được đánh giá là liên
quan đến điều trị và không có tác dụng phụ
nghiêm trọng nào. Một RCT thứ hai báo cáo
không có phản ứng bất lợi nghiêm trọng đối với
co-trimoxazole. RCT thứ ba báo cáo 3 bệnh nhân
dùng ciprofloxacin có các triệu chứng về dạ dày
vừa phải vào ngày thứ hai điều trị dự phòng và
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đã ngừng sử dụng kháng sinh (bằng chứng chất
lượng rất thấp).

9.3. Điều trị dự phòng bằng kháng sinh tại thời
điểm tháo ống thông ngắn hạn ở bệnh viện
- Bằng chứng từ tổng quan hệ thống (Marschall và
cộng sự 2013) ở bệnh nhân nhập viện cho thấy,
điều trị dự phòng bằng kháng sinh tại thời điểm
tháo ống thông ngắn hạn có liên quan đến nguy
cơ mắc UTI có triệu chứng thấp hơn đáng kể sau
2 đến 42 ngày theo dõi so với giả dược hoặc can
thiệp kiểm soát khác (4,7% so với 10,5%, số
bệnh nhân cần điều trị (NNT) là 18 [phạm vi 12
đến 31]).

- Trong các phân tích phân nhóm, sự hiệu quả
được duy trì đối với những bệnh nhân phẫu thuật
(4,8% so với 10,3%, tỷ số nguy cơ tương đối (RR)
0,45, khoảng tin cậy 95% là [0,29, 0,59]; bằng
chứng chất lượng trung bình) nhưng không áp
dụng cho tập hợp bệnh viện hỗn hợp. Phân tích
phân nhóm bổ sung của các nghiên cứu phẫu
thuật cho thấy lợi ích đáng kể đối với những
người trải qua phẫu thuật tuyến tiền liệt (3,57%
so với 8,18%, tỷ số nguy cơ tương đối (RR) 0,41,
khoảng tin cậy 95% là [0,22, 0,79]; bằng chứng
chất lượng thấp) nhưng không dành cho những
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người trải qua phẫu thuật khác (6,1% so với
14,1%, RR 0,45, KTC 95% là [0,18, 1,14]; bằng
chứng chất lượng thấp).

- Trong các phân tích tiếp theo của các nghiên cứu
phẫu thuật không bao gồm nghiên cứu phẫu
thuật tuyến tiền liệt, điều trị dự phòng bằng kháng
sinh có lợi ích đáng kể với thời gian đặt ống
thông kéo dài hơn 5 ngày (3,8% so với 16,7%, tỷ
số nguy cơ tương đối (RR) là 0,25, KTC 95% là
[0,10, 0,59]; bằng chứng chất lượng cao) nhưng
không có lợi với thời gian đặt ống thông dưới 5
ngày (3,22% so với 12,3%, tỷ số nguy cơ tương
đối (RR) là 0,41, KTC 95% là [0,02, 10,96]; bằng
chứng chất lượng rất thấp).

9.4. Điều trị dự phòng bằng kháng sinh trong khi
đặt ống thông niệu đạo bàng quang ngắn hạn
cho xét nghiệm niệu động học
Tổng quan hệ thống (Foon và cộng sự 2012) ở

những người đã đặt ống thông ngắn hạn trong các
nghiên cứu về niệu động học cho thấy rằng các kháng
sinh dự phòng không làm giảm đáng kể các đợt UTI có
triệu chứng (bằng chứng chất lượng thấp) nhưng đã
làm giảm đáng kể nhiễm khuẩn niệu (4,1% so với 12,5%,
số người cần điều trị (NNT) là 12 [phạm vi 9 đến 21];
bằng chứng chất lượng vừa phải) so với giả dược hoặc
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không điều trị. Trong một nghiên cứu duy nhất về những
người bị chấn thương tủy sống, điều trị dự phòng bằng
kháng sinh không khác biệt đáng kể so với giả dược
hoặc không điều trị đối với kết quả về nhiễm khuẩn niệu
(bằng chứng chất lượng rất thấp). Số người tham gia
mắc bệnh tiểu ra máu giảm đáng kể khi điều trị dự
phòng bằng kháng sinh (6,3% so với 13,7%, số người
cần phải điều trị (NNT) là 14 [phạm vi 8 đến 89]; bằng
chứng chất lượng thấp) nhưng không sốt hoặc khó tiểu.
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Chương 9

NHIỄM KHUẨN HUYẾT TỪ
NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU

(UROSEPSIS)

1. GIỚI THIỆU
- Nhiễm khuẩn huyết (NKH) từ NKĐTN được xem
là nhiễm khuẩn khởi phát từ đường tiết niệu, sau
đó vi khuẩn vào dòng máu gây ra những triệu
chứng toàn thân. Nhiễm khuẩn huyết từ nhiễm
khuẩn đường tiết niệu cũng được định nghĩa
bằng việc xác định kết quả của cấy máu và cấy
nước tiểu có cùng một tác nhân gây bệnh.

- NKH từ đường tiết niệu chiếm tới 20 - 30%
trường hợp nhiễm khuẩn huyết và có khả năng
dẫn đến sốc nhiễm khuẩn, đây là một tình trạng
bệnh lý nặng hơn so với nhiễm khuẩn huyết đơn
thuần và có tỷ lệ tử vong cao. Do vậy cần phải
chẩn đoán NKH từ đường tiết niệu nhanh chóng
và điều trị kịp thời, vì chậm trễ trong điều trị sẽ
dẫn đến tăng tỷ lệ tử vong cao (7,6% sau khi bắt
đầu có hạ huyết áp)[1]. Nhiễm khuẩn huyết và
NKH từ đường tiết niệu không phải hiếm gặp.
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Nhìn chung, ước tính có 31,5 triệu trường hợp
NKH mỗi năm, gây tử vong cho 5,3 triệu người.
Hơn nữa, khoảng 20% những người sống sót sau
nhiễm khuẩn huyết sẽ có những di chứng về
nhận thức hoặc thể chất. NKH từ đường tiết niệu
có tỷ lệ ước tính chiếm khoảng 9 - 31%. Do đó,
nhiễm khuẩn huyết và nhiễm khuẩn huyết từ
đường tiết niệu đã trở thành mối quan tâm của
nhiều bệnh viện và được Tổ chức Y tế Thế giới
công nhận là một vấn đề nghiêm trọng [2], [3], [4], [5].

- Bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết từ NKĐTN phải
được chẩn đoán sớm, đặc biệt trong trường hợp
NKĐTN phức tạp. Ở nhiều nước hiện nay như ở
nước ta, một số dòng vi khuẩn như E. Coli,
Klebsiella, Serratia sp., P. aeruginosa, Acinetobacter
baumanii, đã đề kháng với quinolones và
cephalosporin thế hệ 3, gây khó khăn và là thách
thức cho điều trị.

2. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ

Trong NKH từ NKĐTN mức độ nặng phụ thuộc
phần lớn đáp ứng của bệnh nhân. Các yếu tố nguy cơ
làm cho bệnh nhân có thể tiến triển đến NKH từ NKĐTN
là viêm thận bể thận cấp, viêm bàng quang trên những
cơ địa giảm miễn dịch không giảm bạch cầu như người
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cao tuổi, đái tháo đường, bệnh lupus ban đỏ, nghiện
rượu, xơ gan, đa u tủy, những bệnh nhân suy giảm
miễn dịch như ghép tạng, hóa trị liệu ung thư, điều trị
với corticosteroids và nhiễm HIV-AIDS. NKH từ NKĐTN
phụ thuộc vào các yếu tố tại chỗ như có bệnh thận trước
đó, sỏi hệ niệu gây tắc nghẽn ở các mức độ khác nhau
của đường tiết niệu, bất thường về cấu trúc đường tiết
niệu bẩm sinh, bàng quang thần kinh hoặc có can thiệp
các thủ thuật như nội soi. Ngoài ra, việc loại bỏ sớm các
ống thông đường niệu giúp giảm tỷ lệ nhiễm khuẩn bệnh
viện và do đó làm giảm NKH từ đường tiết niệu. Một vấn
đề cần chú ý đến các kỹ thuật đơn giản hàng ngày phải
đảm bảo vô trùng, bao gồm sử dụng găng tay dùng một
lần, khử trùng tay thường xuyên và áp dụng các biện
pháp kiểm soát bệnh truyền nhiễm để ngăn ngừa được
nhiễm khuẩn chéo xảy ra [2], [6].

2.1. Xác định yếu tố nguy cơ dựa trên thang điểm
SOFA

- Mặc dù được điều trị tối ưu, NKH từ đường tiết niệu
vẫn có tỷ lệ tiến triển nặng và tử vong cao. Gần đây,
định nghĩa và phân loại hệ thống cho NKH đã được
công bố. Dựa theo đó, việc quản lý NKH từ đường
tiết niệu bao gồm bốn khía cạnh chính:
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 Chẩn đoán sớm.

 Điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch theo kinh
nghiệm sớm.

 Xác định và kiểm soát các yếu tố phức tạp
kèm theo.

 Các liệu pháp điều trị nhiễm khuẩn huyết
đặc biệt.

- Thang điểm nhanh đánh giá suy đa tạng liên
quan đến nhiễm khuẩn huyết (The quick
sequential organ failure assessment - qSOFA)
được thay thế cho thang điểm hội chứng đáp ứng
viêm hệ thống (SIRS) để xác định nhanh bệnh
nhân bị NKH từ đường tiết niệu [8].

- Dựa trên các hồ sơ chăm sóc y tế điện tử cho
1,3 triệu bệnh nhân trong 12 bệnh viện của Đại
học Pittsburgh đã được sử dụng làm cơ sở dữ
liệu để phân tích tình trạng này. Để phát hiện
nhiễm khuẩn huyết, ba thang điểm khác nhau đã
được sử dụng: tiêu chuẩn đáp ứng viêm hệ thống
(SIRS), bảng điểm đánh giá rối loạn chức năng
cơ quan hệ thống (LODS) và bảng điểm đánh giá
chức năng tạng suy liên quan đến nhiễm khuẩn
huyết (SOFA) (Bảng 9.1.) [3], [15].
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- Kết quả cho thấy rằng, SIRS và điểm SOFA có
giá trị tương đương nhau cho bệnh nhân không
nằm tại khoa Hồi sức tích cực. Ngược lại, đối với
bệnh nhân ICU, SOFA và LODS vượt trội hơn
SIRS. Điểm SOFA ≥ 2 có liên quan đến nguy cơ
tử vong là 10% ở những bệnh nhân nghi nhiễm
khuẩn; những bệnh nhân này có nguy cơ tử vong
cao gấp từ 2 đến 25 lần so với những bệnh nhân
có điểm SOFA < 2[16].

2.2. Thang điểm Quick SOFA (qSOFA)
- Thang điểm qSOFA bao gồm ba tiêu chuẩn: bất
thường về ý thức ( mới xuất hiện, Glasgow ≥ 14,
ngủ gà, lú lẫn hoặc hôn mê), nhịp thở ≥ 22
lần/phút và HA tâm thu ≤ 100 mm Hg. Khi có hai
trong số ba tiêu chuẩn, nguy cơ tử vong của bệnh
nhân khoảng 8%; nếu có cả 3 tiêu chuẩn, nguy
cơ tử vong lên đến 20% [8].

- Các nghiên cứu gần đây chỉ ra rằng, nếu qSOFA
là một chỉ số tốt để tiên lượng tỷ lệ tử vong, thì
SIRS được sử dụng trước đó vẫn là một chỉ
đáng tin cậy để đánh giá về tình trạng nhiễm
khuẩn huyết.
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Bảng 9.1. So sánh giữa các công cụ đánh giá nhiễm
khuẩn huyết

qSOFA SOFA SIRS
Thay đổi ý
thức (1 điểm)
(Glasgow <15
điểm)

Nhịp thở ≥ 22
lần/phút
(1 điểm)

HA tâm thu ≤
100 mmHg
(1 điểm)

PaO2 (1 điểm)

FiO2 (1 điểm)

Số lượng tiểu
cầu (1 điểm)

Điểm Glasgow
(1 điểm)

Bilirubin (1 điểm)

Mức độ hạ huyết
áp (1 - 4 điểm)

Creatinine (1 - 4
điểm)

Nhiệt độ > 380C hoặc <
360C
Nhịp tim > 90 lần/phút
Nhịp thở > 20 lần/phút
(hoặc PaCO2 <32 mm Hg)
Số lượng bạch cầu >12
000/mm3 or <4000/mm3

Tiêu chuẩn Nhiễm khuẩn
huyết
SIRS + nguồn nhiễm
khuẩn

Tiêu chuẩn nhiễm khuẩn
huyết nặng
Toan Lactic, Huyết áp
tâm thu < 90 mmHg
(hoặc HA tâm thu giảm ≥
40 mmHg)

Tiêu chuẩn Shock nhiễm
khuẩn
Nhiễm khuẩn huyết nặng
kèm tụt áp không đáp
ứng với bù dịch
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3. CÁC VI KHUẨN THƯỜNG GẶP TRONG NKH TỪ
NKĐTN
- Trong NKH từ đường tiết niệu, mầm bệnh được
phân lập phổ biến nhất là Escherichia coli, tiếp
theo là các Enterobacteriaceae khác. Trái ngược
với nhiễm khuẩn ở phổi hoặc đường tiêu hóa,
hầu hết các trường hợp NKH từ đường tiết niệu
chỉ do một vi sinh vật duy nhất gây bệnh.
Hiện nay, Enterobacteriaceae kháng betalactam
phổ rộng (ESBL) (bao gồm cả E. coli) đang gây
ra mối đe dọa nghiêm trọng cho bệnh nhân.
VK sinh ESBL có thể chiếm tới 45% tổng số
Enterobacteriaceae[7]. Trong những trường hợp
như vậy, điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm ban
đầu thường không có hiệu quả. Do đó, điều quan
trọng là phải nhanh chóng phân lập tìm vi khuẩn,
vì cách tiếp cận đúng và điều trị thích hợp giúp
cải thiện đáng kể cơ hội sống sót trong trường
hợp nhiễm VK ESBL (+)[8].

- Các vi sinh vật đến đường tiết niệu bằng nhiễm
khuẩn ngược dòng, đường máu và đường bạch
huyết. Khi vi khuẩn vào dòng máu, nhiễm khuẩn
huyết được hình thành, nguy cơ nhiễm khuẩn
máu tăng lên khi có nhiễm khuẩn đường tiết niệu
nghiêm trọng như viêm thận bể thận và viêm
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tuyến tiền liệt cấp do vi khuẩn và thuận lợi hơn
khi có nghẽn tắc đường tiết niệu. NKH từ NKĐTN
có thể mắc phải từ trong cộng đồng hoặc trong
bệnh viện (bảng 9.2.).

Bảng 9.2. NKH từ NKĐTN cấp: mắc phải từ cộng
đồng hoặc trong bệnh viện

Loại NKĐTN và NKH mắc
phải liên quan

NKH mắc
phải từ

cộng đồng

NKH mắc
phải từ

bệnh viện
Viêm thận - bể thận cấp (người
binh thường /bất thường)

+

Viêm bàng quang (người bình
thường)

- -

Viêm bàng quang (người giảm
miễn dịch không giảm bạch cầu)

+

Viêm tuyến tiền liệt cấp (người
bình thường /bất thường)

+

Áp xe tuyến tiền liệt +

Thủ thuật dụng cụ trên đường
tiết niệu (với nước tiểu nhiễm
khuẩn)

+

- Nhiễm khuẩn mắc phải trong cộng đồng: Nhiễm
khuẩn mắc phải trong cộng đồng chỉ xảy ra trong
một số trường hợp, ví dụ nhiễm khuẩn trên bệnh
nhân giảm miễn dịch không giảm bạch cầu, có
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bệnh thận trước đó hoặc có bất thường về cấu
trúc của đường tiết niệu.

- Các vi sinh vật gây bệnh thường gặp được phân
lập trong máu và nước tiểu của bệnh nhân NKH
từ NKĐTN mắc phải trong cộng đồng như
Escherichia coli, Proteus mirabilis, Klebsiella,
Enterococci (Streptococci nhóm D), Streptococci
nhóm B[9], [6], [10].

- Các yếu tố lâm sàng thuận lợi cho NKH từ
NKĐTN xảy ra là viêm thận bể thận cấp, viêm
bàng quang trên những cơ địa giảm miễn dịch
không giảm bạch cầu như tiểu đường, bệnh lupus
ban đỏ, nghiện rượu, đa u tủy, điều trị với
corticosteroid,... những bệnh nhân bị tắc nghẽn
một bên hoặc một phần của đường niệu, có bệnh
thận trước đó, hoặc có sỏi thận, bàng quang.
NKH từ NKĐTN có thể tiến triển nặng đến sốc
nhiễm khuẩn với đầy đủ các triệu chứng toàn
thân và tụt huyết áp. Những bệnh nhân sốt có
giảm bạch cầu (vd: bệnh nhân ung thư đang hóa
trị, ít khi có nhiễm khuẩn đường tiết niệu hoặc tiến
triển đến NKH từ NKĐTN. Khiếm khuyết miễn
dịch liên quan đến bệnh ác tính và/hoặc hóa trị
liệu không làm giảm tính chất bảo vệ của niêm
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mạc như tiết IgA bảo vệ cơ thể chống lại sự gắn
kết của vi khuẩn vào tế bào thượng bì đường tiết
niệu và NKĐTN.

- Nhiễm khuẩn mắc phải trong bệnh viện thường
xảy ra do đặt ống thông hoặc dụng cụ ở những
bệnh nhân không giảm bạch cầu. Tình trạng
khuẩn niệu (bacteriuria) liên quan đến đặt ống
thông không gây hậu quả NKH từ NKĐTN trên
người bình thường. Khuẩn niệu không gây hậu
quả NKH trừ khi bệnh nhân có cấu trúc bất
thường của đường tiết niệu - sinh dục như bất
thường bẩm sinh của hệ thống thu thập nước tiểu,
sỏi niệu, tắc nghẽn một bên hoặc hai bên do
nguyên nhân bên trong hoặc bên ngoài. Những
thủ thuật, dụng cụ ở đường tiết niệu trên bệnh
nhân đang có NKĐTN có thể gây ra NKH nặng
với các triệu chứng toàn thân và tụt huyết áp.
NKH từ NKĐTN liên quan đến thủ thuật, dụng cụ
có thể xảy ra trên những bệnh nhân bình thường
hay bất thường về cấu trúc đường tiết niệu[9], [1],
[10], [11], [12].

- Những vi khuẩn liên quan đến nhiễm khuẩn mắc
phải từ bệnh viện là các vi khuẩn gram âm hiếu
khí hoặc Enterococci. Phần lớn tác nhân thường
gặp là Escherichia coli, Klebsiella hoặc Enterococci,
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ít gặp hơn là Serratia, Enterobacter, Providencia,
Citrobacter, Acinetobacter baumanii, Pseudomonas
sp., Pseudomonas aeruginosa [2], [3]. Các tác nhân
hiếm gặp hơn là Staphylococcus saprophyticus,
coagu-lase negative Staphylococcus, MRSA,… có
thể gây bệnh ở đường tiết niệu liên quan đến thủ
thuật ở đường tiết niệu - sinh dục (Bảng 9.3.) và
tình trạng bệnh đi kèm (Bảng 9.4.)

Bảng 9.3. NKH từ NKĐTN và các thủ thuật với dụng
cụ trên đường tiết niệu

Vi khuẩn Khuẩn
niệu NKH

NKH xác định có
liên quan đến
thủ thuật với
dụng cụ trên

đường tiết niệu
Escherichia coli 1007 72 9

Proteus 301 11 6

Klebsiella
pneumoniae

243 29 4

Pseudomonas
aeruginosa

296 31 1

Serratia
marcescens

166 8 1

Enterococcus 181 20 4

Enterobacter 150 23 3
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Vi khuẩn Khuẩn
niệu NKH

NKH xác định có
liên quan đến
thủ thuật với
dụng cụ trên

đường tiết niệu
Citrobacter 15 2 2

Các vi khuẩn
khác

242 130 0

Tổng cộng 2601 326 30

Bảng 9.4. (Tên bản?)

Tình trạng Số trường
hợp

Có bệnh đường tiết niệu đơn thuần trước đó 23
Có bệnh đường tiết niệu đơn thuần trước đó
và đái tháo đường

4

Có bệnh đường tiết niệu đơn thuần trước đó
và xơ gan

2

Có bệnh đường tiết niệu đơn thuần trước đó,
đái tháo đường, xơ gan

1

Không có bệnh đường tiết niệu đơn thuần
trước đó

0

Tổng cộng 30

Nguồn: Quintiliani R, Cunha BA, Klimek J, Maderazo
EG. Bacteremia after manipulation of the urinary tract.
Postgrad Med 1978 [12].
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4. CHẨN ĐOÁN LÂM SÀNG
NKH có thể xuất hiện nhiều triệu chứng và dấu

hiệu lâm sàng khác nhau[13], [14]. NKĐTN có thể biểu hiện
bằng khuẩn niệu với triệu chứng lâm sàng nghèo nàn,
NKH, sốc nhiễm khuẩn phụ thuộc vào tình trạng nhiễm
khuẩn khu trú hay lan rộng và thường gặp ở nam giới
hơn là nữ giới. NKH được chẩn đoán khi có bằng chứng
về lâm sàng của nhiễm khuẩn đi kèm với dấu hiệu của
hội chứng đáp ứng viêm toàn thân (Bảng 9.5.).

4.1. Tiếp cận chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết từ
đường tiết niệu

- Biểu hiện lâm sàng của NKH từ NKĐTN không
khác với nhiễm khuẩn huyết từ nguồn lây ngoài
đường tiết niệu sinh dục.

- NKH nặng được xác định khi có triệu chứng của
rối loạn chức năng các cơ quan và sốc nhiễm
khuẩn được xác định khi có tụt huyết áp đi kèm
với thiếu oxy mô. NKH nặng, sốc nhiễm khuẩn là
tình huống lâm sàng nặng với tỷ lệ tử vong từ
20 - 42% hoặc có thể cao hơn tùy điều kiện điều
trị hồi sức của từng bệnh viện và tùy thuộc vào
tình trạng bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị
thích hợp sớm hay muộn. Phần lớn các trường
hợp NKH nặng liên quan đến đường vào từ phổi



212

(50%) hoặc từ ổ bụng (24%), liên quan đến
đường tiết niệu chỉ khoảng 5%[14], [17].

Bảng 9.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán lâm sàng NKH
và sốc nhiễm khuẩn

Rối loạn Định nghĩa

Nhiễm khuẩn Sự hiện diện của vi sinh vật ở vị trí bình
thường vô khuẩn, thường có, nhưng
không nhất thiết đi kèm với đáp ứng
viêm của vật chủ

Du khuẩn huyết Vi khuẩn hiện diện trong máu xác định
bằng kết quả cấy. Có thể thoáng qua.

Hội chứng đáp
ứng viêm toàn
thân (SIRS)

Đáp ứng với những thay đổi lớn của các
tổn thương trên lâm sàng, có thể do
nhiễm khuẩn như NKH nhưng có thể do
căn nguyên không phải nhiễm khuẩn
(vd: bỏng hoặc viêm tụy cấp)
Đáp ứng toàn thân này thể hiện bằng 2
hoặc nhiều hơn các điều kiện sau:

- Nhiệt độ > 38oC hoặc <36oC
- Nhịp tim > 90 lần/phút
- Nhịp thở > 20 lần/phút hoặc PaCO2

< 32 mmHg (4.3kPa)
- Bạch cầu > 12.000/mm3 hoặc
< 4000/mm3 hoặc > 10% dạng tế bào
non chưa trưởng thành.
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Rối loạn Định nghĩa

NKH Hoạt hóa tiến trình đáp ứng viêm do
nguyên nhân nhiễm khuẩn.

Hạ huyết áp Huyết áp tâm thu < 90 mmHg hoặc
giảm > 40 mmHg từ trị số nền khi không
có những nguyên nhân gây hạ huyết áp
khác

NKH nặng NKH với rối loạn chức năng các cơ
quan, giảm tưới máu hoặc hạ huyết áp.
Hạ huyết áp và bất thường của tưới
máu có thể bao gồm nhưng không giới
hạn với toan lactic, thiểu niệu hoặc thay
đổi về tình trạng tinh thần cấp.

Sốc nhiễm khuẩn NKH nặng với hạ huyết áp mặc dù đã
hồi sức bồi hoàn đủ dịch, có thể bao
gồm nhưng không giới hạn toan lactic,
thiểu niệu, hoặc thay đổi về tình trạng
tinh thần cấp.

Sốc nhiễm khuẩn
không đáp ứng

Sốc nhiễm khuẩn kéo dài > 1 giờ và
không đáp ứng với bù dịch và can thiệp
vận mạch.

- Tiếp cận chẩn đoán lâm sàng xác định những rối
loạn hệ thống hoặc bất thường của đường tiết
niệu, thuận lợi cho NKH. Một bệnh sử có bệnh
thận trước đó, nhiễm khuẩn đường tiết niệu tái đi
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tái lại, vừa thực hiện thủ thuật, dụng cụ đường
tiết niệu - sinh dục (mở bàng quang, đặt stent, mở
thận ra da…), bệnh sử sỏi thận, bàng quang,
hoặc bệnh toàn thân (vd đái tháo đường, bệnh
lupus ban đỏ hệ thống), chỉ ra nền tảng nhiễm
khuẩn của bệnh nhân có thể có nguồn gốc từ
đường tiết niệu gây NKH[12] (Bảng 9.6.).

Bảng 9.6. Khuẩn niệu và NKH từ NKĐTN

Lâm sàng của
khuẩn niệu

Các
yếu tố
của

đường
tiết
niệu,
sinh
dục

Nguy
cơ

NKH từ
NKĐTN

Tiếp
cận
thích
hợp

Khuyến
cáo

Đặt thông Foley
ngắn hạn không
tắc nghẽn

Bình
thường

Thấp Không
dùng KS

Lấy bỏ ống
thông càng
sớm càng
tốt, không
dùng KS

Đặt thông Foley
ngắn hoặc dài
hạn có tắc
nghẽn

Bình
thường

Cao Điều trị
tắc
nghẽn

Điều trị KS
TM/uống
cho đến khi
giải quyết
được tắc
nghẽn
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Lâm sàng của
khuẩn niệu

Các
yếu tố
của

đường
tiết
niệu,
sinh
dục

Nguy
cơ

NKH từ
NKĐTN

Tiếp
cận
thích
hợp

Khuyến
cáo

Đặt thông Foley
ngắn hoặc dài
hạn không tắc
nghẽn trên
bệnh nhân giảm
miễn dịch
không giảm
bạch cầu
Đái tháo
đường, đa u
tủy,
corticosteroids
hoặc xơ gan

Bất
thường

Cao Không
đặt
thông
Foley
nếu có
thể

Phòng
ngừa với
kháng sinh
uống

Không nhiễm
khuẩn

Bình
thường

Thấp Không
dùng KS

Điều trị KS
uống kéo
dài đối với
tình trạng
giảm miễn
dịch
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Lâm sàng của
khuẩn niệu

Các
yếu tố
của

đường
tiết
niệu,
sinh
dục

Nguy
cơ

NKH từ
NKĐTN

Tiếp
cận
thích
hợp

Khuyến
cáo

Nhiễm khuẩn Bất
thường

Cao KS
TM/uống

Trước hết
điều trị KS
TM/uống
sau đó
chuyển
sang uống
kéo dài đối
với tình
trạng giảm
miễn dịch

4.2. Nuôi cấy vi khuẩn trong máu và nước tiểu
Để phân lập mầm bệnh, cần phải cấy nước tiểu và

máu. Nuôi cấy thêm dịch dẫn lưu (nếu có) cần được
thực hiện. Tuy nhiên, điều trị nên được bắt đầu càng
sớm càng tốt và không muộn hơn 1 giờ sau khi chẩn
đoán lâm sàng sơ bộ là NKH từ đường tiết niệu. Điều trị
kháng sinh theo kinh nghiệm, đặc biệt sử dụng kháng
sinh phổ rộng đối với các vi khuẩn được cho là có nhiều
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khả năng gây bệnh và khi lựa chọn kháng sinh cần tính
đến tình trạng kháng kháng sinh tại địa phương [13], [14].

4.3. Chẩn đoán hình ảnh
Một nghiên cứu gần đây xem xét vai trò của chẩn

đoán hình ảnh trong NKH từ đường tiết niệu, cho thấy
một tỷ lệ lớn bệnh nhân bị nhiễm khuẩn huyết đường
tiết niệu có những bất thường được phát hiện trên hình
ảnh của đường tiết niệu. Tỷ lệ các trường hợp bất
thường đạt tới 32%. Do đó, các thăm dò chẩn đoán hình
ảnh như siêu âm và chụp cắt lớp vi tính nên được thực
hiện sớm [13], [18].

5. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT
- Khám thực thể trong NKH từ NKĐTN không giúp
ích nhiều trừ khi bệnh nhân có việm thận bể thận,
cơn đau quặn thận do sỏi, hoặc có nghẽn tắc
hoặc viêm tuyến tiền liệt. Tổng phân tích nước
tiểu, nhuộm gram, cấy nước tiểu và cấy máu là
những xét nghiệm cần làm để chẩn đoán xác định.
Trong khi kết quả cấy máu chưa có, nhuộm gram
nước tiểu có thể cho thông tin về vi sinh học tức
thì liên quan đến nguyên nhân gây ra
NKĐTN/NKH cho bệnh nhân [13].

- Bệnh nhân bị viêm thận bể thận cấp với tiểu mủ
và khuẩn niệu có đau vùng sườn cột sống. Viêm
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bàng quang gây ra NKH luôn có những rối loạn
bệnh lý nền đã đề cập ở trên thuận lợi cho NKH
từ NKĐTN và không có dấu khu trú khi thăm
khám lâm sàng.

- NKH từ NKĐTN mắc phải trong bệnh viện hướng
tới nguyên nhân trực tiếp khi bệnh nhân vừa
được thực hiện thủ thuật với dụng cụ niệu khoa vì
có mối liên hệ thời gian giữa thủ thuật và khởi
phát của NKH. Bệnh nhân điều trị ở khoa hồi sức
cấp cứu có đặt ống thông Foley có khuẩn niệu,
hầu như không bao giờ sốt trừ khi bệnh nhân có
đái tháo đường, bệnh lupus đỏ hệ thống hoặc
đang điều trị corticosteroids [19]. Chẩn đoán hình
ảnh học CT scan, cộng hưởng từ của bụng/đường
tiết niệu sinh dục có thể phát hiện tiến triển
của nhiễm khuẩn trong ổ bụng là nguyên nhân
gây sốt.

- Bệnh nhân NKH từ NKĐTN mắc phải trong cộng
đồng có thể có sỏi niệu hoặc bệnh của cấu trúc
đường niệu, viêm tuyến tiền liệt cấp, áp xe tuyến
tiền liệt hoặc viêm thận bể thận cấp. Viêm thận bể
thận cấp được chẩn đoán khi nhiệt độ > 39,5°C ở
bệnh nhân có đau góc sườn cột sống với nguồn
gốc từ thận, và kết quả tìm thấy vi khuẩn và bạch
cầu trong nước tiểu. Trong viêm thận bể thận cấp
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nhuộm gram cho chẩn đoán định hướng về vi
sinh hướng dẫn cho việc lựa chọn kháng sinh.
Nhuộm gram nước tiểu trong viêm thận bể thận
cấp sẽ tìm thấy cầu trùng gram dương từng cặp/
chuỗi như streptococci nhóm B hoặc streptococci
nhóm D. Nếu kết quả nhuộm gram nước tiểu là vi
khuẩn gram âm trong viêm thận bể thận cấp đó là
các trực khuẩn gram âm hiếu khí, vì vi khuẩn
gram âm yếm khí không gây ra nhiễm khuẩn
đường tiết niệu. Bệnh nhân bị viêm tuyến tiền liệt
cấp thường không tiến triển đến NKH, nhưng
NKH có thể để lại di chứng áp xe tuyến tiền liệt.

- Chẩn đoán khó khăn ở bệnh nhân NKH không có
dấu khu trú áp xe ở tuyến tiền liệt. Ở bệnh nhân
có tiền sử viêm tuyến tiền liệt, lâm sàng có biểu
hiện của NKH, cần xác định hoặc loại trừ áp xe
tuyến tiền liệt. Siêu âm qua ngã trực tràng là cách
chẩn đoán tốt nhất và cần thiết có thể dẫn lưu ổ
áp xe[18]. Viêm mào tinh - tinh hoàn ở người lớn
tuổi cũng đôi khi hiện diện cùng với NKH. Vi
khuẩn gây bệnh thường là trực khuẩn gram âm
hiếu khí, đặc biệt là P. aeruginosa[3].

6. CÁC DẤU ẤN SINH HỌC HỖ TRỢ CHẨN ĐOÁN
- Hiện nay, có nhiều dấu ấn sinh học (biomarkers)
giúp hỗ trợ chẩn đoán xác định cũng như đánh
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giá tiên lượng và đáp ứng điều trị của tình trạng
nhiễm khuẩn, NKH nặng và sốc nhiễm khuẩn.
Các dấu ấn thường sử dụng trên lâm sàng như
đo nồng độ cytokine, CRP (C reactive proteine),
lactate máu, procal-citonin.

- Procalcitonin là một propeptide của calcitonin
nhưng không có hoạt tính nội tiết. Bình thường,
mức procalcitonin thấp, không phát hiện được ở
người bình thường khỏe mạnh. Trong quá trình
nhiễm khuẩn toàn thân nặng (do vi khuẩn, ký sinh
trùng, vi nấm) với những biểu hiện toàn thân,
procalcitonin có thể tăng đến >100 ng/mL. Ngược
lại, trong quá trình nhiễm virus hoặc phản ứng
viêm của các tác nhân không phải nhiễm khuẩn,
procalcitonin chỉ tăng ở mức độ vừa hoặc không
tăng. Vị trí chính xác sản sinh ra procalcitonin
trong quá trình NKH chưa rõ. Theo dõi
procalcitonin có thể có ích ở bệnh nhân có hội
chứng đáp ứng viêm toàn thân tiến triển từ ổ
nhiễm khuẩn. Mức procalcitonin cao hoặc gia
tăng đột ngột ở những bệnh nhân này, phải
nhanh chóng tìm kiếm ổ nhiễm khuẩn.
Procalcitonin có thể có ích trong phân biệt nguyên
nhân nhiễm khuẩn hoặc không nhiễm khuẩn của
những trường hợp viêm nặng[11], [20].
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7. QUẢN LÝ VÀ ĐIỀU TRỊ
Sốc nhiễm khuẩn là nguyên nhân gây tử vong

thường gặp nhất ở những bệnh nhân NKH từ NKĐTN
mắc phải từ cộng đồng hoặc từ bệnh viện. Sốc nhiễm
khuẩn có thể xảy ra trên bệnh NKĐTN phức tạp như áp
xe quanh thận, hoại tử nhú thận, áp xe thận, tắc nghẽn,
viêm thận bể thận có khí. Đây là một cấp cứu nội khoa
đòi hỏi phải can thiệp ngay để ổn định tình trạng huyết
động của bệnh nhân[9], [5]. Điều trị NKH từ NKĐTN đòi
hỏi phải phối hợp điều trị các nguyên nhân (vd: tắc
nghẽn đường tiết niệu), điều trị hồi sức và kháng sinh
thích hợp (LE: 1a, GR: A).

7.1. Điều trị sớm bằng kháng sinh theo kinh nghiệm
- Điều trị kháng sinh ban đầu theo kinh nghiệm nên
sử dụng loại có phổ kháng khuẩn rộng, với các vi
khuẩn được cho là có nhiều khả năng gây bệnh,
sau đó điều chỉnh kháng sinh ngay khi có kết quả
nuôi cấy (Bảng 9.7.).

- Liều lượng kháng sinh là rất quan trọng ở những
bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết và thường phải
cao và hiệu chỉnh theo mức lọc cầu thận. Kháng
sinh phải được dùng ngay không quá 1 giờ sau
khi giả định lâm sàng có tình trạng nhiễm
khuẩn huyết.
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- Đối với việc sử dụng kháng sinh theo vùng dịch tễ,
một nghiên cứu năm 2006 nhấn mạnh rằng,
“Không hoàn toàn hợp lý nếu dựa vào mầm bệnh
và tình trạng kháng thuốc của các nhiễm khuẩn
đường tiết niệu mắc phải trong bệnh viện khi điều
trị NKH từ đường tiết niệu. Ngoài ra, sự thay đổi
theo địa dư của tình trạng kháng thuốc khiến cho
các báo cáo giám sát khu vực về NKH từ đường
tiết niệu có sự tách biệt với các nhiễm khuẩn
đường tiết niệu mắc phải trong bệnh viện, ảnh
hưởng đến việc lựa chọn phương pháp điều trị
theo kinh nghiệm phù hợp đối với bệnh nhân”.
Cuối cùng, các bác sĩ niệu khoa nên nhớ rằng,
các đặc điểm của bệnh nhân như các can thiệp
tiết niệu trước đó, nhiễm khuẩn đường tiết niệu
trước đó, những lần nhập viện có liên quan đến
việc sử dụng kháng sinh trước đây và sự hiện
diện của sonde tiểu thường có thể gặp phải các
tác nhân vi khuẩn kháng thuốc. Một điểm hiếm
khi được thảo luận trong điều trị NKH từ đường
tiết niệu là sự giải phóng nội độc tố của vi khuẩn
trong khi điều trị kháng sinh. Trong mô hình in
vitro, việc sử dụng một số kháng sinh đã thúc đẩy
sự giải phóng nội độc tố vi khuẩn mạnh hơn
nhiều so với các loại khác. Ngoài ra, các nghiên
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cứu trên động vật và người đã chỉ ra rằng, các
thuốc kháng sinh liên kết với PBP-2 như
imipenem chẳng hạn, làm giảm sự giải phóng nội
độc tố vi khuẩn. Ngược lại, các kháng sinh liên
kết với PBP-3 (ví dụ: ceftazidime) có liên quan
đến việc giải phóng nội độc tố vi khuẩn nhiều hơn.
Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng cho đến nay
ở những bệnh nhân có nhiễm khuẩn Gram âm
không cho thấy sự khác biệt giữa ceftazidime và
mipenem khi định lượng nồng độ endotoxin trong
huyết tương[7], [21], [22].

- Tuy nhiên, cần lưu ý rằng, có rất nhiều nội độc tố
tồn tại và nhiều nghiên cứu chỉ đề cập đến
lipopolysacaride. Hơn nữa, nhiều nghiên cứu tập
trung vào các bằng chứng gián tiếp về tình trạng
nhiễm độc nội độc tố (nồng độ cytokine) và rất ít
phép đo có sẵn để phát hiện nội độc tố ở những
bệnh nhân bị nặng [17].

Bảng 9.7. Các kháng sinh thường được sử dụng
trong NKH từ đường tiết niệu

Kháng sinh Liều Thời gian

Cefotaxime 2 g / lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

Ceftazidime 1 - 2 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

h
h
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Kháng sinh Liều Thời gian

Ceftriaxone 1 - 2 g/ngày 7 - 10 da

Cefepime 2 g/lần x 2 lần/ngày 7 - 10 da

Piperacillin/tazobactam 4,5 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

Ceftolozane/tazobactam 1,5 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

Ceftazidime/avibactam 2,5 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

Gentamicinb 5 g/ngày 7 - 10 da

Amikacinb 15 g/ngày 7 - 10 da

Ertapenem 1 g/ngày 7 - 10 da

Imipenem/cilastatin 0,5 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

Meropenem 1 g/lần x 3 lần/ngày 7 - 10 da

a Trị liệu có thể kéo dài hơn nếu đáp ứng trên lâm sàng chậm.
b Không sử dụng đơn độc trong điều trị NKH từ đường
tiết niệu.

7.2. Kiểm soát nguồn nhiễm khuẩn
- Trong nhiều trường hợp, NKH từ đường tiết niệu
có liên quan đến các yếu tố phức tạp (ví dụ tắc
nghẽn, áp xe, dị vật, sỏi) trong đường tiết niệu.

- Dẫn lưu abcess và giải phóng tắc nghẽn, đồng
thời loại bỏ các vật thể gây nhiễm khuẩn là chiến

h
h
h
h
h
h
h
h
h
h
h
h
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lược quan trọng nhất để kiểm soát nguồn gây
bệnh, cần phải được thực hiện ngay lập tức [2].

7.3. Tiếp cận điều trị theo tác nhân vi sinh và nguồn
gốc vi khuẩn [7]

Bảng 9.8. NKH từ NKĐTN mắc phải từ cộng đồng -
Tiếp cận điều trị

Hội
chứng

liên quan
với NKH

từ
NKĐTN

Vi khuẩn

Nhuộm
Gram
nước
tiểu

Điều trị kháng
sinh theo kinh

nghiệm

Viêm mào
tinh - tinh
hoàn cấp
(ở người
nam lớn
tuổi)

P. aeruginosa Vi khuẩn
Gram
âm

Imipenem,
Meropenem
Amikacin

Pseudomonas
kháng Penicillin

Pseudomonas
kháng
Cephalosporin thế
hệ 3

Cefepim

Aztreonam
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Hội
chứng

liên quan
với NKH

từ
NKĐTN

Vi khuẩn

Nhuộm
Gram
nước
tiểu

Điều trị kháng
sinh theo kinh

nghiệm

Viêm mào
tinh - tinh
hoàn cấp
(ở người
nam trẻ
tuổi)

C. trachomatis Không
có vi
khuẩn

Quinolones*
Doxycycline

Viêm
tuyến tiền
liệt cấp

Coliform
thường gặp
Enterococcus
nhóm D
E. faecalis (VSE)
E. faecium (VRE)

Vi khuẩn
Gram âm
Vi khuẩn
Gram
dương
từng cặp,
chuỗi

Quinolones*
Ampicillin
Vancomycin
Imipenem,
Meropenem
Linezolid

Viêm thận
bể thận
cấp

E. coli

P. mirabilis

K. pneumoniae

Vi khuẩn
Gram
âm

Imipenem,
Meropenem
Quinolones
Aztreonam
Aminoglycoside
Cephalosporin thế
hệ 3
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* Levofloxacin hoặc ciprofloxacin

VSE: Vancomycine susceptible enterococci. VRE:
Vancomycine resistant enterococci

- Về thuật ngữ trực khuẩn gram âm hiếu khí không
là vấn đề lớn nếu là E. coli, Proteus, hoặc
Klebsiella, vì kháng sinh điều trị bao phủ sẽ được
hướng đến kháng lại tất cả những bệnh nguyên
đường tiết niệu mắc phải từ cộng đồng. Với NKH
từ NKĐTN mắc phải từ cộng đồng, điều trị kháng
sinh bao phủ tương tự ngoại trừ viêm mào tinh -
tinh hoàn ở người lớn tuổi, được điều trị gồm cả
các trực khuẩn gram âm như P. aeruginosa trong
nhiễm khuẩn mắc phải từ bệnh viện. Bất kỳ trị liệu
hiệu quả nào kháng lại Streptococci nhóm D cũng
sẽ hiệu quả kháng lại Streptococci nhóm B
(bảng 9.8.).
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Bảng 9.9. NKH từ NKĐTN mắc phải trong bệnh viện -
Tiếp cận điều trị [15], [22]

Hội
chứng
liên
quan
với

NKH từ
NKĐTN

Vi khuẩn
thường gặp

Nhuộm
Gram
nước
tiểu

Điều trị kháng sinh
theo kinh nghiệm

Sau thủ
thuật
với
dụng
cụ
đường
tiết niệu

P. aeruginosa

Enterobacter sp.

Serratia sp.

Vi khuẩn
Gram âm đa
kháng thuốc

P. aeruginosa

K. pneumoniae

Acinetobacter
sp.

Vi
khuẩn
Gram
âm

Imipenem, Meropenem

Amikacin

Cephalosporin thế hệ 3

Cefepim

Aztreonam

Colistin hoặc Polymixin B

Tigecycline

Ampicilline/sulbactam

Viêm
thận bể
thận
cấp

Enterococcus
nhóm D

E. faecalis
(VSE)

E. faecium
(VRE)

Vi khuẩn
Gram
dương
từng
cặp,
chuỗi

Piperacilline/Tazobactam

Imipenem, Meropenem

Linezolid

Quinupristin/dalfopristin
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Hội
chứng
liên
quan
với

NKH từ
NKĐTN

Vi khuẩn
thường gặp

Nhuộm
Gram
nước
tiểu

Điều trị kháng sinh
theo kinh nghiệm

Khuẩn
niệu ở
người
bình
thường
liên
quan
đến
ống
thông

Vi
khuẩn
Gram
âm
hoặc vi
khuẩn
Gram
dương

Không điều trị kháng sinh

Khuẩn
niệu ở
người
giảm
miễn
dịch liên
quan
đến ống
thông*

Streptococci
nhóm B

Streptococcus
nhóm D

E. faecalis
(VSE)

E. faecium
(VRE)

Vi
khuẩn
Gram
dương
từng
cặp,
chuỗi

Piperacilline/Tazobactam

Imipenem, Meropenem

Linezolid

Quinupristin/dalfopristin
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Hội
chứng
liên
quan
với

NKH từ
NKĐTN

Vi khuẩn
thường gặp

Nhuộm
Gram
nước
tiểu

Điều trị kháng sinh
theo kinh nghiệm

Khuẩn
niệu ở
người
giảm
miễn
dịch
liên

Coliforms

Vi khuẩn
gram âm đa
kháng

Vi
khuẩn
gram
âm

Vi
khuẩn
gram
dương

Piperacilline/Tazobactam

Imipenem, Meropenem

Fosfomycin

* Chỉ ở người có bất thường có tắc nghẽn niệu
quản một bên hoặc 2 bên hoặc có bệnh thận trước đó
hoặc trên cơ địa giảm miễn dịch không giảm bạch cấu
(đái tháo đường, xơ gan, bệnh lupus ban đỏ, đa u tủy,
đang điều trị corticosteroid).

VSE: Vancomycine susceptible enterococci. VRE:
Vancomycine resistant enterococci.

- NKH từ NKĐTN trong bệnh viện gây ra do trực
khuẩn gram âm hiếu khí, trên cơ sở phết nhuộm
gram hoặc kết quả cấy nước tiểu và cấy máu.
Điều trị bao phủ phải hướng đến điều trị kháng lại
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P. aeruginosa, có thể phủ cả các bệnh nguyên
gây nhiễm khuẩn bệnh viện hiếu khí trừ Pseudomonas
không phải aeruginosa. Nếu Pseudomonas không
phải aeruginosa được phân lập từ nước tiểu hoặc
máu, không nên điều trị nhóm aminoglycoside.
Điều trị NKH từ NKĐTN do Pseudomonas không
phải aeruginosa, kháng sinh chọn lựa nên là
Co-trimoxazole hoặc một kháng sinh nhóm
quinolone (bảng 9.9.). Tuy nhiên, trong tình hình
hiện nay ở nước ta, các trực khuẩn Gram âm nói
chung và các trực khuẩn Gram âm gây bệnh ở
đường tiết niệu thường đã đề kháng cao với các
cephalosporin thế hệ 3 và các quinolone, việc
chọn kháng sinh thích hợp cần dựa trên cơ sở hệ
sinh thái vi khuẩn và tình hình kháng kháng sinh
của mỗi cơ sở điều trị.

8. CÁC BIỆN PHÁP ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ
- Ngoài việc điều trị đặc hiệu với kháng sinh trong
NKH từ NKĐTN, trị liệu cân bằng nước điện giải
là một vấn đề mấu chốt trong chăm sóc bệnh
nhân NKH, đặc biệt nếu lâm sàng phức tạp sốc
nhiễm khuẩn[23].

-Một số biện pháp hỗ trợ bổ sung đã được áp
dụng lại để chăm sóc tối ưu cho bệnh nhân bị
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NKH từ đường tiết niệu. Danh sách sau đây bao
gồm các biện pháp quan trọng nhất được đề xuất
theo hướng dẫn của Hiệp hội Tiết niệu châu Âu
về nhiễm khuẩn đường tiết niệu[14] và khuyến cáo
nhiễm khuẩn huyết từ các nghiên cứu và hướng
dẫn trước đây[8], [13].

- Nên truyền dịch tinh thể để nâng huyết áp. Tuy
nhiên, liệu pháp truyền dịch bằng albumin có thể
được xem xét nếu dịch tinh thể không nâng được
huyết áp. Trong liệu pháp truyền dịch, thuốc vận
mạch như norepinephrine nên được sử dụng,
hoặc dobutamine trong rối loạn chức năng cơ tim;
hydrocortison chỉ nên được đưa ra nếu truyền
dịch và thuốc vận mạch không nâng được huyết
áp trung bình động mạch lên mức 65 mmHg [17].

- Các chế phẩm máu nên được truyền để duy trì
lượng huyết sắc tố từ 7 - 9 g/dl. Thông khí cơ học
nên được áp dụng với Vt = 6 ml/kg, Pplat < 30 cm
H2O và PEEP cao.Thuốc an thần nên sử dụng ở
mức tối thiểu và nên tránh các chất ức chế thần
kinh cơ.Nồng độ Glucose máu < 180 mg/dl.Nên
áp dụng các biện pháp ngăn ngừa huyết khối tĩnh
mạch sâu. Khuyến cáo sử dụng heparin trọng
lượng phân tử thấp tiêm dưới da. Dự phòng loét
dạ dày do stress nên được áp dụng ở những
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bệnh nhân có nguy cơ, sử dụng thuốc ức chế
bơm proton. Nên bắt đầu dinh dưỡng qua đường
ruột sớm (< 48 giờ)[8], [17].

- Việc sử dụng Human albumin vẫn còn là vấn đề
tranh cãi. Điều trị sớm hướng theo mục tiêu đã
chứng tỏ giảm được tỷ lệ tử vong. Bồi hoàn thể
tích máu với lượng dịch lớn và thuốc vận mạch
có tác động lớn đến kết quả trị liệu. Những can
thiệp sớm với các biện pháp thích hợp như duy trì
sự tưới máu ở mô và chuyển vận oxy đầy đủ
bằng thiết lập việc điều trị dịch truyền, ổn định
huyết áp động mạch và cung cấp đủ khả năng
vận chuyển oxy có hiệu quả cao.

- Hydrocortisone (vẫn còn tranh cãi về liều lương
có lợi cho những bệnh nhân suy giảm tương đối
chức năng của trục tuyến yên - vỏ thượng thận
(adrenocortical test).

- Kiểm soát chặt chẽ đường huyết với liều Insulin
có thể đến 50 U/giờ có liên quan làm giảm tử vong.

- Những chứng cứ hiện nay không hỗ trợ cho việc
sử dụng Protein C hoạt hóa tái tổ hợp (human
recom-binant activated protein C) ở người lớn và
trẻ em bị NKH nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn.
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- Chiến lược tốt nhất trong điều trị NKH nặng và
sốc nhiễm khuẩn được hướng dẫn trong
“Surviving sepsis campaign guidelines” đã cung
cấp những phương pháp dựa trên chứng cứ lâm
sàng thận trọng[7].

9. PHÒNG NGỪA NKH TỪ NKĐTN
Những phương pháp phòng ngừa nhiễm khuẩn

bệnh viện sau đây được xem là có hiệu quả để phòng
ngừa NKH từ NKĐTN[3], [15]:

- Cách ly những bệnh nhân bị nhiễm khuẩn với vi
khuẩn đa kháng để tránh lây nhiễm chéo.

- Giảm số ngày nằm viện.

- Sử dụng thận trọng các kháng sinh để phòng
ngừa và điều trị những nhiễm khuẩn đã có, tránh
chọn lọc ra những dòng vi khuẩn kháng thuốc.
Kháng sinh được chọn phải phù hợp với những vi
khuẩn chiếm ưu thế trong sinh thái vi khuẩn của
bệnh viện. Nhiễm khuẩn bệnh viện gia tăng với
việc đặt thông niệu đạo - bàng quang và đặt stent
niệu quản. Kháng sinh phòng ngừa không thể
ngăn chặn việc tạo khúm khuẩn tại stent với tỷ lệ
100% cho những bệnh nhân đặt stent niệu quản
vĩnh viễn và 70% với bệnh nhân đặt stent niệu
quản tạm thời.
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- Rút bỏ những ống thông càng sớm càng tốt tùy
theo tình trạng lâm sàng.

- Dùng hệ thống dẫn lưu nước tiểu kín đúng cách,
giảm thiểu làm hở và bảo đảm sự toàn vẹn của
hệ thống này, ví dụ: lấy mẫu nước tiểu, đổ bỏ
nước tiểu…

- Dùng phương pháp ít xâm lấn nhất để giải phóng
tắc nghẽn cho đến khi bệnh nhân ổn định.

10. KẾT LUẬN VÀ KHUYẾN NGHỊ
- NKH từ NKĐTN gặp cả trong nhiễm khuẩn cộng
đồng và trong bệnh viện với bệnh cảnh lâm sàng
nặng, tỷ lệ tử vong cao. Chẩn đoán lâm sàng
NKH, sốc nhiễm khuẩn hiện nay được tăng
cường bằng xét nghiệm các dấu ấn sinh học như
đo nồng độ các cytokine, CRP, lactate máu và
procalcitonin. Điều trị NKH từ NKĐTN là sự phối
hợp của hồi sức nội khoa với điều trị kháng sinh
thích hợp nhanh chóng và các biện pháp hỗ trợ
(thuốc vận mạch, hydrocortisone, kiểm soát
đường huyết, điều trị tối ưu các rối loạn của
đường tiết niệu (LE: 1a, GR: A). Những cố gắng
trong lĩnh vực hồi sức cấp cứu (Surviving Sepsis
Campaign) với mục đích giảm tỷ lệ tử vong chung
xuống đến 25% trong vài năm tới cho thấy việc
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nhận biết sớm các triệu chứng, điều trị kịp thời
những rối loạn của đường tiết niệu (vd: nghẽn tắc,
sỏi niệu) có thể giảm được tử vong. Những biện
pháp điều trị hồi sức và điều trị kháng sinh thích
hợp góp phần cải thiện sự sống của bệnh nhân.
Trong điều trị NKH từ NKĐTN cần thiết có sự
phối hợp điều trị giữa các bác sĩ niệu khoa, bác sĩ
hồi sức và các bác sĩ chuyên về truyền nhiễm (LE:
2a, GR: B).

- Phần lớn nhiễm khuẩn từ bệnh viện có thể tránh
được bằng cách phòng ngừa nhiễm khuẩn bệnh
viện vd: giảm ngày nằm viện, lấy bỏ các ống
thông niệu đạo sớm, tránh đặt thông niệu đạo
không cần thiết, sử dụng đúng hệ thống dẫn lưu
kín và chú ý các kỹ thuật vô khuẩn hàng ngày để
tránh lây nhiễm chéo (LE:2a, GR: B). Việc dẫn
lưu bất kỳ tắc nghẽn nào của đường tiết niệu là
điều trị hàng đầu chủ yếu (LE: 1b, GR: A). Phòng
ngừa nhiễm khuẩn phụ thuộc vào thực hành lâm
sàng tốt tránh được nhiễm khuẩn bệnh viện và sử
dụng kháng sinh phòng ngừa và điều trị thận
trọng phù hợp với sinh thái học của vi khuẩn
trong bệnh viện tại chỗ, tránh và hạn chế chọn lọc
các dòng vi khuẩn kháng thuốc.
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Chương 10

NHIỄM KHUẨN ĐƯỜNG TIẾT NIỆU Ở
BỆNH NHÂN SUY GIẢM MIỄN DỊCH

1. GIỚI THIỆU
Nhiễm khuẩn đường tiết niệu (NKĐTN) có tần suất

mắc bệnh khá dao động ở các nhóm bênh nhân có mức
độ suy giảm miễn dịch khác nhau. Tình trạng suy giảm
miễn dịch có thể liên quan đến: 1) Thương tổn hàng rào
cơ học hoặc rối loạn chức năng loại bỏ cơ học; 2) Rối
loạn hệ vi sinh bình thường và hình thành các chủng vi
khuẩn kháng kháng sinh do sử dụng kháng sinh kéo dài;
3) Rối loạn chức năng và số lượng tế bào có thẩm
quyền miễn dịch (ví dụ: Thực bào, tế bào lympho…).

Các bệnh nhân suy giảm miễn dịch dễ bị NKĐTN
hơn, và các dấu hiệu nhiễm khuẩn có thể khác biệt so
với quần thể chung. Nhiễm khuẩn có thể mắc phải từ
cộng đồng hoặc trong bệnh viện. Một nghiên cứu tiến
cứu với cỡ mẫu lấy liên tiếp trên 200 bệnh nhân nhiễm
virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) với tỷ lệ
nam: nữ là 1:1,6, đến khám tại phòng khám ngoại trú
của một bệnh viện ở Nigeria cho thấy tỷ lệ mắc bệnh
chung là 26%, trong đó 15,8% ở nam và 32,3% ở nữ [1].
Do có tình trạng suy giảm miễn dịch nên tần suất mắc
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bệnh NKĐTN trên bệnh nhân nhiễm HIV cao hơn so với
người không nhiễm HIV, bệnh cũng thường gặp trên
bệnh nhân nhiễm HIV tiến triển hơn là bệnh nhân mới
nhiễm HIV [2, 9] (LE: 2a, GR: B).

Các nhóm bệnh nhân được coi là suy giảm miễn
dịch khi khả năng chống lại nhiễm khuẩn và các bệnh lý
khác bị suy giảm. Điều này có thể do nhiều tình trạng
hay bệnh lý gây ra, ví dụ hội chứng suy giảm miễn dịch
mắc phải (AIDS), ung thư, đái tháo đường, suy dinh
dưỡng, một số bệnh lý về gen. Việc sử dụng một số loại
thuốc hay biện pháp điều trị, ví dụ thuốc điều trị ung thư,
chiếu tia, ghép tế bào gốc hay ghép tạng,… cũng gây
suy giảm miễn dịch.

Tình trạng suy giảm miễn dịch mắc phải thường
gặp gồm: sử dụng thuốc corticoid và các thuốc ức chế
miễn dịch, đái tháo đường, nhiễm HIV-AIDS, nhiễm
virus cúm, lao, nghiện rượu, bệnh thận mạn, suy thận,
các bệnh lý hệ tạo máu (như giảm bạch cầu hạt, u
lympho, đa u tủy…), cắt lách, mất protein (như hội
chứng thận hư, bỏng, bệnh lý đường ruột gây mất
protein), bệnh hệ thống, tuổi cao…

2. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ
Nguy cơ bị nhiễm khuẩn nói chung và NKĐTN nói

riêng ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch, ví dụ: những
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người được ghép tạng, người nhiễm HIV,… chủ yếu
được xác định bởi 3 yếu tố: 1) Tình trạng ức chế miễn
dịch; 2) Tình trạng phơi nhiễm về dịch tễ với những đối
tượng xung quanh; và 3) Tác động của các thủ thuật
can thiệp xâm lấn mà người bệnh phải sử dụng [3].

Tình trạng ức chế miễn dịch là một yếu tố phức
hợp, được xác định dựa vào quá trình tương tác của
nhiều yếu tố: thuốc ức chế miễn dịch được sử dụng và
liều thuốc, thời gian dùng thuốc, trình tự sử dụng các
thuốc; số lượng tế bào bạch cầu máu; sự nguyên vẹn
của hàng rào da-niêm mạc bảo vệ; các mô bị hoại tử,
các ổ tụ dịch; tình trạng chuyển hóa-dinh dưỡng hay rối
loan chuyển hóa đi kèm; tình trạng nhiễm các tác nhân
virus có tác dụng điều biến miễn dịch… Cần hết sức lưu
ý đến sự phơi nhiễm cả ở cộng đồng và trong môi
trường bệnh viện, các yếu tố kỹ thuật trong phẫu thuật
vì đây là các cơ hội cho vi khuẩn xâm nhập một cách
quá mức. Nhiễm khuẩn cơ hội cũng là một trong các
yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch.

Những bệnh nhân bị suy giảm miễn dịch thường
có triệu chứng của đường tiểu dưới như rối loạn đi tiểu,
tiểu ngắt quãng, dòng nước tiểu yếu, tiểu không hết,
cũng như số lần đi tiểu và đi tiểu đêm ở mức độ vừa và
nặng nhiều hơn so với những bệnh nhân không suy
giảm miễn dịch. Tình trạng suy giảm miễn dịch thường
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phối hợp với tăng nguy cơ NKĐTN dưới ở nam giới, bất
kể tuổi và các yếu tố nguy cơ khác, nhất là đối với nam
giới có quan hệ tình dục đồng tính [5].

Tình trạng giảm nặng đáp ứng miễn dịch, ví dụ
bệnh nhân sau ghép phải dùng thuốc ức chế miễn dịch
mạnh điều trị thải ghép cấp, bệnh nhân AIDS,… làm
tăng nguy cơ nhiễm khuẩn nặng đường tiết niệu trên.
Những bệnh nhân AIDS với lượng tế bào CD4 thấp
< 200/μL có triệu chứng của đường tiết niệu dưới nhiều
hơn gấp 2,5 lần, những bệnh nhân này cũng bị tăng
nguy cơ có triệu chứng của đường tiết niệu dưới vừa và
nặng. Các yếu tố nguy cơ có triệu chứng của đường tiết
niệu dưới vừa và nặng gồm tuổi cao, trầm cảm, đái tháo
đường, tiền sử NKĐTN, viêm tuyến tiền liệt [6] (LE: 2a,
GR: B).

3. BỆNH SINH
Nhiễm khuẩn đường tiết niệu (NKĐTN) là kết quả

tương tác giữa độc lực của vi khuẩn và các yếu tố sinh
học, cơ chế bảo vệ của vật chủ [6, 7]. Vi khuẩn có thể
xâm nhập và lan rộng trong đường tiết niệu bằng 3
đường: ngược dòng, đường máu, và đường bạch huyết.
Nhiễm khuẩn ngược dòng do các vi khuẩn từ niệu đạo
đi lên rồi xâm nhập vào bàng quang. Tại bàng quang vi
khuẩn nhân lên và lan ngược dòng lên niệu quản, bể
thận và nhu mô thận. Nhiễm khuẩn theo đường máu tác
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động vào nhu mô thận, do các vi khuẩn lây truyền bằng
đường máu, những vi khuẩn thường gặp là S. aureus
và Candida sp. Ở người nhiễm khuẩn tại thận theo
đường máu hiếm khi do vi khuẩn Gram âm. Nhiễm
khuẩn theo đường bạch huyết xảy ra khi có tăng áp lực
trong bàng quang có thể gây ra dòng bạch huyết có
mang theo vi khuẩn trực tiếp đổ về thận.

NKĐTN mắc phải trong bệnh viện, liên quan đến
chăm sóc y tế gặp cả ở bệnh viện và viện điều dưỡng
thường gặp ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch. Phần lớn
các trường hợp NKĐTN liên quan đến vấn đề đặt thông
niệu đạo (LE: 2b, GR: B). Khuẩn niệu cũng thường gặp.
Đặt thông niệu đạo là điều kiện thuận lợi cho vi khuẩn
tạo khuẩn lạc tại chỗ trong bàng quang. Ống thông niệu
đạo nối với túi đựng nước tiểu nếu bị hở hoặc rách, gây
gián đoạn hệ thống kín có thể là đường vào cho vi
khuẩn, gây ra khuẩn niệu.

Túi đựng nước tiểu được dẫn lưu thường xuyên,
nếu lòng ống dẫn lưu bị nhiễm bẩn, vi khuẩn có thể lan
đến túi đựng nước tiểu, ống thu thập và ống thông.
Màng sinh học (biofilm) ở ống thông hoặc bề mặt niêm
mạc bảo vệ vi khuẩn khỏi cơ chế cơ học của dòng nước
tiểu, sự bảo vệ của vật chủ và các kháng sinh. Tỷ
lệNKĐTN liên quan tới việc đặt ống thông có một vai trò



246

có ý nghĩa trong nhiễm khuẩn bệnh viện ở những bệnh
nhân suy giảm miễn dịch [7].

4. TÁC NHÂN GÂY BỆNH
Các tác nhân gây bệnh thường phân lập được

trong NKĐTN mắc phải từ cộng đồng trên bệnh nhân
suy giảm miễn dịch do nhiễm HIV là E. coli, Klebsiella
spp., Citrobacter sp., Proteus, Providentia spp.,
Enterobacter sp., Serratia, Enterococcus, và Candida
albicans [2, 3, 6] (LE: 1b, GR: A).

Các vi khuẩn gây bệnh thường gặp trong NKĐTN
mắc phải trong bệnh viện gồm Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
Proteus mirabilis, Staphylococcus epidermidis,
Enterococcus và Candida sp.. E. Coli là tác nhân gây
bệnh chính của NKĐTN. Những nhóm huyết thanh của
E. coli thường gây ra NKĐTN là O1, O2, O4, O6, O7,
O8, O75, O150 và O18ab [7].

Môi trường bệnh viện đóng vai trò quyết định đối
với loại vi khuẩn gây bệnh trong NKĐTN. Staphylococcus,
Enterococcus, Proteus, Klebsiella, Enterobacter và
Pseudomonas sp. thường phân lập được ở bệnh nhân
nội trú, trong khi E. coli chiếm ưu thế ở bệnh nhân ngoại
trú. Corynebacterium urealyticum (Corynebacterium
nhóm D2) được xác định là tác nhân gây bệnh quan
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trọng trong nhiễm khuẩn bệnh viện [7]. NKĐTN do nấm,
đặc biệt là Candida rất thường gặp trong bệnh viện
ở những bệnh nhân lọc máu phải đặt ống thông
bàng quang.

Nhiễm nấm đường tiết niệu là tình trạng có thể
xuất hiện ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch. Một số loại
nấm xâm nhập từ môi trường, một số loại khác là nhiễm
khuẩn cơ hội, có thể chỉ gây bệnh nhẹ hoặc không gây
bệnh ở người khỏe mạnh nhưng lại gây bệnh nặng,
thậm chí gây tử vong ở người suy giảm miễn dịch. Đối
với bệnh nhân ghép tạng, nguồn lây nhiễm có thể là
tạng ghép đã bị nhiễm. Mặc dù Candida spp. là tác
nhân gây bệnh thường gặp nhất nhưng số lượng các
thông báo về nhiễm C. neoformans, Aspergilus spp. và
những chủng loại nấm ít gặp trước đây đang ngày càng
tăng, do tác động của các chủng kháng thuốc, sự không
đầy đủ của nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng đánh giá
hiệu quả điều trị và các bệnh lý phối hợp phức tạp của
bệnh nhân, gây tác động tiêu cực đến tỷ lệ biến chứng
và tử vong cũng như tiên lượng bệnh[8].

5. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG
NKĐTN có thể ảnh hưởng trên đường tiết niệu

dưới hoặc cả đường tiết niệu trên và dưới. Triệu chứng
của NKĐTN dưới là kết quả từ sự kích thích sản sinh vi
khuẩn trong niệu đạo và niêm mạc bàng quang. Điều
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này gây ra đi tiểu nhiều lần và tiểu rắt buốt với số lượng
nước tiểu ít, đục và hôi, cảm giác nặng trên xương mu,
và nhu cầu phải đi tiểu gấp. Tuy nhiên, những triệu
chứng này có thể thay đổi rất khác nhau. NKĐTN trên ở
những bệnh nhân suy giảm miễn dịch còn bao gồm cả
triệu chứng của bệnh nền, liên quan với tác nhân gây
suy giảm miễn dịch hoặc thuốc điều trị, có thể đi kèm
nhiễm khuẩn da và mô mềm, trường hợp nặng còn kèm
theo nhiễm khuẩn máu.

Các bệnh nhân lọc máu còn bảo tồn nước tiểu có
triệu chứng lâm sàng của NKĐTN tương tự như những
người không bị bệnh thận. Các bệnh nhân không còn
nước tiểu có thể chỉ có cảm giác khó chịu ở vùng hạ vị
và sốt. Có tế bào mủ trong nước tiểu mà không có dấu
hiệu nhiễm khuẩn thường gặp và không có ý nghĩa rõ
ràng. Để xác định chẩn đoán cần có kết quả nuôi cấy vi
khuẩn dương tính. Ứ mủ trong bàng quang có thể xảy
ra ở bệnh nhân lọc máu không còn nước tiểu hay bệnh
nhân bàng quang thần kinh.

6. ĐIỀU TRỊ
Một trong những nguyên tắc quan trọng nhất của

điều trị chống lại vi khuẩn đối với bệnh nhân suy giảm
miễn dịch, đặc biệt là bệnh nhân sau ghép tạng là cần
nắm rõ bản chất của thuốc ức chế miễn dịch mà bệnh
nhân đang dùng. Trong tình trạng bị suy giảm miễn dịch,
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điều trị kháng khuẩn thường cần được tăng cường
và/hoặc kéo dài, đặc biệt đối với trường hợp nhiễm
virus và nhiễm nấm. Khi điều trị cho bệnh nhân ghép
tạng phải cân bằng 2 cấu phần: cấu phần ức chế miễn
dịch phòng và điều trị thải ghép; cấu phần kháng vi
khuẩn để đảm bảo an toàn cho tình trạng suy giảm miễn
dịch. Đối với cấu phần kháng vi khuẩn cần tính đến cả
yếu tố về thuốc cũng như yếu tố dịch tễ và môi trường,
ví dụ sử dụng môi trường có lọc bằng HEPA trong
trường hợp bệnh nhân bị suy giảm miễn dịch nặng.

Điều trị kháng khuẩn cho người suy giảm miễn
dịch cần kéo dài, nhất là trong trường hợp nhiễm khuẩn
cơ hội. Khi sử dụng thuốc cần lưu ý đến nguy cơ tương
tác thuốc với hai thành phần chính trong phác đồ ức chế
miễn dịch hiện nay là Cyclosporin và Tacrolimus, điều
này có tác động đáng kể lên việc lựa chọn thuốc kháng
sinh. Có 3 dạng tương tác giữa kháng sinh với Cyclosporin
và Tacrolimus. Dạng thứ nhất là các thuốc kháng khuẩn
có thể làm tăng chuyển hóa thuốc ức chế miễn dịch (ví
dụ rifampin, isoniazid, nafcillin…) gây giảm nồng độ
thuốc ức chế miễn dịch trong máu và làm tăng nguy cơ
thải ghép. Dạng thứ hai là các thuốc kháng khuẩn có
thể làm giảm chuyển hóa thuốc ức chế miễn dịch (ví dụ
macrolides như erythromycin, clarithromycin, hoặc
azithromycin, các thuốc có nhóm azoles như ketoconazole,
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itraconazole, và fluconazole…) gây tăng nồng đô thuốc
ức chế miễn dịch trong máu, làm tăng nguy cơ ngộ độc
và ức chế miễn dịch quá mức. Dạng thứ ba là gây tác
dụng độc thận hiệp đồng, khi các thuốc kháng sinh và
các thuốc ức chế miễn dịch ở mức nồng độ điều trị
đều có tác dụng độc thận (ví dụ: amynoglycosid,
amphotericin, vancomycin, trimetoprime - sulfamethoxazole
liều cao, fluoroquinolone…).

NKĐTN rất thường gặp ở bệnh nhân suy giảm
miễn dịch, chẩn đoán sớm và điều trị thích hợp góp
phần cải thiện tiên lượng đầu ra nói chung cho bệnh
nhân[7]. (LE: 1b, GR: A).

Tất cả những trường hợp NKĐTN có triệu chứng
cần được điều trị, còn NKĐTN không triệu chứng có thể
xem xét điều trị nếu có ít nhất 2 kết quả cấy của
mẫu nước tiểu lấy giữa dòng với số lượng vi khuẩn có
ý nghĩa.

Cho bệnh nhân uống nhiều nước để pha loãng mật
độ vi khuẩn trong nước tiểu. Truyền nước nhanh có thể
làm giảm số lượng vi khuẩn, nhưng tình trạng nhiễm
khuẩn thường sẽ trở lại như cũ khi ngưng truyền dịch.

Hiệu quả của kháng sinh trị liệu được hướng dẫn
dựa trên sự nhạy cảm của các vi khuẩn tại cơ sở hay
khu vực với kháng sinh. Tuy nhiên, kháng sinh có thể
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chữa khỏi nhiễm khuẩn hoặc có thể gây tồn tại vi khuẩn
dai dẳng, tái phát hoặc tái nhiễm. Nếu số lượng vi
khuẩn có giảm trong vòng 48 giờ sau khi bắt đầu điều trị
kháng sinh có nghĩa là vi khuẩn còn nhạy cảm in vitro.
Vi khuẩn được coi là đã được làm sạch khi cấy nước
tiểu sau thời điểm bắt đầu điều trị 48 giờ và suốt thời
gian theo dõi từ 1 - 2 tuần cho kết quả âm tính. Vi khuẩn
vẫn còn tồn tại nếu số lượng không giảm trong vòng
48 giờ sau thời điểm bắt đầu điều trị hoặc nếu vi khuẩn
gây bệnh vẫn còn hiện diện với một số lượng nhỏ sau
48 giờ. Vi khuẩn tái phát xảy ra trong vòng 1 - 2 tuần
sau khi ngưng điều trị. Tái nhiễm xảy ra trong quá trình
điều trị hoặc bất kỳ thời điểm nào sau đó. Sự bội nhiễm
vi khuẩn có thể được xác định thông qua việc phân lập
loại vi khuẩn khác với loại vi khuẩn ban đầu. Hiện nay
sự đề kháng của vi khuẩn gây NKĐTN với các kháng
sinh điều trị theo kinh nghiệm gia tăng, đòi hỏi phải thay
đổi chiến lược điều trị[3].

Chúng tôi khuyến cáo chiến lược áp dụng để lựa
chọn kháng sinh theo kinh nghiệm cho các bệnh nhân
suy giảm miễn dịch như sau[4]:

- Lựa chọn kháng sinh theo dữ liệu thống kê tại cơ
sở/đia phương và theo tiền sử nhiễm vi khuẩn
kháng kháng sinh của bệnh nhân trước đó (LE:2,
GR: A).
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- Xem xét lại các kháng sinh đã kê trong một vài
tháng trước đó (LE: 3, GR: B).

- Rà soát các đợt NKĐTN tái phát. Tần suất mắc
mới vi khuẩn kháng kháng sinh có thể tăng dần
theo số đợt NKĐTN tái lại (LE: 3, GR: C).

- Nếu phát hiện vi khuẩn kháng kháng sinh, cần
mở rộng danh sách kháng sinh thử test ở phòng
xét nghiệm để xác định các chọn lựa điều trị triệt
để (LE: 3, GR: B).

- Xem xét khả năng rút bỏ hay thay thế các dụng
cụ ở đường tiết niệu như ống thông bàng quang
hay niệu quản (LE: 3, GR: B).

- Tiến triển của NKĐTN trên thành áp xe thận, áp
xe quanh thận hay viêm thận bể thận khí thường
cần xử trí với tiếp cận điều trị đa chuyên khoa,
trong đó có chuyên khoa Tiết niệu và/hoặc Điện
quang can thiệp để thảo luận về việc dẫn lưu qua
da hay bằng phẫu thuật (LE: 1, GR: A).

- Khi có kết quả nuôi cấy và kháng sinh đồ, cần
chuyển sang dùng loại kháng sinh phù hợp có
phổ kháng khuẩn hẹp nhất có thể để kết thúc liệu
trình điều trị (LE: 3, GR: B).

- Điều chỉnh liều kháng sinh theo chức năng thận
của bệnh nhân (LE: 1, GR: A).
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- Trong trường hợp nhiễm khuẩn nặng kèm nhiễm
khuẩn máu, xem xét khả năng giảm liều/ngừng
thuốc ức chế miễn dịch (LE: 3, GR: B).

Những bệnh nhân suy giảm miễn dịch được chẩn
đoán viêm thận bể thận cần phải nhập viện và điều trị
ngay kháng sinh đường tĩnh mạch. Cần chú ý phát
hiện sớm và xem xét điều trị nhiễm khuẩn huyết nguồn
gốc từ đường tiết niệu đối với những bệnh nhân này[5, 6]

(LE: 1b, GR: A). Đối với bệnh nhân suy giảm miễn
dịch nhập viện vì nhiễm khuẩn do vi khuẩn Gram âm,
Cephalosporin thế hệ 3, kết hợp chất ức chế aminopenicillin
và carbapenem có thể được khuyến cáo sử dụng
kèm hoặc không kèm với aminoglycoside và
fluoroquinolones[6] (LE: 2a, GR: B).

Một trong những tác nhân gây nhiễm khuẩn bệnh
viện là Pseudomonas aeruginosa, thường gặp ở các
bệnh nhân mắc bệnh lý mạn tính gây suy giảm miễn
dịch như đái tháo đường, rối loạn nhận thức,… và phải
đặt lưu ống thông bàng quang hoặc can thiệp lên
đường tiết niệu, với tỷ lệ tử vong khá cao lên tới 20%[10].
Việc điều trị cần đảm bảo chọn kháng sinh phù hợp có
hiệu quả, liều dùng và tần suất liều tối ưu, thời gian điều
trị đủ. Chúng tôi khuyến cáo đường dùng tốt nhất để đạt
liều điều trị tối ưu với kháng sinh nhóm beta-lactam là
truyền tĩnh mạch liên tục hay kéo dài kèm theo liều nạp
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để nhanh chóng đạt nồng độ thuốc mục tiêu vượt nồng
độ ức chế tối thiểu (MIC) [11]. Mặc dù không phải phòng
xét nghiệm nào cũng có đủ điều kiện, chúng tôi vẫn đề
xuất nên theo dõi nồng độ thuốc trong điều kiện có thể
thực hiện được, để đảm bảo hiệu quả điều trị.

Bảng 10.1. Các thuốc mới và liều thường được
khuyến cáo trên lâm sàng để điều trị P. aaeruginosa

Thuốc
Chỉ định lâm

sàng

Liều thường
dùng cho
nhiễm

khuẩn nặng

Ghi chú

Cephalosporins

Cefiderocol NKĐTN phức
tạp

2 g tiêm TM
mỗi 8 giờ

-

Cephalosporin + ức chế β-lactamase

Ceftolozane-
tazobactam

NKĐTN phức
tạp

Liều nạp 1,5g
hay 3g truyền
TM trong 1
giờ, sau đó
1,5g hay 3g
TM mỗi 8 giờ

Khuyến cáo
truyền kéo
dài (trên 3
giờ) 1,5g hay
3g mỗi 8 giờ

Ceftazidime-
avibactam

NKĐTN phức
tạp, nhiễm
khuẩn Gram

Liều nạp 2,5
g truyền TM
trong 1 giờ,

Khuyến cáo
truyền TM
kéo dài (trên
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Thuốc
Chỉ định lâm

sàng

Liều thường
dùng cho
nhiễm

khuẩn nặng

Ghi chú

âm khi các
thuốc khác
không hiệu
quả

sau đó 2,5 g
TM mỗi 8 giờ

3 giờ) 2,5 g
mỗi 8 giờ

Carbapenem + ức chế β-lactamase

Meropenem-
vaborbactam

NKĐTN phức
tạp

2 g/2 g TM
mỗi 8 giờ

Không tác
dụng trên các
chủng đa
kháng

Các thuốc mới dùng để điều trị P. aeruginosa có
các ưu điểm là có hoạt tính diệt khuẩn cao, an toàn và
khả năng dung nạp thuốc tốt, có thể dự báo dược động
học và phân bổ vào mô nhanh, có tác dụng cả trên các
chủng đa kháng, giúp bảo tồn được Carbapenem cho
những trường hợp nhiễm khuẩn nặng. Mặc dù vậy, các
thuốc này có nhược điểm là chi phí còn cao, chỉ có dạng
bào chế dùng cho đường tiêm truyền nên không dùng
được cho điều trị xuống thang và nếu có tình trạng
kháng kháng sinh thì đó là những trường hợp siêu
kháng thuốc của vi khuẩn hay nấm. Mới có một số bằng
chứng gián tiếp trên một số ca cho thấy hiệu quả của
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các thuốc này có thể vượt trội các phác đồ tiêu chuẩn
điều trị P. aeruginosa hiên nay[12].

Ceftolozane/ Tazobactam đã chứng minh được
là có hoạt tính mạnh đối với hầu hết các chủng
P. aeruginosa đa kháng (bao gồm cả các chủng sản
xuất men beta-lactamase phổ rộng (ESBL) nhưng
không bao gồm các chủng sản xuất carbapenemase).
Cơ quan quản lý Dược và Thực phẩm Hoa Kỳ (FDA) đã
đề xuất sử dụng ceftolozane-tazobactam trên lâm sàng
cho các trường hợp nhiễm khuẩn trong ổ bụng và
NKĐTN nặng, phức tạp[13, 14]. Dữ liệu nghiên cứu thực
tế đối với sử dụng ceftolozane-tazobactam trong điều trị
nhiễm P. aeruginosa đa kháng cho thấy kết quả tích cực
được ghi nhận ở 71% bệnh nhân nhiễm P. aeruginosa
đa kháng[15].

Ceftazidime-avibactam là một thuốc mới kết hợp β-
lactam/ức chế Beta-lactamase (BLI) được FDA và Cơ
quan quản lý Dược phẩm châu Âu (EMA) phê chuẩn
cho điều trị NKĐTN phức tạp và nhiễm khuẩn trong ổ
bụng phức tạp. Các nghiên cứu In vitro cho thấy sản
phẩm phối hợp ceftazidime-avibactam có hiệu quả rất
cao đối với Enterobacteriaceae sản xuất các enzymes
KPC, ESBL OXA và AmpC. Tuy nhiên, thuốc không có
tác dụng lên metallo-beta lactamases (MBL, VIM and
NDM) và avibactam không làm tăng hoạt tính kháng
P. aeruginosa [16, 17, 18, 19].
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Điều trị nhiễm nấm bệnh lý cần tính đến các bệnh
lý đi kèm, tình trạng ức chế miễn dịch, nguy cơ nhiễm
khuẩn, chủng nấm cụ thể gây bệnh, và mức độ nhạy
cảm với thuốc chống nấm. Đối với Candida spp,
Fluconazole hiện vẫn là lựa chọn đầu tay đối với các
bệnh nhân không có giảm bạch cầu hạt trung tính. Các
lựa chọn khác bao gồm echinocandin caspofungin,
micafungin, anidulafungin, cùng với voriconazole và
posaconazole, amphoterincin B dạng lipid. Một số thuốc
ức chế miễn dịch (như ức chế mTOR) có thể làm giảm
sự phát triển và độc tính của nấm gây bệnh. Gần đây
vai trò của các thuốc điều trị miễn dịch, các thuốc ức
chế chốt kiểm soát miễn dịch,… cũng đang dần được
làm sáng tỏ và có thể là các lựa chọn điều trị mới trong
điều trị nấm xâm lấn [8, 20].

Các bệnh nhân lọc máu bị NKĐTN có triệu chứng
được xử lý tương tự như quần thể người không mắc
bệnh thận, với liều kháng sinh được điều chỉnh. Việc
điều chỉnh liều phụ thuộc vào chức năng thận tồn dư,
thông tin dược động học và dược lực học của thuốc ở
người bị bệnh thận mạn, khả năng loại bỏ của màng
lọc,… và có thể được thực hiện bằng cách giảm liều
thuốc hay kéo dài khoảng cách liều hoặc cả hai cách.
Các trường hợp có ứ mủ bàng quang thường cần phối
hợp với việc bơm rửa bàng quang bằng dung dịch sát
khuẩn phù hợp [21].
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VI KHUẨN NIỆU KHÔNG TRIỆU CHỨNG TRÊN BỆNH
NHÂN SUY GIẢM MIỄN DỊCH

1. CHẨN ĐOÁN
Vi khuẩn niệu không triệu chứng là tình trạng

không có bất kỳ triệu chứng lâm sàng nào nhưng nuôi
cấy mẫu nước tiểu giữa dòng có vi khuẩn mọc với số
lượng > 105 cfu/mL ở 2 mẫu liên tiếp đối với nữ giới và
ở một mẫu đối với nam giới[22, 23], còn đối với nước tiểu
lấy qua ống thông vô khuẩn chỉ cần mọc lên vi khuẩn
trên 1 mẫu nuôi cấy với số lượng từ 102 cfu/mL trở lên
là đủ để chẩn đoán ở cả 2 giới[24, 25]. Không cần thiết
phải tiến hành soi bàng quang và/hoặc các thăm dò
chẩn đoán hình ảnh đường tiết niệu trên nếu không có
tiền sử nội khoa đặc biệt. Nếu khi nuôi cấy nước tiểu có
mọc vi khuẩn sản xuất urease, như Proteus mirabilis,
cần tầm soát sỏi tiết niệu [26]. Đối với nam giới cần thăm
trực tràng để đánh giá tuyến tiền liệt.

2. XỬ TRÍ
Bệnh nhân ghép thận
Vi khuẩn niệu không triệu chứng xuất hiện ở

khoảng 17 đến 51% ở bệnh nhân ghép thận và được
cho là nguy cơ dẫn đến NKĐTN về sau. Hiện vẫn chưa
có đồng thuận về việc có nên sử dụng kháng sinh để
điều trị tình trạng này hay không do chưa có đủ bằng
chứng mạnh.
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Ba nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng
và hai nghiên cứu hồi cứu so sánh hiệu quả giữa điều trị
kháng sinh và không điều trị ở bệnh nhân ghép thận có vi
khuẩn niệu không triệu chứng. Phân tích tổng hợp kết
quả nghiên cứu không tìm thấy sự có khác biệt có ý nghĩa
đối với việc làm giảm triệu chứng NKĐTN, tỷ lệ làm sạch
vi khuẩn niệu, tỷ lệ mất thận ghép, hay thay đổi chức
năng thận trong suốt 24 tháng theo dõi [27, 28, 29, 30, 31, 32].
Nghiên cứu khảo sát ảnh hưởng của vi khuẩn niệu
không triệu chứng lên sự xuất hiện NKĐTN sau đó cho
thấy việc điều trị kháng sinh không mang lại lợi ích
phòng ngừa xuất hiện NKĐTN về sau. Vi khuẩn niệu
không triệu chứng, ngay cả khi xuất hiện ở tháng đầu
tiên sau ghép cũng không kèm theo tăng nguy cơ
NKĐTN về sau[33].

Bệnh nhân suy giảm miễn dịch và mắc bệnh
nặng, bệnh nhân có nhiễm Candida niệu

Những bệnh nhân này cần được xem xét lợi ích
của việc tầm soát và điều trị vi khuẩn niệu không triệu
chứng theo từng cá thể và từng trường hợp cụ thể.
Bệnh nhân nhiễm nấm Candida niệu không triệu chứng
có thể có các bệnh lý hay khiếm khuyết tiềm tàng cần
được phát hiện. Nhìn chung không khuyến cáo điều trị
nhiễm Candida niệu không triệu chứng [34].
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Chương 11

CÁC HÌNH THÁI KHÁC CỦA
NHIỄM KHUẨN TIẾT NIỆU

1. VIÊM NIỆU ĐẠO
1.1. Đại cương

Viêm niệu đạo thường biểu hiện với những triệu
của LUTS và cần phân biệt với các nhiễm khuẩn khác
của đường tiết niệu dưới.

1.2. Tác nhân gây bệnh
Về lâm sàng cần phân biệt viêm niệu đạo do lậu và

viêm niệu đạo không do lậu.

Tác nhân gây bệnh bao gồm N. gonorrhoeae,
C. trachomatis, Mycoplasma genitalium và Trichomonas
vaginalis. Có những bằng chứng gần đây cho thấy vai
trò của Mycoplasma hominis trong viêm niệu đạo[6].

1.3. Đường lây nhiễm và nguyên nhân bệnh sinh
- Tác nhân gây bệnh tồn tại hoặc ở ngoại bào trên
lớp biểu mô hoặc thâm nhập vào biểu mô
(N. gonorrhoeae và C. trachomatis) và gây nhiễm
khuẩn sinh mủ.

- Từ niệu đạo, chlamydiae và gonococci có thể lan
rộng qua đường tiết niệu - sinh dục gây viêm mào
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tinh hoàn ở nam giới, viêm cổ tử cung, viêm nội
mạc tử cung và phần phụ ở phụ nữ. Myc.
genitalium cũng có thể gây ra viêm cổ tử cung và
viêm vùng chậu ở phụ nữ[2].

1.4. Chẩn đoán
1.4.1. Lâm Sàng

Chảy mủ từ niệu đạo, tiểu khó và tiểu buốt là
những triệu chứng thường gặp của viêm niệu đạo. Tuy
nhiên, một số trường hợp nhiễm khuẩn niệu đạo lại
không có triệu chứng.

1.4.2. Cận lâm sàng
- Xét nghiệm nhuộm Gram chất tiết từ niệu đạo cho
thấy có > 5 bạch cầu trên mỗi vi trường ở vật kính
có độ phóng đại lớn (× 1.000) và tìm thấy vi
khuẩn lậu nằm trong tế bào ở dạng song cầu
Gram âm[5] (LE: 3, SR: mạnh). Nhuộm Gram là
xét nghiệm chẩn đoán nhanh để đánh giá viêm
niệu đạo.

- Xét nghiệm sử dụng phương pháp khuếch đại
xác nhận axit nucleic (NAATs) để phát hiện N.
gonorrhoeae và chlamydia trong các mẫu nước
tiểu (LE: 2, SR: mạnh)[1]. Nuôi cấy vi khuẩn N.
gonorrhoeae và chlamydia chủ yếu để đánh giá
thất bại điều trị và theo dõi sự phát triển đề kháng
với điều trị hiện tại.
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- Khi nghi ngờ có bệnh lây qua đường tình dục ở
bệnh nhân viêm niệu đạo, thì cần phải xác định
các sinh vật gây bệnh. Trichomonas spp. có thể
được xác định bằng kính hiển vi[3, 8].

1.5. Điều trị
- Điều trị kháng sinh phổ rộng ban đầu theo kinh
nghiệm, sau đó có thể thay đổi dựa trên kết quả
kháng sinh đồ[4, 7]. Điều trị kháng sinh theo kinh
nghiệm nên dựa trên dữ liệu vi sinh tại địa
phương [SR: mạnh].

Bảng 11.1. Hướng dẫn lựa chọn kháng sinh trong
điều trị viêm niệu đạo [SR: mạnh]

Tác nhân
Lựa chọn
đầu tiên

Liều dùng &
thời gian

Phác đồ thay
thế

N.gonorrhoeae
Ceftriaxone
+
Azithromycine

1g IM, liều
duy nhất

1 - 1,5g,
uống, liều
duy nhất

Cefixime
400mg, uống,
liều duynhất
+
Azithromycine
1 - 1,5g, uống,
liều duy nhất

Không do N.
gonorrhoeae
(không xác
định)

Doxycycline 100mg, uống,
2 lần/ngày
7 - 10 ngày

Azithromycin
0,5g, uống,
ngày 1.
250mg, uống,
2 - 5 ngày.
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Tác nhân
Lựa chọn
đầu tiên

Liều dùng &
thời gian

Phác đồ thay
thế

Chlamydia
trachomatis

Azithromycin Azithromycin
1 - 1,5g,
uống, liều
duy nhất

Doxycycline
100mg, uống,

2 lần/ngày,
7 ngày

Mycoplasma
genitalium

Azithromycin Ngày 1:
Azithromycin
0,5g, uống

Ngày 2 - 5:
250mg, uống.

Moxifloxacine
400mg, uống,

10 - 14 ngày

Ureaplasma
urealyticum

Doxycycline 100 mg,
uống, 2
lần/ngày

7 - 10 ngày

Azithromycine,
1 - 1,5 g, uống,
liều duy nhất,
hoặc

Clarithromycin
500mg, uống

2 lần/ngày,
7 ngày

Trichomonas
vaginalis

Metronidazole 2g, uống, liều
duy nhất

Nếu đề kháng,
4g, 3 - 5 ngày

-Ở phụ nữ mang thai, fluoroquinolones và
doxycycline chống chỉ định, do đó, bên cạnh
azithromycin và clarithromycin, có thể dùng phác
đồ amoxicillin 500 mg x 3 lần/ngày trong 7 ngày.
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- Nếu điều trị không thành công, cần xem xét điều
trị nhiễm T. vaginalis và/hoặc Mycoplasma với sự
kết hợp của metronidazole (2 g uống liều duy
nhất) và azythromycin (ngày 1 uống 500 mg,
ngày 2 - 5 uống 250 mg/ngày).

- Vẫn như trong điều trị các bệnh lây truyền qua
đường tình dục khác, cần thiết phải điều trị cho
bạn tình.

1.6. Theo dõi
- Nên tái khám bệnh nhân nếu các triệu chứng kéo
dài hoặc tái phát sau khi đã kết thúc điều trị.

- Bệnh nhân nên được hướng dẫn để kiêng giao
hợp cho đến 7 ngày sau khi điều trị được bắt đầu,
và bạn tình của họ đã được điều trị đầy đủ.

- Những bệnh nhân được chẩn đoán có một bệnh
lây truyền qua đường tình dục mới nên được xét
nghiệm để tìm thêm các bệnh lây truyền qua
đường tình dục khác, bao gồm giang mai và HIV.
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2. VIÊM MÀO TINH HOÀN VÀ TINH HOÀN
2.1. Định nghĩa và phân loại

- Viêm mào tinh hoàn có đặc điểm lâm sàng là gây
sưng, đau và tăng nhiệt độ tại tinh hoàn, hầu hết
xảy ra một bên và khởi phát cấp tính, thường liên
quan đến tinh hoàn và da bìu (viêm tinh hoàn-
mào tinh hoàn).

- Viêm tinh hoàn và viêm mào tinh hoàn được phân
loại thành cấp tính hoặc mạn tính tùy theo sự
khởi đầu và diễn tiến lâm sàng. Diễn tiến mạn
tính gặp trong khoảng 15% các trường hợp viêm
mào tinh hoàn cấp tính. Trong trường hợp có cả
viêm tinh hoàn, thì diễn tiến viêm mạn có thể dẫn
đến teo tinh hoàn và phá hủy sự sinh tinh[3, 7].

2.2. Dịch tễ, nguyên nhân và sinh lý bệnh học

- Viêm mào tinh hoàn là một tình trạng phổ biến với
tỷ lệ mắc từ 25 đến 65 trường hợp trên 10.000
nam giới trưởng thành mỗi năm và có thể là cấp
tính, mãn tính hoặc tái phát[4]. Thường là nguyên
nhân chính nhập viện của nam quân nhân (LE:3),
viêm mào tinh hoàn cấp tính ở nam giới trẻ
thường có liên quan đến hoạt động tình dục và
nhiễm khuẩn của bạn tình (LE:3)[9].
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- Các mầm bệnh chiếm ưu thế được phân lập là
C. trachomatis, Enterobacteriaceae (điển hình là
E. coli) và N. gonorrhoeae[6]. Nam giới có quan hệ
qua đường hậu môn và những người có
bất thường về đường tiết niệu gây nên khuẩn
niệu có nguy cơ viêm mào tinh hoàn do
Enterobacteriaceae.

- Viêm tinh hoàn do quai bị là loại thường gặp, xảy
ra khoảng 20 - 30% bệnh nhân sau tuổi dậy thì
nhiễm vi rút quai bị, tỉ suất mắc bệnh phụ thuộc
vào tình trạng chủng ngừa tại địa phương[10].
Viêm tinh hoàn mạn tính nguyên phát là một dạng
bệnh u hạt, và nguyên nhân không rõ thường
hiếm gặp[2].

- Viêm mào tinh hoàn gây ra bởi những tác nhân
lây truyền qua đường tình dục xảy ra chủ yếu ở
nam giới quan hệ tình dục có tuổi < 35[3, 11], trong
khi ở những bệnh nhân lớn tuổi, thường là do các
vi sinh vật gây bệnh tiết niệu thông thường, lây
truyền qua đường niệu đạo hoặc bàng quang.
Bên cạnh đó, phần lớn các trường hợp viêm mào
tinh hoàn là do các mầm bệnh thông thường[3, 11].
Tắc nghẽn đường tiết niệu dưới và dị dạng hệ tiết
niệu sinh dục là những yếu tố nguy cơ đối với loại
nhiễm khuẩn này.
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- Trong viêm tinh hoàn u hạt không đặc hiệu, hiện
tượng tự miễn được cho là đã kích hoạt quá trình
viêm mạn tính[2, 8]. Viêm tinh hoàn ở trẻ em và
viêm tinh hoàn quai bị thường có nguồn gốc lây
truyền qua đường máu[8].

- Viêm tinh hoàn - mào tinh cũng được thấy trong
các nhiễm khuẩn toàn thân, bệnh nhân có suy
giảm miễn dịch như bệnh lao, giang mai, bệnh
nhiễm brucella và cryptococcus.

- Các biến chứng trong viêm tinh hoàn - mào tinh
bao gồm áp xe hóa, nhồi máu tinh hoàn, teo tinh
hoàn, nhiễm cứng mào tinh mạn tính và vô sinh[3]

2.3. Chẩn đoán
2.3.1. Lâm sàng

- Trong viêm mào tinh hoàn cấp tính, viêm và sưng
tấy thường bắt đầu ở đuôi mào tinh hoàn, và có
thể lan đến phần còn lại của mào tinh và mô tinh
hoàn. Thừng tinh thường căng và sưng.

- Đối với những bệnh nhân viêm mào tinh hoàn do
mầm bệnh lây truyền qua đường tình dục đều có
tiền sử quan hệ tình dục và các mầm bệnh có thể
nằm im trong nhiều tháng trước khi khởi phát các
triệu chứng. Nếu bệnh nhân được thăm khám
ngay sau khi xét nghiệm nước tiểu, thì tình trạng
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viêm niệu đạo và chảy mủ niệu đạo có thể bị bỏ
qua do bạch cầu và vi khuẩn đã được rửa sạch
khi đi tiểu.

- Ở những bệnh nhân trẻ tuổi hoạt động tình dục,
cả các tác nhân lây qua đường tình dục và
Enterobacteriacea đều phải được coi là tác nhân
gây bệnh (LE:3). Ở nam giới còn hoạt động tình
dục, tiền sử không có nguy cơ mắc bệnh lây
truyền qua đường tình dục, cũng không loại trừ
các tác nhân lây truyền qua đường tình dục (LE:3).

2.3.2. Cận lâm sàng
- Thực hiện cấy nước tiểu giữa dòng và so sánh
với các kết quả nuôi cấy nước tiểu trước đó.
Nhiễm khuẩn lây truyền qua đường tình dục với
tác nhân C. trachomatis hoặc N. gonorrhoeae được
phát hiện trên nước tiểu đầu dòng (SR: mạnh).

- Mầm bệnh gây viêm mào tinh hoàn thường có thể
được xác định bằng cách xét nghiệm nhuộm
Gram bệnh phẩm từ niệu đạo và/hoặc mẫu nước
tiểu giữa dòng để phát hiện vi khuẩn Gram âm
(LE: 3). Sự hiện diện của song cầu Gram âm nội
bào trong bệnh phẩm từ niệu đạo cho thấy nhiễm
N. gonorrhoeae. Nếu chỉ có bạch cầu ở bệnh
phẩm từ niệu đạo cho thấy sự hiện diện của viêm
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niệu đạo không do lậu. C. trachomatis được tìm
thấy trong khoảng 2/3 những bệnh nhân này[3, 14].

- Nếu tác nhân là Enterobacteriacea, cần khảo sát
các bất thường của đường tiết niệu dưới. Có thể
chọc hút lấy dịch tiết của tuyến tiền liệt, tinh dịch
hoặc dịch dẫn lưu bìu để nhuộm Gram, NAATs và
nuôi cấy tìm trực khuẩn lao.

- Xét nghiệm tinh dịch theo tiêu chuẩn của WHO
gồm phân tích bạch cầu cho thấy tình trạng viêm.
Trong nhiều trường hợp, có thể thấy sự giảm tạm
thời số lượng tinh trùng và khả năng di chuyển về
phía trước. Không còn tinh trùng do tắc nghẽn
hoàn toàn của cả hai mào tinh là một biến chứng
hiếm[13]. Nếu nghi ngờ viêm tinh hoàn quai bị;
bệnh sử viêm tuyến nước bọt và bằng chứng của
các kháng thể IgM trong huyết thanh sẽ giúp chẩn
đoán. Khoảng 20% các trường hợp viêm tinh
hoàn quai bị xảy ra cả 2 bên ở nam giới sau tuổi
dậy thì kèm nguy cơ teo tinh hoàn và vô tinh[9].

- Viêm mào tinh hoàn mạn đôi khi có thể là biểu
hiện lâm sàng đầu tiên của bệnh lao niệu sinh
dục. Nếu nghi ngờ, cần lấy 3 mẫu nước tiểu buổi
sáng để xét nghiệm nhuộm AFB, NAATs và
nuôi cấy[1].
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2.4. Chẩn đoán phân biệt
Cần phân biệt giữa xoắn thừng tinh và viêm mào

tinh hoàn càng sớm càng tốt dựa vào tuổi của bệnh
nhân, bệnh sử viêm niệu đạo, triệu chứng lâm sàng và
siêu âm Doppler đánh giá sự tưới máu tinh hoàn.

2.5. Điều trị
- Trước khi dùng kháng sinh, cần xét nghiệm vi
sinh trong bệnh phẩm từ niệu đạo và từ mẫu
nước tiểu giữa dòng. Đồng thời, xác định bệnh
nhân có nguy cơ thấp hoặc cao với tác nhân lậu
cầu. Lựa chọn kháng sinh theo kinh nghiệm dựa
trên khả năng cao nhất tác nhất tác nhân gây
bệnh, mức độ viêm, đường xâm nhập và các dữ
liệu hướng dẫn vi sinh tại địa phương.

- Cần tránh quan hệ tình dục cho đến khi không
còn nhiễm khuẩn nếu nghi ngờ nhiễm bệnh do
tác nhân có nguồn gốc lây qua đường tình dục.

 Phác đồ hướng dẫn sử dụng kháng sinh theo
kinh nghiệm[5, 11, 12]

- Viêm tinh hoàn-mào tinh có yếu tố nguy cơ nhiễm
lậu cầu thấp: đối với bệnh nhân nam trẻ, có hoạt
động tình dục có thể sử dụng đơn lẻ hoặc phối
hợp 2 loại kháng sinh có hoạt tính kháng C.
trachomatis và Enterobacteriacea. Bệnh nhân
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nam lớn tuổi, không hoạt động tình dục, chỉ xem
xét sử dụng kháng sinh kháng Enterobacteriacea
(SR: mạnh).

+ Fluoroquinolones (ví dụ ofloxacin và levofloxacin),
uống ngày 1 lần, từ 10 - 14 ngày; thích hợp điều
trị kháng C. trachomatis, vì phổ kháng khuẩn
rộng và dễ thấm vào mô của đường tiết niệu
sinh dục.

HOẶC
+ Doxycyline 200 mg/ngày, trong 10 - 14 ngày +
kháng sinh kháng Enterobacteriacea trong
10 - 14 ngày.

- Viêm tinh hoàn - mào tinh hoàn có nguy cơ lậu
cầu cao: sử dụng kháng sinh phối hợp có hoạt
tính kháng N. gonorrhoeae và C. trachomatis (SR:
mạnh).
Ceftriaxone 500mg (TB) liều duy nhất +

Doxycycline 200mg/ngày trong 10 - 14 ngày.
- Điều trị hỗ trợ gồm:
+ Nghỉ ngơi, nâng cao tinh hoàn và điều trị kháng
viêm.

+ Ở nam giới trẻ, viêm mào tinh hoàn có thể dẫn
đến tắc các ống mào tinh và gây vô sinh, do đó,
nên điều trị kết hợp với methylprednisolone,
40 mg/ngày và giảm liều một nửa mỗi 2 ngày.
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- Trong trường hợp viêm mào tinh hoàn do tác
nhân lây truyền qua đường tình dục, cần phải
điều trị cho bạn tình.

- Nếu các mầm bệnh thông thường của nhiễm
khuẩn đường tiết niệu được chẩn đoán là tác
nhân gây bệnh, thì cần đánh giá các rối loạn tiểu
tiện (nếu có) để ngăn ngừa tái phát.

- Áp xe do viêm mào tinh hoàn hoặc viêm tinh hoàn
cần điều trị bằng phẫu thuật.
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3. VIÊM TUYẾN TIỀN LIỆT DO VI KHUẨN

3.1. Định nghĩa và phân loại
- Viêm tuyến tiền liệt do vi khuẩn là tình trạng lâm
sàng có viêm và nhiễm khuẩn do tác nhân vi
khuẩn gây ra tại tuyến tiền liệt. Dựa trên thời gian
của các triệu chứng, có thể chia thành viêm tuyến
tiền liệt cấp hay mạn, khi các triệu chứng kéo dài
ít nhất 3 tháng[16, 24].

- Trong viêm tuyến tiền liệt do vi khuẩn, cần phân
biệt với hội chứng đau vùng chậu mạn.
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Bảng 11.2. Bảng phân loại viêm tuyến tiền liệt và
CPPS theo NIDDK/NIH*[1, 2, 33]

Phân
loại

Mô tả

I Viêm tuyến tiền liệt cấp do vi khuẩn (ABP)

II Viêm tuyến tiền liệt mạn do vi khuẩn (CBP)

III
Viêm tuyến tiền liệt mạn không do vi khuẩn –
CPPS

IIIA
Đau vùng chậu mạn có viêm (có bạch cầu trong
tinh dịch/dịch tiết của tuyến tiền liệt/ nước tiểu sau
xoa nắn tuyến tiền liệt)

IIIB
Đau vùng chậu mạn không viêm (không có bạch
cầu trong tinh dịch/dịch tiết của tuyến tiền liệt/
nước tiểu sau xoa bóp tuyến tiền liệt)

IV
Viêm tuyến tiền liệt không triệu chứng (viêm tuyến
tiền liệt dựa trên mô học)

* NIDDK: Viện Y tế quốc gia về bệnh đái tháo
đường, tiêu hóa và thận.

* NIH: Viện Y tế quốc gia (Hoa Kỳ).

* CPPS: Hội chứng đau vùng chậu mạn.

3.2. Dịch tễ, nguyên nhân và sinh lý bệnh học
- Thuật ngữ viêm tuyến tiền liệt bao gồm cả viêm
tuyến tiền liệt do vi khuẩn cấp tính và mạn tính,
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trong đó nguồn gốc nhiễm khuẩn được chấp
thuận rộng rãi. Thuật ngữ hội chứng viêm tuyến
tiền liệt hoặc gần đây hơn là hội chứng đau vùng
chậu mạn, khi mà hầu hết các trường không tìm
thấy tác nhân nhiễm khuẩn và có thể do nhiều tác
nhân gây bệnh.

- Viêm tuyến tiền liệt là một bệnh lý phổ biến,
nhưng ít hơn 10% trường hợp được chứng minh
nhiễm vi khuẩn[28]. Enterobacteriaceae, đặc biệt là
E. coli, là mầm bệnh chiếm ưu thế trong viêm
tuyến tiền liệt cấp[27]. Trong viêm tuyến tiền liệt
mạn, phổ của tác nhân rộng hơn và có thể bao
gồm các tác nhân không điển hình[17]. Ở những
bệnh nhân bị nhiễm khuẩn trên cơ địa suy giảm
miễn dịch hoặc HIV, viêm tuyến tiền liệt có thể
được gây ra bởi các mầm bệnh như M.
tuberculosis, Candida spp. và các mầm bệnh
hiếm gặp, chẳng hạn như Coccidioides immitis,
Blastomyces dermatitidis và Histoplasma
capsulatum[22]. Vai trò gây bệnh của vi khuẩn nội
bào, chẳng hạn như C. trachomatis, là không
chắc chắn, tuy nhiên, có hai nghiên cứu đã nhấn
mạnh vai trò có thể của nó như là một tác nhân
gây bệnh trong viêm tuyến tiền liệt mạn[4, 5].
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3.3. Chẩn đoán
3.3.1. Lâm sàng
3.3.1.1. Bệnh sử và triệu chứng

- Viêm tuyến tiền liệt do vi khuẩn cấp tính thường
xuất hiện đột ngột, với sốt, mệt mỏi toàn thân,
cùng với các triệu chứng đường tiểu dưới (LUTS)
và đau. Sinh thiết tuyến tiền liệt qua ngã trực
tràng làm tăng nguy cơ gây viêm tuyến tiền liệt
cấp mặc dù đã có sử dụng kháng sinh dự phòng
hoặc điều trị[10]. Đối với viêm tuyến tiền liệt mạn,
triệu chứng kéo dài ít nhất trên ba tháng.

- Đau thường xuất hiện ở nhiều vị trí khác nhau
như đáy chậu (46%), bìu (39%), hạ vị và dương
vật (6%), mặt trong đùi hoặc lưng (2%)[1, 2, 33].

- Bảng câu hỏi triệu chứng của viêm tuyến tiền liệt
được phát triển để đánh giá mức độ và đáp ứng
với điều trị[15]. Tuy nhiên, lợi ích trong thực hành
lâm sàng là không chắc chắn[28].

3.3.1.2. Khám lâm sàng

Trong viêm tuyến tiền liệt cấp, khi thăm tuyến tiền
liệt qua ngã trực tràng, tuyến tiền liệt thường sưng đau,
mật độ mềm. Do đó, cần tránh xoa bóp tuyến tiền liệt vì
nó có thể gây ra nhiễm khuẩn nặng hoặc nhiễm khuẩn
huyết [SR: mạnh]. Người bệnh với triệu chứng kéo dài
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của viêm tuyến tiền liệt mạn hoặc hội chứng đau vùng
chậu mạn cần loại trừ các bệnh lý niệu sinh dục và hậu
môn trực tràng khác.

3.3.2. Cận lâm sàng
- Công thức máu, cấy máu. Xét nghiệm nước tiểu
giữa dòng để phát hiện Nitrite và bạch cầu niệu
rất hữu ích chẩn đoán viêm tuyến tiền liệt cấp, với
giá trị tiên đoán dương tính là 95%, âm tính là
70% (LE:3, SR: yếu)[12].
- Cấy nước tiểu và dịch tiết tuyến tiền liệt: Trong
viêm tuyến tiền liệt cấp, cấy nước tiểu nước tiểu
giữa dòng, kháng sinh đồ để hướng dẫn chẩn
đoán và điều trị kháng sinh phù hợp (SR: yếu)[17].
Với viêm tuyến tiền liệt mạn, cần thực hiện lấy
nước tiểu và dịch tiết tuyến tiền liệt theo phương
pháp bốn ly hoặc hai ly (mô tả bởi Meares and
Stamey) để nuôi cấy và phân tích vi sinh (LE: 2b,
SR: mạnh)[21, 23]. Phương pháp này vẫn rất quan
trọng để phân loại viêm tuyến tiền liệt, cung cấp
thông tin để tìm ra các tác nhân không điển hình
như C. trachomatis, Trichomonas vaginalis and
Ureaplasma urealiticum[32].
- Sinh thiết tuyến tiền liệt: không nên làm thường
quy, không thực hiện trên bệnh nhân viêm tuyến
tiền liệt chưa được điều trị vì nguy cơ nhiễm
khuẩn huyết.
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- Siêu âm tuyến tiền liệt qua ngả trực tràng có thể
phát hiện áp xe tuyến tiền liệt, vôi hóa hoặc giãn
túi tinh, tuy nhiên không sử dụng để chẩn đoán
viêm tuyến tiền liệt (LE:3)[11].

- Xét nghiệm phân tích vi sinh tinh dịch hữu ích khi
kết hợp với xét nghiệm bốn ly hoặc hai ly[7], tuy
nhiên độ nhạy khi nuôi cấy tinh dịch chỉ khoảng
50% (LE: 3). Do đó, không nên sử dụng đơn độc
để chẩn đoán viêm tuyến tiền liệt mạn (SR: mạnh).

- Xét nghiệm mẫu nước tiểu đầu dòng bằng NAATs
có ý nghĩa để chẩn đoán nhiễm khuẩn niệu dục
do C. trachomatis (LE: 2b).

- PSA máu có thể tăng, với khoảng 60% bệnh nhân
viêm tuyến tiền liệt cấp, 20% trong viêm tuyến
tiền liệt mạn và có thể giảm sau khi điều trị kháng
sinh (khoảng 40%)[26, 30]. Tuy nhiên, không có ý
nghĩa thực tế để chẩn đoán viêm tuyến tiền liệt
(LE: 3).

3.4. Điều trị

3.4.1. Kháng sinh

- Cần điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm ngay lập
tức với bệnh nhân viêm tuyến tiền liệt cấp và
được khuyến cáo nên sử dụng trong viêm tuyến
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tiền liệt mạn. Sau khi có kết quả kháng sinh đồ,
cần điều chỉnh kháng sinh cho phù hợp.

- Trong viêm tuyến tiền liệt cấp, cần điều trị kháng
sinh phổ rộng, liều cao, có thể là cephalosporine
thế hệ 3 hoặc fluoroquinolones và có thể kết hợp
với một kháng sinh nhóm aminoglycoside[18, 27, 29]

(LE: 3). Điều trị hỗ trợ gồm truyền dịch, hạ sốt,
kháng viêm và chuyển lưu nước tiểu (thông niệu
đạo–bàng quang)[28]. Sau khi các triệu chứng
nhiễm khuẩn ổn định, cần tiếp tục duy trì kháng
sinh uống đủ 2 - 4 tuần[25].

- Trong viêm tuyến tiền liệt mạn, fluoroquinolones,
mặc dù có tỷ lệ đề kháng cao, vẫn là kháng sinh
điều trị lựa chọn đầu tiên (SR: mạnh)[6]. Thời gian
sử dụng kéo dài từ 2 - 6 tuần tùy kháng sinh chọn
lựa và tác nhân gây bệnh[17].

Bảng 11.3. Kháng sinh theo kinh nghiệm
trong viêm tuyến tiền liệt

Kháng sinh
Liều
dùng

Thời
gian
điều
trị

Khuyến cáo

Viêm tuyến tiền liệt cấp do vi khuẩn có triệu chứng và sốt

Levofloxacin 500mg; 1 Điều Nên kết hợp với
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Kháng sinh
Liều
dùng

Thời
gian
điều
trị

Khuyến cáo

lần/ngày trị
khởi
đầu
và
tiếp
tục
duy
trì
cho
đến
khi
hết
sốt

1 kháng sinh
nhóm
aminoglycoside:

Gentamicin 5
mg/kg;
1lần/ngày

Amikacin
15 mg/kg; 1 lần/
ngày

Ciprofloxacin 500mg; 2
lần/ngày

Ceftriaxone 2g; 1
lần/ngày

Piperacillin/tazobactam 4,5g; 3
lần/ngày

Cefepime 2g; 2
lần/ngày

Viêm tuyến tiền liệt cấp do vi khuẩn có triệu chứng không sốt
hoặc sau khi hết sốt.

Levofloxacin 500mg; 1
lần/ngày

2 - 4
tuần

Ciprofloxacin 500mg; 2
lần/ngày

2 - 4
tuần

Trimethoprim 200mg; 2
lần/ngày

2 - 4
tuần
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Kháng sinh
Liều
dùng

Thời
gian
điều
trị

Khuyến cáo

Co-trimoxazole 960mg; 2
lần/ngày

2 - 4
tuần

Doxycycline 100mg; 2
lần/ngày

10
ngày

Chỉ dùng cho
Chlamydia
trachomatis và
mycoplasma

Viêm tuyến tiền liệt mạn do vi khuẩn

Levofloxacin 500mg; 1
lần/ngày

4 - 6
tuần

Ciprofloxacin 500mg; 2
lần/ngày

4 - 6
tuần

Trimethoprim 200mg; 2
lần/ngày

4 - 6
tuần

Co-trimoxazole 960mg; 2
lần/ngày

4 - 6
tuần

Doxycycline 100mg; 2
lần/ngày

10
ngày

Chỉ do
Chlamydia
trachomatis và
mycoplasma
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3.4.2. Tiêm kháng sinh vào tuyến tiền liệt

Không nên được chỉ định, phương pháp này không
được đánh giá trong các thử nghiệm lâm sàng[14, 20].

3.4.3. Điều trị kết hợp

Có thể kết hợp giữa fluoroquinolones với các chiết
xuất thảo dược khác nhau để làm giảm các triệu chứng
lâm sàng mà không tăng tỷ lệ các biến chứng[26]. Tuy
nhiên, sự kết hợp fluoroquinolones với vardenafil hoặc
thuốc ức chế alpha cũng không cải thiện tỷ lệ diệt khuẩn
cũng không cải thiện triệu chứng so với fluoroquinolone
đơn trị[8].

3.4.4. Dẫn lưu và phẫu thuật

- Khoảng 10% bệnh nhân viêm tuyến tiền liệt cấp
có bí tiểu, cần được chuyển lưu nước tiểu bằng
thông niệu đạo hoặc bàng quang ra da[13]. Hơn
nữa, những bằng chứng gần đây khuyến cáo
chuyển lưu nước tiểu bằng mở bàng quang ra da
có thể làm giảm nguy cơ gây viêm tuyến tiền liệt
mạn[31].

- Trong trường hợp áp xe, nếu ổ áp xe < 01 cm, có
thể điều trị bảo tồn hoặc dẫn lưu, tuy nhiên, khi ổ
áp xe lớn, cần chuyển lưu nước tiểu và dẫn lưu ổ
áp xe[9, 19].
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3.5. Theo dõi
- Cần xét nghiệm tổng phân tích, cấy nước tiểu nếu
vẫn còn triệu chứng sau điều trị (nghiệm pháp 4
ly của Mears và Stamey).

- Đối với bệnh nhân có triệu chứng tái đi tái lại và
có tác nhân gây bệnh, cần tiến hành đánh giá các
yếu tố của bệnh lây lan qua đường tình dục của
cả bệnh nhân và bạn tình. Kháng sinh điều trị
trong trường hợp này cần liều cao hơn, kéo dài
và kết hợp nhiều loại[3].
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4. HOẠI THƯ FOURNIER
4.1. Định nghĩa, nguyên nhân và sinh lý bệnh học

- Hoại thư Fournier là tình trạng nhiễm khuẩn do
nhiều vi sinh vật xâm lấn mô mềm ở vùng đáy
chậu, xung quanh hậu môn và cơ quan sinh dục
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ngoài và có tỷ lệ tử vong cao[5]. Tỷ lệ tử vong tại
Hoa Kỳ hiện nay khoảng 5 - 10%[7, 11]; tại Việt Nam,
theo một số báo cáo, tỷ lệ khoảng 16 - 20%[1, 3].

- Yếu tố vi sinh: hoại thư Fournier hầu hết là viêm
cân cơ hoại tử type 1 do nhiều vi sinh vật phức
tạp gây bệnh bao gồm S. aureus, Streptococcus
spp, E. coli và vi khuẩn kỵ khí; có thể liên quan
đến Clostridium sp, nhưng ít gặp[6, 10, 13]. Chúng
tiết ra nội độc tố gây hoại tử mô và tổn hại tim
mạch nghiêm trọng, phản ứng viêm của cơ thể
góp phần gây ra suy đa tạng và tử vong nếu
không được điều trị.

4.2. Chẩn đoán
4.2.1. Lâm sàng

- Hầu hết bệnh nhân có tình trạng nhiễm khuẩn
huyết với triệu chứng sưng đau vùng bìu hoặc
đáy chậu[5]. Thăm khám thấy có nhiều nốt hoại tử
nhỏ ở da cùng với ban đỏ và phù nề xung quanh.
Có thể nghe tiếng lép bép dưới da khi sờ, rỉ dịch
với mùi ngày càng hôi thối khi bệnh tiến triển[6].

- Yếu tố nguy cơ mắc bệnh và tăng tỷ lệ tử vong
gồm: suy giảm miễn dịch, đái tháo đường, suy
dinh dưỡng, có phẫu thuật ngả niệu đạo hoặc
tầng sinh môn và béo phì[2, 6].
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- Có đến 40% trường hợp khởi phát với triệu
chứng đau âm ỉ, thường bị bỏ qua và không được
chẩn đoán, dẫn đến điều trị trễ[6]. Do đó, với các
bệnh nhân có yếu tố nguy cơ, đòi hỏi phải được
thăm khám kỹ càng và đầy đủ.

Tác giả Horta và cộng sự (2009) đã mô tả đặc
điểm các giai đoạn của hoại thư Fournier[8]:

- Giai đoạn 1 (từ 24 - 48 giờ): không có triệu chứng
gì đặc hiệu, chỉ có ngứa, mô bị ảnh hưởng phù
nề, sưng đỏ.

- Giai đoạn 2 (xâm lấn): giai đoạn này rất ngắn với
các phản ứng viêm khu trú tại chỗ.

- Giai đoạn 3 (hoại tử): hoại tử mô vùng cơ quan
sinh dục, vùng đáy chậu tiến triển nhanh chóng
làm tình trạng chung của bệnh nhân ngày càng
nặng hơn, có thể xảy ra sốc nhiễm khuẩn trong
50% các trường hợp. Hoại tử có thể lan tới thành
bụng trước, xuống đùi.

- Giai đoạn 4 (giai đoạn hồi phục): lành vết thương
có thể diễn ra trong nhiều tháng.

Cần chú ý đến tốc độ lan rộng nhanh chóng của
hoại tử có thể tới 2 - 3 cm/giờ, việc chẩn đoán sớm và
điều trị cấp cứu thích hợp là rất quan trọng.



Bảng 11.4. Bảng điểm chỉ số mức độ nghiêm trọng của hoại thư Fournier
(Fournier’s gangrene severity index)[9]:

Giá trị cao hơn
bình thường

Giá trị
bình thường

Giá trị thấp hơn
bình thường

Tham số
sinh lý/ điểm

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

Nhiệt độ (C) > 41 39 - 40.9 - 38.5 - 38.9 36 - 38.4 34 - 35.9 32 - 33.9 30 - 31.9 < 29.9

Nhịp tim > 180 140 - 179 110 -139 - 70 -109 - 55 - 69 40 - 54 < 39

Nhịp thở > 50 35 - 49 - 25 - 34 12 - 24 10 - 11 - 6 - 9 < 5

Na+ (mmol/l) > 180 160 - 179 155-159 150 -154 130 -149 - 120 - 129 110 - 119 < 110

K+ (mmol/l) > 7 6 - 6.9 - 5.5 -5.9 3.5 - 5.4 3 - 3.4 2.5 - 2.9 - < 2.5

Creatinine
(mg/dl)

> 3.5 2 - 3.4 1.5 -1.9 - 0.6 - 1.4 - < 0.6 - -

Hematocrit
(%)

> 60 - 50 - 59 46 - 49 30 - 45 - 20 - 29 - < 20

303
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Bạch cầu
máu

(x 103/mm3 )

> 40 - 20 -
39.9

15 - 19.9 3 - 14.9 - 1 - 2.9 - < 1

Bicarbonate
(mmol/l)

> 52 41 - 51 - 32-40 22 - 31 - 18 - 21 15 -17 < 15

Có 9 tham số. Điểm được tính từ 0 đến 4. Kết quả cho thấy với điểm > 9 có
75% trường hợp tử vong và với điểm < 9 thì tỷ lệ sống sót là 78%[9].
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4.2.2. Cận lâm sàng
Chụp cắt lớp điện toán hoặc MRI có tống phân có

thể giúp xác định các yếu tố tổn thương liên quan với
vùng quanh trực tràng[5].

4.3. Điều trị
- Điều trị ngay lập tức hoại thư Fournier với kháng
sinh phổ rộng bao phủ được hết các tác nhân vi
sinh, có thể thấm tốt vào mô viêm, tiếp theo có
thể điều chỉnh kháng sinh dựa trên kết quả cấy và
đáp ứng lâm sàng (LE:3, SR: mạnh).

- Tiến hành cắt lọc mô hoại tử trong vòng 24 giờ
sau khi được phát hiện (SR: mạnh). Có thể ghép
da để bảo tồn chức năng và thẩm mỹ sau này[4].

- Không cần thiết phải sử dụng các liệu pháp điều
trị hỗ trợ như oxy cao áp hay huyết thanh globulin
ngoại trừ trong các thử nghiệm lâm sàng (LE:3,
SR: yếu).

Bảng 11.5. Lựa chọn kháng sinh điều trị khuyến cáo
trong hoại thư Fournier[12]

Kháng sinh Liều dùng

Piperacillin-tazobactam +

Vancomycin

4.5 g mỗi 6 - 8h (TTM)

15 mg/kg mỗi 12h

Imipenem-cilastatin 1 g mỗi 6 - 8h (TTM)
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Kháng sinh Liều dùng

Meropenem 1 g mỗi 8h (TTM)

Ertapenem 1 g mỗi 24h

Gentamicin 5 mg/kg mỗi ngày

Cefotaxim +

Metronidazole hoặc

Clindamycin

2 g mỗi 6h (TTM)

500 mg mỗi 6 h (TTM)

600 - 900 mg mỗi 6 h
(TTM)

Cefotaxim +

fosfomycin +

metronidazole

2 g mỗi 6 h (TTM)

5 g mỗi 8 h (TMC)

500 mg mỗi 6 h (TTM)

TTM: Truyền tĩnh mạch

TMC: Tĩnh mạch chậm
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Chương 12

HƯỚNG DẪN ĐIỀU TRỊ LAO
NIỆU SINH DỤC

1. LỊCH SỬ
Bệnh lao phổi đã được tìm thấy ở người cách đây

khoảng 7000 năm, qua di tích các bộ xương người cổ
đại. Ở châu Âu, trong thập niên 1700, nhiễm lao là bệnh
dịch và một phần tư tử vong ở Anh thời đó là do lao
phổi. Villemin là người xác định bản chất lây nhiễm của
bệnh. Năm 1882, Robert Koch phát hiện nguyên nhân
bệnh lao và đưa ra giả thuyết mà ngày nay mang tên
ông, xác nhận thực thể bệnh lao với phức hợp tiên phát
hạch-phổi và sự phát tán bệnh đến các cơ quan thứ
phát trong đó thận là một trong những cơ quan đích[2, 8].

Đặc tính kháng acid của phức hợp trực khuẩn
laodo Ehrlich phát hiện năm 1882. Ekehorn (1908) đưa
ra giả thuyết qua đường máu trực tiếp: thận và đường
tiểu bị nhiễm khuẩn thứ phát qua trung gian nước tiểu.
Medlar (1926) nhận thấy thương tổn vi thể hầu hết ở vỏ
thận hai bên. Wildbolz (1937) dùng từ lao niệu sinh dục
(LNSD) (Genitourinary tuberculosis-GUTB), ông nhấn
mạnh lao thận và lao mào tinh là các biểu hiện tại chỗ
của nhiễm khuẩn qua đường máu[2, 8].
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2. DỊCH TỄ HỌC
Tổ chức Y tế thế giới (WHO) năm 2013 ước tính

có khoảng một phần tư dân số thế giới bị nhiễm lao
dưới dạng tiềm ẩn. Năm 2016 có 10,4 triệu ca lao mới
mắc và có 1,7 triệu người chết vì bệnh lao trên toàn
thế giới, một sự suy giảm đều đặn từ năm 2000 cho
đến nay. Tử vong do lao đã giảm 45% từ năm 1990
(WHO, 2016). Các trở ngại lớn trong việc kiểm soát
bệnh lao là: dịch siêu vi gây suy giảm miễn dịch ở người
(HIV) ở vùng hạ Sahara châu Phi làm bệnh lao quay trở
lại, sự phát triển của bệnh béo phì và đái tháo đường
trên khắp thế giới, sự gia tăng tỷ lệ đa kháng thuốc[2].

Hơn 90% các trường hợp LNSD xảy ra ở các nước
đang phát triển, với tần suất khoảng 15 - 20% các bệnh
nhân lao phổi. Ngược lại, tần suất LNSD ở các nước đã
phát triển chỉ là 2-10% các bệnh nhân lao phổi. Ở các
nước đang phát triển, đường niệu sinh dục là vị trí hay
gặp đứng thứ hai sau hạch bạch huyết trong các vị trí
lao ngoài phổi[1]. Ở Hoa Kỳ, LNSD là dạng thường gặp
đứng thứ ba sau lao màng phổi và lao hạch và chiếm
khoảng 27% lao ngoài phổi. Trên toàn thế giới, lao niệu
sinh dục chiếm 14% lao ngoài phổi, trong đó chỉ 20% ở
ngưởi da trắng. LNSD là bệnh xảy ra chủ yếu ở người
lớn tuy đã có báo cáo bệnh xảy ra ở trẻ em 2 tuổi[2,8].
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Ở các nước phát triển, việc phát hiện ca lao mới và
điều trị lao đã làm giảm tần suất khoảng 7,8% mỗi năm.
Tỷ lệ này cộng với tỷ lệ giảm 5% thành tỷ lệ giảm mắc
bệnh trên 12% mỗi năm[2, 4, 8]. Ngược lại, ở nhiều nước
đang phát triển, khuynh hướng giảm bệnh rất thấp: tỷ lệ
nhiễm lao vẫn ở khoảng 2,6%, cho thấy khuynh hướng
tăng các ca mới.

Việt Nam là một 7 quốc gia châu Á và là một trong
22 quốc gia trên thế giới phải đối diện với bệnh lao
nghiêm trọng với nguy cơ nhiễm lao khoảng 2% năm,
đứng thứ 14 trong 27 quốc gia có tỷ lệ lao đa kháng
thuốc cao nhất. Tần suất lao mới khoảng 173/100 000
dân, tỷ lệ hiện mắc là 225/100000 dân. Tỷ lệ tử vong do
lao là 23/100000 dân[7, 13].

3. BỆNH SINH[1, 2, 4, 8, 10]

Trong giai đoạn sơ nhiễm phổi, M. tuberculosis
sinh sản và nhân rộng, đầu tiên qua đường bạch huyết
sau đó qua đường máu. Ở giai đoạn này, cá thể có hiện
tượng mẫn cảm muộn, đồng thời với lúc đại thực bào có
khả năng ức chế sự phân chia của M. tuberculosis. Hầu
hết bệnh nhân khống chế được bệnh ở giai đoạn sơ
nhiễm và không có biểu hiện lâm sàng. Những người
này có vi khuẩn dạng tiềm ẩn, vi khuẩn này có thể sinh
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sản và gây bệnh sau nhiều năm khi bệnh nhân có bệnh
mãn tính gây suy nhược, chấn thương, dùng corticoids,
trị liệu ức chế miễn dịch, tiểu đường, hay AIDS.

Có 4 cách mà qua đó bệnh LNSD phát triển. Con
đường chính là sự phát tán phức hợp phức hợp trực
khuẩn lao(MTBC) qua đường máu. Bệnh thể hiện trên
lâm sàng sớm sau khi phức hợp trực khuẩn lao xâm
nhập đường tiết niệu hay sau một thời gian ủ bệnh dài
(tái hoạt sơ nhiễm), có thể sau nhiều thập niên. Vị trí
phát tán qua đường máu đến đường niệu dục thường
gặp là thận và mào tinh. Các cơ quan khác của đường
niệu dục bị nhiễm qua sự lan tràn vi khuẩn từ nơi nhiễm
ban đầu. Cách thứ hai là nhiễm khuẩn ngược chiều
(hiếm) sau khi bơm BCG vào bàng quang điều trị ung
thư bàng quang, chiếm tỷ lệ 0,9% các trường hợp bơm
BCG vào bàng quang. Cách thứ ba là sự lây lan từ cơ
quan kế cận: từ cột sống, cơ thắt lưng vào thận, lây lan
từ ruột vào đường tiết niệu gây rò ruột-thận hay ruột-
bàng quang. Cách thứ tư: cấy trực tiếp phức hợp trực
khuẩn laocực hiếm: tự cấy khuẩn vào cơ quan sinh dục
ngoài từ phân hay nước tiểu nhiễm khuẩn, hay cấy
khuẩn qua tiếp xúc với bộ phận sinh dục hay sang
thương ở miệng bị nhiễm bệnh.
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4. BỆNH HỌC[2]

4.1. Thận và niệu quản
Trong lao thận, về đại thể, bề mặt ngoài của thận

thường bình thường tuy thường có hiện tượng viêm
thận bể thận. Thường thấy những vùng nổi gồ khu trú
mềm màu vàng nhạt. Khi cắt ra, vùng bệnh lý có nhiều
chất bã đậu và có thể thấy sự phá hủy chủ mô thận lan
rộng. Ở những vùng “bình thường” khác có thể thấy
những ổ ap-xe nhỏ. Thành bể thận, đài thận và niệu
quản thường dày, có những ổ loét ở đài thận mà ổ ap-
xe dẫn lưu đến. Có thể có hẹp niệu quản hoàn toàn dẫn
đến hiện tượng “tự cắt thận” (autonephrectomy).
Trường hợp này thận đã xơ hóa và mất chức năng.

Các ổ lao xuất hiện gần cầu thận, là sự kết tập của
các mô bào có nhân dạng bọc và thân tế bào trong suốt,
các mô bào này dính với các tế bào xung quanh thành
màng lưới tế bào biểu mô. Ở phần ngoại vi của màng
lưới này là là các đại bào. Các phản ứng mô học này có
thể thấy trên đại thể và là tổn thương cơ bản của lao.
Nó có thể tự lành bằng quá trình xơ hóa hoặc lan ra bề
mặt và tạo loét, tạo nên tổn thương loét hang. Các củ
lao có thể thoái hóa trung tâm và hóa bã đậu và tạo
thành các hang lao, hang lao có thể vỡ vào hệ thống thu
thập. Quá trình này dẫn đến sự phá hủy từ từ chủ mô
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thận. Tùy thuộc vào độc lực của trực khuẩn lao và sự
đề kháng của người bệnh, bệnh lao là sự kết hợp giữa
sự hóa bã đậu tạo hang và sự lành sẹo bằng quá trình
xơ hóa và tạo sẹo. Trên vi thể, chất bã đậu thể hiện
dưới dạng một khối vô dạng. Chủ mô thận xung quanh
có sự xơ hóa và phá hủy mô, được tẩm nhuận với các
tế bào tròn nhỏ, tương bào, và các đại bào. Nhuộm axit-
cồn thường tìm thấy trực khuẩn lao trong mô. Những
thương tổn tương tự có thể tìm thấy ở thành niệu quản
và bể thận. Thường có vôi hóa ở cả thận và niệu quản,
có thể trên đại thể hay vi thể. Sạn thận thứ phát xảy ra
trên 10% người bệnh. Trong giai đoạn bệnh tiến triển xa,
chủ mô thận có thể bị thay thế hoàn toàn bởi chất bã
đậu hoặc mô xơ. Hiếm khi có áp-xe quanh thận.

4.2. Bàng quang
Trong giai đoạn sớm, niêm mạc bàng quang bị

viêm và đây không là tổn thương đặc hiệu của lao. Sau
đó các củ lao hình thành và có thể thấy qua nội soi dưới
dạng các nốt nổi gồ màu trắng hay màu vàng bao
quanh bởi một viền sung huyết. Khi thành bàng quang
xơ hóa và bàng quang co nhỏ nặng, có thể có hiện
tượng ngược dòng bàng quang - niệu quản. Trên vi thể,
các nốt này là các củ lao đặc trưng. Các tổn thương này
vỡ ra tạo ổ loét sâu lởm chởm. Khi lành sẹo sẽ tạo xơ
hóa thành bàng quang.
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4.3. Tuyến tiền liệt và túi tinh
Trên đại thể, bề mặt ngoài các cơ quan này xuất

hiện các nốt và những vùng cứng do xơ hóa và những
vùng hoại tử. Sự lành sẹo có thể dẫn đến vôi hóa (hiếm).
Vôi hóa nhiều ở tuyến tiền liệt có thể gợi ý nguyên nhân
lao.

4.4. Dây tinh, mào tinh và tinh hoàn
Trên đại thể, có thể thấy ống dẫn tinh bị ảnh

hưởng dưới dạng những chỗ phồng hình thoi là những
củ lao. Mào tinh lớn và khá chắc. Trên vi thể có thể thấy
các tổn thương lao đặc hiệu. Tinh hoàn thường không bị
ảnh hưởng trừ trường hợp ổ áp-xe từ mào tinh lan trực
tiếp đến tinh hoàn.

4.5. Đường sinh dục nữ
Bệnh thường lan truyền qua đường máu; hiếm khi

lan truyền qua đường tiếp xúc tình dục. Tần suất nhiễm
lao sinh dục đi kèm lao tiết niệu ở nữ là 1 - 10%. Vòi
trứng cũng có thể bị ảnh hưởng. Các biểu hiện khác
bao gồm viêm nội mạc động mạch, khối u khu trú phần
phụ hai bên và viêm lao cổ tử cung. Hiếm khi có tổn
thương ở âm đạo, âm hộ.

5. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG
Tỷ lệ nam : nữ là 2 : 1. Hầu hết bệnh nhân ở nhóm

tuổi 20 - 40[1, 2, 4, 8, 12, 18].
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Bệnh nhân thường có triệu chứng tiểu nhiều lần
nặng dần, không đáp ứng với điều trị bằng kháng sinh
thường. Triệu chứng tiểu gấp hiếm gặp hơn. Nước tiểu
thường vô khuẩn và có một tỷ lệ lớn bệnh nhân có trên
20 tế bào mủ trên quang trường lớn. Có 20% bệnh nhân
không có tế bào mủ trong nước tiểu. Bội nhiễm vi khuẩn
thường chiếm 20% trường hợp, 90% do E. coli [2, 4, 8, 10, 24].

Tiểu máu đại thể (10%) hay tiểu máu vi thể (50%).
Đau quặn thận ít gặp. Xuất tinh máu là triệu chứng hiếm.
Một số ít bệnh nhân chỉ có triệu chứng sưng đau tinh
hoàn. Tam chứng mệt mỏi, sụt cân, chán ăn không bao
giờ thấy ở giai đoạn sớm của bệnh.

Viêm bàng quang tái phát là triệu chứng báo động.
Nhiễm khuẩn do E.coli đáp ứng với kháng sinh thường
nhưng tái phát nhiều lần thì cần phải loại trừ lao. Phải
xét nghiệm nhiều lần vì M. tuberculosis rất khó phân lập
từ nước tiểu khi bệnh nhân chỉ mới có những tổn
thương nhỏ.

6. XÉT NGHIỆM TÌM LAO[1, 2, 4, 8, 10]

Phản ứng tuberculin (IDR)
Phản ứng dương tính chỉ nói lên bệnh nhân đã bị

nhiễm lao, không phải là bệnh lao tiến triển hay các triệu
chứng là do bệnh lao.
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TIÊU CHUẨN TEST TUBERCULIN DƯƠNG TÍNH THEO
NHÓM NGUY CƠ (THEO CDC)

Vùng cứng ≥ 5 mm

Người HIV dương tính

Bệnh nhân có tiếp xúc với bệnh nhân lao gần đây.

Tổn thương xơ hóa trên phim ngực nghĩ do lao
trước kia.

Bệnh nhân có ghép cơ quan hay suy giảm miễn dịch.

(dùng liều tương đương receiving 15mg prednisone
/ngày trong một tháng hoặc hơn)

Vùng cứng ≥ 10mm

Người mới nhập cư từ các nước có tần suất lao cao.

Người lạm dụng thuốc tiêm.

Cư dân hoặc nhân viên cho nhóm nguy cơ cao:
nhà tù, nhà dưỡng lão, trung tâm y tế, nhà cho người vô
gia cư.

Nhân viên phòng xét nghiệm Mycobacterium

Người có các tình trạng lâm sàng sau: bệnh bụi
phổi, đái tháo đường, suy thận mạn, một số bệnh huyết
học (bệnh bạch huyết, lymphoma), bệnh ác tính khác
(ung thư biểu mô đầu hoặc cổ và phổi), sụt cân ≥ 10%
thể trọng lý tưởng, cắt dạ dày, nối tắt hỗng - hồi tràng.
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Trẻ em nhỏ hơn 4 tuổi hay nhũ nhi, trẻ em hay trẻ
lớn có tiếp xúc với người lớn nguy cơ cao.

Vùng cứng ≥ 15mm; Bệnh nhân không có nguy
cơ nhiễm lao.

Interferon-Gamma release assays (IGRAs) [1,2]

IGRAs là các xét nghiệm in vitro để định lượng đáp
ứng IFN-γ đối với các kháng nguyên như M. tuberculosis,
như là ESAT- 6 hay CFP. Các kháng nguyên này không
có trong vắc-xin BCG, nhưng dương giả có thể gây ra
do đã tiếp xúc với mycobacteria trong môi trường từ
trước. IGRAs có độ nhạy 84 - 95% và độ đặc hiệu
85 - 99%.

Xét nghiệm nước tiểu

- Tổng phân tích nước tiểu: tìm hồng cầu, bạch cầu,
pH, tỷ trọng nước tiểu.

- Cấy nước tiểu tìm vi trùng thường.

- Cặn Addis (hồng cầu, bạch cầu/phút) đánh giá
tình trạng tiểu mủ. “Tiểu mủ vô khuẩn” là dấu hiệu
cổ điển của lao niệu.

- Xét nghiệm nước tiểu tìm phức hợp trực khuẩn
lao để chẩn đoán lao niệu: cần phối hợp cả 3
phương pháp sau [14,18] để có kết quả chẩn
đoán cao:
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+ Lấy 3 mẫu nước tiểu 3 ngày liên tiếp hứng trong
12 giờ nhuộm Ziehl-Neelsen tìm trực khuẩn
kháng axít-cồn. Độ nhạy của xét nghiệm này
thấp hơn 50%[2, 8], tuy nhiên nếu lấy 5 - 6 mẫu
nước tiểu liên tiếp thì độ nhạy có thể đạt đến
78%[14, 18].

+ Cấy nước tiểu trên môi trường Lowenstein-
Jensen tìm M. tuberculosis, BCG, các
mycobacterium nontuberculosis, có kết quả sau
4 - 6 tuần. Là xét nghiệm chẩn đoán chắc chắn
lao niệu [2, 4, 8, 10, 24]. Độ nhạy có thể đến 80 - 90%.
Ở các nước phát triển, có thể cấy trên môi
trường thạch Middlebrook 7H10, có kết quả sớm
hơn cấy trên môi trường Lowenstein-Jensen một
tuần. Hoặc có thể dùng hệ thống phát hiện phức
hợp trực khuẩn laotự động MGIT (Mycobacteria
Growth Indicator Tube) trên môi trường cấy lỏng,
có kết quả chỉ sau 10 ngày [2].

+ Phản ứng PCR nước tiểu (Polymerase Chain
Reaction), còn gọi là xét nghiệm khuếch đại acid
nucleic (nucleic acid amplification tests - NAATs):
cho kết quả sau 1 - 2 ngày, độ nhạy:
74 - 91%; độ đặc hiệu: 95 - 100% [2, 8, 22, 25]. Có 2
kỹ thuật chính: (1) Phản ứng IS6110-PCR để tìm
M. tuberculosis; (2) Phản ứng 16S rRNA gen-
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PCR: tìm các mycobacterium khác. Ngoài ra, từ
năm 2010, kỹ thuật GeneXpert MTB/RIF có thể
phát hiện đồng thời phức hợp trực khuẩn laovới
đặc tính kháng rifampicin. Các xét nghiệm
khuếch đại acid nucleic (NAATs) được khuyến
cáo bổ trợ nhưng không thay thế cho cấy nước
tiểu và đặc biệt không dùng để loại trừ chẩn
đoán một bệnh lao ngoài phổi vì vẫn còn thiếu
các nghiên cứu có mức độ bằng chứng cao về
độ nhạy [2].

Kết hợp cả 3 phương pháp trên có thể phát hiện
phức hợp trực khuẩn lao đến 94% trường hợp [14].

Xét nghiệm máu
Công thức máu, tốc độ lắng máu, chức năng thận,

điện giải đồ.

7. TRIỆU CHỨNG X QUANG[2, 4, 8].

X quang không chuẩn bị (KUB)
Trên phim KUB có thể thấy dấu vôi hóa ở thận và

đường tiểu dưới.

X quang ngực và cột sống để loại trừ lao phổi cũ
hay lao tiến triển và lao cột sống.

Chụp đường niệu nội tĩnh mạch (IVU, UIV)
UIV liều cao hiện nay vẫn là tiêu chuẩn[2, 4, 8, 14].

Có thể phối hợp với CT. Ngoài ra, UIV dưới màn huỳnh
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quang tăng sáng cho phép làm xét nghiệm động học
niệu quản.

Trên UIV có thể thấy thận mất chức năng hoặc
tổn thương thận nặng. Viêm niệu quản biểu hiện bằng
giãn niệu quản trên chỗ hẹp niệu quản - bàng quang
hay niệu quản xơ hóa. Thì bàng quang cho thấy bàng
quang nhỏ, co thắt hay bàng quang bất đối xứng.

Chụp bể thận ngược chiều (UPR)
Khi cần xác định chiều dài đoạn hẹp và mức độ

tắc nghẽn và giãn nở niệu quản trên chỗ hẹp hoặc khi
cần đặt thông niệu quản để lấy nước tiểu từng thận
riêng rẽ làm xét nghiệm vi trùng học. Cần làm dưới màn
huỳnh quang tăng sáng và làm xét nghiệm động học
niệu quản[2, 4, 8, 14].

Chụp bể thận xuôi chiều qua da
Chỉ định trong trường hợp thận không phân tiết

trên UIV hay để xem tình trạng đường xuất tiết trên chỗ
hẹp hoặc có thể lấy nước tiểu từ bể thận gửi xét nghiệm
vi trùng học[2, 4, 8, 14].

Xét nghiệm đồng vị phóng xạ
Xạ hình thận cho biết chức năng thận và bất

thường chủ mô thận.
Siêu âm và Chụp cắt lớp vi tính (CT)
Siêu âm để theo dõi một tổn thương thận phát hiện

trên UIV trong quá trình điều trị (hang lao)[2, 4, 8].
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CT để khảo sát tổn thương nhu mô thận, quanh
thận hay khi nghi ngờ có ung thư thận đi kèm[2, 4, 8]. CT
đa lát cắt (MSCT) với kỹ thuật tái tạo hình ảnh rất có ích
trong chẩn đoán các dạng biến thể đường tiểu [2, 8, 16,18, 20].

8. TRIỆU CHỨNG NỘI SOI
8.1. Soi bàng quang

Nội soi tìm những sang thương lao ở bàng quang
(sang thương dạng hạt, dạng loét) và viêm lao miệng
niệu quản, miệng niệu quản nở rộng. Thường chỉ định
khi nghi có tổn thương ác tính trong bàng quang[2, 8, 20].

Vai trò của sinh thiết bàng quang còn bàn cãi. Chỉ
sinh thiết khi có tổn thương dạng củ hay loét cách xa
miệng niệu quản vì tổn thương này có thể là ung thư
biểu mô phối hợp[2, 4, 8, 18, 20].

8.2. Soi niệu quản
Nội soi niệu quản là chỉ định hiếm. Soi để khảo sát

ảnh hưởng của bệnh lên niệu quản - bể thận hoặc để
lấy mẫu nước tiểu thử vi trùng học.

9. ĐIỀU TRỊ
Có thể cho bệnh nhân nhập viện trong tháng đầu

để bảo đảm bệnh nhân uống thuốc kháng lao đều đặn,
sau đó sẽ theo dõi ngoại trú. Cần đánh giá chức năng
gan của bệnh nhân. Nếu cần phẫu thuật thì mổ chương
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trình và cho bệnh nhân nhập viện tối thiểu 6 tuần sau
khi bắt đầu điều trị tấn công[2, 5, 8, 18, 20].

Bác sĩ Tiết niệu nên là người theo dõi quá trình
hóa trị lao. Nếu có vấn đề kháng thuốc thì cần hội chẩn
bác sĩ chuyên khoa Lao nhưng bác sĩ Tiết niệu là người
chịu trách nhiệm cả quá trình điều trị của bệnh nhân,
nếu không tổn thương thận hoặc đường xuất tiết không
hồi phục có thể xảy ra[2, 4, 8, 12, 18]. Cần chú ý hiện tượng
“xơ hóa do lành sẹo” diễn tiến nhanh trong quá trình
điều trị thuốc lao nhất là trong thời gian điều trị tấn công
có thể dẫn đến bế tắc đường tiểu trên cấp tính và hủy
hoại chức năng thận nhanh chóng[15, 19].

Mục đích điều trị là: (1) Điều trị căn bệnh tiến triển
(2) Làm cho bệnh nhân không còn khả năng lây nhiễm
càng sớm càng tốt (3) Bảo tồn tối đa chức năng thận.

Cần theo dõi bệnh nhân 3, 6, 12 tháng sau khi
ngưng thuốc. Trong mỗi lần khám, cần làm xét nghiện
nước tiểu sáng sớm 3 ngày liên tục và làm UIV.

Các thuốc kháng lao[2, 5, 6, 8, 23]

Các thuốc kháng lao hàng đầu là INH, rifampicin,
pyrazinamide và ethambutol. Ba thuốc đầu là diệt khuẩn.
Hóa trị lao là điều trị đa kháng sinh nhằm làm giảm thời
gian điều trị và làm giảm hiện tượng kháng thuốc. Từ
khi có rifampicin và các thuốc kháng lao mới thời gian
điều trị giảm còn 6 - 9 tháng.
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CÁC THUỐC KHÁNG LAO THIẾT YẾU

Xếp loại Thuốc Tác dụng

Thuốc kháng lao chủ

lực

Rifampicin (R)

Isoniazid (H)

Pyrazinamide (Z)

Ethambutol (E)

Diệt khuẩn

Diệt khuẩn

Diệt khuẩn

Kiềm khuẩn

Thuốc kháng lao thứ

cấp

Streptomycin (S)

Ethionamide

Cycloserine

Diệt khuẩn

Kiềm khuẩn

Kiềm khuẩn

Các thuốc phụ Kanamycin

Thiocetazone

(T hay TB1)

Kiềm khuẩn

Kiềm khuẩn

CƠ CHẾ TÁC DỤNG / KHÁNG THUỐC CỦA CÁC
THUỐC KHÁNG LAO THÔNG DỤNG

Thuốc
Cơ chế
tác dụng

Vị trí đột biến
kháng thuốc (gen)

Isoniazid Ức chế tổng hợp
acid mycolic
Men catalase-
peroxidase

inhA (vùng điều hòa)
(gen mycolic acid)
katG (gen catalase-
peroxidase)
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Thuốc
Cơ chế
tác dụng

Vị trí đột biến
kháng thuốc (gen)

Rifampin Ức chế tổng hợp

RNA

-Subunit rpoB (gen

RNA polymerase)

Pyrazinamide Ức chế tổng hợp

Acid béo

pncA(gen

pyrazinamidase)

Ethambutol Ức chế tổng hợp

thành tế bào (chẹn

arabinosyl

transferase

embB (gen cho men

arabinosyl

transferase)

Streptomycin Ức chế tổng hợp

protein

rpsL (gen của protein

S12

ribosome);gen16-S

RNA của ribosome

Amikacin Ức chế tổng hợp

protein

gen16-S RNA của

ribosome

Capreomycin Ức chế tổng hợp

thành tế bào

Không rõ

Quinolones Ức chế cấu trúc

DNA

GyrA (gen gyrase A)
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LIỀU TỐI ƯU CỦA CÁC THUỐC KHÁNG LAO

Tên thuốc
Liều lượng
hàng ngày
(mg/kg)

Liều cách quãng

3 lần/ tuần

(mg / kg)

2 lần / tuần

(mg / kg)

Isoniazid 5 (4 - 6) 10 (8 - 12) 15 (13 - 17)

Rifampicin 10 (8 - 12) 10 (8 - 12) 10 (8 - 12)

Pyrazinamide 15 (20 - 30) 35 (30 - 40) 50 (40 - 60)

Ethambutol 15 (15 - 20) 30 (25 - 35) 45 (40 - 50)

Streptomycin 15 (12 - 18) 15 (12 - 18) 15 (12 - 18)
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PHÁC ĐỒ XỬ TRÍ LAO NIỆU SINH DỤC[2, 8, 23]

Chẩn đoán ≥ 3 mẫu nước tiểu sáng sớm
để cấy làm KS đồ

Khảo sát Dùng UIV, có thể

Bệnh nhân với vi khuẩn làm thêm xét nghiệm khác

nhạy cảm

Hóa trị lao
Rifampicin, 450 mg / ngày 2 tháng, sau đó 3 lần/tuần

Isoniazid, 300mg / ngày Rifampicin, 900 mg
trong 4 tháng

Pyrazinamide, 25 mg/kg/ngày Isoniazid, 600mg

Ethambutol 1200mg/ngày
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Tổn thương XQ nhẹ hay có VK/NT

PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ CHO NHIỄM KHUẨN VI KHUẨN
NHẠY CẢM

Tử vong do lao ngày nay là không đáng kể nếu
điều trị sớm và đúng cách, bệnh nhân uống thuốc đủ.
Cần làm thử nghiệm độ nhạy cảm của mycobacterium

Trường hợp

Không phẫu thuật Có phẫu thuật

Tổn
thương
XQ nhẹ
hay có
VK/NT

Tổn
thương
loét
hang
nhẹ

Bệnh trầm
trọng không
phẫu thuật
ngay được
Phẫu thuật
tạo hình có
thể cần sau

Tổn
thương
loét hang

nhẹ

Tổn
thương
nặng

Có vôi hóa Không vôi hóa

Cắt thận bán phần
hóa trị ít nhất 6 thg
theo dõi hàng năm
ít nhất 10 năm với
XQ hệ niệu

Hóa trị ít nhất 6
thg theo dõi/6
tháng
ít nhất 5 năm

6 tháng hóa trị
lao
Theo dõi
trong 1 năm
nếu không tái
phát, xuất
viện

Hóa trị lao
theo dõi
sát tùy
theo mức
độ suy
thận
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với thuốc trên các chủng được phân lập, áp dụng điều
trị quan sát trực tiếp (DOT) cho bệnh nhân [2,8,9,18,20].

Hóa trị lao là điều trị đa kháng sinh nhằm làm giảm
thời gian điều trị và làm giảm khả năng vi khuẩn kháng
thuốc. Thời gian điều trị trước đây từ 2 năm nay giảm
còn 6 - 9 tháng từ khi có rifampicin và các thuốc kháng
lao mới khác[2, 4, 8, 12]. Phối hợp với chương trình chống
lao quốc gia để cấp thuốc lao, vừa theo dõi sát bệnh
nhân, nhất là trong thời gian dùng liều tấn công[14, 18].

Các cytokine hỗ trợ như interferon- , interleukin-2
(IL-2), yếu tố kích thích dòng đại thực bào-bạch cầu hạt,
và IL-12, hoặc miễn dịch trị liệu bằng M. vaccae có thể
làm giảm thời gian điều trị hơn nữa và chống kháng
thuốc[8].

Khuyến cáo của Trung tâm phòng bệnh Hoa Kỳ
(CDC) và Hiệp hội lồng ngực Hoa Kỳ hiện tại là điều trị
bệnh nhân lao niệu sinh dục với vi khuẩn nhạy cảm từ 6
đến 9 tháng. Ở bệnh nhân lao thận, sau 2 tuần điều trị
sẽ không còn phân lập được M. tuberculosis trong nước
tiểu. Phác đồ 6 tháng thường dùng R,H,Z với tỷ lệ có vi
khuẩn tái phát là 1%. Điều trị với S,H,R,E trong 2 tháng
đầu, theo sau là H,R,Z hay H, R trong 4 tháng kế[4, 5, 8, 23].

Nên uống thuốc liều duy nhất chung một lần vào
buổi tối, có thể uống với sữa giúp bệnh nhân dung nạp
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thuốc tốt nhất. Nên dùng S trong thời gian điều trị tấn
công khi có triệu chứng viêm bàng quang cấp nặng. Có
thể dùng thêm Prednisolone, 20mg x 3 lần mỗi ngày
dùng với 4 loại thuốc lao trong 4 tuần, giúp làm giảm
viêm bàng quang cấp.

LAO ĐA KHÁNG THUỐC
Trong thập niên 1990, lao đa kháng thuốc (MDR)

trở thành vấn đề y tế quan trọng đặc biệt trong đó có 1/3
các ca kháng với một hay nhiều loại thuốc. Sau này
MDR giảm hẳn do chương trình DOT và nhiều yếu tố
khác. Phác đồ điều trị lao MDR phải theo tình trạng
nhạy cảm của vi khuẩn và tiếp tục trong 18 - 24 tháng
hay 12 tháng sau khi cấy âm tính[4, 8, 10, 23]

CÁC THUỐC ĐIỀU TRỊ LAO ĐA KHÁNG (MDR-TB) [23]

Tên thuốc
Chữ

viết tắt

A. Fluoroquinolone Levofloxacin

Moxifloxacin

Gatifloxacin

Lfx

Mfx

Gfx

B. Thuốc tiêm bước hai Amikacin

Capreomycin

Kanamycin

(Streptomycin)

Am

Cm

Km

(S)
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C. Các thuốc bước hai
chủ lực khác

Ethionamide /
Prothionamide

Eto/Pto

Cycloserine/Terizidone

Linezolid

Clofazimine

Cs/Trd

Lzd

Cfz

D. Các thuốc
cộng thêm (không
phải là một phần
của phác đồ đa
kháng )

D1 Pyrazinamide

Ethambutol

Izoniazide liều cao

Z

E

Hh

D2 Bedaquiline

Delamanid

Bdq

Dlm

D3 p-aminosalicylic acid

Imipenem-cilastatin

Meropenem

Amoxicillin-clavulanate

(Thioacetazone)

PAS

Ipm

Mpm

Amx-Clv

T

PHẪU THUẬT
Có nhiều phương pháp phẫu thuật đi cùng với

phác đồ điều trị lao ngắn hạn. Phẫu thuật đóng vai trò
quan trọng trong triết lý điều trị hiện đại lao niệu sinh
dục, gồm phẫu thuật cắt bỏ và phẫu thuật tạo hình[4, 5, 8,
12, 18, 20].
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Cắt bỏ cơ quan/mô
Cắt thận
Chỉ định cắt thận là: (1) Thận mất chức năng có

hay không có vôi hóa; (2) Bệnh tiến triển trên toàn thể
thận cùng với cao huyết áp và hẹp khúc nối bể thận -
niệu quản; (3) Bướu thận phối hợp[4, 8, 18, 21].

Xử trí thận lao bị mất chức năng là không bàn cãi
và cần phải cắt bỏ thận[4, 8, 10, 18, 20]. Thận mất chức năng
do lao ngày nay không còn là chống chỉ định của cắt
thận qua nội soi ổ bụng[17, 18].

Cắt thận niệu quản
Hiếm khi được chỉ định, chỉ làm khi niệu quản bị

tổn thương nặng cần cắt bỏ phần lớn niệu quản.
Cắt một phần thận
Có hai chỉ định: (1) Tổn thương khu trú ở cực thận

có vôi hóa không đáp ứng sau 6 tuần hóa trị tấn công.
(2) Một vùng vôi hóa lớn dần đe dọa phá hủy toàn bộ thận.

Dẫn lưu apxe
Không dẫn lưu hở apxe vì ngày nay có thể dùng

các kỹ thuật X quang ít xâm lấn để hút dịch apxe. Dịch
hút ra có thể làm xét nghiệm vi trùng học. Nếu có vôi
hóa nhiều ở thành apxe thì nên cắt một phần thận.

Cắt bỏ mào tinh
Thám sát bìu với dự kiến cắt bỏ mào tinh vẫn còn

cần thiết. Chỉ định chính là apxe bã đậu không đáp ứng
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với hóa trị. Chỉ định khác là một khối u chắc không đổi
hay lớn dần mặc dù điều trị với kháng sinh thường hay
hóa trị lao.

Nên mổ qua ngã bìu, bóc tách đuôi mào tinh trước,
sau đó đến thân và đầu mào tinh. Cô lập ống dẫn tinh
và đem ra ngã bẹn qua một đường rạch da riêng để
tránh tạo apxe dưới da.

Phẫu thuật tạo hình
Hẹp niệu quản
Vị trí thường gặp là ở khúc nối niệu quản–bàng

quang; cũng có thể hẹp ở khúc nối bể thận-niệu quản,
hiếm khi ở niệu quản phần ba giữa. Rất ít khi hẹp toàn
bộ niệu quản (thường thận đã tổn thương nặng nên
không thể tạo hình niệu quản).

Hẹp khúc nối bể thận - niệu quản
Rất ít gặp [8,14,19,20]. Nếu thận còn bài tiết trên UIV

thì phải giải quyết bế tắc càng sớm càng tốt bằng đặt
thông JJ từ ngã nội soi bàng quang. Nếu không đặt
được thông JJ thì mở thận ra da qua da, qua đó bơm
rửa bể thận với thuốc kháng lao. Theo dõi diễn tiến hẹp
bằng siêu âm hay làm UIV với phim 25 phút mỗi tuần,
nếu diễn tiến xấu thì cần phẫu thuật ngay. Phẫu thuật
có thể cần sau khi rút thông JJ chụp UIV kiểm tra thấy
hẹp không cải thiện.
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Dùng kỹ thuật Hynes-Anderson hay Culp, khâu nối
trên thông JJ làm nòng đặt tại chỗ trong 3 tuần. Nếu
trước mổ chưa mở thận ra da thì lúc tạo hình phải mở
bể thận ra da. Nếu lúc mổ có hiện tượng viêm niệu quản
nhiều thì nên để thông JJ tại chỗ 5 - 6 tuần và trong thời
gian này sẽ thực hiện bơm thuốc kháng lao tại chỗ.

Vai trò của cắt xẻ rộng bể thận qua nội soi là không
rõ ràng.

Hẹp niệu quản đoạn giữa
Phương pháp điều trị tốt nhất là cắt xẻ niệu quản

và đặt thông nòng kiểu Davis hay đặt thông JJ niệu
quản tại chỗ ít nhất 6 tuần. Theo dõi bệnh nhân sát,
chụp UIV kiểm tra mỗi 3 tháng, theo dõi ít nhất 12 tháng.

Hẹp niệu quản đoạn cuối
Có nhiều trường hợp hẹp là do phù nề và đáp ứng

tốt với hóa trị lao[8, 14, 18]. Phác đồ điều trị là hóa trị lao
trước, kiểm tra hàng tuần bằng UIV một phim 25 phút,
theo dõi diễn tiến. Nếu sau 3 tuần tiến triển xấu hoặc
không cải thiện thì dùng thêm corticosteroids. Chụp UIV
kiểm tra hàng tuần, nếu không cải thiện sau 6 tuần sẽ
mổ cắm lại niệu quản sau khi thử nong niệu quản nội
soi thất bại. Trong thời gian này nên đặt thông JJ để
đánh giá hiệu quả điều trị nội khoa[4, 8, 14].

Nếu có hẹp niệu quản khi bắt đầu điều trị kháng
lao thì trong phác đồ điều trị kháng lao tránh dùng
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Streptomycin vì thuốc này có thể gây “xơ hóa do lành
sẹo” diễn tiến nhanh gây bế tắc đường tiểu trên cấp tính
hay hủy hoại chức năng thận nhanh chóng[15, 19].

Vai trò của corticosteroids trong điều trị viêm hẹp
niệu quản là không rõ ràng, các tác giả chủ yếu dùng
corticosteroids trong điều trị triệu chứng viêm bàng
quang cấp do lao với thời gian không quá 2 tháng vì sợ
bệnh lao bùng phát toàn thân[4, 5, 6, 8, 16, 18, 20].

Nong niệu quản nội soi ít có số liệu trên loạt lớn
bệnh nhân. Thường phải nong nhiều lần với gây mê, kết
quả không cao: 36 - 64%[3, 4, 8, 11, 14]. nên phương pháp
này không được nhiều tác giả ủng hộ. Vô cảm bệnh
nhân, nong bằng thông Braasch 8 Fr hay 2 thông niệu
quản 5 Fr, hay bằng thông bong bóng. Lúc đầu nong lại
cách mỗi 2 tuần, sau đó mỗi 1 đến 2 tháng cho đến khi
đường tiểu trên ổn định. Cũng có thể nong niệu quản
kết hợp với corticosteroids hệ thống hóa trước khi mổ
tạo hình niệu quản[8, 11], đặc biệt ở người trẻ.

Hầu hết hẹp niệu quản không dài quá 5cm và bắt
đầu ở đoạn nội thành bàng quang. Nên cắm lại niệu
quản vào bàng quang. Nên áp dụng kỹ thuật chống
ngược dòng khi có thể, làm đường hầm dưới niêm mạc
ít nhất 2cm. Nên cắm lại niệu quản vào bàng quang ngả
ngoài bàng quang vì có nhiều lợi điểm như thời gian mổ
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nhanh, kỹ thuật tương đối đơn giản, thời gian nằm viện
ngắn[14, 18].

Nếu đoạn hẹp dài hơn 5cm, không thể cắm niệu
quản trực tiếp vào bàng quang mà phải làm bàng quang
cơ thăn hay phẫu thuật Boari. Dùng phẫu thuật Boari có
thể cắm lại niệu quản sau khi cắt bỏ đoạn hẹp dài
14 - 15 cm.

Nếu hẹp nhiều trên một hay cả hai niệu quản, có
thể khai khẩu niệu quản vào niệu quản và cắm lại niệu
quản dài hơn vào bàng quang, dùng kỹ thuật chống
ngược dòng. Nếu bàng quang tổn thương nặng thì có
thể phải tạo hình làm rộng bàng quang bằng ruột.

Tạo hình làm rộng bàng quang
Các triệu chứng chính báo động cần tạo hình làm

rộng bàng quang là tiểu nhiều lần cả ngày lẫn đêm
không chịu đựng được, đi kèm với đau, tiểu gấp, tiểu
máu. Chụp UIV thấy bàng quang nhỏ, co thắt, tăng
trương lực và thường là không có nước tiểu tồn lưu. Soi
bàng quang thấy niêm mạc bàng quang có vẻ “như
nhung” và dung tích bàng quang  100mL.

Chỉ định tạo hình làm rộng bàng quang khi dung
tích bàng quang 30 - 150mL, làm bàng quang thay thế
nối thẳng (orthotopic neobladder) khi dung tích bàng
quang < 30mL và dùng dạ dày khi có suy thận, dùng đại
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tràng sigma và hồi manh tràng khi cần cắm lại niệu
quản vào bàng quang tân tạo. Tạo hình bàng quang
bằng dạ dày thường áp dụng nhiều ở trẻ em, ở người
suy thận nhiều, nhưng không cho thấy ưu thế hơn tạo
hình bàng quang bằng đại tràng, manh tràng hay hồi
tràng[2, 4, 8].

Bệnh nhân cần được điều trị hóa trị lao tấn công ít
nhất 4 tuần trước khi mổ. Trước mổ cần đánh giá niệu
dòng đồ. Nếu lưu lượng nước tiểu giảm thì ở bệnh nhân
nữ sẽ xẻ cổ bàng quang qua nội soi ở 3 giờ và 9 giờ, ở
nam sẽ cắt đốt nội soi cổ bàng quang 3 - 6 tuần trước
khi mổ làm rộng bàng quang[2, 4, 8]. Cần giữ lại phần
bàng quang lành càng nhiều càng tốt vì phần này có vai
trò trong tống xuất nước tiểu. Có thể tạo hình bằng mổ
mở hay qua nội soi ổ bụng[16, 18, 20].

Suy thận không phải là chống chỉ định. Không có
chống chỉ định làm rộng bàng quang khi độ thanh thải
creatinin  15 ml/phút. Nhiều bệnh nhân có cải thiện
chức năng thận sau mổ. Chống chỉ định là: tiểu dầm,
tiểu không kiểm sốt, rối loạn tâm thần (chỉ định chuyển
lưu nước tiểu).

Chuyển lưu nước tiểu[2, 8]

Có 3 chỉ định chuyển lưu nước tiểu vĩnh viễn:
(1) Rối loạn hoặc thiểu năng tâm thần; (2) Tiểu dầm
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không do bàng quang nhỏ;(3) Tiểu nhiều lần ban ngày
với tiểu không kiểm soát không đáp ứng với hóa trị lao
hay nong cổ bàng quang. Chuyển lưu qua hồi tràng hay
đại tràng với cắm lại niệu quản có chống ngược dòng.

Không nên cắm niệu quản vào đại tràng sigma vì
thường gây tiểu không kiểm soát và có thể gây ung thư
ở vị trí cắm niệu quản.

10. KẾT LUẬN VỚI MỨC ĐỘ CHỨNG CỨ VÀ CẤP
ĐỘ KHUYẾN CÁO
Lao niệu sinh dục, cũng như các dạng lao ngoài

phổi khác, được xếp thành lao nặng với các triệu chứng
mơ hồ (Mức độ 3). Bác sĩ Tiết niệu cần biết nghi ngờ
lao niệu khi bệnh nhân có triệu chứng đường tiểu kéo
dài mà không có nguyên nhân rõ ràng (Mức độ 4).

Chẩn đoán lao niệu sinh dục chủ yếu dựa vào xét
nghiệm tìm phức hợp trực khuẩn lao trong nước tiểu.
Trong điều kiện Việt Nam, nên phối hợp cả 3 xét nghiệm
nhuộm trực tiếp, phản ứng PCR nước tiểu và cấy nước
tiểu (3 - 5 mẫu nước tiểu liên tiếp) trong môi trường đặc
hiệu tìm trực khuẩn lao.

Trong giai đoạn sớm của bệnh, thường trên phim
UIV có thể thấy những thay đổi ở đài thận. Các tổn
thương thận có thể là biến dạng đài thận, đài thận xơ
hóa và tắc nghẽn hoàn toàn (đài thận bị cô lập), biến
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dạng nhiều đài thận, hay phá hủy đài thận hay chủ mô
thận nặng. Trong trường hợp nặng, trên UIV có thể thấy
biến dạng đài thận, hẹp niệu quản, hay xơ hóa bàng
quang (Mức độ 4).

Điều trị nội khoa là điều trị bước một trong lao niệu
sinh dục. Thời gian điều trị hiện nay giảm còn 6 tháng
trong những trường hợp không phức tạp. Chỉ trong
những trường hợp phức tạp (lao tái phát, bệnh nhân bị
ức chế miễn dịch và HIV/Aids) mới cần điều trị 9 - 12
tháng (Cấp độ B).

Đặt stent niệu quản hay mở thận ra da qua da
(PCN) sớm ở bệnh nhân hẹp niệu quản do lao có thể
làm tăng tỷ lệ mổ tạo hình và làm giảm thận mất chức
năng (Mức độ 2a). Trong các tình huống khác, bệnh
nhân nên được điều trị bằng thuốc kháng lao ít nhất 4
tuần trước phẫu thuật (Mức độ 4).

Có thể dùng thông JJ cho tất cả các loại hẹp niệu
quản cho nhiều mục đích như thông nòng sau khi nong,
dẫn lưu nước tiểu trong tiến trình lành bệnh sau điều trị
nội khoa hay phẫu thuật và để đánh giá hiệu quả điều trị
(Cấp độ B).

Cắt thận được khuyến cáo khi thận mất chức năng
hoàn toàn hay giảm nặng chức năng. (Cấp độ B). Cho
dù nước tiểu bệnh nhân vô khuẩn sau hóa trị lao, 50%
mẫu mô cắt thận cho thấy có lao tiền triển (Mức độ 3).
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Có đến 50 - 75% bệnh nhân lao sinh dục có bất
thường đường tiết niệu trên X quang (Mức độ 4). Do đó,
nên khảo sát đường tiết niệu của bệnh nhân lao khởi
đầu ở mào tinh (Cấp độ B). Cần thám sát sớm nếu bệnh
nhân nghi ngờ lao mào tinh hay lao tinh hoàn không đáp
ứng nhanh với hóa trị lao (Cấp độ C).

Chẩn đoán viêm lao tuyến tiền liệt có thể do phát
hiện tình cờ sau cắt đốt nội soi tuyến tiền liệt qua ngã
niệu đạo qua mẫu mô bệnh học (Mức độ 3). Những
bệnh nhân này nên được điều trị bằng thuốc kháng lao
(Cấp độ C).
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