
VIÊM PH I HO I T   TR  EMỔ Ạ ỬỞ Ẻ
                                                                                    TS BS Tr n Anh Tu n ầ ấ

                                                                          Khoa Hô h p – BV Nhi Đ ng 1ấ ồ

1. M  Đ U: Ở Ầ

Viêm ph i ho i t  (VPHT) là m t th  n ng c a b nh lý ph i v i s  hình thành c a các hangổ ạ ử ộ ể ặ ủ ệ ổ ớ ự ủ

nh , áp-xe nh  (<2cm) trong nhu mô ph i, th ng không kèm theo t n th ng màng ph i đáng k .ỏ ỏ ổ ườ ổ ươ ổ ể

VPHT đã đ c bi t đ n t  lâu trong l ch s  và là nguyên nhân quan tr ng  tr  em l n ng iượ ế ế ừ ị ử ọ ở ẻ ẫ ườ

l n tr c đây. B nh c nh lâm sàng c a VPHT đã đ c Hippocrates mô t  đ u tiên, sau đó Laennecớ ướ ệ ả ủ ượ ả ầ

mô t  chi ti t vào năm 1826.ả ế

Trong th i đ i kháng sinh, VPHT tr  nên r t ít g p. Tuy nhiên, trong 2 th p k  g n đây, VPHTờ ạ ở ấ ặ ậ ỷ ầ

l i có xu h ng gia tăng tr  l i  nhi u n i trên th  gi i. Theo m t nghiên c u t i Pháp, t n su tạ ướ ở ạ ở ề ơ ế ớ ộ ứ ạ ầ ấ

VP có bi n ch ng ho i t  tăng g p đôi trong giai đo n 2009-2011 (9%) so v i giai đo n 2006-2009ế ứ ạ ử ấ ạ ớ ạ

(4,5%).         

  2. B NH NGUYÊN: Ệ

VPHT có th  do nguyên nhân nhi m trùng hay không nhi m trùng. ể ễ ễ

2.1. Nguyên nhân nhi m trùng: ễ

Trong ph m vi bài vi t này, chúng tôi ch  đ  c p đ n nguyên nhân nhi m trùng. ạ ế ỉ ề ậ ế ễ

B ng 1: Tác nhân nhi m trùng gây viêm ph i ho i t .ả ễ ổ ạ ử

Vi khu nẩ Vi-rút N m ấ
Streptococcus pneumoniae

Staphylococcus aureus

Steptococcus mitis spp.

Streptococcus pyogenes (group A)

Mycoplasma pneumonia

Pseudomonas spp.

Fusobacterium spp. 

Cúm 

Adenovirus 

Nhóm Herpes bao g m ồ

Cytomegalovirus (CMV), 

Varicella-Zoster, Epstein-Barr 

virus (EBV)

Aspergilus spp. 

Candida spp.

Histoplasma capsulatum

Coccidiodes spp. 

Blastomyces spp. 

Cryptococcus neoformans

S. pneumonia là nguyên nhân ch  y u, đ c bi t các ch ng ph  c u không đ c b o v  b iủ ế ặ ệ ủ ế ầ ượ ả ệ ở

vaccine ph  c u hi n hành, đ c bi t là serotype 3 và 19A. Ph  c u serotype19A là ch ng đáng l uế ầ ệ ặ ệ ế ầ ủ ư

ý do th ng gây b nh c nh n ng và có th  gây VPHT, l i th ng đ  kháng v i nhi u lo i khángườ ệ ả ặ ể ạ ườ ề ớ ề ạ

sinh.  
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S. aureus t  lâu đã đ c ghi nh n nh  nguyên nhân gây VPHT  tr  em, đ c bi t là nhóm từ ượ ậ ư ở ẻ ặ ệ ụ

c u kháng Methicillin (MRSA). G n đây, m i quan tâm chính y u đang t p trung vào t  c u có đ cầ ầ ố ế ậ ụ ầ ộ

t  Panton-Valentine Leucocidine (PLV). ố

Không rõ y u t  nào làm tăng nguy c  di n ti n thành VPHT: do đi u tr  kháng sinhế ố ơ ễ ế ề ị

không thích h p (ch m tr  hay không đúng), do đ c l c c a vi khu n hay do đáp ng quáợ ậ ễ ộ ự ủ ẩ ứ

m c c a b nh nhân. Nh ng có l  do s  ph i h p c a nhi u y u t  cùng lúc. ứ ủ ệ ư ẽ ự ố ợ ủ ề ế ố

 Panton-Valentin Leucocidin (PVL):

Là đ c t  do S. aureus s n xu t ra có ho t tính gây đ c b ch c u, đ c Panton vàộ ố ả ấ ạ ộ ạ ầ ượ

Valentine phát hi n t  1932. PVL là m t đ c t  có 2 thành ph n LukS-PV và LukF-PV. Cệ ừ ộ ộ ố ầ ả

2 thành ph n này đ c ti t ra tr c khi t p h p l i trong các heptamer t o nên các l  nhầ ượ ế ướ ậ ọ ạ ạ ỗ ỏ

tr n màng neutrophil, đ a đ n hi n t ng ly gi i t  bào. Trên ẻ ư ế ệ ượ ả ế In vitro, PVL gây phân h yủ

b ch c u do t o thành nh ng l  nh   màng t  bào đ a đ n gi i phóng các h t nh  gâyạ ầ ạ ữ ổ ỏ ở ế ư ế ả ạ ỏ

đ c t  bào gây viêm và t n th ng ph i. Quá trình ch t theo ch ng trình (apostosis) giaộ ế ổ ươ ổ ế ươ

tăng, dãn m ch t i ch  và ho i t  mô. Hi n t ng này l i còn có th  có th  t  khu chạ ạ ổ ạ ử ệ ượ ạ ể ể ự ế

đ i.  ạ

Theo y văn tr c đây, có kho ng 2% ch ng S.aureus có ti t PVL. T n su t ch ng tướ ả ủ ế ầ ấ ủ ụ

c u ti t PVL t i Pháp là d i 0,4%  và tầ ế ạ ướ i Anh là d i 2%. ạ ướ Trong tr ng h p có ti p xúcườ ợ ế

g n gũi, t  l  ng i mang S.aureus ti t PVL có th  cao h n.  ầ ỷ ệ ườ ế ể ơ

S.aureus có PVL có k t h p ch t ch  v i b nh da và mô m m, t ng đ i ít t o thành tế ợ ặ ẽ ớ ệ ề ươ ố ạ ụ

t p hay gây các th  b nh xâm l n nh  VPHT, b nh lý c  x ng và nhi m khu n huy t.  ậ ể ệ ấ ư ệ ơ ươ ễ ẩ ế

PVL đ c ch n đoán b ng k  thu t PCR phát hi n đo n gen đ c hi u cho ch ng ượ ẩ ằ ỹ ậ ệ ạ ặ ệ ủ sinh

PVL (gene germ A). 

Hi n nay, ghi nh n VPHT do S.aureus có PVL xu t hi n kh p n i trên th  gi i. ệ ậ ấ ệ ắ ớ ế ớ

Gillet và c ng s  (2002) l n đ u tiên báo cáo m i liên quan gi a PVL và VPHT do t  c u n ngộ ự ầ ầ ố ữ ụ ầ ặ

và th ng là t  vong  tr  em và ng i l n còn tr  hoàn toàn kh e m nh tr c đó. ườ ử ở ẻ ườ ớ ẻ ỏ ạ ướ Tác gi  ghiả

nh n t  l  t  vong trong VPHT do t  c u có PVL là 63%. ậ ỷ ệ ử ụ ầ Sau đó, VPHT do t  c u có PVLụ ầ

đ c báo cáo kh p n i trên th  gi i, v i t  l  t  vong dao đ ng t  56-63%, và có th  lên đ n 75%.ượ ắ ơ ế ớ ớ ỷ ệ ử ộ ừ ể ế

2.2. Nguyên nhân không nhi m trùng: ễ

- Hít th c ăn, hóa ch t (hydrocarbon, d u, verni, nh a thông), khói, d  v t. ứ ấ ầ ự ị ậ

- H i ch ng hít phân su. ộ ứ

- Hóa tr  (Bleomycin, Cyclophosphamide).ị

- Toxic shock syndrome. 

- Ph n ng th i ghép. ả ứ ả

- B nh Crohn.ệ
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- Lupus đ  h  th ng. ỏ ệ ố

- B nh u h t Wegener và các b nh viêm m ch máu ho i t  khác. ệ ạ ệ ạ ạ ử

- B nh h ng c u hình li m. ệ ồ ầ ề

- B nh v y n n.ệ ẩ ế

3. LÂM SÀNG – C N LÂM SÀNG – CH N ĐOÁN:Ậ Ẩ

3.1. Bi u hi n lâm sàngể ệ  c a VPHT t ng t  nh  viêm ph i không bi n ch ng nh ng th ngủ ươ ự ư ổ ế ứ ư ườ

n ng h n. Đi m khác bi t chính y u là tr  VPHT th ng b nh n ng h n và th ng kém đáp ngặ ơ ể ệ ế ẻ ườ ệ ặ ơ ườ ứ

v i đi u tr  kháng sinh thích h p. Tr  th ng s t kéo dài, nh p tim nhanh, th  nhanh, thi u oxyớ ề ị ợ ẻ ườ ố ị ở ế

máu, v  m t nhi m đ c, kém t i máu ngo i vi. Đôi khi có đau ng c và ho ra máu. Khám ph i cóẻ ặ ễ ộ ướ ạ ự ổ

th  th y ran ph  qu n, g  đ c, có khí có d u hi u đ y l ch trung th t. ể ấ ế ả ỏ ụ ấ ệ ẩ ệ ấ

Tr ng h p VPHT do t  c u có PVL, th ng có b nh s  nhi m S.aureus m i đây c a b nhườ ợ ụ ầ ườ ệ ử ễ ớ ủ ệ

nhân hay  ng i thân g n gũi trong gia đình, và cũng có th  có b nh s  m c cúm tr c đó Trênở ườ ầ ể ệ ử ắ ướ

lâm sàng, b nh đ c đ c tr ng b i s t cao (>39ệ ượ ặ ư ở ố oC), ho ra máu (40% tr ng h p  tr  em), kh cườ ợ ở ẻ ạ

đàm m , tim nhanh, t t huy t áp. Th ng có t n th ng nhi u thùy ph i và tràn d ch màng ph i. ủ ụ ế ườ ổ ươ ề ổ ị ổ

G i ý ch n đoán VPHT do t  c u có PVL: ợ ẩ ụ ầ

• Có tri u ch ng nhi m virus tr c ệ ứ ễ ướ

• Tam ch ng: VPHT xu t huy t – s c nhi m trùng – gi m b ch c u h t. ứ ấ ế ố ễ ả ạ ầ ạ

3.2. C n lâm sàng: ậ

Công th c máu: ứ

Thi u máu cũng là bi u hi n th ng g p. ế ể ệ ườ ặ

S  l ng b ch c u/ máu có th  tăng và có liên quan v i ti n tri n c a b nh.   ố ượ ạ ầ ể ớ ế ể ủ ệ

Gi m ti u c u/máu.có th  là d u hi u c a nhi m khu n n ng và có th  nh h ng đ n cácả ể ầ ể ấ ệ ủ ễ ẩ ặ ể ả ưở ế

bi n pháp can thi p xâm l n (ch c dò, d n l u màng ph i, VATS).  ệ ệ ấ ọ ẫ ư ổ

Tăng ti u c u và tăng s  l ng b ch c u/máu có th  là d u hi u c a ph n ng viêm c p. ể ầ ố ượ ạ ầ ể ấ ệ ủ ả ứ ấ

Các d u n  c a  ph n ng viêm c pấ ấ ủ ả ứ ấ  (s  l ng  b ch  c u,  s  l ng  neutrophil,  CRP,  VS,ố ượ ạ ầ ố ượ

procalcitonin,…): có liên quan v i bi n ch ng VPHT và nên th c hi n  b nh nhân nghi VPHT.ớ ế ứ ự ệ ở ệ

Trong quá trình đi u tr  VPHT cũng nên l p l i m i tu n  đ  theo dõi.  ề ị ặ ạ ỗ ầ ể

Các xét nghi m sinh hóa máu: ệ

C n xét nghi m urê, crêatinin/máu, ALT, AST m i tu n n u đi u tr  kháng sinh tĩnh m chầ ệ ỗ ầ ế ề ị ạ

trên 2 tu n. Ít khi có suy th n th t s  nh ng h  natri/máu không ph i là không th ng g p. ầ ậ ậ ự ư ạ ả ườ ặ

Vi sinh h c: ọ

C n c y máu  b nh nhân VPHT dù k t qu  d ng tính tuy có h n VP không bi n ch ngầ ấ ở ệ ế ả ươ ơ ế ứ

nh ng nói chung t  l  d ng tính cũng không cao. ư ỷ ệ ươ

C y đàm qua l y tr c ti p hay b ng các k  thu t kích thích khác, NTA th ng ít có giá tr .ấ ấ ự ế ằ ỹ ậ ườ ị

PCR đa m i v i b nh ph m hô h p c i thi n k t qu  vi sinh h c và giúp ồ ớ ệ ẩ ấ ả ệ ế ả ọ phát hi n PVLệ .   

N i soi ph  qu nộ ế ả  ch n đoán hay đi u tr  ch  đ nh khi có d  v t hay d n l u m  n u c n. ẩ ề ị ỉ ị ị ậ ẫ ư ủ ế ầ
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3.3. Ch n đoán VPHTẩ  đ c nghĩ t i khi viêm ph i không đáp ng v i đi u tr  thích h p nh ngượ ớ ổ ứ ớ ề ị ợ ư

đ  ch n đoán xác đ nh c n ph i có các ph ng ti n ể ẩ ị ầ ả ươ ệ ch n đoán hình nhẩ ả .

X quang ng c quy c có th  th y sang th ng đông đ c ph i kèm bóng khí nh , nh ng t  lự ướ ể ấ ươ ặ ổ ỏ ư ỷ ệ

bóng khí th y đ c trên X quang ph i không cao (kho ng 22%) nên có th  b  sót VPHT. ấ ượ ổ ả ể ỏ

Siêu âm ng c là ph ng pháp không xâm l n giúp phát hi n s m VPHT nh ng vai trò và giá trự ươ ấ ệ ớ ư ị

c a nó trong ch n đoán VPHT hi n v n ch a đ c xác đ nh rõ. ủ ẩ ệ ẫ ư ượ ị

CT ng c là ph ng pháp h u ích, nh y c m đ  giúp ch n đoán xác đ nh VPHT, đánh giá đ  lanự ươ ữ ạ ả ể ẩ ị ộ

r ng c a b nh, và còn giúp phát hi n b t th ng b m sinh kèm theo hay d  v t đ ng th  b  quênộ ủ ệ ệ ấ ườ ẩ ị ậ ườ ở ỏ

n u có. Hi n nay, h u h t các nghiên c u đ u ch n đoán xác đ nh VPHT b ng CT ng c. Các hìnhế ệ ầ ế ứ ề ẩ ị ằ ự

nh chính trong VPHT nh  sau: ả ư

- Có vùng đông đ c ph i nh ng không gi m th  tích. ặ ổ ư ả ể

- Phá h y c u trúc nhu mô ph i bình th ng v i s  hi n di n c a vùng gi m b t thu c c nủ ấ ổ ườ ớ ự ệ ệ ủ ả ắ ố ả

quang. 

- Có nhi u nang ch a khí hay d ch nh  (<2cm) (Trong khi áp-xe ph i kích th c  ho i tề ứ ị ỏ ổ ướ ổ ạ ử

trên 2cm, vách dày > 2mm).  

Hình 1. Xquang và CT ng c viêm ph i ho i t .ự ổ ạ ử

Hình 2. CT ng c viêm ph i ho i t .ự ổ ạ ử

4. ĐI U TR : Ề Ị
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X  trí ban đ u c a VPHT t ng t  nh  viêm ph i không bi n ch ng. M t s  b nh nhân c nử ầ ủ ươ ự ư ổ ế ứ ộ ố ệ ầ

đi u tr  h i s c, đ c bi t trong tr ng h p do t  c u có PVL ề ị ồ ứ ặ ệ ườ ợ ụ ầ

4.1. B nh nhân c n đ c ệ ầ ượ cung c p oxyấ  n u thi u oxy máu và ế ế h  tr  hô h pỗ ợ ấ  khác n u có suyế

hô h p n ng (NCPAP, th  máy, th m chí ECMO đ  c u s ng b nh nhi). ấ ặ ở ậ ể ứ ố ệ

4.2. C n đi u tr  ầ ề ị kháng sinh theo kinh nghi m, bao ph  ph  c u, t  c u, Streptococcus GA.ệ ủ ế ầ ụ ầ

Kháng sinh c n dùng theo đ ng tĩnh m ch, li u cao, tùy theo m c đ  kháng thu c t i đ a ph ng.ầ ườ ạ ề ứ ộ ố ạ ị ươ

Clindamycine tiêm m ch đ c coi là kháng sinh thích h p cho tr  nghi nhi m tạ ượ ợ ẻ ễ ụ

c u, bao g m MRSA và vi khu n y m khí. ầ ồ ẩ ế

V i nh ng tr  nhi m trùng t i b nh vi n hay nghi nhi m Enterobacteriaceae hayớ ữ ẻ ễ ạ ệ ệ ễ

Pseudomonas aeruginosa, s  d ng kháng sinh k t h p Ticarcillin hay piperacillin kèmử ụ ế ợ

ch t  c  ch  beta  lactamase  ph i  h p  ho c  không  ph i  h p  v i  m t  nhómấ ứ ế ố ợ ặ ố ợ ớ ộ

aminoglycoside. 

Trong tr ng h p ườ ợ t  c u có PVLụ ầ , c n ph i h p kháng sinh kháng t  c u và kháng sinh cóầ ố ợ ụ ầ

kh  năng c ch  PVL (clindamycine, rifampicine, linézolide, acid fusidic). ả ứ ế

Các công th c ph i  h p kháng sinh đã đ c áp d ng thành công là:  (clindamycin +ứ ố ợ ượ ụ

rifampicin),  (linezolide  +  rifampicin),  (vancomycin  +  rifampicin),  (vancomycin  +

clindamycin). 

C n l u ý  ầ ư không s  d ngử ụ  flucloxacillin ngay c  khi  có ph i  h p v i  rifampicin hayả ố ợ ớ

clindamycin, do flucloxacillin có th  làm gia tăng s n xu t PVL. ể ả ấ

Th i gian đi u tr  kháng sinh d a vào đáp ng lâm sàng, th ng là 4 tu n, ho c ítờ ề ị ự ứ ườ ầ ặ

nh t 2 tu n sau khi b nh nhân h t s t và c i thi n lâm sàng. Có tác gi  báo cáo th iấ ầ ệ ế ố ả ệ ả ờ

gian đi u tr  trung bình là 27 ngày, dao đ ng t  3-95 ngày ề ị ộ ừ

4.3. Các đi u tr  khácề ị : 

C n đ c bi t l u ý đ n đánh giá và duy trì th  tích máu tu n hoàn. ầ ặ ệ ư ế ể ầ

C n đi u tr  gi m đau thích h p n u đau do t n th ng màng ph i. ầ ề ị ả ợ ế ổ ươ ổ

Immunoglobuline truy n tĩnh m ch (li u l ng  tr  em: 1mg/kg, có th  l p l i sau 48 gi )ề ạ ề ượ ở ẻ ể ặ ạ ờ

cũng là bi n pháp đi u tr  đã đ c áp d ng thành công và đang còn đ c nghiên c u ti p. ệ ề ị ượ ụ ượ ứ ế

4.4. Ch  đ nh ỉ ị đi u tr  ngo i khoaề ị ạ  còn bàn cãi. 

Trong tr ng h p nhi u  ho i t  lan t a nhi u thùy, th t b i đi u tr  n i, có ch  đ nhườ ợ ề ổ ạ ử ỏ ề ấ ạ ề ị ộ ỉ ị

ph u thu t. Đôi khi ph i th c hi n ph u thu t 2 thì, d n l u  m  sau đó ph u thu t c tẫ ậ ả ự ệ ẫ ậ ẫ ư ổ ủ ẫ ậ ắ

thùy ph i khi b nh nhân n đ nh. ổ ệ ổ ị

N u vùng ho i t  khu trú  1 thùy ph i, có th  d n l u qua da d i h ng d n CT ng c,ế ạ ử ở ổ ể ẫ ư ướ ướ ẫ ự

nh ng t  l  thành công không cao, có th  có bi n ch ng dò ph  qu n màng ph i. ư ỷ ệ ể ế ứ ế ả ổ

Trong tr ng h p dò ph  qu n màng ph i, đa ph n c n can thi p ph u thu t (80%). ườ ợ ế ả ổ ầ ầ ệ ẫ ậ

5. TIÊN L NG: ƯỢ
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Tuy vi c đi u tr  VPHT th ng kéo dài và khó khăn, nh ng d  h u th ng v n t t  đa s  tr .ệ ề ị ườ ư ự ậ ườ ẫ ố ở ố ẻ

Kho ng 80-90% các tr ng h p VPHT  tr  kh e m nh đ u có th  kh i b nh v i đi u trả ườ ợ ở ẻ ỏ ạ ề ể ỏ ệ ớ ề ị

kháng sinh đ n thu n. S t th ng kéo dài 4-8 ngày. Ch  m t s  ít tr ng h p c n canơ ầ ố ườ ỉ ộ ố ườ ợ ầ

thi p ngo i khoa. ệ ạ

Có th  ch  còn phát hi n dày màng ph i mà không kèm b t th ng nhu mô sau 2 tháng.ể ỉ ệ ổ ấ ườ

Kén khí ph i có th  h i ph c trong 6 tháng sau khi xu t vi n.  ổ ể ồ ụ ấ ệ

Đa s  b nh nhân có hô h p ký bình th ng v  lâu dài, nh ng cũng có m t s  b nhố ệ ấ ườ ề ư ộ ố ệ

nhân có h i ch ng ngh n t c hay h i ch ng h n ch  nh .   ộ ứ ẽ ắ ộ ứ ạ ế ẹ

Bi n ch ngế ứ  có th  có: ể

-  Các bi n ch ng liên quan v i nhi m khu n n ng: s c nhi m khu n, đông máuế ứ ớ ễ ẩ ặ ố ễ ẩ

n i m ch lan to , suy th n c p, r i lo n đi n gi i, ARDS. ộ ạ ả ậ ấ ố ạ ệ ả

- Tràn d ch/tràn m  màng ph i, tràn khí màng ph i, kén khí, dò ph  qu n-màngị ủ ổ ổ ế ả

ph i, áp-xe ph i. Có báo cáo cho th y viêm ph i ho i t  kèm tràn d ch màngổ ổ ấ ổ ạ ử ị

ph i v i t  l  r t cao, 80 - 90% v i 15- 55% dò ph  qu n - màng ph i.  ổ ớ ỷ ệ ấ ớ ế ả ổ

Trái v i nguy c  t  vong r t cao trong l ch s  tr c đây, hi n nay nh  nh ng ti n bớ ơ ử ấ ị ử ướ ệ ờ ữ ế ộ

trong đ u tr , t  l  t  vong trong VPHT nói chung đã gi m th p, ch  còn kho ng 5-7%.ề ị ỷ ệ ử ả ấ ỉ ả
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