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 Điều trị kháng sinh ban đầu 
đối với nhiễm trùng huyết  

a
 



Tổng quan 

Nhiễm trùng huyết là hậu quả thường gặp của nhiễm trùng, liên quan tỷ lệ tử vong >25%. Mặc dù nhiễm 
trùng huyết mắc phải trong cộng đồng phổ biến, nhưng nhiễm trùng huyết mắc phải trong bệnh viện gây 
tử vong cao hơn. Vị trị nhiễm trùng thường gặp nhất là phổi, tiếp theo là ổ bụng, dòng máu liên quan đặt 
ống thông (catheter) và nhiễm trùng đường tiểu. Nhiễm trùng huyết do vi trùng gram âm thường gặp hơn 
gram dương, nhưng cũng có thể do nấm hoặc một số mầm bệnh virus. Để giảm tỷ lệ tử vong, vô cùng cần 
thiết khi dùng kháng sinh ngay lập tức, theo kinh nghiệm, phổ rộng đối với nhiễm trùng huyết nặng và/
hoặc sốc nhiễm trùng, nhưng cách tiếp cận này có thể khiến lạm dụng kháng sinh và gây đề kháng. Cho 
nên phải kèm cam kết xuống thang và quản lý kháng sinh. Các dấu ấn sinh học như procalcitonin giúp hỗ 
trợ quyết định dùng kháng sinh và xác định bệnh nhân có nguy cơ nhiễm trùng thấp và trong 1 số bệnh 
cảnh có thể hướng dẫn thời gian điều trị kháng sinh. Nhiễm trùng huyết có thể do mầm bệnh kháng thuốc, 
nên đòi hỏi cần phải có các thuốc kháng khuẩn mới.

TTTừ khóa: Nhiễm trùng huyết, liệu pháp kháng sinh, liệu pháp kháng khuẩn, nhiễm nấm, viêm phổi, 
nhiễm trùng trong ổ bụng, dược động học, nhiễm khuẩn huyết, các dấu ấn sinh học.
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Giới thiệu
Nhiễm trùng huyết là bệnh thường gặp và đe dọa tính 
mạng trong ICU, yêu cầu điều trị kháng sinh kịp thời 
và hiệu quả. Mục tiêu của bài đánh giá này là xác 
định các vị trí nhiễm trùng huyết thường gặp nhất, 
các mầm bệnh và cách tiếp cận tối ưu cho liệu pháp 
kháng sinh. Điều trị hiệu quả phải cân bằng nhu cầu 
để tránh lạm dụng kháng sinh phổ rộng và do đó liên 
quan cam kết quản lý kháng sinh. Sử dụng vấn đề 
chuyên môn trong bài đánh giá này, chúng tôi xem xét 
các tài liệu liên quan điều trị kháng sinh trong nhiễm 
trùng huyết và khuyến cáo các nguyên tắc quan trọng 
cho quá trình điều trị.

DDDịccchhh tttễ học nhiễm trùng huyết, vị trí nhiễm trùng 
và các mầm bệnh

Nhiễm trùng huyết là hội chứng rối loạn chức năng cơ 
quan đe dọa tính mạng, gây ra do rối loạn điều hòa                                                                                                    

                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

của đáp ứng vật chủ với nhiễm trùng huyết, liên quan tỷ 
lệ tử vong >25%, được chỉ định là ưu tiên sức khỏe 
toàn cầu [1-3].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                1-3].

Phần lớn nhiễm trùng huyết do mắc phải trong cộng 
đồng và có thể diễn tiến âm thầm, khiến quá trình 
chẩn đoán gặp nhiều khó khăn [3, 4]. Tiên lượng phụ 
thuộc vào điều trị sớm kháng sinh phổ rộng và kiểm 
soát nguồn bệnh hiệu quả [5, 6].

Nhiễm trùng huyết ảnh hưởng đến 1.7 triệu người 
trưởng thành ở Hoa Kỳ hàng năm, với gần 270.000 
bệnh nhân tử vong [7], và khoảng 19.4-31.5 triệu người 
mắc phải trên toàn thế giới, với 5.3 triệu người tử vong 
[8]. Một nghiên cứu toàn cầu báo cáo giảm 18.8% tỷ 
lệ mắc nhiễm trùng huyết trên toàn thế giới từ 60 triệu 
ca vào năm 1990 xuống còn 49 triệu ca vào năm 2017 
[9]. Tuy nhiên, nhiễm trùng huyết liên quan nhập viện 
được chăm sóc y tế tăng từ 811.644 đến 1.136.889 
vào năm 2012-2018, với sự gia tăng liên quan nhập 
viện và tăng chi phí chăm sóc điều dưỡng từ $27.7-
$41.5 billion [10]. Tỷ lệ tử vong trong 6 tháng vẫn cao 
đối với sốc nhiễm khuẩn ở mức 60% và nhiễm trùng 
huyết nặng là 36% [10].

Nhiễm vi khuẩn là nguyên nhân thường gặp nhất, 
nhưng nhiễm siêu vi (virus) và nấm có thể xuất hiện ở 
bệnh nhân có bệnh đồng mắc và suy giảm miễn dịch. 
Điểm quan trọng thường gặp nhất đối với bệnh nhân 
nhập viện là nhiễm trùng đường hô hấp dưới, tiếp 
theo là nhiễm trùng ổ bụng, dòng máu, qua đường 
can thiệp nội mạch và nhiễm trùng đường tiểu [11].  
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Các vi khuẩn được phân lập chiếm đa số trong dòng 
máu gồm tụ cầu vàng (S. aureus), E. coli, Klebsiella
spp., Pseudomonas aeruginosa, Enterococci, 
Streptococci và coagulase-negative staphylococci [12].
Trong nghiên cứu tỷ lệ nhiễm trùng tại đơn vị hồi sức 
tích cực mở rộng (EPIC III) trên 15.000 bệnh nhân 
ICU từ 88 quốc gia, trong số này có 65% bệnh nhân 
ít nhất 1 lần cấy máu ra vi trùng gram âm với mầm 
bệnh thường gặp nhất (67%, n = 3540), gồm các loài 
Klebsiella, E. coli, Pseudomonas, Enterobacteraceae, 
Proteus, Stenotrophomonas, Serratia và  Acinetobacter.
Các vi sinh vật gram dương thường gặp khác (37%, n
= 1946) là tụ cầu vàng (S. aureus), phế cầu                  
(S. pneumoniae) và Enterococcus, Còn nhiễm nấm thì 
phổ biến nhất là Candida và Aspergillus (16%, n = 864) 
[13]. Nhiễm các mầm bệnh đa kháng thuốc đặc biệt 
trong ICU [Enterococcus kháng vancomycin (OR =
2.41), Klebsiella đề kháng kháng sinh nhóm β-lactam 
(OR = 1.29), Acinetobacter đề kháng carbapenem (OR 
= 1.40)] độc lập tăng nguy cơ tử vong so với nhiễm 
các vi sinh vật khác [13].

Trong một nghiên cứu trên 1072 bệnh nhân hầu hết 
khởi phát nhiễm trùng huyết trong cộng đồng, 61% 
bệnh nhân được tiếp nhận chăm sóc y tế, gồm dùng 
kháng sinh gần đây, hóa trị, chăm sóc vết thương, lọc 
máu hoặc phẫu thuật trong 30 ngày trước khi khởi phát 
nhiễm trùng huyết, 57% trường hợp xác định được 
bệnh nguyên [4]. Tăng tỷ lệ tử vong trong 30 ngày đối 
với những bệnh nhân có bệnh đồng mắc như xơ 
gan (OR = 3.59), suy giảm miễn dịch (OR = 2.52) và
bệnh mạch máu (OR = 1.54) [4]. 
Trong một nghiên cứu trên 2.2 triệu bệnh nhân nhập 
viện, Rhee và các đồng nghiệp báo cáo nhiễm trùng 
huyết khởi phát trong cộng đồng thường xuyên gặp 
hơn (87.9%, n = 83,620) so với nhiễm trùng huyết khởi 
phát trong bệnh viện (12.1%, n = 11,534), nhưng lại 
tăng tỷ lệ tử vong đối với nhiễm trùng huyết khởi phát 
trong bệnh viện (OR = 2.1; 95% CI, 2.0–2.2) [14]. Trong
một nghiên cứu đa phân tích gồm 51 nghiên cứu ở các 
nước phát triển và đang phát triển, bao gồm ICU sơ 
sinh, tỷ lệ tử vong là 52.3% (95% CI: 43.4–61.1%) ở bệnh 
nhân nhiễm trùng huyết mắc phải trong bệnh viện[15].
Trên toàn thế giới, tỷ lệ tử vong liên quan nhiễm trùng 
huyết được chuẩn hóa theo tuổi thì nam cao hơn nữ 
(164.2 so với 134.1 mỗi 100.000 ca) và bệnh tiêu chảy 
và nhiễm trùng đường hô hấp dưới được xếp lần lượt 
1 và 2 trong số các nguyên nhân phổ biến nhất gây tử 
vong do nhiễm trùng huyết [9].

TTTầm quan trọng của điều trị sớm và kịp thời
Điều trị kháng sinh ban đầu kịp thời  (tức là hoạt hóa trong 
ống nghiệm chống lại mầm bệnh) là nền tảng của điều trị 
nhiễm trùng ICU nghiêm trọng [1]. Các nghiên cứu quan sát, 
tiền cứu và hồi cứu ủng hộ sử dụng kháng sinh phù hợp 
theo kinh nghiệm đối với nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm 
trùng [16–19]. Sử dụng liệu pháp kháng sinh ban đầu 
không phù hợp làm tăng tỷ lệ tử vong cao hơn kể từ 
khi thực hiện nghiên cứu tiền cứu năm 1999, đánh 

giá trên 2000 bệnh nhân ICU [20]. Các thông tin này 
đã được xác nhận trong 1 nghiên cứu đa phân tích 
chứng minh giảm tỷ lệ tử vong (OR 0.44, 95% CI 0.38–
0.50) và rút ngắn đáng kể thời gian nằm viện, do đó 
giảm chi phí điều trị, trên những bệnh nhân nhiễm 
trùng nặng điều trị sớm kháng sinh thích hợp so với 
liệu pháp kháng sinh không phù hợp [21]. Các nhà 
khoa học cũng chứng minh kết quả tương tự với điều 
trị kháng nấm trên bệnh nhân nhiễm trùng dòng máu 
do Candida [22–24].

Một nghiên cứu đoàn hệ hồi cứu trên 21.608 
người trưởng thành nhiễm trùng máu từ 131 bệnh 
viện khắp Hoa Kỳ thấy rằng 4165 (19%) bệnh nhân 
điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm trái ngược nhau 
(dựa trên xét nghiệm trong phòng thí nghiệm phân 
lập cấy máu), liên quan một cách độc lập tăng nguy 
cơ tử vong (điều chỉnh tỷ số odds 1.46 [95% CI, 1.28–
1.66]) [25]. Một phân tích đoàn hệ hồi cứu trên dòng 
máu nhiễm trùng huyết nặng và sốc nhiễm trùng cho 
thấy nhiều bệnh nhân cần điều trị (NNT) kháng sinh 
ban đầu phù hợp để dự phòng tử vong trên 1 bệnh
nhân là 4. (95% CI, 3.7–4.3) [26]. Tỷ lệ NNT được 
điều chỉnh theo mầm bệnh cụ thể cho liệu pháp phù 
hợp nhằm ngăn ngừa 1 ca tử vong là thấp nhất đối 
với vi khuẩn kháng đa thuốc (MDR) (NNT=20), và cao 
hơn với Candida spp, (NNT=34), tụ cầu vàng kháng 
methicillin (MRSA, NNT=38) và Pseudomonas aeruginosa
(NNT = 38) [26].

Thử nghiệm tiền cứu ngẫu nhiên MERINO so sánh 
điều trị bằng piperacillin-tazobactam so với meropenem 
trên bệnh nhân nhiễm trùng máu nặng do Ecoli không 
nhạy cảm ceftriaxone hoặc K pneumoniae, đã ủng hộ 
điều trị kháng sinh sớm [27]. Mục đích piperacillin-
tazobactam bậc thấp không thể thiết lập trên 
23/187 bệnh nhân (12.3%) được phân bố ngẫu nhiên 
với piperacillin-tazobactam tử vong trong vòng 30 ngày 
so với 7/191 bệnh nhân (3.7%) được phân bố ngẫu 
nhiên với meropenem (nguy cơ khác biệt, 8.6%) [27].

Trì hoãn điều trị kháng sinh thích hợp có thể do cả 
xác định nhiễm trùng chậm trễ và phân vân lựa chọn 
kháng sinh, nhưng thời gian điều trị tối ưu phụ thuộc 
vào các nghiên cứu quần thể [28]. Một đánh giá gần 
đây cho thấy khung thời gian hợp lý sẽ không quá 3-5h 
sau khởi phát nhiễm trùng, nhưng phải điều trị kháng
sinh ngay lập tức đối với sốc nhiễm trùng [29]. Điều 
trị kháng sinh ban đầu phù hợp phải cân bằng với sử 
dụng kháng sinh không cần thiết, đặc biệt các kháng 
sinh phổ rộng, trong trường hợp không chứng minh 
có nhiễm trùng, với tỷ lệ tử vong cao liên quan bệnh 
cảnh này, tăng nguy cơ xâm nhiễm và nhiễm các 
mầm bệnh đề kháng kháng sinh [30-33]. Do đó, sử 
dụng kháng sinh nhanh, theo kinh nghiệm, phổ rộng 
phải kèm theo cam kết xuống thang kháng sinh, nghĩa 
là thời gian dùng ngắn hơn, ít kháng sinh phổ rộng và 
ít thuốc hơn, một khi thông tin lâm sàng và dữ liệu kết 
quả vi sinh học đã có sẵn (hình 1).  
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Các dấu ấn sinh học để hướng dẫn điều trị nhiễm 
trùng huyết 
Các triệu chứng thực thể và dấu hiệu sinh học 
của nhiễm trùng huyết không nhạy và không đặc 
hiệu, đặc biệt ở bệnh nhân lớn tuổi và suy giảm 
miễn dịch, khiến các quyết định bắt đầu khi nào và 
ngưng kháng sinh lúc nào đầy thách thức trên bệnh 
nhân ICU [5]. Các bác sĩ hồi sức đã tìm ra những
dấu ấn sinh học nhằm xác định thời điểm an toàn 
trì hoãn kháng sinh trên bệnh nhân nhiễm trùng. 
Vào năm 1998, một dấu ấn sinh học gọi là “một 
đặc tính có thể đo lường và đánh giá khách quan 
như một chỉ số của quá trình sinh học bình 
thường, quá trình gây bệnh hoặc phản ứng dược 
học đối với một can thiệp điều trị” [34]. Lý tưởng 
nhất là một dấu ấn sinh học nên phân biệt nhiễm 
trùng huyết thật sự với tình trạng viêm một cách 
kịp thời và tiết kiệm chi phí, vừa có thể theo dõi đáp 
ứng điều trị, vừa hướng dẫn bắt đầu và dừng kháng 
sinh. Nhiễm trùng huyết kích hoạt nhiều cơ chế sinh 
hóa, con đường miễn dịch và giải phóng nhiều phân 
tử có khả năng đóng vai trò là dấu ấn sinh học 
tiềm năng [35]. Rất nhiều dấu ấn sinh học đầy hứa 
hẹn được đánh giá, nhưng protein C phản ứng 
(CRP) và procalcitonin được đánh giá phổ biến 
nhất, trong các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng 
trong quản lý kháng sinh [35]. 

Do tính không đồng nhất và phức tạp của nhiễm trùng 
huyết, không có dấu ấn sinh học nào hiệu quả chính 
xác để phân biệt nhiễm trùng huyết với các nguyên 
nhân không lây nhiễm khác của viêm toàn thân và 
các dấu ấn sinh hóa chỉ có thể dùng để bổ sung trong 
đánh giá lâm sàng, xác định thời điểm bắt đầu dùng 
kháng sinh [36]. Tuy nhiên, kết hợp thông tin thu 
được từ nhiều dấu ấn sinh học sẽ giá trị hơn [37]. Sự 
phát triển của sinh học phân tử gồm “omics” (hóa chỉ 
tế bào) có thể cho phép phát triển các dấu ấn nhiễm 
trùng huyết tốt hơn [38], tính hữu dụng của chúng sẽ 
tăng lên khi tích hợp vào các thang điểm sinh học 
[38]. Một số thử nghiệm biểu hiện gen đáp ứng vật 
chủ đã được phát triển. SetpticCyteTM LB, (Immun-
express, Seattle, WA) đã được FDA Hoa Kỳ xóa sổ vì 
có sự sai biệt nhiễm trùng huyết với viêm toàn thân
không do nhiễm trùng, trong một nhóm đoàn hệ 
không thống nhất trên 249 bệnh nhân trưởng thành 
cần chăm sóc đặc biệt [39].

Thời gian điều trị kháng sinh cá thể hóa sử dụng 
hướng dẫn từ dấu ấn sinh học dường như trực quan 
hơn so với thời gian cố định trên bệnh nhân nhiễm 
trùng huyết. Trong một phân tích tổng hợp cấp độ 
bệnh nhân, tập trung vào điều trị kháng sinh theo 
procalcitonin (11 thử nghiệm), sử dụng các phép đo 
tuần tự, ngừng kháng sinh sớm đối với giảm thời gian  

Hình. 1 Sự cần thiết điều trị ngay lập tức kháng sinh phổ rộng theo kinh nghiệm trên những bệnh nhân nhiễm trùng huyết nặng 
được lựa chọn có thể cứu mạng họ, nhưng cũng có thể gây áp lực dùng quá liều kháng sinh và làm tăng đề kháng kháng sinh. Do 
đó, cách tiếp cận này đi kèm với nghĩa vụ cố gắng kiểm soát tình trạng đề kháng bằng liệu pháp xuống thang một khi dữ liệu lâm 
sàng, vi sinh học và cận lâm sàng có kết quả. Xuống thang có thể là rút ngắn thời gian điều trị, ít dùng các kháng sinh phổ rộng, ít 
thuốc hơn hoặc kết hợp các biện pháp can thiệp này.  
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điều trị thì thuận lợi (9.3 ngày ở 2252 bệnh nhân theo 
dõi bằng procalcitonin so với 10.4 ngày ở 2230 bệnh 
nhân thuộc nhóm chứng; p<0.001), chứng minh giảm 
tỷ lệ tử vong đáng kể trong nhóm theo dõi bằng 
procalcitonin [40]. Điều quan trọng là CRP được chứng 
minh mang lại giá trị hữu ích như procalcitonin đối với 
giảm sử dụng kháng sinh trên những bệnh nhân nhiễm 
trùng huyết. Hỗ trợ quyết định bằng các dấu ấn sinh 
học điều trị nhiễm trùng huyết có giá trị hướng dẫn thời 
gian điều trị hơn là xác định khi nào dùng kháng sinh. 
Tuy nhiên, các dấu ấn sinh học có giá trị dự đoán âm 
tính cao, cùng với đánh giá lâm sàng, có thể giúp loại 
trừ nhiễm trùng và nhu cầu dùng kháng sinh ngay lập 
tức. 

Điều trị kháng sinh: các nguyên tắc sử dụng 
và các thuốc mới 
Trong khi điều trị kháng sinh thích hợp hướng đến sử 
dụng một thuốc kháng sinh nhạy cảm với mầm bệnh, 
cũng rất cần thiết sử dụng đúng liều, tối ưu hóa thời 
gian điều trị, tấn công vào vị trí nhiễm trùng. Điều này 
phải thực hiện sao cho không lạm dụng thuốc quá 
mức nhằm tránh làm tăng đề kháng kháng sinh toàn 
cầu, cũng như vi khuẩn thường trú trong đường ruột 
bệnh nhân, vốn thường là nguồn lây nhiễm trong ICU 
[41]. 

Sử dụng kháng sinh tối ưu nhằm tránh liều thuốc 
không đủ, cũng như ngăn ngừa các biến cố bất lợi do 
quá liều thuốc gây ra. Một liều nạp ban đầu yêu cầu 
phải “lấp đầy” lượng phân bố cao hơn thông thường 
trong nhiễm trùng huyết - gấp khoảng 1.5 lần so với 
liều tiêu chuẩn [42]. Sau đó điều chỉnh liều nên theo 
độ thanh thải của thuốc [42, 43]. Mức bằng chứng 1 
và 2 cho thấy đánh bao phủ liều gấp đôi nhiễm vi 
trùng gram âm là không cần thiết [44, 45]. Tuy nhiên, 
một số người cho rằng ban đầu dùng một liều lớn 
aminoglycoside trên bệnh nhân ICU, cùng các thuốc 
khác, để đảm bảo bao phủ đủ rộng và tối ưu hóa tiêu 
diệt vi sinh vật nhanh chóng [42].  

Đặc tính tiêu diệt vi sinh vật của các kháng sinh 
thường dùng trong ICU là khác nhau [43, 46]. Đối với 
betalactam, tác dụng tốt nhất liên quan đến cải thiện 
thời gian nồng độ ức chế tối thiểu (MIC) của các mầm 
bệnh mục tiêu, liều cao hàng ngày được sử dụng tốt 
nhất bằng cách truyền liên tục hoặc kéo dài.Trong khi 
cách điều trị trên có thể cải thiện kết cục bằng cách 
giữ nồng độ đáy cao đặc biệt khi có đề kháng [47], 
không phải tất cả dữ liệu đều ủng hộ [48]. Đối với 
aminoglycoside (một liều hoặc kháng sinh phụ thuộc 
nồng độ) nên điều trị bằng 1 liều lớn mỗi ngày (hoặc 
kéo dài thời gian dùng khi rối loạn chức năng thận) 
[49]. Đối với Quinolone, cũng có tác dụng tiêu diệt phụ 
thuộc liều lượng, dùng liều cao hơn và cách xa nhau. 

Tăng độ thanh thải thận thường xuất hiện trên bệnh 
nhân trẻ tuổi không có trối loạn chức năng thận [50] và 
và cần phải dùng cao hơn liều tiêu chuẩn hàng ngày 
nhằm tránh nồng độ dưới liều điều trị. Với liệu pháp 
thay thế thận, không đủ liều và quá liều kháng sinh có 
thể xuất hiện, nhưng liều betalactam cao hơn có thể  

là lựa chọn tốt hơn dự phòng không đủ liều [46]. Theo 
dõi thuốc điều trị có thể sử dụng như cách hỗ trợ định 
lượng hầu hết các kháng sinh [51]. Khi lựa chọn 
kháng sinh, biết vị trí nhiễm trùng rất quan trọng. Các 
kháng sinh ưa mỡ (như quinolone) cung cấp nồng độ 
cao trong tất cả các mô [49]. Các kháng sinh ưa nước 
(như aminoglycosides) không xâm nhập tốt vào các mô 
(như phổi) nhưng ở các khoảng ngoại bào, mặc dù 
betalactam thâm nhập tốt hơn aminoglycosides [49]. 

Sử dụng kháng sinh trước đây khiến bệnh nhân 
nhiễm các vi khuẩn đề kháng với các thuốc đó và 
việc di chuyển đến những vùng có tỷ lệ vi sinh vật đề 
kháng cao có thể làm thâm nhiễm vi khuẩn đường  
ruột với các vi khuẩn đặc hữu đó [52]. Ngoài ra, 
điều trị ở ICU có tỷ lệ cao đề kháng tại chỗ có thể 
làm nhiễm trùng mầm bệnh kháng thuốc. 

Một số kháng sinh mới có thể dùng để điều trị 
nhiễm trùng nặng do vi khuẩn gram âm và gram 
dương kháng thuốc [53, 54]. Ceftolozane-
tazolactam có hoạt tính chống lại Pseudomonas 
aeruginosa đa kháng thuốc (MDR). Các thuốc mới 
khác, ceftazidime-avibactam, imipenem-relabactam, 
meropenem-vaborbactam và cefiderocol có thể 
dùng trên bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ nhiễm 
mầm bệnh đề kháng đặc biệt nhạy cảm với các tác 
nhân này. Đối với Enterobacteriaceae đề kháng 
carbapenem, ceftazidime-avibactam, imipenem-
relebactam và meropenem-vaborbactam có thể 
hiệu quả nhất. Đối với các vi sinh vật sản xuất 
metallo-betalactamases, ceftazidime-avibactam và 
cefiderocol sẽ là lựa chọn tốt hơn [53, 54]. Trong 
tương lai, điều trị thực khuẩn (phage) có thể là lựa 
chọn điều trị cần nghiên cứu thêm trong nhiễm trùng 
huyết [55].

Viêm phổi: điều trị kháng sinh ban đầu theo kinh 
nghiệm đối với CAP, HAP, VAP
Viêm phổi mắc phải trong cộng đồng (CAP) [56-59]. 
Đối với bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ nhiễm 
MRSA hoặc Pseudomonas aeruginosa (PSA), điều trị 
kháng sinh ban đầu theo kinh nghiệm được khuyến cáo 
là (a) betalactam cộng macrolide hoặc (b) betalactam 
cộng 1 quinolone hô hấp (FQ), cả 2 cách đều được 
chấp thuận, mặc dù có bằng chứng ưa dùng beta-
lactam/macrolide. Trong khi bằng chứng ủng hộ các 
khuyến cáo này dựa trên các nghiên cứu quan sát, một 
đánh giá hệ thống và đa phân tích cho thấy cải thiện 
tỷ lệ tử vong khi điều trị bằng betalactam/macrolide so 
với  betalactam/FQ, đặc biệt với CAP nặng [60, 61]. 
Không có dữ liệu phù hợp để khuyến cáo đơn trị liệu 
bằng FQ hoặc betalactam cộng doxycycline trên CAP 
nặng.

Bệnh nhân có yếu tố nguy cơ mắc MRSA hoặc PSA 
có thể có đặc điểm như viêm phổi liên quan chăm sóc 
y tế (HCAP) trong quá khứ, nhưng người ta đã loại 
bỏ thuật ngữ này [56]. Nhiều nghiên cứu chứng minh 
các yếu tố nguy cơ HCAP không nhất thiết dự đoán 
sự hiện diện của các vi sinh vật kháng thuốc và đánh 
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bao phủ các vi sinh vật này không cải thiện kết cục 
lâm sàng [62-64]. Hướng dẫn ATS/IDSA 2019 khuyến 
cáo đánh kháng sinh theo kinh nghiệm bao 
phủ MRSA và/hoặc PSA với bệnh nhân CAP có 
yếu tố nguy cơ nhiễm các mầm bệnh này, sau đó 
điều trị xuống thang kháng sinh, nếu cấy máu âm 
tính. Các yếu tố nguy cơ cao nhất của nhiễm MRSA 
và PSA là sự phát triển trước đó các mầm bệnh 
này [65-67], cũng như nhập viện gần đây và dùng 
kháng sinh tĩnh mạch (trong vòng 90 ngày) [68-70]. 
Sự phát triển của các hệ thống thang điểm có giá trị 
đã tiên lượng chính xác nguy cơ các mầm bệnh này, 
cũng như những nỗ lực xác định yếu tố nguy cơ khu 
trú. Điều trị bao phủ theo kinh nghiệm MRSA và/
hoặc PSA trong CAP nặng, có xuống thang, đã 
được chấp thuận là chiến lược an toàn [71-73]. Tuy 
nhiên, một nghiên cứu gần đây cho thấy tỷ lệ xuống 
thang nhìn chung thấp khi cấy máu âm tính, tạo cơ 
hội để sử dụng kháng sinh [74]. Các thuốc điều trị 
theo kinh nghiệm khuyến cáo dùng cho viêm phổi 
MRSA gồm vancomycine hoặc linezolid [75]. 
Điều trị PSA gồm piperacillin/ tazobactam, 
cefepine, ceftazidime, aztreonam, meropeem 
hoặc imipenem. Các thuốc mới cũng đóng vai trò 
nhất định.

Viêm phổi bệnh viện và viêm phổi do thở máy 
(HAP, VAP). Kháng sinh đồ tại chỗ được khuyến 
cáo để hướng dẫn điều trị kháng sinh phổ rộng theo 
kinh nghiệm [76]. Tất cả bệnh nhân VAP nên điều 
trị bao phủ theo kinh nghiệm tụ cầu vàng và PSA/
gram âm, với cân nhắc bổ sung các vi sinh vật kháng 
thuốc trên những người có nguy cơ mắc. Các nguy 
cơ này gồm ưu tiên sử dụng kháng sinh trong 90 
ngày, sốc nhiễm trùng hoặc ARDS, ít nhất 5 ngày 
nhập viện trong 90 ngày và cần liệu pháp thay thế 
thận cấp tính, mặc dù không phải tất cả nghiên cứu 
đều xác nhận các nguy cơ này. Đánh bao phủ 
MRSA với VAP được khuyến cáo trên bệnh nhân 
có ít 1 trong số các yếu tố nguy cơ này và không 
biết tỷ lệ nhiễm MRSA tại địa phương, hoặc 
>10-20% các chủng tụ cầu vàng phân lập. Hai thuốc 
kháng pseudomonas từ các nhóm khác nhau được 
khuyến cáo điều trị bệnh nhân VAP có ít nhất 1 yếu tố 
nguy cơ nhiễm vi sinh vật đề kháng và tỷ lệ nhiễm tại 
chỗ vi sinh vật đề kháng gram âm với 1 thuốc duy 
nhất kháng pseudomonas chưa được biết đến, hoặc 
>10% các chủng gram âm được phân lập. Điều trị 
HAP giống với VAP. Các hướng dẫn ủng hộ đánh 
bao phủ theo kinh nghiệm những mầm bệnh kháng 
thuốc trên bệnh nhân có nguy cơ, sau đó 
xuống thang kháng sinh nếu cấy máu âm tính 
[76-79]. Đối với tất cả bệnh nhân có nhiều nguy 
cơ, kháng sinh ban đầu theo kinh nghiệm nên đánh 
bao phủ tụ cầu vàng nhạy cảm methicilline và 
PSA/gram âm (như piperacilline/tazobactam,
cefepime, imipenem, meropenem, ceftolozane/
tazobactam). Các thuốc khuyến cáo điều trị 
MRSA và PSA kháng thuốc đều tương tự với các 
thuốc mô tả phía trên điều trị CAP nặng.  

Nhiễm trùng trong ổ bụng
Nhiễm trùng ổ bụng có biến chứng (cIAI) - đề cập đến 
mở rộng diễn tiến bệnh vượt ra ngoài ổ nhiễm trùng 
tập trung ban đầu, như viêm phúc mạc sau viêm túi 
thừa - thường được chẩn đoán trước khi nhập ICU 
nhưng cũng có thể diễn tiến trong quá trình điều trị tại 
ICU, thường sau phẫu thuật (80). cIAI thường do 
nhiễm nhiều vi khuẩn, cả vi khuẩn kỵ kí và hiếu khí. 
Trong số các mầm bệnh gram âm, Enterobacterale 
gặp nhiều nhất và các mầm bệnh không lên men như 
Pseudomonas hoặc Acinetobater spp. không thường 
xuyên như trong nhiễm trùng đường hô hấp hay 
đường máu [13, 81]. Enterococci đặc biệt liên quan 
đến những bệnh nhân nguy kịch có cIAI - chúng đại 
diện cho phân nửa vi khuẩn gram dương được phân 
lập [13, 81]. Tuy nhiên, các vi khuẩn kỵ khí có thể gặp 
nhiều khó khăn khi nuôi cấy. 

Trong khi các mẫu bệnh phẩm từ nguồn lây chỉ được 
lấy khi đã hoàn thành thủ thuật trong giai đoạn sau của 
bệnh nhằm kiểm soát nguồn lây nhiễm (dẫn lưu dưới 
da hoặc tiếp cận bằng đường mổ hở), điều trị kháng 
sinh theo kinh nghiệm không nên trì hoãn. Nên cấy 
máu nhưng mức độ phù hợp của lấy mẫu bệnh phẩm 
ổ bụng còn hạn chế. Điều trị theo kinh nghiệm nên đánh 
bao phủ phổ rộng các mầm bệnh như kết hợp thuốc 
ức chế betalactam/baetalactamase phổ rộng hoặc 
carbapenem, phù hợp với bệnh nguyên tại chỗ. Tuy 
nhiên, trong điều trị Enterococci, một số chủng không 
còn nhạy vớ chất ức chế betalactam, đặc biệt sau khi 
tiếp xúc với kháng sinh cùng nhóm này và điều trị theo 
kinh nghiệm bằng glycopepetides  hoặc oxazolidinones 
nên cân nhắc. Khi sử dụng carbapenem để điều trị, 
cần phải xác định còn nhạy cảm với enterococcus.

Bệnh nhân nguy kịch có cIAI thường có nhiều yếu tố 
nguy cơ xâm nhiễm candidiasis và điều trị kháng nấm 
theo kinh nghiệm nhìn chung được khuyến cáo đối với 
hầu hết bệnh nhân nặng [82]. Trong một nghiên cứu 
toàn cầu gần đây, bệnh nhân nhiễm nấm chiếm 13% 
trong đó phân lập kết quả thu được Candida albicans 
chiếm 2/3 số bệnh nhân. Có thể dùng theo kinh 
nghiệm azoles hoặc echinocandins, dựa trên độ nặng 
của bệnh, dịch tễ học địa phương và tiếp xúc với thuốc 
kháng nấm trước đó. 

Rất cần thiết kiểm soát nguồn lây nhiễm và nên làm 
càng sớm càng tốt về mặt logic [5, 80]. Dẫn lưu dưới 
da được ưu tiên hơn nếu nhiễm trùng khu trú và không 
có nhiễm trùng liên tục trong ổ bụng.

Điều trị theo kinh nghiệm nhiễm khuẩn huyết
Trong số bệnh nhân nhập viện vì nhiễm trùng huyết, 
gần 1/2 bệnh nhân cấy máu âm tính [83, 84]. Tuy 
nhiên, trong số bệnh nhân cấy máu dương tính, dữ 
liệu vi sinh học trong dòng máu là một cơ hội quan 
trọng phân tích nhằm điều chỉnh chiến lược điều trị. 
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Trong nhiễm khuẩn huyết, có 3 thời điểm ưu tiên theo
kinh nghiệm trước khi có kết quả về độ nhạy: (1) điều trị 
theo theo hướng hội chứng, (2) điều trị theo hình thái 
học nhuộm gram, (3) điều trị theo mầm bệnh [85]. 

Kháng sinh đồ trong bệnh viện, đối với kết 
hợp mỗi tổ hợp thuốc cụ thể, có thể hỗ trợ lựa chọn 
điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm trước khi có kết 
quả về tính nhạy cảm, trong điều trị theo mầm bệnh 
(thời điểm thứ 3 theo kinh nghiệm). Hiện nay, các 
thời điểm này đã mở rộng đến mốc thời gian sớm 
hơn, nhờ vào phương pháp xác định mầm bệnh nhanh 
chóng như giải hấp thụ laser ma trận/ ion hóa khối 
phổ thời gian bay (MALDI-TOF), đã vượt xa các 
phương pháp xét nghiệm nhạy cảm nhanh [85]. Trước 
thời điểm 3, kháng sinh đồ tại bệnh viện chiếm tỷ trọng 
cao có thể mang lại tỷ lệ nhạy cảm nhìn chung trong số 
tất cả vi khuẩn gram âm, có thể dùng để hướng dẫn 
điều trị với thời điểm thứ 2 theo kinh nghiệm. Thu thập 
thông tin lịch sử nhạy cảm theo hội chứng có một số 
thách thức, nhưng cũng đáng kể giúp cung cấp thông 
tin cho các hướng dẫn tại địa phương điều trị các hội 
chứng theo kinh nghiệm (thời điểm 1) như đường trung 
tâm liên quan nhiễm trùng dòng máu (CLBSI) [86] 
và nhiễm trùng trong ổ bụng/gan mật [87].  

Để áp  dụng kháng sinh đồ, chúng ta cần phải biết 
ngưỡng bao phủ mầm bệnh mục tiêu đối với điều trị 
theo kinh nghiệm. Trong 1 cuộc khảo sát bác sĩ, 
ngưỡng ưa thích trung bình bao phủ nhiễm trùng 
huyết nhẹ là 80% và nhiễm trùng huyết nặng là 90% 
[88]. Sử dụng ngưỡng ít nhất 90%, đối với nhiễm 
trùng như VAP và CLABSI, chúng ta sẽ cần khuyến 
cáo các kháng sinh gây độc tiềm tàng (như 
aminolycoside), lựa chọn cuối cùng (như 
carbapenem) hoặc kết hợp vừa gây độc vừa là lựa 
chọn cuối cùng (như colistin) đối với hầu hết bệnh 
nhân, làm tăng thêm tình trạng kháng thuốc. Giải 
pháp là sử dụng các công cụ dự đoán đề kháng 
kháng sinh đối với điều trị kháng sinh theo kinh 
nghiệm cá thể hóa do đó chúng ta có thể đơn trị liệu 
kháng sinh phổ hẹp hơn khi chúng đáp ứng và giới 
hạn kết hợp kháng sinh phổ rộng với những bệnh 
nhân cần điều trị  (hình 2). Các mô hình hỗ trợ 
quyết định điều trị theo kinh nghiệm với vi khuẩn 
gram âm có thể kết hợp các yếu tố nguy cơ kháng 
thuốc (nhân khẩu học bệnh nhân, nhập viện gần 
đây, có dùng kháng sinh trước đó, có kết quả cấy vi 
sinh vật trước đó) và nhanh chóng xuống thang 

Hình. 2 Nhanh chóng điều trị theo kinh nghiệm và lựa chọn các thuốc cụ thể được xác định dựa trên tình huống lâm sàng của bệnh nhân nghi 
ngờ nhiễm trùng huyết. Điều trị ngay lập tức với bệnh nhân nguy cơ cao nhiễm trùng và mắc bệnh nặng hoặc sốc. Nếu các dấu ấn sinh học như 
procalcitonin không tăng, bệnh nhân không đang trong giai đoạn nặng thì không cần thiết điều trị ngay lập tức, thậm chí một số bệnh nhân còn 
không nhiễm trùng. Các thuốc đặc hiệu được lựa chọn nhờ vào xem xét vị trí nhiễm trùng (phổi>bụng>nhiễm trùng do catheter>đường tiểu). 
Mỗi vị trí có một nhóm bệnh nguyên có thể gây bệnh, nhưng có thể thay đổi dựa trên các yếu tố nguy cơ đề kháng của bệnh nhân và các vi sinh 
vật kháng thuốc tại ICU địa phương. Trong nhiễm trùng huyết, gram âm thường  gặp hơn gram dương, nhưng một số bệnh nhân có thể nhiễm 
nấm.   

Edited with the trial version of 
Foxit Advanced PDF Editor

To remove this notice, visit:
www.foxitsoftware.com/shopping

http://www.foxitsoftware.com/shopping


Page 7 of 11Niederman et al. Crit Care          (2021) 25:307 	

kháng sinh mà không ảnh hưởng thời đủ gian điều trị 
[89, 90]. Như đã bàn bạc về viêm phổi, kết quả vi sinh 
trước đó của bệnh nhân cung cấp thông tin vô cùng 
quan trọng để dự đoán tình trạng đề kháng thuốc hiện 
tại [91, 92]. Với tụ cầu vàng, kết quả phết gạc theo dõi 
MRSA dương tính trước đó đòi hỏi phải sử dụng điều 
trị kháng MRSA theo kinh nghiệm [93]. Với vi trùng 
gram âm, xác định vi sinh vật gram âm trước đó đề 
kháng với một thuốc cụ thể trong năm qua nên loại trừ 
sử dụng lại kháng sinh đó [91]. 

Tiếp cận nhiễm trùng huyết do nấm
Nhiễm nấm xâm nhập (IFI) tăng nhanh như một 
nguyên nhân nhiễm trùng huyết trong ICU và liên 
quan tỷ lệ tử vong là 40-60% [94]. Dữ liệu dịch tễ 
học, các yếu tố nguy cơ, các nguyên tắc dự đoán, 
các thang điểm, thông tin vi sinh học và các dấu ấn 
sinh học có thể giúp xác định bệnh nhân nhiễm trùng 
huyết do nấm.

Nấm chiếm 5% nguyên nhân tất cả các ca nhiễm 
trùng huyết. Candida là tác nhân gây bệnh chính, xếp 
thứ 6-10 những tác nhân thường gặp nhất gây nhiễm 
trùng dòng máu và thường biểu hiện dưới dạng nấm 
Candida hoặc  candidiasis ăn sâu [95, 96]. 1/3 bệnh 
nhân nhiễm Candida trong ICU và 25-35% bệnh 
nhân nhiễm nấm candida có nhiễm trùng huyết học 
sốc nhiễm trùng [95, 97]. Pneumocystosis, cryptococco-
sis, histoplasmosis, invasive aspergillosis, mucormycosis, 
fusariosis, penicilliosis và scedosporiosis đôi khi xuất hiện 
với nhiễm trùng lan tỏa và nhiễm trùng huyết. 

Candida là một thành phần bình thường trong hệ 
sinh vật trên da, đường tiêu hóa, niệu đạo và âm 
đạo, gây nhiều khó khăn để phân biệt xâm nhiễm do 
nhiễm trùng khi phân lập từ các vị trí vô trùng của 
cơ thể. Vì là một mầm bệnh cơ hội, Candida không 
có khả năng gây nhiễm trùng nếu như không có sự 
thay đổi sâu sắc trên thảm vi sinh vật, tính toàn vẹn 
của da hoặc niêm mạc hoặc khả năng phòng vệ của 
vật chủ [94, 98]. Trên bệnh nhân ICU thở máy còn 
khả năng sinh miễn dịch, phân lập Candida từ bệnh 
phẩm đường hô hấp dưới gần như luôn luôn chứng 
minh có sự xâm nhiễm hơn nhiễm trùng [99]. Một 
chỉ số xâm nhiễm Candida ít nhất 0.5, được coi là 
tỷ lệ nuôi cấy sàng lọc dương tính đến âm tính của 
các vị trí trong cơ thể, có thể tăng khả năng nhiễm 
Candida xâm lấn và có thể kích hoạt điều trị trước 
hoặc theo kinh nghiệm [100, 101]. 

Những yếu tố nguy cơ xâm nhiễm Candida thì 
không đặc trưng và tương tự với nhiễm vi khuẩn, 
(xâm nhiễm trước đó, điều trị kháng sinh phổ rộng, 
các thiết bị xâm lấn vào tĩnh mạch, nuôi ăn qua tĩnh 
mạch, đái tháo đường, suy giảm chức năng thận, lọc 
máu, phẫu thuật ổ bụng, viêm tụy, giảm bạch cầu 
đa nhân trung tính, ghép tạng đặc và suy giảm miễn 
dịch) [94]. Các hệ thống tính điểm dựa trên sự kết 
hợp các yếu tố nguy cơ, bệnh nền và đặc điểm lâm 
sàng có thấy giá trị tiên lượng âm tính cao (>90%) đối 
với IFI và có thể hỗ trợ loại trừ nhiễm Candida xâm 
nhập [102–104].

Các xét nghiệm chẩn đoán dựa trên nuôi cấy IFI 
không nhạy và có thời gian xoay vòng dài, kết quả là trì 
hoãn điều trị ban đầu kháng nấm mục tiêu. Cấy máu  Bảng 1 TTTổnnnggg kkkết và các khuyến cáo quan trọng

1 Nhiễm trùng huyết yêu cầu điều trị kháng sinh nhanh chóng và kiểm soát nguồn bệnh 

2 Vi khuẩn là nguyên nhân thường gặp nhất của nhiễm trùng huyết, nhưng virus và nấm cũng có vai trò gây bệnh. Các vi sinh vật 
gram âm thường gặp hơn gram dương, nhưng việc có nhiều vi khuẩn đa kháng thuốc (MDR) nên cân nhắc lựa chọn kháng 
sinh theo kinh nghiệm.

3 Sử dụng kháng sinh phù hợp ban đầu giúp giảm tỷ lệ tử vong, giảm thởi gian nằm viện và giảm chi phí, nên chọn kháng sinh tùy 
vào nguồn nhiễm trùng nghi ngờ, cũng như nhiễm MDR, và xem xét kháng sinh còn nhạy cảm với vi sinh vật tại địa phương. 
Kháng sinh ban đầu không nên dùng muộn hơn 3-5h sau khi khởi phát nhiễm trùng, nhưng phải dùng ngay lập tức trên bệnh 
nhân sốc nhiễm trùng, những người bệnh nặng và có khả năng nhiễm trùng cao. 

4 Các dấu ấn sinh học như procalcitonin và protein C phản ứng có thể đóng vai trò quản lý kháng sinh, nhưng không nên chỉ 
dùng 1 cái để xác định khi nào bắt đầu dùng kháng sinh trên bệnh nhân nhiễm trùng huyết.

5 Thậm chí với kháng sinh ban đầu phù hợp, rất cần thiết dùng đúng liều, thường cao hơn liều thông thường trên bệnh nhân nhiễm 
trùng huyết, những bệnh nhân có thể tăng kháng sinh thanh thải tại thận, cùng với thay đổi thể tích phân bố, cung lượng tim và sự 
xâm nhập vị trí nhiễm trùng.

6 Điều trị theo kinh nghiệm trên bệnh nhân nhiễm trùng huyết có viêm phổi (CAP, HAP, VAP) không bao giờ dùng 1 thuốc và dựa 
trên các yếu tố nguy cơ nhiễm mầm bệnh MDR, tập trung điều trị kháng sinh phổ rộng ban đầu, sau đó xuống thang nếu cấy 
máu âm tính. Các yếu tố nguy cơ quan trọng nhất phải cân nhắc lựa chọn kháng sinh là vi sinh vật học tại địa phương, gần đây 
sử dụng kháng sinh phổ rộng trong vòng 90 ngày, nhập viện gần đây ít nhất 5 ngày trong vòng 90 ngày và ưu tiên xâm nhiễm 
hoặc nhiễm trùng MRSA hoặc Pseudomonas aeruginosa.

7 Nhiễm trùng ổ bụng có biến chứng (cIAI) thường do nhiều vi khuẩn, như gram âm, kỵ khí và cầu khuẩn đường ruột. Kháng sinh 
ban đầu theo kinh nghiệm điều trị nhiễm trùng huyết nên dùng betalactam/ức chế betalactamse hoặc carbapenem, trên một số 
bệnh nhân, nên nhắm mục tiêu các chủng Candida điều trị bao phủ thêm. Điều trị cũng gồm kiểm soát nguồn lây bằng dẫn lưu 
dưới da hoặc phẫu thuật, cũng có thể lấy mẫu bệnh phẩm nuôi cấy.  

8 Điều trị kháng sinh ban đầu đối với nhiễm khuẩn huyết bắt đầu dựa trên cơ sở các hội chứng trước khi có kết quả cấy máu dương 
tính, và sau đó điều chỉnh kháng sinh khi đã nhuộm gram và xác định chính xác tác nhân gây bệnh. Cửa sổ điều trị sau đó trở nên 
khả thi hơn, dựa trên xét nghiệm vi sinh vật nhanh chóng. Các lựa chọn điều trị nên cá thể hóa dựa trên yếu tố nguy cơ trên từng 
bệnh nhân đối với mầm bệnh cụ thể, vi sinh vật tại địa phương và hoàn thành mục tiêu bao phủ bệnh nguyên ít nhất 90%.

9 Nhiễm nấm chiếm 5% nguyên nhân nhiễm trùng huyết, thường gặp nhất là Candida spp và có thể dự đoán bằng các thang điểm 
tiên lượng, dữ liệu dịch tễ học, dữ liệu vi sinh học và các dấu ấn sinh học. Những yếu tố nguy cơ trùng lặp với các nguyên nhân 
khác gây nhiễm trùng huyết ICU. Điều trị trước và theo kinh nghiệm thường cần thiết, thuốc kháng nấm Echinocandins thích hợp 
điều trị candida, nhưng một vài chủng đang kháng thuốc. 

Edited with the trial version of 
Foxit Advanced PDF Editor

To remove this notice, visit:
www.foxitsoftware.com/shopping

http://www.foxitsoftware.com/shopping


Page 8 of 11Niederman et al. Crit Care          (2021) 25:307 

âm tính 30-50% trên bệnh nhân nhiễm candida và 
80-90% bệnh nhân chắc chắn nhiễm candida nguyên 
phát [105]. Độ nhạy và độ đặc hiệu của các xét nghiệm 
không cấy máu từ 75-95% đối với kháng thể mannan/
kháng mannan, β-D-glucan và phản ứng chuỗi 
polymerase và 45-95% đối với xét nghiệm
Candida albicans [105-107]. Nhóm panel T2Candida 
trông rất hứa hẹn với các thử nghiệm lâm sàng ban 
đầu [108].   
    Do tăng tỷ lệ tử vong cao với IFI, đặc biệt bệnh 
nhân suy giảm miễn dịch, nhanh chóng điều trị bằng 
các thuốc kháng nấm ưu tiên hay theo kinh nghiệm là 
rất quan trọng [94, 98]. Các bệnh cảnh lâm sàng (vị trí 
đầu tiên nhiễm trùng, tình trạng miễn dịch của bệnh 
nhân), dịch tễ học địa phương, vi sinh học và thông 
tin dấu ấn sinh học nhiễm nấm, sử dụng các thuốc 
kháng nấm trước đó và tương tác thuốc tiềm năng sẽ 
hướng dẫn lựa chọn thuốc kháng nấm. Echinocandins 
là thuốc phù hợp điều trị nhiễm nấm Candida [109-111]. 
Tuy nhiên, người ta lo ngại sự bùng phát C. albicans, 
C. glabrata và C. auris đề kháng thuốc echinocandins 
[114]. Điều trị xuống thang dựa trên đáp ứng kháng 
nấm ban đầu và kết quả nuôi cấy. Kiểm soát nguồn lây 
thích hợp (dẫn lưu ổ lây nhiễm, tháo catheter hoặc
các bộ phận giả, bất cứ khi nào có thể) là một yếu tố 
quan trọng trong điều trị. 

TTTổnnnggg kkkết 
Điều trị nghi ngờ nhiễm trùng huyết yêu cầu chăm 
sóc y tế kỹ càng và cá thể hóa. Điều trị ban đầu 
theo kinh nghiệm ngay lập tức đối với bệnh nhân 
có khả năng nhiễm trùng, bệnh nặng và/hoặc sốc. 
Kháng sinh theo kinh nghiệm cụ thể nên được lựa 
chọn thông qua xem xét vị trí nhiễm trùng, các mầm 
bệnh thường gặp tại vị trí đó và điều chỉnh dựa vào 
cân nhắc yếu tố nguy cơ đặc biệt trên bệnh 
nhân đề kháng kháng sinh và sự hiểu biết về vi sinh 
vật tại địa phương. Trong khi điều trị kịp thời và phù 
hợp vô cùng cần thiết để giảm tỷ lệ tử vong, phải 
kèm theo cam kết xuống thang kháng sinh 1 khi có 
kết quả cấy máu, diễn tiến lâm sàng và kết quả cận 
lâm sàng, bởi vì sử dụng bừa bãi kháng sinh phổ 
rộng theo kinh nghiệm làm tăng đề kháng kháng sinh. 
Các khuyến cáo quan trọng trong điều trị được tổng 
hợp trong bảng 1.  
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