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Giới thiệu: Viêm phúc mạc nhiễm khuẩn nguyên phát (SBP) là một bệnh nhiễm trùng phổ biến ở bệnh nhân xơ 

gan và cổ trướng và có liên quan đến nguy cơ tử vong cao. Do đó, điều quan trọng đối với các bác sĩ ls cấp cứu là 

phải nhận thức được các bằng chứng hiện tại liên quan đến chẩn đoán và quản lý tình trạng này. 

Đối tượng: Bài này đánh giá các cập nhật chính dựa trên bằng chứng liên quan đến SBP cho bác sĩ ls cấp cứu 

Thảo luận: SBP thường do vi khuẩn Gram âm, nhưng nhiễm trùng do vi khuẩn Gram dương và vi khuẩn đa 

kháng thuốc đang gia tăng. Biểu hiện điển hình của SBP bao gồm đau bụng, cổ trướng nặng hơn, sốt hoặc 

thay đổi trạng thái tinh thần ở bệnh nhân đã biết có bệnh gan; tuy nhiên, một số bệnh nhân có thể không có 

triệu chứng hoặc chỉ có các triệu chứng nhẹ. Chọc dò dịch báng là phương thức chẩn đoán được lựa chọn và 

nên được thực hiện ở bất kỳ bệnh nhân nào có cổ trướng và lo lắng về SBP hoặc xuất huyết tiêu hóa trên, 

hoặc ở những người nhập viện vì biến chứng xơ gan. Siêu âm nên được sử dụng để tối ưu hóa thủ thuật. Số 

lượng bạch cầu trung tính tuyệt đối (ANC) dịch báng ≥ 250 tế bào/mm3 là chẩn đoán SBP. Dịch cổ trướng 

nên được đặt trong các chai cấy máu để cải thiện hiệu suất nuôi cấy. Que thử esterase bạch cầu có thể được 

sử dụng để chẩn đoán nhanh nếu có. Trong khi nhiều bệnh nhân sẽ biểu hiện những bất thường trong XN 

đông máu, truyền máu thường quy không được khuyến cáo. Điều trị cơ bản bao gồm cephalosporin thế hệ 

thứ ba, nhưng các nhóm bệnh nhân cụ thể có thể yêu cầu ks phổ rộng hơn với carbapenem hoặc piperacillin-

tazobactam. Truyền albumin có liên quan đến giảm nguy cơ suy thận và tử vong. 

Kết Luận: Việc hiểu biết về các cập nhật có thể cải thiện việc chăm sóc bệnh nhân nghi ngờ mắc SBP. 
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1. Giới thiệu 

Bệnh gan giai đoạn cuối dẫn đến xơ gan và cổ trướng là nguyên 

nhân chính gây tử vong trên toàn thế giới và có liên quan đến nhiều 

biến chứng [1-9]. Một trong những biến chứng phổ biến nhất là nhiễm 

vi khuẩn do giảm khả năng miễn dịch qua trung gian tế bào và d ịch 

thể, bất thường chức năng đường tiêu hóa (GI) và hệ vi sinh vật bất 

thường, giảm sản xuất protein ở gan và sự di chuyển của vi khuẩn trở  

nên tồi tệ hơn do tăng áp lực tĩnh mạch cửa [4-10]. Nhiễm trùng 

chiếm 25–46% số ca nhập viện ở những người bị xơ gan mất bù, và 

nhiễm trùng làm tăng tỷ lệ tử vong gấp bốn lần [4-6,10-13]. Nhiễm 

trùng phổ biến nhất ở bệnh nhân xơ gan là viêm phúc mạc nhiễm 

khuẩn nguyên phát (SBP), đây là tình trạng nhiễm trùng d ịch cổ 

trướng phúc mạc mà không có ổ nhiễm trùng tập trung trong ổ bụng 

[4-7,10]. SBP chiếm hơn 30% tổng số ca nhiễm trùng ở những người 

bị xơ gan và hiện diện ở 5–30% bệnh nhân xơ gan nhập viện vì cổ 

trướng [7,14-23]. Tỷ lệ tử vong liên quan đến SBP là đáng kể, 
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với tỷ lệ tử vong mỗi đợt của SBP dao động từ 15 đến 40% [16-27]. 

Y văn cho thấy tỷ lệ sống sót là 40% trong một năm sau một đợt SBP  

[10,28]. Tuổi cao hơn, các đợt tái phát của SBP, hội chứng gan thận, 

bệnh não gan, tổn thương thận cấp tính (AKI), xuất huyết tiêu hóa 

đồng thời và điểm số Mô hình cho bệnh gan giai đoạn cuối (MELD) cao 

hơn là những yếu tố dự đoán kết quả tồi tệ hơn [4-7,29- 31]. 

SBP phổ biến nhất là nhiễm trùng đơn bào. Các vi khu ẩn phổ biến  

nhất có liên quan bao gồm vi khuẩn gram âm như E. coli (48–90% 

trường hợp) [32-44]. Tuy nhiên, vi khuẩn gram dương đang trở nên 

phổ biến hơn, cũng như do vi khu ẩn đa kháng thuốc (MDR), đặc biệt là 

ở những người bị nhiễm trùng bệnh viện [21,32-46]. Các nghiên cứu 

cho thấy SBP do vi khuẩn MDR hoặc Klebsiella có liên quan đến kết 

quả tồi tệ hơn [47-49]. Một nghiên cứu với hơn 1300 bệnh nhân xơ 

gan cho thấy một nửa số ca nhiễm trùng là do cộng đồng, trong khi 

25% là nhiễm trùng bệnh viện và 25% khác là do chăm sóc sức khỏe 

[11,12]. 

Trong khi các bác sĩ cấp cứu thường xuyên điều trị bệnh nhân xơ  

gan, đã có  một số tài liệu cập nhật liên quan đến SBP nguyên phát. Các 

câu hỏi sau đây sẽ làm nổi bật một số cập nhật quan trọng này, nhưng 

bài viết này không nhằm mục đích đánh giá toàn bộ SBP. 
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2. Thảo Luận 
2.1. Các yếu tố rủi ro chính SBP là gì? 

Có một số yếu tố nguy cơ phát triển SBP ở những người đã biết xơ 

gan và cổ trướng. Các yếu tố nguy cơ chính bao gồm chảy máu đường 

tiêu hóa trên, nồng độ protein cổ trướng thấp (< 1,5 g/dL), tiền sử 

SBP trước đó, tổng lượng bilirubin trong huyết thanh > 2,5 mg/dL và 

suy dinh dưỡng [4-8,50-56]. Nhiều bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ 

này được điều trị dự phòng bằng kháng sinh như norfloxacin [5-8]. 

SBP có thể xảy ra ở 25–65% bệnh nhân bị cổ trướng và xuất huyết 

tiêu hóa [4-8,57]. Nồng độ protein dịch thấp < 1,5 g/dL cũng là một 

yếu tố nguy cơ đáng kể đối với SBP, đặc biệt khi kết hợp với điểm 

Child-Pugh ≥ 9, nồng độ bilirubin huyết thanh ≥ 3 mg/dL, creatinine 

≥1,2 mg/dL hoặc BUN ≥ 25 mg/dL, hoặc natri huyết thanh ≤130 

mEq/L [4-8,53,57-60]. Tiền sử SBP trước đây cũng dự đoán nguy cơ 

cao hơn, vì tỷ lệ tái phát SBP sau giai đoạn ban đầu lên tới 70% nếu 

không được điều trị dự phòng [61]. Các yếu tố nguy cơ khác bao gồm 

sử dụng thuốc ức chế bơm proton (PPI), cổ trướng dai dẳng, tuổi già 

và điều trị nội soi giãn tĩnh mạch thực quản [5-8]. Các PPI có thể làm 

tăng nguy cơ SBP bằng cách giảm pH dạ dày và làm giảm khả năng 

phòng vệ tự nhiên của cơ thể [62,63]. Tuy nhiên, tài liệu còn gây tranh 

cãi, vớ i một số nghiên cứu chứng minh sự gia tăng nhiễm trùng và tử 

vong với PPI và những nghiên cứu khác lại không có mối liên hệ nào 

[16,39,64-66]. 

2.2. Khi nào nên nghi ngờ SBP? 
Biểu hiện kinh điển của SBP là sốt, đau bụng hoặc căng tức vùng 

bụng, và thay đổi trạng thái tinh thần ở bệnh nhân cổ trướng. Tuy 

nhiên, 10–33% trường hợp không có triệu chứng hoặc ch ỉ biểu hiện 

các triệu chứng nhẹ [4-9,67,68]. SBP hiếm gặp ở những người bị cổ 

trướng do các nguyên nhân khác nhau (ví dụ: bệnh thận giai đoạn 

cuối, suy tim, ung thư biểu mô phúc mạc, bệnh tuyến tụy) khi không 

có xơ gan, mặc dù nó vẫn có thể hiếm xảy ra [4-6,69]. Tình trạng lâm 

sàng xấu đi, bao gồm tình trạng tâm thần thay đổi, AKI hoặc vàng da 

nặng hơn, có thể gợi ý nhiễm trùng ở  bệnh nhân xơ gan. Nhiệt độ bất 

thường là một phát hiện thường gặp, bao gồm cả sốt và hạ thân nhiệt. 

Một nghiên cứu cho thấy sốt tại thời điểm xuất hiện SBP có 90% độ 

đặc hiệu nhưng chỉ 18% độ nhạy để chẩn đoán [70]. Nghiên cứu 

tương tự này cho thấy sốt trong vòng 24 giờ sau khi xuất hiện có độ 

nhạy 35,5% với độ đặc hiệu 81,1% [70]. Điều quan trọng là hạ thân 

nhiệt nhẹ là bình thường ở bệnh nhân xơ gan tiến triển. Do đó, 

ngưỡng sốt hạ thấp hơn và thường được khuyến ngh ị (tức là 37,8 °C) 

[4-9]. SBP cũng có thể xuất hiện với tình trạng hạ thân nhiệt rõ rệt (độ 

đặc hiệu 93,4%), đây là dấu hiệu của bệnh nặng hơn và liên quan đến 

kết quả xấu [70]. 

Hầu hết bệnh nhân sẽ biểu hiện đau bụng lan tỏa, nhưng điều này 

thường sẽ khác với cơn đau do căng thành bụng liên quan đến cổ 

trướng nặng hơn. Khoảng 50% bệnh nhân mắc SBP sẽ xuất hiện với 

một số dạng trạng thái tinh thần bị thay đổi, với độ đặc hiệu là 95,3% 

[6,9,70,71]. Tuy nhiên, nh ững thay đổi về trạng thái tinh thần có thể 

rất tinh vi và có thể được phát hiện tốt nhất bởi những người biết rõ 

về bệnh nhân (ví dụ: gia đình, những người quan trọng khác). Tiêu 

chảy cũng phổ biến ở những người bị SBP do thay đổi hệ vi khuẩn 

đường ruột [4-7]. Buồn nôn và nôn có độ nhạy gần 30% và độ đặc 

hiệu 70% [70]. Bệnh nặng có thể biểu hiện bằng hạ huyết áp, liệt ruột 

và hạ thân nhiệt, đây là những dấu hiệu của bệnh nặng và liên quan 

đến tỷ lệ tử vong gia tăng [4-7]. Khám có thể thấy ấn đau tức bụng, 

nhưng bụng gồng cứng thường không phát triển điển hình ngay cả ở  

những người mắc bệnh hiểm nghèo. Dấu hiệu sinh tồn bất thường 

như nhịp tim nhanh có thể xuất hiện và bệnh nhân có thể biểu hiện 

tình trạng tâm thần thay đổi. Có thể có dấu hiệu của bệnh gan bao gồm 

vàng da, vàng củng mạc, sao mạch, lòng bàn tay son và run tay [4-

9,70]. Thật không may, động thái của bác sĩ lâm sàng không đáng tin 

cậy trong việc loại trừ chẩn đoán SBP. Một nghiên cứu về bệnh nhân 

ED bị nghi ngờ SBP đã phát hiện ra rằng động thái của bác sĩ lâm sàng 

để chẩn đoán SBP có độ nhạy 76% và độ đặc hiệu là 34% [70] 

Một nghiên cứu khác trên 43 bệnh nhân mắc SBP cho thấy sự nghi ngờ 

lâm sàng của bác sĩ có độ nhạy 42% đối với SBP [72]. Trong số 43 bệnh 

nhân được chẩn đoán mắc SBP, 25 người có nghi ngờ lâm sàng trước test 

là “không” hoặc “thấp” bởi bác sĩ cấp cứu [72]. Do đó, động thái bs lâm 

sàng không đủ để loại trừ chẩn đoán SBP mà không xét nghiệm dịch màng 

bụng, và ngưỡng thấp để chọc dịch màng bụng được khuyến nghị, ngay cả 

ở những bệnh nhân cổ trướng có biểu hiện tốt [4-9,70,72]. 

   Bệnh nhân mắc SBP thường xuyên có cần truyền sản phẩm máu để giải 
quyết các bất thường về đông máu hoặc tiểu cầu không? 

Phần lớn bệnh nhân rối loạn chức năng gan có giảm tiểu cầu và xét 

nghiệm đông máu bất thường. Y văn cho thấy 70% bệnh nhân có thời 

gian prothrombin bất thường và tới 84% bị giảm tiểu cầu [73-77]. Tuy 

nhiên, bằng chứng hiện tại cho thấy bệnh nhân xơ gan có rối loạn 

đông máu cân bằng, với tình trạng giảm và tăng đông máu [5,6,8,9,75]. 

Điều này chủ yếu là do rối loạn chức năng tổng hợp gan với việc giảm 

sản xuất các yếu tố tiền đông máu và chống đông máu. Các nghiên cứu 

cho thấy rằng bệnh nhân có nguy cơ chảy máu tổng thể thấp khi chọc 

dịch màng phổi và quy trình này an toàn ngay cả trong trường hợp rối 

loạn đông máu [5-9,75]. Một nghiên cứu trên 1100 bệnh nhân được 

chọc dịch màng phổi cho thấy không có biến chứng chảy máu cần 

truyền máu, ngay cả ở những bệnh nhân có tỷ số chuẩn hóa quốc tế 

(INR) > 8 và số lượng tiểu cầu là 19.000/microL [78]. Một nghiên cứu 

năm 1991 cho thấy tỷ lệ chảy máu sau chọc hút dịch là 0,25% [73]. 

Một nghiên cứu năm 2005 cho thấy chảy máu nghiêm trọng ch ỉ xảy ra 

ở 9 trong số 4729 cạnh nhau (0,19%), mặc dù cả INR và số lượng tiểu 

cầu đều không dự đoán được nguy cơ chảy máu [79]. Một nghiên cứu 

riêng biệt cho thấy tỷ lệ chảy máu là 1% ở những người có số lượng 

tiểu cầu <50.000/microL, trong khi một nghiên cứu khác bao gồm 304 

bệnh nhân chọc dịch báng có số lượng tiểu cầu <50.000/microL cho 

thấy tỷ lệ biến cố tổng thể là 0,99% [80,81]. M ột nghiên cứu khác năm 

2009 về những bệnh nhân trải qua chẩn đoán chọc dò đã báo cáo 

không có biến chứng chảy máu ở những bệnh nhân có INR bất thường 

[82]. Dựa trên các bằng chứng hiện tại, kể cả tăng INR lẫn giảm tiểu 

cầu đều không phải là chống ch ỉ định chọc hút dịch, và các hướng dẫn 

nêu rõ rằng việc đánh giá thường quy thời gian prothrombin và số 

lượng tiểu cầu trước khi chọc hút d ịch là không cần thiết [5,6]. Truyền 

các chế phẩm máu để điều chỉnh các bất thường đông máu cũng không 

được khuyến cáo theo các hướng dẫn hiện tại, vì nó làm tăng nguy cơ 

xảy ra các tác dụng phụ  và không liên quan đến việc giảm nguy cơ 

chảy máu hoặc biến chứng [5-9]. 

2.3. Nên làm xét nghiệm nào để chẩn đoán? 
Phương thức được lựa chọn cho chẩn đoán SBP là lấy mẫu dịch cổ 

trướng thông qua chọc hút dịch báng và số lượng bạch cầu trung tính 

tuyệt đối (ANC) ≥ 250 tế bào/mm3 là chẩn đoán SBP [4-9]. Chọc hút nên 

được thực hiện khi nghi ngờ có SBP, với dịch cổ trướng được gửi để 

đếm tế bào và nuôi cấy [4-9]. Các xét nghiệm khác, bao gồm đánh giá xét 

nghiệm huyết thanh, có thể hữu ích nhưng không nên được sử dụng để 

loại trừ tình trạng bệnh một cách riêng biệt. Các hướng dẫn khuyến nghị 

thực hiện chọc dịch màng báng ở những bệnh nhân có nghi ngờ lâm 

sàng SBP hoặc ở bệnh nhân xơ gan và cổ trướng đang nhập viện vì biến 

chứng xơ gan [5,6]. Điều này bao gồm những người có chức năng thận 

hoặc gan xấu đi, bệnh não và xuất huyết tiêu hóa [5,6,8]. Chẩn đoán 

sớm là rất quan trọng, với một nghiên cứu cho thấy rằng mỗi giờ  

chậm trễ trong việc lấy dịch cổ trướng có liên quan đến tỷ lệ tử vong 

tăng 3,3% [83]. Nghiên cứu tương tự này cho thấy rằng chọc hút dịch 

được thực hiện trong vòng 12 giờ có liên quan đến tỷ lệ tử vong trong 

bệnh viện thấp hơn và thời gian nằm viện ngắn hơn khi so sánh với 

chọc hút d ịch được thực hiện trong vòng 12–72 giờ (13% so với 27%) 

[83]. Một nghiên cứu khác cho thấy tỷ lệ tử vong là 8,9% đối với 

những bệnh nhân bị báng bụng không thực hiện chọc dịch báng so với 

6,3% đối với những bệnh nhân đã thực hiện [84]. 

Đáng chú ý, chọc dịch là một thủ thuật tương đối an toàn với tỷ lệ 

biến chứng thấp (nhiễm trùng 0,2%, xuất huyết 0,4%, thủng ruột 

0,8%). Một vị trí chọc tránh mạch máu được khuyến khích. Chúng tôi 

khuyên bạn nên sử dụng siêu âm để xác nhận dịch báng và đánh giá vị 

trí dẫn lưu tối ưu, bắt đầu đánh giá ở góc phần tư dưới bên trái và 

phía dưới bên phải  
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, vùng bên tấm trực tràng. Siêu âm cũng có thể được sử dụng để đo độ 

dày thành bụng và đánh giá sự hiện diện của bất kỳ mạch máu nào 

chạy qua thành bụng [87,88]. Một nghiên cứu đánh giá độ sâu của d ịch 

và độ dày của thành bụng cho thấy góc phần tư phía dưới bên trái 

vượt trội hơn so với vị trí đường giữa dưới rốn [89]. Sau khi có được 

dịch, chẩn đoán SBP chỉ yêu cầu số lượng tế bào ANC, mặc dù nuôi cấy 

và nhuộm Gram cũng phải làm [5,6,9]. Các xét nghiệm dịch khác như 

tổng protein và albumin, glucose và lactate dehydrogenase (LDH) có 

thể được sử dụng để đánh giá các khía cạnh khác có tầm quan trọng 

lâm sàng, chẳng hạn như bệnh nhân mới khởi phát cổ trướng, nhưng 

chúng không cần thiết để chẩn đoán SBP [5-9]. Khoảng 1 mL d ịch cổ 

trướng nên được tiêm vào ống máu EDTA màu tím trên cùng đ ể đếm 

tế bào, với 2–3 mL được gửi để nhuộm Gram trong ống nắp màu đỏ 

hoặc hộp đựng nước tiểu vô trùng [90,91]. D ịch cổ trướng bổ sung 

nên được cấy vào các chai cấy máu, với ít nhất 10 mL mỗi chai, giúp 

tăng độ nhạy lên hơn 90% [90]. Ngược lại, độ nhạy của các mẫu cấy 

thu được trong các loại vật chứa khác là khoảng 50% [91]. Cấy máu 

nên được lấy cùng lúc với cấy dịch cổ trướng và trước khi dùng kháng 

sinh, để tăng khả năng phân lập sinh vật [61]. Nên sử dụng kim khác 

với kim được sử dụng để lấy dịch cổ trướng để chuyển dịch vào chai 

cấy máu nhằm giảm nguy cơ nhiễm bẩn. 

Mặc dù dấu hiệu rõ nhất cho SBP là ANC dịch ≥ 500 tế bào/mm3, 

ngưỡng ≥250 tế bào/mm3 được khuyến nghị để chẩn đoán SBP [4-

9,92,93]. Các nghiên cứu gần đây đã đánh giá việc sử dụng dải thuốc 

thử bạch cầu để chẩn đoán nhanh SBP tại giường bệnh [94]. Có sẵn 

một số dải thuốc thử, bao gồm dải thuốc thử Aution Stick, Combur, 

Multistix và Periscreen. Các dải đo màu này thường cung cấp các giá 

trị đọc nằm trong khoảng từ 0 đến 4. Một phân tích tổng hợp năm 

2021 cho thấy thanh Aution nhạy nhất nhưng ít được nghiên cứu 

nhất, trong khi thanh Multistix là rõ nhất (Bảng 1) [94]. Đáng chú ý, 

dải thuốc thử Periscreen không phải là dải thử nước tiểu mà được 

phát triển như một xét nghiệm sàng lọc có độ nhạy cao để đánh giá 

dịch màng bụng đối với SBP ở bệnh nhân thẩm phân phúc mạc. Thử 

nghiệm dải thuốc thử có thể hữu ích ở những nơi đếm số lượng tế bào 

không làm được. 

Xét nghiệm huyết thanh bất thường thường gặp ở bệnh nhân mắc 

SBP, bao gồm thiếu máu (do xuất huyết tiêu hóa, suy dinh dưỡng, 

cường lách, sử dụng rượu), giảm tiểu cầu (tăng huyết áp tĩnh mạch 

cửa, cường lách), tăng tổng lượng bilirubin và thời gian prothrombin, 

hạ natri máu (uống quá nhiều nước), tăng aspartate và alanine 

aminotransferase, cũng như tăng creatinine và nitơ urê máu (BUN) 

[5,6,8,9,76,95]. Tuy nhiên, những phát hiện này không nhạy cảm cũng 

không đặc hiệu đối với SBP [5,6,8,9,76,95]. Protein phản ứng C (CRP) 

và procalcitonin đã được đánh giá ở những người có SBP [76,96-99]. 

Một phân tích tổng hợp năm 2022 đã tìm thấy một khu vực dưới 

đường cong hoạt động của máy thu (AUROC) đối với procalcitonin khi 

sử dụng ngưỡng >2,0 ng/mL là 0,75 (KTC 95% 0,61 –0,88) và CRP > 

3,0 mg/L cho thấy AUROC là 0,55 (KTC 95% 0,43–0,68) 

 
 

Table 1 

Reagent strips test characteristics [94]. 
 

 

Test Sensitivity (95% CI) Specificity (95% CI) 

Aution Stick 

[98]. Sự kết hợp tăng procalcitonin với CRP cho thấy AUROC là 0,76 
(KTC 95% 0,61–0,90) để chẩn đoán SBP do mọi nguyên nhân [98]. Một 

phân tích tổng hợp khác cho thấy procalcitonin có độ nhạy tổng hợp là 

79% (KTC 95% 64–89%) và độ đặc hiệu là 89% (KTC 95% 82–94%), 

trong khi CRP có độ nhạy 77% (KTC 95% 69 –84%) và độ đặc hiệu là 

85%(KTC 95% 76–90%) [99]. Một phân tích tổng hợp riêng biệt vào 

năm 2022 đã đánh giá tỷ lệ bạch cầu trung tính trên tế bào lympho 

(NLR) để chẩn đoán SBP và báo cáo độ nhạy là 92,1% và độ đặc hiệu là 

72,6% [100]. Tuy nhiên, các ngưỡng NLR dao động từ 2,4 đến 9,2 và có 

sự không đồng nhất đáng kể trong các nghiên cứu được thu nhận [100]. 

Nên cấy máu, và cấy máu dương tính có liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong 

[4-6,61,101]. 
2.4. Kháng sinh điều trị SBP 

Thuốc kháng sinh là nền tảng điều trị và nên được sử dụng ngay 

sau khi thực hiện chọc hút d ịch nếu bệnh nhân bị đau bụng/đau căng 

tức, thay đổi trạng thái tinh thần, nhiệt độ > 37,8 °C (100°F) hoặc 

nếu ANC dịch cổ trướng ≥250 tế bào/ mm3 [4-9]. Bệnh nhân có thể 

nhanh chóng tiến triển thành sốc nhiễm trùng và suy đa cơ quan, vì 

vậy việc chẩn đoán và điều trị nhanh chóng bằng kháng sinh là rất cần 

thiết [4-9]. Tỷ lệ tử vong tăng 8–10% cho mỗi giờ trì hoãn kháng sinh 

đối với những người bị xơ gan trong sốc nhiễm trùng [11,13,102,103]. 

Không nên trì hoãn kháng sinh trong khi chờ kết quả nuôi cấy vi 

khuẩn [4-9]. 

Theo truyền thống, cephalosporin thế hệ thứ ba (ví dụ: ceftriaxone 

2 g IV hàng ngày hoặc cefotaxime 2 g IV mỗi 8 giờ) được dùng cho SBP 

và có hiệu quả ở những địa phương còn nhạy cảm[4-9,46]. Tuy nhiên, 

cephalosporin dần trở nên kém hiệu quả hơn do tỷ lệ nhiễm trùng 

bệnh viện tăng và vi khuẩn MDR ngày càng tăng. Các nghiên cứu gần 

đây cho thấy vi khuẩn MDR có ở 11–50% bệnh nhân mắc SBP [21,43–

49,104–111]. Một nghiên cứu cho thấy rằng một cephalosporin thế hệ 

thứ ba sẽ bao phủ 70% các trường hợp SBP mắc phải tại cộng đồng và 

56% các ca nhiễm trùng bệnh viện [109]. Dữ liệu hiện tại chứng minh 

rằng việc sử dụng carbapenem ban đầu có thể giúp giải quyết SBP 

tốt hơn và giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân nhiễm trùng bệnh viện 

hoặc bệnh nhân bị bệnh nặng [21,110-114]. Một nghiên cứu cho thấy 

liệu pháp carbapenem ở những bệnh nhân bị bệnh nặng có liên quan 

đến việc giảm tỷ lệ tử vong so với cephalosporin thế hệ thứ ba (23% 

so với 39%, tỷ lệ chênh lệch 0,84, KTC 95% 0,75–0,94) [110], trong 

khi một nghiên cứu khác tìm thấy liệu pháp carbapenem làm giảm tỷ 

lệ tử vong và AKI ở những người bị SBP tái phát [112]. Piperacillin-

tazobactam có thể được sử dụng thay cho carbapenem [113,114]. 

Do đó, bệnh nhân bị sốc, bệnh nặng, tổn thương cơ quan đích, SBP tái 

phát, hoặc gần đây có nhập viện và đã dùng kháng sinh trước nên 

được điều trị phổ rộng với piperacillin-tazobactam hoặc carbapenem 

(ví dụ: ertapenem, imipenem, meropenem) [4,5 ≤7,21]. Ngoài ra còn  

có sự gia tăng tỷ lệ Staphylococcus aureus là tác nhân gây bệnh ở  

những người mắc SBP bệnh viện, chiếm 19–48% các trường hợp 

nhiễm trùng [115]. Nếu có các yếu tố nguy cơ đối với Staphylococcus 

aureus kháng methicillin (MRSA) hoặc bệnh nhân gần đây đã tiếp 

xúc với dịch vụ chăm sóc sức khỏe, thì nên xem xét ks bao phủ MRSA 

(ví dụ: vancomycin, linezolid) [4,5,7,21]. 
2.5. Nguyên tắc dùng albumin trong SBP? 

SBP thường dẫn đến suy đa cơ quan, trong đó th ận thường bị ảnh 

hưởng nhất [4-9,116-119]. Y văn cho thấy rối loạn chức năng thận xảy 

ra ở 30–50% bệnh nhân mắc SBP [116-119]. Tổn thương thận cấp là 

yếu tố dự báo chính về tỷ lệ tử vong ở  bệnh nhân SBP [4,5,7,118-122], 

với một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tử vong tăng 30% ở bệnh nhân SBP 

mắc AKI đồng thời [123]. Một đánh giá hệ thống riêng biệt cho thấy tỷ 

lệ tử vong bệnh viện đối với những người mắc SBP có AKI là 67% so 

với 11% nếu không mắc AKI [119]. 

Một phân tích tổng hợp cho thấy sử dụng albumin IV có liên quan  

đến việc giảm tuyệt đối 22,3% nguy cơ phát triển suy thận (số cần 

điều trị [NNT] 5) và giảm 19,4% nguy cơ tử vong (NNT 6) [124,125].  

- Overall 

- Visual 

Combur 10 

96.2% (92.6–99.8%) 

97.3% (94.5–1.00%) 

94.0% (90.4–97.6%) 

93.5% (89.0–98.1%) 

- Overall 89.2% (84.6–93.8%) 92.2% (87.4–97.0%) 

- Threshold ≥1 86.6% (81.5–91.7%) 87.1% (81.1–93.1%) 

- Threshold ≥2 81.4% (68.9–93.9%) 97.0% (94.9–99.1%) 

Multistix   

- Overall 80.6% (73.8–87.4%) 93.8% (96.2–98.5%) 

- Visual 80.1% (72.9–87.2%) 97.6% (96.5–98.6%) 

- Threshold ≥1 84.7% (77.1–92.3%) 96.4% (94.4–98.5%) 

- Threshold ≥2 77.5% (59.8–95.2%) 97.6% (96.2–99.0%) 

- Threshold ≥3 62.2% (49.2–75.3%) 99.2% (98.9–99.6%) 

Periscreen   

- Overall 93.9% (90.0–97.9%) 67.2% (38.1–96.3%) 

CI – confidence interval.   
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Một phân tích tổng hợp được công bố vào năm 2022 cho thấy 

truyền albumin làm giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân và suy 

thận [126]. Các hướng dẫn khuyến nghị sử dụng albumin ở những 

người có bilirubin > 4 mg/dL, creatinine > 1 mg/dL hoặc BUN > 30 

mg/dL [5,6,127,128]. Phác đồ bao gồm 1,5 g/kg albumin 20% IV tại 

thời điểm chẩn đoán, với 1 g/kg IV 48 giờ sau đó. 

Nếu suy thận đã phát triển, tỷ lệ tử vong tăng đáng kể [4-9,127]. Suy 
thận ở những người bị xơ gan có liên quan đến việc giảm thể tích động 
mạch hữu hiệu và kích hoạt hệ thống renin-angiotensin. Mở  rộng thể 
tích tuần hoàn với albumin là một thành phần không thể thiếu trong 
điều trị cho những bệnh nhân này. 

3. Kết luận 
SBP có liên quan đến rủi ro đáng kể về bệnh tật và tử vong. Có 

nhiều loại sinh vật gây bệnh, bao gồm vi khuẩn Gram âm, vi khuẩn 

Gram dương và vi khuẩn MDR. Bệnh nên được nghi ngờ ở những 

người đã biết có bệnh gan và đau bụng, cổ trướng nặng hơn, sốt và 

thay đổi trạng thái tinh thần. Chọc dò dịch báng được khuyến nghị để 

chẩn đoán ở bất kỳ bệnh nhân nào bị cổ trướng và lo lắng về SBP, chảy 

máu đường tiêu hóa trên hoặc ở những người nhập viện vì biến chứng 

xơ gan. Siêu âm có th ể hỗ trợ xác định vị trí tối ưu để chọc hút dịch. 

Đếm tế bào ANC dịch ≥ 250 tế bào/mm3 để chẩn đoán SBP. Có thể 

xem xét xét nghiệm thêm dịch cổ trướng bằng dải thuốc thử bạch cầu 

esterase ở những nơi không có xét nghiệm dịch màng bụng. Truyền 

các chế phẩm máu thường quy không được khuyến cáo để điều chỉnh 

các bất thường đông máu. Điều trị bao gồm thuốc kháng sinh, tùy 

thuộc vào sự nhạy cảm của bệnh nhân và ở địa phương. Truyền 

albumin cũng nên được xem xét cho bệnh nhân có SBP. 
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