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CẬP NHẬT ĐIỀU TRỊ KHÁNG SINH TRONG VIÊM PHỔI 
CỘNG ĐỒNG TRẺ EM 

PGS TS BS Phan Hữu Nguyệt Diễm 

 

Tóm tắt:  

Viêm phổi trẻ em là nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở các nước đang phát triển. 
Tác nhân gây viêm phổi có thể do virus , vi trùng, hay phối hợp cùng lúc virus và vi 
trùng chiếm khoảng 20-40% . Khi chọn lựa kháng sinh điểu trị viêm phổi cần chú ý 
tác nhân gây bệnh theo lứa tuổi, tình hình đề kháng kháng sinh tại cộng đồng , độ 
nặng của viêm phổi và tình trạng tiêm chủng của trẻ. 

Tác nhân quan trọng gây bệnh viêm phổi trẻ em là Streptococcus pneumonia 
Hemophilus influnzae type b, Moraxella catarrhalis, S. aureus, S. pyogenes và vi 
khuẩn không điển hình.  

Khi sử dụng kháng sinh trong viêm phổi cần cân nhắc về dược lực và dược động học 
của kháng sinh, kháng sinh có tác trong nhu mô phổi phản ánh nồng độ kháng sinh đạt 
được trong dịch lót biểu mô, tế bào macrophage phế nang . Đề đến phổi , kháng sinh 
cần đi qua: thành phế nang mao mạch, dịch mô kẽ tế bào bểu mô phế nang.  

Về điều trị ngoại trú: đối với trẻ nhỏ dưới 5 tuổi nếu nghi VP do vi trùng thì 
amoxcilline liều cao vẫn là kháng sinh chọn lựa hàng đầu. Macrolide dùng cho trẻ lớn 
trên 5 tuổi nếu nghi ngờ tác nhân không điển hình. Đối với VP do phế cầu chọn lựa 
đầu tiên đối với bệnh nhân ngoại trú vẩn là amoxcillin, không có một cephalosporin 
uống nào đạt tới vị trí nhiễm trùng tương đương với amoxicillin liếu cao , 
cephalosporin chỉ đạt 60-70%, clindamycin in vitro đạt 60-85%, levofloxacin uống đạt 
> 95% , macrolide không khuyến cáo vì kháng thuốc. 

Về điểu trị nội trú: điều trị theo kinh nghiệm với ampicillin, penicillin G, 
Cephalosporin thế hệ 3 đường chích (ceftriasone, cefotaxime). Điều trị phối hợp thêm 
macrolide nếu nghi ngờ vi khuẩn không điển hình. Về dịch tể của VP do Mycoplasma 
có 4 khuynh hướng: tỷ lệ mắc bệnh gia tăng dần, xuất hiện ở trẻ nhỏ, có nhiều trường 
hợp nặng khó trị. đề kháng macrolide tăng đôi khi cần dùng Levofloxacine. 

Thêm Vancomycine, hoặc Clindamycin vào kháng sinh beta- lactam nếu lâm sàng và 
xquang nghĩ tụ cầu.  
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ABSTRACT 

UPDATE ON THE ANTIBIOTIC THERAPY IN PEDIATRIC 
COMMUNITY ACQUIRED PNEUMONIA  
 

Childhood pneumonia is a leading cause of mortality in the developing countries. the 
etiology of pneumonia is virus, bacteria ; viral and bacterial co-infections have been 
found in 20-40%. The choice of antibiotic determined by: age, resistance patterns of 
expected pathogens circulating within the community, the immunization status of the 
child, severity of pneumonia. Important bacterial causes of childhood CAP include S. 
pneumoniae, H. influenzae type b, Moraxella catarrhalis, S. aureus, S. pyogenes, and 
atypical bacteria. 

When using antibiotic in treatment of pneumonia , we should consider about antibiotic 
PK/ PD . Antibiotic activity in the lung reflected by antibiotic concentrations in 
epithelial lining fluid, and alveolar macrophage (AM) cells . To reach the lung, 
antibiotics need to pass through alveolar capillary wall, interstitial fluid, alveolar 
epithelial cells. 

Outpatient treatment: Children under 5 years with suspected bacterial CAP the first 
choice of antibiotic is amoxcillin. We suggest macrolide antibiotics for initial empiric 
therapy for CAP in children older than five years. For S.pneumoniae treatment, the 
first choice of antibiotic for outpatient is amoxcilline, no oral cephalosporin doses in 
children provides activity at site of infection that equals high dose amoxicillin, activity 
against only 60-70% , clindamycin in vitro activity against 60-85%, oral levofloxacin 
against > 95% , macrolides not recommended because of macrolide resistance 

Inpatient treatment: the empiric therapy is parenteral ampicillin, PNC G, third 
generation cephalosporin (ceftriaxone or cefotaxime) , combination with macrolide in 
addition to beta-bactam antibiotic if considering atypical bacteria. The epidemiology 
of mycoplasma pneumonie pneumonia has four trends: the incidence increased 
gradually; the younger age of disease onset, the severe of refractory cases increased, 
the macrolide – resistance case increased sometimes need to use levofloxacin. 

Vacomycin or clindamycin is an addition to beta-bactam antibiotic if clinical, imaging 
findings suggesting infection caused by S.aureus. 
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CẬP NHẬT CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ HEN TRẺ EM TỪ 
HỘI NGHỊ HÔ HẤP CHÂU ÂU 9/2016 

PGS.TS.PhạmThị Minh Hồng 

 

Tóm tắt 

Chẩn đoán hen trẻ em dựa vào bệnh sử có triệu chứng từng đợt của tắc nghẽn đường 
hô hấp hoặc tăng đáp ứng phế quản, hô hấp ký (nếu đo được) cho thấy tắc nghẽn 
đường hô hấp có hồi phục và loại trừ những nguyên nhân gây khò khè khác. Trong 
trường hợp không thể thực hiện được hô hấp ký, việc bệnh nhi đáp ứng với điều trị 
thử có thể giúp xác định chẩn đoán. 

Bốn thành phần chủ yếu để điều trị hen là theo dõi thường quy triệu chứng và chức 
năng phổi, giáo dục bệnh nhi, kiểm soát các yếu tố khởi phát, điều trị bệnh đi kèm và 
sử dụng thuốc. Mục tiêu của điều trị hen là giảm triệu chứng, giảm nguy cơ xảy ra các 
kết cụộc xấu đi kèm với hen (như nhập viện, mất chức năng phổi) và giảm tác dụng 
phụ của thuốc. Điều trị hen hiệu quả cần cách tiếp cận theo hướng dự phòng gồm tái 
khám thường xuyên để đánh giá triệu chứng, chức năng phổi, điều chỉnh thuốc và tiếp 
tục giáo dục bệnh nhi. Ở mỗi lần tái khám cần đánh giá mức độ kiểm soát hen. Nếu 
hen không được kiểm soát tốt, cần tăng bậc điều trị. Nếu hen được kiểm soát tốt, tiếp 
tục điều trị hoặc giảm bậc điều trị để giảm tối thiểu tác dụng phụ của thuốc. 

  

Abstract 

The diagnosis of asthma requires a history of episodic symptoms of airflow 
obstruction or bronchial hyperresponsiveness, demonstration (with spirometry if 
possible) that airflow obstruction is reversible, and exclusion of alternate diagnoses. If 
spirometry cannot be performed, a trial of medications may help to establish 
reversibility.  

The four essential components of asthma management are: routine monitoring of 
symptoms and lung function, patient education, control of trigger factors and 
amelioration of comorbid conditions, and pharmacologic therapy. The goals of asthma 
treatment are to reduce impairment from symptoms, minimize risk of the various 
adverse outcomes associated with asthma (eg, hospitalizations, loss of lung function), 
and minimize adverse effects from asthma medications. Effective asthma management 
requires a preventative approach, with regularly scheduled visits during which 
symptoms are assessed, pulmonary function is monitored, medications are adjusted, 
and ongoing education is provided. At each return visit, the patient's asthma control is 
evaluated. If the asthma is not well-controlled, therapy should be "stepped-up." If the 
asthma is well-controlled, therapy can be continued or possibly "stepped-down" to 
minimize medication side effects. 
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TIẾP CẬN KHÒ KHÈ TRÊN TRẺ TUỔI ĐI HỌC 
Bác sĩ Kim Huyên, Bệnh Viện Nhi Đồng 2 

 

Tóm tắt 

Hen là một bệnh mạn tính, nhưng không phải tất cả khò khè tuổi đi học là hen. Khò 
khè là triệu chứng mà không phải luôn luôn dễ dàng nhận ra. Hầu hết các bậc cha mẹ 
thường mô tả dán nhãn khò khè và dưới 50 % cha mẹ và bác sĩ đồng thuận nhau khò 
khè và hen. Mặc dù vẫn còn tranh luận, khò khè tuổi đi học có thể phân loại 2 nhóm 
chính: khò khè do siêu vi và khò khè đa yếu tố khởi phát, có cách tiếp cận điều trị và 
tiên lượng khác nhau.  

Theo báo cáo Hiệp hội Hô Hấp châu Âu thay đổi từ năm 2008, phân loại và quản lý 
các rối loạn khò khè tuổi đi học. Các nhóm đồng thuận thừa nhận rằng các kiểu khò 
khè ở trẻ nhỏ thay đổi theo thời gian và điều trị, làm cho sự phân biệt không rõ ràng 
giữa khò khè do siêu vi từng đợt và khò khè đa yếu tố khởi phát ở nhiều bệnh nhân. 
Khò khè do siêu vi là kiểu hình phổ biến nhất trong khò khè tuổi đi học và thường có 
tiên lượng tốt. Cần điều trị bảo tồn, nếu cần điều trị dự phòng thì đối kháng thụ thể 
leukotriene thụ có thể là lựa chọn điều trị đầu tay.Corticosteroid hít vẫn điều trị đầu 
tay cho khò khè đa yếu tố khởi phát, nhưng cũng có thể chỉ định trong khò khè do siêu 
vi có cơn thường xuyên hoặc cơn nặng, hoặc khi nghi ngờ có triệu chứng giữa các đợt. 
Mọi điều trị dự phòng nên xem như là một điều trị thử, với theo dõi sát để giám sát 
hiệu quả điều trị. 
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APPROACH TO PRESCHOOL WHEEZING 
 

Abstract: 

Asthma is considered a chronic disease, but not all preschool wheezing is asthma. 
Wheezing is a symptom that is not always easily recognized. Most parents often 
describe wheezing as labeled as wheezing and there was less than 50% agreement 
between parents‟ and clinicians‟ reports of wheeze and asthma. Although still a matter 
of debate, preschool wheez-ing can be classified in 2 major groups: virus-induced 
wheezing and multitrigger wheezing, having a different prognosis and a different 
treatment approach.. 

A publication of the European Respiratory Society Task Force changed since 2008, 
they talked about the classification and management of preschool wheezing disorders. 
The consensus group acknowledges that wheeze patterns in young children vary over 
time and with treatment, rendering the distinction between episodic viral wheeze and 
multiple-trigger wheeze unclear in many patients. Virus-induced wheezing is the most 
common phenotype of preschool wheezing and is usually associated with a good 
prognosis. Treatment should be conservative, but if preventive treatment is required, 
leukotriene-receptor antagonists might be the first choice treatment. Inhaled 
corticosteroids remain first-line treatment for multiple-trigger wheeze, but may also be 
considered in patients with episodic viral wheeze with frequent or severe episodes, or 
when the clinician suspects that interval symptoms are being under reported. Any 
controller therapy should be viewed as a treatment trial, with scheduled close follow-
up to monitor treatment effect. 
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VAI TRÒ CỦA CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH TRONG BỆNH LÝ 
HÔ HẤP KHÔNG DO CHẤN THƢƠNG Ở TRẺ EM 

BS. NGUYỄN ANH TUẤN 

TK. X QUANG, BỆNH VIỆN NHI ĐỐNG 1  

 

TÓM TẮT 

Biểu hiện lâm sàng của bệnh lý hô hấp ở trẻ em có thể là khó thở, ho, sốt, hay đau 
ngực, khó nuốt …Các bệnh lý này có thể cần can thiệp cấp cứu hoặc không cấp cưu. 
Chẩn đoán hình ảnh (CĐHA) có vai trò quan trọng trong việc phát hiện các trường 
hợp cần can thiệp cấp cứu như tràn khí màng phổi, tràn dịch màng phổi lượng nhiều. 
Trong một số trường hợp nhiễm trùng hô hấp ở trẻ em, chẩn đoán chủ yếu dựa vào 
khám lâm sàng và các triệu chứng. CĐHA giúp đánh giá mức độ tổn thương phổi, 
diễn tiến bệnh, phát hiện các biến chứng và trong một số trường hợp có thể hướng xác 
định tác nhân gây bệnh. Ngày nay, CĐHA bao gồm nhiều kỹ thuật như X quang, siêu 
âm, chụp cắt lớp điện toán (CT) và chụp cộng hưởng từ (MRI). Mỗi kỹ thuật có những 
lợi điểm và hạn chế. X quang phổi vẫn là kỹ thuật quan trọng nhất và được chỉ định 
đầu tiên trong các trường hợp bệnh lý hô hấp ở trẻ em cũng như người lớn. Siêu âm là 
phương tiện tốt để phát hiện tràn dịch màng phổi không hoặc có biến chứng. CT ngày 
càng được xử dụng rộng rãi, giúp khảo sát tốt tổn thương phổi, màng phổi, trung thất, 
xương, đặc biệt là đường thở và mạch máu trong trung thất. MRI chủ yếu được chỉ 
định để khảo sát trung thất và các bệnh lý có liên quan tới thần kinh tủy sống. Trong 
bài này, chúng tôi trình bày vai trò các các kỹ thuật CĐHA trong bệnh lý hô hấp ở trẻ 
em. 
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THE ROLE OF IMAGING DIAGNOSIS IN PEDIATRIC NON-
TRAUMATIC THORACIC DISEASE  

NGUYEN ANH TUAN, MD 

Head of Radiology Department, Children Hospital No1. 

 

ABSTRACT  

Symptoms of pediatric thoracic diseases may be breathing difficulty, cough, fever or 
chest pain... The diseases may be needed an urgent intervention or not. Imaging 
diagnosis has an important role to detect the urgent situations such as abundant 
pneumothorax of pleural effusion. In many cases, diagnosis of respiratory infection is 
mainly based on clinical examination and symptoms. Imaging help to assess the lung 
damage, lesion progression, detection of complications and in some cases can lead 
pathogens identified. Today, imaging diagnosis includes a variety of modalities such 
as X-rays, ultrasound, computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging 
(MRI). Each modality has its own advantages and drawbacks. Plain radiography still 
remains the most important and is first indicated in children and adults with 
respiratory symptoms. Ultrasound is a good means to detect pleural effusion with or 
without complications. CT, being increasingly widely used today, helps to assess 
accurately the lesions of pulmonary parenchyma , pleura, mediastinum, bones, and 
especially the airways and blood vessels in the mediastinum. MRI is mainly indicated 
in cases of mediastinal diseases or the spinal cord. In this article, we present the role 
of each imaging modality in respiratory disease in children. 
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THUYẾT VỆ SINH VÀ HEN: CÓ PHẢI DỄ BỊ HEN VÌ QUÁ 
SẠCH SẼ? 

ThS Nguyễn Như Vinh(*) 

 

Xã hội hiện đại đòi hỏi con người sống ngày càng vệ sinh hơn và thực sự chúng ta 
đang làm hết sức mình để tránh những thứ dơ bẩn hay mầm bệnh bằng mọi cách như 
sử dụng xà phòng “tiệt trùng” hay máy lọc không khí vì nỗi ám ảnh phải được sạch sẽ. 
Nhưng liệu môi trường “siêu sạch” như thế có giúp chúng ta hay con cái chúng ta 
mạnh khỏe hơn không? Nhiều chuyên gia tin rằng môi trường quá sạch sẽ và ít có 
mầm bệnh (vi sinh) như ở các quốc gia phát triển hiện nay có thể làm gia tăng nguy cơ 
mắc các bệnh dị ứng trong đó có bệnh hen suyễn.  

Sau thời kỳ công nghiệp hóa và đô thị hóa ở các nước phát triển, các bệnh dị ứng lại 
gia tăng một cách đáng kể và các nghiên cứu dịch tễ cho thấy tỷ lệ mắc bệnh dị ứng ở 
các nước phát triển hơn lại cao hơn. Có nhiều giả thiết được hình thành để giải thích 
cho sự gia tăng này và thuyết vệ sinh là một thuyết được ưa chuộng nhất. Thuyết này 
được đề xuất từ năm 1989 bởi giáo sư dịch tễ người Anh David Strachan [1]. Qua 
nghiên cứu dịch tễ ở những gia đình có đông con ông thấy rằng những đứa con út 
thường bị các anh chị của nó lây bệnh viêm nhiễm đường hô hấp ở những năm đầu 
đời thì lại ít bị các bệnh dị ứng hay hen suyễn khi lớn lên. Qua nghiên cứu này, ông 
cho rằng ít tiếp xúc với mầm bệnh hay quá vệ sinh trong những năm đầu đời có thể là 
một lý do gia tăng các bệnh dị ứng về sau. Điều đó giải thích tại sao khi môi trường 
sống ở các nước phát triển tốt hơn thì tỷ lệ bệnh dị ứng lại gia tăng. Nhiều nghiên cứu 
dịch tễ sau đó cũng ủng hộ giả thiết rằng tiếp xúc với vi sinh trong những năm đầu đời 
sẽ giảm được nguy cơ mắc các bệnh viêm mũi dị ứng, chàm hay hen suyễn [2- 6]. 
Thuyết này sau đó được giải thích qua cơ chế miễn dịch với sự mất cân bằng về miễn 
dịch qua trung gian Th1 và Th2. Các tế bào lympho Th1 là các thành tố trung gian 
quan trọng gây ra các bệnh tự miễn còn các tế bào Th2 là các chất trung gian gây viêm 
chịu trách nhiệm hình thành các bệnh dị ứng qua trung gian IgE [7]. Người ta nghĩ 
rằng việc ít tiếp xúc với các tác nhân nhiễm trùng trong thời thơ ấu sẽ góp phần làm 
cho hệ miễn dịch trưởng thành ít theo hướng Th1 mà chủ yếu theo hướng Th2 sẽ dẫn 
đến gia tăng các bệnh dị ứng [8]. 

Mặc dù chưa được hiểu biết tường tận và có nhiều bằng chứng còn mâu thuẫn nhưng 
hiện tỷ lệ bệnh hen và dị ứng ở trẻ em tiếp tục gia tăng ở các nước phương tây [9,10] 
làm cho thuyết vệ sinh vẫn được xem là bằng chứng chứng tỏ môi trường “quá sạch” 
ở các quốc gia phát triển này là nguyên nhân gây ra tình trạng gia tăng dị ứng ở trẻ 
em. 

(*)Trung Tâm Đào Tạo BS Gia Đình – ĐHYD Tp.HCM 

Trung Tâm Chăm Sóc Hô Hấp Bệnh Viện ĐHYD Tp.HCM 
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ASTHMA AND HYGIENE THEORY: TOO CLEAN MAY
INCREASE ASTHMA RISK? 

Vinh Nhu Nguyen, MD, MSc 

 

Modern society doesn't like dirty or microbes. In fact, we try protecting ourselves 
from germs with everything from antiseptic soaps and detergents to air purifiers 
because of obsession with cleanliness. However, does this sanitizing environment 
really make us healthier? Some experts believe that today's too-clean, relatively germ-
free environments may actually increase our susceptibility to allergies including 
asthma.  

To explain why allergic diseases increase dramatically that has been seen since 
industrialization and the higher incidence of allergic diseases in more developed 
countries, many theories were developed in which the most attractive one is the 
“hygiene theory”. It is originally formulated by Professor David Strachan (UK) in 
1989 [1] proposes that a cause of this rapid rise in atopic disorders could be a lower 
incidence of infection in early childhood, transmitted by unhygienic contact with older 
siblings. This theory is supported by many epidemiological studies provided further 
support for the idea that microbial exposure in early life protects against allergic 
rhinitis, eczema, and asthma [2-6]. The theory was then explained by immunological 
languages as unbalance of Th1 and Th2 immunological pathway. Th1 lymphocytes 
produce cytokines that are known as important mediators for the development of 
organ-specific autoimmune disorders. On the other hand, Th2 cells produce 
inflammatory mediators responsible for promoting the development of IgE-mediated 
atopic allergy [7]. Hence, the hygiene hypothesis may be combined with the Th1/Th2 
paradigm to argue that reduced contact with microbes and diminished burden of 
infectious disease at an early age lead to weakened immunological drive in the Th1 
direction resulting in over-activity of Th2 responsiveness lead to increasing atopic 
diseases [8]. 

Although there are conflict evidences to support and it is not fully understood, as the 
prevalence of allergic diseases in children continues to rise in the developed countries 
[9,10], the hygiene hypothesis is now frequently cited as evidence that Western 
households are "too clean" and that has been achieved at the expense of protection 
against allergy in early childhood.  

 

(*)Center for Training of Family Physician, University of Medicine and Pharmacy,
HCMC 

Respiratory Care Center, University Medical Center, HCMC 
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CHẨN ĐOÁN DỊ ỨNG Ở TRẺ MẮC BỆNH HEN 
      BS. Nguyễn Thị Ngọc, BS. Trần Anh Tuấn 

 

Tóm tắt 

Hen là một bệnh mạn tính thường gặp nhất ở trẻ em, với tỉ lệ hiện mắc khoảng 5-10%. 
Đây cũng là một trong những biểu hiện của bệnh lý dị ứng. Trẻ bệnh hen có mẫn cảm 
với các dị nguyên có nguy cơ hen dai dẳng tới tuổi trưởng thành. Đồng thời những trẻ 
hen nặng thường gặp ở trẻ có cơ địa dị ứng hơn.  

Chẩn đoán dị ứng được khyến cáo dành cho các trẻ mắc bệnh hen trên 3 tuổi, hay 
những trẻ nhỏ hơn 3 tuổi mắc bệnh hen khó kiểm soát. Test lẩy da là phương pháp 
quan trọng để chẩn đoán dị ứng ở trẻ mắc bệnh hen. Xét nghiệm đơn giản, dễ thực 
hiện và cho kết quả nhanh chóng, giúp xác định cơ địa mẫn cảm của bệnh nhân. Các 
dị nguyên thường thực hiện làm test lẩy da ở trẻ mắc bệnh hen gồm các dị nguyên 
không khí (mạt nhà, lông chó, mèo, gián) và các dị nguyên thức ăn nếu có bệnh sử gợi 
ý. Ngoài ra IgE đặc hiệu được thực hiện trong các trường hợp dị ứng thức ăn hay các 
trường hợp bệnh hen có chỉ định điều trị miễn dịch.  

Tại phòng khám dị ứng Bệnh viện Nhi Đồng 1 TPHCM, sau một năm hoạt động, 
trong số 1141 trẻ đến khám dị ứng, có 40% trẻ khám vì bệnh suyễn. 148 trẻ được thực 
hiện làm test lẩy da, tỉ lệ dương tính là 60% (89/148). Đa phần trẻ dị ứng với mạt nhà 
với tỉ lệ dị ứng Dermatophagoïdes pteronyssinus 45% (62/148), Dermatophagoïdes 
farinae 42,5% (63/148), Blomia tropicalis 40%(59/148); các dị nguyên khác ít gặp 
hơn như lông chó 2,7%, lông mèo 4,7%, gián 2,7%. 

Chẩn đoán dị ứng ở trẻ mắc bệnh hen giúp xác định cơ địa dị ứng của trẻ, xác định các 
dị nguyên làm bệnh hen khó kiểm soát, đồng thời có biện pháp điều trị đặc hiệu đối 
với dị nguyên như phòng tránh tiếp xúc, hay các phương pháp miễn dịch trị liệu nếu 
có chỉ định. Điều này sẽ giúp cải thiện mức độ kiểm soát hen của bệnh nhân. 
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DIAGNOSIS OF ALLERGY IN ASTHMATIC CHILDREN 
      Dr. Nguyễn Thị Ngọc, Dr. Trần Anh Tuấn 

 

Summary 

Asthma is a chronic disease most common in children, with a prevalence of about 5-
10%. This is also one of the manifestations of allergic disease. Allergen sensibilisation 
in children may be associated with persistence of asthma to aldulhood. Children with 
severe asthma may have a greater degree of atopy than other asthmatic patients.  

Allergy diagnosis is recommended to do for asthmatic children more than 3 years old, 
and for asthmatic children less than 3 years old suffering the uncontrolled asthma. 
Skin prick test is an important method to diagnose allergies in children with asthma. 
Considering the simplicity, ease of performance, accuracy, this test help to dertermine 
the atopy of patients. The frequent allergens used for skin prick test in asthmatic 
children include pneumallergens (house dust mites, dog hair, cat hair, and cockroach) 
and food allergens with relevent history. Besides, specific IgE should be considered 
for children with food allergies or for whom was indicated to allergen –specific 
immunotherapy.  

At the allergy consultation at Children's Hospital N1 HCMC, during 1 year 2015-
2016, a total of 1141 children consulted, 40% of these were asthmatic. 148 infants of 
these asthmatic children were performed skin prick test, with positive results were 
60% (89/148). The most prevalent allergen was house dust mites: Dermatophagoides 
pteronyssinus 45% (62/148), Dermatophagoides farinae 42.5% (63/148), Blomia 
tropicalis 40% (59/148); other less common allergens were dog hair 2.7%, cat hair 
4.7% and cockroaches 2.7%. 

Diagosis of allergy in asthmatic children helps to determine the presence of atopy, to 
identify allergens responsible for difficult to control asthma, and also to have specific 
treatments such as allergen avoidance, or immunotherapy if indicated. This will 
contribute to improve the level of children‟s asthma control. 
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SINH LÝ VÀ SINH BỆNH HỌC CỦA BỆNH PHỔI VÔ CĂN 
Prof. Đinh Xuân Anh Tuấn, MD, PhD Cantab, FERS 

Cochin Hospital, Paris Descartes University, Paris, France 

 

Xơ phổi vô căn (IPF) là bệnh xơ phổi mô kẽ (ILD) thường gặp nhất. Ngày nay dù có 
những cải tiến về điều trị chống xơ [1] , nhưng IPF vẫn là bệnh rất nặng với thời gian 
sống còn trung vị là 3 năm nếu không điều trị [2]. Biểu hiện lâm sàng của bệnh, giai 
đoạn sớm là khó thở khi gắng sức đến suy hô hấp vào giai đoạn cuối kèm ho liên tục, 
liên quan đến sự thay đổi về sinh lý phổi thứ phát do quá trình bệnh. 

Về bệnh học, IPF liên quan đến thay đổi của hầu hết các thành phần của hệ hô hấp 
dưới. Trước tiên, sang thương xơ của những vùng phế nang này có hình ảnh điển hình 
của bệnh phổi mô kẻ thông thường (UIP). Hình ảnh của UIP được định nghĩa bởi 1) 
có sự thay đổi không đồng nhất những vùng khác nhau của phổi bình thường, 2) tính 
không đồng nhất về thời gian với sự hiện diện đồng thời những tổn thương tinh tế 
trong mô phổi gần như là bình thường ví dụ như các ổ nguyên bào sợi cùng với những 
vùng xơ hóa chứa hầu hết sợi collagen vô bào dày đặc 3) sự hiện diện sang thương 
dạng tổ ong, tức những khoảng khí đoạn xa bị giãn bất thường với thành gồm mô xơ 
hóa và được lót bới tế bào biểu mô có nhiều đặc điểm giống với tế bào biểu mô hô hấp 
[3]. Ngoài những sang thương nổi bật này, sự thay đổi về mô học cũng được thấy ở 
vùng khác của hệ hô hấp dưới trong IPF. Về mạch máu, các nghiên cứu về cấu trúc hệ 
mạch máu phổi trong IPF cho thấy sự dày lên của thành động mạch phổi ở hầu hết 
bệnh nhân, đặc biệt ở vùng xơ phổi dày đặc [4]. Mật độ mao mạch tăng ở ngoại biên 
các vùng nguyên bào sợi và các nang tổ ong [5], đặc điểm này có thể liên quan với 
bệnh tĩnh mạch tắc nghẽn hiện diện trong những vùng phổi còn cấu trúc bình thường ở 
65% bệnh nhân [6] 

Progressive damage and fibrosis of alveolar regions beginning in subpleural and basal 
regions of the lungs [2] is the predominant lesion of IPF, and results in profound 
reductions in lung compliance. Lung fibrosis itself is defined by the replacement of 
the normal, compliant lung extracellular matrix rich in elastin with an abnormally stiff 
matrix rich in fibrillar collagen [7]. In addition, alterations in the composition of 
pulmonary surfactant, which plays key roles in the regulation of the alveolar surface 
tension and lung compliance, were reported in IPF [8].  

Tổn thương tiến triển và sự xơ hóa những vùng phế nang bắt đầu dưới màng phổi và 
vùng đáy phổi [2] là sang thương nổi bật trong IPF, và hậu quả gây giảm nặng sự đàn 
hồi của phổi. Xơ hóa phổi bản thân được định nghĩa là sự thay thế vùng ngoại bào 
bình thường giàu elastin có tính đàn hồi của phổi thành vùng bất thường cứng, nhiều 
sợi collagen [7]. Thêm vào đó thay đổi thành phần chất surfactant của phổi, chất có 
vai trò chính trong điều hòa sức căng bề mặt và sự đàn hồi của phổi cũng được thấy 
trong IPF. 
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Bệnh nhân IPF có nhiều thay đổi về sinh lý phổi tương đương thay đổi của đường vận 
chuyển oxy trong lồng ngực: thông khí phế nang, sự khuyech tán màng phế nang mao 
mạch và huyết động học phổi. Những thay đổi này dẫn đến thay đổi rõ ràng về khả 
năng gắng sức và khó thở. Ví dụ như khả năng lấy oxy tối đa, năng suất đỉnh, thể tích 
sống và PaO2 giảm khi gắng sức ở bệnh nhân IPF so với người bình thường hay so 
với giá trị tham khảo của dân số bình thường, trong khi đó độ chênh áp oxy của phế 
nang- mao mạch, thông khí tương đồng và khoảng chết sinh lý đều tăng 

Khó thở thường là than phiền chính của bệnh nhân IPF. Khó thở khi gắng sức tương 
quan không mạnh với mức giảm độ đàn hồi và trao đổi khí. Trong IPF, diễn tiến bệnh 
không chỉ ảnh hưởng đến vùng phế nang mà cả những vùng khác của hệ hô hấp như 
mach máu phổi và đường dẫn khí. Hậu quả là bệnh nhân IPF có nhiều thay đổi về sinh 
lý phổi. những thay đổi này bao gồm 1) giảm độ đàn hồi phổi, dẫn đến giảm thể tích 
phổi 2) bất thường về trao đổi khí bao gồm shunt phải trái, nhiều vùng phổi có tỉ lệ 
thông khí/ tưới máu thấp, giảm độ khuyech tán và thông khí khoảng chết. 3) tăng sức 
đề kháng mạch máu phổi dẫn đến giới hạn về huyết động học và 4) thay đổi chức 
năng đường dẫn khí. Những bất thường này kết hợp khác nhau ở mỗi bệnh nhân, cùng 
với những thay đổi liên quan ví dụ như khói thuốc lá. Một giải pháp không thể phù 
hợp cho tất cả, dù hô hấp ký và DLCO cho những thông tin cơ bản và là nền tảng 
đánh giá chức năng của bệnh nhân IPF, nhưng các test sinh lý vẫn là cần thiết một khi 
vẫn còn nghi vấn về triệu chứng cuả bệnh nhân. Trong trường hợp này, đo độ đàn hồi 
phổi bằng phương pháp xâm lấn hay không xâm lấn, đo thông khí khoảng chết, huyết 
động học phổi và trung tâm thông khí cũng như các test gắng sức có thể cho chúng ta 
thêm nhiều thông tin. 
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PHYSIOLOGY AND PHYSIOPATHOGENESIS OF 
IDIOPATHIC PULMONARY FIBROSIS 

Prof. Đinh Xuân Anh Tuấn, MD, PhD Cantab, FERS 

Cochin Hospital, Paris Descartes University, Paris, France 

 

Idiopathic Pulmonary Fibrosis (IPF) is the most frequent of Fibrotic interstitial lung 
diseases (ILD). Although it is possible that recent progress in anti-fibrotic treatments 
yield improvement in this regard [1], IPF is a very severe disease with a median 
survival of 3 years in the absence of treatment [2]. Its clinical expression, ranging 
from exertional dyspnea occurring early in the disease to end-stage respiratory failure 
along with relentless cough, is related to alterations in lung physiology secondary to 
the disease process.  

At the pathological level, IPF is associated with multiple alterations involving most 
compartments of the lower respiratory system. At the forefront, fibrotic lesions of 
alveolar regions typically conform to a Usual Interstitial Pneumonia (UIP) pattern. 
The UIP pattern is defined by 1) a heterogeneous pattern with alternating areas of 
normal lung, 2) what is understood as temporal heterogeneity with the concomitant 
presence of discrete lesions in otherwise normal-appearing lung tissue, i.e. fibroblastic 
foci, and fibrotic areas comprised mainly of dense acellular collagen, and 3) the 
presence of honeycomb lesions, which are abnormal dilated distal airspaces with walls 
composed of fibrotic tissue and lined by an epithelium sharing many characteristics 
with the airway respiratory epithelium [3]. In addition to these prominent alveolar 
lesions, tissular alterations are also evidenced in other parts of the lower respiratory 
system in IPF. On the vascular side, studies in the structure of the lung vasculature in 
IPF lungs showed thickening of pulmonary arteries walls in most patients, particularly 
in dense fibrotic zones [4]. Capillary density is increased in regions bordering 
fibroblastic foci and honeycomb cysts [5], a feature which may be related to an 
occlusive venopathy which is present in architecturally preserved lung regions in 65% 
of patients [6].  

Progressive damage and fibrosis of alveolar regions beginning in subpleural and basal 
regions of the lungs [2] is the predominant lesion of IPF, and results in profound 
reductions in lung compliance. Lung fibrosis itself is defined by the replacement of 
the normal, compliant lung extracellular matrix rich in elastin with an abnormally stiff 
matrix rich in fibrillar collagen [7]. In addition, alterations in the composition of 
pulmonary surfactant, which plays key roles in the regulation of the alveolar surface 
tension and lung compliance, were reported in IPF [8].  

Patients with IPF have multiple alterations of lung physiology relevant to the main
concepts describing alterations of the oxygen transport pathway in the thorax, that is, 
alveolar ventilation, alveolo-capillary diffusion, and pulmonary hemodynamics. These 
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alterations translate into profound alterations in exercise response and capacity, and 
dyspnea. For instance, maximal oxygen uptake, peak power, tidal volume and PaO2 
are reduced at exercise in IPF patients compared with healthy controls or to reference 
values for a healthy population, while the alveolar-arterial oxygen gradient, 
ventilatory equivalents and physiological dead space are increased. 

Dyspnea is usually the main complaint in patients with IPF. Exertional dyspnea is 
correlated albeit not very strongly with markers of both reduced lung compliance and 
altered gas exchange. In IPF, pathological processes affect not only alveolar regions 
but also other regions of the respiratory system such as the lung vasculature and the 
conducting airways. As a result, patients with IPF show multiple alterations in lung 
physiology. Such alterations include 1) reduced lung compliance and subsequently 
reduced lung volumes, 2) abnormal gas exchange including right-to-left shunting, 
regions with low ventilation/perfusion ratios, diffusion impairment and dead space 
ventilation, 3) increased pulmonary vascular resistance with subsequent hemodynamic 
limitation and 4) alterations in the function of the conducting airways. These 
abnormalities combine to a different degree in each individual patient, along with 
other alterations related for example with smoking. One size thus does not fit all, and 
we advocate that, although spirometry and DLCO measurements provide critical 
information and remain the backbone of the functional evaluation of IPF patients, 
physiological testing may not be limited to these tests when questions remain as to the 
explanation of symptoms in a given patient. In such a context, invasive and non-
invasive measurements of lung compliance, dead space ventilation, pulmonary 
hemodynamics and ventilatory drive as well as exercise testing may provide useful 
information.  
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TẠM BIỆT MỦ MÀNG PHỔI PHẢI BÓC VỎ PHỔI, PHÂN 
TÍCH CÁC YẾU TỐ NGUYÊN NHÂN CẦN CAN THIỆP 
NGOẠI KHOA 
Ths. Nguyễn Thị Ngọc Thủy(1), Bs. Trần Hữu Phước(2), PGS. Lê Nữ Thị Hoà Hiệp(3)  

 

TÓM TẮT 

Mục tiêu: Xác định tỉ lệ và nguyên nhân gây viêm mủ màng phổi, tỉ lệ viêm mủ màng 
phổi cần can thiệp phẫu thuật bóc vỏ phổi. Phân tích các nguyên nhân gây viêm mủ 
màng phổi nặng cần can thiệp phẫu thuật bóc vỏ phổi. 

Đối tƣợng và phƣơng pháp nghiên cứu: hồi cứu mô tả 34 trường hợp viêm mủ 
màng phổi điều trị tại khoa ngoại lồng ngực bệnh viện nhân dân Gia Định từ 
01/01/2010 – 01/12/2015. 

Kết quả: trong 5 năm ghi nhận được 795 trường hợp tràn dịch màng phổi được điều 
trị nội trú tại bệnh viện nhân dân Gia Định, 34 trường hợp (4,4%) được chẩn đoán mủ 
màng phổi dựa trên tính chất dịch (mủ đại thể hoặc dịch vàng đục có BCĐN > 
1000/mm3), 26 trường hợp (76,4%) là tràn mủ màng phổi cận viêm, 8 trường hợp 
(23,6%) không do viêm phổi (1 bệnh nhân vết thương ngực tràn máu màng phổi 
không được xử trí triệt để, 1 bệnh nhân có ổ cặn mủ màng phổi có tiền sử chấn thương 
ngực cách nhập viện 10 năm,4 bệnh nhân ung thư, 2 bệnh nhân tràn mủ màng phổi đại 
thể có lao phổi – màng phổi). Điều trị nội khoa và chọc hút 15 trường hợp (44%), 
thành công 13 trường hợp (86,7%), tử vong 2 trường hợp (13,3%) có liên quan bệnh 
mãn tính nặng đi kèm. Dẫn lưu màng phổi 18 trường hợp (47,2%), thành công 12 
trường hợp (66,7%), 4 trường hợp (22,2%) tử vong gồm 3 bệnh nhân ung thư giai 
đoạn cuối, 1 bệnh nhân xơ gan child C, 2 trường hợp (11,1%) dẫn lưu thất bại phải 
can thiệp bóc vỏ phổi trong đó có 1 trường hợp là mủ màng phổi sau chấn thương 
ngực 1 tháng. Phẫu thuật bóc vỏ màng phổi 3 trường hợp (8,8%), 2 ca mổ sau dẫn lưu 
màng phổi thất bại do có nhiều ổ khu trú và màng phổi dày kèm vôi hóa, 1 trường hợp 
là bệnh nhân có ổ cặn mủ màng phổi khu trú lớn có tiền sử chấn thương ngưc cách 10 
năm 

Kết luận: Viêm mủ màng phổi cận viêm hiện nay được điều trị nội khoa rất hiệu quả, 
chỉ các trường hợp có mủ đại thể hoặc dịch tiết đục với bạch cầu đa nhân > 1000/mm3 
mới cần can thiệp ngoại khoa, mà đại đa số chỉ dẫn lưu màng phổi, chỉ 3 trường hợp 
trong vòng 5 năm cần phẫu thuật bóc vỏ phổi. 
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Abstract: 

ANALYSIS CAUSES OF EMPYEMA THAT NEED SURGICAL 
TREATMENT  
 

Objectives: analysis the causes of the empyema that need surgical treatment 

Materials and methods: the retrospective study conducted between 2010 and 2015 
concerning the records of 34 patients treated for empyema in Gia Định hospital. 

Results: in 5 years there are 795 cases of pleural effusion administrated to Gia Dinh 
hospital, in which 34 cases (4,4%) have been diagnosis with epyema based on fluid 
caracteristic, 26 cases (76,4%) is complicated parapneumonic pleural effusion, 8 cases 
(23,6%) is from another causes (1 pyothorax after trauma, 1 loculated effusion more 
than 10 years after trauma, 4 late stage cancer, 2 pyothorax from tuberculosis). 
Medical treatment with antibiotics and thoracocentesis in 15 cases (44%) have success 
86,7%, 2 patients (13,3%) die because of severe comorbidities . Drainage with or 
without irrigation in 18 cases have success 66,7%, 3 patients with late stage cancers 
and 1 patient with child C cirrhosis have died after tube thoracostomy (22,2%), 2 
cases failure (11,1%) that have thick or calcificated pleura need decortication. And 
with 1 case that has loculated effusion in 10 years, there are 3 cases (8,8%) that truly 
need surgical treatment.  

Conclusion: parapneumonic pleural effusion are a common finding in patients with 
pneumonia, and most of them can be resolved by medical treatment. Patients with 
pyothorax or exudates fluid with neutrophile > 1000/mm3 must have drainage by 
chest tube with or without irrigation, only few cases with loculated effusion or thick or 
calcificated pleura need decortication.  
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XỬ TRÍ BỆNH NHÂN UNG THƢ PHỔI DI CĂN CÓ ĐỘT 
BIẾN EGFR TIẾN TRIỂN SAU ĐIỀU TRỊ EGFRTKI –VAI 
TRÒ CỦA SINH THIẾT LẠI 

Vũ Văn Vũ 

(Bệnh viện Ung Bướu TPHCM) 

(Tiến sĩ, Bác sĩ Chuyên khoa II) 

Tóm tắt 

Bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ có đột biến hoạt hóa EGFR là thực thể lâm 
sàng đặc biệt. Việc xử trí kháng EGFRTKI thụ đắc đòi hỏi chiến lược linh hoạt cá thể 
hóa theo từng bệnh nhân cụ thể. Việc sinh thiết lại để xác lập tình trạng sinh học phân 
tử của bệnh lý là cần thiết để định hướng phương thức điều trị phù hợp. Sinh thiết 
lỏng với các phương pháp phân tích nhậy giúp xác định các đột biến qua ctDNA là vũ 
khí đắc lực trong các trường hợp khó lấy được mẫu mô. Các thuốc nhắm đích đang 
được đẩy mạnh nghiên cứu và phát triển trong đó các TKI thế hệ III nhắm vào đột 
biến T790M đang trở thành biện pháp xử trí hữu hiệu và hợp lý cho nhiều tình huống 
kháng EGFRTKI thụ đắc có đột biến T790M 

 

MANAGEMENT OF EGFR MUTATED NSCLC 
PROGRESSING ON FIRSTLINE TKI- THE ROLE OF 
REBIOPSY. 

Vu Van Vu, MD, PhD 

(Ho Chi Minh City Oncology Hospital) 

Summary 

EGFR mutated NSCLC is unique clinical entity. Management of acquired-resistant 
EGFRTKIs needs a flexible strategy personalizing to specific patients. Rebiopsy to 
reveal molecular pathology profile is necessary for establish the optimal treatment. 
Liquid biopsy processing with high sensitive assays help finding driver mutations 
through ctDNA analysis is useful solution in clinical situations that tissue specimens 
unavailable. Targeted agents has been vividly studying and developing, including 
third generation TKIs targeting T790M mutation. These are getting efficacious and 
rational treatment measures for many EGFRTKI acquired resistance patients who 
have T790M mutation. 
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LIỆU PHÁP ỨC CHẾ ĐIỂM KIỂM SOÁT MIỄN DỊCH: LÝ 
THUYẾT ĐẾN THỰC HÀNH 

Ts Bs Lê Thượng Vũ 

 

Tóm tắt 

Ung thư phổi là ung thư gây chết hàng đầu. Tỷ lệ bệnh nhân sống thêm sau 5 năm còn 
rất thấp. Một nguyên nhân góp phần cho tử vong cao là bệnh không có triệu chứng 
đặc hiệu vì vậy bệnh nhân thường đến trong giai đoạn muộn. Hóa trị chuẩn ngay cả 
với các thuốc thế hệ mới từ 2000 không giúp tăng thêm sống còn. Các liệu pháp mới 
như liệu pháp sinh mạch, liệu pháp đích và gần đây nhất liệu pháp ức chế điểm kiểm 
soát miễn dịch được chứng minh cải thiện sống còn, tăng thêm hy vọng biến ung thư 
thành bệnh mãn tính. Mặc dầu cho tỷ lệ đáp ứng cao nhất, liệu pháp đích dần dà sẽ bị 
đề kháng với sự xuất hiện các cơ chế kháng thuốc thứ cấp. Được chấp thuận sử dụng 
từ 2015, liệu pháp miễn dịch đang thay đổi các tiếp cận điều trị ung thư phổi. Ngoài 
cải thiện sống thêm, các kháng thể đơn dòng ức chế PD1 hoặc PDL1 đơn lẻ hay phối 
hợp với kháng CTLA4 giúp giảm tỷ lệ ngoại ý nghiêm trọng. Nivolumab, 
pembrolizumab và mới đây atezolizumab được NCCN khuyến cáo hàng đầu cho chỉ 
định ở bước 2 sau hóa trị. Pembrolizumab được chấp thuận điều trị bước 1 từ 2016. 
Các vấn đề lý thuyết như cơ chế tác động, hiệu quả và tác dụng phụ các thuốc ức chế 
điểm kiểm soát miễn dịch sẽ được trình bày song song với các kết quả sơ khởi sử 
dụng nivolumab, pembrolizumab và durvalumab tại Việt Nam.  
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IMMUNE CHECK POINT INHIBITORS: THEORY TO 
PRACTICE 

Lê Thượng Vũ, M.D., Ph.D. 

 

Abstract 

Lung cancer is the leading cause of cancer death. The 5-year survival rate was very 
low. A contributing reason for the high mortality of the disease is no specific 
symptoms patients so often come in late stages. Standard chemotherapy even with 
new generation drugs since 2000 hasn‟t helped to increase survival further. New 
therapies such as anti-angiogenetic therapy, targeted therapy and most recently 
immune checkpoint inhibitors were proven to improve survival, raising hopes to turn 
cancer into a chronic disease. Despite of highest response rate, targeted therapy 
gradually will be resistant due to the emergence of secondary drug resistance 
mechanisms. Approved use since 2015, immunotherapy is changing the approaches to 
treat lung cancer. In addition to improving survival, the monoclonal antibodies 
inhibiting PD1/PDL1 alone or in combination with anti-CTLA4 help to reduce the 
incidence of serious adverse events. Nivolumab, pembrolizumab and recently 
atezolizumab were recommended by NCCN as preferred step 2 treatments after 
chemotherapy. Pembrolizumab was approved for step 1 in October 2016. The 
theoretical issues such as the mechanism of action, efficacy and side effects of 
immune checkpoint inhibitors will be presented in parallel with the preliminary results 
of nivolumab, pembrolizumab and durvalumab use in Vietnam. 
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THÁCH THỨC TRONG CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ LAO 
Ts. Bs. Nguyễn Hữu Lân 

Bv. Phạm Ngọc Thạch 

 

TÓM TẮT : 

Đặc điểm vi sinh của Mycobacterium tuberculosis là thời gian sống kéo dài, tồn tại 
dưới dạng không hoạt động, trơ với thuốc điều trị thích hợp, hình thành vách tế bào 
bảo vệ và khả năng phát triển đột biến kháng thuốc. Những đặc điểm này khác với đa 
phần vi khuẩn thông thường và đối nghịch với sự phát triển các thuốc kháng lao mới 
hiện nay và cũng góp phần tạo nên sự thất bại cho chương trình chống lao. Thời gian 
nhân đôi của Mycobacterium tuberculosis (khoảng 25 giờ) dài hơn nhiều so với hầu 
hết các nhiễm trùng thường gặp. Vì nhiều thuốc kháng sinh dựa vào hoạt động tăng 
sinh của sinh vật để phát huy tác dụng nên các bệnh gây ra bởi những sinh vật có thời 
gian phân chia chậm thì cần phải kéo dài thời gian điều trị. Hai đặc tính của 
Mycobacterium tuberculosis là ở trạng thái không hoạt động trong rất nhiều năm khi ở 
tổn thương thiếu ô xy (như các nốt vôi hóa, cục xơ hóa, các cục bã đậu rắn chắc) và 
sống dai có thể là vấn đề trong kiểm soát bệnh lao. Mycobacterium tuberculosis tạm 
ngưng hoạt động, tự cô lập mình trong mô hạt/mô hóa vôi mà không nhân đôi trong 
nhiều tháng, nhiều năm để đối phó với môi trường thiếu hụt dinh dưỡng/oxy, rồi có 
thể tự kích hoạt nhiều năm sau nhiễm lao nguyên phát. Tiếp tục tồn tại dai dẳng là từ 
dùng để mô tả khả năng khác thường của vi khuẩn nhạy cảm với thuốc nhưng tiếp tục 
tồn tại dai dẳng khi bệnh nhân được điều trị bằng kháng sinh hiệu quả nhưng không 
phát sinh gen kháng với thuốc, đặc biệt là khi bệnh nhân được điều trị bằng công thức 
ngắn ngày. Đặc tính tiếp tục tồn tại dai dẳng của Mycobacterium tuberculosis có thể 
do chúng có thời gian nhân đôi chậm hoặc không thường xuyên, hoặc do chúng có thể 
ở trạng thái không hoạt động trong rất nhiều năm khi ở tổn thương thiếu ô xy. 
Mycobacterium tuberculosis chứa axit mycolic và các lipid là trở ngại cho sự xâm 
nhập của một số kháng sinh. Vách tế bào cũng góp phần tạo bền vững cho sinh vật 
gây bệnh giúp chúng tồn tại trong môi trường nhiều tuần, nhiều tháng. Sự xuất hiện 
kháng thuốc là một đặc tính của Mycobacterium tuberculosis gây cản trở việc điều trị. 
Trong quá trình điều trị với thuốc kháng lao, xuất hiện những chủng với đặc tính di 
truyền cho phép chúng vẫn còn sống trong môi trường thuốc. Một thử nghiệm điều trị 
với streptomycin đơn trị liệu năm 1947 cho thấy điều trị lao đạt thành công đáng 
khích lệ nhưng kháng thuốc đã được báo cáo trong 35/41 bệnh nhân điều trị 
streptomycin. Sau 5 năm, tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân được điều trị streptomycin 
và bệnh nhân nhóm chứng lần lượt là 53% và 63%. Nghiên cứu sau đó cho thấy sự 
phát triển của kháng thuốc có thể ngăn ngừa bằng cách sử dụng một số thuốc kháng 
lao phối hợp [1]. 

Bệnh lao vẫn là một trong các bệnh truyền nhiễm nguy hiểm nhất trên thế giới. Năm 
2013, ước tính có khoảng 9 triệu người bệnh lao và 1,5 triệu người chết vì căn bệnh 
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này, trong đó 360.000 bệnh nhân HIVdương tính [3]. Điều quan trọng nhất để kiểm 
soát thành công bệnh lao là chẩn đoán sớm và điều trị ngay. Khoảng thời gian quan 
trọng này bị ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố phụ thuộc vào tình tràng kinh tế-xã hội của 
từng cá nhân người bệnh, độ nặng của các triệu chứng, các bệnh phổi đồng tồn tại với 
ho mạn tính, tiếp cận kém với dịch vụ y tế, tuổi già, giới nữ và nhận thức kém về bệnh 
tật. Việc chẩn đoán sớm và điều trị đúng bệnh nhân lao phổi được xem là cần thiết để 
làm giảm lây lan vi khuẩn lao và để đạt mục đích loại bỏ bệnh lao. Hơn nữa, xác định 
và điều trị sớm các bệnh nhân nhiễm lao tiềm ẩn (những người có nguy cơ cao phát 
triển thể lao hoạt động) là vấn đề quan trọng trong kiểm soát bệnh. Vì thế, cần thiết có 
các phương pháp mới chẩn đoán nhanh và chính xác có độ nhạy và độ đặc hiệu cao 
hơn so với phương pháp soi-cấy đàm cổ điển. Mặt khác, cần phát triển các loại thuốc 
mới với mục đích đạt kết quả điều trị tốt hơn và ngăn ngừa các trường hợp lao kháng 
đa thuốc. Đáng chú ý là dù tỷ lệ mắc bệnh cao lao là nhiễm trùng nặng nhưng chưa có 
loại thuốc mới nào ra đời và điều trị lao vẫn cần phối hợp 3 hoặc 4 thuốc lao hàng 1 
trong thời gian dài. Nhìn chung, kết quả điều trị thành công phụ thuộc vào sự nhạy 
cảm của các chủng vi khuẩn với thuốc kháng lao, thời gian điều trị và sự tuân thủ điều 
trị của bệnh nhân. Hiện nay, phác đồ chuẩn điều trị lao thể hoạt động yêu cầu kết hợp 
nhiều thuốc trong thời gian 6 tháng. Vấn đề lớn trong quản lý bệnh lao là sự phát triển 
lao kháng đa thuốc, thường gặp nhất là kháng isoniazid và rifampicine. Lao kháng đa 
thuốc được xem là điều có ý nghĩa quan trọng bởi theo Tổ chức Y tế Thế giới, mỗi 
năm có 300.000 trường hợp bệnh lao kháng thuốc mới xuất hiện. Kháng thuốc xảy ra 
do điều trị không đủ thời gian hoặc nhiễm chủng vi khuẩn lao kháng thuốc. Điều trị 
lao kháng đa thuốc khó hơn và cần dùng các thuốc kháng lao hàng hai, là những thuốc 
độc hơn và ít hiệu quả hơn [2]. 

Biểu hiện hoạt động tích cực trong những mẫu cấy vi khuẩn là bước đầu tiên khi mô tả 
hiệu quả điều trị của thuốc. Tuy nhiên, thách thức duy nhất với điều trị lao là hiệu quả 
của thuốc trong trường hợp Mycobacterium tuberculosis ở trạng thái không hoạt động 
trong cơ thể người; trạng thái không hoạt động trong cơ thể người có thể là một trong 
những yếu tố cho phép Mycobacterium tuberculosis tồn tại dù đang dùng thuốc kháng 
lao. Hy vọng những thuốc mới có thể thay thế các thuốc có nhiều tác dụng phụ độc hại 
đang dùng điều trị lao kháng thuốc. Cuối cùng, những thuốc mới này cũng có thể đem 
đến triển vọng giảm thời gian điều trị cho cả bệnh lao nhạy cảm với thuốc và kháng 
thuốc. Đây là bước quan trọng nhất hướng tới xóa bỏ đại dịch lao, một vấn đề sức 
khỏe toàn cầu [1]. 
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ABSTRACT: 

CHALLENGES IN DIAGNOSIS AND TREATMENT OF 
TUBERCULOSIS INFECTION 

Nguyen Huu Lan, MD, PhD 

Pham Ngoc Thach Hospital 

 

Microbiological characteristics of the Mycobacterium tuberculosis include a long 
generation time, the ability to enter a dormant state, persistence in the face of 
appropriate therapy, the presence of a strong protective cell wall and the ability to 
develop genetic mutations conferring resistance to drugs. These present challenges for 
the development of new drugs and also contribute to the failure of tuberculosis control 
programs. The generation time for Mycobacterium tuberculosis (~25 h) is an order of 
magnitude greater than most common infections. Many antimicrobials rely on the 
active multiplication of an organism to exert their effects, diseases caused by these 
slowly multiplying organisms typically require prolonged courses of therapy. 
Dormancy and persistence of Mycobacterium tuberculosis may compound the 
problem of controlling the disease. Dormancy is the microbiological property of 
certain populations of Mycobacterium tuberculosis to suspend active multiplication, 
possibly in response to environmental stresses such as nutritional or oxygen 
deprivation. Dormant organisms may sequester themselves in granulomatous or 
calcified tissues without active multiplication for months, years and sometimes 
lifetimes and may be responsible for the reactivation of tuberculosis years after a self 
contained primary infection. Persistence generally refers to the unusual capacity of 
some drug-susceptible organisms to survive treatment with effective antimicrobials 
without developing genetic resistance, particularly when treatment courses are short. 
Persistent organisms are thought to multiply slowly or sporadically and may be 
tolerant to tuberculosis therapy. It is not yet well understood whether the biological 
processes accounting for dormancy also play a role in persistence. The impregnable 
cell wall, fortified with mycolic acids and other lipids, presents an obstacle to the 
penetration of some antimicrobials. The cell wall also contributes to the durability of 
infectious organisms known to survive in the environment for weeks to months. 
Emergence of drug resistance is another property of Mycobacterium tuberculosis that 
has hampered control efforts. During treatment with antimicrobials that are generally 
effective against tuberculosis, strains emerge with genetic properties that allow them 
to survive in the presence of these agents. An early therapeutic trial with streptomycin 
monotherapy in 1947 showed encouraging shortterm success, but drug resistance was 
reported to have developed in the strains from 35 of the 41 streptomycin-treated 
patients and, after 5 years, death rates for streptomycin-treated patients and control 
patients converged (53 and 63%, respectively). Subsequent studies showed that the 
development of drug resistance could be prevented using several antituberculosis 
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agents concurrently. The experience dictated a future of complex combination therapy 
for the treatment of tuberculosis [1]. 

Tuberculosis remains one of the world‟s deadliest communicable diseases. In 2013, an 
estimated 9.0 million people developed tuberculosis and 1.5 million died from the 
disease, 360 000 of whom were HIV-positive [3].  

A fundamental key point for the successful control of tuberculosis is the early 
diagnosis and immediate initiation of treatment. This critical interval is influenced by 
several factors depending on the individuals socio-economic condition, the severity of 
symptoms, the coexistence of other pulmonary disease with chronic cough, low access 
in health services, old age, female sex and low awareness of the disease. The early 
diagnosis and adequate treatment of infectious patients with pulmonary tuberculosis 
are considered necessary to reduce transmission of Mycobacterium tuberculosis and to 
achieve the disease elimination. Furthermore, the early identification and treatment of 
individuals with Latent tuberculosis Infection, who are at high risk to develop active 
infection, is crucial for disease control. Thereafter, the need of new rapid and accurate 
diagnostic methods has emerged, in order to achieve higher sensitivity and specificity 
compared to traditional methods of microscopic sputum examination and culture. On 
the other hand, there is the need of new drug development, aiming to better treatment 
results and to prevention of Multiple Drug Resistance cases. It is worth noting that 
despite the high incidence and the severity of tuberculosis infection, no new drugs 
have been introduced and the combination of 3 or 4 first-line drugs remains necessary 
for a long time. In general, successful treatment outcomes depend on the susceptibility 
of the bacterial strain to antituberculosis drugs, the duration of therapy and the 
adherence of patient to the recommended care. The current standard chemotherapeutic 
regiment for active tuberculosis requires the administration of a multidrug 
combination for 6 months. A major problem in the management of tuberculosis 
infection is the development of Multiple Drug Resistance tuberculosis in the two most 
commonly used drugs: isoniazide and rifampicine. Multiple Drug Resistance 
tuberculosis is characterized as a significant problem by WHO as 300.000 new 
Multiple Drug Resistance tuberculosis cases are recognized every year. Drug 
resistance occurs due to inadequate treatment or infection by a high resistance strain. 
Treatment of Multiple Drug Resistance tuberculosis is more intensive and requires the 
use of second line drugs, which are more toxic and less effective [2]. 

Demonstrating activity in actively dividing microbiological cultures is a first step in 
characterizing a drug‟s clinical efficacy. However, the challenge unique to TB is to 
characterize the efficacy of the drug in the face of persistent organisms; dormancy 
may be one of the factors allowing persistence of some organisms despite therapy. It 
is hoped that new drugs may also carry the prospect of a significant reduction in 
treatment duration in both drug-sensitive and -resistant disease, which will constitute 
the most important step toward eradication of this global problem [1]
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ĐÁNH GIÁ VÀ ĐIỀU TRỊ HO KÉO DÀI Ở NGƢỜI LỚN: 
NHỮNG CHÚ Ý THỰC HÀNH QUAN TRỌNG 

BS Hồ Thanh Nhàn 

 

Tóm tắt: 

Ho kéo dài được xếp loại bán cấp (3-8 tuần) và mạn tính (hơn 8 tuần). Những nguyên 
nhân phổ biến nhất (80-90%) của ho mạn tính gồm hội chứng ho do đường thở trên, 
hen, và trào ngược dạ dày thực quản. Ho sau nhiễm trùng là một nguyên nhân đặc biệt 
phổ biến của ho bán cấp cùng với các nguyên nhân trên. Tiếp cận chẩn đoán tuần tự 
theo thuật toán (algorithm): bệnh sử, khám lâm sàng, chụp X-quang ngực, hô hấp ký 
là các bước cơ bản. Nếu không có manh mối thì điều trị thử theo kinh nghiệm. Điều trị 
thử từng nguyên nhân hay phối hợp cùng lúc? Mốc thời gian để đánh giá đáp ứng điều 
trị của từng nguyên nhân? Các triệu chứng, dấu hiệu nào báo động phải khẩn trương 
khảo sát rộng hơn? Nếu nguyên nhân là thuốc ức chế men chuyển angiotensin thì 
không chỉ ngưng dùng mà phải thay thuốc chẹn thụ thể angiotensin hoặc thuốc thích 
hợp. Nếu nguyên nhân là hội chứng ho do đường thở trên thì dùng glucocorticoid xịt 
mũi, kháng histamin, thuốc nghẹt mũi như thế nào? Nếu nguyên nhân là hen biến thể 
ho, dùng glucocorticoid hít, giãn phế quản hít, đối kháng thụ thể leukotriene như thế 
nào? Nếu nguyên nhân là trào ngược dạ dày thực quản thì dùng ức chế bơm proton, 
đối kháng thụ thể H2 như thế nào? Điều trị không đặc hiệu với Dextromethorphan, 
Codeine, Morphine, Gabapentin, Benzonatate, Thalidomide như thế nào? Điều trị ho 
mạn tính không giải thích được như thế nào? 
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Abstract: 

EVALUATION AND TREATMENT OF PROLONGED 
COUGH IN ADULTS: THE IMPORTANTLY PRACTICAL 
NOTES 
 

Prolonged cough is classified subacute (3-8 weeks) and chronic (more than 8 weeks). 
The most common etiologies (80-90%) of chronic cough include upper airway cough 
syndrome, asthma, and gastroesophageal reflux. Post-infectious cough is a particularly 
common cause of subacute cough with above etiologies. Diagnostic approach 
sequential algorithm: medical history, physical examination, chest radiography, 
spirometry are the basic steps. If there are no clues, the empiric treatment trial. 
Treatment trial ever cause or coordinated simultaneously? Timelines for assessing 
response to treatment of the cause? The warning symptoms, signs must urgently 
broader survey? If the cause is the angiotensin converting enzyme inhibitors are not 
just stop using that to replace angiotensin receptor blockers or appropriate medication. 
If the cause is upper airway cough syndrome, how to use intranasal glucocorticoid,
antihistamines, nasal decongestant? If the cause is cough variant asthma, how to use 
glucocorticoid inhalation, inhaled bronchodilators, leukotriene receptor antagonists? If 
the cause is gastroesophageal reflux, how to use of proton pump inhibitors, H2-
receptor antagonists? How to nonspecific treatment with Dextromethorphan, Codeine, 
Morphine, Gabapentin, Benzonatate, Thalidomide? How to treatment of unexplained 
chronic cough? 
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CẬP NHẬT ĐIỀU TRỊ VIÊM PHỔI BỆNH VIỆN , VIÊM PHỔI 
THỞ MÁY DO VI KHUẨN ĐA KHÁNG KHÁNG SINH. 

Trần Văn Ngọc(*) 

 

TÓM TẮT  

Tử suất VPBV , VPTM vẫn còn rất cao từ 30-40% . Nguyên nhân tử vong cao có thể 
do điều trị ban đầu không thích hợp , nhiễm trùng do vi khuẩn đa kháng , xảy ra trên 
cơ địa nhiều bệnh đồng thời như COPD , đái tháo đường , xơ gan , suy dinh dưỡng. 

Cần luôn luôn tiết hành xét nghiệm vi sinh học trước khi điều trị kháng sinh VPBV và 
VPTM để hướng dẫn điều trị xuống thang hay thay đổi kháng sinh nếu có thể .  

Điều trị thích hợp kháng sinh còn nhậy cảm , điều trị sớm và và xuống thang nhằm 
đảm bảo thành công trong VPBV và VPTM , giảm thời gian nằm viện và giảm chi 
phí. 

Carbapenem nhóm 1 và 2 là lượng chọn đầu tay cho VK sinh ESBL .Lựa chọn thứ hai 
là betalactam / chất ức chế betalactamase . 

Điều trị P.aeruginosa và A.baumannii với đơn trị liệu kém hiệu quả. Phối hợp một 
kháng sinh chủ yếu và một kháng sinh tác dụng hiệp đồng (carbapenem nhóm hai hay 
betalactam/betalactamase inhibitors phổ rộng (piperacillin/ tazobactam , 
sulfoperazone/sulbactam) hoặc quinolone (ciprofloxacin , levofloxacin) trở nên cần 
thiết nhất là những nơi có nguy cơ nhiễm vi khuẩn đa kháng cao và tử suất cao như 
Việt Nam hay các nước Châu Á. 

Nếu nồng độ ức chế tối thiểu đối với vancomycin của tụ cầu kháng methicillin 
(MRSA) > 1mg/l thì nên thay thế vancomycin bằng kháng sinh khác trong trường hợp 
VPBV/VPTM nặng (chuyển sang teicoplanin nếu MIC đối với teicoplanin vẫn còn 
thấp hay linezolid trong trường hợp suy thận) . Sử dụng liều cao vancomycin 
(3g/ngày) cũng có thể cân nhắt , tuy nhiên lưu ý tác dụng phụ của nó. 

 

NHỮNG ĐIỂM THAY ĐỔI CỦA HƢỚNG DẪN VPBV , VPTM CỦA ATS-
IDSA 2016. 

• Viêm phổi liên quan chăm sóc y tế: không đưa vào guideline 2016 nhằm tránh 
lạm dụng KS phổ rộng  

• Điều trị KS viêm khí quản do thở máy: không điều trị(WR-LQE) 
• Đơn hay phối hợp kháng sinh được dựa trên tỉ lệ mắc và tử suất của 

VPBV/VPTM trong từng bệnh viện 
• Cần tối ưu hoá điều trị dựa trên PK/PD . 
• Từ khoá: hospital acquired pneumonia , ventilator associated pneumonia 
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• Các từ viết tắc : 
• VPBV: viêm phổi mắc phải trong bệnh viện 
• VPTM: viêm phổi kết hợp máy thở 
• VK: vi khuẩn  
• PKD: phun khí dung  
• HAP: hospital acquired pneumonia 
• VAP: ventilator associated pneumonia 
• BN: bệnh nhân  
• KS: kháng sinh 
• WR-LQE: weak recommandation – Low quality evidence 
• SR-LQE: strong recommandation - Low quality evidence 
• WR-VLQE: weak recommandation- very low quality evidence 

(*) Chủ tịch Hội Hô hấp TP HCM , Phó chủ tịch Hội Lao và Bệnh phổi VN , Trưởng 
Khoa Hô hấp BVCR 
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ABSTRACT: 

TREATMENT OF HOSPITAL ACQUIRED PNEUMONIA AND 
VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA DUE TO MULTI 
DRUG RESISTANT BACTERIA 

Trần Văn Ngọc(*) 

 

The mortality rate of HAP and VAP is still very high , from 30 to 40%. The causes of 
high mortality may be the results of inappropriate initial therapy, infection due to 
MDR pathogens , occurred on the patients with many concurrent diseases such as 
severe COPD , diabetis mellitus , cirrhosis , malnutrition . Pathogens causing HAP 
and VAP , notably Pseudomonas aeruginosa , Acinetobacter baumannii , carbapenem- 
resistant carbapenase and ESBL producing Enterobacteriacae and MRSA. 

Microbiological examinations are always performed before antimicrobial treatment 
for HAP and VAP to guide the de-escalation therapy or change to the more 
appropriate antibiotic treatment. 

The appropriate treatment with the right first time antimicrobials , early and de-
escalation therapy to ensure the successful treatment of HAP and VAP , reduce the 
time of hospitalization and also the cost. 

Treatment of ESBL producing gram-negative bacteria , carbapenem group 1 and 2 as 
the drug of first choice. 2nd choice is betalactam / betalactamase inhibitors. 

Hospital acquired Pneumonia caused by multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa 
,Acinetobacter baumannii which was less effective with monotherapy. A combination 
of antibiotics, a antibiotic in core group (colistin) and a synergistic effective antibiotic 
(2nd group carbapenem or large spectrum betalactam/betalactamase inhibitors 
(piperacillin/ tazobactam , sulfoperazone/sulbactam) or quinolone (ciprofloxacin , 
levofloxacin) become a necessarry therapeutic regime , especially in hospitals with 
high risk of infection by MDR pathogens and high mortality such as Vietnam and 
Asian countries.  

If MICs for vancomycin > 1.0 mg/L it should be considered for the alternative agents 
in severe HAP / VAP due to MRSA infections (change to teicoplanin if MIC for 
teicoplanin still low or to linezolid in cases of renal failure.) . The use of high dose of 
vancomycin (3g / day) is also considered ; however, it should be balanced between the 
effectiveness and side effects of this product. 
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CHANGES IN GUIDELINE OF ATS-IDSA 2016 FOR TREATMENT OF HAP / 
VAP 

• HCAP was removed from the guideline 2016 to avoid abusing large spectrum 
antimicrobials  

• No treatment for ventilator associated trachiitis . 
• Clinical criteria is more important than biomarkers associated with the clinical 

criteria to decide the initial treatment of HAP , VAP  
• Monotherapy or combination of antimicrobials was based on the rate of 

causing pathogens and mortality of HAP / VAP in the local hospitals. 
• Optimizing treatment based on PK/PD prifiles of antimincrobials.  

(*) President of Hochiminh respiratory society , Vice-president of Association against 
Tuberculosis and Lung diseases , Head of respiratory Department at Choray hospital.  

 

  



67 
 

BỆNH HÔ HẤP Ở NÔNG DÂN VIỆT NAM 
PGS TS BS Lê Thị Tuyết Lan 

 

TÓM TẮT: 

Nhiều nguyên nhân gây bệnh hô hấp ở nông dân Việt Nam, hút thuốc lá vẫn rất phổ 
biến ở nam giới, điều này làm tăng thêm tác hại của các loại bụi phổ biến ở nông thôn, 
gồm bụi bông, bụi từ các loại hạt và các loại bụi khác. 

Các hoá chất độc hại trong thuốc trừ sâu, diệt cỏ và khói bụi từ chất đốt sinh khối 
cũng là nguồn ô nhiễm thường xuyên của nông dân Việt Nam. 

Điều kiện làm việc gây nhiễm lạnh như trồng lúa nước, nuôi tôm cá, cùng với tình 
trạng kinh tế xã hội thấp, lao động nặng nhọc làm suy giảm sức miễn dịch và đã dẫn 
đến tỉ lệ lao phổi cao ở nông dân Việt Nam. 

Hỗ trợ cai thuốc lá, tăng cường bảo hộ lao động, sử dụng bếp lò không khói và phát 
hiện và điều trị sớm lao phổi, hen suyễn, COPD viêm phế quản là những việc làm cấp 
thiết. 

 

ABSTRACT:  

RESPIRATORY DISEASES IN VIETNAMESE FARMERS. 
Le Thi Tuyet Lan, MD , PhD 

 

There are many causes of respiratory diseases in Vietnamese farmers. 

Smoking is very common in male farmers, this increases the harmful effect of organic 
dusts of cotton, grain and other dusts. 

The toxic chemical substances in pesticide, herbicide, smoke from biomass are the 
common pollutants of Vietnamese farmers. 

The humid condition in workplace: rice field, fish raising combining with the low 
socioeconomic status decrease the immunologic defense. All of these perhaps increase 
the tuberculosis prevalence in Vietnamese farmers. 

Smoking cessation programme, increasing labor protection, safe oven and early 
detection and treatment tuberculosis, asthma, COPD and chronic bronchitis are urgent 
for Vietnamese farmers. 
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THAY ĐỔI CÁC THÔNG SỐ CHỨC NĂNG HÔ HẤP ĐO 
BẰNG PHƢƠNG PHÁP THỂ TÍCH KÝ THÂN Ở BỆNH PHỔI 
TẮC NGHẼN MẠN TÍNH NGOÀI ĐỢT CẤP 

Tạ Bá Thắng, Đào Ngọc Bằng, Đồng Khắc Hưng 

(Bệnh viện Quân y 103, Học viện Quân y) 

Tóm tắt: 

Mục tiêu: đánh giá thay đổi một số thông số chức năng hô hấp đo bằng phương pháp 
thể tích ký thân ở bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính ngoài đợt cấp.  

Đối tƣợng và phƣơng pháp: gồm 103 bệnh nhân BPTNMT ngoài đợt cấp điều trị tại 
Khoa lao và bệnh phổi - Bệnh viện 103 từ 11/2013 đến 7/2016 và 60 người bình 
thường được đo thể tích ký thân. Đánh giá các thông số VC, FVC, FEV1, RV, TLC, 
Raw và DLCO.  

Kết quả: giá trị trung bình RV là 236,56 ± 68,75 %SLT và TLC là 138,03 ± 
24,34%SLT đều tăng cao và có 92,24% bệnh nhân căng giãn phổi mức độ nặng. Giá 
trị trung bình Raw là 9,06 ± 3,96 cmH20/l/sec và 61,77% bệnh nhân có Raw tăng mức 
độ nặng. Giá trị trung bình DLCO là 63,26 ± 20,73 %SLT và mức DLCO giảm nhẹ 
chiếm tỉ lệ cao nhất (55,56%). FEV1 có mối tương quan nghịch với RV (r = - 0,539), 
Raw (r = - 0,40), PaCO2 (r = -0,44) và có mối tương quan thuận với DLCO (r = 0,57), 
PaO2 (r = 0,57) (p < 0,05). Kết luận: Các thông số chức năng hô hấp được đo bằng 
phương pháp thể tích kí thân có vai trò quan trọng trong đánh giá bệnh nhân 
BPTNMT ngoài đợt cấp. 

Từ khóa: Thông số chức năng hô hấp; Thể tích ký thân; Bệnh phổi tắc nghẽn mạn 
tính. 
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CHANGES OF SOME PARAMETERS OF RESPIRATORY 
FUNCTION ARE MEASURED BY WHOLE BODY 
PLETHYSMOGRAPHY IN PATIENTS WITH THE STABLE 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
 

Summary: 

Objects: Assessment the change of some parameters of respiratory function was 
measured by plethysmography in patient with stable chronic obstructive pulmonary 
disease.  

Subjects and methods: 103 patients with stable chronic obstructive pulmonary 
disease treated in the department of Tuberculosis and Lung diseases, 103 military 
Hospital from November 2013 to July 2016 and 60 healthy peoples. All of them wre 
underwented whole body plethysmography with the parameters: VC, FVC, FEV1, 
RV, TLC, Raw and DLCO. 

Results: The mean RV of patients were 236.56 ± 68.75%predicted and TLC 138.03 ± 
24.34% predicted with 92.24% of patients have overinflation of the lungs. The mean 
Raw was 9.06 ± 3.96 cmH20/l/sec and 61,77% of patients increased Raw severely. 
The mean DLCO was 63.26 ± 20.73 % predicted and 55.56% of the patients increased 
DLCO. FEV1 had negative correlation with RV (r = - 0,539), Raw (r = - 0,40), PaCO2 
(r = - 0,44) and positive correlation with DLCO (r = 0,57) and PaO2 (r = 0,57) (p < 
0,05). Conclusions: the parameters of respiratory function by whole body 
plethysmography plethysmography had an important role in the assessment of patient 
with stable chronic obstructive pulmonary disease. 

Key words: Parameters of respiratory function; Whole body plethysmography; 
Chronic obstructive pulmonary disease.  
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DINH DƢỠNG TRONG ĐIỀU TRỊ BỆNH NHÂN COPD 
Ts. Bs. Lưu Ngân Tâm- Bệnh viện Chợ Rẫy 

 

Tóm tắt 

Suy dinh dưỡng chiếm tần suất gần 50% bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tinh 
nhập viện. Tình trạng này là kết quả của thiếu hụt dinh dưỡng năng lượng, đạm kéo 
dài do giảm khả năng ăn uống, thay đổi chuyển hóa (tăng tiêu hao năng lượng và 
chuyển đổi đạm). Bệnh nhân BPTNMT bị suy dinh dưỡng dễ bị biến chứng nhiều hơn 
(nhiễm trùng, suy hô hấp), kéo dài thời gian nằm viện và tăng tần suất tử vong. Trong 
thực hành lâm sàng, điều trị dinh dưỡng là quan trọng, trong đó người bệnh cần được 
phát hiện sớm nguy cơ dinh dưỡng hay suy dinh dưỡng và được chăm sóc, điều trị 
dinh dưỡng hợp lý, nhằm giảm thiểu biến chứng do suy dinh dưỡng, tăng cường khả 
năng hồi phục. 

 

NUTRITIONAL SUPPORT IN COPD PATIENTS 
Lưu Ngân Tâm, MD, Ph.D- Cho Ray Hospital 

 

Abstract 

Prevalence of malnutrition is approximately 50% in COPD patients. It is resulted from 
prolonged nutrition deficiency which is caused by anorexia, metabolic disorder 
(increased energy expenditure and protein catabolism). COPD patients have high risk 
of infection, prolonged hospital stay and mortality. Nutritional support is mandatory in 
clinical practice, in order to minimize complication due to severe malnutrition and to 
enhance recovery. 
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TIẾP CẬN VÀ XỬ TRÍ COPD ĐỢT CẤP THƢỜNG XUYÊN 
Đỗ thị Tường Oanh 

 

Mở đầu  

Trong thực hành lâm sàng, có những bệnh nhân COPD có cùng mức độ tắc nghẽn 
nhưng xuất hiện đợt cấp nhiều hơn những bệnh nhân khác. Phenotype „Đợt cấp 
thường xuyên‟ mô tả một nhóm bệnh nhân COPD ổn định và riêng biệt với đặc điểm 
có nguy cơ cao xuất hiện các biến cố cấp tính tái đi tái lại trong diễn tiến tự nhiên của 
bệnh, được xác định bởi có ít nhất hai đợt cấp hoặc ít nhất một đợt cấp phải nhập viện 
trong một năm trước đó. Các đợt cấp phải cách nhau ít nhất 4 tuần sau khi ngưng điều 
trị đợt cấp trước đó hoặc cách 6 tuần sau khởi đầu của đợt cấp trước nếu không điều 
trị. 

Đặc điểm 

• Gia tăng phản ứng viêm toàn thể và viêm đường thở trong và ngoài đợt cấp 
(tăng CRP, fibrinogen, IL-6); Sụt giảm nhanh FEV1. 

• Nhạy cảm với nhiễm virus, nhiễm khuẩn hô hấp & vi khuẩn định cư. Các đợt 
cấp nhiễm khuấn thường do người bệnh mắc phải chủng vi khuẩn mới, chưa 
diệt sạch khuẩn của đợt cấp nhiễm khuẩn trước đó hoặc tăng số lượng vi khuẩn 
của cùng loại vi khuẩn định cư. 

• Bệnh đồng mắc nặng (trầm cảm, tăng nguy cơ bệnh tim mạch), giảm chất 
lượng cuộc sống, tăng nhập viện và tử vong. 

Điều trị 

ICS /LABA giúp giảm đáng kể số lần vào đợt cấp và cải thiện chất lượng cuộc sống. 
Tiotropium giúp giảm số lần vào đợt cấp, cải thiện chất lượng cuộc sống, ít tác dụng 
phụ khi dùng kéo dài. Phối hợp LABA/ LAMA là lựa chọn thay thế khi LAMA đơn 
độc kém hiệu quả. Ức chế PDE4 có thể xem xét ở những bệnh nhân viêm phế quản 
mạn tăng tiết nhiều đàm. Thuốc long đàm carbocystein là lựa chọn khác theo GOLD, 
N-acetyl cysteine cũng góp phần làm giảm đợt cấp. Kháng sinh phòng ngừa đợt cấp 
(azithromycin, moxifloxacin) có nhiều số liệu thuyết phục nhưng chưa đưa vào 
guidelines. 
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APPROACH AND MANAGEMENT FREQUENT 
EXACERBATOR COPD PHENOTYPE 

Đỗ thị Tường Oanh 

 

Introduction  

During clinical practices, there are COPD patients with the same level of airway 
obstruction but have more exacerbations than others. The phenotype „frequent 
exacerbation‟ describes a specific group of stable COPD patients having high-risk of 
recurrent acute events in the disease naturalcourse, determined by having 2 or at least 
1 exacerbation requires hospitalization during the previous year. The exacerbations 
must be 4 weeks after the treatment of previous exacerbation has completed or 6 
weeks after the onset of the previous exacerbation if left untreated.  

Characteristic 

• Increased system and airway inflammatory response during and outside the
exacerbations (increased CRP, fibrinogen, IL-6); Rapidly deteriorated FEV1. 

• More susceptible to virus infection, air-borne and local microbiome. The acute 
infectious exacerbations are usually due to new kind of bacteria, treated 
uneffectively of the previous infectious exacerbation or increased in quantity of 
the local microbiome. 

• Severe co-morbidities (depression, increased cardiovascular risks), decreased 
quality of life, increased hospitalization and mortality 

Treatment 

ICS/LABA helps decrease significantlly rate of exacerbations and quality of life. 
Tiotropium decrease rate of exacerbations, increase quality of life, fewer adverse 
effects when using for longtime. Combined LABA/LAMA is an alternative choice 
when single LAMA is not effective. PDE4 inhibitor can be considered in patients with 
chronic bronchitis and mucus secretion. The mucolytic carbocystein is an alternative 
choice according to GOLD, N-acetyl cysteine also contribute decrease the rate of 
exacerbations. Prophylatic antibiotic (azithromycin, moxifloxacin) has promising data 
but has yet to be included in the guidelines. 
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LIỆU PHÁP TẾ BÀO TRONG BỆNH LÝ HÔ HẤP 
Lê Hồng Ngọc(1)(2), Lê Hồng Vân(1) 

 

Tóm tắt 

Bệnh phổi đến nay vẫn là một nguyên nhân gây tử vong cao trên thế giới. Các phương 
pháp điều trị mới là rất cần thiết. Trong thập niên qua, liệu pháp tế bào gốc đã có 
những bước tiến rất lớn, cả trong lĩnh vực nghiên cứu tiền lâm sàng cũng như thử 
nghiệm lâm sàng nhằm tìm kiếm một phương thức điều trị mới. Các nghiên cứu gần 
đây đã chỉ ra rằng các tế bào gốc ở người trưởng thành như tế bào gốc trung mô 
(MSC) có thể giúp giảm thiểu tổn thương tại phổi và có tác dụng điều hòa miễn dịch. 
Trong các mô hình động vật, mặc dù rất ít tế bào gốc biệt hóa thành các tế bào biểu 
mô phế nang, tế bào gốc vẫn có hiệu quả trong việc khu trú tổn thương và giúp tái tạo 
mô. Liệu pháp này mang đầy hứa hẹn và cũng có nhiều thách thức trong lĩnh vực y 
học tái tạo, và chúng ta còn phải đi rất xa trước khi có thể áp dụng để điều trị bệnh 
trên người. 

Từ khóa: tế bào gốc, y học tái tạo, điều hòa miễn dịch, tế bào gốc trung mô. 

 

Abstract : STEM CELL THERAPY IN LUNG DISEASES  

Lung diseases remain a devastating cause of mortality worldwide. Novel therapies for 
lung diseases are in dire need. Stem cell therapy has experienced a huge progress 
since the last decade, both in the preclinical researches and clinical trials to find the 
new horizon in treating diseases. Recent studies have shown that adult stem cells such 
as messenchymal stem cells (MSCs) can minimize lung injuries and have a immuno-
modulatoring effect. In animal models, although MSCs rarely differentiate into 
alveolar epithelial cells, they can contribute to stablelize lung diseases and promote 
tissue repair. This treatment has big promise and challenges in lung regenerative 
medicine, and we still have a long way to go before applying it in human. 

Words: stem cells, regenerative medicine, immuno-modulatoring effect, 
mesenchymal stem cells. 

(1) Giảng viên Bộ Môn Nội Đại Học Y Dược .TPHCM 

(2) Phó khoa C6 bệnh viện Phạm Ngọc Thạch 
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CẢNH GIÁC VỚI LAO NỘI PHẾ QUẢN CÓ BIỂU HIỆN 
GIỐNG HEN! 

TS. BS. Nguyễn Văn Thọ(*) 

 

Lao nội phế quản được định nghĩa là tình trạng tổn thương cây khí phế quản do trực 
khuẩn lao gây ra. Đây là thể lao đặc biệt vì triệu chứng lâm sàng không đặc hiệu và 
60-95% bệnh nhân bị chít hẹp lòng khí phế quản dù được điều trị lao đúng đắn. Tại 
các phòng khám hô hấp, nhiều trường hợp lao nội phế quản bị chẩn đoán nhầm là hen 
trong một thời gian dài. Việc chẩn đoán nhầm này làm tăng nguy cơ lây lan trực 
khuẩn lao trong cộng đồng và cho nhân viên y tế, tăng tần suất và độ nặng sẹo hẹp khí 
phế quản và tăng gánh nặng bệnh tật cho bệnh nhân. Có vài lý do khiến lao nội phế 
quản dễ bị chẩn đoán nhầm hen: có triệu chứng giống hen bao gồm ho, khò khè và 
khó thở; X-quang phổi bình thường hoặc có bất thường kín đáo; xét nghiệm soi đàm 
tìm trực khuẩn lao chỉ dương tính 16-53%; và được chẩn đoán xác định chủ yếu dựa 
vào nội soi phế quản. Lao nội phế quản sẽ sớm được chẩn đoán nếu bác sĩ cảnh giác 
về sự hiện diện của lao nội phế quản, đưa lao nội phế quản vào trong danh sách chẩn 
đoán phân biệt cho các trường hợp ho, khò khè dai dẵng, đặc biệt các trường hợp 
không đáp ứng với điều trị hen. Trong bài trình bày này, tôi sẽ minh họa vài trường 
hợp lao nội phế quản được chẩn đoán nhầm hen, gợi ý cách chẩn đoán phân biệt lao 
nội phế quản với hen dựa vào triệu chứng cơ năng, khám lâm sàng, X-quang hoặc CT 
phổi, hô hấp ký và nội soi phế quản.  

(*)Bộ môn Lao và Bệnh phổi, Đại Học Y Dược TP.HCM 
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BE ALERT TO ENDOBRONCHIAL TUBERCULOSIS 
MIMICKING ASTHMA! 
 

Endobronchial tuberculosis (EBTB) is defined as tuberculous infection of 
tracheobronchial tree. This is a special form of tuberculosis because its clinical 
symptoms are non-specific and 65-90% patients with EBTB suffer from 
tracheobronchial stenosis despite of appropriate anti-TB chemotherapy. At respiratory 
outpatient clinics, many patients with EBTB have been misdiagnosed as asthma for a 
long time. This misdiagnosing could increase the risk of transmission of 
Mycobacterium tuberculosis in the community and for health care workers, the 
frequency and severity of tracheobronchial stenosis, and the disease burden for those 
patients. There are several reasons why EBTB is more likely to be misdiagnosed as 
asthma: clinical symptoms such as cough, wheezing and dyspnea mimick asthma; 
chest X-ray is normal or has subtle abnormalities; sensitivity of the sputum smear is 
only 16-53%; bronchoscopy is the main method for the definitive diagnosis. EBTB 
could be diagnosed earlier if clinicians are alert to the existence of EBTB and include 
EBTB in the differential diagnosing list in patients with persistent cough and/or 
wheezing, especially in patients who do not respond favorably with anti-asthma 
medications. In this presentation, I will illustrate some patients with EBTB 
misdiagnosed as asthma and suggest how to differentiate EBTB from asthma based on 
clinical symptoms, physical examination, chest X-ray or CT scan, spirometric results, 
and bronchoscopy. 
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KHẢO SÁT ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ VI KHUẨN HỌC Ở 
BỆNH NHÂN VIÊM PHỔI LIÊN QUAN CHĂM SÓC Y TẾ TẠI 
BỆNH VIỆN CHỢ RẪY 

Trần Văn Ngọc, Hoàng Thái Dương. 

 

TÓM TẮT: 

Mục đích: Khảo sát đặc điểm lâm sàng và vi khuẩn học ở bệnh nhân viêm phổi liên 
quan chăm sóc y tế. 

Phƣơng pháp: Nghiên cứu mô tả, cắt ngang trên những bệnh nhân viêm phổi liên 
quan chăm sóc y tế nhập bệnh viện Chợ Rẫy từ 09/2015 đến 04/2016. 

Kết quả: Các tác nhân chính gây viêm phổi liên quan chăm sóc y tế gồm 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Staphyllococcus aureus, 
Acinetobacter baumannii, Eschierichia coli. Có 35 (26,9%) bệnh nhân viêm phổi liên 
quan chăm sóc y tế phân lập được tác nhân gây bệnh tại bệnh viện Chợ Rẫy từ 
09/2015 đến 04/2016. Đối với tác nhân P.aeruginosa, kháng thuốc đối với tất cả các 
nhóm kháng sinh là khá thấp như ceftazidime, piperacillin/tazobactam, 
cefoperazole/sulbactam-meropenem-imipenem, chưa ghi nhận đề kháng với 
polymixin B và doxycycline. Bệnh nhân có tiền căn lao phổi sẽ tăng nguy cơ nhiễm 
P.aeruginosa gấp 2,3 lần. Tác nhân K.pneumoniae đề kháng cao với Cephalosporin 
thế hệ thứ III-IV và TMP/SMX, kháng thuốc thấp đối với betalactam-betalactamase 
inhibitors, quinolone và nitrofurantoin. Đối vi khuẩn S.aureus, các kháng sinh như 
oxacillin, methicillin, erythromycin, clindamycin và ciprofloxacin bị đề kháng gần 
như hoàn toàn, chưa ghi nhận đề kháng với vancomycin, teicoplanin, linezolide và 
tigecycline. Về chủng vi khuẩn A.baumannii, đề kháng cao hầu hết với tất cả các 
nhóm kháng sinh như cephalosporin, quinolone, betalactam-betalactamase inhibitors, 
aminoglycoside, chưa có trường hợp nào đề kháng với polymixin B, doxycycline và 
rifampicin. Nguy cơ nhiễm A.baumannii tăng gấp 2,14 lần ở bệnh nhân có tiền căn 
viêm phổi, 16 lần ở bệnh nhân dùng thuốc corticoids kéo dài trước đó. Vi khuẩn E.coli 
phân lập được kháng cao với cephalosporin thế hệ III, levofloxacin, ciprofloxacin và 
gentamycin, kháng thấp với betalactam-betalactamase inhibitors, carbapenem và 
amikacin, tobramycin. 

Kết luận: Chủng vi khuẩn gây viêm phổi liên quan chăm sóc y tế tại bệnh viện Chợ 
Rẫy khá tương đồng các vi khuẩn gây viêm phổi bệnh viện, nhưng mức độ đề kháng 
kháng sinh thấp hơn. Nguy cơ nhiễm P.aeruginosa tăng cao ở bệnh nhân có tiền căn 
lao phổi, nguy cơ nhiễm A.baumannii gia tăng ở bệnh nhân viêm phổi trước đó. 
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ABSTRACT: CLINICAL FEATURES AND MICROBIOLOGY IN 
HEALTHCARE ASSOCIATED PNEUMONIA AT CHORAY HOSPITAL  

Objectives: To carry the survey of the clinical features and the antibiotic resistance in 
healthcare associated pneumoniae.  

Methods: Descriptive and cross sectional study conducted in Cho Ray hospital from 
09/2015 to 04/2016. 

Results: The main agent in HCAP include: Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 
pneumoniae, Staphyllococcus aureus, Acinetobacter baumannii, Eschierichia coli. 35 
agents (26,9%) were found in Cho Ray hospital from 09/2015 to 04/2016. The 
resistance of P.aeruginosa to all antibiotics group is pretty low, such as ceftazidime, 
piperacillin/tazobactam, cefoperazole/sulbactam-meropenem-imipenem, all 
susceptible to polymixin B and doxycycline. The risk of infection with P.aeruginosa 
increases 2.3 times when the patient had tuberculosis before. To K.pneumoniae, high 
resistance to third and fourth generation cephalosporin and TMP/SMX, low resistance 
to betalactam-betalactamase inhibitors, quinolone và nitrofurantoin. To S.aureus, 
oxacillin, methicillin, erythromycin, clindamycin và ciprofloxacin were completely 
resisted resistant, susceptible to vancomycin, teicoplanin, linezolide và tigecycline. 
Very high resistance of A.baumannii to most of antibiotics group, such as 
cephalosporin, quinolone, betalactam-betalactamase inhibitors, aminoglycoside, 
susceptible to polymixin B, doxycycline và rifampicin, the risk of infection with 
A.baumannii increases 2,14 times when the patient had pneumoniae before, 1,6 times 
when the patient used corticoids before. To E.coli, high resistance to third generation 
cephalosporin, levofloxacin, ciprofloxacin and gentamycin, low resistance to 
betalactam-betalactamase inhibitors, carbapenem và amikacin, tobramycin. 

Conclusions: Bacteria in healthcare associated pneumoniae is quite similar to the 
bacteria in hospital acquired pneumoniae, but the level of antibiotic resistance in 
HCAP is lower. The risk of infection with P.aeruginosa increases when the patient had 
tuberculosis before. The risk of infection with A.baumannii increases when the patient 
had pneumoniae before. 



TEÂN THUOÁC: Enterogermina 2 tyû baøo töû khaùng ña khaùng sinh Bacillus clausii. THAØNH PHAÀN ÑÒNH TÍNH 
VAØ ÑÒNH LÖÔÏNG: Thaønh phaàn chính: Moãi oáng  nhöïa 5ml chöùa 2 tyû baøo töû Bacillus clausii khaùng ña khaùng 
sinh. Taù döôïc: Nöôùc caát tinh khieát. DAÏNG BAØO CHEÁ: Daïng hoãn dòch uoáng. Hoäp 20 oáng nhöïa chöùa 5ml 
thuoác. ÑAËC TÍNH LAÂM SAØNG: Chæ ñònh ñieàu trò: Ñieàu trò vaø phoøng ngöøa roái loaïn vi sinh ñöôøng ruoät vaø 
beänh lyù keùm haáp thu vitamin noäi sinh. Ñieàu trò hoã trôï ñeå phuïc hoài heä vi sinh ñöôøng ruoät bò aûnh höôûng khi 
duøng thuoác khaùng sinh hoaëc hoùa trò lieäu. Roái loaïn tieâu hoùa caáp vaø maïn tính ôû treû em do nhieãm ñoäc hoaëc 
roái loaïn vi sinh ñöôøng ruoät vaø keùm haáp thu vitamin. LIEÀU LÖÔÏNG VAØ CAÙCH DUØNG: Ngöôøi lôùn: 2 � 3 oáng 
/ ngaøy. Treû em: 1- 2 oáng/ ngaøy hoaëc theo toa baùc só. Laéc kyõ oáng thuoác tröôùc khi duøng. Xoaén vaën phaàn 
treân ñeå môû oáng thuoác. Uoáng thuoác trong oáng hoaëc hoøa thuoác trong oáng vôùi söõa, nöôùc traø hoaëc nöôùc cam. 
Khi môû oáng thuoác ra phaûi duøng trong thôøi gian ngaén ñeå traùnh bò hoûng thuoác. Uoáng thuoác caùch nhau ñeàu 
ñaën trong ngaøy (khoaûng 3-4 giôø). Haõy xin yù kieán baùc só neáu beänh taùi phaùt hoaëc neáu ghi nhaän gaàn ñaây coù 
söï thay ñoåi veà ñaëc ñieåm cuûa beänh. Trong thôøi gian söû duïng khaùng sinh, neân uoáng Enterogermina xen keõ 
giöõa caùc lieàu duøng khaùng sinh. CHOÁNG CHÆ ÑÒNH: Tieàn söû dò öùng vôùi moät trong caùc thaønh phaàn cuûa thuoác. 
Löu yù ñaëc bieät: Ñoái vôùi daïng hoãn dòch coù theå thaáy caùc haït nhoû trong oáng thuoác Enterogermina do söï taäp 
hôïp cuûa caùc baøo töû Bacillus clausii, ñieàu ñoù coù nghóa laø thuoác khoâng bò thay ñoåi chaát löôïng. THAÄN TROÏNG 
KHI DUØNG: Coù theå nhìn thaáy caùc haït nhoû trong oáng thuoác Enterogermina do söï taäp hôïp cuûa caùc baøo töû 
Bacillus clausii, ñieàu ñoù chæ ra raèng thuoác khoâng bò thay ñoåi chaát löôïng. Khoâng coù choáng chæ ñònh söû duïng 
Enterogermina treân beänh nhaân bò tieâu chaûy môõ. Laéc kyõ oáng thuoác tröôùc khi uoáng. Thaän troïng khi duøng 
trong thôøi gian ñieàu trò vôùi thuoác khaùng sinh, neân uoáng Enterogermina xen keõ giöõa caùc lieàu duøng khaùng 
sinh. Ñeå thuoác ngoaøi taàm tay treû em. Trong tröôøng hôïp nghi ngôø, haõy xin yù kieán cuûa baùc só hoaëc döôïc só. 
TÖÔNG TAÙC THUOÁC: Neáu ñang söû duïng baát kyø thuoác naøo khaùc, haõy xin yù kieán cuûa baùc só hoaëc döôïc só. 
Khoâng coù töông taùc thuoác khi duøng chung vôùi caùc thuoác khaùc. Ñeå ngaên ngöøa töông taùc thuoác coù theå coù 
vôùi moät vaøi loaïi thuoác, haõy thoâng baùo cho baùc só hoaëc döôïc só bieát neáu ñang söû duïng baát kì thuoác gì. Söû 
duïng Enterogermina chung vôùi thöùc aên-uoáng: Thöùc aên-uoáng khoâng aûnh höôûng ñeán hieäu quaû cuûa Enter-
ogermina. Phuï nöõ coù thai vaø cho con buù: Khoâng choáng chæ ñònh duøng Enterogermina cho phuï nöõ coù thai 
vaø cho con buù. Taùc ñoäng cuûa thuoác khi laùi xe vaø vaän haønh maùy moùc: Enterogermina khoâng gaây aûnh 
höôûng gì ñeán ngöôøi laùi xe vaø vaän haønh maùy moùc. Taùc duïng khoâng mong muoán cuûa thuoác: Moät vaøi tröôøng 
hôïp phaûn öùng dò öùng nhö phaùt ban vaø maøy ñay ñaõ ñöôïc baùo caùo. Haõy thoâng baùo cho baùc só hoaëc döôïc só 
söï xuaát hieän cuûa baát kyø taùc duïng khoâng mong muoán naøo khoâng ñöôïc lieät keâ trong tôø höôùng daãn söû duïng 
naøy. Nhö baát kyø thuoác naøo, Enterogermina coù theå gaây moät soá taùc duïng khoâng mong muoán treân moät soá 
ngöôøi. Söû duïng quaù lieàu: Ñeán nay, khoâng coù tröôøng hôïp laâm saøng quaù lieàu naøo ñöôïc baùo caùo. HAÏN DUØNG: 
24 thaùng. Khi môû oáng thuoác ra phaûi duøng trong thôøi gian ngaén ñeå traùnh bò hoûng thuoác. NHÖÕNG LÖU YÙ 
ÑAËC BIEÄT KHI BAÛO QUAÛN: Baûo quaûn ôû nhieät ñoä thaáp hôn 300C. NHAØ SAÛN XUAÁT: Sanofi-Aventis S.p.A., 
Viale Europa, 11, Origgio (VA), Italy. Ñoïc kyõ höôùng daãn söû duïng tröôùc khi duøng. Neáu caàn bieát theâm thoâng 
tin xin hoûi yù kieán baùc só. THOÂNG TIN CHI TIEÁT LIEÂN HEÄ: Sanofi-Aventis Singapore Pte Ltd � 38 Beach 
Road, #18-11, South Beach Tower, Singapore (189767)
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• Enterogermina chứa 2 tỷ bào tử lợi 
khuẩn Bacillus clausii giúp phòng 
ngừa và điều trị rối loạn hệ vi khuẩn 
đường ruột và bệnh lý kém hấp 

thu vitamin nội sinh.

• Enterogermina dùng điều 
trị hỗ trợ để phục hồi hệ vi 
khuẩn đường ruột bị ảnh 
hưởng khi dùng thuốc 
kháng sinh hoặc hóa 

trị liệu. 

2 TỶ BÀO TỬ BACILLUS CLAUSII


