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khác biệt giữa khu vực thành thị và nông thôn – 
yếu tố có thể ảnh hưởng đến kết quả. 

Tóm lại, nghiên cứu cho thấy việc sử dụng 
vecni fluor có hiệu quả rõ rệt trong phòng ngừa 
sâu răng sớm ở trẻ 3 tuổi, với tác dụng tích lũy 
rõ nét sau 9 tháng. Kết quả mang ý nghĩa cả về 
lâm sàng và thực hành cộng đồng, làm cơ sở cho 
việc mở rộng các chương trình chăm sóc răng 
miệng học đường tại Việt Nam. 
 

V. KẾT LUẬN 
Việc bôi vecni fluor định kỳ mỗi 3 tháng giúp 

làm chậm tiến triển sâu răng ở trẻ mầm non, kể 
cả khi trẻ đang được thụ hưởng chương trình 
nha học đường. Đây là một biện pháp dự phòng 
khả thi và hiệu quả, phù hợp để lồng ghép vào 
chương trình chăm sóc sức khỏe răng miệng học 
đường tại Việt Nam. 
 

KHUYẾN NGHỊ 
Nghiên cứu chứng minh hiệu quả của vecni 

fluor trong phòng ngừa sâu răng sớm ở trẻ 3 
tuổi. Nhóm nghiên cứu đề xuất: (1) tăng cường 
giáo dục răng miệng cho phụ huynh – giáo viên; 
(2) thu hẹp chênh lệch thành thị – nông thôn; 
(3) lồng ghép bôi vecni fluor vào nha học đường 
mẫu giáo. 

Nghiên cứu xin cảm ơn sự hỗ trợ kinh phí từ 
Sở Khoa học và công nghệ tỉnh Bà Rịa – Vũng Tàu. 
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TÓM TẮT88 
Đặt vấn đề: Viêm phổi bệnh viện do 

Acinetobacter baumannii đa kháng thuốc tiếp tục là 
nguyên nhân quan trọng làm gia tăng tỷ lệ tử vong và 
kéo dài thời gian nằm viện ở bệnh nhân nặng. Việc 
nhận diện các yếu tố liên quan tử vong giúp bác sĩ lâm 
sàng tối ưu hóa điều trị và tiên lượng sớm. Mục tiêu: 
Xác định các yếu tố liên quan đến tử vong ở bệnh 
nhân viêm phổi bệnh viện do A. baumannii điều trị tại 
khoa Hô hấp, Bệnh viện Chợ Rẫy. Đối tượng và 
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phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang tiến cứu 
trên 76 bệnh nhân viêm phổi bệnh viện có phân lập A. 
baumannii từ dịch tiết hô hấp, điều trị tại khoa Hô hấp 
từ 10/2024 đến 04/2025. Các biến số về lâm sàng, 
cận lâm sàng, kháng sinh đồ và kết cục được thu thập 
và phân tích. Kết quả: Tỷ lệ tử vong là 46,1%. Nhịp 
mạch khi nhập viện có sự khác biệt thống kê giữa 
nhóm tử vong và sống còn. Ngoài ra, giảm 
lymphocyte, giảm tiểu cầu và giảm eGFR được ghi 
nhận rõ hơn ở nhóm tử vong. Toàn bộ chủng A. 
baumannii đều kháng carbapenem (100%) và đa 
kháng (100%), với tỷ lệ kháng cotrimoxazol 82,9%, 
gentamicin 97,4%, nhưng còn nhạy với colistin (MIC ≤ 
1 ở 98,6%). Sau khi có kháng sinh đồ, tỷ lệ sử dụng 
colistin tăng lên 67,1%. Mô hình hồi quy logistic đa 
biến cho thấy tiểu cầu thấp liên quan đáng kể đến 
nguy cơ tử vong (p=0,003). Kết luận: Các chỉ số về 
huyết học và chức năng thận có thể hỗ trợ nhận diện 
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nhóm bệnh nhân viêm phổi bệnh viện do A. baumannii 
có nguy cơ tử vong cao do tình trạng đa kháng thuốc.  

Từ khoá: Viêm phổi, viêm phổi bệnh viện, A. 
baumannii 
 

SUMMARY 
SURVEY OF FACTORS ASSOCIATED WITH 

MORTALITY IN PATIENTS WITH 

HOSPITAL-ACQUIRED PNEUMONIA 
CAUSED BY ACINETOBACTER BAUMANNII 

AT THE RESPIRATORY DEPARTMENT, CHO 
RAY HOSPITAL, 2024–2025 

Background: Hospital-acquired pneumonia 
(HAP) caused by multidrug-resistant Acinetobacter 
baumannii remains a major contributor to increased 
mortality and prolonged hospital stays in critically ill 
patients. Identifying factors associated with mortality 
may help clinicians optimize treatment and improve 
early prognostication. Objective: To identify factors 
associated with mortality in patients with HAP caused 
by A. baumannii treated at the Respiratory 
Department of Cho Ray Hospital. Subjects and 
Methods: This was a prospective, cross-sectional 
descriptive study involving 76 patients diagnosed with 
HAP and confirmed A. baumannii infection (isolated 
from respiratory secretions), treated from October 
2024 to April 2025. Data collected included clinical 
characteristics, laboratory findings, antibiotic 
susceptibility, and patient outcomes. Results: The 
mortality rate was 46.1%. Pulse rate at admission was 
significantly different between survivors and non-
survivors. Additionally, lymphopenia, 
thrombocytopenia, and reduced estimated glomerular 
filtration rate (eGFR) were more pronounced among 
non-survivors. All A. baumannii isolates were resistant 
to carbapenems (100%) and classified as multidrug-
resistant (100%). High resistance rates were observed 
for cotrimoxazole (82.9%) and gentamicin (97.4%), 
while 98.6% remained susceptible to colistin (MIC ≤ 
4). Following susceptibility testing, colistin usage 
increased to 67.1%. Multivariate logistic regression 
analysis identified thrombocytopenia as significantly 
associated with mortality (p = 0.003). Conclusion: 
Hematological and renal function markers may aid in 
early identification of patients at higher risk of 
mortality from multidrug-resistant A. baumannii 
pneumonia. Keywords: Pneumonia, hospital-acquired 
pneumonia, A. baumannii. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Viêm phổi bệnh viện, đặc biệt viêm phổi mắc 

phải tại bệnh viện và viêm phổi liên quan thở 
máy, tiếp tục là nguyên nhân hàng đầu gây tử 
vong tại các khoa lâm sàng, đặc biệt là ở bệnh 
viện tuyến cuối. Trong số các tác nhân gây bệnh, 
Acinetobacter baumannii là vi khuẩn cần đặc biệt 
lưu ý vì khả năng tồn tại kéo dài trong môi 
trường bệnh viện và xu hướng đề kháng kháng 
sinh ngày càng nghiêm trọng [1]. Tại các trung 
tâm y tế lớn như Bệnh viện Chợ Rẫy, A. 
baumannii thường được phân lập ở những bệnh 

nhân viêm phổi nặng, có nhiều bệnh nền và từng 
dùng kháng sinh phổ rộng. Tỷ lệ kháng 
carbapenem và các kháng sinh thường quy của 
A. baumannii hiện ở mức rất cao, gây nhiều khó 
khăn trong điều trị và làm tăng tỷ lệ tử vong nội 
viện [2, 3]. 

Việc xác định các yếu tố lâm sàng, cận lâm 
sàng và vi sinh liên quan đến tử vong ở bệnh 
nhân viêm phổi bệnh viện có ý nghĩa rất quan 
trọng, giúp bác sĩ điều trị tiên lượng bệnh, tối ưu 
hóa điều trị và nâng cao hiệu quả chăm sóc 
người bệnh. Tại khoa Hô hấp – Bệnh viện Chợ 
Rẫy, nơi tiếp nhận nhiều trường hợp viêm phổi 
nặng và phức tạp, việc cập nhật dữ liệu về đặc 
điểm bệnh nhân và kết cục điều trị sẽ góp phần 
cải thiện chất lượng lâm sàng và định hướng 
điều trị kháng sinh phù hợp với thực tiễn. Nghiên 
cứu này được thực hiện nhằm xác định các yếu 
tố liên quan đến tử vong nội viện ở bệnh nhân 
viêm phổi bệnh viện do A. baumannii tại khoa Hô 
hấp – Bệnh viện Chợ Rẫy, giai đoạn 2024–2025. 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả 

cắt ngang, tiến cứu 
Đối tượng nghiên cứu: Bệnh nhân được 

chẩn đoán viêm phổi bệnh viện, cụ thể: viêm 
phổi bệnh viện là viêm phổi xuất hiện sau khi 
nhập viện 48 giờ; viêm phổi liên quan thở máy là 
dạng viêm phổi mắc phải ở bệnh viện, xuất hiện 
sau 48 – 72 giờ sau khi đặt ống nội khí quản 
hoặc mở khí quản, được điều trị nội trú tại khoa 
Hô hấp, bệnh viện Chợ Rẫy từ tháng 10 năm 
2024 đến tháng 04 năm 2025, có kết quả vi sinh 
bệnh phẩm lấy từ đường hô hấp dưới là A. 
baumannii với ngưỡng dương tính phù hợp với 
phương pháp lấy mẫu bệnh phẩm. Loại trừ các 
trường hợp không hoàn tất điều trị tại bệnh viện 
(chuyển viện, xuất viện theo yêu cầu) và có 
đồng nhiễm với các tác nhân vi sinh khác. 

Quy trình nghiên cứu: Tất cả các bệnh 
nhân thỏa tiêu chuẩn nghiên cứu được thu thập 
các biến số về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, 
kết quả vi sinh, kháng sinh đồ và kết cục. 

Phân tích số liệu: Số liệu được nhập và xử 
lý bằng phần mềm SPSS 20.0. Sự khác biệt được 
xem có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Trong thời gian từ 10/2024 đến tháng 

04/2025 chúng tôi thu thập được 76 trường hợp 
được chẩn đoán viêm phổi bệnh viện do 
A.baumannii. Qua phân tích, chúng tôi ghi nhận 
được các kết quả sau: Tỉ lệ tử vong là 35 bệnh 
nhân (46,1%). 
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Bảng 1. Đặc điểm chung của người bệnh tham gia nghiên cứu 

Đặc điểm 
Chung 
N = 76 

Sống còn 
N = 41 (53,9%) 

Tử vong 
N = 35 (46,1%) 

p 

Tuổi (năm) [TV - TPV] 71 [58 – 76] 70 [58–76] 71 [56–77] 0,643& 
Nam giới (%) 47 (61,8%) 23 (56,1%) 24 (68,6%) 0,265# 

Sống ngoài Hồ Chí Minh (%) 71 (93,4%) 40 (97,6%) 31 (88,6%) 0,174* 
Tiền căn đái tháo đường (%) 15 (19,7%) 9 (22,0%) 6 (17,1%) 0,600# 

Tiền căn tăng huyết áp (%) 29 (38,2%) 16 (39,0%) 13 (37,1%) 0,866# 

Tiền căn COPD (%) 16 (21,1%) 12 (29,3%) 4 (11,4%) 0,089* 
Tiền sử hút thuốc lá (%) 16 (21,1%) 12 (29,3%) 4 (11,4%) 0,089* 

Thời gian nằm viện (ngày) [TV - 
TPV] 

16 [13–22] 14 [10 – 21] 21 [9–93] 0,485& 

TV – TPV: trung vị - tứ phân vị; COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease; * kiểm định 
Fisher; # kiểm định Chi-square; & kiểm định Mann - Whitney 

Bảng 2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng  

Đặc điểm 
Chung 
N = 76 

Sống còn 
N = 41 (53,9%) 

Tử vong 
N = 35 (46,1%) 

p 

Mạch (lần/phút)  
[TV - TPV] 

100 [92 – 113] 94 [90 – 107] 103 [98 – 130] 0,0009& 

Nhiệt độ °C [TV - TPV] 37 [37,0 – 37,5] 37 [37 – 37,5] 37 [37 – 37,8] 0,833& 

HA tâm thu (mmHg)  
(TB ± ĐLC) 

121,1 ± 22,7 119,8 ± 21,0 122,6 ± 24,8 0,594** 

HA tâm trương (mmHg) 
(TB ± ĐLC) 

72,0 ± 12,9 72,0 ± 12,3 72,0 ± 13,7 0,987** 

HA trung bình (mmHg) 
(TB ± ĐLC) 

88,3 ± 15,2 87,9 ± 14,1 88,9 ± 16,6 0,783** 

GCS (điểm) [TV - TPV] 14 [9 – 15] 14 [9 – 15] 14 [9 – 15] 0,468& 

Neutrophil (G/L)  
[TV - TPV] 

12,1 [8,0 – 17,8] 13,2 [10,3 – 17,9] 9,8 [6,0 – 18,1] 0,043& 

Lymphocyte (G/L)  
[TV - TPV] 

0,8 [0,4 – 1,3] 1,1 [0,6–1,6] 0,7 [0,4–1,1] 0,010& 

Hemoglobin (g/L)  
(TB ± ĐLC) 

102,6 ± 18,4 104,2 ± 15,6 100,6 ± 21,2 0,396 

RBC (T/L) [TV - TPV] 3,6 [3,2 – 3,9] 3,6 [3,3 – 4,1] 3,5 [2,9–3,9] 0,312& 
PLT (G/L) [TV - TPV] 192 [114 – 319] 268 [190–434] 116 [41–177] <0,001& 

BUN (mg/dL) [TV - TPV] 26,0 [17,6 – 46,5] 25,0 [17,6 - 38,0] 30,0 [17,0 – 66,0] 0,375& 
eGFR (mL/ph/1,73m²) (TB 

± ĐLC) 
68,3 ± 25,3 79,1 ± 32,5 55,7 ± 24,5 0,0032** 

CRP (mg/L) [TV - TPV] 89,2 [50,2 – 159,8] 89,7 [47,4-155,4] 82,2 [55,6-174,8] 0,673& 
Tràn dịch màng phổi (%) 38 (50,0%) 18 (43,9%) 20 (57,1%) 0,25# 

Đông đặc phổi (%) 42 (55,3%) 21 (51,2%) 21 (60,0%) 0,493# 
Tổn thương kính mờ (%) 24 (31,6%) 13 (31,7%) 11 (31,4%) 1# 

Xẹp phổi (%) 8 (10,6%) 6 (14,6%) 2 (5,7%) 0,275* 
Tổn thương phế nang lan 

tỏa 2 bên phổi (%) 
17 (22,7%) 10 (24,0%) 7 (20,0%) 0,388# 

MIC Colistin < 1 75 (98,6%) 40 (97,6%) 35 (100%) 1,000* 
MIC Imipenem ≥ 16 76 (100%) 41 (100%) 35 (100%) NA 

MIC Meropenem ≥ 16 76 (100%) 41 (100%) 35 (100%) NA 
MIC Cotrimoxazole > 160 63 (82,9%) 31 (75,6%) 32 (91,4%) 0,124* 

MIC Gentamycin > 8 74 (97,4%) 39 (95,1%) 35 (100%) 1,000* 
Đa kháng thuốc 76 (100%) 41 (100%) 35 (100%) NA 

HA: huyết áp; GCS: Glasgow coma scale; RBC: red blood cell (hồng cầu); PLT: platelet (tiểu cầu); 
CRP: C – reactive protein; MIC: Minimum Inhibitory Concentration (nồng độ ức chế tối thiểu); eGFR: 
estimated Glomerular Filtration Rate (mức lọc cầu thận ước tính); TB ± ĐLC: trung bình cộng ± độ 
lệch chuẩn, TV – TPV: trung vị - tứ phân vị; * kiểm định Fisher, # kiểm định Chi-square; & kiểm định 



vietnam medical journal n02 - JULY - 2025 

 

364 

Mann - Whitney; ** Kiểm định T-test; NA: không tồn tạis 
Bảng 3. Tình hình sử dụng kháng sinh trước và sau khi có kết quả kháng sinh đồ 

Đặc điểm 
Chung 
N = 76 

Sống còn 
N = 41 (53,9%) 

Tử vong 
N = 35 (46,1%) 

p 

Trước khi có kháng sinh đồ 
Sử dụng Colistin (%) 5 (6,6%) 4 (9,8%) 1 (2,9%) 0,366* 

Sử dụng Imipenem (%) 8 (10,5%) 2 (4,9%) 6 (17,1%) 0,133* 
Sử dụng Meropenem (%) 57 (75,0%) 30 (73,2%) 27 (77,1%) 0,793** 
Sử dụng Levofloxacin (%) 32 (42,1%) 18 (43,9%) 14 (40%) 0,817** 

Sau khi có kết quả kháng sinh đồ 
Sử dụng Colistin (%) 51 (67,1%) 26 (63,4%) 25 (71,4%) 

0,459** 
Không sử dụng Colistin (%) 25 (32,9%) 15 (36,6%) 10 (28,6%) 

Phác đồ Colistin + Meropenem (%) 46 (60,5%) 23 (56,1%) 23 (65,7%) 0,393** 
Phác đồ Colistin + Sulbactam (%) 3 (4,0%) 2 (4,9%) 1 (2,9%) 0,652* 

Phác đồ Colistin + 
Cotrimoxazole/trimethoprim (%) 

2 (2,6%) 1 (2,4%) 1 (2,9%) 0,910* 

* kiểm định Fisher, ** Kiểm định t-test 
Bảng 4. Phân tích hồi quy Logistic đa biến các yếu tố liên quan tình trạng sống còn 

Biến số 
Hồi quy logistic đa biến 

OR 95% CI p 
Sống ngoài thành phố Hồ Chí Minh 0,41 0,025 – 6,95 0,540 

Tiền căn COPD 0,27 0,05 – 1,34 0,109 
Mạch (lần/phút) 1,05 0,99 – 1,11 0,079 

Lymphocyte (G/L) 0,66 0,26 – 1,66 0,374 
PLT (G/L) 0,99 0,99 – 0,997 0,003 ** 

Mức lọc cầu thận (mL/ph/1,73m²) 0,99 0,97 – 1,01 0,201 
MIC Cotrimoxazole 1,00 0,997 – 1,009 0,334 

Sử dụng Imipenem trước khi có kháng sinh đồ 5,84 0,45 – 76,2 0,178 
 

So sánh đường cong ROC giữa số lượng tiểu 
cầu đơn thuần (AUC 0,1746) (hình A) và mô hình 
hồi quy logistic đa biến (AUC 0,8927) (hình B). 
Mô hình đa biến bao gồm các biến: cư trú tại 
TP.HCM, tiền căn COPD, Mạch (lần/phút), số 
lượng lymphocyte, số lượng tiểu cầu, eGFR, MIC 
cotrimoxazole, và sử dụng imipenem trước 
kháng sinh đồ. 

 
Hình 1. Biểu đồ đường cong ROC so sánh giá 

trị tiên lượng của tiểu cầu đơn thuần và mô hình 
hồi quy logistic đa biến 
 

IV. BÀN LUẬN 
Trong số 76 bệnh nhân, tỷ lệ tử vong nội 

viện ghi nhận trong nghiên cứu này là 35 bệnh 
nhân (46,1%), thấp hơn so với báo cáo của 

Dương Bửu Lộc và cộng sự (2018) tại bệnh viện 
Thống Nhất với 66,1%, nhưng cao hơn nghiên 
cứu của Nguyễn Phước An và cộng sự (2017) tại 
tại bệnh viện Nhiệt Đới với 42,0% [4, 5]. Sự 
khác biệt này có thể bắt nguồn từ tính không 
đồng nhất về mức độ nặng của bệnh, đặc điểm 
vi khuẩn và mức độ kháng thuốc, cũng như sự 
khác biệt trong nguồn lực chăm sóc và quy trình 
điều trị giữa các bệnh viện. 

Bên cạnh đó, đặc điểm người bệnh trong 
nghiên cứu này nổi bật ở nhóm cao tuổi (độ tuổi 
trung vị 71), kèm theo nhiều bệnh nền như tăng 
huyết áp (38,2%), đái tháo đường (19,7%) và 
COPD (21,1%). Các yếu tố cố định kể trên có 
thể góp phần làm gia tăng nguy cơ mắc bệnh 
cũng như tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân viêm 
phổi do A. baumannii đa kháng thuốc. Cấu trúc 
bệnh nền của nhóm nghiên cứu nhìn chung 
tương đồng với các nghiên cứu ICU trong khu 
vực châu Á, tuy nhiên tỷ lệ COPD có phần cao 
hơn, gợi ý rằng bệnh phổi mạn tính có thể là yếu 
tố nền đặc thù trong dân số viêm phổi do A. 
baumannii tại Việt Nam nói chung và tại bệnh 
viện Chợ Rẫy nói riêng. 

Xét về các đặc điểm cận lâm sàng, ba yếu tố 
nổi bật – giảm lymphocyte, giảm tiểu cầu và giảm 
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mức lọc cầu thận – được ghi nhận rõ rệt hơn ở 
nhóm tử vong. Điều này cho thấy các chỉ số huyết 
học và chức năng thận có thể phản ánh nguy cơ 
tử vong của viêm phổi do A.baumannii. Trong đó, 
tình trạng giảm lymphocyte có thể coi là dấu ấn 
suy giảm miễn dịch tế bào sớm, phù hợp với các 
báo cáo quốc tế, chẳng hạn nghiên cứu của 
Halmiton F và cộng sự (2021) trên nhóm bệnh 
nhân viêm phổi nhập ICU tại Anh [6].  

Ngược lại, các chỉ số thường được lâm sàng 
chú trọng như nhiệt độ, huyết áp, CRP hay BUN 
lại không cho thấy khác biệt ý nghĩa giữa hai 
nhóm, cho thấy rằng các thông số kinh điển này 
có thể giảm giá trị dự báo trong bối cảnh bệnh 
nhân đã có tổn thương nền phức tạp hoặc đã 
điều trị kháng sinh trước đó. Kết quả này nhấn 
mạnh vai trò của việc kết hợp các xét nghiệm 
huyết học và chỉ số chức năng cơ quan trong 
đánh giá ban đầu, nhằm nhận diện sớm nhóm 
nguy cơ cao. 

Tất cả các chủng A. baumannii phân lập 
trong nghiên cứu đều kháng carbapenem với 
MIC Imipenem và Meropenem ≥16, tương ứng 
100% trường hợp; tỷ lệ kháng cotrimoxazole đạt 
82,9%; kháng gentamicin 97,4%; và 100% các 
chủng kháng ít nhất ba nhóm kháng sinh. Mức 
độ đề kháng này phản ánh tình trạng kháng 
thuốc cực kỳ nghiêm trọng, vượt qua các báo 
cáo trước đó tại khu vực Đông Nam Á, nơi tỷ lệ 
A. baumannii  đa kháng thuốc thường dao động 
từ 60–80%. Kết quả này cho thấy bức tranh 
chung về xu hướng lan rộng của vi khuẩn siêu 
kháng thuốc trên toàn cầu. 

Về chiến lược điều trị, trước khi có kháng 
sinh đồ, tỷ lệ sử dụng Colistin chỉ đạt 6,6%, 
nhưng sau khi có kết quả kháng sinh đồ, tỷ lệ 
này tăng lên 67,1%, trong khi 32,9% trường hợp 
không sử dụng Colistin. Điều này khẳng định vai 
trò then chốt của kháng sinh đồ trong định 
hướng điều trị, cũng như phản ánh sự thận trọng 
của bác sĩ khi cân nhắc Colistin ngay từ đầu do 
lo ngại độc tính trên thận, chỉ khởi động điều trị 
khi các đặc điểm lâm sàng được nghĩ đến nhiễm 
A. baumannii đa kháng.  

Các phác đồ phối hợp phổ biến nhất sau khi 
có kháng sinh đồ bao gồm: Colistin kết hợp 
Meropenem (60,5%), Colistin kết hợp Sulbactam 
(4%) và Colistin kết hợp Cotrimoxazole/ 
Trimethoprim (2,63%). Đáng chú ý, toàn bộ 
100% chủng A. baumannii trong nghiên cứu có 
MIC Colistin <4, cho thấy vi khuẩn vẫn còn nhạy 
cảm với Colistin. Việc 67,1% bệnh nhân được 
điều trị bằng Colistin sau khi có kháng sinh đồ 
phản ánh thực tiễn lâm sàng tại Bệnh viện Chợ 
Rẫy, ưu tiên lựa chọn Colistin trong bối cảnh đa 

kháng thuốc. Phác đồ phối hợp Colistin–
Meropenem chiếm ưu thế (60,5%), mở ra hướng 
nghiên cứu sâu hơn về tính hiệu quả thực tế của 
liệu pháp phối hợp tại Việt Nam, phù hợp với các 
phân tích gộp gần đây cho thấy phối hợp có thể 
cải thiện đáp ứng vi sinh mà không làm tăng độc 
tính so với đơn trị liệu [7]. 

Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy số 
lượng tiểu cầu (PLT) là yếu tố tiên lượng độc lập 
có liên quan chặt chẽ đến nguy cơ tử vong ở bệnh 
nhân viêm phổi do A. baumannii đa kháng. Kết 
quả này phù hợp với các nghiên cứu trước, vốn 
đã chỉ ra vai trò của tiểu cầu như một chỉ dấu 
phản ánh mức độ rối loạn huyết động và phản 
ứng viêm toàn thân (thrombocytopenia là một 
thành phần trong tiêu chuẩn sepsis). Các nghiên 
cứu như Rania Itani và cộng sự (2023) cũng cho 
thấy giảm tiểu cầu là yếu tố tiên lượng chặt chẽ 
với tình trạng tử vong, nhấn mạnh vai trò của tiểu 
cầu như một “marker” của mức độ nặng [8]. 

Mặc dù PLT khi xét riêng lẻ có khả năng 
phân loại kém (AUC 0,17), nhưng khi kết hợp 
trong mô hình đa biến với các yếu tố khác (nhịp 
tim, eGFR, lymphocyte), sức mạnh phân loại đạt 
AUC gần 0,9. Điều này phản ánh đúng bản chất 
đa yếu tố của tử vong trong bệnh cảnh nhiễm 
trùng A. baumannii đa kháng, nơi nhiều cơ chế 
bệnh sinh đồng thời diễn ra: đáp ứng viêm 
không kiểm soát, rối loạn miễn dịch, suy chức 
năng đa cơ quan. 

Do đó, nghiên cứu cho thấy tiểu cầu là một 
yếu tố dự báo tử vong quan trọng, song cần được 
diễn giải cùng với các chỉ dấu khác để phát huy 
giá trị tiên lượng. Việc ứng dụng mô hình đa biến 
với các chỉ số lâm sàng đơn giản hoàn toàn có thể 
hỗ trợ các bác sĩ trong đánh giá sớm nguy cơ tử 
vong, góp phần điều trị kịp thời và hợp lý hơn. 
 

V. KẾT LUẬN 
Giảm tiểu cầu tại thời điểm nhập viện là yếu 

tố tiên lượng độc lập có giá trị lâm sàng cao 
trong dự báo tử vong nội viện ở bệnh nhân viêm 
phổi do A. baumannii đa kháng. Tuy nhiên, giá 
trị của chỉ số này chỉ thật sự rõ rệt khi đặt trong 
mô hình kết hợp với các yếu tố khác. 
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TÓM TẮT89 
Mục tiêu nghiên cứu: Xác định tuổi động mạch, 

vận tốc sóng mạch cảnh – đùi và mối liên quan với 
mức độ tổn thương động mạch vành ở bệnh nhân 
tăng huyết áp nguyên phát nghi ngờ bệnh mạch vành. 
Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên 
cứu mô tả cắt ngang 61 bệnh nhân tại Bệnh viện Đa 
khoa Trung Ương Cần Thơ từ tháng 06/2024 đến 
tháng 01/2025. Bệnh nhân được khám lâm sàng, tính 
tuổi động mạch, đo vận tốc sóng mạch cảnh-đùi 
(cfPWV) và chụp mạch vành qua da xác định tổn 
thương. Kết quả: Tuổi trung bình 62,31 ± 9,31 tuổi, 
nam giới 47,5%. Tuổi động mạch và cfPWV lần lượt là 
76,85 ± 7,19 tuổi và 11,35 ± 2,26m/s. Đái tháo 
đường là yếu tố nguy cơ tăng cfPWV với OR là 4,14 và 
những bệnh nhân hẹp nặng động mạch vành có 
cfPWV trung bình cao hơn nhóm hẹp không nặng, 
12,11 ± 1,83m/s so với 10,19 ± 2,39m/s. Trong mô 
hình hồi quy đa biến, tăng cfPWV là yếu tố nguy cơ 
độc lập của hẹp nặng mạch vành với OR=4,33. Kết 
luận: Trên bệnh nhân tăng huyết áp nguyên phát 
nghi ngờ bệnh mạch vành, tuổi động mạch cao hơn 
tuổi thực. Tăng vận tốc sóng mạch cảnh-đùi làm tăng 
nguy cơ hẹp động mạch vành mức độ nặng. 

Từ khoá: Tuổi động mạch, vận tốc sóng mạch, 
mức độ tổn thương động mạch vành. 
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SUMMARY 
STUDY ON THE RELATIONSHIP BETWEEN 

ARTERIAL AGE, CAROTID–FEMORAL PULSE 
WAVE VELOCITY, AND THE SEVERITY OF 

CORONARY ARTERY LESIONS IN PATIENTS 

WITH PRIMARY HYPERTENSION 
SUSPECTED OF CORONARY ARTERY 

DISEASE AT CAN THO CENTRAL GENERAL 
HOSPITAL IN 2024–2025 

Objectives: To determine arterial age, carotid–
femoral pulse wave velocity (cfPWV), and their 
relationship with the severity of coronary artery 
lesions in patients with primary hypertension 
suspected of having coronary artery disease. 
Subjects and Methods: A cross-sectional descriptive 
study was conducted on 61 patients at Can Tho 
Central General Hospital from June 2024 to January 
2025. All patients underwent clinical examination, 
arterial age estimation, cfPWV measurement, and 
coronary angiography to assess coronary lesions. 
Results: The mean age was 62.31 ± 9.31 years, with 
males accounting for 47.5%. The mean arterial age 
and cfPWV were 76.85 ± 7.19 years and 11.35 ± 2.26 
m/s, respectively. Diabetes mellitus was a significant 
risk factor for increased cfPWV (OR = 4.14). Patients 
with severe coronary artery stenosis had a higher 
mean cfPWV than those with non-severe stenosis 
(12.11 ± 1.83 m/s vs. 10.19 ± 2.39 m/s). In 
multivariate logistic regression, elevated cfPWV was 
identified as an independent risk factor for severe 
coronary stenosis (OR = 4.33). Conclusions: In 
patients with primary hypertension suspected of 
coronary artery disease, arterial age exceeded 
chronological age. Increased carotid–femoral pulse 


