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200 chủng Klebsiella pneumoniae phân lập từ bệnh phẩm dịch hô hấp và dịch ổ bụng tại Bệnh viện Bạch Mai 

năm 2022 - 2023 được làm kháng sinh đồ bằng hệ thống tự động BD Phoenix M50. Tất cả được xác định 5 kiểu 

gene mã hóa carbapenemase thường gặp (blaNDM, blaOXA-23, blaOXA-48, blaIMP, blaKPC) bằng kỹ thuật PCR. Kết quả cho 

thấy các chủng K. pneumoniae từ đường hô hấp có mức độ nhạy cảm thấp (16 - 51%), các chủng K. pneumoniae 

phân lập từ dịch ổ bụng có mức độ nhạy cảm cao hơn (51 - 71%) với các kháng sinh thử nghiệm. 42,5% các 

chủng K. pneumoniae mang các gene mã hóa cho carbapenemase. Kiểu gene mã hóa carbapenemase phổ biến 

nhất là blaKPC (21%), blaNDM (15%), không phát hiện chủng nào mang blaIMP. Có 51 trong số 85 chủng mang gene 

mã hóa carbapenemase phối hợp như blaKPC + blaOXA-48, blaKPC + blaNDM, blaKPC + blaOXA-48 + blaNDM và đều đề kháng 

cao với hầu hết các kháng sinh. Dữ liệu nghiên cứu cung cấp cơ sở cho các bác sĩ lâm sàng trong việc lựa chọn 

kháng sinh điều trị theo kinh nghiệm cho các nhiễm trùng do K. pneumoniae khi chưa có kết quả kháng sinh đồ.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Nhiễm trùng do K. pneumoniae đa kháng 
đang là mối lo ngại, thách thức trong điều trị 
đối với các bác sỹ lâm sàng đặc biệt là trong 
nhiễm trùng đường hô hấp dưới (LRIs) và 
nhiễm trùng ổ bụng (IAIs). Đây là bệnh cảnh 
nhiễm trùng hàng đầu dẫn đến nhiễm khuẩn 
huyết và có tỷ lệ tử vong cao trong điều trị nội 
khoa và phẫu thuật liên quan đến ổ bụng.1,2 
Cơ chế kháng thuốc thường gặp và khó điều 
trị nhất là vi khuẩn sinh men carbapenemase. 
Các loại carbapenemase phổ biến nhất là KPC, 
OXA-48, NDM, VIM, IMP với tỷ lệ chênh lệch 
lớn giữa các quốc gia và khu vực.3,4 Kháng 

sinh mới ceftazidime-avibactam, là kết hợp của 
ceftazidime và một chất ức chế β-lactamase 
mới có hoạt tính chống lại vi khuẩn Gram âm đa 
kháng. Ceftazidime-avibactam có tác dụng chọn 
lọc trên từng nhóm carbapenemase, điều trị tốt 
với các Enterobacterales sinh carbapenemase 
nhóm A và nhóm D, nhưng không có tác dụng 
với các chủng sinh carbapenemase nhóm 
B. Từ khi được Cục Quản lý Thực phẩm và 
Dược phẩm Hoa Kỳ (FDA) phê duyệt để điều 
trị (2015) đến nay đã có =khá nhiều báo cáo 
về các đột biến trên gene blaKPC kháng lại 
ceftazidime-avibactam.5-7 Do đó, việc cung 
cấp dữ liệu về kháng sinh đồ tích lũy và phân 
bố giá trị MIC của ceftazidime-avibactam kèm 
theo định nhóm carbapenemase là việc cần 
thiết và hữu ích giúp các bác sĩ lâm sàng xây 
dựng được phác đồ điều trị và lựa chọn kháng 
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sinh thích hợp trong điều trị.5,8 Vì những lý do 
đó chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Xác 
định mức độ nhạy cảm kháng sinh và kiểu gene 
carbapenemase của một số vi khuẩn Klebsiella 
pneumoniae phân lập từ bệnh phẩm đường 
hô hấp và ổ bụng tại Bệnh viện Bạch Mai năm 
2022-2023” với hai mục tiêu:

1. Xác định mức độ nhạy cảm kháng sinh 
của các chủng Klebsiella pneumoniae gây 
nhiễm khuẩn đường hô hấp và ổ bụng. 

2. Xác định kiểu gene mã hóa cho 
carbapenemase của các chủng Klebsiella 
pneumoniae phân lập từ đường hô hấp và ổ 
bụng tại Bệnh viện Bạch Mai năm 2022 - 2023.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Các chủng K. pneumoniae được nuôi cấy 
phân lập lần đầu tiên từ bệnh phẩm đường hô 
hấp dưới (đờm, dịch phế quản) và dịch ổ bụng 
từ tháng 10/ 2022 đến tháng 3/2023.

Tiêu chuẩn lựa chọn
Các chủng K. pneumoniae được nuôi cấy 

phân lập lần đầu tiên từ bệnh phẩm đường hô 
hấp dưới (đờm, dịch phế quản) và dịch ổ bụng. 

Tiêu chuẩn loại trừ
Là các chủng vi khuẩn K. pneumoniae được 

phân lập trên cùng một bệnh nhân, và các 
chủng không phục hồi được từ ống lưu chủng.

2. Phương pháp
Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu
Nghiên cứu này nằm trong nghiên cứu đa 

trung tâm về tình hình kháng kháng sinh của 
các vi khuẩn gây nhiễm khuẩn đường hô hấp và 
ổ bụng tại 6 bệnh viện lớn ở Việt Nam của đại 
học Oxford (Anh).9 Mỗi trung tâm thu thập 200 

chủng Enterobacterales từ bệnh phẩm đường 
hô hấp dưới và dịch ổ bụng bắt đầu từ tháng 
10/2022 đến khi đủ số lượng chủng. Thực tế, 
chọn mẫu theo phương pháp thuận tiện, chúng 
tôi lấy được 200 chủng K. pneumoniae trong đó 
có 100 chủng phân lập từ bệnh phẩm đường hô 
hấp dưới và 100 chủng phân lập từ dịch ổ bụng 
vào nghiên cứu.

Nội dung phương pháp nghiên cứu

Các chủng sau khi phân lập từ các loại bệnh 
phẩm được định danh bằng hệ thống định danh 
MALDI-TOF (Bruker, Đức). Xác định mức độ 
nhạy cảm kháng sinh của K. pneumoniae bằng 
panel kháng sinh cho vi khuẩn Gram âm NMIC-500 
trên hệ thống tự động BD Phoenix M50 (Mỹ), 
theo quy trình thường quy của Khoa Vi sinh – 
Bệnh viện Bạch Mai. Giá trị MIC của các chủng 
K. pneumoniae với ceftazidime-avibactam bằng 
phương pháp E-test của BioMerieux, Pháp. Kết 
quả kháng sinh đồ được phiên giải theo hướng 
dẫn của CLSI M100 (2024).10 Nghiên cứu mô tả 
có phân tích để xác định các gene kháng kháng 
sinh nhóm carbapenemase và β-lactamase 
phổ rộng của các chủng K. pneumoniae bằng 
phương pháp real-time PCR đa cặp mồi. DNA 
vi khuẩn được tách chiết bằng phương pháp 
tách nhiệt. Tất cả các mẫu DNA được tách 
chiết sẽ được thực hiện các xét nghiệm bằng 
phương pháp real-time PCR (SensiFASTTM 
HRM Kit, Bioline, Hoa kỳ) để phát hiện 5 kiểu 
gene mã hóa carbapenemase (blaNDM, blaOXA-23, 
blaOXA-48, blaIMP, blaKPC) trên máy Real-time PCR 
LightCycler 480 (Roche, Đức). Trình tự primer 
và quy trình luân nhiệt theo nghiên cứu của 
Trần Thị Ngọc Dung và cộng sự năm 2022.11 
Sản phẩm PCR được phát hiện dựa trên nhiệt 
độ nóng chảy (Tm) của mỗi gene đích, những 
trường hợp không rõ ràng sẽ được chạy PCR 
đơn mồi để kiểm tra.
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Bảng 1. Các đoạn mồi đặc hiệu phát hiện gene mã hóa carbapenemase trong nghiên cứu11

Gen đích
(TmoC)

Primer Trình tự mồi

blaKPC

(88,78 ± 0,5)

KPC-F1 5’-TCGTCGCGGAACCATTC-3’

KPC-R2 5’-ACAGTGGGAAGCGCTCCTC-3’

blaIMP

(78,14 ± 0,15)

IMP-F 5’-GGTTTAAYAAAACAACCACC-3’

IMP-R 5’-GGAATAGAGTGGCTTAAYTCTC-3’

blaOXA-23

(78,26 ± 0,11)

OXA-23-F 5’-ACTTGCTATGTGGTTGCTTC-3’

OXA -23-R2 5’-GAATCACCTGATTATGTCCTT-3’

blaNDM

(87,22 ± 0,11)

NDM-F2 5’-GACAATATCACCGTTGGGAT-3’

NDM-R2 5’-TAGTGCTCAGTGTCGGCAT-3’

blaOXA-48

(82,9 ± 0,08)

OXA-48-F 5’-GCGTGTATTAGCCTTATCGG-3’

OXA-48-R 5’-GCGGGTAAAAATGCTTGGT-3’

Phân tích số liệu 

Toàn bộ dữ liệu các dữ kiện thu thập được 
nhập và xử lý bằng phần mềm Excel 2019. Sử 
dụng test χ2 để so sánh hai tỷ lệ, giá trị p < 0,05 
được cho là sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu tiến hành trên chủng vi khuẩn, 

không can thiệp đến bệnh nhân. Việc lấy số liệu 
nghiên cứu đã được thông qua hội đồng đạo 
đức Bệnh viện Bạch Mai với giấy chứng nhận 
số 3665/BM-HĐĐĐ ngày 24/11/2022.

III. KẾT QUẢ
1. Mức độ nhạy cảm với kháng sinh của các 
chủng K. pneumoniae

(*) Tác giả liên hệ: Phạm Hồng Nhung  
Trường Đại học Y Hà Nội  
Email:  
 

 
Biểu đồ 1. Mức độ nhạy cảm với kháng sinh của các chủng K. pneumoniae 

ETP : Ertapenem, IPM: Imipenem, MEM: Meropenem, CXM: Cefuroxime, CRO: Ceftriaxone, CAZ: 

Ceftazidime, FEP: Cefepime, TZP: Piperacillin/Tazobactam, CZA: Ceftazidime-avibactam, GEN: 

Gentamicin, AMK: Amikacin, CIP: Ciprofloxacin, LVX: Levofloxacin, SXT : Trimethoprim/Sulfamethoxazole 

Tỷ lệ nhạy cảm kháng sinh của các chủng K. pneumoniae phân lập từ bệnh phẩm đường hô hấp 

nhìn chung đều không cao. Chỉ có amikacin có mức độ nhạy cao nhất (61%), ceftazidime-avibactam và 

gentamicin đều nhạy ở mức 51%, còn lại mức độ nhạy cảm của các nhóm khác đều dưới 31%. Mức độ 

nhạy cảm với các kháng sinh của các chủng phân lập từ đường hô hấp đều thấp hơn các chủng phân lập 
từ bệnh phẩm dịch ổ bụng. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p ≤ 0,05. 
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ETP: Ertapenem, IPM: Imipenem, 
MEM: Meropenem, CXM: Cefuroxime, 
CRO: Ceftriaxone, CAZ: Ceftazidime, 
FEP: Cefepime, TZP: Piperacillin/Tazobactam, 
CZA: Ceftazidime-avibactam, 
GEN: Gentamicin, AMK: Amikacin, 
CIP: Ciprofloxacin, LVX: Levofloxacin, 
SXT: Trimethoprim/Sulfamethoxazole

Tỷ lệ nhạy cảm kháng sinh của các chủng 
K. pneumoniae phân lập từ bệnh phẩm đường 
hô hấp nhìn chung đều không cao. Chỉ có 

amikacin có mức độ nhạy cao nhất (61%), 
ceftazidime-avibactam và gentamicin đều nhạy 
ở mức 51%, còn lại mức độ nhạy cảm của các 
nhóm khác đều dưới 31%. Mức độ nhạy cảm 
với các kháng sinh của các chủng phân lập từ 
đường hô hấp đều thấp hơn các chủng phân 
lập từ bệnh phẩm dịch ổ bụng. Sự khác biệt này 
có ý nghĩa thống kê với p ≤ 0,05.

2. Mức độ nhạy cảm với kháng sinh 
ceftazidime-avibactam của các chủng K. 
pneumoniae

MIC50: 0,5 μg/mL

MIC90 ≥ 256 μg/mL

Kết quả nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ đề kháng 
với ceftazidim-avibactam của các chủng K. 
pneumoniae là 32% trong đó chủ yếu là là các 
chủng phân lập từ đường hô hấp chiếm 23,5% 
(45/200 chủng). Các chủng K. pneumoniae đã 

Biểu đồ 2. Phân bố các chủng K. pneumoniae theo giá trị MIC của ceftazidime/avibactam

kháng với ceftazidime-avibactam đều có giá trị 
MIC rất cao (≥ 256 μg/mL). Giá trị MIC50 là 0,5 
μg/mL MIC90 ≥ 256 μg/mL.
3. Kiểu gene mã hóa carbapenemase của 
các chủng K. pneumoniae

(*) Tác giả liên hệ: Phạm Hồng Nhung  
Trường Đại học Y Hà Nội  
Email:  
 

 
 
 
Biểu đồ 3. Tỷ lệ kiểu gene mã hóa carbapenemase của các chủng K. pneumoniae 

Trong số 200 chủng K. pneumoniae nghiên cứu có 85 chủng mang gene mã hóa carbapenemase 

(42,5%) trong đó số chủng phân lập từ đường hô hấp chiếm 67 chủng (78,8%) từ dịch ổ bụng là 18 (21,2%). 

Số chủng mang gene mã hóa carbapenemae nhóm A- blaKPC là 56 (63,6%), trong đó chỉ có 21% chủng 

mang một gene blaKPC còn lại là các chủng mang gene phối hợp. Kết quả nghiên cứu cho thấy khá nhiều 

vi khuẩn mang từ 2 loại gene mã hóa carbapenemase trở lên, trong đó số chủng mang cả 3 gene blaKPC + 

blaOXA-48 + blaNDM là 17 chủng chiếm tới 20%. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 115/200 chủng không mang các gene mã hóa carbapenemase trong 

nghiên cứu và không có chủng nào mang gene blaIMP. 

4. Mức độ nhạy cảm với kháng sinh của các chủng K. pneumoniae mang kiểu gene carbapenemase. 
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Bảng 2. Tỷ lệ % nhạy cảm với kháng sinh của các chủng K. pneumoniae 
theo kiểu gene carbapenemase

  

blaKPC blaNDM

blaKPC + 
blaNDM

blaKPC + 
blaOXA48

blaKPC + 
blaOXA + 
blaNDM

Nhóm 
mang 
gene

Không 
mang 
gene

Ertapenem 5,6 0,0 5,3 0,0 0,0 4,7 82,6

Imipenem 5,6 0,0 5,3 0,0 0,0 4,7 85,2

Meropenem 5,6 0,0 10,5 0,0 0,0 5,9 85,2

Cefuroxime 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1,2 61,7

Ceftriaxone 5,6 0,0 0,0 0,0 0,0 2,4 66,1

Ceftazidime 5,6 0,0 0,0 0,0 0,0 3,5 68,7

Cefepime 5,6 0,0 0,0 0,0 0,0 4,7 67,8

Piperacillin/Tazobactam 5,6 0,0 5,3 0,0 0,0 4,7 74,8

Ceftazidime-avibactam 83,3 7,7 21,1 8,3 0,0 30,6 94,8

Gentamicin 61,1 23,1 47,4 8,3 29,4 36,5 80,0

Amikacin 66,7 61,5 26,3 16,7 17,6 38,8 93,0

Ciprofloxacin 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 57,4

Levofloxacin 5,6 0,0 5,3 0,0 0,0 4,7 72,2

Trimethoprim/Sulfamethoxazole 0,0 15,4 21,1 8,3 0,0 10,6 72,2

N 18 13 19 12 17 85 115

Trong số 200 chủng K. pneumoniae 
nghiên cứu có 85 chủng mang gene mã hóa 
carbapenemase (42,5%) trong đó số chủng 
phân lập từ đường hô hấp chiếm 67 chủng 
(78,8%) từ dịch ổ bụng là 18 (21,2%). Số chủng 
mang gene mã hóa carbapenemae nhóm A- 
blaKPC là 56 (63,6%), trong đó chỉ có 21% chủng 
mang một gene blaKPC còn lại là các chủng 
mang gene phối hợp. Kết quả nghiên cứu cho 
thấy khá nhiều vi khuẩn mang từ 2 loại gene mã 

hóa carbapenemase trở lên, trong đó số chủng 
mang cả 3 gene blaKPC + blaOXA-48 + blaNDM là 17 
chủng chiếm tới 20%.

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 
115/200 chủng không mang các gene mã hóa 
carbapenemase trong nghiên cứu và không có 
chủng nào mang gene blaIMP.

4. Mức độ nhạy cảm với kháng sinh của 
các chủng K. pneumoniae mang kiểu gene 
carbapenemase

Carbapenemase 

Kháng sinh

Mức độ nhạy cảm với hầu hết các kháng 
sinh của các chủng K. pneumoniae mang gene 
mã hóa carbapenemase đều ở mức rất thấp, 
cao nhất là với nhóm aminoglycosides chỉ đạt 
mức dưới 40%. Nhóm mang đơn gene blaNDM 

có hoạt lực mạnh nhất đề kháng hết với nhóm 
carbapenem và cephalosporin, nhạy cảm cao 
nhất với amikacin (61,5%). Tỷ lệ nhạy cảm 
kháng sinh của nhóm không mang các gene 
carbapenemase trong nghiên cứu vẫn ở mức 
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cao, trong đó thấp nhất là ciprofloxacin 57.4% 
cao nhất là ceftazidime-avibactam 94,8%. Sự 
khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p ≤ 0,05.

Nghiên cứu 200 chủng K. pneumoniae có 
97 chủng có kiểu hình đề kháng với nhóm 
carbapenem nhưng trong đó có 18 chủng 
(18,7%) không có gene mã hóa carbapenemase. 
Trong 103 chủng còn nhạy với carbapenem thì 
có 4 chủng có gene mã hóa carbapenemase. 
Trong 60 chủng mang gene blaNDM có 6 chủng 
(10%) nhạy cảm với ceftazidime-avibactam.

IV. BÀN LUẬN
Tình trạng kháng kháng sinh của các chủng 

K. pneumoniae ngày càng tăng trong những 
năm gần đây là mối quan tâm lớn đối với các 
nhà khoa học. Trong nghiên cứu này, chúng tôi 
đã thực hiện trên 200 chủng K. pneumoniae 
được phân lập từ đường hô hấp và dịch ổ 
bụng. Mức độ nhạy cảm kháng sinh của các 
chủng phân lập từ đường hô hấp ở mức khá 
thấp với các kháng sinh nhóm carbapenem 
(30%), nhóm cephalosporin (từ 20-24%), nhóm 
quinolon 16%, nhóm aminoglycosid cao nhất 
51 - 61%. Kết quả này tương tự với kết quả 
nghiên cứu của tác giả Ballén và tác giả Đỗ 
Thị Tuyết Chinh tại Viện lâm sàng Nhiệt đới 
Trung ương.6,12 Tuy nhiên, mức độ nhạy cảm 
của các chủng này cao hơn so với nghiên cứu 
của tác giả Nguyễn Đức Quỳnh do nghiên cứu 
của Nguyễn Đức Quỳnh nghiên cứu trên bệnh 
nhân nhiễm khuẩn bệnh viện đang điều trị tại 
khoa hồi sức tích cực Bệnh viện Bạch Mai nơi 
tập chung các bệnh nhân nặng, còn nghiên cứu 
của chúng tôi lấy từ các chủng ở các khoa khác 
nhau trong Bệnh viện.13

Tỷ lệ nhạy cảm kháng sinh của các chủng 
K. pneumoniae phân lập từ ổ bụng cao hơn so 
với các chủng phân lập từ đường hô hấp. Mức 
độ nhạy cảm với các nhóm kháng sinh đều trên 
50% kết quả này tương tự như nghiên cứu của 
nhóm CIAOW và nghiên cứu của Young Kyung 

Yoon tại Hàn Quốc.14,15 Lý do các chủng phân 
lập từ từ ổ bụng có độ nhạy cao hơn các chủng 
phân lập từ đường hô hấp có thể giải thích do 
hầu hết các nhiễm trùng ổ bụng là nhiễm khuẩn 
nguyên phát, các vi khuẩn gây bệnh từ đường 
tiêu hóa của bệnh nhân nên mức độ kháng 
kháng sinh còn thấp.14 Còn với các nhiễm 
khuẩn đường hô hấp lại chủ yếu có nguồn gốc 
từ nhiễm trùng bệnh viện nên mức độ đề kháng 
cao hơn. Mức độ nhạy cảm với các nhóm 
kháng sinh của các chủng K. pneumoniae trong 
nghiên cứu đều thấp hơn báo cáo về giám sát 
kháng kháng sinh cuả Bộ Y tế 2020.16 Điều này 
là do Bệnh viện Bạch Mai là bệnh viện hạng 
đặc biệt, tuyến cuối của cả nước phải thường 
xuyên tiếp nhận các ca bệnh nặng từ tuyến 
dưới chuyển lên và bệnh nhân đã được điều 
trị kháng sinh từ trước đó, khiến bệnh nhân dễ 
mắc các căn nguyên đa kháng thuốc. 

Sàng lọc gene mã hóa carbapenemase 
của 200 chủng K. pneumoniae có 85 chủng 
(42,5%) mang gene mã hóa carbapenemase 
trong số đó kiểu gene thường gặp nhất là 
blaKPC chiếm 63,6 %, 50 chủng mang gene 
blaNDM trong đó chỉ có 13 chủng (15%) mang 
gene blaNDM đơn độc còn lại là các chủng 
mang đa gene. Tỷ lệ phân bố các gene là 
khác nhau giữa các nghiên cứu trong nước 
và quốc tế.17-19 Báo cáo về dịch tễ về phân 
bố các loại gene mã hóa carbapenemase 
cũng cho thấy sự khác nhau giữa các quốc 
gia có vùng địa lý khác nhau.4 Ngoài ra, có 
18/96 chủng đề kháng với kháng sinh nhóm 
carbapenem nhưng không xác định được 
gene nào. Điều này có thể là do các chủng 
này mang gene mã hóa carbapenemase khác 
ngoài các gene được thiết kế trong mồi của 
sinh phẩm chạy multiplex real-time PCR mà 
nghiên cứu đang sử dụng, hoặc vi khuẩn 
có cơ chế kháng carpabenem khác như sản 
xuất các bơm đẩy (efflux pump), đột biến mất 
porin.18 Trong nghiên cứu này, 4 chủng mang 
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gene carbapenemase nhưng vẫn còn nhạy 
với nhóm carbapenem cho thấy có thể có tình 
trạng xuất hiện các đột biến kháng thuốc trong 
quá trình điều trị, việc điều trị các kháng sinh 
cần theo dõi kết quả kháng sinh đồ đặc biệt là 
theo dõi sự biến đổi của các nồng độ ức chế 
tối thiểu bằng các phương pháp tiêu chuẩn 
để phát hiện sớm sự xuất hiện các đột biến 
kháng thuốc.

Các chủng K. pneumoniae mang gene mã 
hóa carbapenemase có tỉ lệ đề kháng với hầu 
hết kháng sinh cao hơn với các chủng không 
mang gene mã hoá carbapenemase, sự 
khác biệt này là có ý nghĩa thống kê. Nhóm 
aminoglycosides có hiệu quả cao nhất trong 
điều trị K. pneumoniae kháng carbapenem. 
Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ đề kháng 
với kháng sinh ceftazidime-avibactam của các 
chủng K. pneumoniae phân lập từ bệnh phẩm 
hô hấp là 45% cao hơn các chủng được phân 
lập từ bệnh phẩm dịch ổ bụng mặc dù là kháng 
sinh mới được khuyến cáo cho các bệnh nhân 
nhiễm các chủng kháng carbapenem. Có tới 
83,3% các chủng mang gene blaKPC nhạy cảm 
với ceftazidime-avibactam. Mặc dù không 
được khuyến cáo nhưng vẫn có 6/60 chủng 
mang gene blaNDM còn nhạy cảm ceftazidime-
avibactam điều này đã được một số nghiên 
cứu cho thấy vai trò của avibactam trong việc 
hỗ trợ tiêu diệt các chủng K. pneumoniae 
mang blaNDM. Khi có mặt avibactam có vai 
trò gắn với các phân tử PBP2 (Enzym quan 
trọng để duy trì hình thái tế bào ở vi khuẩn 
Gram âm) trên màng tế bào vi khuẩn làm các 
vi khuẩn thay đổi hình thái từ dạng que sang 
cầu khiến K. pneumoniae sản xuất blaNDM-1 
dễ bị tiêu diệt.20 Dữ liệu kháng sinh cho thấy 
ceftazidime-avibactam vẫn là lựa chọn tốt 
điều trị cho các bệnh nhân nhiễm các chủng 
K. pneumoniae sinh carpabenemase. Mức độ 
nhạy cảm kháng sinh của nhóm không mang 
gene mã hóa carbapenemase ở mức khá cao 

trên 70%, riêng nhóm cephalosporin chỉ ở mức 
dưới 70% do cơ chế kháng kháng sinh của 
các chủng K. pneumoniae ngoài cơ chế mang 
gene carbapenemase còn có nhiều cơ chế 
kháng kháng sinh khác như sinh β lactamase 
phổ rộng. 

V. KẾT LUẬN
Kết quả thử nghiệm lâm sàng trên 200 

chủng K. pneumoniae cho thấy mức độ nhạy 
cảm kháng sinh của các chủng phân lập từ 
đường hô hấp và dịch ổ bụng khác nhau. Kiểu 
gen mã hóa carbapenemase phát hiện được 
trong nghiên cứu cao nhất là blaKPC. Việc xác 
định gene và phân nhóm carbapenemase kết 
hợp kết quả kháng sinh đồ là rất cần thiết trong 
việc lựa chọn kháng sinh điều trị nhiễm trùng do 
K. pneumoniae đa kháng.
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Summary
ANTIBIOTIC SUSCEPTIBILITY PATTERNS AND 

CARBAPENEMASE GENES OF KLEBSIELLA PNEUMONIAE 
STRAINS ISOLATED FROM LOWER RESPIRATORY

AND INTRA-ABDOMINAL I INFECTIONS AT BACH MAI HOSPITAL 
IN 2022 - 2023

In this study, 200 Klebsiella pneumoniae strains were isolated from lower respiratory and intra-
abdominal infections at Bach Mai Hospital between 2022 and 2023. Antibiotic susceptibility testing 
was performed using the BD Phoenix M50 system. Additionally, the presence of five common 
carbapenemase-encoding genes (blaNDN, blaOXA-23, blaOXA-48, blaIMP, blaKPC) was investigated using 
PCR. The results showed that K. pneumoniae strains from the lower respiratory tract exhibited 
low sensitivity to the tested antibiotics (16 - 51%), whereas those isolated from intra-abdominal 
infections showed higher sensitivity (51 - 71%). Carbapenemase genes were present in 42.5% of the 
K. pneumoniae strains, with blaKPC (21%) and blaNDM (15%) being the most prevalent genotypes; no 
strain carrying blaIMP was detected. A total of 51 out of 85 isolates carried multiple carbapenemase 
genes (e.g., blaKPC + blaOXA-48, blaKPC + blaNDM, blaKPC + blaOXA-48 + blaNDM) and exhibited high resistance 
to most antibiotics. The findings provide valuable data to support clinicians in selecting empirical 
antibiotic therapies for K. pneumoniae infections, particularly when antibiotic susceptibility testing is 
unavailable.

Keywords: Carbapenemase, antibiotic resistance, Klebsiella pneumoniae.


