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 Độc tố Panton–Valentine leukocidin (PVL), là độc lực chính do Staphylococcus aureus tiết ra, đã được chứng 

minh có liên quan đến một số biểu hiện nhiễm trùng nặng. Tuy nhiên, vai trò của PVL trong nhiễm khuẩn huyết 

do Staphylococcus aureus vẫn chưa thực sự rõ ràng. Chúng tôi tiến hành nghiên cứu mô tả loạt ca bệnh trên 187 

trẻ nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus aureus tại Bệnh viện Nhi Trung ương từ 2022 đến 2025, với mục tiêu 

đánh giá mối liên quan giữa sự hiện diện của độc tố PVL với bệnh cảnh lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả điều 

trị ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus aureus. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ chủng 

tụ cầu kháng methicillin (MRSA) chiếm 87,7%, trong đó tỉ lệ chủng S. aureus đa kháng kháng sinh chiếm 36,4%. 

Tụ cầu nhạy cảm hoàn toàn với vancomycin. Chủng mang gen độc tố PVL chiếm 71,1%. Chủng S. aureus 

mang gen PVL có liên quan đến nhiễm trùng xương khớp (viêm xương tuỷ, viêm khớp). Không có sự khác biệt 

về kết quả điều trị giữa hai nhóm S. aureus PVL dương tính và PVL âm tính gây nhiễm khuẩn huyết ở trẻ em. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Staphylococcus aureus (S. aureus) là một 
tác nhân gây bệnh thường cư trú trên da và 
niêm mạc của người khỏe mạnh. Đây là nguyên 
nhân hàng đầu gây ra nhiễm trùng đa cơ quan 
từ nhiễm trùng da và mô mềm, đến viêm nội 
tâm mạc, nhiễm trùng xương khớp và nhiễm 
khuẩn huyết. 

Nhiễm khuẩn huyết do S. aureus có liên 
quan đến tình trạng bệnh tật đáng kể bao gồm 
tỷ lệ tái phát nhiễm trùng cao, nhập viện trở lại, 
nằm viện kéo dài, với tỷ lệ tử vong ước tính 

khoảng 13%.1 Mức độ nghiêm trọng của nhiễm 
trùng huyết S. aureus được cho là do sự hiện 
diện của độc lực vi khuẩn. 

 Panton–Valentine Leukocidin (PVL) là 
một ngoại độc tố do S. aureus sản xuất, đã 
được chứng minh là gây ra tình trạng ly giải 
bạch cầu đa nhân trung tính và hoại tử mô, 
có thể làm suy yếu phản ứng miễn dịch của 
vật chủ đối với nhiễm trùng và làm giảm hiệu 
quả điều trị ở trẻ bị nhiễm khuẩn huyết.2,3 Bằng 
chứng cho thấy PVL là yếu tố quyết định độc 
lực liên quan đến kiểu hình bệnh nặng như 
viêm phổi hoại tử ở một số chủng S. aureus.4 
Tuy nhiên, khi nghiên cứu trên y văn, người 
ta thấy rằng gen PVL thường được báo cáo 
nhiều hơn trong nhiễm trùng da-mô mềm do 
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S. aureus và tương đối hiếm trong các bệnh 
nhiễm trùng xâm lấn bao gồm viêm tủy xương, 
nhiễm khuẩn huyết và viêm phổi hoại tử.5 Do 
đó, vai trò của độc tố PVL trong nhiễm trùng 
nặng và kết cục lâm sàng vẫn chưa rõ ràng. 
Chính vì vậy, mục tiêu của nghiên cứu này là 
đánh giá mối liên quan giữa độc tố PVL với 
bệnh cảnh lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả 
điều trị ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 
do S. aureus.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP
1. Đối tượng 

187 trẻ được chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết 
do Staphylococcus aureus tại Bệnh viện Nhi 
trung ương được chọn vào nghiên cứu.

Tiêu chuẩn lựa chọn

Có đủ 3 tiêu chí:

- Tuổi: trẻ từ 1 tháng đến 17 tuổi.

- Chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết: Khi trẻ có 
hội chứng đáp ứng viêm toàn thân nguyên nhân 
do vi khuẩn, theo tiêu chuẩn của Hội nghị Quốc 
tế thống nhất về nhiễm khuẩn trẻ em 2005.6

- Bệnh nhi có kết quả phân lập được S. 
aureus từ máu và/hoặc các bệnh phẩm vô 
trùng (dịch màng phổi, dịch màng tim, dịch não 
tuỷ, dịch khớp).

Tiêu chuẩn loại trừ

Không đủ thông tin nghiên cứu hoặc gia 
đình trẻ không đồng ý tham gia nghiên cứu.

2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu mô tả loạt ca bệnh. 

Cỡ mẫu

Chọn mẫu thuận tiện, tất cả các trẻ nhập 
viện đáp ứng đủ tiêu chuẩn lựa chọn và không 
có tiêu chuẩn loại trừ.

Thời gian nghiên cứu

Từ tháng 9/2022 đến tháng 3/2025.

Địa điểm nghiên cứu

Khoa Điều trị tích cực Nội khoa, khoa Điều 
trị tích cực Ngoại khoa, Trung tâm bệnh nhiệt 
đới, Trung tâm hô hấp, Trung tâm tim mạch và 
khoa Chấn thương chỉnh hình tại Bệnh viện Nhi 
Trung ương. 

Biến số nghiên cứu: 

- Biến số lâm sàng: tuổi, giới tính, tiền sử 
(chấn thương, bệnh lý), sốt, vị trí ổ nhiễm 
khuẩn, nhiễm trùng đa ổ, biến chứng (suy đa 
tạng, sốc nhiễm khuẩn theo định nghĩa trong 
tài liệu của Goldstein và cộng sự công bố trên 
tạp chí Pediatric Critical Care Medicine của hội 
nghị Quốc tế thống nhất về nhiễm khuẩn trẻ em 
2005).6 

- Biến số cận lâm sàng: số lượng bạch cầu, 
C- reactive protein (CRP), điểm DIC (đông máu 
nội mạch rải rác). Kết quả cấy máu dương tính, 
kháng sinh đồ, nồng độ ức chế tối thiểu (MIC) 
vancomycin, gen PVL trong các bệnh phẩm vô 
trùng phân lập được vi khuẩn bằng kỹ thuật 
phản ứng chuỗi polymerase (PCR). Tình trạng 
đa kháng kháng sinh theo tài liệu hướng dẫn 
phân loại vi khuẩn đa kháng của Hiệp hội Vi 
sinh lâm sàng và Bệnh truyền nhiễm Châu Âu 
(ESCMID) năm 2012.7

- Thời điểm đánh giá biến lâm sàng, cận lâm 
sàng trong 24 giờ đầu nhập viện. Biến số về vi 
sinh cấy bệnh phẩm vô trùng phân lập được S. 
aureus trong vòng 48 giờ kể từ khi bệnh nhân 
nhập bệnh viện Nhi Trung ương.

- Kết quả điều trị (tỷ lệ tử vong/sống), thời 
gian nằm viện, tỉ lệ nhập đơn vị điều trị tích cực 
(ICU) vì suy hô hấp, suy tuần hoàn hoặc suy 
chức năng tạng cần hồi sức, can thiệp phẫu 
thuật/thủ thuật, điều trị kháng sinh. 

Xử lý số liệu

Bằng phần mềm SPSS 27.0, trong đó các 
test sử dụng trong nghiên cứu bao gồm χ2 test 
or Fisher test cho các biến định tính và Mann 
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- Whitney U cho các biến định lượng. p < 0,05 
được cho là có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.

3. Đạo đức nghiên cứu

- Nghiên cứu mô tả, không ảnh hưởng đến 
quá trình điều trị bệnh nhân. Các xét nghiệm 
thực hiện đều được bảo hiểm y tế chi trả. Riêng 
xét nghiệm gen độc lực PVL do nhóm nghiên 
cứu tự chi trả. 

- Nghiên cứu được tiến hành dưới sự tuân 
thủ về mặt y đức, thông qua hội đồng xét duyệt 
đề cương của Trường đại học Y Hà Nội, Hội 
đồng Y đức Bệnh viện Nhi Trung ương, quyết 
định số 818/BVNTW-HĐĐĐ, ngày 03/05/2024.

- Bệnh nhân và người nhà bệnh nhân được 
giải thích rõ mục tiêu và phương pháp nghiên 
cứu, tự nguyện tham gia vào nghiên cứu và 

có quyền rút khỏi nghiên cứu mà không cần 
giải thích. 

- Tất cả các thông tin của đối tượng nghiên 
cứu được giữ bí mật và chỉ dùng cho mục đích 
nghiên cứu. Các số liệu trung thực, chính xác, 
khách quan. 

III. KẾT QUẢ
Từ năm 2022 đến 2025 nghiên cứu thu thập 

được 187 trẻ nhiễm khuẩn huyết S. aureus, trong 
đó có 133 trẻ nhiễm chủng S. aureus tiết độc tố 
PVL (chiếm 71,1%), không có độc tố PVL chiếm 
28,9%. Nghiên cứu so sánh 2 nhóm PVL dương 
tính và PVL âm tính về một số đặc điểm lâm sàng, 
cận lâm sàng và kết quả điều trị. Kết quả nghiên 
cứu được trình bày ở các bảng sau đây:

Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu

Tổng
(n = 187)

PVL dương tính 
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Tuổi (năm) 4 (1 - 10) 5 (1 - 11) 2,5 (1 - 9) 0,110

Giới nam 117 (62,6%) 83 (62,4%) 34 (63,0%) 0,943

Tiền sử

Chấn thương 32 (17,1%) 25 (18,8%) 7 (13,0%) 0,337

Đẻ non/mạn tính (*) 14 (7,5%) 8 (6,0%) 6 (11,1%) 0,234

(*) Bao gồm: Đẻ non (5), lupus (1), lao (1), xơ gan - teo mật bẩm sinh (3), tim bẩm sinh (4) 

Tuổi trung vị là 4 tuổi (khoảng tứ phân 
vị: 1 - 10), trong đó trẻ nam chiếm phần lớn 
(62,6%). Đa số gặp ở trẻ khoẻ mạnh, tiền sử 

bệnh nền (đẻ non/mạn tính) chỉ chiếm 7,5% 
và khoảng 1/5 số bệnh nhân có tiền sử chấn 
thương trước đó.

Bảng 2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhiễm khuẩn huyết 
do Staphylococcus aureus tiết độc tố PVL

Tổng
(n = 187)

PVL dương tính 
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Ổ nhiễm khuẩn

Hô hấpa 98 (52,4%) 68 (51,1%) 30 (55,6%) 0,583
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Tổng
(n = 187)

PVL dương tính 
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Tim mạchb 23 (12,3%) 14 (10,5%) 9 (16,7%) 0,247

Thần kinhc 11 (5,9%) 9 (6,8%) 2 (3,7%) 0,427

Xương khớpd 89 (47,6%) 71 (53,4%) 18 (33,3%) 0,014

Da và mô mềm 37 (19,8%) 27 (20,3%) 10 (18,5%) 0,782

Không xác định 4 (2,1%) 2 (1,5%) 2 (3,7%) 0,362

Nhiễm trùng đa ổ 64 (34,2%) 49 (36,8%) 15 (27,8%) 0,236

Biến chứng

Sốc nhiễm khuẩn 59 (31,6%) 42 (31,6%) 17 (31,5%) 0,990

Suy đa tạng 64 (34,2%) 45 (33,8%) 19 (35,2%) 0,860

Sốt lúc vào (oC) 39,0 (38,5 - 40) 39,0 (38,5 - 40) 38,8 (38,7 - 40) 0,430

Bạch cầu (G/L) 13,9 (8,96 - 20,3) 13,9 (8,98 - 20,5) 13,7 (8,85 - 19,7) 0,870

CRP (mg/L)
180,7 

(130,8 - 265)
180,9 

(131,1 - 261,9)
176,0 

(114,0 - 275,8)
0,595

DIC 22 (11,8%) 12 (9,0%) 10 (18,5%) 0,068

aViêm phổi đông đặc, tràn dịch màng phổi, viêm phổi hoại tử
bTràn dịch màng ngoài tim, viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn
cViêm màng não nhiễm khuẩn, áp xe não
dViêm khớp nhiễm khuẩn, viêm xương tuỷ

Nhiễm trùng đa ổ chiếm tỷ lệ tương đối cao 
(34,2%). Nhiễm trùng hô hấp và xương khớp 
là 2 vị trí nhiễm trùng phổ biến nhất. Trong đó 
nhiễm trùng xương khớp hay gặp hơn ở nhóm 
PVL dương tính so với PVL âm tính (53,4% so 

với 33,3%, p = 0,014). Không có sự khác biệt 
về tỉ lệ biến chứng sốc nhiễm khuẩn, suy đa 
tạng, chỉ số đáp ứng viêm (sốt, số lượng bạch 
cầu, CRP) và điểm DIC ở 2 nhóm nhóm PVL 
dương tính và PVL âm tính.

Bảng 3. Đặc điểm vi sinh của nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus aureus tiết độc tố PVL

Tổng
(n = 187)

PVL dương tính
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Cấy máu dương tính 125 (66,8%) 92 (69,2%) 33 (61,1%) 0,289

Kháng Methicillin (MRSA) 164 (87,7%) 118 (88,7%) 46 (85,2%) 0,505
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Tổng
(n = 187)

PVL dương tính
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Kháng sinh đồ vancomycin

 Nhạy MIC ≤ 0.5 151 (80,7%) 115 (86,5%) 36 (66,7%)
0,002

 Nhạy MIC = 1 36 (19,3%) 18 (13,5%) 18 (33,3%)

Đa kháng kháng sinh 68 (36,4%) 45 (33,8%) 23 (42,6%) 0,259

Tỷ lệ chủng MRSA rất cao, chiếm 87,7% và 
chủng S. aureus đa kháng kháng sinh chiếm 
36,4%. Tất cả các chủng S. aureus đều nhạy 
cảm hoàn toàn với vancomcin. Giá trị MIC của 
vancomycin với các chủng S. aureus đều ≤ 1 

μg/ml, trong đó nhóm PVL dương tính có tỉ lệ 
nhạy vancomycin với MIC ≤ 0,5 cao hơn so với 
nhóm PVL âm tính (86,5% so với 66,7%, p = 
0,002).

Bảng 4. Kết quả điều trị nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus aureus

Tổng 
(n = 187)

PVL dương tính 
(n = 133)

PVL âm tính 
(n = 54)

p

Kết quả
Tử vong/xin về 15 (8,0%) 10 (7,5%) 5 (9,3%)

0,691
Sống 172 (92,0%) 123 (92,5%) 49 (90,7%)

Số ngày nằm viện 20 (12 - 31) 19 (11 - 31) 22 (14,7 - 30) 0,544

Nhập khoa ICU 95 (50,8%) 62 (46,6%) 33 (61,3%) 0,072

Phẫu thuật / thủ thuật 154 (82,4%) 111 (83,5%) 43 (79,6%) 0,534

Thất bại phác đồ vancomycin 57 (30,5%) 41 (30,8%) 16 (29,6%) 0,872

Sử dụng phác đồ linezolid 69 (36,9%) 51 (38,3%) 18 (33,3%) 0,520

Tỉ lệ tử vong chung trong nghiên cứu là 8%. 
Không có mối liên quan giữa phát hiện độc tố 
PVL và tỷ lệ tử vong, số ngày nằm viện, tỷ lệ 
nhập khoa ICU, can thiệp phẫu thuật/ thủ thuật, 
thất bại với phác đồ vancomycin.

IV. BÀN LUẬN
Nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus 

aureus có tỷ lệ mắc bệnh và tỷ lệ tử vong đáng 
kể. Mức độ nghiêm trọng của nhiễm trùng S. 
aureus được cho là do sự hiện diện của độc 
lực vi khuẩn. Trong đó, Panton–Valentine 
Leukocidin là một ngoại độc tố do S. aureus sản 
xuất, gây ra tình trạng ly giải bạch cầu đa nhân 

trung tính và hoại tử mô.2 Bằng chứng dịch tễ 
học và sinh hóa cho thấy PVL là yếu tố quyết 
định độc lực liên quan đến kiểu hình bệnh nặng 
ở chủng S. aureus.4 Tuy nhiên, khi nghiên cứu 
trên y văn, gen PVL thường được báo cáo nhiều 
hơn trong nhiễm trùng da-mô mềm và tương 
đối hiếm trong các bệnh nhiễm trùng xâm lấn 
bao gồm viêm tủy xương, nhiễm khuẩn huyết 
và viêm phổi hoại tử.5 Do đó, vai trò của chúng 
trong nhiễm trùng nặng và kết cục lâm sàng vẫn 
thực sự chưa rõ ràng. 

Nhiễm khuẩn huyết S. aureus có thể gặp 
ở mọi lứa tuổi và ở trẻ toàn toàn khỏe mạnh, 
có hoặc không có tiền sử chấn thương trước 
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đó. Trong nghiên cứu này, độ tuổi trung vị là 4 
(khoảng tứ phân vị: 1 - 10), và chủng có PVL 
được ghi nhận là thường gặp ở trẻ lớn hơn, trung 
vị 5 tuổi (khoảng tứ phân vị: 1 - 11), tuy nhiên sự 
khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Kết quả 
nghiên cứu trước đó tại Úc và New Zealand năm 
2022, cũng cho thấy kết quả tương tự, phần lớn 
các trường hợp phân lập PVL dương tính xảy ra 
ở trẻ lớn hơn (trung vị 8 tuổi [tứ phân vị: 3 - 12] 
so với chủng S. aureus âm tính với PVL; trung vị 
5 tuổi [tứ phân vị: 1 - 11], p = 0,007).8 Chúng tôi 
chưa thấy sự khác biệt về chỉ số đáp ứng viêm 
(sốt, bạch cầu máu, CRP) ở nhóm PVL dương 
tính và PVL âm tính. Các nghiên cứu khác cũng 
ghi nhận kết quả tương tự.9,10

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chủng S. 
aureus PVL dương tính có liên quan với nhiễm 
trùng xương khớp (53,4% so với 33,3%, p = 
0,014). Những phát hiện này đã được báo cáo 
trong các nghiên cứu trước đó.11,12 Phần lớn 
các chủng S. aureus PVL dương tính thường 
gây bệnh tương đối lành tính, nhưng bệnh cảnh 
nhiễm trùng đe dọa tính mạng như viêm phổi 
hoại tử cũng đã được ghi nhận.13,14 Nghiên cứu 
tại Úc và New Zealand năm 2022, trên cơ sở 
giải trình tự toàn bộ bộ gen (WGS) đã cho thấy 
rằng nhiễm trùng huyết S. aureus khởi phát 
trong cộng đồng có PVL dương tính liên quan 
đến kiểu hình lâm sàng riêng biệt (ví dụ: bệnh 
đa ổ, huyết khối tĩnh mạch sâu, viêm phổi hoại 
tử, viêm xương khớp) và mức độ bệnh nặng 
(suy đa cơ quan, nhiễm khuẩn huyết dai dẳng).8 
Trong nghiên cứu này, cỡ mẫu của chúng tôi 
tương đối nhỏ để chứng minh sự khác biệt giữa 
vị trí ổ nhiễm trùng ở nhóm PVL dương tính 
và PVL âm tính, tuy nhiên, nhiễm trùng xương 
khớp sẽ là gợi ý để định hướng chủng S. aureus 
có hiện diện độc tố PVL, góp phần định hướng 
trong thực hành lâm sàng. 

Hiện nay, tình trạng nhiễm trùng huyết do 
MRSA đang gia tăng trên toàn thế giới. Trong 
quần thể nghiên cứu, chúng tôi ghi nhận 87,7% 

chủng S. aureus gây nhiễm khuẩn huyết ở trẻ 
là MRSA, điều này đã và đang là thách thức 
lớn trong thực hành y khoa tại Việt Nam. Và tỷ 
lệ gen độc tố PVL cũng rất cao (chiếm 71,1%). 
Nghiên cứu năm 2016 tại Colombia khi nghiên 
cứu trên 204 trẻ em, cũng cho kết quả tương 
tự, 73,91% có gen PVL; trong đó 80,92% 
mẫu phân lập MRSA nhưng chỉ có 67,59% 
mẫu phân lập MSSA dương tính với PVL (p 
= 0,0135).15 Điều này sẽ là cơ sở trong việc 
lựa chọn kháng sinh trong điều trị nhiễm khuẩn 
huyết S. aureus khi nghi ngờ có mặt của độc 
tố PVL, chính là việc kết hợp giữa kháng sinh 
diệt khuẩn (oxacillin khi nghi ngờ MSSA và 
vancomycin khi nghi ngờ MRSA) và kháng sinh 
ức chế tiết độc tố PVL (clindamycin, rifampicin, 
linezolid, or gentamicin).16,17 Hướng dẫn chẩn 
đoán và điều trị ở Anh khuyến cáo đối với các 
trường hợp chủng S. aureus nghi ngờ mang 
gen PVL bao gồm nhiễm trùng dai dẳng (hoại 
tử da và mô mềm) hoặc nhiễm trùng xâm lấn, 
như viêm xương khớp, viêm phổi hoại tử hoặc 
xuất huyết phổi nên được điều trị phối hợp 
với clindamycin hoặc linezolid.18 Khi phân tích 
mức độ nhạy cảm kháng sinh, trong nghiên 
cứu này, tất cả các chủng S. aureus đều nhạy 
cảm hoàn toàn với vancomcin. Giá trị MIC của 
vancomycin với các chủng S. aureus ≤ 1 μg/ml, 
đây vẫn là kháng sinh được khuyến cáo đầu 
tiên trong điều trị nhiễm khuẩn huyết S. aureus. 
Ngoài ra, chúng tôi ghi nhận nhóm PVL dương 
tính có tỉ lệ nhạy vancomycin với MIC ≤ 0,5 
cao hơn so với nhóm PVL âm tính (86,5% so 
với 66,7%, p = 0,002). Nghiên cứu năm 2010 
tại California cũng cho kết quả tương tự, MIC 
vancomycin cao (> 1) có liên quan đáng kể đến 
PVL âm tính (67% so với 50%, P = 0,0192). 
Tác giả giải thích là do hầu hết các trường hợp 
nhiễm trùng do các chủng PVL dương tính này 
gây ra đều không cần điều trị bằng kháng sinh 
toàn thân như vancomycin, do đó không phải 
tiếp xúc thường xuyên với thuốc.19
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 Khi phân tích mối liên quan của sự có mặt 
của độc tố PVL và kết quả điều trị, nghiên cứu 
của chúng tôi chỉ ra rằng không có liên quan 
đến tỷ lệ tử vong, số ngày nằm viện, tỷ lệ nhập 
khoa ICU, can thiệp phẫu thuật/thủ thuật. Kết 
quả này cũng tương đồng với các nghiên cứu 
trước đó, cho thấy rằng độc tố PVL không phải 
là yếu tố quyết định mức độ nghiêm trọng của 
nhiễm trùng S. aureus hoặc kết cục lâm sàng 
xấu.5,11,20,21 Tương tự, nghiên cứu gần đây năm 
2023 tại Anh trên 2191 bệnh nhân nhiễm khuẩn 
huyết do S. aureus tại cộng đồng, không có mối 
liên quan nào giữa PVL và tỷ lệ tử vong, thời gian 
nằm viện.22 Tuy nhiên, nghiên cứu năm 2022 tại 
Úc và New Zealand đã chỉ ra rằng, nhiễm khuẩn 
huyết S. aureus ở trẻ em khởi phát trong cộng 
đồng, trong số các gen độc lực của S. aureus thì 
chỉ có PVL dương tính là yếu tố dự báo độc lập 
duy nhất đối với kết cục lâm sàng xấu, bao gồm 
tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân trong 90 ngày, 
tái phát trong 90 ngày, nhập viện ICU hoặc thời 
gian nằm viện > 30 ngày.8

Tuy nhiên, nghiên cứu có 1 vài điểm hạn 
chế: thứ nhất, nghiên cứu này chỉ thực hiện tại 
1 cơ sở y tế, cỡ mẫu chưa đủ lớn, có thể chưa 
chính xác cho việc ngoại suy cho đặc điểm quần 
thể trẻ em Việt Nam nói chung. Thứ hai, nghiên 
cứu chỉ thực hiện phân tích độc tố PVL, chưa 
đánh giá các độc lực khác của Staphylococcus 
aureus, điều này chưa phản ánh chính xác toàn 
bộ yếu tố của vi khuẩn ảnh hưởng đến mức 
độ nặng của bệnh và tỷ lệ tử vong. Chính vì 
vậy, các nghiên cứu đa trung tâm, phân tích 
rõ đặc điểm vi sinh và độc lực vi khuẩn là cần 
thiết trong tương lai nhằm làm sáng tỏ hơn cơ 
chế bệnh sinh và tối ưu hóa chiến lược điều trị 
nhiễm khuẩn huyết do Staphylococcus aureus.

V. KẾT LUẬN
Nhiễm khuẩn huyết do S. aureus ở trẻ em 

do chủng MRSA và chủng mang gen độc tố 
PVL chiếm tỷ lệ rất cao. Các chủng mang gen 

PVL thường liên quan đến nhiễm trùng xương 
khớp (viêm xương tuỷ, viêm khớp). 
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Summary
CLINICAL CHARACTERISTICS AND OUTCOMES OF 

PVL-PRODUCING STAPHYLOCOCCUS AUREUS SEPSIS 
IN CHILDREN

Panton-Valentine leukocidin (PVL), a major virulence factor secreted by Staphylococcus aureus, 
is associated with severe clinical manifestations, underscoring the gravity of the situation. However, 
the role of PVL in Staphylococcus aureus sepsis remains unclear. We conducted a descriptive case 
series study on 187 children with Staphylococcus aureus bloodstream infection at the Vietnam 
National Children’s Hospital from 2022 to 2025, aiming to evaluate the association between PVL 
presence and clinical presentation, laboratory findings, and treatment outcomes. Of 187 cases, 87% 
were methicillin-resistant S. aureus (MRSA), and 36.4 % were multidrug-resistant S. aureus strain 
All isolates were fully susceptible to vancomycin. PVL gene-carrying strains accounted for 71.1%. 
PVL-positive S. aureus strains were associated with osteoarticular infections (osteomyelitis, septic 
arthritis). Notably, there was no significant difference in treatment outcomes between PVL-positive 
and PVL-negative S. aureus bloodstream infections in children, highlighting the need for further 
research in this area.

Keywords: PVL, Staphylococcus aureus, Sepsis, Children.


