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SUMMARY
Procalcitonin (PCT) is a prohormone of calcitonin, PCT is considered a useful biomarker for guiding 
antibiotic therapy and prognosticating septic patients.
Objective: This study aimed to investigate the relationship between admission blood PCT levels 
and the primary site of infection and causative pathogens to evaluate PCT’s role in early diagnosis.
Methods: A cross-sectional descriptive study was conducted on 100 patients with sepsis and 105 
patients with septic shock.
Results:  Patients with abdominal sources of infection had the highest PCT levels, followed by 
those with urinary tract infections and skin infections. Patients with respiratory tract infections 
showed the lowest PCT levels, and this difference was statistically significant. Gram-negative 
bacterial infections were associated with significantly higher PCT levels compared to gram-
positive infections. The ability to differentiate between gram-negative and gram-positive infections 
was moderate, with an Area Under the Receiver Operating Characteristic Curve (AUROC) of 0.67 
and a sensitivity of 76%.
Conclusion: Blood PCT levels upon admission are of significant value in early diagnosis, identifying 
the source of infection, and especially in differentiating between Gram-negative and Gram-positive 
bacterial sepsis.
Keywords: PCT, sepsis, septic shock.
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TÓM TẮT
PCT là tiền thân của calcitonin, PCT được biết đến là dấu ấn sinh học hữu ích trong hướng dẫn sử 
dụng kháng sinh, tiên lượng bệnh nhân NKH.
Mục tiêu: Nghiên cứu này nhằm khảo sát mối liên quan giữa nồng độ PCT máu ở thời điểm nhập viện 
với vị trí ổ nhiễm khuẩn khởi phát, tác nhân gây bệnh để đánh giá vai trò chẩn đoán sớm của PCT.
Đối tượng và phương pháp: nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 100 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 
(NKH) và 105 bệnh nhân shock nhiễm khuẩn (SNK).
Kết quả: nhóm nhiễm khuẩn đường vào từ đường tiêu hóa có nồng độ PCT cao nhất, sau đó là 
nhóm đường vào từ đường tiết niệu, da và nhiễm khuẩn đường vào từ đường hô hấp có nồng độ PCT 
thấp nhất, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Nhiễm vi khuẩn gram âm có nồng độ PCT cao hơn 
có ý nghĩa so với nhóm nhiễm vi khuẩn gram dương, khả năng phân biệt nhiễm gram âm và gram 
dương ở mức trung bình với AUCR 0,67; độ nhạy 76%.
Kết luận: Nồng độ PCT máu lúc nhập viện có giá trị đáng kể trong việc chẩn đoán sớm, định hướng nguồn 
nhiễm khuẩn, đặc biệt là hỗ trợ phân biệt nhiễm khuẩn huyết do vi khuẩn gram âm và gram dương. 
Từ khóa: PCT, nhiễm khuẩn huyết, shock nhiễm khuẩn.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Nhiễm khuẩn huyết (NKH) là tình trạng mất chức năng 

cơ quan đe dọa tính mạng do mất đáp ứng của cơ thể với 
nhiễm trùng. Nhiễm khuẩn huyết là gánh nặng của nền y 
tế toàn cầu với khoảng 49 triệu người mắc hàng năm và 
tỷ lệ tử vong lên tới gần 20% (1). Cho đến nay vẫn chưa 
có phương pháp điều trị đặc hiệu cho NKH, thành công 
của điều trị phụ thuộc chủ yếu vào việc chẩn đoán sớm 
và nhanh chóng bắt đầu các biện pháp điều trị phù hợp. 
Tuy nhiên các dấu hiệu lâm sàng đặc trưng của nhiễm 
khuẩn huyết thường mơ hồ nên việc chẩn đoán sớm còn 
nhiều thách thức (2). Cho đến nay chưa có xét nghiệm 
đặc hiệu đáng tin cậy để chẩn đoán sớm NKH (3).  Để 
chẩn đoán nhiễm khuẩn cấy máu dương tính được xem 
là tiêu chuẩn vàng nhưng thời gian lâu, tỷ lệ dương tính 
thấp, có thể bị nhiễm (3). Phương pháp chẩn đoán bằng 
sinh học phân tử (PCR) thì nhanh hơn nhưng kỹ thuật này 
chi phí cao, tốn thời gian, đòi hỏi thiết bị chuyên sâu nên 
khó khăn trong việc ứng dụng thường quy trên lâm sàng. 
Do đó việc tìm kiếm các dấu ấn sinh học có thể chẩn đoán 
sớm NKH thu hút được sự quan tâm của cộng đồng khoa 
học. Procalcitonin (PCT) là một dấu ấn sinh học liên quan 
trực tiếp với vật chủ, được xem là công cụ chẩn đoán tiềm 
năng trong chẩn đoán, điều trị NKH (4).

PCT là tiền thân của calcitonin được tiết bởi tế bào C của 
tuyến giáp. Ở người khỏe mạnh nồng độ PCT rất thấp, khó 
phát hiện. Trong trường hợp NKH do vi khuẩn, PCT được cảm 
ứng tổng hợp ở tất cả các mô do kích thích bởi nội độc tố của 
vi khuẩn, cytokine như TNF-α, IL-6, IL-1β. Ngược lại trong 

nhiễm virus ức chế sản xuất TNF-α, vì vậy PCT không được 
cảm ứng tổng hợp ở hầu hết các trường hợp nhiễm virus. 
PCT tăng nhanh khi có viêm hệ thống nguyên nhân do nhiễm 
khuẩn. Vì vậy PCT là marker hữu ích trong chẩn đoán, hướng 
dẫn sử dụng kháng sinh và tiên lượng bệnh nhân NKH (2). 

Mặc dù vai trò của PCT trong NKH đã được nghiên cứu 
rộng rãi nhưng chủ yếu tập trung vào ứng dụng của PCT 
trong phân biệt nhiễm khuẩn và viêm không do nhiễm 
khuẩn, cũng như vai trò của PCT trong hướng dẫn sử dụng 
kháng sinh. Trong nhiễm khuẩn huyết, đặc điểm ổ nhiễm 
khuẩn khởi phát có vai trò quan trọng trong chẩn đoán, tiên 
lượng, lập kế hoạch điều trị phù hợp. Tuy nhiên rất ít nghiên 
cứu thực hiện so sánh một cách hệ thống, định lượng nồng 
độ PCT máu theo vị trí ổ nhiễm khuẩn khởi phát, cũng như 
theo tác nhân gây bệnh trong cùng một quần thể bệnh 
nhân NKH. Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu “Mối liên 
quan giữa nồng độ PCT huyết tương ở bệnh nhân NKH với 
ổ nhiễm khuẩn khởi phát và tác nhân gây bệnh” với mong 
muốn cung cấp thêm thông tin về vai trò tiềm năng của 
PCT trong việc chẩn đoán sớm, định hướng tác nhân gây 
bệnh từ đó hỗ trợ lựa chọn kháng sinh ban đầu phù hợp, 
đặc biệt trong giai đoạn “giờ vàng” trước khi có kết quả cấy 
máu, cũng như có biện pháp dự phòng NKH hiệu quả.

2. ĐỐI TƯỢNG- PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Đối tượng nghiên cứu

Gồm 100 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết (NKH) và 105 bệnh 
nhân shock nhiễm khuẩn (SNK) điều trị tại Bệnh viện TWQĐ 
108 từ 6/2025 đến tháng 4/2026 với các tiêu chuẩn như sau:
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2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn:
Bệnh nhân được chẩn đoán xác định là nhiễm khuẩn huyết. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ:
Bệnh nhân mắc một trong các bệnh sau: bệnh tự miễn, 

ung thư. Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu.
2.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán

- Tiêu chuẩn chẩn đoán NKH: theo Sepsis-3 (2016): Có 
ổ nhiễm khuẩn khởi phát; Triệu chứng rối loạn chức năng 
cơ quan: được xác định là thay đổi cấp tính của tổng điểm 
SOFA ≥ 2 điểm do hậu quả của nhiễm trùng.

- Chẩn đoán Shock nhiễm khuẩn: NKH kèm với hạ huyết 
áp tồn tại cần phải sử dụng thuốc vận mạch để giữ huyết áp 
động mạch trung bình 65mmHg và có Lactate huyết thanh 
> 2mmol/l cho dù đã được hồi sức bù dịch thoả đáng.
2.1.4. Mẫu nghiên cứu:

Chọn mẫu theo phương pháp chọn mẫu thuận tiện.
2.2. Phương pháp nghiên cứu
2.2.1. Thiết kế nghiên cứu:

nghiên cứu mô tả cắt ngang.
2.2.2. Các bước tiến hành:

Bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn được thu 
thập số liệu theo mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất. Các 
bệnh nhân được lấy máu lúc nhập viện gồm 4 ml máu tĩnh 
mạch làm các xét nghiệm sinh hóa thường quy (Glucose, 
ure, creatinin, GOT, GPT, GGT, Bilirubin, Protein, Albumin, 
điện giải đồ), PCT, CRP, lactat và xét nghiệm công thức 
máu. 20 ml máu để cấy khuẩn. 
2.2.3. Kỹ thuật

Định lượng PCT bằng phương pháp miễn dịch điện hóa 
phát quang trên máy sinh hóa tự động Cobas E801 tại 
khoa Sinh hóa- bệnh viện TWQĐ 108, giới hạn đo: 0,06 ng/
mL đến 100 ng/mL, với mẫu nồng độ lớn hơn 100 ng/mL 
pha loãng bệnh phẩm với tỷ lệ 1:4.

Cấy máu: chai cấy máu được ủ trên hệ thống cấy máu 
tự động chuyên biệt. Khi có tín hiệu dương tính, mẫu được 
nhuộm Gram, sau đó định danh vi khuẩn theo quy trình 
chuẩn trên hệ thống máy định danh tự động BD Phoenix 
M50 tại khoa Vi sinh- Bệnh viện TWQĐ 108.
2.2.4. Xử lý số liệu:

Sử dụng phần mềm SPSS 25.0 để phân tích thống kê. 
Kiểm định sự khác biệt của biến định lượng phân phối 
chuẩn bằng T test, với biến định lượng phân phối không 
chuẩn sử dụng Mann- Whitney test, Kruskal Wallis test 
một cách phù hợp. Kiểm định sự khác biệt của 2 biến định 
tính bằng test Chi-square. Tính độ nhạy và độ đặc hiệu của 
PCT bằng phân tích ROC kết hợp với tính chỉ số Youden (J). 
2.3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu được chấp thuận bởi bệnh viện TWQĐ 
108. Nghiên cứu được thực hiện phù hợp với các nguyên 
tắc đạo đức trong nghiên cứu y sinh học trên người.

3. KẾT QUẢ
3.1. Đặc điểm cơ bản của đối tượng nghiên cứu
Bảng 1. Một số đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu

Chỉ số NKH (n=100) SNK (n=105) p
Tuổi (năm) 65,18 ± 17,57 71,22 ± 14,04 0,007*

Giới Nam (%) 69 77,1 0,19ǂ

PCT (ng/mL) 15,15 (2,17-68,4) 33,55 (4,72-100,25) 0,032
CRP (mmol/L) 121,9 (59,3-258,1) 149,8 (79,8-241,1) 0,25

Chỉ số NKH (n=100) SNK (n=105) p
Lactat (mmol/L) 2,0 (1,2-3,5) 3,05 (1,8-5,52) 0,001

WBC (G/L) 12,45 (8,1-17,81) 11,89 (6,52-17,95) 0,38
Neutrophil (G/L) 10,32 (6,23-16,32) 10,04 (5,26-16,85) 0,64

Chú thích: p*: T test, pǂ: χ2 test, p: Mann Whitney test
Kết quả được trình bày trung vị và khoảng tứ phân vị.
Nhận xét: Nhóm bệnh nhân shock nhiễm khuẩn tuổi 

trung bình cao hơn nhóm nhiễm khuẩn huyết. Ở cả hai 
nhóm bệnh nhân giới nam chiếm ưu thế. Nồng độ PCT, 
lactat ở nhóm shock nhiễm khuẩn cao hơn có ý nghĩa so 
với nhóm nhiễm khuẩn huyết. 

Bảng 2. Đặc điểm nguồn nhiễm khuẩn và vi sinh
Đặc điểm NKH (n=100) SNK (n=105) p

Vị trí ổ NK khởi phát
Tiêu hóa 26 (26%) 41 (39%)

0,005
Tiết niệu 29 (29%) 12 (11,4%)
Hô hấp 25 (25%) 39 (37,1%)

Da 9 (9%) 6 (5,7%)
Khác 11 (11%) 7 (6,7%)

Cấy máu dương tính 53 (53%) 34 (33,3%) 0,005
Phân nhóm vi khuẩn

Gram âm 40 (75,5%) 30 (88,2 %)
0,14

Gram dương 13 (24,5%) 4 (11,8 %)
Loại vi khuẩn

Escherichia Coli 17 (32,1%) 12 (35,3%)

0,007
Klebsiella pneuminiae 0 12 (35,3,4%)
Staphylococcus areus 0 2 (5,9%)

Khác 36 (67,9%) 8 (23,5%)

Chú thích: p: χ2 test; NKH: nhiễm khuẩn huyết, SNK: 
shock nhiễm khuẩn

Nhận xét: Trong nhóm NKH nhiễm khuẩn tiết niệu 
chiếm tỷ lệ cao nhất, sau đó là nhiễm khuẩn đường tiêu 
hóa và hô hấp. Trong nhóm shock, nhiễm khuẩn tiêu hóa 
chiếm tỷ lệ cao nhất. Ở cả hai nhóm bệnh nhân nhiễm vi 
khuẩn gram âm chiếm ưu thế, loại vi khuẩn chiếm tỷ lệ 
cao nhất là Escherichia Coli. 
3.2. Mối liên quan giữa nồng độ PCT và đặc điểm ổ 
nhiễm khuẩn khởi phát: 
3.2.1. Nồng độ PCT theo vị trí ổ nhiễm khuẩn khởi phát

-1

0

1

2

3

Hình 1: Nồng độ PCT theo vị trí ổ nhiễm khuẩn khởi phát
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p= 0,002

Chú thích: p: Kruskall Wallis test
Nhận xét: Nhóm bệnh nhân có vị trí ổ nhiễm khuẩn 

thuộc đường tiêu hóa có nồng độ PCT huyết tương cao 
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nhất, sau đó đến nhóm có ổ nhiễm khuẩn thuộc đường 
tiết niệu, da và nồng độ PCT huyết tương thấp nhất ở 
nhóm có ổ nhiễm khuẩn thuộc đường hô hấp.
3.2.2. Nồng độ PCT theo đặc điểm vi sinh của ổ nhiễm khuẩn
Bảng 3. Mối liên quan giữa nồng độ PCT với đặc điểm vi sinh

Gram 
dương Gram âm p Cấy            

máu dương
Cấy          

máu âm p

PCT 14,5
(1,65-105)

60,45
(14,95-107,5) 0,03 51,7

(10,9-103,6)
9,6

(1,6-56,77) 0,001

Chú thích: p: Mann Whitney test
Kết quả được trình bày trung vị (tứ phân vị)
Nhận xét: Nồng độ PCT huyết tương ở nhóm nhiễm vi 

khuẩn gram âm cao hơn có ý nghĩa so với nhóm nhiễm vi 
khuẩn gram dương. Nhóm cấy máu dương tính có nồng 
độ PCT cao hơn có ý nghĩa so với nhóm cấy máu âm tính.
3.2.3. Giá trị PCT trong chẩn đoán phân biệt nhiễm vi 
khuẩn gram dương và gram âm

Hình 2. Giá trị phân biệt nhiễm vi khuẩn gram dương và 
gram âm của PCT

Bảng 4. Độ nhạy, độ đặc hiệu của PCT trong việc phân 
biệt nhiễm vi khuẩn gram dương và gram âm

AUCR p Độ nhạy Độ đặc hiệu Cut off
0,67 0,001 0,76 0,53 10,65

Nhận xét: Giá trị chẩn đoán phân biệt nhiễm vi khuẩn 
gram dương và gram âm ở mức khá với diện tích dưới 
đường cong 0,67. Tại nồng độ cut off 10,65 ng/mL, độ 
nhạy 76%, độ đặc hiệu 53%.

4. BÀN LUẬN
PCT được biết đến là dấu ấn sinh học đáng tin cậy 

trong việc phân biệt nhiễm khuẩn với các tình trạng viêm 
không nhiễm khuẩn, hỗ trợ hướng dẫn điều trị kháng sinh 
và tiên lượng bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết (NKH) (2). 
Tuy nhiên, vai trò của nồng độ PCT ban đầu trong chẩn 
đoán sớm NKH vẫn cần được làm sáng tỏ thêm. Nghiên 
cứu này nhằm khảo sát liệu nồng độ PCT khi nhập viện có 
thể được sử dụng như một dấu ấn chẩn đoán sớm nhiễm 
khuẩn huyết hay không. Chúng tôi tập trung vào việc đánh 
giá sự khác biệt nồng độ PCT theo vị trí ổ nhiễm khuẩn 

khởi phát và loại vi khuẩn gây bệnh, đồng thời xem xét khả 
năng của PCT trong việc phân biệt nhiễm vi khuẩn gram 
âm và gram dương ở bệnh nhân NKH. Nghiên cứu tiến 
hành trên 100 bệnh nhân NKH và 105 bệnh nhân shock 
nhiễm khuẩn (SNK) thu được một số kết quả như sau: 

Về đặc điểm nguồn nhiễm khuẩn và vi sinh: trong nhóm 
NKH, tỷ lệ cao nhất gặp ở nhiễm khuẩn đường tiết niệu, 
sau đó nhiễm khuẩn đường tiêu hóa và hô hấp, cuối cùng 
là nhiễm khuẩn da. Còn trong nhóm SNK tỷ lệ cao nhất là 
nhiễm khuẩn đường tiêu hóa, sau đó là nhiễm khuẩn đường 
hô hấp, thấp nhất cũng là nhiễm khuẩn da. Ở cả nhóm NKH 
và SNK tỷ lệ nhiễm vi khuẩn gram âm chiếm ưu thế và loại vi 
khuẩn chiếm tỷ lệ cao nhất là Escherichia Coli.

Khi tìm hiểu về nồng độ PCT theo vị trí ổ nhiễm khuẩn 
khởi phát, nghiên cứu cho thấy nhóm nhiễm khuẩn đường 
vào từ đường tiêu hóa có nồng độ PCT cao nhất sau đó là 
nhóm đường vào từ đường tiết niệu, da và nhiễm khuẩn 
đường vào từ đường hô hấp có nồng độ PCT thấp nhất, sự 
khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Sự tăng nồng độ PCT 
trong NKH là kết quả của việc cảm ứng tổng hợp từ nhiều 
mô khi vi khuẩn xâm nhập vào cơ thể, đặc biệt là các 
thành phần của vi khuẩn như màng tế bào, sản phẩm chế 
tiết từ vi khuẩn (2). Các nguồn nhiễm khuẩn khác nhau có 
thể ảnh hưởng đến đáp ứng viêm khác nhau dẫn tới tăng 
tổng hợp PCT ở mức độ khác nhau. Điều này có thể được 
giải thích bởi sự khác biệt về loại mầm bệnh phổ biến tại 
các vị trí nhiễm khuẩn. NK từ đường tiêu hóa và tiết niệu 
thường do vi khuẩn gram âm chiếm ưu thế. Một số nghiên 
cứu đã chỉ ra rằng NKH do gram âm dẫn tới nồng độ PCT 
cao hơn có ý nghĩa so với nhiễm vi khuẩn gram dương (4). 
Hơn nữa, trong NKH đặc biệt khi đường vào từ hệ tiêu hóa, 
sự mất cân bằng hệ vi sinh đường ruột dẫn tới suy yếu khả 
năng điều tiết phản ứng miễn dịch toàn thân và tăng sản 
xuất các chất trung gian gây viêm. Trong trường hợp có 
rối loạn chức năng hàng rào ruột thì chuỗi phản ứng viêm 
toàn thân càng mạnh mẽ hơn (5). Kết quả này cũng nhất 
quán với kết quả nghiên cứu trước đây của Yinzhi Leng và 
cộng sự trên 551 bệnh nhân NKH cho thấy nhóm bệnh 
nhân NKH đường vào từ đường tiêu hóa có nồng độ PCT 
cao nhất. Tuy nhiên, một điểm khác trong nghiên cứu của 
Yinzhi ghi nhận nhóm nhiễm khuẩn huyết đường vào từ 
viêm nội tâm mạc có nồng độ PCT thấp nhất, trong khi 
nghiên cứu của chúng tôi không bao gồm nhóm bệnh 
nhân này (4). Những kết quả này gợi ý nồng độ PCT có thể 
cung cấp thông tin hữu ích về vị trí ổ nhiễm khuẩn khởi 
phát, góp phần chẩn đoán sớm NKH, nhất là ở giai đoạn 
đầu khi chưa có kết quả cấy máu hoặc kết quả cấy máu 
âm tính, hoặc vị trí nhiễm trùng chưa rõ ràng. 

Phân tích nồng độ PCT theo loại vi khuẩn gây bệnh 
cho thấy:  nhiễm vi khuẩn gram âm có nồng độ PCT cao 
hơn có ý nghĩa so với nhóm nhiễm vi khuẩn gram dương 
(bảng 3). Sự khác biệt này được giải thích bởi cơ chế nhận 
diện mầm bệnh và đáp ứng miễn dịch khác nhau của cơ 
thể. Khi mầm bệnh xâm nhập vào cơ thể, các thành phần 
đặc hiệu của chúng được tế bào miễn dịch nhận biết 
bởi các receptor nhận biết khuôn mẫu, điển hình là các 
thụ thể giống Toll (Toll-like receptor, TLR) trên bề mặt tế 
bào. Vi khuẩn gram âm có cấu trúc lớp màng ngoài chứa 
lipopolysaccharid (LPS) hay còn gọi là nội độc tố, được 
nhận biết chủ yếu bởi TLR4, dẫn tới sự hoạt hóa các con 
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đường tăng tổng hợp cytokine tiền viêm: TNF-α, IL1, IL6, 
IL8, IL10. Các cytokine này, cùng với bản thân LPS là 
những yếu tố kích thích mạnh mẽ quá trình tổng hợp và 
giải phóng PCT từ nhiều mô (6). Nghiên cứu thực nghiệm 
cho thấy tiêm lipopolysaccharid cảm ứng sản xuất PCT 
(7). Còn vi khuẩn gram dương có cấu trúc lớp màng tế 
bào đặc trưng là lớp peptidoglycan dày và lipoteichoic 
acid (LTA) được nhận biết bởi TLR2. Mặc dù LTA cũng 
có thể kích hoạt sản xuất cytokine tiền viêm nhưng khả 
năng cảm ứng thường yếu hơn hoặc không đáng kể so với 
lipopolysaccharid (6). Như vậy do sự khác nhau về cấu 
trúc đặc hiệu của vi khuẩn gram dương và gram âm, nên 
được nhận diện bởi các receptor khác nhau, do đó hoạt 
hóa các con đường nội bào khác nhau, kết quả hoạt hóa 
tổng hợp PCT với mức độ khác nhau.  Kết quả này một 
lần nữa khẳng định nhận định từ một số nghiên cứu trước 
cho thấy nhiễm vi khuẩn gram âm PCT tăng cao hơn trong 
nhiễm vi khuẩn gram dương (8). 

Khi phân tích diện tích dưới đường cong ROC cho 
thấy, khả năng phân biệt nhiễm vi khuẩn gram âm và gram 
dương của PCT ở mức trung bình với diện tích dưới đường 
cong AUCR là 0,67 với độ nhạy 76%. Kết quả này phù hợp 
với kết quả nghiên cứu của Christian Leli cho thấy giá trị 
PCT cut off là 10,8 ng/mL có thể phân biệt giữa nhiễm 
gram dương và gram âm, độ nhạy 0,6 và đặc hiệu 0,82 (9) 
hay nghiên cứu của Brodska cho thấy cut off 15ng/ml có 
thể phân biệt giữa hai nhóm vi khuẩn với độ đặc hiệu là 
87,8% (10). Như vậy nồng độ PCT có thể gợi ý về tác nhân 
gây bệnh là vi khuẩn gram dương hay gram âm. Điều này 
có ý nghĩa quan trọng trong việc lựa chọn phác đồ kháng 
sinh kinh nghiệm phù hợp sớm, đặc biệt trong bối cảnh 
chờ đợi kết quả cấy máu, cũng như góp phần tiên lượng 
bệnh nhân NKH. Mặc dù nghiên cứu đã thu được một số 
kết quả ban đầu như trên, tuy nhiên vẫn còn một số hạn 
chế: nghiên cứu đơn trung tâm với số lượng khiêm tốn nên 
hạn chế khả năng khái quát hóa của kết quả, đây là nghiên 
cứu cắt ngang nên khó đánh giá tiên lượng.

5. KẾT LUẬN
Nồng độ PCT máu lúc nhập viện ở bệnh nhân NKH và 

SNK khác nhau có ý nghĩa phụ thuộc vào vị trí ổ nhiễm 
khuẩn khởi phát và loại vi khuẩn. Kết quả này cho thấy 
PCT có giá trị đáng kể trong chẩn đoán sớm, định hướng 
nguồn nhiễm khuẩn, đặc biệt là hỗ trợ phân biệt nhiễm 
khuẩn huyết do vi khuẩn gram âm và gram dương.
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