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SUMMARY
Background: Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) liver abscess is increasingly prevalent as the leading cause of pyogenic 

liver abscesses in certain Asian countries, can present with metastatic infections associated with poor prognosis and outcomes when 
diagnosis is delayed. We report three cases of primary K. pneumoniae liver abscess and highlight specific imaging features in these cases.

Case presentation: Three cases involved a 44-year-old man, a 50-year-old man, and a 71-year-old woman who were 
hospitalized due to severe fever lasting 4-5 days prior to admission. All patients’ laboratory tests showed elevations in serum 
alanine and aspartate aminotransferases, bilirubin as well as leucocyte count, and C-reactive protein. Imaging revealed a large single 
abscess without “double-target sign” and some similar features: a thin-walled multiloculated “pseudosolid” with “turquoise sign”, 
suggesting a pyogenic liver abscess caused by K. pneumoniae. No underlying hepatobiliary disease was found. Blood and abscess 
pus cultures confirmed K. pneumoniae as the causative organism. No distant infection lesions were found.

Conclusion: Recognizing key imaging features of K. pneumoniae liver abscess, such as a unifocal, thin-walled multiloculated 
"pseudosolid" abscess with the "turquoise sign" and no underlying hepatobiliary disease, aids radiologists in early diagnosis and 
treatment, leading to better outcomes and fewer metastatic infections.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Áp xe gan do vi khuẩn Klebsiella pneumoniae 
(K. pneumoniae) ngày càng gặp nhiều ở các quốc gia 
châu Á [1]. Áp xe gan do K.pneumoniae thường có triệu 
chứng tương tự các áp xe gan sinh mủ khác như sốt, 
đau nhẹ hạ sườn phải trên nền gan không có bệnh lý vì 
vâỵ rất khó chẩn đoán ngay từ đầu nếu chỉ dựa vào lâm 
sàng. Ngoài ra, theo một nghiên cứu ở Trung Quốc, có 
33% trường hợp áp xe gan do K. pneumonae tại thời 
điểm chẩn đoán đã có biến chứng nhiễm khuẩn xa [2]. 
Vì vậy việc chẩn đoán và điều trị sớm rất quan trọng. 

Nắm rõ một số dấu hiệu hình ảnh gợi ý áp xe gan do K. 
pneumoniae hơn là áp xe gan do các tác nhân khác cũng 
như phân biệt với u gan hoại tử, bác sĩ điện quang sẽ 
giúp bác sĩ lâm sàng điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm 
sớm ngay từ đầu trong khi chờ đợi kết quả nuôi cấy từ 
mẫu bệnh phẩm mủ áp xe và/hoặc máu, điều này sẽ giảm 
tỷ lệ biến chứng nhiễm khuẩn xa [3]. Tỷ lệ tử vong do áp 
xe gan K.pneumoniae khoảng 5% [4], không khác nhiều 
so với nhóm áp xe gan không phải do K.pneumoniae gây 
ra, tuy nhiên tỷ lệ nhiễm khuẩn xa đến các cơ quan khác 
cao, như biến chứng viêm màng não, viêm nội nhãn cầu, 



ÑIEÄN QUANG & Y HOÏC HAÏT NHAÂN VIEÄT NAM Số 61 - 11/2025 53

DIỄN ĐÀN

khoảng 10-16% [5]. Như vậy, chẩn đoán hình ảnh có vai 
trò quan trọng trong định hướng chẩn đoán áp xe gan và 
gợi ý nguyên nhân nếu có các dấu hiệu hình ảnh điển 
hình, đồng thời quyết định thời điểm và vị trí chọc hút dịch. 

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH

Chúng tôi báo cáo 3 trường hợp áp xe gan nguyên 
phát do K. pneumoniae khi chưa có các tổn thương 
nhiễm khuẩn xa với các dấu hiệu hình ảnh điển hình.

Trường hợp thứ 1 ở bệnh nhân nam 44 tuổi, 
lý do vào viện vì sốt ngày thứ 4, xét nghiệm máu có 
bạch cầu tăng cao (14.2 G/L), CRP tăng (307 mg/l), 
aspartate aminotransferase (ASAT) 71 U/L, alanine 
aminotransferase (ALAT) 116.9 U/L, bilirubin toàn phần 
41.4 µmol/L, không có tiền sử bệnh lý gan mật. Siêu âm 
gan cho thấy các ổ dịch hoại tử không đồng nhất. Chụp 
cắt lớp vi tính (CLVT) có tiêm thuốc tương phản đường 
tĩnh mạch cho thấy một ổ áp xe ở gan phải kích thước lớn 
khoảng 10x6x6.5 cm, vỏ mỏng, dịch hoại tử không đồng 
nhất, bên trong có nhiều vách mỏng ngấm thuốc tạo hình 
ảnh “turquoise sign” (Hình 1). Chẩn đoán ban đầu là sốc 
nhiễm trùng do áp xe gan khả năng là K. pneumoniae. 
Bệnh nhân được điều trị kháng sinh tĩnh mạch và dẫn lưu 
áp xe ngay sau chẩn đoán ban đầu. 

Trường hợp thứ 2 ở bệnh nhân nam 50 tuổi vào 
viện vì sốt liên tục 5 ngày, khám có vàng củng mạc mắt. 
Sinh hoá máu cho thấy tăng bạch cầu (16.9 G/L), tăng 
CRP, tăng procalcitonin (44.5ng/ml), tăng men gan ALAT 
523 U/L, ASAT 684.1 U/L, không có tiền sử bệnh lý gan 
mật. CLVT có tiêm thuốc tương phản đường tĩnh mạch 
cho thấy hình ảnh các hốc dịch hoại tử không ngấm 
thuốc bên trong ổ áp xe gan vỏ mỏng, kích thước khoảng 
8x9x10 cm, bên trong có nhiều vách ngấm thuốc chia tổn 
thương thành nhiều khoang dịch hoại tử tạo hình ảnh 

“turquoise sign”. Chẩn đoán ban đầu là sốc nhiễm trùng 
do áp xe gan khả năng là K. pneumoniae. Bệnh nhân 
được điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch và dẫn lưu áp 
xe gan ngay sau chẩn đoán ban đầu. Theo dõi CLVT sau 
16 ngày, ổ áp xe gan tăng nhẹ kích thước do với CLVT 
ban đầu (9x11x12 cm) (Hình 2). Bệnh nhân vẫn được 
điều trị kháng sinh và dẫn lưu áp xe gan, sau đó lâm sàng 
và hình ảnh cải thiện. 

Trường hợp thứ 3 ở bệnh nhân nữ 71 tuổi vào viện 
vì sốt ngày thứ 4, tiền sử đái tháo đường type 2 đang điều 
trị bằng Metformin 1000mg và Diamicron 60mg khoảng 5 
năm, không có tiền sử bệnh lý gan mật. Sinh hoá máu 
có tăng bạch cầu, tăng CRP, tăng ASAT 563 U/L, ALAT 
285 U/L. CLVT và cộng hưởng từ (CHT) có tiêm thuốc 
tương phản đường tĩnh mạch cho thấy tổn thương gan 
đơn ổ, chiếm chủ yếu ở hạ phân thuỳ IVA/VIII, kích thước 
lớn khoảng 6x6.5x5.5 cm với tính chất ngấm thuốc kém, 
không đồng đều thì tĩnh mạch, bên trong có các vách 
mỏng ngấm thuốc tạo hình ảnh “turquoise sign”. Chụp 
CHT sau 2 tuần cho thấy áp xe tăng kích thước 6.5x9x9.5 
cm, với tính chất tương tự: vỏ mỏng, bên trong có nhiều 
vách, ổ dịch hoại tử nhỏ, dịch này hạn chế khuếch tán. 
Chẩn đoán ban đầu là sốc nhiễm trùng do áp xe gan khả 
năng là K. pneumoniae. Điều trị kháng sinh tĩnh mạch và 
dẫn lưu áp xe gan ngay sau chẩn đoán ban đầu. 

Các kết quả nuôi cấy máu và dịch áp xe chẩn đoán 
xác định cả 3 trường hợp đều là áp xe gan do duy nhất 
một tác nhân là vi khuẩn K. pneumonia. Không phát hiện 
tổn thương nhiễm khuẩn xa ở các cơ quan khác. Tất cả 
bệnh nhân đều được điều trị kháng sinh 4-6 tuần và dẫn 
lưu ổ áp xe ngay từ lúc vào viện. Tình trạng nhiễm trùng 
giảm dần và lâm sàng cải thiện. Thời gian nằm viện trung 
bình 3-4 tuần.
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Hình 1. Hình ảnh CLVT và siêu âm gan ở bệnh nhân nam 44 tuổi. A-C. Thì không thuốc (A), thì động mạch (B), thì 
tĩnh mạch (C) cho thấy một ổ áp xe ở gan phải kích thước 10x6x6.5 cm, vỏ mỏng, dịch hoại tử không đồng nhất, bên 
trong có nhiều vách mỏng ngấm thuốc. D. Tràn dịch tự do màng phổi hai bên lượng ít. E-F. Siêu âm gan 2D (E) và chế 
độ Doppler màu (F) cho thấy các ổ dịch hoại tử không đồng nhất. G. Lát cắt axial thấp hơn thì tĩnh mạch. H. Hình ảnh 
sonde dẫn lưu áp xe, dịch dẫn lưu màu hồng loãng. Nuôi cấy dịch dẫn lưu xác định tác nhân là K. pneumoniae.

 85 
Hình 1. Hình ảnh CLVT và siêu âm gan ở bệnh nhân nam 44 tuổi. A-C. Thì không thuốc (A), thì 86 
động mạch (B), thì tĩnh mạch (C) cho thấy một ổ áp xe ở gan phải kích thước 10x6x6.5 cm, vỏ 87 
mỏng, dịch hoại tử không đồng nhất, bên trong có nhiều vách mỏng ngấm thuốc. D. Tràn dịch tự 88 
do màng phổi hai bên lượng ít. E-F. Siêu âm gan 2D (E) và chế độ Doppler màu (F) cho thấy các 89 
ổ dịch hoại tử không đồng nhất. G. Lát cắt axial thấp hơn thì tĩnh mạch. H. Hình ảnh sonde dẫn 90 
lưu áp xe, dịch dẫn lưu màu hồng loãng. Nuôi cấy dịch dẫn lưu xác định tác nhân là K. pneumoniae. 91 

 92 
Hình 2. Hình ảnh CLVT gan ở bệnh nhân nam 50 tuổi. Hàng trên: CLVT ngay khi vào viện. Hàng 93 
dưới: CLVT kiểm tra sau 16 ngày. 94 
A. Thì không thuốc, tổn thương gan đơn ổ ở gan phải, giảm tỷ trọng tự nhiên. B. Thì động mạch, 95 
tổn thương ngấm thuốc không đồng đều với hình ảnh các hốc dịch hoại tử không ngấm thuốc bên 96 
trong, vỏ mỏng, kích thước 8x9x10 cm. C. Thì tĩnh mạch, hình ảnh nhiều vách ngấm thuốc bên 97 
trong ổ áp xe, chia tổn thương thành nhiều khoang dịch hoại tử. D-F. Tổn thương tính chất tương 98 
tự, tăng kích thước do với CLVT ban đầu (9x11x12 cm). 99 
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Hình 2. Hình ảnh CLVT gan ở bệnh nhân nam 50 tuổi. 
Hàng trên: CLVT ngay khi vào viện. Hàng dưới: CLVT kiểm tra sau 16 ngày.
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A. Thì không thuốc, tổn thương gan đơn ổ ở gan 
phải, giảm tỷ trọng tự nhiên. B. Thì động mạch, tổn thương 
ngấm thuốc không đồng đều với hình ảnh các hốc dịch 
hoại tử không ngấm thuốc bên trong, vỏ mỏng, kích thước 

8x9x10 cm. C. Thì tĩnh mạch, hình ảnh nhiều vách ngấm 
thuốc bên trong ổ áp xe, chia tổn thương thành nhiều 
khoang dịch hoại tử. D-F. Tổn thương tính chất tương tự, 
tăng kích thước do với CLVT ban đầu (9x11x12 cm).

Hình 3. CLVT và CHT gan ở bệnh nhân nữ 71 tuổi. (A) Tổn thương gan đơn ổ, chủ yếu ở hạ phân thuỳ IVA/VIII, 
kích thước trên phim CLVT là 6x6.5x5.5 cm với tính chất ngấm thuốc kém, không đồng đều thì tĩnh mạch, bên trong có 
các vách mỏng ngấm thuốc. B-G. CHT sau 2 tuần cho thấy áp xe tăng kích thước (6.5x9x9.5 cm), vỏ mỏng, bên trong 
có nhiều vách, ổ dịch hoại tử nhỏ, tăng tín hiệu trên T2FS (B), dịch hạn chế khuếch tán, tăng tín hiệu trên chuỗi xung 
DWI (C), giảm tín hiệu trên bản đồ ADC (D). Sau tiêm thuốc đối quang từ tĩnh mạch thì động mạch (E), thì tĩnh mạch 
(F) và thì muộn 5 phút (G), vỏ mỏng và các vách ngấm thuốc..

III. BÀN LUẬN

-	 Về bệnh nguyên và giai đoạn áp xe gan:

Áp xe gan có thể phân loại theo tác nhân: áp xe 
gan do vi khuẩn hoặc áp xe gan do ký sinh trùng, hiếm 
hơn có thể do nấm. Theo tác giả Mavilia và cộng sự, áp 
xe gan có thể do nhiễm khuẩn, nguyên nhân ác tính (bội 
nhiễm từ u gan nguyên phát hoặc thứ phát), hoặc do thủ 
thuật gây ra (áp xe gan sau can thiệp đường mật, phẫu 
thuật gan mật, nút mạch hoá chất hoặc đốt u gan bằng 
sóng cao tần,…) [6]. Đối với áp xe gan nhiễm khuẩn, có 
nhiều con đường lan truyền tạo áp xe gan: đường kế cận, 
đường mật, đường tĩnh mạch cửa từ các bệnh lý nhiễm 
khuẩn trong ổ bụng hoặc nhiễm khuẩn huyết theo động 
mạch gan [6].

Dựa trên hình ảnh có thể chẩn đoán được áp xe 
gan ở các giai đoạn khác nhau: giai đoạn sớm/giai đoạn 

tiền hoá mủ (pre-suppurative phase), giai đoạn mủ hoá 
(suppurative phase) và giai đoạn tổ chức hoá (organizing 
phase) [7]. Chọc hút/ dẫn lưu nên thực hiện ở giai đoạn 
mủ hoá. Cả 3 trường hợp của chúng tôi đều vào viện ở 
giai đoạn mủ hoá.

-	 Về chẩn đoán áp xe gan sinh mủ:

Áp xe gan sinh mủ thường do nhiều tác nhân vi sinh 
vật cùng lúc gây ra, chiếm khoảng 13% các áp xe trong 
ổ bụng [8]. Hai tác nhân gặp nhiều nhất là K.pneumoniae 
và Escherichia Coli [8]. Trong đó, tỷ lệ áp xe gan đơn 
độc do K. pneumoniae tăng mạnh trong 2 thập kỷ gần 
đây, chủ yếu ở châu Á [1]. Chẩn đoán áp xe gan cần kết 
hợp tiền sử, triệu chứng lâm sàng, xét nghiệm và hình 
ảnh. Triệu chứng lâm sàng áp xe gan do K. pneumoniae 
tương tự với áp xe gan sinh mủ nói chung, khởi phát 
thường hay gặp nhất là sốt, có thể có các triệu chứng 
tiêu hoá, hô hấp, vàng da [9]. Đái tháo đường được xem 
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đường kế cận, đường mật, đường tĩnh mạch cửa từ các bệnh lý nhiễm khuẩn trong ổ bụng hoặc 116 
nhiễm khuẩn huyết theo động mạch gan [6]. 117 

Dựa trên hình ảnh có thể chẩn đoán được áp xe gan ở các giai đoạn khác nhau: giai đoạn 118 
sớm/giai đoạn tiền hoá mủ (pre-suppurative phase), giai đoạn mủ hoá (suppurative phase) và giai 119 
đoạn tổ chức hoá (organizing phase) [7]. Chọc hút/ dẫn lưu nên thực hiện ở giai đoạn mủ hoá. Cả 120 
3 trường hợp của chúng tôi đều vào viện ở giai đoạn mủ hoá. 121 
- Về chẩn đoán áp xe gan sinh mủ: 122 

Áp xe gan sinh mủ thường do nhiều tác nhân vi sinh vật cùng lúc gây ra, chiếm khoảng 13% 123 
các áp xe trong ổ bụng [8]. Hai tác nhân gặp nhiều nhất là K.pneumoniae và Escherichia Coli [8]. 124 
Trong đó, tỷ lệ áp xe gan đơn độc do K. pneumoniae tăng mạnh trong 2 thập kỷ gần đây, chủ yếu 125 
ở châu Á [1]. Chẩn đoán áp xe gan cần kết hợp tiền sử, triệu chứng lâm sàng, xét nghiệm và hình 126 
ảnh. Triệu chứng lâm sàng áp xe gan do K. pneumoniae tương tự với áp xe gan sinh mủ nói chung, 127 
khởi phát thường hay gặp nhất là sốt, có thể có các triệu chứng tiêu hoá, hô hấp, vàng da [9]. Đái 128 
tháo đường được xem là yếu tố nguy cơ áp xe gan do K. pneumoniae [9]. Trong 3 trường trên của 129 
chúng tôi chỉ có 1 bệnh nhân có tiền sử bệnh đái tháo đường. Áp xe gan do K. pneumoniae thường 130 
xảy ra trên nền gan không có bệ nh lý, tương tự như 3 trường hợp báo cáo. Về sinh hoá máu, bệnh 131 
nhân thường vào viện với hội chứng nhiễm trùng rõ, tăng bạch cầu chủ yếu bạch cầu trung tính, 132 
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là yếu tố nguy cơ áp xe gan do K. pneumoniae [9]. Trong 
3 trường trên của chúng tôi chỉ có 1 bệnh nhân có tiền 
sử bệnh đái tháo đường. Áp xe gan do K. pneumoniae 
thường xảy ra trên nền gan không có bệ nh lý, tương 
tự như 3 trường hợp báo cáo. Về sinh hoá máu, bệnh 
nhân thường vào viện với hội chứng nhiễm trùng rõ, tăng 
bạch cầu chủ yếu bạch cầu trung tính, tăng CRP, tăng 
procalcitonin. Dựa vào xét nghiệm máu có thể phân biệt 
với một số trường hợp áp xe gan do ký sinh trùng, tuy 
nhiên sẽ khó trong trường hợp bội nhiễm vi khuẩn trên 
nền áp xe gan do ký sinh trùng.

Chẩn đoán hình ảnh có vai trò trong chẩn đoán 
sớm áp xe gan và gợi ý chẩn đoán xác định trong một số 
trường hợp điển hình, định hướng thời điểm và vị trí chọc 
hút, hướng dẫn chọc hút dưới siêu âm hoặc CLVT. Điển 
hình, siêu âm và CLVT có thể chẩn đoán được áp xe gan, 
trong đó CLVT nhạy hơn siêu âm [7]. Chẩn đoán phân 
biệt với u gan hoại tử thường đặt ra, một số trường hợp 
khó, cộng hưởng từ với chuỗi xung khuếch tán (DWI) 
có thể giúp phân biệt: áp xe thường hạn chế khuếch tán 
trong khi hoại tử u thì không. Phân biệt áp xe gan sinh mủ 
và áp xe gan ký sinh trùng ngoài dựa vào các xét nghiệm 
có thể dựa vào một số dấu hiệu hình ảnh gợi ý áp xe gan 
sinh mủ như: dấu hiệu chùm nang (cluster sign), dấu hiệu 
bia bắn (double target sign) và dấu hiệu rối loạn tưới máu 
kế cận (transient segmental enhancement) [10], [11]. 
Nuôi cấy dịch dẫn lưu áp xe được khuyến cáo để xác 
định tác nhân gây bệnh.

-  Về chẩn đoán áp xe gan sinh mủ do K. pneumoniae:

Chẩn đoán và điều trị sớm áp xe gan do K. 
pneumoniae rất quan trọng, giảm tỷ lệ biến chứng [12]
a total of 248 patients with pyogenic liver abscess were 
enrolled in this study. Abscesses caused by Klebsiella 
pneumoniae accounted for 69% (171. Tuy nhiên, việc 
chẩn đoán sớm áp xe gan sinh mủ do K. pneumoniae 
khó do triệu chứng lâm sàng và các xét nghiệm sinh hoá 
thường không đặc hiệu [13]. Cấy máu hoặc cấy dịch mủ 
áp xe cũng cần một vài ngày để có kết quả, điều này dẫn 
đến điều trị muộn. Trong cả 3 trường hợp chúng tôi báo 
cáo, hình ảnh siêu âm, chụp CLVT và CHT cho thấy tổn 
thương áp xe gan đều có đặc điểm chung: kích thước 

lớn, đơn ổ, bờ không đều, vỏ mỏng. Không có hình ảnh 
“bia bắn đôi”- vỏ áp xe ngấm thuốc và phù nề mô gan 
xung quanh điển hình như các loại áp xe khác. Ổ áp xe 
chứa dịch không đồng nhất với các thành phần hoại tử 
tạo hình ảnh “giả tổn thương đặc”, trên hình ảnh siêu 
âm rất khó phân biệt là tổn thương đặc hay dịch. Bên 
trong ổ áp xe có nhiều vách mỏng ngấm thuốc chia tổn 
thương thành nhiều khoang nhỏ chứa dịch mủ, tạo hình 
ảnh “turquoise sign”. Dấu hiệu rối loạn tưới máu nhu mô 
gan xung quanh thấy được trong 1 trường hợp. Các đặc 
điểm này gợi ý áp xe gan do vi khuẩn sinh mủ hướng đến 
K. pneumoniae gây ra thay vì các vi khuẩn khác. Nhu mô 
gan còn lại hoàn toàn bình thường, không có nền bệnh 
lý gan mật. 

Chính vì vậy, bác sĩ điện quang cần nắm một vài đặc 
điểm hình ảnh CLVT gợi ý áp xe gan do K. pneumoniae 
(bảng 1). Theo tác giả Lee và cộng sự (cs) nghiên cứu 
hồi cứu 219 bệnh nhân, áp xe gan vỏ mỏng, không có 
viền ngấm thuốc ngoại vi, có tổn thương nhiễm khuẩn 
lan tràn (metastatic infection) và không có bệnh lý nền 
gan mật là những yếu tố gợi ý chẩn đoán áp xe gan sinh 
mủ do K. pneumoniae. Nếu có ¾ đặc điểm hình ảnh này 
thì độ đặc hiệu 96,5% [9]. Ngoài ra theo nghiên cứu này, 
những yếu tố tiên lượng xấu đối với áp xe gan do K. 
pneumoniae là: tiền sử đái tháo đường, áp xe đa ổ, có 
khí bên trong ổ áp xe, có tổn thương nhiễm khuẩn xa, 
sốc nhiễm khuẩn [9]. Một số biến chứng nhiễm khuẩn 
xa đã được y văn ghi nhận như: viêm màng não, viêm 
nội nhãn, thuyên tắc động mạch phổi nhiễm trùng, áp 
xe cơ thắt lưng chậu [14]. Trong 3 trường hợp lâm sàng 
của chúng tôi cũng có ¾ đặc điểm gợi ý K. pneumoniae 
tương tự như tác giả Lee và cs: áp xe vỏ mỏng, viền 
ngấm thuốc ngoại vi mỏng, không có tiền sử bệnh lý gan 
mật. Ngoài ra dấu hiệu giả tổn thương đặc, gặp nhiều 
trong áp xe K. pneumoniae được giải thích là do sự thất 
bại quá trình dịch hoá ở một số chủng vi khuẩn có màng 
sinh học giàu chất nhầy kháng thực bào bởi đại thực bào 
và bạch cầu trung tính [15], đồng thời mức độ phá huỷ 
xâm lấn của K. pneumoniae nhanh làm nhu mô gan bị 
phá huỷ không đồng đều tạo hình ảnh dịch mủ nhiều giai 
đoạn. Áp xe gan do K. pneumoniae gặp ở gan phải nhiều 
hơn (tương tự các áp xe gan khác) bởi vì gan phải kích 
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thước lớn hơn, giàu tưới máu tĩnh mạch cửa và hệ thống 
vi quản mật [16]. 

Dấu hiệu điển hình của áp xe gan do tác nhân khác 
nhưng rất ít gặp trong áp xe gan K. pneumoniae là dấu 
hiệu “bia bắn-double target sign” do hình ảnh ngấm thuốc 
sớm và giữ thuốc thì muộn ở viền trong vỏ áp xe và viền 
ngoài ngấm thuốc chậm, tăng dần chính là nhu mô gan 
viêm kế cận. Đặc điểm này được giải thích là do mức độ 
phá huỷ và xâm nhập của K. pneumoniae ra nhu mô gan 
xung quanh nhanh và không đồng đều khiến áp xe do K. 
pneumoniae khó hình thành vỏ dày và đều như các áp xe 

điển hình khác [17]. Dấu hiệu này không hiện diện trong 
cả 3 trường hợp lâm sàng báo cáo. Tương tự như nhiều 
nghiên cứu khác, áp xe gan do K. pneumoniae thường 
vỏ mỏng không đều và không có dấu hiệu này. 

Tỷ lệ tổn thương nhiễm khuẩn xa gặp nhiều hơn ở 
áp xe gan K. pneumoniae [9]. Hiếm gặp có thể tái phát 
áp xe gan K. pneumoniae, nhất là ở những bệnh nhân 
đái tháo đường kiểm soát kém, thể K1, áp xe kích thước 
lớn chiếm cả 2 thuỳ gan, huyết khối tĩnh mạch kế cận 
[18], [19.

Bảng 1. Phân biệt áp xe gan sinh mủ do K. pneumoniae và không do K.pneumoniae

Áp xe gan sinh mủ 
không phải K. pneumoniae

Áp xe gan sinh mủ 
K. pneumoniae

Tiền sử bệnh lý gan mật
Không có tiền sử bệnh lý gan mật
Đái tháo đường là yếu tố nguy cơ

Vỏ dày, dấu hiệu “double target sign” Vỏ mỏng, không có dấu hiệu “double target sign”

Bờ đều Bờ không đều

Dịch hoại tử đồng nhất Dịch hoại tử nhiều giai đoạn không đồng nhất, hình ảnh “giả tổn thương đặc”

Ít vách Nhiều vách chia ổ áp xe thành nhiều khoang, tạo hình ảnh “turquoise”

-	 Điều trị: 

Điều trị áp xe gan cần dựa vào hội chẩn đa chuyên 
khoa, có thể điều trị can thiệp, điều trị đặc hiệu theo từng 
tác nhân và/hoặc thậm chí là phẫu thuật. Kháng sinh và 
chọc hút/dẫn lưu dịch mủ là những điều trị tiêu chuẩn 
cho áp xe gan sinh mủ nói chung và áp xe gan do K. 
pneumoniae nói riêng. Điều trị kháng sinh phổ rộng theo 
kinh nghiệm ban đầu trước khi có kết quả cấy máu và 
cấy mủ dịch ổ áp xe, sau đó dựa vào kết quả cấy mủ từ 
ổ áp xe. 

Việc chọn thời điểm can thiệp chọc hút hoặc dẫn 
lưu áp xe gan quan trọng trong chẩn đoán, điều trị và 
tăng tỷ lệ thành công. Chọc hút dịch mủ áp xe với mục 
đích vừa chẩn đoán và điều trị được thực hiện càng sớm 
càng tốt, trong khoảng 24 giờ khi nhập viện vì cấy máu 
chỉ dương tính khoảng 50% trường hợp [20]. Ở giai đoạn 
mủ trong ổ áp xe dịch hoá càng nhiều, việc điều trị bằng 
đặt dẫn lưu càng hiệu quả và thường được chọc ở giai 

đoạn áp xe hoá mủ. Tác giả Khan R và cộng sự chỉ ra 
rằng ở bệnh nhân lớn tuổi, áp xe kích thước lớn > 5 cm, 
áp xe 2 thuỳ gan, thời gian khởi phát > 7 ngày đều có thể 
can thiệp chọc hút áp xe gan bất kể nguyên nhân áp xe 
là gì [21]. 

Chọc hút hoặc dẫn lưu áp xe gan xuyên qua da có 
thể được thực hiện dưới hướng dẫn của siêu âm hoặc 
CLVT, thành công lên đến 90% trường hợp. Việc chỉ hút 
dịch áp xe đơn thuần hay đặt dẫn lưu áp xe vẫn còn 
nhiều tranh cãi. Tác giả Cai YL và cộng sự cho rằng dẫn 
lưu áp xe có tỷ lệ điều trị thành công hơn so với việc chỉ 
hút đơn thuần, giảm nhanh hơn triệu chứng lâm sàng, 
kích thước áp xe và giảm thời gian sử dụng kháng sinh 
[22], [23]. Tuy nhiên cũng có nghiên cứu chỉ ra rằng, chọc 
hút dịch áp xe đơn thuần không kèm đặt catheter dẫn lưu 
có tỷ lệ thành công tương tự so với việc đặt dẫn lưu tuy 
nhiên tỷ lệ cần tái chọc hút lên đến 50% [24]. Kích thước, 
số lượng áp xe có thể ảnh hưởng đến lựa chọn phương 
pháp điều trị [6]. Chọc hút dịch mủ đơn thuần có thể đủ 
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đối với trường hợp áp xe kích thước nhỏ và đơn ổ, nhưng 
nếu có thể nên ưu tiên đặt catheter dẫn lưu [25], [26]. Một 
số áp xe kích thước quá nhỏ để dẫn lưu, việc quyết định 
chỉ chọc hút dịch hay dẫn lưu tuỳ thuộc vào bác sĩ điện 
quang. Đối với áp xe kích thước lớn hơn 5cm, đơn ổ, đặt 
catheter dẫn lưu luôn được ưu tiên hơn so với chỉ chọc 
hút dịch đơn thuần [22], [25], [26]. Catheter dẫn lưu cần 
lưu lại cho đến khi lượng dịch trong áp xe giảm đến mức 
tối thiểu qua theo dõi bằng hình ảnh, trung bình thời gian 
lưu catheter khoảng 1 tuần. Thậm chí đối với áp xe rất 
lớn, có thể gọi là áp xe “khổng lồ” với kích thước >10 cm, 
đặt dẫn lưu vẫn là một lựa chọn điều trị. Theo một nghiên 
cứu đơn trung tâm ở Singapore, 39/44 trường hợp áp xe 
gan sinh mủ kích thước >10 cm được đặt dẫn lưu. Trong 
đó có 25% có biến chứng gồm tử vong do nhiễm khuẩn 
huyết, tràn dịch màng phổi cần dẫn lưu và cần lặp lại dẫn 
lưu áp xe qua da [27]. 

Đối với áp xe đa ổ, nhiều vách thì việc lựa chọn 
phương pháp dẫn lưu cần được cá thể hoá theo từng 
bệnh nhân và hội chẩn đa chuyên khoa dựa trên số 
lượng, kích thước, khả năng tiếp cận của các ổ áp xe, 
kinh nghiệm bác sĩ điện quang can thiệp và phẫu thuật 
viên cũng như tình trạng bệnh nền của bệnh nhân. Phẫu 
thuật dẫn lưu (mở hoặc nội soi) là phương pháp truyền 
thống trong trường hợp này tuy nhiên khi các ổ áp xe nhỏ 
và dễ tiếp cận thì dẫn lưu qua da dưới hướng dẫn hình 

ảnh vẫn đạt tỷ lệ thành công cao. Theo như một nghiên 
cứu hồi cứu ghi nhận dẫn lưu qua da thành công ở các 
trường hợp áp xe gan đa ổ (22/24 trường hợp) và áp xe 
có nhiều vách ngăn (51/54 trường hợp) [28].

Nếu sau nhiều lần dẫn lưu và điều trị kháng sinh 
nhưng vẫn thất bại, chỉ định phẫu thuật dẫn lưu hoặc 
phẫu thuật cắt bỏ áp xe được đặt ra. Phẫu thuật dẫn lưu 
được chỉ định khi bệnh nhân không đáp ứng với dẫn lưu 
qua da sau 7 ngày hoặc áp xe có mủ đặc, độ quánh cao 
làm tắc catheter dẫn lưu. Phẫu thuật cũng cần thiết trong 
trường hợp có kèm theo bệnh lý đường mật hoặc khối u 
trong bụng [29]. Theo nhiều nghiên cứu, phẫu thuật dẫn 
lưu (phẫu thuật mở hoặc nội soi) có thể được đặt ra ngay 
từ đầu trong một số trường hợp như áp xe phức tạp hoặc 
áp xe biến chứng vỡ, nhiều ổ áp xe, áp xe không thể tiếp 
cận qua đường xuyên qua da, áp xe kích thước lớn (>5 
cm), áp xe gan biến chứng viêm phúc mạc [30].

IV. KẾT LUẬN

Nắm được một số dấu hiệu hình ảnh gợi ý K. 
pneumoniae có thể giúp bác sĩ chẩn đoán hình ảnh chẩn 
đoán sớm, giúp điều trị sớm, giảm tỷ lệ nhiễm khuẩn xa. 
Các dấu hiệu gợi ý như sau: áp xe đơn ổ, kích thước lớn, 
vỏ mỏng, nhiều vách, nhiều hốc dịch nhỏ chứa dịch áp xe 
không đồng nhất, hình ảnh “giả tổn thương đặc” và dấu 
hiệu “turquoise”, không có tiền sử bệnh lý gan mật.
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