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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Khoa học y học ngày nay đã xác định có 3 nhóm tác nhân vi sinh gây ung thư, 

đó là virus viêm gan B, C gây ung thư gan, virus papiloma người gây ung thư cổ tử 

cung và vi khuẩn Helicobacter pylori (H. pylori) gây ung thư dạ dày [1], trong đó 

H. pylori có vai trò đặc biệt quan trọng vì nhiễm H. pylori rất phổ biến (hơn một 

nửa nhân loại trên hành tinh, chủ yếu tại các nước đang phát triển), nhưng lại cũng 

chính là tác nhân gây ung thư có nhiều khả năng phòng tránh nhất. Từ khi được 

phát hiện đến nay, H. pylori đã được nghiên cứu ở rất nhiều góc độ. Bên cạnh gây 

ung thư dạ dày, H. pylori còn là tác nhân chủ chốt gây viêm dạ dày mạn hoạt tính ở 

cả người lớn và trẻ em và là nguyên nhân chính gây loét dạ dày-tá tràng với nhiều 

hậu quả nghiêm trọng ảnh hưởng lớn đến sức khoẻ và chất lượng sống của một số 

lượng lớn người trên thế giới. Đến nay giới y học thế giới đã có những hiểu biết sâu 

rộng về đặc điểm sinh học và vai trò gây bệnh của H. pylori và là cơ sở khoa học 

cho các phương pháp chẩn đoán mới, những chiến lược điều trị hiệu quả trong việc 

tiêu diệt vi khuẩn cũng như hậu qua do nhiễm H. pylori gây ra. Tuy nhiên, nhiễm H. 

pylori và những hậu quả của nhiễm H. pylori, bất chấp những nỗ lực của khoa học 

vẫn đang là thách thức toàn cầu. Rất nhiều vấn đề liên quan đến nhiễm H. pylori 

cũng như bệnh lý do nhiễm H. pylori vẫn còn là những câu hỏi mà cho đến nay 

khoa học chưa trả lời chắc chắn, đặc biệt là cách lây nhiễm, thời điểm bị nhiễm, các 

yếu tố thuận lợi cho việc lây nhiễm cũng như cơ chế gây bệnh và phương pháp 

phòng bệnh. Để có được những giải pháp thích hợp nhằm khống chế một cách có 

hiệu quả tác nhân gây bệnh phổ biến và nguy hiểm này, một trong những điểm tiên 

quyết là phải thiết lập được bản đồ dịch tễ nhiễm H. pylori ở mỗi vùng địa lý, mỗi 

quốc gia, mỗi khu vực trong mối liên quan với các đặc điểm kinh tế-xã hội, tập 

quán-lối sống cũng như đáp ứng sinh học riêng của từng quần thể nhỏ (tộc người) 

trên lãnh thổ nước đó, đồng thời cũng sẽ góp phần xây dựng nên bản đồ dịch tễ 

nhiễm H. pylori toàn cầu. 

Các nghiên cứu dịch tễ học trên thế giới từ các nước phát triển cũng như 

đang phát triển trong những năm gần đây cũng đã chỉ ra rằng sự lây nhiễm H. pylori 

ngoài liên quan với tuổi, các yếu tố hành vi, yếu tố kinh tế-xã hội còn có khác biệt 



 

 
2 

rất đáng kể giữa các tộc người [2], [3], [4], [5], [6], [7], [8], hay giữa các nhóm máu 

[9], [10]. Hơn nữa, dựa vào những thành tựu về kỹ thuật y-sinh học trong lĩnh vực 

di truyền học, các nhà khoa học đang dần dần làm sáng tỏ câu hỏi lớn về mối liên 

quan giữa tỷ lệ cao không đồng nhất của ung thư dạ dày tại những khu vực có tỷ lệ 

nhiễm H. pylori cao trên thế giới, dựa vào những đặc tính gây bệnh của các chủng 

H. pylori khác nhau, trong đó CagA và VacA của các chủng H. pylori là 2 yếu tố có 

vai trò quan trọng bậc nhất [11], [12], [13], [14]. 

Việt Nam là một quốc gia đa dân tộc, tuy nhiên các nghiên cứu về nhiễm  H. 

pylory ở trẻ em các dân tộc chưa được tiến hành đầy đủ. Trong khi đó, việc thiết lập 

cơ sở dữ liệu về nhiễm H. pylori trên các quần thể đại diện cho hơn 50 dân tộc thiểu 

số nhằm hoàn thành bản đồ dịch tễ học nhiễm H. pylori tạo tiền đề khoa học cho các 

giải pháp phòng chống nhiễm H. pylori và các bệnh lý liên quan đang được đặt thành 

nhiệm vụ cấp thiết. Cho đến nay tại Việt Nam chỉ mới có số liệu dịch tễ học nhiễm H. 

pylori ở các cộng đồng dân tộc Kinh và một số ít các dân tộc thiểu số phía Bắc và 

Tây Nguyên. Chưa có nghiên cứu nào trên dân tộc Thái ở vùng núi phía Tây Bắc và 

và dân tộc Khơ me ở vùng đồng bằng sông Cửu Long là 2 trong số những dân tộc 

thiểu số quan trọng ở nước ta. Mặt khác, ngoài một số nghiên cứu lẻ tẻ từ các bệnh 

viện, chưa có một nghiên cứu nào tại cộng đồng về đặc điểm mang các gen gây bệnh 

CagA và VacA của các chủng H. pylori ở người Việt Nam. Chính vì vậy chúng tôi 

tiến hành đề tài “Nghiên cứu một số đặc điểm dịch tễ học nhiễm H. pylori ở trẻ em 

và các thành viên hộ gia đình của  hai dân tộc Thái và Khơ me" 

Mục tiêu của nghiên cứu này là: 

1.  So sánh tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ em và các thành viên hộ gia đình hai dân 

tộc thiểu số Thái, Khơ me với người kinh trong cùng địa bàn nghiên cứu 

2. Xác định một số yếu tố nguy cơ nhiễm H. pylori ở các nhóm đối tượng nghiên 

cứu trên. 

3. Bước đầu xác định kiểu gen gây bệnh CagA và VacA của H. pylori trên 

những đối tượng nghiên cứu có biểu hiện triệu chứng lâm sàng. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Lịch sử nghiên cứu H. pylori 

Loài xoắn khuẩn này đã được tìm thấy trong niêm mạc dạ dày của người và 

động vật từ năm 1875 nhưng mối liên quan giữa vi khuẩn này và các bệnh lý ở dạ 

dày tá tràng chưa được xác định [15].  

 

Hình 1.1. Vi khuẩn H. pylori 

(Nguồn: http://microbewiki.kenyon.edu/images/thumb/2/24/H.pylori.gif) 

Khi mới được phân lập vi khuẩn này được đặt tên là Campylobacter pyloridis căn 

cứ vào vị trí khư trú và một số đặc điểm giống Campylobacter jejuni [16], [17]. Sự khác 

biệt giữa Campylobacter pyloridis và các chủng Campylobacter được xác định bởi 

Goodwin và cộng sự vào năm 1989 từ đó Campylobacter pyloridis được đổi tên thành 

Helicobacter [18].. Tên Helicobacter phản ánh hai đặc điểm hình thái của vi khuẩn dạng 

hình gậy trên in vitro và hình xoắn trên in vivo. 

Năm 1983, Warren và Marshall cùng các cộng sự tuyên bố có sự liên quan với 

vi khuẩn này với bệnh lý dạ dày. Tuy nhiên, quan niệm thời đó khó chấp nhận sự có 

mặt cũng như vai trò của vi khuẩn tồn tại trong môi trường rất axit của dạ dày. Để 

chứng minh cho việc nghiên cứu của mình, tiến sĩ Marshall đã uống một lượng lớn 

vi khuẩn sống H. pylori. Sau đó, ông có các triệu chứng của viêm dạ dày cấp tính và 

thực hiện nội soi xác định sự có mặt của H. pylori bằng phương pháp mô bệnh học 

http://microbewiki.kenyon.edu/images/thumb/2/24/H.pylori.gif
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từ bệnh phẩm sinh thiết dạ dày. Song song với nghiên cứu này còn có một nghiên 

cứu khác của tiến sĩ Morris – người cũng tự gây nhiễm trùng H. pylori cho bản thân. 

Cuối cùng, với những nỗ lực của mình  hội đồng khoa học đã bị thuyết phục về sự 

có mặt của vi khuẩn gây viêm loét dạ dày [19]. Viện nghiên cứu sức khỏe đã công 

bố vi khuẩn H. pylori có khả năng gây viêm loét dạ dày – tá tràng và khuyến cáo 

dùng kháng sinh để điều trị nhiễm trùng này [20] và Warren và Marshal đã giành 

được giải thưởng Nobel Sinh lý học và Y học vào năm 2005.  

1.2. Đặc điểm hình thái, khả năng gây bệnh của H. pylori 

H.pylori đã được xác định gồm trên 18 loài cư ngụ ở người và các động vật có 

vú khác nhau. Tuy nhiên, chỉ có H. pylori và H. heilmannii là có khả năng cư trú ở 

dạ dày người, trong đó H. pylori là nguyên nhân chính gây bệnh tại dạ dày tá tràng. 

H. heilmannii có hình thể giống với H. pylori nhưng dài gấp 3 lần và đặc biệt là có 

12 lông ở một đầu. Người ta thấy có sự khác nhau về genome của các chủng H. 

heilmannii phân lập được trong lâm sàng. H. heilmannii chỉ quần cư ở tế bào thành 

niêm mạc dạ dày. Trong dạ dày của cùng một bệnh nhân có thể gặp cả H. 

heilmannii và H. pylori, tỉ lệ gặp khoảng 8% [21]. 

1.2.1. Đặc điểm hình thái học của H.pylori 

Về hình thể, H. pylori có hình dạng mỏng mảnh, cong xoắn hoặc hình chữ S, 

bắt mầu gram âm, dài từ 1,5 đến 5 µm và dày 0,3 -1  m, với 4 đến 7 lông có vỏ bọc 

ra từ một đầu cực. Nhờ cấu trúc hình xoắn và các lông này, vi khuẩn di chuyển dễ 

dàng trong lớp nhầy của dạ dày. Các lông roi đều có vỏ là lớp liên tục với màng 

ngoài vi khuẩn; chính lớp vỏ này bảo vệ cho các sợi và chất sợi trong lông không bị 

môi trường acid khử cực và làm mất chất sợi, đảm bảo cho hoạt động di chuyển của 

vi khuẩn [22]. 

 Hình thái điển hình của H. pylori chỉ gặp khi soi tươi hoặc nhuộm mô bệnh 

học các mẫu sinh thiết. Trong môi trường nuôi cấy, người ta gặp các hình thái H. 

pylori dài hơn và có độ xoắn thấp hơn. Ngoài ra, trong môi trường nuôi cấy để lâu 

hoặc trong môi trường ngoài, H. pylori thường chuyển thành dạng hình cầu với 

nhiều kích thước khác nhau. Dựa vào đặc điểm hình thái học, người ta có thể phát 
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hiện trực tiếp vi khuẩn H. pylori theo phương pháp tế bào học bằng cách nhuộm 

gram hoặc soi kính hiển vi đối quang phân kỳ (phase contrast microsopy) từ các 

mẫu bệnh phẩm sinh thiết dạ dày và theo phương pháp mô bệnh học [23], [24].   

1.2.2 Những đặc điểm sinh vật học của H. pylori 

 H. pylori là một vi khuẩn thích nghi được với môi trường dạ dày người là nơi 

có nồng độ HCL rất cao. Việc H. pylori vượt qua được hàng rào dịch vị để sống và 

gây bệnh trong môi trường dạ dày qua hàng triệu năm là một điều vượt qua những ý 

nghĩ thông thường trong một khoảng thời gian [25], [26]. Ngoài H.pylori, chỉ có 

H.heilmannii và H. felis là đôi khi có thể làm được điều này. Các đặc điểm sau đây 

giúp H. pylori thích ứng được tại dạ dày để tồn tại, phát triển và gây bệnh [24], [27]. 

Những đặc điểm đó bao gồm: 

Ứng phó với môi trƣờng rất toan của dạ dày - Enzym urê của H. pylori 

Với độ pH < 2 do sự tiết thường xuyên HCL, là hàng rào hiệu lực nhất của dạ 

dày người mà do đó không vi khuẩn nào ngoài H. pylori có thể sống sót. Để có thể 

sống tại dạ dày, H. pylori cần có một số vũ khí đặc biệt, một trong số đó chính là 

một enzym urê.  Khác với hệ enzym urê có trong các vi khuẩn cư trú tại ruột dùng 

để sử dụng nitơ từ urê, ngay khi xâm nhập vào dạ dày, H. pylori chui ngay vào 

trong dịch vị rất toan nhưng có chứa ít urê từ dạ dày khuếch tán đến. Bằng chính hệ 

enzym urê đặc biệt của mình từ nội bào đưa ra ngoài, H. pylori sử dụng ngay urê 

này để chuyển thành 2 chất có đặc tính kiềm là ammoniac và bicarbonate tạo ra đám 

mây kiềm bao bọc quanh nó để thoát chết và chui sâu xuống cư trú ở lớp nhầy kiềm 

hơn, ngay trên lớp biểu mô niêm mạc dạ dày.  

                                                                   Urease 

CO(NH2)2 + 2H
+
 + H2O     →    HCO

-
3 + 2NH4 

Lông và sự di chuyển của H. pylori 

Khả năng di chuyển cực kỳ nhanh của chúng so với các vi khuẩn di động khác 

là đặc tính sinh học quan trọng khác giúp H. pylori thoát khỏi môi trường có độ toan 

rất cao của dịch vị  đó là nhờ cấu trúc tế bào hình xoắn và bộ lông roi có năng lượng 

cao của nó [28], [21].  
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Đặc điểm cƣ trú chọn lọc của H. pylori  

Một đặc điểm quan trọng khác của H. pylori là chỉ cư trú tại dạ dày, mà đặc 

biệt là vùng hang vị. Qua kính hiển vi điện tử, người ta thấy vi khuẩn này bám vào 

vùng tế bào thành hang vị giống như cách bám của E.coli bám vào tế bào ruột. H. 

pylori chỉ có mặt ở tá tràng nếu có sự loạn sản dạ dày tại đó và vi khuẩn bám vào 

các tiểu đảo tế bào dạng dạ dày ở tá tràng [29]. 

Các yếu tố dính của H. pylori 

H. pylori có khả năng bám vào trong mô đích để gây bệnh là nhờ có các chất 

dính đặc hiệu với mô ấy (tissue specific adhesines). Chất được phát hiện đầu tiên là 

N-acetyl-neureminyl-lactose, một trong những hemaglutinines giúp H. pylori gắn 

kết với hồng cầu. Một đặc điểm quan trọng nữa là H. pylori lại gắn được với tế bào 

HEp2 khi vi khuẩn này mọc trong bất cứ môi trường nào, trong khi hemaglutinine 

thường chỉ có ở các vi khuẩn mọc được trong môi trường nửa lỏng [30]. 

1.2.3 Đặc điểm sinh miễn dịch của H.pylori 

Nhìn chung, nhiễm H. pylori tại dạ dày gây nên một sự đáp ứng miễn dịch 

mạnh mẽ của cơ thể vật chủ. Các yếu tố gây miễn dịch của vi khuẩn còn ít được 

hiểu biết, có lẽ do một số yếu tố gây miễn dịch chỉ thể hiện khi vi khuẩn sống trong 

cơ thể người hoặc cần điều kiện nuôi cấy đặc biệt. Sự đáp ứng kháng thể cũng 

không giống nhau ở từng cá thể nhiễm H. pylori. Đáp ứng miễn dịch của vật chủ 

không tiêu diệt được vi khuẩn, mà ngược lại góp phần gây tổn thương niêm mạc dạ 

dày vật chủ [31], [32]. Ngày nay, nhiều thành phần có tính kháng nguyên của H. 

pylori đã được xác định, trong đó đáng chú ý  là CagA (Cytotoxin Asociated Gene: 

gene gây độc tế bào), VacA (Vacuolating Cytotoxin: gene gây rỗng tế bào) là những 

kháng nguyên mang  độc tính đóng vai trò chủ yếu gây loét và ung thư dạ dày. 

Đến nay, vẫn chưa thể xác định chắc chắn những kháng nguyên nào của H. 

pylori có tính sinh miễn dịch quan trọng nhất, đặc trưng nhất cho nhiễm H.pylori. 

Việc khẳng định kháng nguyên nào có thể sinh miễn dịch có tính bảo vệ và khả 

năng dự trữ kháng nguyên của các chủng H. pylori có giống nhau hay không, còn 
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chưa được rõ ràng. Đây cũng chính là yếu tố gây khó khăn cho việc nghiên cứu sản 

xuất vắc xin đặc hiệu phòng nhiễm H. pylori.  

Đề kháng của H. pylori chống lại đáp ứng miễn dịch của cơ thể 

Qua thực nghiệm, người ta thấy rõ hiện tượng H. pylori chống được thực bào 

và các quá trình diệt khuẩn. Có thể quá trình thực bào bị ảnh hưởng do môi trường 

toan của dạ dày. Nhưng do vi khuẩn đã tìm được cách làm mất tác dụng thực bào. 

Sau khi bị thực bào, H. pylori đã dùng hệ men phong phú như catalase, các 

superoxyd dismutase để phá hủy các chất diệt khuẩn, và dùng men urê để kiềm hóa 

hệ men của lysosym trong tế bào thực bào. Kháng thể kháng H. pylori cũng không 

phát huy được tác dụng do bị gắn với các sản phẩm mà vi khuẩn sản xuất ra rất 

nhiều, hoặc bị môi trường toan dạ dày phá hủy. Hơn nữa, cũng như các vi khuẩn 

ngoại bào khác, H. pyloricó thể biến đổi kháng nguyên nhanh chóng làm cho các 

kháng thể sản xuất ra trở thành lỗi thời [33], [34]. 

Đặc điểm sinh học liên quan đến tính gây bệnh của H.pylori 

Trong những đặc điểm sinh học mà H. pylori có được thông qua quá trình 

thích nghi trong môi trường dạ dày, có một số đặc điểm đồng thời cũng có đặc tính 

liên quan đến sự gây bệnh của vi khuẩn này đối với nơi mà nó cư trú [35] (xem 

bảng 1.1) 

Bảng 1.1. Những đặc tính sinh học của H. pylori 

TT Các yếu tố sinh học Đặc tính sinh bệnh 

1 Cấu trúc hình xoắn Di chuyển nhanh, xuyên qua lớp nhầy để khu 

trú dưới lớp nhầy, vùng trên biểu mô 
2 Lông  

3 Urease (Ure A và B) Lôi kéo đại thực bào, monocyte làm tăng các 

phản ứng viêm. Thúc đẩy quá trình chết tế bào 

4 Các chất bám dính (H. 

pyloria, Lewis b, BabA2, 

Alp A, Alp B, Ure l) 

Cho phép vi khuẩn bám dính vào tế bào biểu 

mô niêm mạc dạ dày để tồn tại, phát triển và 

sinh bệnh 

5 Các Lipopolysaccharid 

(LPS; Fruc T mã hóa KN 

Lewis: Lea, Leb, Lex, Ley 

Hoạt hóa hệ bổ thể, kích thích đại thực bào, 

monocyte và các tế bào khác sinh cytokine) 

IL1,6,8,TNF- ) gây tổn thương niêm mạc. 
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TT Các yếu tố sinh học Đặc tính sinh bệnh 

6 H. pylori-Nap (H. 

pylorineutrophil-

activating protein) 

Yếu tố hóa hướng động của bạch cầu đa nhân 

(nhưng đồng thời của cả monocyt). 

Tăng dính BC đa nhân lên biểu mô dạ dày. 

7 Vac A, Cag A và cag Pal 

(tiểu đảo cag sinh bệnh: 

cag pathogenicity island) 

Độc tính đóng vai trò chủ yếu gây loét, MALT 

và ung thư dạ dày. 

8 Protein sốc nhiệt (Hsp A 

và B) 

Giúp vi khuẩn tồn tại trong điều kiện không 

thuận lợi, chưa rõ vai trò sinh bệnh 

9 Protein 26 kDa (P26) hay 

AH. pyloriC 

Tránh cho vi khuẩn khỏi bị tác động của 

peroxyd hóa hữu cơ 

10 Gen Pig A và Pig B Kích thích tế bào biểu mô dạ dày tiết các hóa 

học trung gian lôi kéo và hoạt hóa các tế bào 

viêm. 

11 Gen Ice A Luôn có người loét tá tràng có mang H.pylori. 

Chưa rõ chức năng và vai trò gây bệnh 

12 Hệ thống điều hòa hóa 

hướng động 2 thành phần 

(Che Y1 và Che A) 

Điểu chỉnh hoá hướng động, di chuyển và tính 

gây bệnh cũng như khả năng tiêu hủy mucin của 

H.pylori. 

 

1.2.4. Bệnh lý do H. pylori 

a. Viêm dạ dày  

H. pylori  đã được chứng minh có liên quan đến viêm dạ dày mạn tính. Mối 

liên quan này được Warren và Marshall lần đầu tiên mô tả thấy các triệu chứng lâm 

sàng xuất hiện sau khi tự mình uống uống dung dịch nuôi cấy H. pylori [36]. Sau 

khi dùng thuốc diệt H. pylori thấy có sự phục hồi niêm mạc dạ dày bị viêm[37], 

[38], [39], [40]. H. pylori định cư ở dạ dày chủ yếu là ở vùng hang vị và thân vị kéo 

theo sự thâm nhiễm của các bạch cầu đa nhân, đơn nhân dẫn đến quá trình viêm và 

loét. Mặc dầu H. pylori đã được thừa nhận là nguyên nhân dẫn đến viêm dạ dày ở 

trẻ em nhưng chỉ một số ít trường hợp nhiễm là có triệu chứng điển hình [37], [38], 

[41].   
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b. Bệnh loét dạ dày tá tràng  

Loét dạ dày được định nghĩa là hiện tượng tổn thương niêm mạc với đường 

kính tối thiểu là 0,5cm và xuyên qua toàn bộ chiều dầy của lớp niêm mạc [42]. 

Nhiễm H. pylori là nguyên nhân chủ yếu trong cơ chế bệnh sinh của loét dạ dày ở 

người lớn, 95% loét tá tràng và 85% bị loét dạ dày có tìm thấy H. pylori [43]. 

Nhiễm H. pylori dẫn đến quá trình viêm niêm mạc dạ dày, quá trình này nếu không 

được điều trị sẽ diễn biến ngày càng nặng. Trên cơ sở niêm mạc bị viêm, hàng rào 

bảo vệ niêm mạc bị phá hủy, kết hợp với sự tấn công của axit HCl và pepsin dẫn 

đến trợt rồi loét [37], [38], [39], [42], [44], [45]. Các tổn thương viêm nhiễm do H. 

pylori làm cho chức năng của tế bào D bị giảm, dẫn tới giảm tiết somatostatin là 

chất ức chế tiết gastrin và kiểm soát tiết HCl. Giảm somatostatin sẽ gây tăng tiết 

gastrin dẫn tới tăng tiết axit HCl quá mức, đây là yếu tố tấn công quan trọng nhất 

gây loét [45], [44], [37], [39].  

Cũng giống như người lớn đa số trẻ nhiễm H. pylori không có triệu chứng chỉ 

một phần nhỏ bị loét dạ dày, H. pylori được tìm thấy ở 90% trẻ loét dạ dày [46]. Vì 

những số liệu về loét dạ dày ở trẻ em còn ít nên rất khó đánh giá tần suất gặp của 

bệnh, ước đoán loét dạ dày là bệnh hiếm gặp với tần suất từ 2-6,8% ở những trẻ có 

hội chứng dạ dày[46], [37]. Sự liên quan giữa H. pylori và loét dạ dày đã được 

chứng minh vì thấy có sự cải thiện bệnh sau khi diệt trừ H. pylori [37], [44], [45], 

[47], [48].  

c. H. pylori và ung thƣ dạ dày  

H. pylori đã được chứng minh có liên quan đến ung thư dạ dày và u lympho 

niêm mạc dạ dày, theo báo cáo của nhóm nghiên cứu EUROGAST thì những nguời 

nhiễm H. pylori có nguy cơ ung thư dạ dày cao gấp 4 - 6 lần so với người không 

nhiễm [41]. Tổ chức nghiên cứu ung thư quốc tế hiện đã xếp H. pylori vào nhóm I 

nguy cơ  gây carcinoma dạ dày, dù vậy cơ chế H. pylori gây ung thư vẫn chưa được 

tìm hiểu rõ [49]. H. pylori được chứng minh có liên quan đến u lympho niêm mạc 

dạ dày, có hiện tượng thoái triển các u lympho sau khi diệt trừ H. pylori [31]. Một 

nghiên cứu cho thấy những người nhiễm chủng H. pylori mang CagA có nguy cơ 
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gây dị sản ruột và ung thư dạ dày cao hơn gấp 4-6 lần so với so với những người 

không bị nhiễm trong khi đó những người bị mắc chủng H. pylori không có CagA 

thì khả năng bị ung thư dạ dày chỉ cao hơn không đáng kể [50], [51]. Hiện nay, mối 

liên quan giữa yếu tố CagA của H. pylori và sự phát sinh ung thư dạ dày vẫn là vấn 

đề còn nhiều tranh cãi.  

Do ung thư dạ dày ít gặp ở những người dưới 40 tuổi cho nên có thể coi như 

không bị ung thư dạ dày do nhiễm H. pylori ở trẻ em.  

d. Đau bụng tái diễn  

Đau bụng tái diễn được định nghĩa là có ít nhất 3 cơn đau đủ để gây rối loạn 

những hoạt động hàng ngày và kéo dài trong thời gian ít nhất là 3 tháng [41][38]. 

Vai trò của H. pylori trong đau bụng kéo dài hiện vẫn còn là vấn đề gây tranh cãi. 

Một số nghiên cứu cho thấy có sự liên quan giữa H. pylori và đau bụng tái diễn. 

Những trẻ bị đau bụng tái diễn có tỉ lệ mắc H. pylori cao hơn so với những trẻ 

không có triệu chứng [52], [53]. Có một số bằng chứng cho thấy đau bụng tái 

diễn có cải thiện sau khi diệt trừ H. pylori [54], [55]. Tuy nhiên cũng có một số 

nghiên cứu không cho thấy sự liên quan giữa đau bụng tái diễn và nhiễm H. 

pylori [56], [57], [58].  

e. Trào ngƣợc dạ dày thực quản  

Mặc dù đã có nhiều nghiên cứu về lĩnh vực này, tuy nhiên sự liên quan giữa 

nhiễm H. pylori và bệnh lý  trào ngược dạ dày thực quản ở người lớn vẫn chưa rõ 

ràng [50], [59], [60]. Khi bị viêm hang vị, lượng axit bài tiết ở dạ dày sẽ tăng cao, 

điều này có thể dẫn đến hiện tượng trào ngược. Việc diệt vi khuẩn H. pylori có thể 

làm giảm lượng axit trong dạ dày, dẫn đến giảm hiện tượng trào ngược [61]. Ngược 

lại, có một số nghiên cứu khác công bố tỷ lệ trào ngược dày dày thực quản tăng sau 

điều trị diệt H. pylori [62], [63]. Một đa phân tích dựa trên 27 nghiên cứu đã kết 

luận với những bằng chứng hiện tại không ủng hộ giả thuyết diệt trừ H. pylori sẽ 

gây ra bệnh lý này [64]. Hơn nữa diệt trừ H. pylori cũng không làm trầm trọng thêm 

triệu chứng ở những bệnh nhân có bệnh lý này từ trước [64].  
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f. Các biểu hiện ngoài đƣờng tiêu hoá  

Khi nhiễm H. pylori ngoài những triệu chứng ở đường tiêu hoá còn xuất hiện 

các triệu chứng ngoài đường tiêu hoá như thiếu máu thiếu sắt, giảm tiểu cầu và suy 

dinh dưỡng.  

Một số nghiên cứu cho thấy có thể có sự liên quan giữa thiếu máu thiếu sắt dai 

dẳng với nhiễm H. pylori [65]. Lý giải cho vấn đề này giả thuyết được nhiều người 

chấp nhận là do nhiễm H. pylori gây viêm toàn bộ niêm mạc dạ dày dẫn đến giảm 

tiết axit và giảm bài tiết vitamin C dẫn đến giảm hấp thu sắt ở ruột. Một khả 

năng nữa là do H. pylori gây viêm niêm mạc dạ dày dẫn đến mất máu vi thể 

qua tổn thương và cũng có thể do H. pylori tiêu thụ sắt cho chuyển hóa của 

chính vi khuẩn [66].  

Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy thiếu máu thiếu sắt có cải thiện sau 

diệt trừ H. pylori mặc dù điều này vẫn còn gây tranh cãi [67]. Những số liệu hiện tại 

ủng hộ mối liên quan giữa nhiễm H. pylori và thiếu máu thiếu sắt tuy nhiên vẫn 

chưa chứng minh được mối quan hệ nhân quả. 

Vai trò của H. pylori trong xuất huyết giảm tiểu cầu lần đầu tiên được mô tả 

trên nghiên cứu ở người lớn vào năm 1998 [68]. Một đa phân tích cho thấy xuất 

huyết giảm tiểu cầu có cải thiện sau diệt trừ H. pylori ở người lớn [69]. Tương tự 

như ở người lớn, tiểu cầu trở về bình thường sau điều trị nhiễm H. pylori được 

thông báo qua một số nghiên cứu trên trẻ em [70], [71]. 

Theo khuyến cáo điều trị của hiệp hội nghiên cứu H. pylori (Maastricht III-

2007) những bệnh nhân có biểu hiện thiếu máu thiếu sắt, xuất huyết giảm tiểu cầu 

không tìm được nguyên nhân cần làm các xét nghiệm để chẩn đoán và điều trị diệt 

H. pylori nếu bị nhiễm [50].  

Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori và chậm phát triển thể chất ở trẻ em là vấn 

đề còn chưa thống nhất. Một số nghiên cứu gợi ý nhiễm H. pylori ở trẻ em có thể 

dẫn đến tình trạng suy dinh dưỡng, trong khi một số nghiên cứu khác lại cho kết quả 

trái ngược. Mối liên quan giữa tình trạng suy dinh dưỡng và nhiễm H. pylori có thể 

do ảnh hưởng của môi trường và điều kiện sống dẫn đến tình trạng nhiễm H. pylori 
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sớm và giảm dinh dưỡng. Khi bị nhiễm H. pylori, trẻ có thể ăn giảm hơn do giảm 

cảm giác ngon miệng, giảm hấp thu do giảm tiết axit dẫn đến tình trạng nhiễm trùng 

đường ruột tăng lên [72]. 

1.3.  Dịch tễ học nhiễm H. pylori  

H. pylori là một trong những nguyên nhân chính gây ra viêm dạ dày, loét dạ 

dày – tá tràng, đặc biệt đây còn là tác nhân ảnh hưởng đến ung thư dạ dày. Tỷ lệ 

nhiễm H. pylori chiếm hơn 50% dân số trên thế giới [73]. Nhiều nghiên cứu đã cho 

thấy H. pylori có mặt ở hầu hết các khu vực, các quốc gia trên thế giới. Tuy nhiên 

mức độ lây nhiễm H. pylori giữa các vùng, các quốc gia khác nhau phụ thuộc vào 

nhiều yếu tố, trong đó tình trạng kinh tế xã hội được coi là yếu tố quan trọng nhất. 

Nhìn chung, tỷ lệ nhiễm H. pylori ở các nước phát triển thấp hơn so với các nước 

đang phát triển tuy nhiên đều có sự gia tăng về mức độ lưu hành theo tuổi ở cả hai 

nhóm nước [73]. 

1.3.1 Tình hình nhiễm H. pylori ở các nƣớc phát triển 

Ở các nước đang phát triển, tỷ lệ nhiễm H. pylori ở độ tuổi dưới 40 là 20% và 

ở độ tuổi trên 60% là khoảng 50%. Tỷ lệ huyết thanh dương tính với H. pylori thấp 

dưới 10% ở các trẻ em dưới 10 tuổi nhưng tỷ lệ nhiễm gia tăng theo tuổi hàng năm 

ở trẻ em khoảng 0,5% đến 1,0%. Ở người lớn, tỷ lệ nhiễm gia tăng theo tuổi hàng 

năm thấp hơn so với trẻ em, từ 0,3 đến 0,5% nhưng mức độ lưu hành cao ở nhóm 

tuổi trên 50. 

Đặc điểm chung về nhiễm H. pylori tại các nước phát triển là:  

1. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ em rất thấp (3-5% trước 10 tuổi) tăng nhanh tới 18-45% 

tùy theo từng khu vực trong những năm vị thành niên. 

2. Tỷ lệ miễn nhiễm H. pylori ở người lớn tăng dần theo tuổi và nói chung 

nằm trong khoảng 15-43% đối với dân bản địa và 45-70% ở dân nhập cư. 

3. Hiện tượng hiệu ứng quần thể (cohort effect) rõ rệt do có một tỷ lệ nhiễm 

H. pylori cao từ lúc trẻ do đời sống kinh tế - xã hội mà người lớn và người già trải 
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qua cách đây khoảng 30-50 năm, khi đó hoàn cảnh kinh tế - xã hội các nước phát 

triển hiện nay gần giống như tình hình hiện thời ở các nước đang phát triển. Nhìn 

chung, tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ em khoảng 18-20%. Tỷ lệ này thay đổi theo từng 

nước và trong mỗi nước, tỷ lệ đó cũng thay đổi theo từng tác giả nghiên cứu, ở 

những địa điểm và thời gian khác nhau. Tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp nhất ở Phần Lan 

(5,6%) và cao nhất ở Anh (66%) và Nhật Bản (26-75%). 

 Dịch tễ nhiễm H. pylori ở thế giới phát triển còn được chia làm 3 khu vực chính 

1. Khu vực các nước Bắc Âu là vùng có tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp nhất (2-

8% ở trẻ em, 8-18% ở người lớn), ít biểu hiện hiệu ứng quần thể do thế hệ, tỷ lệ cao 

hơn rõ rệt ở người nhập cư. 

2. Khu vực Tây – Trung Âu: là khu vực đại diện cho tình hình nhiễm H. 

pylori của thế giới đang phát triển. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ em thấp (5-15%), tăng dần đến 

độ tuổi 40-50 (tỷ lệ 25-45% ở người bản địa và 45-70% ở người nhập cư) rồi giảm 

nhẹ ở độ tuổi trên 60. Khu vực này có tỷ lệ hiệu ứng quần thể thường xuyên nhưng 

không nổi bật. 

3. Khu vực các nước mới phát triển mạnh, chủ yếu là Nhật Bản và Hoa Kỳ, 

với đặc điểm tỷ lệ nhiễm thấp (10-18%) ở tuổi niên thiếu (ngoại trừ dân da đen 

nghèo đói và dân mới nhập cư có thể lên đến 30-45%), tăng dần theo tuổi và có tỷ lệ 

nhiễm tích lũy khá cao ở độ tuổi trung niên và người già (50-85%), với hiệu ứng 

quần thể rõ rệt nhất. Bên cạnh đó, khu vực Trung – Đông Nam Châu Âu từ Hy Lạp, 

Thổ Nhĩ Kỳ đến toàn bộ các nước Đông Âu tuy nằm trong khối các nước phát triển 

nhưng có đặc điểm dịch tễ học nhiễm H. pylori giống như các nước đang phát triển. 
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Bảng 1.2. Tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ em các nước phát triển  

Nước Tác giả/Năm 
Cỡ 

mẫu 

Tuổi 

(năm) 
Phương pháp 

Tỷ lệ 

nhiễm (%) 

Úc Moujaber  2008 [74] 

151 

150 

301 

300 

1-4 

5-9 

10-14 

15-19 

ELISA (IgG) 

4,0 

6,0 

8,3 

10,0 

Bỉ Lanciers 1996 [75] 883 0-17 ELISA (IgG) 8,2 

Phần Lan 
Rehnberg-Laiho 1998 

[76] 
337 0-20 ELISA (IgG) 5,6 

Pháp Raymond 1998 [77] 623 1-15 ELISA (IgG) 15,8 

Đức Bode 2002 [78] 824 9-13 ELISA (IgG) 19,8 

Ý Dore 2002 [79] 2810 5-16 ELISA (IgG) 22,0 

Nhật Bản Kato 2003 [80] 454 0-15 ELISA (IgG) 12,2 

Thụy Điển  
Granstrom 1997 

294 

294 

2 

11 
ELISA (IgG) 

10,0 

3,0 

Tindberg 2001 695 10 ELISA (IgG) 16,0 

Thụy Sĩ Boltshauser 1999[81] 432 5-7 ELISA (IgG) 6,5 

Anh O'Donohoe 1996 640 4-13 ELISA (IgG) 16,7 

Mỹ Opekun 2000 [82] 797 0,5-18 ELISA (IgG) 12,2 

 

1.3.2. Tình hình nhiễm H. pylori ở các nƣớc đang phát triển 

Tỷ lệ nhiễm H. pylori ở các nước đang phát triển cao hơn hẳn các nước phát 

triển. Trẻ em bị nhiễm từ rất sớm, tỷ lệ nhiễm ở trẻ 5 tuổi là 5% và có thể tăng lên 

đến 70-90% ở người trưởng thành. Tuy nhiên, tỷ lệ nhiễm không giống nhau giữa 

các nước đang phát triển. 

Tỷ lệ huyết thanh dương tính ở trẻ em Cameroon là 37,5% ở lưa tuổi 0-3 tuổi 

và lên đến 71%  khi 10 tuổi và ở người lớn đạt tới 92% ở người từ 40-49 tuổi. Ở 

Iran trẻ từ 1-15 tuổi có thể lên đến 82. Trong khi đó ở Malaysia trẻ từ 0,5-17 tuổi tỷ 
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lệ rất thấp khoảng 10,3%,  Trung Quốc chỉ là 31,7% trong lưa tuổi từ 8-15 tuổi. 

Ngay trong cùng một quốc gia, tỷ lệ huyết thanh dương tính với H. pylori có thể 

khác nhau tùy theo từng khu vực và đối tượng. Nghiên cứu ở  Việt Nam cho thấy ở 

khu vực Miền Trung tỷ lệ nhiễm ở lứa tuổi 0,5-15 tuổi là 34%, nhưng ở địa phương 

khác lại có thể lên đến gần 70% ở lứa tuổi tương tự 

Bảng 1.3. Tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ em các nước đang phát triển 

Nước Tác giả/Năm 
Cỡ 

mẫu 

Tuổi 

(năm) 
Phương pháp 

Tỷ lệ 

nhiễm (%) 

Braxin  
Parente 2006 

[83] 
303 0,5-12 

Test phát hiện 

kháng nguyên 

trong phân  

38,0 

Cameroon  
Ndip 2004 

[84] 

32 

106 

38 

0-3 

3-6 

7-10 

Test phát hiện 

kháng nguyên 

trong phân 

37,5 

50,0 

71,0 

Trung Quốc  
Zhang 2009 

[85] 
1036 8-15 

Test phát hiện 

kháng nguyên 

trong phân 

31,7 

Iran  
Alborzi 2006 

[86] 
593 0,75 -15 

Test phát hiện 

kháng nguyên 

trong phân 

82,0 

Liban  
Naous 2007 

[87] 
414 

0-3 

4-9 

10-17 

Test phát hiện 

kháng nguyên 

trong phân 

28,7 

34,5 

36,8 

Malaysia  
Boey 1999 

[88] 
514 0,5-17 ELISA (IgG) 10,3 

Pakistan  Jafri 2009 [89] 1976 0 - 15 ELISA (IgG) 47,0 

Nam Phi  
Pelser 1997 

[90] 

104 

103 

104 

101 

0,25-2 

2-5 

5-10 

10-15 

ELISA (IgG) 

13,5 

48,5 

67,3 

84,2 

Tunisia  
Siai K 2008 

[91] 
1055 6-7 ELISA (IgG) 51,4 

Thổ Nhĩ Kỳ 
Ceylan 2007 

[92] 
275 1-15 ELISA (IgG) 23,6 

Việt Nam 
Hoàng Thị 

Thu Hà  2005 

30 

59 

0-4 

5-9 
ELISA (IgG) 

33,3 

49,2 
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Nước Tác giả/Năm 
Cỡ 

mẫu 

Tuổi 

(năm) 
Phương pháp 

Tỷ lệ 

nhiễm (%) 

[93] 52 

83 

10-14 

15-18 

69,2 

78,3 

Nguyễn Văn 

Bàng  2006 

[94] 

824 0,5 – 15 ELISA (IgG) 34,0 

 

1.3.3. Tình hình nhiễm mới, thoái nhiễm và tái nhiễm: 

Bảng 1.4. Tần suất nhiễm mới qua các nghiên cứu 

Tác giả 

Năm 

nghiên 

cứu 

Địa điểm 
Phương 

pháp 

Cỡ 

mẫu 
Đối 

tượng 

Tỷ lệ mới 

mắc 

P.D. Klein và 

cộng sự 
1991 Peru [95] Thuần tập 

56 6-30 

tháng 

24%-

31%/năm 

Muhsen K và 

cộng sự 
2010 Israel [96] Thuần tập 

70 
0-2 tuổi 5%/năm 

M. Ashorn và 

cộng sự  
1996 

Phần lan 

[97] 
Thuần tập 

68 
0-1 1,5%/năm 

M. Ashorn và 

cộng sự  
1996 

Phần lan 

[97] 
Thuần tập 

89 
1-2 tuổi 3.7%/năm 

M. Ashorn và 

cộng sự  
1996 

Phần lan 

[97] 
Thuần tập 

76 
3-12 tuổi 1,6% năm 

Malaty H. M  2000 Nhật [98] Thuần tập 112 6 tuổi 1,1%/năm 

Malaty H. M  2007 Mỹ [99] Thuần tập 1960 7-9 tuổi 1,9%/năm 

Nhìn chung tỷ lệ nhiễm mới ở trẻ em nằm trong khoảng 1%/năm – 5%/năm 

nhưng có thể lên đến hơn 20%/năm đối với các nước đang phát triển có tỷ suất 

nhiễm mới cao. 

Bảng 1.5. Tỷ lệ tái nhiễm các nước phát triển 

Tác giả Địa điểm 
Năm 

NC 
Tuổi 

Cỡ mẫu PP xét 

nghiệm 

Tỷ lệ 

(%) 

Kim và cộng sự 
Hàn Quốc 

[100] 
2005 12 

204 
Nội soi, C

13 
4,1 

Bermejo và cs  
Tây ban 

nha [101] 
2002 12 

73 
Nội soi 2,3 
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Fraser và cs 
Newzeland 

[102] 
2010 16 

167 
Test thở C

13
 6 

Epplein M và cs Mỹ [2] 2011 80 58 Test thở C
13

 1 

Feydt-Schmidt và 

cộng sự 
Đức [103] 2010 9-15 

102 
Test thở C

13
 2,3 

Bảng 1.6. Tỷ lệ tái nhiễm các nước đang phát triển 

Tác giả Địa điểm 
Năm 

Nc 
Tuổi 

Cỡ mẫu PP xét 

nghiệm 

Tỷ lệ 

(%) 

Nguyễn Thị Việt Hà 
Việt Nam 

[104] 
2012 3-15 

136 Test 

phát 

hiện 

kháng 

nguyên 

trong 

phân  

25,2 

Maryam 

Monajemzadel 
Iran [105] 2010 5-17 

37 Test thở 

C
13

 
14,7 

Javed Yahook 
Pakistan 

[106] 
2013 18-77 

120 Test thở 

C
13

 
6,0 

Douglas.R.Morgan 
Mỹ Latinh 

[107] 
2013 15-66 

1463 Test thở 

C
13

 
11,5 

Ahmad và cộng sự 
Bangladesh 

[108] 
2007 8-25 

47 Test thở 

C
13

 
5 

  

Nhìn chung hiện tượng tái nhiễm sau khi điều trị tiệt trừ H. P thấp ở các nước 

phát triển và cao hơn nhiều ở các nước nghèo. Tỷ lệ này lên đến 25% ở Việt Nam 

tức có đến ¼ người điều trị tiệt trừ thành công mắc lại. Tại các nước phát triển tỷ lệ 

này chỉ khoảng 1%/người/năm (0,33-2,1), tỷ lệ tự khỏi cũng tương đương (1,8% ở 

trẻ em và 1,5% ở người lớn) nhưng tỷ lệ mắc tích lũy vẫn tăng dần chứng tỏ tỷ lệ tái 

nhiễm thường xuyên thay đổi. 

1.3.4  Tình hình nhiễm H. pylori ở Việt Nam  

Ở Việt Nam chúng ta, từ những năm 90 của thế kỷ XX, đã có nhiều nghiên 

cứu cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori rất cao trong trường hợp viêm loét dạ dày tá 

trạng trên người lớn cũng như trẻ em và tác dụng điều trị của các liệu pháp khác 

nhau.  
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Tuy nhiên, mới có một vài nghiên cứu về dịch tễ học nhiễm H. pylori [109], 

và kết quả các nghiên cứu này còn lẻ tẻ, cỡ mẫu còn bé nên chưa cho phép xác định 

đặc điểm dịch tễ học nhiễm H. pylori, mặc dù đây là điều quan trọng giúp định ra 

chiến lược phòng bệnh. Trong khung cảnh thực tế trên trong những năm 2004-2008, 

Bộ Y tế đã phê duyệt và cho phép nhóm nghiên cứu dịch tễ học tại ĐHY Hà Nội và 

Viện Vệ sinh dịch tễ Trung ương gồm GS-TS Phùng Đắc Cam, GS-TS Nguyễn Gia 

Khánh, PGS-TS Nguyễn Văn Bàng, TS Hoàng Thị Thu Hà tiến hành đề tài nghiên 

cứu về nhiễm H. pylori ở trẻ em, với mục tiêu nghiên cứu: (1) xác định tần suất hiện 

nhiễm H. pylori ở các nhóm đối tượng trẻ em khác nhau tại miền Bắc Việt Nam 

[93], phát hiện các yếu tố nguy cơ hoặc có liên quan mật thiết với tình trạng nhiễm 

H. pylori trên các lĩnh vực: đặc điểm dân cư và sức khỏe, tình trạng kinh tế - xã hội, 

tình trạng vệ sinh cá nhân và môi trường, lối sống [94]. 

Bằng các nghiên cứu dịch tễ học cắt ngang, trên một số lượng lớn (1.804) đối 

tượng nghiên cứu là trẻ em từ 6 tháng đến 18 tuổi ở các địa điểm và hoàn cảnh sống 

khác nhau, nhóm tác giả trên đã xác định được tần suất chung nhiễm H. pylori ở các 

đối tượng trẻ em là 37,6%, trong đó: ở 824 trẻ 6 tháng đến 15 tuổi nằm điều trị tại 

khoa Nhi bệnh viện Bạch Mai không do các triệu chứng tiêu hóa là 34,0% [110], ở 

188 trẻ 6 tháng đến 18 tuổi tại cộng đồng nông thôn (Hà Tây) là 41,0%, ở 384 trẻ từ 

6 tháng -18 tuổi tại cộng đồng nông thôn (Nghệ An) là 55,5% [111] và ở 408 trẻ từ 

6 tháng đến 18 tuổi tại cộng đồng nông thôn miền  núi phía Bắc (Lao Cai) là 26,7%  

[112]. Tỷ lệ 37,6% H. pylori (+) ở trẻ em trong nghiên cứu này tương đương kết 

quả của Hoàng Thị Thu Hà và cộng sự trước đó nghiên cứu trên trẻ 6-18 tuổi [93], 

nhưng tỷ lệ này thấp hơn so với kết quả nghiên cứu ở trẻ em một số nước trong khu 

vực (50% ở Thái Lan, 60% ở Ấn Độ, 69% ở Trung Quốc, 84% ở Bangladesh [113]. 

Mới đây nhất, nghiên cứu của Lê Thọ và Nguyễn Văn Bàng trên địa bàn các tỉnh 

Tây Nguyên cho kết quả tỷ lệ nhiễm chung của trẻ em trên địa bàn này là 41,51%, 

(trẻ dân tộc kinh là 35,3%, K’ho là 35,9%, Ê đê là 47,64% và Gia lai là 47,15%), 

trong đó nhóm trẻ từ 10-15 tuổi có tỷ lệ nhiễm cao nhất (51,87%). Những yếu tố 

liên quan đến nguy cơ nhiễm sau khi phân tích đa biến bao gồm, dân tộc, tình trạng 

nhiễm của mẹ và tuổi [114].  
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Các nghiên cứu trên cũng đã cho phép xác định được một số yếu tố dịch tễ học 

liên quan đến tình trạng tăng lây nhiễm H. pylori ở trẻ em Việt Nam, bao gồm: (1) 

tuổi tăng dần ở trẻ, (2) một số tình trạng liên quan đến điều kiện kinh tế-xã hội như: 

tình trạng sống đông đúc (nhà đông anh em, diện tích ở thấp, ngủ chung giường, 

sống tập thể sớm (3) tình trạng nhiễm H. pylori của các thành viên trong gia đình 

trẻ, đặc biệt là ở các bà mẹ, (4) tiền sử bệnh dạ dày-tá tràng ở trẻ và bố mẹ, (5) tiền 

sử bệnh dị ứng ở trẻ, (6) ngược lại, bú mẹ kéo dài có vẻ như có tác dụng làm chậm 

lây nhiễm H. pylori ở trẻ em miền xuôi, trong khi tỷ lệ nhiễm H. pylori tăng cao 

hơn ở những trẻ em miền núi bú mẹ kéo dài. Ngoài ra, không thấy rõ mối liên quan 

có ý nghĩa thống kê giữa tình trạng nhiễm H. pylori với các thói quen vệ sinh cá 

nhân, tình trạng vệ sinh môi trường, dùng phân bắc làm phân bón, nguồn nước, học 

vấn và nghề nghiệp bố mẹ qua các nghiên cứu trên đây. 

1.3.5. Cơ chế lây truyền  

a. Nguồn và đƣờng lây 

Cho dù nhiễm H. pylori đã và đang nghiên cứu rộng khắp trên thế giới, nhưng 

nguồn lây bệnh cho tới nay vẫn chưa được biết rõ. Các kết quả nghiên cứu đều cho 

bằng chứng rằng con người là nguồn truyền bệnh chính, và nhiễm H. pylori do 

tiếp xúc với dịch dạ dày qua nội soi đã được báo cáo [115], [116]. Các trẻ em  

bị nhiễm H. pylori  thì 73% bố mẹ và 80% các anh chị em trong gia đình cũng 

bị nhiễm [117]. 

Đƣờng lây 

Cho tới nay, tuy rằng cơ chế lây nhiễm chưa xác định được rõ ràng song người 

ta vẫn thấy có 2 con đường lây bệnh chính đó là con đường trực tiếp và gián tiếp 

-  Con đường trực tiếp: Hay nói cách khác đây là con đường dạ dày- dạ dày, 

con đường này có thể chủ yếu do tình trạng dụng cụ nội soi dạ dày không vô trùng 

và xảy ra sự lây chéo giữa người bệnh này và người bệnh khác hay cho chính nhân 

viên y tế như một tai nạn nghề nghiệp [118]. 

-    Con đường gián tiếp: gồm 3 đường sau. 
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 +  Đường miệng – miệng: Các nhà khoa học cho rằng đây là con đường chủ 

yếu lây nhiễm H. pylori ở các nước đang phát triển. Vi khuẩn ở trong khoang miệng 

là do được trào ngược từ dạ dày lên, nước bọt là phương tiện vận chuyển theo con 

đường này. Bằng kỹ thuật PCR người ta đã xác định được ADN  của H. pylori trong 

nước bọt, ngoài ra  còn cấy được H. pylori từ  trong mảng bám răng của con người 

[118]. Trong một nghiên cứu các nhà nghiên cứu cũng đã thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori 

rất cao gặp ở trẻ em được các bà mẹ nhai mớm cơm cho ăn [119]. 

+  Đường phân – miệng:   

Bằng kỹ thuật PCR và phương pháp nuôi cấy, các nhà nghiên cứu đã phân lập 

được H. pylori ở trong phân trẻ em [120], [113], ở các nguồn nước khác nhau, đặc 

biệt là cả ở ruồi [118], [120]. Điều này có thể H. pylori sẽ theo phân ra ngoài, con 

người có thể bị nhiễm H. pylori từ các môi trường bị ô nhiễm này như nước, đất, 

hay rau quả chưa được rửa sạch. Nghiên cứu ở Peru, so sánh tỷ lệ nhiễm H. pylori ở 

2 nhóm trẻ em dùng 2 nguồn nước là tại nhà và nguồn nước ở bên ngoài thì thấy tỷ 

lệ nhiễm H. pylori gấp 3 lần so với nhóm đầu [95]. 

Tuy nhiên, một nghiên cứu ở Trung Quốc lại thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori tương 

đương nhau giữa 2 nhóm trẻ em dùng 2 nguồn nước khác nhau là nước sạch và 

nước sông [61]. Mặt khác, các nhà khoa học vẫn chưa nuôi cấy, phân lập được H. 

pylori từ nước [120]. 

 +  Đường dạ dày – miệng: 

Một số nghiên cứu ủng hộ cho giả thuyết này là do người ta đã phân lập được 

H. pylori từ chất nôn của trẻ em bị viêm dạ dày ruột cấp. Trẻ em hay bị nôn trớ, 

các chất nôn khó được tẩy sạch đi nếu thiếu nước, kết hợp với tình trạng sống 

chật chội, thiếu vệ sinh, hơn nữa trẻ em có thói quen hay cho tay vào miệng là 

những cơ sở cho việc lây nhiễm giữa các trẻ trong nhà, tập thể và cho các bà 

mẹ và ngược lại [121]. 

b. Yếu tố trung gian truyền bệnh (vector) 

Vector lan truyền H. pylori được đề cập đến là nguồn nước và động vật. 

Nguồn nước là vector được nhấn mạnh và chú ý đầu tiên. Klein và cộng sự phát 
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hiện ra rằng trẻ em Peru sống trong gia đình có nguồn nước riêng trong nhà thì tỉ lệ 

nhiễm H. pylori thấp hơn hẳn so với những đứa trẻ phải dùng nước công cộng. Trẻ 

em của những gia đình có thu nhập cao nhưng dùng nước công cộng có tỉ lệ nhiễm 

H. pylori cao hơn trẻ em của những gia đình dùng nước giếng trong nhà. Nhiều 

nghiên cứu tiếp theo đã chứng minh sự có mặt của H. pylori trong nước (Hegaty và 

cộng sự, Hulten và cộng sự). Ngoài ra, Fan và cộng sự còn có một nghiên cứu để 

chứng mình rằng H. pylori có thể sống trong sữa ở 4 độ C tới 10 ngày, sống trong 

nước máy tới 4 ngày. 

Động vật cũng có thể vừa là vector lan truyền vừa là nguồn lây của H.pylori, 

đây là kết luận của Dore và cộng sự khi nghiên cứu phân lập được H. pylori từ  sữa 

và dạ dày của cừu. Gần đây, có một nghiên cứu phát hiện DNA của H. pylori phân 

bố rộng ngoài thiên nhiên bao gồm cả đất gần khu dân cư, nước sông, ao hồ và ruồi 

cũng có khả năng là một vector. 

1.3.6 Các yếu tố liên quan đến tỷ lệ lây nhiễm H. pylori 

a. Tuổi 

Trong tất cả các nghiên cứu dịch tễ học, tuổi là một trong những yếu tố quan 

trọng quyết định mức độ nhiễm H. pylori. Trong đó, trẻ em được coi là đối tượng dễ 

bị nhiễm H. pylori, mức độ lưu hành ở người lớn phản ánh tỉ lệ nhiễm trong thời thơ 

ấu của họ. Các nghiên cứu dịch tễ học cho thấy, ở trẻ em đặc biệt là trẻ nhỏ chưa đi 

học có tỉ lệ mắc cao hơn hẳn trẻ lớn trong cùng điều kiện địa lý và kinh tế - xã hội 

(Ronger và cộng sự, Sarker và cộng sự). Các nghiên cứu gần đây cho thấy trẻ em 

các nước phát triển nhiễm H. pylori nhanh nhất vào độ tuổi từ 2-4 tuổi. Trong 

nghiên cứu của Malaty, họ đã theo dõi 224 trẻ Hoa Kì trong 21 năm, tỷ lệ nhiễm 

mới cao nhất lúc 4-5 tuổi, 2,1%/năm so với 1,5% lúc 7-9 tuổi, và 0,3% lúc 21-23 

tuổi [79]. Tuy nhiên ở một số nghiên cứu tại các nước công nghiệp cho thấy trẻ bắt 

đầu bị nhiễm H. pylori từ sau 10 tuổi. Tại Pháp, Raymond cho thấy tỷ lệ nhiễm ở trẻ 

1 tuổi là 1,8%, Mégraud cho thấy tỷ lệ này là 3,5% ở trẻ dưới 10 tuổi [77, 122]. 

Tại các nước đang phát triển, nhiễm H. pylori bắt đầu từ rất sớm, ngay từ tuổi 

sơ sinh, và tăng rất nhanh trong những năm đầu, đặc biệt là ở lứa tuổi từ 2-4 tuổi. 
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Hiện tượng tự thoái lui và tái nhiễm nhiều lần và đạt đến 40-80% lúc 4-6 tuổi và tới 

60-85% cuối niên thiếu (15-18 tuổi). Tại Bolivia, Glynn (2002) thấy nhiễm H. 

pylori tăng nhanh nhất từ 2 tuổi (10%) đến 3 tuổi (30%) [123]. Một số nghiên cứu 

dùng test thở  C13 và Immuno-blot ở Ai cập cho thấy tỷ lệ đáng kể trẻ dưới 1 tháng 

nhiễm H. pylori. Lindkvist đã tiến hành nghiên cứu so sánh ở Thụy Điển và 

Ethiopia. Ở Thụy Điển, nơi mà Lindkvist cho rằng chủ yếu nhiễm sau 10 tuổi, một 

nghiên cứu khác lại cho thấy tỷ lệ 10% là tỷ lệ nhiễm cao nhất vào lúc 2 tuổi, so với 

tần suất nhiễm mới là 13,3%/năm lúc 18-24 tháng tuổi; từ 4-11 tuổi thì không thấy 

có trường hợp nào nhiễm thêm. Đặc biệt, ở Ethiopia, Lindkvist (1996) còn đưa ra 

kết quả 60% trẻ 4 tuổi nhiếm H. pylori, đến 12 tuổi là 100% trẻ có kết quả ELISA 

H. pylori dương tính [124], [125]. Tại Columbia,Goodman (1996) cho thấy lúc 2 

tuổi đã có  53% trẻ nhiễm H. pylori [129]. Tại Ai Cập, nghiên cứu trên 88 bà mẹ 

mang thai nhiễm  H. pylori, Bassilly (1999) cho thấy 13% trẻ 6-9 tháng nhiễm và 

25% nhiễm lúc 18 tháng [126]. Tại Gambia, Thomas và cộng sự (1999) thấy trẻ 

3 tháng đã có 19% bị nhiễm và có đến 84% trẻ 30 tháng nhiễm vi khuẩn này. 

Hiện tượng nhiễm sớm cũng được xác nhận ở Trung Cận Đông và Đông Nam 

Á. Tại Bangladesh, Clemens(1996) thấy rằng 45% trẻ từ 2-5 tuổi nhiễm H. 

pylori; Sarker (1997) thấy tỷ lệ nhiễm ở trẻ 1-3 tháng là 61%, 33% ở trẻ 10-18 

tháng và 84% ở trẻ 5-9 tuổi [127]. 

Tại các nước có nền công nghiệp phát triển mạnh ở vùng châu Á như 

Malaysia, Đài Loan, Hàn Quốc, dù tỷ lệ nhiễm H. pylori chung trong toàn dân chỉ 

trong khoảng 8-20%, nhưng bên cạnh đó vẫn có những hiện tượng nhiễm nhanh và 

tỷ lệ nhiễm cao ở trẻ nhỏ. Tại Đài Loan, Lin (1999) thấy rằng tỷ lệ nhiễm H. pylori 

chung là 8,1% nhưng tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ 5 tuổi là 9,4% và trẻ 6 tuổi là 

11,7%. Nhà nghiên cứu cũng thấy rằng nhiễm H. pylori tăng nhanh nhất lúc 6 tuổi 

[128]. Bên cạnh đó, vào năm 2002, Cheng nhận thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori cao nhất 

ở nhóm 9-12 tuổi là 23,8%, Michell (1992) tiến hành nghiên cứu tại Trung Quốc 

trên 1727 đối tượng bằng kĩ thuật ELISA, thấy rằng tỷ lệ nhiễm chung của nhóm 

đối tượng là 44,2% tuy nhiên ở trẻ dưới 5 tuổi sống ở nông thôn là 38,6% và ở 

thành thị là 52,4%. 
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Nhìn chung, nhiễm H. pylori xảy ra sớm ở cả các nước đang phát triển và các 

nước phát triển và tỷ lệ tăng dần theo tuổi. Tuy nhiên độ tuổi tăng tỷ lệ nhiễm cao 

nhất là trong khoảng từ 2-6 tuổi, dựa theo từng điều kiện khu vực, từng nghiên cứu 

khác nhau. 

b. Tình trạng kinh tế- xã hội: 

Tình trạng kinh tế- xã hội đóng một vai trò lớn trong nhiễm H. pylori. Các yếu 

tố bao gồm trình độ, nghề nghiệp, kinh tế, nhà ở, tình trạng thất nghiệp…Một 

nghiên cứu đa trung tâm gồm 3194 đối tượng từ 17 quần thể cho thấy mức độ lây 

nhiễm H. pylori tỷ lệ nghịch với trình độ học vấn, các đối tượng học tiểu học có tỷ 

lệ nhiễm là 61,6%, nhóm có trình độ phổ thông cơ sở là 46,9%, và trình độ học vấn 

từ trung học phổ thông trở lên là 34,1% [129]. Người  ta còn thấy rằng tình trạng 

kinh tế thấp kém, lao động nặng nhọc làm tăng tỷ lệ nhiễm H. pylori [130], nhà ở 

chật chội, đông đúc, sống tập thể, tình trạng vệ sinh kém tỷ lệ nhiễm H. pylori cao 

hơn [131]. Ngoài ra, tỷ lệ nhiễm H. pylori còn liên quan đến địa dư, giới tính và vấn 

đề chủng tộc, nhóm máu di truyền [132]. 

Tuy nhiên còn một số nghiên cứu thấy các mối liên quan trên đến tỷ lệ nhiễm 

H. pylori không rõ ràng [133] và khó có thể tách rời từng yếu tố một trong mối liên 

quan hữu cơ giữa chúng. 

c.  Sống chung với người mang H. pylori hoặc những người bị bệnh do H. pylori  

Được nhiều nghiên cứu gần đây ghi nhận, việc chung sống với người mang H. 

pylori hoặc bị bệnh viêm – loét dạ dày, tá tràng trong gia đình hoặc trong cơ sở 

chăm sóc liên quan rất chặt chẽ với sự lây nhiễm H. pylori. Cho tới thời điểm hiện 

tại, đường lây truyền của H. pylori còn chưa được sang tỏ nhưng con đường lây từ 

người sang người thông qua miệng – miệng, phân – miệng được cho là đáng tin cậy 

nhất. Một số nghiên cứu theo dõi sự lây lan của H. pylori giữa các người con trong 

gia đình. Nghiên cứu thuần tập bởi Muhsen và cộng sự ở trẻ  3-5 tuổi người Isarel 

trong 3-4 năm, nhóm tác giả đã ghi nhận có sự nhiễm H. pylori giữa các anh chị em 

trong cùng một gia đình và có sự nhiễm sớm và dai dẳng [96]. Con đường lây bệnh 

giữa các thành viên trong gia đình được coi là con đường lây truyền chính. Tình 
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trạng nhiễm H. pylori giữa các anh chị em xuất hiện nhiều hơn ở những gia đình 

đông con. So với các thành viên khác trong gia đình, tình trạng nhiễm hay không 

nhiễm H. pylori của người mẹ rất quan trọng. Một nghiên cứu mô tả cắt ngang ở 

Brazil cho thấy người mẹ bị nhiễm H. pylori có khả năng lây sang cho con cao gấp 

20 lần, đặc biệt là những bà mẹ có CagA dương tính [134]. 

d. Yếu tố chủng tộc, nhóm máu, di truyền: Các nhóm yếu tố này đã được chứng 

minh qua nhiều nghiên cứu là yếu tố liên quan đến tình trạng nhiễm khuẩn H. 

pylori. Trong khi đó các nghiên cứu khác lại cho ra các kết quả không tương đồng, 

do đó nhóm yếu tố này đang được nghiên cứu trên nhiều địa bàn nghiên cứu trên 

khắp thế giới. Tuy nhiên, ở Việt Nam, nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu đầu 

tiên tìm hiểu đồng thời cả mối liên hệ về chủng tộc và nhóm máu hệ ABO với nguy 

cơ nhiễm H. pylori trên hai địa bàn rộng lớn. Chi tiết về các yếu tố này chúng tôi đề 

cập trong mục 1.4.  

e.  Các yếu tố khác: 

Có một số yếu tố như: nước, nuôi súc vật trong nhà, tình trạng dinh dưỡng của 

trẻ em, thời gian bú mẹ của trẻ, dùng thuốc kháng sinh, thuốc ức chế proton, và có 

bệnh lý đường tiêu hoá cũng có liên quan. 

Nghiên cứu ở Peru đã chứng minh mối liên quan với nguồn nước một cách rõ 

rệt, những người dùng nước dẫn từ thành phố về có tỷ lệ nhiễm H. pylori cao hơn 

gấp 3 lần so với những người dùng nước giếng đào [95]. Đối với sự liên quan với 

súc vật, ngoài các phát hiện về vi khuẩn H. pylori ở dạ dày động vật hoang dã, thì 

các động vật nuôi trong nhà như chó, mèo, lợn làm tăng sự lây nhiễm [113]. Về 

dinh dưỡng, người ta thấy một số chế độ ăn giàu vitamin C, caroten thì lây nhiễm 

H. pylori giảm đi, còn  tình trạng dinh dưỡng kém gặp trong nhóm bị nhiễm cao, 

song nhóm này lại có tình trạng KT-XH thấp kém nên khó xác định được đây có 

phải là một yếu tố nguy cơ hay không [135]. Ngoài ra, sữa mẹ [136], dùng kháng 

sinh nhiều [137] cũng làm giảm tỷ lệ lây nhiễm H.pylori cho trẻ,  trong khi đó bệnh 

lý đường tiêu hoá làm tăng tỷ lệ này lên [138]. 
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 Một số nghiên cứu tìm hiểu mối liên quan giữa sữa mẹ và H.pylori ghi nhận 

thấy các kết quả sau: Nghiên cứu của Rothenbacher D, Bode G, Brenner H.và cộng 

sự trên 946 trẻ trước tuổi đi học và mẹ của chúng sử dụng test thở để xác định tình 

trạng nhiễm H. pylori nhận thấy trẻ bú mẹ có tỷ lệ nhiễm H. pylori cao hơn so bới 

những trẻ không bú  mẹ. Tác giả đã kết luận rằng sữa mẹ không có tác dụng chống 

lại H.pylori ở trẻ em lứa tuổi dưới 5 tại những nước công nghiệp phát triển [139]. 

Trong một nghiên cứu khác tiến hành bởi Thomas trên trẻ em Gambia ghi nhận thấy 

con của các bà mẹ có nồng độ IgA trong sữa cao bị nhiễm H. pylori chậm hơn so 

với con các bà mẹ có nồng độ IgA thấp trong sữa. Từ đó, ông nhận định rằng IgA 

đặc hiệu trong sữa mẹ có vai trò bảo vệ chống lại H. pylori [140]. Nghiên cứu về cơ 

chế bú sữa mẹ, giảm nhiễm H.pylori trên invitro của Clyne M, Thomas J, Weaver L 

và cộng sự, nhận thấy sữa mẹ có khả năng ức chế sự kết dính của H.pylori với 

những tế bào thành dạ dày vì thế trẻ bú sữa mẹ có tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp hơn 

những trẻ không được bú sữa mẹ [141]. Như vậy vai trò bảo vệ của sữa mẹ với tình 

trạng nhiễm H. pylori ở trẻ em vẫn còn là vấn đề còn bàn cãi. 

Bệnh lý đường tiêu hóa.: Những bệnh tiêu hóa làm tăng vận động đường ruột 

hay những tình trạng làm viêm nhiễm dạ dày có thể gây khả năng bị lây nhiễm H. 

pylori. Ngoài ra, H. pylori còn được tìm thấy ở các nguồn nước bẩn hay mất vệ 

sinh, vì vậy khi sử dụng nguồn nước bẩn sẽ gây tổn thương cho đường tiêu hóa đồn 

thời tạo cơ hội cho vi khuẩn H. pylori  

1.4. Vấn đề chủng tộc, nhóm máu, di truyền trong mối liên quan với 

nguy cơ nhiễm H. pylori  

Sự khác biệt huyết thanh học nhiễm H. pylori được quan sát giữa các nhóm 

dân tộc và các chủng tộc khác nhau. Ở châu Á, tỷ lệ nhiễm H. pylori khác nhau rõ 

rệt trong quốc gia khác nhau. Tỷ lệ nhiễm cao hơn được tìm thấy trong các nước 

châu Á đang phát triển trong khi tỷ lệ nhiễm thấp hơn ở các nước công nghiệp 

hóa và nước phát triển. Trong nội tại mỗi một quốc gia, tỷ lệ nhiễm có thể khác 

nhau giữa các vùng địa lý khác nhau. Có thể có nhiều yếu tố liên quan như các 

yếu tố lây nhiễm vi khuẩn, các yếu tố môi trường, nhạy cảm và đáp ứng miễn 

dịch của chủ thể [142].  
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Trong phạm vi một quốc gia, sự khác biệt trong tỷ lệ nhiễm giữa các vùng địa 

lý khác nhau và cũng có thể khác nhau giữa dân tộc khác nhau đã được ghi nhận 

trong nhiều nghiên cứu từ Châu Á- Thái Bình Dương, Châu Mỹ, Châu Âu.  

Nghiên cứu mối liên quan về chủng tộc thường được tiến hành tại các địa bàn 

có đặc điểm nhiều chủng tộc cùng chung sống trong một điều kiện môi trường, kinh 

tế, văn hóa- xã hội nhằm loại bỏ hoặc làm giảm bớt những ảnh hưởng của các yếu 

tố đó lên tỷ lệ nhiễm. Nhiều nghiên cứu khác ở Châu á- Thái Bình Dương cũng đã 

cho thấy sự khác biệt liên quan đến chủng tộc ngay cả sau khi đã phân tích đa biến 

để đánh giá tác động độc lập của chủng tộc. Nghiên cứu ở Malaysia cho thấy sự 

khác biệt giữa các tộc người sống chung địa bàn cụ thể người gốc Mã Lai có tỷ lệ 

nhiễm thấp nhất so với người gốc Trung Quốc, gốc Ấn độ  và người các chủng tộc 

khác nhập cư [143], phát hiện này được tái khẳng định trong một nghiên cứu khác 

tại một  bệnh viện trường đại học tại Malaysia và Trung tâm Y tế Malaysia 

(UKMMC) [4], [144]. Tại Singapore, nghiên cứu ở nhóm trẻ 11 tuổi, cho thấy tỷ lệ 

trẻ gốc người Ấn Độ có tỷ lệ nhiễm cao hơn người  gốc Trung Quốc hoặc Malays 

với tỉ lệ là 43%, 23% và 20% [145]. Thậm chí tại Malaysia, tỷ lệ dương tính với 

chủng CagA  cũng có sự khác nhau giữa các chủng tộc người này [146].  

Tại Châu Mỹ những nhà nghiên cứu cũng tìm ra những bằng chứng về sự 

khác biệt về tỷ lệ nhiễm khi so sánh theo chủng tộc. Nghiên cứu  lấy từ một khảo sát 

kiểm tra sức khỏe và dinh dưỡng quốc gia 1999-2000 (NHANES 1999-2000), Khi 

sử dụng mô hình logistic đa biến để đánh giá tác động chủng tộc/dân tộc sau khi 

điều chỉnh về tuổi tác, trình độ học vấn, nơi sinh, và tỷ lệ thu nhập/nghèo, các tỷ lệ 

cho thấy người da đen không gốc Tây Ban Nha và người Mỹ gốc Mexico có tỷ lệ 

nhiễm cao hơn đáng kể ngay cả sau khi điều chỉnh về tuổi tác, kinh tế xã hội yếu tố, 

và nước xuất xứ so vớii người da trắng không có gốc Tây Ban Nha [147].  Để đánh 

giá mức độ ảnh hưởng của chủng tộc lên nhiễm H. pylori một cách độc lập hơn, các 

thế hệ dân nhập cư đã được mang ra so sánh. Một nghiên cứu khác được tiến hành ở 

Mỹ bởi Tsai CJ, Perry S, Sanchez L & cs năm 2004. Kết quả cho thấy, tỉ lệ nhiễm 

H. pylori trong số những người dân gốc Tây Ban Nha có xu hướng giảm rõ rệt theo 

sự tăng của thế hệ tại Mỹ, tức là người nhập cư có tỷ lệ nhiễm cao nhất, người thế 
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hệ đầu tiên tỷ lệ giảm đi và người thế hệ thứ hai được sinh ra tại Mỹ có tỷ lệ thấp 

nhất [148]. Một nghiên cứu khác tại Mỹ bởi Epplein M, Signorello L, Zheng W và 

cộng sự (2011) cho thấy người Mỹ gốc Phi, so với người da trắng, có tỷ suất chênh 

về tỷ lệ huyết thanh dương tính cao từ 2 - 6 lần [2]. 

Tại Châu Âu, các nghiên cứu cũng cho thấy khác biệt về tỷ lệ nhiễm giữa 

người bản địa và người gốc nhập cư. Một nghiên cứu trên phụ nữ được thực hiện tại 

thành phố Rotterdam, một thành phố đa sắc tộc tại Hà Lan giữa tháng 4 năm 2002 

và tháng 1 năm 2006. Kết quả cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori có sự khác nhau rất rõ 

rệt ở các nhóm dân tộc khác nhau ngay cả khi phân tích đa biến cho thấy người gốc 

Marocco,  Thổ Nhĩ Kỳ, Hà Lan Antillean, Surinam  có tỷ lệ nhiễm cao hơn từ 3- 8 

lần so với  phụ nữ người gốc Hà Lan. Không những thế tỷ lệ CagA dương tính trong 

nhóm nhiễm H. pylori cũng có sự khác biệt về chủng tộc. Tỷ lệ cao nhất thuộc về 

phụ nữ gốc Suriname (56%), tiếp theo đối tượng các dân tộc khác không thuộc 

phương Tây (46%), gốc Hà Lan Antillean (46%), gốc Thổ Nhĩ Kỳ (39%), gốc Cape 

Verdean (34%), gốc Ma-rốc (34%), gốc các nước phương Tây khác (29%), và gốc 

Hà Lan là  (19%) (p <0,001)[5].  Nghiên cứu ở  Đức của Rothenbacher và cộng sự 

về tỷ lệ nhiễm ở lứa tuổi tiền học đường cho thấy rằng có sự khác biệt lớn tỷ lệ 

nhiễm H.pylori ở trẻ em sống trong cùng một vùng địa lý, trong cùng một quốc gia, 

trong đó trẻ gốc Đức có tỷ lệ thấp nhất: 6,1%, trẻ gốc Thổ Nhĩ Kỳ cao nhất 44,8%, 

các nước Châu Âu khác và ngoài Châu Âu khác lần lượt là 10% và 28,5%. Như vậy 

có lý do để nói trẻ em là người gốc Đức có nguy cơ nhiễm H. pylori thấp nhất. Tuy 

thế những con số khác lại nói lên rằng môi trường sống ở Đức đặc biệt là năm đầu 

sau khi sinh cũng là nguyên nhân của tình trạng nhiễm H. pylori thấp. Trong nhóm 

trẻ người Đức, những trẻ sống ở nước khác trong năm đầu tiên của cuộc sống có tỷ 

lệ nhiễm cao nhất lên tới 40% trong khi nếu sống ở Đức ngay từ khi sinh tỷ lệ 

nhiễm rất thấp 4,8%. Trong nhóm trẻ Thổ Nhĩ Kỳ, nếu sống ở Đức năm đầu sau 

sinh tỷ lệ cũng thấp hơn sống ở nước khác năm đầu sau sinh tương ứng 42,7% so 

với 66,7%. Tương tự vậy đối với trẻ là người thuộc những nước Châu Âu khác và 

những nước ngoài Châu Âu khác, tỷ lệ nhiễm của các trẻ sống tại Đức ngay sau 

sinh đều thấp hơn đáng kể khi sống ở nước khác ngay năm đầu sau sinh [6], [7]. 
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Tuy nhiên có những nghiên cứu lại đưa ra những bằng chứng cho thấy chủng 

tộc không phải là yếu tố ảnh hưởng đến tình trạng nhiễm H. pylori. Một nghiên cứu 

cắt ngang được tiến hành trên đối tượng nghiên cứu là các cặp song sinh tại Thụy 

Điển nhằm tìm hiểu về tác động của yếu tố môi trường sống và các yếu tố khác 

ngoài gene ảnh hưởng lên nguy cơ nhiễm H. pylori. Có 300 cặp song sinh bao gồm 

cả đồng trứng và khác trứng đã được lựa chọn. Trong số các cặp song sinh cùng 

trứng, những trẻ được nuôi trong điều kiện kinh tế xã hội kém hơn thì tỷ lệ nhiễm 

cao hơn so những trẻ được sống trong điều kiện kinh tế tốt (p = 0,02). Ngoài ra, trẻ 

tiêu thụ nhiều acid ascorbic hơn thì nhiễm nhiều hơn so với người còn lại trong  cặp 

song sinh của họ (p = 0,04). Phát hiện về liên quan của tình trạng kinh tế xã hội 

trong thời thơ ấu và tình trạng nhiễm H. pylori trong cặp song được nuôi ở điều kiện 

khác nhau đã khẳng định giả thuyết rằng ảnh hưởng của điều kiện sống và thực 

hành vệ sinh là có thực bất chấp việc giống nhau về gene và chủng tộc [149]  

Nghiên cứu của Günter B, Isolde P, Dietrich R và cs (2002) nhận thấy rằng trẻ gốc 

Thổ Nhĩ Kỳ có tỷ lệ nhiễm cao hơn, thậm chí gene CagA và VacA cao hơn so với 

trẻ em quốc tịch Đức  [150] 

Tại Việt Nam: Về dân tộc học, nước Việt Nam là một cộng đồng đa dân tộc, 

có 54 dân tộc khác nhau chung sống. Trịnh Xuân Long và Nguyễn Văn Bàng 

(2007) nghiên cứu tại miền núi phía Bắc (huyện Bát Xát, tỉnh Lào Cai) thấy tỷ lệ 

nhiễm H. pylori  chung ở trẻ <18 tuổi theo các dân tộc là 26,7%, và khác nhau có ý 

nghĩa ở các dân tộc khác nhau: H’mong: 16,1%, Tày: 16,7%, Dao: 20,3%, Dáy: 

38,5% và Kinh 41,1% (p<0,001) [112].  

Nghiên cứu mối liên quan nhóm máu và nhiễm H. pylori: Từ những ghi 

nhận những người có nhóm máu O hay bị ung thư dạ dày hơn những người nhóm 

máu khác [151] các nghiên cứu nhằm mục đích tìm hiểu mối liên quan giữa nhóm 

máu và nguy cơ nhiễm H. pylori đã được tiến hành khá sớm. Tuy nhiên, cho đến 

nay  những khẳng định chắc chắn về vai trò của nhóm máu với việc nhiễm vi khuẩn 

này vẫn còn nhiều bất đồng. Nhiều nghiên cứu cho thấy sự liên giữa nhóm máu O 

với sự tăng nhiễm [152], [153], [154]; tuy nhiên, một số tác giả khác đã không tìm 

thấy sự liên quan này [155], [156], [157]. 
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Nghiên cứu của Robertson, M.S trên 1108 bệnh nhân cho thấy tỷ lệ nhiễm theo 

nhóm máu hệ ABO cụ thể là (A = 32,0%, B = 19,5%, AB = 6.7%, O = 41,8%), các 

khác biệt được ghi nhận là có ý nghĩa thống kê [152]. Tương tự vậy, Seyda T., C. 

Derya, A. Füsun  và cộng sự cho thấy bệnh nhân có nhóm máu A và O có nguy cơ 

cao hơn các nhóm máu còn lại và người có nhóm máu AB thì thấp hơn so với toàn 

bộ nhóm máu còn lại(P < 0.05) [153], hay nghiên cứu của Hwaid, A. và M. Al 

Marjan năm 2014, cho thấy nhóm máu AB lại là nhóm máu có tỷ lệ nhiễm cao nhất, 

sau đó là nhóm máu O.  Tỷ lệ lần lượt là (A, B, AB, và O là 76,5%, 75%, 100% và 

82,9% [154]; Trong khi đó những nghiên cứu của tác giả khác lại không tìm thấy 

mối liên quan giữa nhóm máu và tỷ lệ nhiễm như nghiên cứu của Zhubi B và cs 

(2011) trên  671 mẫu bệnh phẩm cho thấy không tìm thấy mối liên quan nào giữa 

nhóm máu hệ ABO với tỷ lệ nhiễm  tỷ lệ nhiễm lần lượt là  O (57,4%), A (56,2%), 

B (59,6%), AB  (51, 4%) [155]. Tác giả Aryana, K. và cộng sự (2013) cũng thực 

hiện trên 135 người lớn có triệu chứng bệnh tiêu hóa ở  Iran, từ 2009 tới 2010, cũng 

không phát hiện ra mối liên quan nào [156], Keramati, M., và cs. (2012) thực hiện 

trên 171 người tình nguyện ở  Mashhad, Iran, trong năm 2010 [157], cũng như tác 

giả Mentis, A. và cs. thực hiện  trên 454 đều cho kết quả là  không thấy mối liên 

quan giũa nhóm máu hệ ABO với tỷ lệ nhiễm H. pylori [158]. Gần đây, tại Nhật 

Bản, Inoue và cộng sự (2014) nhận thấy trong số những người có nhóm máu B, 

những ai ăn sữa chua và uống các nước uống có acid lactic trên 5 lần mỗi tuần có tỷ 

lệ nhiễm H. pylori  thấp hơn những người chỉ ăn và uống các thực phẩm trên <3 lần 

mỗi tuần, trong khi đó, với những người có nhóm máu khác nhóm B, không thấy có 

sự khác biệt nào về tỷ lệ nhiễm. Mặt khác, trong số những người ít hoặc không sử 

dụng các thức trên, những ai có nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm H. pylori  cao hơn những 

người có các nhóm máu khác một cách rõ rệt [159]. Kết quả nghiên cứu trên đây 

của Inoue là một trong những chứng cớ sinh động minh họa cho lập luận trên rằng 

mối quan hệ giữa cơ thể vật chủ với H. pylori  có nhiều yếu tố tham gia và tác động 

đa chiều.  

Nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu đầu tiên tại Việt Nam tiến hành đánh 

giá đồng thời mối liên quan giữa tình trạng nhiễm H. pylori với nhóm máu hệ ABO 
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và dân tộc trên đối tượng trẻ em. Mục đích cung cấp những bằng chứng cho vấn đề 

còn nhiều điểm chưa tương đồng này. 

1.5. Các phƣơng pháp chẩn đoán nhiễm H. pylori 

 Do tính chất quan trọng của việc điều trị sớm những đối tượng có bệnh lý dạ 

dày- tá tràng có nhiễm H.pylori, các phương pháp chẩn đoán nhiễm H. pylori đã 

được nghiên cứu, áp dụng và cập nhật thường xuyên và ngày càng thuận tiện. Tuy 

vậy, không có phương pháp nào là tối ưu một cách hoàn toàn nên việc lựa chọn sử 

dụng phương pháp chẩn đoán cần dựa vào mục đích, đối tượng và điều kiện thực tế 

cụ thể của cơ sở y tế cũng như của đối tượng thụ hưởng.  Những tiêu chuẩn sinh – y 

– xã hội học được tóm tắt trong bảng dưới đây được coi như là những hướng dẫn cơ 

bản để lựa chọn, trong đó 5 tiêu chuẩn đầu có tính chất chủ đạo trong thực hành lâm 

sàng, còn 5 tiêu chuẩn sau chủ yếu sử dụng trong nghiên cứu [160], [161]. 

Bảng 1.7. Tiêu chuẩn lựa chọn phương pháp chẩn đoán H.pylori (Mégraud, 1997) 

STT Các tiêu chí lựa chọn 

1 Mục tiêu cuối cùng 

2 Đối tượng được chẩn đoán 

3 Độ nhậy và độ đặc hiệu của test 

4 Tính sẵn có và độ nhanh của test 

5 Giá thành của test 

6 Tính tổng thể của test 

7 Khả năng định lượng của test 

8 Khả năng phân tích hồi cứu của test 

9 Khả năng phát hiện các đặc tính bệnh lý của test 

10 Giá trị bổ sung đặc hiệu của test 

 

Các phương pháp chẩn đoán nhiễm hiện nay được chia làm 2 nhóm: (1) các 

phương pháp chẩn đoán cần mảnh sinh thiết qua nội soi tiêu hóa (invasive 

methods): tế bào học, mô bệnh học, test urease, nuôi cấy, khuếch đại gen (PCR); và 

(2) các phương pháp chẩn đoán không cần đến mảnh sinh thiết (non-invasive 

methods): chẩn đoán huyết thanh học, test thở, phát hiện kháng thể trong nước bọt 

và nước tiểu, phát hiện kháng nguyên trong phân, PCR từ mẫu phân, mẫu mảnh 

bám răng [161]. Việc lựa chọn phương pháp nào trong thực tế là tùy thuộc vào mục 
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đích của chẩn đoán (điều trị hay nghiên cứu), đối tượng cần chẩn đoán, điều kiện 

trang thiết bị hiện có, cũng như giá thành mà người bệnh có thể chi trả được. 

1.5.1. Các phƣơng pháp xâm nhập (cần nội soi tiêu hóa) (Invasive methods) 

 Phương pháp nội soi khuếch đại hình ảnh niêm mạc dạ dày được áp dụng từ 

những năm của thập kỷ 70 [162].  Mục đích của nội soi xâm nhập bao gồm: (1) có 

thể chẩn đoán trực tiếp thông qua các hình ảnh nội soi, (2) sinh thiết mẫu bệnh 

phẩm trong khi thực hiện nội soi để làm test urea nhanh (RUT), nuôi cấy, mô bệnh 

học, khuếch đại gen (Polymerase chain reaction - PCR) và phương pháp lai tại chỗ 

phát huỳnh  quang -  fluorescent in situ hybridization (FISH). Phương pháp nội soi 

là phương pháp chính cho chẩn đoán nhiễm trùng H.pylori tại Việt Nam. Nội soi là 

phương pháp được áp dụng như thường qui chẩn đoán cho bệnh nhân có các triệu 

chứng dạ dày. Tuy nhiên, nó thực sự không thích hợp cho chẩn đoán cá thể không 

mang triệu chứng vì cảm giác khó chịu khi làm nội soi và không thể sử dụng cho 

các nghiên cứu dịch tễ học rộng lớn.  

Phương pháp chẩn đoán tế bào học 

Là phương pháp soi tìm vi khuẩn H.pylori trực tiếp từ mẫu sinh thiết phết trên 

lam kính và nhuộm theo cách thông thuờng (nhuộm Gram, Giemsa hoặc Fucxin) 

hoặc soi kính hiển vi đối quang phân kỳ. Đây là phương pháp đơn giản, không tốn 

kém, cho kết quả nhanh để thầy thuốc có thể chỉ định điều trị ngay sau 30 phút, và 

rất phù hợp với các nước nghèo. Tuy nhiên, kết quả phụ thuộc nhiều kinh nghiệm 

của người đọc tiêu bản và vị trí lấy sinh thiết. Độ nhậy của phương pháp này là 75 – 

85%, độ đặc hiệu giống như trong xét nghiệm mô bệnh học [163]. 

Phương pháp chẩn đoán mô bệnh học 

Phương pháp chẩn đoán mô bệnh học có thể được thực hiện nhằm hai mục đích 

chính là chẩn đoán nhiễm H. pylori và chẩn đoán tổn thương của niêm mạc dạ dày. 

Chính vì thế nó có vai trò quan trọng trong những phương pháp chẩn đoán H. pylori. 

Phương pháp mô bệnh học được dùng phổ biến nhất trong những phương pháp 

cần nội soi để chẩn đoán nhiễm H.pylori với mục đích chẩn đoán và điều trị ban đầu 

ở một bệnh nhân, và cũng được coi là phương pháp chuẩn vàng nếu không có điều 

kiện nuôi cấy vi khuẩn. Nhuộm HE và Giemsa đuợc sử dụng thường quy vì rẻ tiền, 

đơn giản dễ thực hiện, nhưng độ nhậy không cao. Các phương pháp nhuộm  

Giemsa-Romanowsky cải tiến và nhất là các phương pháp nhuộm bạc (Dieterle, 

Warthin-Starry, Steiner, Genta) có độ nhậy trên 90%. đã được khuyến cáo sử dụng 
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cho chẩn đoán nhưng giá thành cũng như thời gian thực hiện chưa phù hợp để sử 

dụng cho mục đích chẩn đoán bệnh tại Việt Nam 

 Phương pháp phát hiện urease của H.pylori trong mảnh sinh thiết (urease test) 

Cũng như mô bệnh học, urease test là phương pháp được dùng rất phổ biến 

trong chẩn đoán nhiễm, do cách tiến hành đơn giản, rẻ tiền, nhanh chóng, phù hợp 

với các nước đang phát triển. Nguyên lý của phương pháp chẩn đoán này dựa trên 

đặc điểm sinh học của H.pylori là có hệ men urê rất phong phú để nhanh chóng 

phân hủy urê thành ammoniac và bicarbonate làm môi trường trở nên kiềm hóa và 

làm thay đổi chỉ thị màu có trong ống nghiệm (sơ đồ 1.1). Độ nhạy của thử nghiệm 

phụ thuộc vào số lượng vi khuẩn trong mẫu bệnh phẩm, chính vì vậy nó có thể sử 

dụng khi đánh giá sàng lọc sau điều trị thất bại. Độ đặc hiệu của thử nghiệm rất cao 

khi đọc kết quả sau 1 giờ [164]. Tuy nhiên, phản ứng dương tính giả có thể xảy ra 

do nhiễm với vi khuẩn sinh urease ở khoang miệng (sau 24 giờ) hoặc bệnh nhân đã 

dùng thuốc ức chế bơm proton pump. 

 

      Urease  

Urê  Ammoniac + Bicarbonat 

               Urease 

(NH2)2CO2 + 2 H2O + H
+
  2NH4

+ 
+ HCO3

-
 

Sơ đồ 1.1. Nguyên lý test urease (theo Bruley des Vannes, 1997) 

Phương pháp nuôi cấy vi khuẩn 

 Nuôi cấy vi khuẩn dương tính được coi là tiêu chuẩn vàng cho phát hiện nhiễm 

trùng H. pylori. H. pylori có thể nuôi cấy ở rất ít các phòng thí nghiệm lâm sàng và 

tỉ lệ thành công cao phụ thuộc vào kinh nghiệm của các nhà nghiên cứu/bác sĩ vi 

sinh. Tỉ lệ nuôi cấy H.pylori từ mảnh sinh thiết đạt từ khoảng 50% đến 70%, và còn 

tùy thuộc vào kinh nghiệm/khả năng của các phòng thí nghiệm. Ưu điểm của 

phương pháp này ngoài xác định sự có mặt của vi khuẩn, còn giúp đánh giá độ nhạy 

cảm kháng sinh và phân tích đặc điểm, mối liên quan của chủng H. pylori.. 

Phương pháp sinh học phân tử PCR (khuếch đại gen) 
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Gần đây, với sự phát triển của công nghệ sinh học phân tử như phương pháp 

khuếch đại gien (polymerase chain reaction - PCR) đã giúp cho việc nghiên 

cứu/chẩn đoán nhiễm trùng do H. pylori. Nguyên lý của kỹ thuật là dùng phản ứng 

chuỗi polymerase cùng với cặp mồi (primers) được thiết kế dựa trên một đoạn gien 

đặc hiệu của H.pylori để khuếch đại nhiều lần và phát hiện vi khuẩn nếu chúng có 

mặt trong bệnh phẩm. PCR được coi là kỹ thuật có độ nhậy cao nhất trong việc phát 

hiện các vi khuẩn, và không loại trừ H.pylori. Khi được so sánh với các phương 

pháp yêu cầu nội soi, PCR đạt độ nhậy và đặc hiệu đạt tới 93% và 100% cho việc 

phát hiện H. pylori.   

Tuy được xếp vào nhóm cần sinh thiết (invasive), nhưng ngày nay người ta 

còn dùng PCR chẩn đoán H.pylori mà không cần tiến hành nội soi bằng phát hiện 

sự có mặt của vi khuẩn trong mẫu phân, nước bọt, mảng bám răng). Tuy độ nhậy 

cao, nhưng PCR cũng dễ bị dương tính giả nếu quy trình lấy bệnh phẩm không đảm 

bảo (nhiễm chéo qua kìm sinh thiết từ mẫu sinh thiết bệnh nhân khác). Mặt khác, 

phương pháp này cần nhiều trang thiết bị hiện đại, tốn kém nên chưa được ứng 

dụng rộng rãi [26], [29]. 

1.5.2. Phƣơng pháp không xâm nhập (không cần nội soi) (non-invasive 

methods) 

Do những phiền toái của việc làm nội soi, đặc biệt với bệnh nhi,  việc sử dụng 

các phương pháp chẩn đoán không phải dựa vào nội soi (non invasive) ngày càng 

được chú ý và sử dụng rộng rãi, nhất là đối với trẻ em. Nhiều kỹ thuật chẩn đoán 

không cần nội soi đang được nỗ lực tìm kiếm và phát triển nhằm đảm bảo an toàn, 

dễ chịu cho bệnh nhân và nâng cao sự tuân thủ trong chẩn đoán và theo dõi bệnh 

[162], [165]. 

Phương pháp chẩn đoán huyết thanh học 

Các xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán bao gồm: miễn dịch hấp phụ men 

(Enzyem Linked Immunosorbent Assay – ELISA), miễn dịch thấm (Western blot) 

và kỹ thuật ngưng kết thụ động xét nghiệm nhanh dùng máu toàn phần [165]. 

Kỹ thuật ELISA 
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ELISA được sử dụng rộng rãi chẩn đoán nhiễm trùng H. pylori bằng phát hiện 

kháng thể kháng H. pylori trong huyết thanh. Nó được coi như phương pháp đầu 

tiên trong số các phương pháp không xâm nhập được chọn lựa cho chẩn đoán 

H.pylori, đặc biệt ở các nước phát triển. Với ưu điểm dễ dàng thực hiện, rẻ tiền, 

không bị ảnh hưởng bởi việc lấy mẫu và đủ độ nhậy để phát hiện một số trường 

hợp mới nhiễm H. pylori. Hơn nữa, nó rất hữu ích cho việc đánh giá nhiễm 

trùng trên quy mô lớn cũng như hỗ trợ cho nghiên cứu dịch tễ học nhiễm trùng 

H. pylori  [33]. 

 Ngoài ra, xét nghiệm huyết thanh học ELISA cũng còn có thể được dùng 

trong việc theo dõi đánh giá kết quả điều trị, nhưng kém nhậy hơn test thở với 
13

C 

hoặc 
14

C và cần theo dõi nhiều lần, vì nồng độ kháng thể chỉ bắt đầu giảm sau 1 

tháng kể từ khi vi khuẩn bị tiêu diệt, và chỉ giảm xuống <50% trước điều trị sau 6 

tháng.  

Nguyên lý của kỹ thuật này được thể hiện trong chính tên gọi của nó. Kháng 

nguyên H. pylori đã được gắn sẵn lên các giếng của phiến nhựa để làm phản ứng. 

Sau khi cho huyết thanh bệnh nhân vào các giếng và ủ lần thứ nhất, kháng thể 

kháng H.pylori trong huyết thanh sẽ gắn với các kháng nguyên đặc hiệu. Sau khi 

rửa, kháng thể kháng người có gắn men peroxydase được đưa vào sẽ gắn với phức 

hợp kháng nguyên – kháng thể kháng H. pylori (nếu có) ở lần ủ thứ hai. Khi cho 

thêm cơ chất của enzyme, nếu có phức hợp kháng nguyên H. pylori – kháng thể 

kháng H. pylori gắn với kháng thể kháng người gắn men peroxydase thì phản ứng 

sẽ hiện màu. Ngày nay, đại đa số các nghiên cứu điều tra dịch tễ học trên thế giới 

đều sử dụng kỹ thuật ELISA, vì có độ nhậy và độ đặc hiệu chấp nhận được, kỹ thuật 

đơn giản, dễ thực hiện, không cần nội soi, ít sai sót kỹ thuật, kinh tế (nhất là nếu so 

với test thở) và nhanh chóng. Tuy nhiên, vì có nhiều loại sinh phẩm, nên việc so 

sánh kết quả trở nên khó khăn. Mặt khác, độ nhậy và độ đặc hiệu của các sinh phẩm 

này ở trẻ em cần được tính toán điều chỉnh tùy theo đối tượng ở từng nơi, và thường 

thì có độ nhậy và độ đặc hiệu thấp hơn ở người lớn (độ nhậy khoảng 79% và độ đặc 

hiệu 84% ở trẻ <10 tuổi) 

Kỹ thuật Western blot (miễn dịch thấm) 
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Kỹ thuật này dựa trên nguyên lý là tách các kháng nguyên H.pylori bằng điện di 

gradient trên cột gel SDS-PAGE, sau đó điện di ngang chuyển sang màng PVDF. Các 

kháng thể kháng H.pylori sẽ kết hợp đặc hiệu với các kháng nguyên tương ứng ở 

những vị trí khác nhau trên màng PVDF. Căn cứ vào những vị trí kết hợp này có thể 

chẩn đoán xác định được các trường hợp nhiễm H.pylori. Chính vì thế đây là một 

công cụ chẩn đoán hữu hiệu trong các kỹ thuật huyết thanh chẩn đoán H.pylori, 

không những xác định được những trường hợp nghi ngờ trên ELISA, mà còn nhận 

diện được các loại kháng nguyên riêng biệt chủ yếu của H.pylori (kể cả CagA, Hsp). 

Nhờ độ đặc hiệu được coi là 100%, đây được coi như phương pháp tiêu chuẩn vàng 

để xác chẩn những trường hợp ELISA còn nghi ngờ, kỹ thuật này còn cho phép tiên 

lượng khả năng gây loét và ung thư của những chủng H. pylori có mang các kháng 

nguyên độc lực cao như gen CagA nếu phát hiện được kháng thể kháng CagA. Nhược 

điểm chính của phương pháp này khiến nó chưa được áp dụng rộng rãi trong chẩn 

đoán H. pylori, là việc xử lý kháng nguyên phức tạp qua nhiều công đoạn, cần các 

sinh phẩm và trang thiết bị hiện đại, giá thành xét nghiệm cao nên khó có thể áp dụng 

cho nghiên cứu cộng đồng và những cơ sở y tế không chuyên sâu [166]. 

Các xét nghiệm nhanh 

Đúng như tên gọi của nó, các loại xét nghiệm này có ưu điểm là nhanh chóng 

(sau 5-10 phút), dùng máu toàn phần, dễ đọc kết quả bằng mắt thường nên dùng 

ngay tại phòng khám, vì vậy còn có tên là Doctor test.  Dựa trên nguyên lý ngưng 

kết miễn dịch của các hạt latex gắn các kháng nguyên H. pylori, hoặc màng thấm 

theo nguyên lý ELISA, các xét nghiệm này chỉ cho kết quả định tính, chỉ cho biết sơ 

bộ sự có mặt kháng thể kháng H. Pylori trong máu, đô đặc hiệu thấp, nên kết quả 

chỉ có tính tham khảo [28]. Để chẩn đoán xác định cần làm them những xét nghiệm 

khác 

Test thở dùng Cacbon phóng xạ (Urea Breath Test - UBT) 

Thử nghiệm thở urea sử dụng 
14

C or 
13

C urea là một phương pháp không xâm 

nhập được chọn lựa để phát hiện nhiễm trùng H. pylori cấp tính trước và sau điều trị 
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tại rất nhiều các nước phát triển [167], [168]. Thử nghiệm cơ bản dựa trên việc phát 

hiện CO2 đánh dấu 
13

C hoặc 
14

C trong khí thở được sinh ra do quá trình hoạt động 

của men urê của H. pylori. Nguyên lý của phương pháp này dựa vào đặc tính sinh 

học của H. Pylori là có lượng urease phong phú hoạt độ cao có thể chuyển nhanh 

chóng urê trong dạ dày thành ammoniac và khí carbonic; khí này vào máu và được 

thải qua phổi. Người ta cho bệnh nhân uống một lượng nhỏ urê có carbon gắn đồng 

vị phóng xạ (
14

C hoặc 
13

C). Tại dạ dày, nếu có H.pylori, urease của vi khuẩn sẽ 

nhanh chóng phân hủy urê có gắn phóng xạ liều dao động từ 37 kBq (1µCi) đến 185 

KBq (5µCi). Ngày nay, có thể coi UBT là phương pháp không xâm nhập phát hiện 

H. pylori chính xác, giá trị nhất để theo dõi sau điều trị vì với một lượng vi khuẩn nhỏ 

nó cũng phát hiện được. [169]. 

 

Hình 1.2. Nguyên lý test thở C
13 

 - C
14 

Do nhiễm trùng H. pylori thường mắc phải ở thời thơ ấu nên 
13

C-UBT được coi 

là phương pháp hữu ích cho đánh giá tình trạng nhiễm trùng H. pylori ở trẻ em, đặc 

biệt nó dễ dàng nhận được sự chấp thuận của bệnh nhân và có thể làm nhiều lần nếu 

được yêu cầu [170].  Nó cũng có thể sử dụng được ở phụ nữ mang thai. Mặt khác, 

việc thực hiện UBT rất đơn giản, không gây sang chấn, kết quả thu được nhanh chóng 

sau 10-40 phút, độ nhậy và độ đặc hiệu rất cao (95-100% và 92-100%; trẻ em < 6 tuổi 

độ đặc hiệu 88%).  

Phƣơng pháp phát hiện kháng nguyên trong phân 
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Test phát hiện kháng nguyên H.pylori trong phân là test chẩn đoán không xâm 

nhập được áp dụng gần đây nhất. Kháng nguyên vi khuẩn trong phân được phát 

hiện theo nguyên lý của phản ứng ELISA sử dụng kháng thể đơn hoặc đa dòng.  

Việc phát hiện kháng nguyên H.pylori trong phân trước đây gặp nhiều khó 

khăn, và thường phải dùng kỹ thuật PCR nên không phổ biến. 

Gần đây, một kỹ thuật mới được phát triển cho phép phát hiện kháng nguyên trong 

phân dựa theo nguyên lý kỹ thuật ELISA nên đơn giản hơn nhiều so với PCR  

Phát hiện nhiễm H.pylori bằng xét nghiệm nƣớc tiểu và nƣớc bọt 

Nước bọt được dùng để phát hiện những kháng thể H,pylori nhưng chỉ giới 

hạn và giá trị không cao bằng các xét nghiệm huyết thanh học. Tuy nhiên, bệnh 

phẩm nước bọt và mảng bám răng có thể hữu ích khi dùng kỹ thuật phân tử, do dễ 

lấy bệnh phẩm hơn máu và phân. Trong một nghiên cứu tiến hành lấy mẫu nước bọt 

của 18 bệnh nhân nhiễm H. pylori đã được xác định là dương tính với phương pháp 

nuôi cấy, kết quả cho thấy các mẫu nước bọt đều dương tính với gen H. pylori 16s 

DNA khi phân tích bằng phương pháp sinh học phân tử [171]. Namiot và cộng sự 

đã thu thập những mảng răng trên lợi từ 155 người Balan khi khám răng. Kết quả 

cho thấy có 66% bệnh nhân dương tính, cũng giống như tỷ lệ nhiễm H. pylori trong 

dân số của Balan, các tác giả cũng nhận thấy rằng cần trên 2mg mảng bám răng để 

làm thử nghiệm 

Do độ nhạy và độ đặc hiệu của phương pháp còn thấp nên ít được sử dụng 

trong chẩn đoán cũng như nghiên cứu. Tuy nhiên, chúng có lợi điểm lớn là bệnh 

phẩm dễ lấy, không sang chấn cho bệnh nhân nên rất thuận lợi cho trẻ em. Vì vậy, 

gần đây các tác giả người Nhật Bản đã chế tạo thành công một loại kit chẩn đoán H. 

pylori bằng cách phát hiện IgG kháng H. pylori trong nước tiểu với độ nhậy 95% và 

độ đặc hiệu 88%, dựa trên nguyên lý sắc ký miễn dịch với màng nitrocellulose phủ 

kháng nguyên H. pylori. Nghiên cứu này mở ra một triển vọng mới cho việc chẩn 

đoán nhiễm trùng này, nhất là đối với trẻ em [172]. 

1.6. Vai trò của yếu tố độc lực CagA, VacA trong bệnh dạ dày, tá tràng 

       CagA, VacA  được cho là 2 yếu tố đọc lực của H. pylori.. Mức độ độc lực 

khác nhau của vi khuẩn, ảnh hưởng môi trường và yếu tố vật chủ được cho là những 
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yếu tố quan trọng đóng góp vào sự khác biệt về mức độ di chứng lâm sàng trên 

bệnh nhân nhiễm khuẩn. Đối với H. pylori,  để thành công trong việc tồn tại  lâu dài  

trong dạ dày con người, một tập hợp các yếu tố quyết định độc lực của vi khuẩn 

được phát triển nhằm đảm bảo khả năng bám dính ban đầu, khả năng tồn tại, và khả 

năng làm thay đổi về sinh lý dạ dày. Ba trong số những yếu tố này CagA, VacA và 

BabA đã được chứng minh có liên quan đến việc làm tăng hậu quả lâm sàng. Người 

ta chia H.pylori thành 3 typ dựa vào cấu trúc gen gây bệnh  

. Độc lực các type H.pylori theo cag PAI (Leung et al, 2001) 

Chủng Cag PAI Thành phần Cag CagA/VacA Độc lực 

Typ I Nguyên vẹn Cag I
*
 liên kết với Cag 

II
**

, Is 605
**

(-) 

CagA+/VacA+ Cao  

Typ 

trung 

gian 

Đảo ngược, 

gián đoạn, 

mất đoạn 

Cag I và Cag II riêng rẽ, 

mất 1 phần hay toàn bộ, có 

> 1 bản IS605 

CagA+/VacA- 

hoặc Cag A-/Vac 

A+ 

Trung 

bình 

 

Typ II Không có Cag I và Cag II (-) 

IS605(-) 

Cag A-/VacA+ Thấp 

* CagI và Cag II là 2 thành phần của yếu tố Cag hoàn chỉnh 

** IS 605 là chuỗi ngắn nucleotide có mặt không thường xuyên trong bộ gien  

H.pylori, làm tăng tính đột biến hoặc tái cấu trúc của đoạn gen đó. 

Có cách phân loại H. pylori  khác là H. pylori được phân ra làm bốn type dựa 

vào sự có mặt hay không có mặt của CagA và VacA. Type I: Cag A dương tính, 

VacA dương tính, Type II: Cag A âm tính, VacA âm tính, Type III: Cag A dương 

tính, VacA âm tính, Type IV: Cag A âm tính, VacA dương tính. Nhiều nghiên cứu 

chỉ ra rằng type I là type độc hại nhất và xuất hiện nhiều hơn ở các bệnh nhân ung 

thư dạ dày tại các nước phương tây [173]. Nghiên cứu ở Áo cho thấy tỷ lệ type I là 

không khác nhau ở nhóm viêm dạ dày và loét dạ dày, nhưng cao có ý nghĩa ở nhóm 

bệnh nhân ung thư [174]. 

Cơ chế gây bệnh của VacA: VacA là một exotoxin 87-kDa có thể gây rỗng nội bào 

trong các tế bào biểu mô, là nghuyên nhân chính dẫn đến loét và khả năng khử cực  

liên quan đến quá trình chết theo chương trình của tế  bào, ức chế hoạt hóa tế bào 

lympho T gián đoạn hoạt động nội mô và lysosome làm tăng nhanh quá trình chết 
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của tế bào. Do đó việc có mặt của VacA trong chủng H. pylori thường gắn liền với 

tỷ lệ viêm, loét dạ dày, tá tràng cao hơn so với những trường hợp H. pylori  không 

có gene này. Alen của gen VacA khác nhau giữa các dòng, đặc biệt là ở khu vực mã 

hóa các trình tự tín hiệu (s1 hoặc s2) và trong midregion (m1 hoặc m2). Chủng 

VacA hoặc các kiểu gen VacAs1 liên quan với sự tăng tỷ lệ loét dạ dày tá tràng.  

CagA là một kháng nguyên 120-kDa. Vai trò của nó là xâm nhập vào GECs qua 

hệ thống tiết  phosphoryl hóa type IV và liên kết với SHP-2 sản xuất cytokine dạ dày 

(IL-8) sinh tổng hợp polisacarit trong GECs. Một trong những chức năng quan trọng 

của Cag A là kích hoạt đáp ứng tế bào. Khi nhiễm H. pylori có Cag A dương tính sẽ 

làm kích hoạt các yếu tố phiên mã di truyền như NF-kB (nuclear factor kappa B), 

kích thích tiết IL-8, IL-10, IL-12 và tín hiệu hoá tế bào để tạo ra các phiên mã AP-1 

(activating protein 1 – họ các protein kích hoạt 1) đưa đến sự trình diện của nhiều 

gen có liên quan đến quá trình ung thư hoá như các gen sinh u, các gen của COX-2, 

các chất kích thích hoá học và đặc biệt là các  yếu tố kháng – chết tế bào theo 

chương trình. Các phức hợp AP-1 gồm có các họ tiền ung thư như Fos, Jun, ATF, 

được kích hoạt do các kích thích ngoại tế baofbao gồm các yếu tố tăng trưởng, các 

cytokine, các tín hiệu của stress tế bào dẫn đến tăng phiên mã c-fos và tăng 

phosphoryl hoá c-jun. các protein này được coi là những sản phẩm tiền ung thư. Do 

vậy có thể nói AP-1 đóng vai trò trung tâm trong sự sinh sản tế bào và sự biến đổi 

thành ung thư [175]. 

  Các chủng H. pylori có CagA dương đã được phát hiện có liên quan đến tỷ lệ 

loét dạ dày tá tràng, viêm teo dạ dày , và ung thư tuyến dạ dày cao trên bệnh nhân 

nhiễm H. pylori. Đây có lẽ là nguyên nhân chính của một tỷ lệ cao của bệnh ung thư 

dạ dày ở khu vực Đông Á khi  tỷ lệ các chủng CagA dương tính là trên 90% [176]. 

Trên thế giới, có một sự khác biệt về sự hiện diện của gen CagA theo khu vực dao 

động từ 50% ở một số nước Trung Đông đến 99% ở các nước Đông Á [177], [178], 

[179]. Tỷ lệ toàn cầu của CagA là khoảng từ 50-70%, tỷ lệ trên toàn thế giới của các 

chủng VacA thay đổi về mặt địa lý. Các chủng khác nhau cũng có tỷ lệ khác nhau 

theo quốc gia  [180], [181], [182], [183], [184]. Những yếu tố liên quan đến tỷ lệ 

CagA không đồng nhất ở các nghiên cứu khác nhau nhưng có thể kể đến các yếu tố 
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như tuổi cao làm tăng tỷ lệ CagA dương tính [185], [186], trong khi đó yếu tố giới 

không có sự khác biệt rõ ràng [187], [188]. Nghiên cứu của Jaber SM. Tại Saudi 

Arabia không  thấy bất kỳ sự khác biệt giữa yếu tố chủng tộc với tỷ lệ VacA và 

CagA giữa trẻ gốc Arập và trẻ em không có nguồn gốc này. Trong khi đó, ở một 

nghiên cứu khác tỷ lệ VacA, CagA, kết hợp VacA và CagA dương tính có sự khác 

biệt đáng kể ở nam giới so với nữ giới, ghi nhận nam cao hơn nữ có ý nghĩa thống 

kê (p <0,0001) và ở trẻ em trên 10 tuổi so với những trẻ ở nhóm 1-5 tuổi và 6-9 năm 

(p< 0,0001) [189]. Một nghiên cứu tại Iran, tỷ lệ hiện nhiễm  CagA dương tính  là 

46,9%. Các tỷ lệ hiện nhiễm CagA IgG là ở nam giới là  48,6% và  ở nữ 31,6%. 

Không có sự liên quan đáng kể về mặt thống kê với  tuổi tác, nghề nghiệp, tình 

trạng kinh tế xã hội, nhóm máu ABO và tình trạng Rh [190].  

Tại Châu Âu, nghiên cứu của Homan M và cs tại Slovenian cho thấy chiếm 

ưu thế VacA kiểu gen là s1m1 (42%), tiếp theo là s1m2 (28%), và s2m2 (24%). Kiểu 

gen iceA1 và iceA2 đã được phát hiện trong 62% và 31% của các mẫu tương ứng 

[191]. Tỷ lệ nhiễm CagA và VacA trong mối liên quan với chủng tộc cũng đã được 

đề cập trong một số nghiên cứu. Nghiên cứu tại Hà Lan cho thấy  tỷ lệ CagA dương 

tính rất khác nhau giữa dân tộc. Kết quả cho thấy cho thấy tỷ lệ CagA dương tính 

chung là (35,2%) trong số H. pylori dương tính trong đó tỷ lệ cao nhất thuộc về phụ 

nữ gốc Suriname (56%), tiếp theo đối tượng các dân tộc khác không thuộc phương 

Tây (46%), gốc Hà Lan Antillean (46%), gốc Thổ Nhĩ Kỳ (39%), gốc Cape 

Verdean (34%), gốc Ma-rốc (34%), gốc các nước phương Tây khác (29%), và gốc 

Hà Lan là  (19%) (p <0,001) [5]. Nghiên cứu của  Epplein M, Signorello L, Zheng 

W và cộng sự (2011) tại Mỹ cho thấy nguy cơ có CagA+  gia tăng trong nhóm 

người có nguồn gốc Châu Phi, càng có nguồn gốc Châu Phi cao thì tỷ lệ CagA 

dương tính càng cao [2]. Nghiên cứu của Günter B, Isolde P, Dietrich R và cộng sự 

(2002) CagA được phát hiện thường xuyên hơn ở trẻ em bị nhiễm bệnh gốc Thổ 

Nhĩ Kỳ hoặc quốc tịch khác so với trẻ em quốc tịch Đức (P= 0,0012 và p<0,0001, 

tương ứng) [150].  

Ở Việt Nam năm 2006, phân lập từ bệnh nhân ung thư dạ dày cho thấy có đến 

78,8% H. pylori là type I, tỷ lệ CagA dương tính là 80,9% trong nhóm ung thư so 
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với 47,6% trong nhóm  viêm dạ dày và tỷ lệ VacA dương tính là 97,6% trong nhóm 

ung thư so với 52,3% trong nhóm viêm dạ dày. Nguy cơ ung thư dạ dày ở nhóm 

CagA dương tính và VacA dương tính lần lượt cao gấp 4,68 lần và 32,27 lần so với 

nhóm CagA âm và VacA âm tính [192]. Trong một nghiên cứu của Tạ Long cho 

thấy không thấy sự khác biệt về tỷ lệ type I trong ung thư dạ dày và loét dạ dày 

(75% và 73,5%) nhưng có sự khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm ung thư dạ dày và 

viêm dạ dày (75% và 46,8%) [193]. Do đó sự hiện diện của Cag A hay sự 

phosphoril hoá của CagA tự nó không phải là nguyên nhân gây nên sự tiến triển 

thành ung thư dạ dày mà chỉ có thể là gián tiếp thông quan sự tiến triển của teo 

niêm mạc dạ dày. Những giả thuyết khác về sự khác nhau giữa số các phương thức 

phosphoryl hoá của tyrosine trên Cag A cũng không được công nhận khi có những 

nghiên cứu chỉ ra rằng không có sự khác nhau về số các phương thức phosphoryl 

hoá của tyrosine trên Cag A giữa H. pylori phân lập từ bệnh nhân ung thư và bệnh 

nhân viêm dạ dày cũng như bệnh nhân loét dạ dày. Những điều nói trên gợi ý là sự 

Phosphoryl hoá của Cag A không phải là yếu tố độc hại duy nhất quyết định đến sự 

tiến triển ung thư dạ dày. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, những trường hợp mẫu huyết thanh dương 

tính với  H. Pylori mà điều tra dịch tễ học trên đối tượng đó thấy có tiền sử  bệnh lý 

dạ dày, tá tràng sẽ được dùng để xét nghiệm tìm gene CagA và VacA bằng phương 

pháp PCR. Kết quả sẽ được phân tích trong mối liên quan với các đặc điểm dân tộc 

và dịch tễ khác nhằm tìm hiểu những sự khác biệt, yếu tố nguy cơ của tình trạng 

CagA và VacA trên cộng đồng người Kinh, Người Khmer và người Thái. Đây cũng 

là một số ít những nghiên cứu ở Việt Nam tiến hành tìm hiểu mối liên quan này. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Địa điểm nghiên cứu 

          Chọn chủ đích một quần thể dân cư gồm ba xã: Ảng cang, Ảng nưa, Ảng tở 

huyện Mường Ảng tỉnh Điện Biên  (nơi tập trung đông người Thái nhất) và một 

quần thể dân cư gồm hai xã Hàm Tân và Hàm Giang huyện Trà Cú tỉnh Trà Vinh 

(nơi có nhiều người Khơ me sinh sống nhất). Người Kinh sống trong cùng địa bàn 

sẽ được lấy làm nhóm chứng so sánh với người Thái hoặc Khơ me sống cùng địa 

bàn. 

Một số đặc điểm về địa lý và dân cƣ địa bàn nghiên cứu 

2.1.1 Đặc điểm địa lý và dân cƣ tỉnh Điện Biên  

Điện Biên là tỉnh miền núi, biên giới phía Tây Bắc của Việt Nam, là vị trí 

chiến lược an ninh, quốc phòng của cả khu vực miền Tây Bắc. Diện tích tự nhiên là 

9.562,9 km
2
; gồm 9 đơn vị hành chính: 1 thành phố (Điện Biên Phủ), 1 thị xã 

(Mưòng Lay), 7 huyện (huyện Điện Biên, huyện Điện Biên Đông, huyện Mường 

Ảng, huyện Mường Chà, huyện Mường Nhé, huyện Tủa Chùa và huyện Tuần 

Giáo). Dân số toàn tỉnh đến nay trên 52 vạn người gồm 19 dân tộc sinh sống, trong 

đó dân tộc Thái chiếm 37,99 %, dân tộc Mông chiếm 34,8 %, dân tộc Kinh chiếm 

18,42 %, dân tộc Khơ Mú 3,3%, còn lại là các dân tộc khác. Phụ nữ chiếm 49,8% 

và trẻ em dưới 16 tuổi chiếm 35,24%. Điện Biên có mật độ dân số là 52 người/km2, 

thấp thứ 3 toàn quốc (ỉnh láng giếng Lai Châu và tỉnh Kon Tum ở Tây nguyên có 

mật độ dân trung bình thấp hơn). Tỷ lệ tử vong ở trẻ dưới 1 tuổi và trẻ dưới 5 tuổi 

còn ở mức cao so với đa số các tỉnh và khu vực khác của cả nước (36‰ so với 

22‰), tỷ lệ tử vong dưới 5 tuổi cũng cao hơn toàn quốc (50‰ so với 27‰); Tỷ lệ 

tử vong trẻ dưới 1 tuổi và trẻ dưới 5 tuổi ở Điện Biên là cao so với nhiều tỉnh và 

vùng khác của cả nước. Theo số liệu quốc gia, trong năm 2008 Điện Biên là tỉnh 

cao thứ 5 về tỷ lệ tử vong ở trẻ dưới 1 tuổi (IMR) trên toàn quốc, với tỷ lệ 33‰, 

hơn gấp đôi tỷ lệ toàn quốc là 15‰. Theo số liệu của tỉnh, trong năm 2008 tỷ lệ tử 

vong trẻ dưới 1 tuổi trong toàn tỉnh Điện Điện là 36‰ và tỷ lệ tử vong trẻ dưới 5 
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tuổi là 50‰, vớicác nguyên nhân chính gây tử vong trẻ em là do bệnh nhiễm khuẩn 

hô hấp cấp tính và bệnh tiêu hóa. Suy dinh dưỡng trẻ em, thiếu dịch vụ chăm sóc bà 

mẹ và trẻ sơ sinh trong khi mang thai và sau khi sinh, và tiếp cận hạn chế đến các 

dịch vụ chăm sóc sức khỏe ban đầu là những nguyên do quan trọng.  

Dân tộc Thái ở Điện Biên  

Dân tộc Thái cư trú ở vùng Tây Bắc đã hơn chục thế kỷ. Ở Điện Biên, dân tộc Thái 

là dân tộc có số dân đông nhất, chiếm 38,4% dân số toàn tỉnh. Hiện nay dân tộc 

Thái sinh sống ở hầu hết các huyện, thị trong tỉnh (tập trung ở huyện Điện Biên và 

Tuần Giáo). Người Thái còn có các tên gọi khác là Táy, Hàng Tổng, Pa Thay, Thổ 

Đà Bắc. Tiếng Thái thuộc hệ ngôn ngữ Tày-Thái. 

Người Thái có một số thói quen sinh hoạt và văn hóa riêng như  nhà cửa 

người Thái so với người Việt và Hán là họ dựng nhà sàn. Nhà người Thái trắng có 

khá nhiều điểm gần với nhà Tày-Nùng. Còn nhà người Thái Đen lại gần với kiểu 

nhà của các cư dân Môn-Khmer. Cách bố trí trên mặt bằng sinh hoạt mặt sàn được 

chia thành hai phần: một phần dành làm nơi ngủ của các thành viên trong gia đình, 

một nửa dành cho bếp và còn là nơi để tiếp khách nam. Dưới sàn dùng để đồ đạc 

dụng cụ sản xuất nông nghiệp, lâm nghiệp, và chăn nuôi gia súc, đại gia súc và gia 

cầm. Điều đó ảnh hưởng khá lớn đến điều kiện vệ sinh.  

Do đặc điểm tự nhiên của tỉnh, ở các xã vùng cao người dân chủ yếu dựa vào 

nguồn nước tự nhiên như nước suối và mạch lộ cho sinh hoạt, trong khi ở các vùng 

thấp của thung lũng Mường Thanh, chủ yếu sử dụng nguồn nước dưới đất. Theo 

Điều tra Nông nghiệp, Lâm nghiệp và Thuỷ sản quốc gia năm 2006, khoảng 58% số 

hộ trong tỉnh phụ thuộc vào nguồn nước suối, 19,5% dùng nước giếng và 12,5% sử 

dụng các nguồn nước khác (ví dụ như các sông, suối gần nhà), trong khi chỉ có dưới 

1% dân số nông thôn sử dụng nước máy. Điều tra này cũng ghi nhận việc sử dụng 

nhà tiêu hợp vệ sinh năm 2006 còn ở mức thấp, với 42% số hộ sử dụng nhà tiêu đào 

không hợp vệ sinh và 51% hộ gia đình không có nhà tiêu/không sử dụng nhà tiêu  

2.1.2 Đặc điểm địa lý và dân cƣ tỉnh Trà Vinh 
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Trà Vinh có diện tích tự nhiên là 2.341 km2, gồm 1 thành phố và 7 huyện, 

nằm giữa sông Tiền và sông Hậu và ở phía Đông Nam của vùng đồng bằng sông 

Cửu Long. Phía Bắc tiếp giáp tỉnh Bến Tre, phía Nam giáp tỉnh Sóc Trăng, phía Tây 

giáp tỉnh Vĩnh Long, phía Đông giáp biển với chiều dài bờ biển 65 km, mặt giáp 

biển thông qua 3 cửa sông chính là Cổ Chiên, Cung Hầu và Định An. Khí hậu nhiệt 

đới gió mùa, ít bị ảnh hưởng bởi bão, lũ. 

Dân số toàn tỉnh 1,007 triệu người, dân tộc Kinh chiếm 69%, dân tộc Khơ 

me 29%, còn lại là dân tộc Hoa, Ấn… Địa hình Trà Vinh mang tính chất vùng đồng 

bằng ven biển, chịu ảnh hưởng bởi sự giao thoa giữa sông và biển đã hình thành các 

vùng trũng, phẳng xen lẫn các giồng cát, các huyện phía bắc địa hình bằng phẳng 

hơn các huyện ven biển, địa hình dọc theo 2 bờ sông thường cao, vào sâu nội đồng 

bị các giồng cát hình cánh cung chia cắt tạo nên các vùng trũng cục bộ, xu thế độ 

dốc chỉ thể hiện ở trên từng cánh đồng. Trà Vinh nằm trong vùng nhiệt đới gió mùa 

ven biển, khí hậu chia thành 2 mùa rõ rệt là mùa mưa và mùa khô; mùa mưa từ 

tháng 5 đến tháng 11, mùa khô từ tháng 12 đến tháng 4 năm sau. Nhiệt độ trung 

bình năm 26 - 27,6
0
C, số giờ nắng trung bình là 2.556 giờ/năm, lượng mưa hàng 

năm vào khoảng 1.520 mm, độ ẩm trung bình năm là 84%. 

Theo kết quả điều tra, rà soát hộ nghèo, hộ cận nghèo năm 2012  của Bộ Lao 

động Thương binh và Xã hộitỷ lệ hộ nghèo của đồng bằng sông Cửu Long 

(ĐBSCL) được công bố là 9,24% (4.368.676 hộ) trong đó, 3 tỉnh có tỷ lệ hộ nghèo, 

cận nghèo cao nhất là Sóc Trăng có tỷ lệ hộ nghèo cao nhất trong khu vực ĐBSCL 

20,1%, cận nghèo 13,95%; kế tiếp là tỉnh Trà Vinh tỷ lệ hộ nghèo 16,64%, cận 

nghèo 9,04%. Về y tế Trà Vinh có tỷ lệ bác sỹ trên 10.000 dân đạt 5 (trung bình cả 

nước 5,6), dược sỹ đạt 0,48 (trung bình cả nước 0,75), xã đạt chuẩn quốc gia về y tế 

là 63,8%, 85,7% số trạm y tế xã có bác sỹ, 97% có y sỹ sản nhi. Tỷ lệ tử vong trẻ 

dưới 1 tuổi là 18,3%0,  dưới 5 tuổi là 20%0,  trẻ dưới 5 tuổi suy dinh dưỡng là 16,9%.  

Ngƣời Khơ me ở Trà Vinh:  Là một trong 54 dân tộc Việt Nam, còn có tên 

là người Kinh gốc Miên, người Khơ me Krôm (Khơ me vùng dưới), người Thổ, 

người Miên, người Cao Man, người Kam Pu, người Kam Bốt (Cambodge), Cur, 
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Cul, Cu… Theo kết quả điều tra dân số năm 2003, dân tộc Khơ me có khoảng 

1.112.286 người. Sự phân bố dân cư không đều, chủ yếu tập trung ở các tỉnh Sóc 

Trăng (khoảng 350.000 người, chiếm 28,5% dân số tỉnh), Trà Vinh (khoảng 

320.000 người, chiếm 28,5% dân số tỉnh), Kiên Giang (khoảng 180.000 người), An 

Giang (khoảng 85.000 người), Bạc Liêu (khoảng 59.000 người), Cà Mau khoảng 

24.000 người), Vĩnh Long (khoảng 22.000). 

Phong tục của người Khơ me có nhiều điểm riêng biệt. Bữa ăn của người 

Khơ me có nhiều vị chua, cay và béo, nhất là vị chua. Người Khơ me là một tộc 

người chế biến nhiều món canh chua “xiêm lo mò chu” nhất. Người Khơ me cũng 

uống rượu nhiều. Đó là những nguy cơ gây bệnh lý cho dạ dày.  

Nếp ở: Trước đây các phum, sóc của người Khơ me thường tọa lạc trên suờn 

đồi (vùng Kiên Giang, An Giang) hoặc trên những giồng cao (ở vùng đất trũng). 

Gần đây do áp lực kinh tế thị trường và dân số, các phum, sóc của người Khơ me đã 

ở dọc hai bên trục quốc lộ, dọc các dòng sông hay kênh rạch. 

Người Khơ me trước đây ở nhà sàn, nay sống trong nhà trệt, mái lá, vách đơn 

giản. Ngày thường, người Khơ me uống nước mưa chứa trong lu, khạp hoặc uống 

nước trà loãng hay nước lá cây nấu sôi. Loại nước quả này có vị dịu ngọt, được 

chứa trong các ống tre. Nước thốt nốt thơm mùi lá xông khói, có thể để lên men 

thành loại nước uống tự nhiên có ga. Phụ nữ Khơ me thường gánh bán các ống tre 

đựng nước thốt nốt vào những dịp lễ, Tết. Đó cũng là những yếu tố liên quan đến 

tình trạng vệ sinh trong ăn uống. 

2.2. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.2.1. Các đối tƣơng trong nghiên cứu 

- Trẻ em từ 6 tháng đến 18 tuổi sống trong địa điểm nghiên cứu. 

- Toàn bộ các thành viên trong gia đình có trẻ là đối tượng nghiên cứu. 

2.2.2. Đối tƣơng loại ra khỏi nghiên cứu: 

- Những trẻ em dưới 6 tháng tuổi do có thể còn kháng thể tồn dư kháng H. 

pylori từ mẹ truyền sang 
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Những hộ gia đình có người dùng liệu trình diệt H. pylori để điều trị bệnh 

viêm loét dạ dày-tá tràng trong vòng 1 năm trước thời điểm nghiên cứu. (vì nồng độ 

kháng thể chỉ bắt đầu giảm sau 1 tháng kể từ khi vi khuẩn bị tiêu diệt, và chỉ giảm 

xuống <50% so với trước điều trị sau 6 tháng)  

- Các đối tượng đang dùng thuốc ức chế miễn dịch trong một số bệnh hội chứng 

thận hư, hen phế quản. 

2.2.3. Cỡ mẫu nghiên cứu: 

           * Cỡ mẫu nghiên cứu được tính theo công thức dùng cho việc ước tính một 

tỷ lệ trong quần thể sau: 

    n = d

pp

Z 2
2

)1(2

)1(
.



  

Trong đó: n: Cỡ mẫu 

          : Mức ý nghĩa thống kê, chọn  = 0,05  

                    Z1-/2: Giá trị giới hạn tin cậy,  = 0,05  Z1-/2 = 1,96  

                    p: Tỷ lệ nhiễm H. pylori  ở trẻ em từ 1 đến <18 tuổi ước tính: 26,7%                     

          (theo Nguyễn Văn Bàng, Trịnh Xuân Long [113]) 

           d: Khoảng sai lệch mong muốn giữa tỷ lệ bệnh thu được từ mẫu  

    và tỷ lệ thu được từ quần thể ≈ 0,03. 

Cỡ mẫu tính được là: n ≈ 830 trẻ 

Như vậy, số đối tượng cần nghiên cứu lấy tròn số là 830 cho trẻ mỗi dân tộc 

thiểu số (Thái và Khơ me) và một lượng tương đương trẻ người Kinh cùng địa bàn. 

Số lượng người lớn (bố, mẹ, anh, chị.) trong cùng hộ tương đương với số trẻ em. 

Tổng cộng khoảng 3320 đối tượng trong nghiên cứu này. Thực tế chúng tôi đã thu 

thập được 3635 đối tượng. 

2.2.4. Phƣơng pháp lựa chọn đối tƣợng nghiên cứu 

- Theo danh sách hộ gia đình của quần thể đã chọn, tiến hành nghiên cứu từ 

hộ gia đình đầu tiên rồi tiếp tục theo phương pháp “hộ liền kề” đến khi đủ  

đối tượng nghiên cứu ở mỗi địa điểm 

-  - Tất cả các thành viên hộ gia đình là những người sống chung thường xuyên 

một mái nhà, có quan hệ huyết thống (ông, bà,cha, mẹ, con, cháu ruột) hoặc hôn 

nhân (vợ- chồng) 
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của các thế hệ  sẽ đều được nghiên cứu, được lấy mẫu máu làm ELISA, nhóm 

máu và xác định các yếu tố tăng lây lan từ người lớn sang trẻ và giữa các con. 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

-  Sử dụng phương pháp nghiên cứu mô tả cắt ngang (đánh giá đặc điểm dịch 

tễ học) dựa vào biến phụ thuộc là tình trạng nhiễm H. pylori  (ELISA  H. pylori 

dương tính và âm tính) có so sánh tỷ lệ nhiễm giữa các dân tộc thiểu số và người 

Kinh sống trên cùng địa bàn. 

- Công cụ nghiên cứu: bộ câu hỏi phỏng vấn, kit xét nghiệm và nguyên vật liệu 

chẩn đoán huyết thanh học. 

Đây là phương pháp nghiên cứu vừa thực tế, tương đối ít tốn kém để đảm bảo 

tính khả thi của đề tài, nhưng cũng đảm bảo tính khoa học mà hiện nay các nghiên 

cứu dịch tễ trên thế giới đều dùng, đảm bảo khả năng có thể so sánh và phân tích kết 

quả thu được so với các nghiên cứu trong khu vực và trên thế giới. 
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Sơ đồ 2.1. Mô tả thiết kế nghiên cứu 

2.3.2.Mô tả tóm tắt nghiên cứu 

- Đây là một nghiên cứu mô tả có định hướng về tình hình nhiễm H. pylori  

trong các quần thể, kiểu nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

- Xác định mức độ lây nhiễm, tỷ lệ nhiễm H. pylori  và các yếu tố liên quan trong 

quần thể nghiên cứu theo các lứa tuổi (<3, 3-6, 6-10, 10-15, 15-18, 18-40, 40-60, >60). 

- 3.645 mẫu máu được xác định nhóm máu hệ ABO và xác định tỷ lệ nhiễm H. 

pylori  bằng xét nghiệm huyết thanh học dùng kỹ thuật ELISA.. 

- Lựa chọn ngẫu nhiên 50 đối tượng H.pylori dương tính có tiền sử đã mắc 

bệnh lý dạ dày tá tràng (có chẩn đoán tại bệnh viện) cho mỗi dân tộc làm xét 

nghiệm xác định các gen CagA và VacA  

Một quần thể dân cư tỉnh Điện 

Biên (Thái/Kinh) 

Một quần thể dân cư tỉnh Trà 

Vinh (Khơ me/Kinh) 

3.645 đối tượng (trẻ em và người lớn)  

Xét nghiệm KT kháng HP 

(ELISA) và nhóm máu 
 

Điều tra dịch tễ học 

 các yếu tố nguy cơ 
 

HP (-) 
 

HP(+) 
 Phân tích xác định các 

yếu tố nguy cơ 
 

Cơ sở dữ liệu để thiết lập các biện 

pháp can thiệp thích hợp  

Nhóm 

máu  
 

Có bệnh lý 

dạ dày  

CagA (-) 

VacA (-) 

CagA (+) 

VacA (+) 
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- Tiến hành điều tra  dịch tễ học hộ gia đình về các yếu tố liên quan đến sự lây 

nhiễm bằng bộ câu hỏi (questionaire) để xác định các yếu tố nguy cơ lây nhiễm H. 

pylori.. 

- Phân tích so sánh kết quả về các biến số nghiên cứu giữa các thành viên 

trong gia đình để xác định mối liên quan giữa nhiễm H. pylori  ở con với bố mẹ, 

giữa trẻ em với người khác trong gia đình và giữa trẻ trong cùng gia đình với nhau. 

2.3.3. Cách thu thập số liệu nghiên cứu 

2.3.3.1. Cách lấy, bảo quản và vận chuyển mẫu bệnh phẩm 

Tổ chức điều tra thực địa về dịch tễ học tại từng hộ gia đinh và lấy mẫu máu 

toàn bộ các thành viên những gia đình đã tự nguyện tham gia nghiên cứu (trừ trẻ em 

<6 tháng). 

Mỗi mẫu máu khoảng 5ml, được đánh dấu rõ ràng tên, mã số gia đình, địa 

điểm, dân tộc, quay ly tâm lấy huyết thanh ngay sau khi lấy máu, cất giữ trong bình 

lạnh đựng vắc xin. Sau mỗi ngày, các mẫu huyết tương sẽ được cất giữ tại tủ lạnh 

có độ lạnh -20 độ C cho đến khi tổ chức vận chuyển đến nơi xét nghiệm cũng bằng 

các phương tiện bảo quản đủ độ lạnh ít nhất là -4 độ C trong khi vận chuyển. Mẫu 

máu sẽ được cất giữ trong môi trường bảo quản lạnh -20 đến -40 độ C cho đến khi 

hoàn thành đề tài nghiên cứu. 

2.3.3.2  Phương pháp ELISA 
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                                    Quy trình xét nghiệm ELISA 

 Lấy máu: lấy 5 ml máu tĩnh mạch vào ống nghiệm không có chất chống 

đông, sau đó ly tâm tách huyết thanh với tốc độ 2000 vòng/phút. Các huyết thanh 

được giữ ở -20 C. 

 Nguyên liệu: 

- Bản nhựa 96 giếng đáy tròn, hãng NUNC, Denmark. 

- Máy đọc ELISA, nhãn hiệu BIOTEK ELx50 sử dụng bước sóng 405nm. 

- Pipetteman loại 10l, 20l,   200l,  1000l, 5000l 

- Kháng nguyên: Kháng nguyên tổng hợp dùng với hàm lượng 5g/ml  (H 

Pylori), 70g/ml  (Campylobacter jejuni). 

- Cộng hợp kháng thể dê kháng IgG người trong bộ kit Vircell Helicobacter 

pylori ELISA IgG, nhà sản xuất Vircell, SL PZA Tây Ban Nha 

- Huyết thanh người. 

- PBS  (phosphate buffered saline) 

- BSA 1% (Bovine serum albumin, hãng Sigma, Mỹ) 

- Tween -20, viên cơ chất. 

- Chuẩn bị kháng nguyên: Kháng nguyên H. H. pylori   và Campylobacter 

jejuni chúng tôi sử dụng trong nghiên cứu này là kháng nguyên toàn tế bào được bất 
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hoạt bằng siêu âm. Kháng nguyên cơ bản dựa trên việc nuôi cấy  5 chủng vi khuẩn  

(với kháng nguyên Campylobacter jejuni), 7 chủng vi khuẩn (kháng nguyên H. 

pylori) được phân lập từ bệnh nhân (người Việt Nam) và chủng quốc tế NCTC 

11438. 

- Chuẩn bị cho bản ELISA: Pha loãng kháng nguyên H. pylori  trong PBS pH 

7,4 theo hàm lượng 5g/ml. Nhỏ 100l dung dịch huyết thanh đã pha loãng vào 

trong từng lỗ của bản ELISA. Phủ kín bản bằng giấy bạc và giữ ở nhiệt độ phòng 

qua đêm. 

- Chuẩn bị các dung dịch đệm: 

Dung dịch gắn bản:  PBS pH  7,4 

Dung dịch pha loãng huyết thanh:    

+ PBS-BSA 1% - Tween 20. 

+ PBS-BSA 1% -Tween 20 và Kháng nguyên Campylobacter jejuni. 

Dung dịch rửa bản: PBS- Tween 20. 

Dung dịch cơ chất: Chỉ chuẩn bị trước khi  dùng 5 phút theo tỷ lệ 1 viên cơ 

chất trong 5 ml dung dịch cơ chất. 

- Tiến hành:  

* Huyết thanh được pha loãng 1: 100 trong dung dịch đệm PBS-BSA 1%-Tween 20, 

sau đó tiếp tục pha loãng 1: 100 trong PBS bao gồm 70 g/ml của kháng nguyên 

Campylobacter jejuni để tránh sự phản ứng chéo giữa các kháng thể. 

* Nhỏ 100l dung dịch huyết thanh đã pha loãng trong từng lỗ của bản nhựa 

đã gắn kháng nguyên H. H. pylori  ủ bản nhựa 1 giờ ở 37 C. 

Sử dụng 2 chứng dương và 2 chứng âm. Mỗi mẫu huyết thanh được làm đúp 

trên một bản nhựa. 

 Rửa bản nhựa 3 lần bằng dung dịch PBS-tween20 pH 7,4 

 Nhỏ 100l dung dịch kháng thể dê kháng IgG người đã được pha loãng theo 

tỷ lệ 1: 2500 vào từng lỗ trên bản nhựa. Tiếp tục ủ 1 giờ ở 37 C. 

 Rửa bản nhựa 3 lần bằng dung dịch PBS-Tween20 pH 7,4. 
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 Nhỏ 100l dung dịch cơ chất vào từng lỗ của bản nhựa.Dùng hàng đầu tiên 

của bản nhựa chỉ nhỏ dung dịch cơ chất để làm hàng chứng cho phản ứng trong ngày. 

Tiếp tục ủ bản nhựa 14 phút ở 37 C hoặc 30 phút ở nhiệt độ phòng. 

 Đọc kết quả phản ứng bằng máy ELISA với bước sóng 405nm. 

- Đánh giá kết quả: 

- Giá trị 0,2(cut-off) là giới hạn đánh giá kết quả dương tính hay âm tính của 

phương pháp. Giá trị này đã được xác định bằng việc kết hợp các phương pháp 

CLO, mô bệnh học, nuôi cấy, ELISA của chủng H. pylori  dương tính được nuôi 

cấy từ 124 bệnh nhân loét dạ dày- tá tràng và 200 người lành,với độ nhạy cảm 

100%  (124/124) và độ đặc hiệu 96%  (192/200) [31 ]. 

2.3.3.3. Xét nghiệm nhóm máu ABO theo kỹ thuật thường quy 

Định nhóm máu hệ ABO bằng phương pháp hồng cầu mẫu (theo hướng dẫn 

của tài liệu kỹ thuật xét nghiệm huyết học và truyền máu ứng dụng trong lâm sàng 

do GS.TSKH Đỗ Trung Phấn chủ biên – Viện Huyết học và Truyền máu Trung 

ương – NXB Y học, 2009).   

 Nguyên lý: 

Phương pháp hồng cầu mẫu: Dùng hồng cầu đã biết trước kháng nguyên cho 

phản ứng với huyết thanh của bệnh nhân để xác định kháng thể trong huyết thanh, 

từ đó xác định nhóm máu của bệnh nhân.  

a. Chuẩn bị: 

 Dụng cụ: 

- ống nghiệm, pipet, đũa thủy tinh, máy ly tâm. 

Hóa chất: 

- NaCl 0,9% 

- Hồng cầu mẫu 10% và 5% (HCM A, HCM B, HCM O). 

Bệnh phẩm 

- Lấy máu tĩnh mạch không chống đông. 

b. Tiến hành: Định nhóm máu trên ống nghiệm 

- Lấy 2ml không chống đông. 

- Ly tâm tách huyết thanh từ ống không chống đông. 
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- Chuẩn bị  ống nghiệm đánh số  1 (HCM A), 2 (HCM B), 3 (HCM O). 

- Nhỏ vào các ống 1, 2, 3 mỗi ống 2 giọt huyết thanh bệnh nhân. 

- Nhỏ vào các ống 1, 2, 3 mỗi ống 1 giọt hồng cầu mẫu 5% tương ứng. 

- Lắc đều, ly tâm 1000 vòng/phút x 1 phút 

- Lắc đều, đọc kết quả bằng mắt thường. 

- Trong trường hợp nghi ngờ ngưng kết yếu, nhỏ thêm 1 – 2ml nước muối sinh 

lý, lắc đều, nhỏ lên lam kính, quan sát trên kính hiển vi. 

c. Đọc kết quả dựa trên hiện tƣợng ngƣng kết hoặc không ngƣng kết. 

+ Nếu ngưng kết: Các hồng cầu sẽ đứng chụm với nhau thành một đám hay 

nhiều đám 

+ Nếu không ngưng kết: Các hồng cầu đứng rời rạc. 

- Bình thường sẽ có 4 trường hợp xảy ra tương ứng với 4 nhóm máu là: 

Trường hợp HCM A HCM B HCM O Nhóm máu 

1 

2 

3 

4 

(-) 

(-) 

(+) 

(+) 

(-) 

(+) 

(-) 

(+) 

(-) 

(-) 

(+) 

(-) 

AB 

A 

B 

O 

 

2.3.3.4. Phương pháp xác định các týp gen cagA, vacA 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng phương pháp xác định ADN của H. pylori  

dựa vào kỹ thuật PCR đa mồi bằng cách sử dụng các cặp mồi đặc hiệu cho việc 

khuếch đại ADN mã hóa các gen CagA, VacA của H. pylori  từ huyết thanh người 

bệnh đã được xác định là dương tính với H. Pylori. Phương pháp sử dụng PCR từ 

mẫu huyết thanh là một phương pháp rất mới, lần đầu được sử dụng trong nghiên 

cứu của nhóm tác giả Davoud Esmaeili ; Saeideh Hatami và Abbas Bahador thực 

hiện tại Tehran, Iran năm 2014 [194].  H. pylori là vi khuẩn có hệ thống bài  tiết loại 

IV (T4SS) là loại hệ thống bài tiết có khả năng giải phóng cả protein và DNA vào tế 

bào vật chủ [195]. Các nghiên cứu chỉ ra rằng, cho đến nay trong 7 loại hệ thống bài 

tiết của các vi khuẩn gram âm khác nhau  chỉ có T4SS cho phép phóng thích các 

phân tử DNA vào cytosol của ký chủ [196], [197]. Để tìm kiếm sự hiện diện của 

gen CagA trong huyết thanh, nghiên cứu này đã thiết kế cặp mồi đặc hiệu, và 

khuếch đại thành công gen CagA của H. pylori bằng PCR. Kết quả của nghiên cứu 
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này phát hiện 18% mẫu huyết thanh có CagA dương tính.  Trong nghiên cứu này, 

lần đầu tiên trên thế giới, chúng ta có thể phát hiện gen CagA trong huyết thanh của 

bệnh nhân nhiễm H. pylori, những phát hiện đó cho thấy rằng H. pylori không chỉ 

tồn tại ở niêm mạc dạ dày mà còn có thể tiết ra DNA thâm nhập vào trong máu 

ngoại vi, và nó có thể gây nhiễm trùng máu [194]. Đó cũng chính là cơ sở để chúng 

tôi tiến hành xác định sự có mặt của CagA từ mẫu huyết thanh, một phương pháp 

thuận tiện và phù hợp cho các nghiên cứu cộng đồng. 

Qui trình tách chiết ADN từ huyết thanh được thực hiện theo hướng dẫn của 

DNA Mini Kit, hãng Quiagen (Đức, Cat No.51304). 

Xác định các týp gen CagA, VacA của H. pylori 

 ADN của H. pylori được xác định dựa vào kỹ thuật PCR đa mồi bằng sử 

dụng các cặp mồi đặc hiệu cho việc khuếch đại ADN mã hóa các gen CagA, VacA 

của H. pylori  

Bảng 2.1. Các mồi sử dụng cho phản ứng H. pylori - PCR đa mồi 

Gen đích Mồi Trình tự 
Độ dài 

(bp) 

16S rADN 
16S rARN-F 

16S rARN-R 

5’– TAAGAGATCAGCCTATGTCC – 3’ 

5’– TCCCACGCTTTAAGCGCAAT – 3’ 
534 

vacA s1/vacA s2 
VAI-F 

VAI-R 

5’– ATGGAAATACAACAAACACAC–3’ 

5’– CTGCTTGAATGCGCCAAAC – 3’ 
259/286 

vacA m1/vacA 

m2 

VAG-F 

VAG-R 

5’– CAATCTGTCCAATCAAGCGAG–3’ 

5’– GCGTCAAAATAATTCCAAGG – 3’ 
567/642 

cagA 
cag5c-F 

cag3c-R 

5’–GTTGATAACGCTGTCGCTTC – 3’ 

5’–GGGTTGTATGATATTTTCCATAA–3’ 
350 

 

Mỗi 25µl hỗn hợp phản ứng bao gồm 5 µl của khuôn ADN, 1 µl của từng 

loại mồi (50µM/L) và 12,5µl Taq PCR master mix(QIAgen), và một lượng vừa đủ 

nước để có thể tích cuối cùng là 25 µl. Quá trình khuếch đại được thực hiện tại máy 

PCR - MyCycle™ (Bio Rad). Các chu trình PCR được thực hiện như sau:  
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94
o
C     3 phút 

94
o
C     1 phút 

55
o
C     1 phút                 35 vòng 

72
o
C     1 phút 

72
o
C     10 phút 

10µl của sản phẩm PCR được nhỏ vào thạch điện di nồng độ 1,5% (w/v) để 

phát hiện sản phẩm PCR và các mảnh ADN được phân chia riêng rẽ bằng điện di ở 

điều kiện 100V trong 45 phút  sau khi được nhuộm bằng dung dịch SYBR safe 

DNA (Invitrogen). 

Mẫu chứng dương HP133 được cung cấp bởi khoa Vi sinh lâm sàng, Viện 

Karolinska, Thụy Điển. 

2.3.4. Cách thu thập số liệu điều tra dịch tễ học 

          Điều tra các đặc điểm dịch tễ học nhiễm H. pylori  ở trẻ em và các thành viên 

trong từng hộ gia đình của 2 cộng đồng dân tộc thiểu số trên và các gia đình dân tộc 

Kinh sống chung trong cùng địa dư bằng cách điều tra dịch tễ học hộ gia đình. Sử 

dụng bộ câu hỏi điều tra (questionnaire) mà các chuyên gia trong nước và nước 

ngoài đã dùng để nghiên cứu tại các quần thể trước đây, bao gồm các nội dung bao 

phủ các khía cạnh cần nghiên cứu, đó là: đặc điểm dân số học (demography), bệnh 

tiêu hoá có liên quan (viêm-loét dạ dày-tá tràng), đặc điểm về kinh tế-xã hội, về vệ 

sinh cá nhân và môi trường, về lối sống và tập quán (ăn, ở, sinh hoạt, sống tập thể, 

bú mẹ và cho con bú). Mỗi phiếu điều tra sẽ giành riêng cho mỗi hộ gia đình. Người 

được hỏi (người cung cấp thông tin về hộ gia đình) phải là chủ gia đình (bố hoặc 

mẹ) để các thông tin được chính xác nhất. Người thu thập thông tin là các thành 

viên của nhóm nghiên cứu đã có nhiều kinh nghiệm nghiên cứu trong lĩnh vực này 

trong nhiều năm qua nhưng mỗi thành viên phải làm việc kèm với một người thạo 

tiếng dân tộc đó và có trình độ văn hoá cao (giáo viên, y tá, nhân viên y tế hoặc 

nhân viên hành chính thôn bản). Để đảm bảo có được tính chính xác cao của câu trả 

lời từ người được hỏi, trước khi triển khai nghiên cứu nhóm nghiên cứu viên chủ 

chốt đã tổ chức tập huấn cho các điều tra viên, tiến hành điều tra thử rút kinh 

nghiệm với các điều tra viên trước khi xuống địa bàn nghiên cứu. 
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2.3.5. Bảng mô tả các chỉ số nghiên cứu 

Bảng 2.2. Mô tả các chỉ số  nghiên cứu 

Chỉ số NC Định nghĩa, khái niệm 
KT thu 

thập 

Công cụ 

điều tra 

Biến phụ thuộc 

Tình trạng nhiễm H. 

pylori 

Tình trạng ELISA âm tính 

hoặc dương tính  

Xét nghiệm Bộ Kit 

ELISA 

Các biến độc lập 

1. Tuổi Tính theo năm và được làm 

tròn đến 0,5 với trẻ dưới 3 

tuổi 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

2. Giới Xác định giới tính của các đối 

tượng (Nam, Nữ) 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

3. Dân tộc Kinh, Thái, Khơ me Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

4. Trình độ học vấn Theo cấp học hoặc mù chữ Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

5 Nghề nghiệp Nông dân, công nhân, nội trợ, 

cán bộ 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

6 Thu nhập bình quân 

trong gia đình/ 

tháng/người 

Tính theo tiền/người/tháng Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

7. Diện tích nhà ở 

bình quân/người 

Số mét vuông bình quân cho 

1 người/tổng diện tích nhà 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

8. Nguồn nước sinh 

hoạt 

Nước máy, nước giếng, nước 

ao hồ, nước sông, nước khe 

suối 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

9 Nhà vệ sinh Hố xí tự hoại, hố xí thùng, Phỏng vấn Bộ câu hỏi 
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Chỉ số NC Định nghĩa, khái niệm 
KT thu 

thập 

Công cụ 

điều tra 

không có nhà vệ sinh trực tiếp 

10. Vị trí chuồng trại 

nuôi gia súc, các vật 

nuôi trong nhà 

Khoảng cách từ chuồng súc 

vật đến nhà, chó, mèo 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

11. Dùng bàn chải 

đánh răng 

Dung chung, mỗi cá nhân 

dùng riêng trong gia đình 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

12. Rửa tay trước ăn - Thường xuyên: trên 3/4 số 

lần rửa tay cho các bữa ăn 

trong ngày. 

- Không thường xuyên: số lần 

rửa tay bằng 1/2 số bữa ăn 

trong ngày. 

- ít khi: số lần rửa tay dưới 

1/4 số bữa ăn trong ngày. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

13. Rửa tay sau khi 

đại tiện 

- Thường xuyên: trên 3/4 số 

lần rửa tay cho các lần đại 

tiện trong ngày. 

- Không thường xuyên: số lần 

rửa tay bằng 1/2 số lần đại 

tiện trong ngày. 

- ít khi: số lần rửa tay dưới 

1/4 số lần đại tiện trong ngày. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

14. Ăn thức ăn nhai 

sún 

Trẻ được mẹ sún cơm cho ăn. Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

15. Ăn bốc Dùng tay không trực tiếp bốc 

ăn như một thói quen 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 
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Chỉ số NC Định nghĩa, khái niệm 
KT thu 

thập 

Công cụ 

điều tra 

16. Ăn chung Ăn chung (ăn chung bát, đũa, 

thìa...): không bao giờ (-), đôi 

khi (+/-), luôn luôn hay 

thường xuyên (+)  

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

17. Dùng nước uống 

trong gia đình 

Hàng ngày như nước đun sôi, 

nước mưa.. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

18. Thời gian bú mẹ Tính từ lúc mới sinh đến khi 

thôi cho bú 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

19. Thời gian bắt đầu 

sống tập thể 

Lúc tuổi mà trẻ đi nhà trẻ, 

mẫu giáo hoặc đi học.. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

20. Số người ngủ 

trong một giường 

Số người thường xuyên ngủ 

trong một giường. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

21. Số người trong 

một gia đình 

Tất cả các đối tượng trong gia 

đình. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

22. Tình trạng bệnh 

tiêu hóa 

Tình trạng bệnh tiêu hóa từ 3 

tháng trước tới nay:   Không,  

Đau thượng vị, đau bụng tái 

nôn tái diễn, nôn máu, phân 

đen. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

23. Tiền sử có người 

đi khám, điều trị 

bệnh DD 

Các đối tượng có tiền sử DD Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

24. Tiền sử có người 

chết vì bệnh DD 

Bị chết do ung thư DD, thủng 

DD.. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

25. Tiền sử bệnh lý 

đường tiêu hóa khác 

Đau bụng, rối loạn tiêu hóa, 

viêm đại tràng. 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 
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Chỉ số NC Định nghĩa, khái niệm 
KT thu 

thập 

Công cụ 

điều tra 

26. Tiền sử dị ứng  

 

Có hay không có tiền sử: 

Mày đay, hen PQ (HPQ), 

chàm, di ứng thức ăn, khác 

(ghi rõ...):  

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

27.  Tiền sử dùng 

kháng sinh có tác 

dụng diệt H. pylori     

trong  tháng 

Kháng sinh dùng trong 1 

tháng vừa qua: Có (+) hoặc 

không (-) 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

28. Tiền sử dùng 

kháng sinh có tác 

dụng diệt H. pylori       

trong  12 tháng 

số đợt dùng KS trong năm 

qua: ghi số đợt dùng KS 

 

Phỏng vấn 

trực tiếp 

Bộ câu hỏi 

 

2.4. Phân tích và xử lý kết quả 

Các số liệu thu thập được mã hoá và nhập liệu trên máy vi tính với  chương 

trình phần mềm SPSS 18.0, sau đó được kiểm tra về tính chính xác và đầy đủ (làm 

sạch). Các số liệu về tần suất nhiễm H. pylori  được xử lý bằng thuật toán thống kê cơ 

bản của phần mềm SPSS 18.0 for Window. Việc đánh giá liên quan lây nhiễm H. 

pylori được tính toán riêng rẽ cho từng yếu tố bằng thuật toán hồi quy đơn biến 

(univariate logistic regression). Tỷ lệ khác biệt chỉ được coi là có ý nghĩa khi p <0,05 

và một yếu tố chỉ coi là yếu tố liên quan thực sự rõ rệt khi cả hai giá trị trên và dưới 

của khoảng tin cậy 95% của tỷ suất chênh OR (viết tắt là 95% CI) của nó vượt ra 

ngoài khoảng OR của thông số tham chiếu. Tuy nhiên, để không bỏ sót những thông 

số dịch tễ có khả năng là yếu tố liên quan khi tương tác với các yếu tố khác, khi xét 

vai trò của chúng bằng cách sử dụng thụât toán hồi quy đa biến (multivariate logistic 

regression) để xác định những yếu tố liên quan chặt chẽ với sự tăng lây nhiễm H. 

pylori và loại bỏ các yếu tố nhiễu, chúng tôi đưa vào các mẫu phân tích tất cả những 

tham số nào có p <0,05 hoặc OR (95% CI) có ý nghĩa, theo phương pháp các nhà 

nghiên cứu dịch tễ học nhiễm H. pylori đã sử dụng. 
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2.5. Thời gian nghiên cứu 

2.5.1. Lấy mẫu máu, điều tra phỏng vấn thông tin hộ gia đình 

- Tại Điện Biên: Tháng 3-6/2012  

- Tại Trà Vinh: Tháng 9-12/2012 

2.5.2. Xét nghiệm ELISA, nhóm máu, CagA, VacA 

- Từ tháng 1/2013 đến tháng 3/2013 

2.5.3. Nhập số liệu và kết quả xét nghiệm mẫu máu 

- Từ tháng 5/2013 đến tháng 10/2013 

2.5.4. Phân tích số liệu, viết luận án 

- Từ tháng 12/2013 đến tháng 6/2015 

2.6. Đạo đức nghiên cứu  

- Nghiên cứu được thực hiện với sự đồng ý tự nguyện tham gia của các thành viên 

trong gia đình và của bố mẹ các cháu nhỏ < 15 tuổi, sự nhất trí của lãnh đạo y tế và chính 

quyền xã cũng như sự chấp thuận của các Ban giám đốc Sở Y tế và trung tâm y tế huyện. 

- Các biện pháp đảm bảo an toàn cho các đối tượng tham gia nghiên cứu trong quá 

trình lấy các mẫu máu cũng như đảm bảo bí mật các thông tin sẽ được chuẩn bị kỹ càng 

khi lấy mẫu và tuân thủ nghiêm ngặt trong quá trình nghiên cứu. 

- Nội dung nghiên cứu nằm trong đề tài nghiên cứu cơ bản cấp Nhà nước đã 

được Hội đồng Đạo đức của Bộ  khoa học và Công nghệ phê duyệt do PGS.TS 

Nguyễn Văn Bàng làm chủ đề tài. 

- Chứng nhận chấp thuận của hội đồng đạo đức trong nghiên cứu y sinh học 

số: 1335/HĐĐĐĐHYHN của Trường Đại học Y Hà Nội 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1 Đặc điểm chung của quần thể đối tƣợng nghiên cứu 

 Nghiên cứu được tiến hành trên địa bàn hai tỉnh Điện Biên và Trà Vinh, đây 

là hai tỉnh có đặc điểm đa dân tộc sống chung trên một địa bàn, trong đó ngoài dân 

tộc Kinh thì dân tộc Thái ở Điện Biên và dân tộc Khơ me ở Trà Vinh là hai cộng 

đồng dân cư lớn nhất. Tổng cộng 1.128 hộ gia đình đã được chọn vào nghiên cứu 

với các đặc điểm được mô tả như trong bảng 3.1. 

Bảng 3.1.  Phân bố đối tượng nghiên cứu người lớn và trẻ em theo địa dư 

Tỉnh Số hộ gia đình 
Số đối tượng 

NC 

Người lớn 

n (%) 

Trẻ em 

n (%) 

Điện biên 663 2049 1097 (53,5) 952 (46,5) 

Trà Vinh 465 1596 913 (57,2) 683 (42,8) 

Tổng 1.128 3.645 2.010 (55,14) 1.635 (44,86) 

  Tổng cộng 1.128 hộ gia đình đã được chọn vào nghiên cứu với 3.645 đối 

tượng. Trung bình mỗi hộ có 3,2 đối tượng nghiên cứu trong đó số đối tượng nghiên 

cứu trong một hộ tại Trà Vinh cao hơn (3,4 so với 3,0).  

  

Biểu đồ 3.1 Phân bố đối tượng nghiên cứu theo giới 
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Phân bố theo giới và theo tuổi ở Điện Biên cân bằng hơn trong khi ở Trà 

Vinh tỷ lệ nữ cao hơn nhiều so với nam và trẻ em thấp hơn so với người lớn 

Bảng 3.2  Phân bố đối tượng nghiên cứu theo dân tộc  

Tỉnh Dân tộc Số đối tượng Tỷ lệ (%) 

Điện biên 
Kinh 1.058 51,6 

Thái 991 48,4 

Trà Vinh 
Kinh 480 30,1 

Khơ me 1.116 69,9 

 

Trên địa bàn nghiên cứu Điện Biên, tỷ lệ đối tượng nghiên cứu là người Kinh 

cao hơn nhóm dân tộc thiểu số, trong khi đó ở Trà Vinh thì người Khơ me chiếm tỷ 

lệ cao hơn 

 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố theo nhóm tuổi 

Nghiên cứu của chúng tôi chia tuổi thành hai nhóm lớn, nhóm người lớn bao 

gồm những đối tượng >18 tuổi, nhóm trẻ là đối tượng từ 0,6 đến 18 tuổi. Nhóm 

người lớn có tỷ lệ cao nhất, chiếm hơn 1/2 tổng đối tượng nghiên cứu. Các nhóm 
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tuổi trong nhóm trẻ em phân bố khá đồng đều trong đó trẻ dưới 3 tuổi có tỷ lệ thấp 

nhất. 

3.2 Tỷ lệ nhiễm H. pylorri  chung của quần thể nghiên cứu 

3.2.1 Tỷ lệ nhiễm H. pylori chung tại Điện Điên và Trà Vinh 

Bảng 3.4 Tỷ lệ nhiễm H. pylori tại Điện Biên và Trà Vinh 

Tỉnh 
HP (-) HP (+) 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Điện Biên 1.176 57,4 873 42,6 

Trà Vinh 1.010 63,3 586 36,7 

Chung 2.186 60% 1.459 40% 

 

Tỷ lệ nhiễm chung ở cả hai tỉnh là 40% trong đó tỷ lệ nhiễm ở Điện Biên cao 

hơn ở Trà Vinh 

3.2.2. Tình trạng nhiễm H. pylori  theo giới, tuổi, dân tộc 

Bảng 3.5 Tỷ lệ nhiễm H. pylori theo tuổi và giới  

Biến số 

Điện Biên Trà Vinh 

N 

(%) 

HP (+) 

n (%) 

N 

(%) 

HP (+) 

n (%) 

Giới 

Nam 
1004 

(49,0) 

420 

(41,8) 

608 

(38,1) 

230 

(37,8) 

Nữ 
1.045 

(51,0) 

453 

(43,4) 

988 

(61,9) 

356 

(36,0) 

  p>0,05   p>0,05 

Tuổi 

Người lớn 
1.097 

(53,5) 

476  

(43,4) 

913  

(57,2) 

367 

(40,2) 

Trẻ em 
952 

(46,5) 
407 (42,8) 

683  

(42,8) 

219 

(32,1) 

  p>0,05   p<0,01 
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Tỷ lệ nhiễm theo giới ở hai địa bàn có sự đối nghịch, ở Điện Biên nữ cao hơn 

nam, trong khi ở Trà Vinh nam cao hơn nữ, tuy vậy sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê (p>0,05). Khi tìm hiểu mối liên quan theo tuổi ở Trà Vinh thấy lệ 

nhiễm ở người lớn cao hơn có ý nghĩa so với trẻ (p<0,01) trong khi ở Điện Biên 

không thấy sự khác biệt này. 

Bảng 3.6 Tỷ lệ nhễm H. pylori theo dân tộc 

Điện biên Trà Vinh 

Dân tộc 
HP (+) 

n (%) 
P 

OR* 

(CI95%) 
Dân tộc 

HP (+) 

n (%) 
P 

OR* 

(CI95%) 

Kinh 
458 

(43,3) 

 

 
1,00 Kinh 

173 

(36,0) 

 

 
1,00 

Thái 
415 

(41,9) 
0,663 0,87 

 (0,67-1,13) 
Khơ me 

413 

(37,0) 
0,892 1,02  

(0,72-1,42) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới 

Người Kinh ở Điện Biên có tỷ lệ nhiễm cao hơn, trong khi ở Trà Vinh lại 

thấp hơn nhóm chủng tộc còn lại,  tuy nhiên khác biệt này không có ý nghĩa thống 

kê. 
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Bảng 3.7 Tỷ lệ nhễm H. pylori theo thành viên hộ gia đình 

Thành viên 

GĐ 

Điện Biên Trà Vinh 

n 
H. p(+) 

n (%) 
N 

H. p(+) 

n (%) 

Trẻ 952 407 (42,8) 683 219 (32,1) 

Anh/chị 156 62 (39,7) 85 35 (41,2) 

Bố 343 148 (43,2) 166 77 (46,4) 

Mẹ 432 191 (44,2) 361 137 (37,9) 

Ông 54 20 (37,1) 65 26 (40) 

Bà 85 39 (45,9) 170 70 (41,2) 

Người khác* 27 6 (22,2) 66 22 (33,3) 

Tổng 2.049 873 (42,6) 1.596 586 (36,7) 

* Cô, Dì, Chú, Bác 

Tại Điện Biên đối tượng là họ hàng (cô, dì, chú bác) có tỷ lệ nhiễm thấp 

nhất, trong khi đó Bà có tỷ lệ nhiễm cao nhất, tiếp đó là mẹ. Trong khi đó ở Trà 

Vinh, Bố có tỷ lệ nhiễm cao nhất và trẻ có tỷ lệ nhiễm thấp nhất. 

3.3 Tình trạng nhiễm H. pylori  ở trẻ em (≤ 18 tuổi) 

3.3.1 Tỷ lệ nhiễm ở trẻ theo giới 

Bảng 3.8. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm và giới  

Tỉnh Giới n 
HP (+) 

n (%) p 

Điện Biên 
Nam 500 211 (42,2) 

0,704 
Nữ 452 196 (43,4) 

Trà Vinh 
Nam 318 102 (32,1) 

0,994 
Nữ 365 117 (32,1) 
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Cũng như tình trạng chung của quần thể nghiên cứu, tỷ lệ nhiễm không có sự 

khác biệt theo giới mặc dù ở Điện Biên trẻ nữ có tỷ lệ nhiễm cao hơn. 

3.3.2. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ theo tuổi 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tuổi của trẻ được phân làm 6 nhóm việc 

phân nhóm dựa vào đặc điểm phát triển về tâm sinh lý và thể chất của trẻ em 

qua các thời kỳ kết hợp với các mức độ tuổi của trẻ học ở các cấp học, kết 

quả cho thấy: 

                      Bảng 3.9. Tỷ lệ nhiễm  H. pylori   ở trẻ em theo nhóm tuổi  

Tỉnh Nhóm tuổi n 
HP (+) 

n (%) 
p 

OR 

(CI 95%) 

Điện Biên 

0,6-<3 110 51 (46,3)   

3-<6 274 121 (44,2) 0,673 0,58-1,42 

6-<10 236 95 (40,2) 0,281 0,49-1,23 

10-<15 167 66 (39,52) 0,258 0,46-1,21 

15-18 165 74 (44,8) 0,804 0,57-1,54 

Trà Vinh 

0,6-<3 80 24 (30)   

3-<6 155 48 (31) 0,879 0,58-1,83 

6-<10 202 65 (32,2) 0,711 0,63-1,92 

10-<15 168 59 (35,1) 0,421 0,71-2,23 

15-18 78 23 (29,5) 0,956 0,49-1,94 

Nhóm tuổi có tỷ lệ nhiễm thấp nhất không giống nhau ở hai địa bàn, Ở Điện 

Biên là nhóm từ 10-<15 tuổi, trong khi ở Trà Vinh là nhóm 15 - 18 tuổi. Nhóm có 

tỷ lệ nhiễm cao nhất ở Điện Biên là nhóm tuổi từ 0,6 - <3 tuổi trong khi Trà Vinh là 

nhóm trẻ 10 -<15 tuổi  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm giữa các nhóm tuổi 

ở tất cả các nhóm trên cả hai địa bàn.  

3.3.3 Tỷ lệ nhiễm ở trẻ theo nhóm máu 

Bảng 3.10. Tỷ lệ nhiễm  H. pylori   ở trẻ em theo nhóm máu 

Tỉnh Nhóm máu n 
HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 
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Điện Biên 

A 187 84 (44,9)  1,00 

B 342 166(48,5) 0,432 1,15 (0,84-1,72) 

O 338 115 (34,0) 0,014 0,63 (0,41-0,92) 

AB 85 42 (49,4) 0,485 1,2 (0,72-2,2) 

Trà Vinh 

A 173 70 (40,5)  1,00 

B 219 52 (23,7) <0,001 0,45 (0,31-0,72) 

O 208 73 (35,1) 0,282 0,79 (0,51-1,23) 

AB 83 24 (28,9) 0,074 0,59 (0,32-1,14) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm theo nhóm máu ở cả hai 

địa bàn nghiên cứu. Khi lấy nhóm đối tượng có nhóm máu A làm nhóm tham khảo 

thì ở Điện Biên nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm thấp nhất, trong khi ở Trà Vinh là 

nhóm máu B, sự khác biệt này có ý nghĩa với tỷ suát chênh lần lượt là 0,63  (0,41-

0,92) và 0,45 (0,31-0,72) với p<0,05. Nhóm máu có tỷ lệ nhiễm cao nhất ở Điện 

Biên là nhóm máu AB, trong khi ở Trà Vinh là nhóm máu A 

3,3,4. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ theo dân tộc 

Bảng 3.11. Tỷ lệ nhiễm  H. pylori   ở trẻ em theo dân tộc 

Tỉnh Dân tộc 
HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

(CI 95%) 

Điện Biên 

Kinh 220 (44,4)  1,00 

Thái 187 (41,0) 0,297 0,88 (0,71-1,12) 

Trà Vinh 

Kinh 64 (31,7%)  1,00 

Khơ me 155 (32,2) 0,892 1,02 (0,71-1,52) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới 

Không có bằng chứng về sự khác biệt về chủng tộc ở cả hai địa bàn mặc dù 

tỷ lệ nhiễm của trẻ người Kinh ở Điện Biên cao hơn và ở Trà Vinh thấp hơn so với 

dân tộc so sánh. 
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3.4. Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với các yếu tố 

về điều kiện kinh tế-xã hội của hộ gia đình trẻ 

 Các biến số độc lập được đưa vào phân tích mối liên quan giữa nguy cơ 

nhiễm H. pylori của trẻ  và điều kiện kinh tế-xã hội của gia đình trẻ bao gồm thu 

nhập của gia đình, nghề nghiệp của bố/me, học vấn của bố/ mẹ được thể hiện qua 

bảng  3.12. 

Bảng 3.12 Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với các yếu tố về 

điều kiện kinh tế-xã hội của hộ gia đình trẻ 

Tỉnh Biến số n 
HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

(CI 95%) 

 Thu nhập đồng/người/tháng 

Điện Biên 

<500 668 291 (43,6)  1,00 

500-1tr 232 75 (35,7) 0,63 0,83 (0,72-1,32) 

>1 tr 52 20 (38,5) 0,88 0,96 (0,61-1,82) 

Trà Vinh 

<500 416 127(30,5)  1,00 

500-1tr 210 75 (35,7) 0,19 1,27 (0,89-1,80) 

>1 tr 57 17 (29,8) 0,903 0,97 (0,53-1,77) 

 Nghề bố 

Điện Biên 
Nông dân 355 187(44,2)  1,00 

Khác 271 114(42,1) 0,593 0,92 (0,73-1,32) 

Trà Vinh 
Nông dân 209 53 (25,4)  1,00 

Khác 31 12 (38,7) 0,122 1,82 (0,85-3,92) 

 Nghề mẹ 

Điện Biên 
Nông dân 412 173 (41,9)  1,00 

Khác 301 130 (43,2) 0,752 1,05 (0,81-1,42) 

Trà Vinh 
Nông dân 422 130 (30,8)  1,00 

Khác 62 24 (38,7) 0,213 1,42 (0,81-2,47) 

 Học vấn bố 

Điện Biên 
> cấp II 389 145 (37,2)  1,00 

<cấp II 237 97 (41,1) 0,752 1,18(0,85-2,24) 

Trà Vinh 
> cấp II 212 54(25,5)  1,00 

<cấp II 28 11 (39,3) 0,121 1,91 (0,85-4,26) 

 Học vấn mẹ 

Điện Biên 
> Cấp II 454 159 (35,2)  1,00 

< Cấp II 259 108(41,6) 0,942 1,25 (0,91-1,85) 

Trà Vinh > Cấp II 426 129 (30,1)  1,00 
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Tỉnh Biến số n 
HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

(CI 95%) 

< Cấp II 58 25 (43,1) 0,049 1,75 (0,99-3,05) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 

 

Không tìm thấy sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm theo thu nhập của gia đình ở cả 

hai địa bàn nghiên cứu.  

Nghề nghiệp của bố và mẹ không có liên quan đến tỷ lệ nhiễm của trẻ ở cả 

hai địa bàn nghiên cứu. 

Ở địa bàn Điện Biên, học vấn của bố/mẹ không có liên quan đến tỷ lệ nhiễm 

của các con, nhưng ở Trà Vinh học vấn của bố/mẹ càng thấp, tỷ lệ nhiễm của con 

càng cao và mối liên quan này có ý nghĩa thống kê với p<0,05 ở biến độc lập học 

vấn của mẹ. Trẻ có mẹ học dưới cấp II có nguy cơ nhiễm  H. pylori cao gấp 1,75 lần 

so với trẻ có mẹ học trên cấp II  

3.5.  Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với các yếu tố 

về điều kiện sống đông đúc của hộ gia đình trẻ. 

Để đánh giá mối liên quan giữa nguy cơ nhiễm H. pylori của trẻ với điều 

kiện sống đông đúc, các biến số quy mô hộ gia đình, số anh/chị/em, số người ngủ 

chung giường, diện tích nhà ở, loại nhà ở và thời điểm sống tập thể của trẻ được đưa 

vào phân tích. Kết quả được thể hiện trong bảng 3.13. 

Bảng 3.13. Liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với  với các yếu tố 

về điều kiện  sống đông đúc  

Địa bàn 

NC 
Biến số n HP (+) 

 n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Quy mô gia đình (số thành viên trong gia đình) 

Điện 

Biên 

≤ 4 người 850 367 (43,2)  1,00 

≥ 5 người 102 40 (39,2) 0,454 0,84 (0,55-1,30) 

Trà Vinh 
≤ 4 người 580 187(32,2)  1,00 

≥ 5 người 103 32 (31,1) 0,822 0,94 (0,60-1,49) 

Số anh chị em 

Điện ≤ 2người 684 296 (43,3)  1,00 
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Địa bàn 

NC 
Biến số n HP (+) 

 n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Biên ≥ 3 người 268 111 (41,4) 0,599 0,92 (0,69-1,23) 

Trà Vinh 
≤ 2người 566 183 (32,3)  1,00 

≥ 3 người 117 36 (30,8) 0,741 0,93 (0,60-1,43) 

Diện tích nhà ở (m
2
/người) 

Điện 

Biên 

< 10 411 159 (38,7)  1,00 

10-20 489 219 (44,8) 0,063 1,29 (0,92-1,75) 

>20 52 29 (55,8) 0,024 2,00 (1,12-3,61) 

Trà Vinh 

< 10 229 71 (31,0)  1,00 

10-20 295 104 (35,3) 0,292 1,21 (0,84-1,75) 

>20 159 44 (27,7) 0,501 0,85 (0,54-1,32) 

Loại hộ gia đình 

Điện 

Biên 

Riêng 2 thế hệ 521 209 (40,1)  1,00 

Chung nhiều thế hệ 431 198 (45,9) 0,084 1,26 (0.97-1,63) 

Trà Vinh 
Riêng 2 thế hệ 623 194 (31,1)  1,00 

Chung nhiều thế hệ 60 25 (41,7) 0,102 1,58 (0,91-2,71) 

Thời điểm bắt đầu sống tập thể 

Điện 

Biên 

≤ 3 tuổi 432 192 (34,4)  1,00 

> 3 tuổi 475 195 (41,0) 0,074 1,19 (0,81-1,62) 

Trà Vinh 
≤ 3 tuổi 253 78 (30,8)  1,00 

> 3 tuổi 408 137 (33,6) 0,50 1,14 (0,81-1,62) 

Số người ngủ chung giường (người) 

Điện 

Biên 

1-3 647 287 (44,3)  1,00 

>3 305 120 (39,3) 0,144 0,89 (0,67-1,92) 

Trà Vinh 
1-3 536 179 (33,4)  1,00 

>3 147 40 (27,2) 0,156 0,75 (0,49-1,11) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 
 

Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa giữa tỷ lệ nhiễm với quy mô hộ gia 

đình (số người trong hộ gia đình), số anh/chị/em trong gia đình trẻ. 
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Trẻ ở trong nhà có diện tích >20m
2
/ người có tỷ lệ cao nhất trên địa bàn Điện 

Biên, Khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

Nghiên cứu cửa chúng tôi chia loại nhà ở thành hai loại: Ở riêng hai thế hệ là 

nhà ở hộ chỉ có bố/mẹ và con, ở chung nhiều thế hệ là nhà có từ ba thế hệ trở lên 

(cụ, ông, bà, bố mẹ, con, cô, chú). Trên cả hai địa bàn, số liệu cho thấy trẻ ở trong các 

nhà sinh sống nhiều thế hệ có tỷ lệ nhiễm cao hơn so với ở nhà chỉ có hai thế hệ. Tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 ở trên cả hai địa bàn. 

Trên cả hai địa bàn chúng tôi đều nhận thấy trẻ sống tập thể sớm thì tỷ lệ nhiễm 

H. pylori lại thấp  hơn , tuy nhiên  sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê ở cả hai 

địa bàn với p>0,05.  

3.6 Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với  điều kiện 

vệ sinh môi trƣờng sống của hộ gia đình trẻ 

Để tìm hiểu mối liên quan giữa nguy cơ nhiễm H. pylori ở trẻ và các điều 

kiện về vệ sinh môi trường sống của gia đình, các biến số như nguồn nước sinh hoạt 

của gia đình, tình trạng nhà vệ sinh, thực trạng sử dụng phân bắc đã được đưa vào 

để phân tích. Kết quả được trình bày trong bảng 3.14. 

Bảng 3.14. Liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với  điều kiện vệ sinh 

 môi trường sống của hộ gia đình trẻ 

Địa bàn 

NC 
Biến số n 

HP (+) 

n (%) 
P 

OR* 

(CI 95%) 

Nguồn nước 

Điện Biên 
Nguồn khác 268 133 (49,6)  1,00 

Giếng đào 682 272 (39,9) 0.006 0,47 (1.11-1.96) 

Trà Vinh 
Nguồn khác 425 132 (31,1)  1,00 

Giếng đào 258 87 (33,7) 0,363 1,13 (0,81-1,57) 

Tình trạng nhà vệ sinh 

Điện Biên 
Tốt 596 225 (37,8)  1,00 

Không 356 174 (48,9) 0,001 1,57 (1,32-2,51) 

Trà Vinh 
Tốt 547 169 (30,9)  1,00 

Không 136 50 (36,8) 0,19 1,33 (0,91-1,92) 

Tình trạng sử dụng phân bắc 

Điện Biên Không 521 212 (40,7)  1,00 
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Địa bàn 

NC 
Biến số n 

HP (+) 

n (%) 
P 

OR* 

(CI 95%) 

Có 431 195 (45,2) 0,160 1,21 (0,93-1,62) 

Trà Vinh 
Không 435 144 (33,1)  1,00 

Có 248 75 (30,2) 0,44 0,87 (0,62-1,22) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 

 

Trên địa bàn Điện Biên, trẻ trong gia đình sử dụng nước giếng đào có tỷ lệ 

nhiễm thấp nhất, khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Trên địa bàn Trà Vinh không 

tìm thấy mối liên quan 

Số liệu ở cả hai địa bàn đều thể hiện hộ gia đình có nhà vệ sinh được đánh 

giá là tốt thì trẻ em trong gia đình đó có tỷ lệ nhiễm thấp hơn (37,8 so với 48,9 ở 

Điện Biên và 30,9 so với 36,8 ở Trà Vinh), tuy thế sư khác biệt này chỉ có ý nghĩa ở 

địa bàn Điện Biên với nguy cơ là  1,57  lần (1,32-2,51), p<0,01. 

Chúng tôi chia nhóm biến số sử dụng phân bắc tươi thành hai nhóm, nhóm 

có sử dụng (ở bất kỳ mục đích nào) và nhóm không sử dụng. Kết quả cho thấy sự 

trái ngược ở hai địa bàn nghiên cứu, trong khi ở Điện Biên hộ gia đình có sử dụng 

phân bắc có tỷ lệ nhiễm ở trẻ cao hơn thì ở Trà Vinh lại ngược lại. Tuy nhiên khác 

biệt này không có ý nghĩa thống kê ở cả hai địa bàn với p>0,05 

3.7. Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với  điều kiện vệ sinh 

môi trƣờng sống của hộ gia đình trẻ liên quan nuôi động vật trong nhà 

Để đánh giá mối liên quan giữa tình trạng nuôn súc vật trong nhà với tình 

trạng nhiễm của trẻ, chúng tôi chọn những động vật thân thiết với con người  như 

chó, mèo hoặc những súc vật có giá trị kinh tế cao mà người dân thường xuyên tiếp 

xúc để chăm sóc như trâu/bò, lợn để đưa vào trong nghiên cứu. Kết quả được trình 

bày trong bảng 3.15. 
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Bảng 3.15. Liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với  nuôi động vật trong nhà 

Địa bàn 

NC 
Biến số n 

HP (+) 

 n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Nuôi chó trong nhà 

Điện Biên 
Không 486 209 (43,0)  1,00 

Có 466 198 (42,5) 0,832 0,97 (0,74-1,26) 

Trà Vinh 
Không 303 86 (28,4)  1,00 

Có 380 133 (35,0) 0,063 1,35 (0,97-1,88) 

Nuôi mèo trong nhà 

Điện Biên 
Không 634 270 (42,6)  1,00 

Có 318 137 (43) 0,891 1,01 (0,77-1,34) 

Trà Vinh 
Không 478 158 (33,0)  1,00 

Có 205 61 (29,7) 0,434 0,85 (0,6-1.22) 

Nuôi lợn 

Điện Biên 
Không 56 26 (46,4)  1,00 

Có 896 381 (42,5) 0,652 0,86 (0,50-1,49) 

Trà Vinh 
Không 9 4 (44,4)  1,00 

Có 674 215 (31,9) 0,423 0,58 (0,15-2.2) 

Nuôi trâu/ bò 

Điện Biên 
Không 926 395 (42,7)  1,00 

Có 26 12 (46,1) 0,363 1,15 (0,52-2,52) 

Trà Vinh 
Không 672 214 (31,9)  1,00 

Có 11 5 (45,4) 0,345 1,78 (0,53-5,9) 

* Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 

 Không tìm thấy bất kỳ sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào trong mối liên 

quan giữa tỷ lệ nhiễm của trẻ với tình trạng nuôi súc vật trong hộ gia đình, bất kể 

súc vật đó là gì trên cả hai địa bàn. Mặc dù trên địa bàn Trà Vinh, hộ gia đình có 

nuôi trâu/bò thì trẻ có tỷ lệ nhiễm khá cao so với tỷ lệ nhiễm của trẻ trong gia đình 

không nuôi (45,4 so với 31,9) tuy thế sự khác biệt này lại không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 
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3.8. Đánh giá mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với thói quen 

ăn uống và vệ sinh của trẻ 

 Để đánh giá mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm của trẻ với tình trạng vệ sinh 

trong ăn uống, chúng tôi đưa các biến số như thói quen ăn bốc của trẻ, thói quen ăn 

chung, thói quen nhai bón trong thời kỳ thơ ấu vào để phân tích. Ngoài ra những 

thói quen vệ sinh như rửa tay trước ăn, rửa tay sau ăn, rửa tay sau khi đi vệ sinh 

cũng được đưa vào. Tùy theo mức độ của các thói quen sinh hoạt này, chúng 

tôi sẽ chia thành hai nhóm là có thói quen (hành vi) và không có thói quen đó. 

Vai trò của sữa mẹ cũng được đưa vào phân tích với biến số bú mẹ được chia 

thành hai mức đọ dựa trên thời gian bú mẹ là 1 năm và trên 1 năm. Kết quả 

được trình bày trong bảng 3.16. 

Bảng 3.16. Liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với thói quen 

ăn uống và vệ sinh của trẻ 

Địa bàn NC Biến số n 
HP (+) 

 n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Thói quen ăn bốc 

Điện Biên 
Có 247 111 (44,9)  1,00 

Không 705 296 (41,9) 0,449 0.89 (0,66-1,19) 

Trà Vinh 
Có 543 193 (35,5)  1,00 

Không 140 26 (18,6) 0,001 0,41(0,26-0,65) 

Ăn chung (thức ăn, dụng cụ) 

Điện Biên 
Có 781 341 (43,66)  1,00 

Không 171 66 (38,6) 0,223 0,787 (0,57-1,13) 

Trà Vinh 
Có 275 92 (33,45)  1,00 

Không 408 127 (31,13) 0,473 0,88 (0,63-1,24) 

Rửa tay trước ăn 

Điện Biên 
Không 799 348 (43,5)  1,00 

Có 153 59 (38,6) 0,240 0,80  (0,56-1,15) 

Trà Vinh 
Không 180 69 (38,3)  1,00 

Có 489 148  (30,3) 0,048 0,69 (0,48-0,98) 
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Địa bàn NC Biến số n 
HP (+) 

 n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Rửa tay sau khi đi vệ sinh 

Điện Biên 
Không 815 359 (44,1)  1,00 

Có 137 48 (35,0) 0,050 0,68 (0,46-0,99) 

Trà Vinh 
Không 193 75 (38,9)  1,00 

Có 485 143 (29,5) 0,023 0,65 (0,46-0,93) 

Thời gian bú mẹ 

Điện Biên 
< 12tháng 407 161 (39,6)  1,00 

>12 tháng 501 228 (45,6) 0,071 1,28 (0,92-1,71) 

Trà Vinh 
< 12tháng 305 91 (29,8)  1,00 

>12 tháng 359 124 (34,5) 0,19 1,24 (0,89-1,71) 

Tập quán nhai bón thức ăn 

Điện Biên 
Không 593 229 (38,7)  1,00 

Có 359 178 (49,6) 0,001 1,56 (1,23-2,00) 

Trà Vinh 
Không 429 143 (33,.3)  1,00 

Có 254 76 (29,9) 0,39 0,85 (0,6-1,2) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 

 

Ở cả hai địa bàn đều thể hiện trẻ ăn bốc có nguy cơ nhiễm cao hơn trẻ không 

có thói quen này tuy nhiên sự khác biệt này chỉ có ý nghĩa trên địa bàn tỉnh Trà 

Vinh với tỷ suất chênh khá lớn. Trẻ em không ăn bốc ở Trà Vinh có nguy cơ nhiễm 

H. pylori chỉ bằng 0,41 lần  (0,26-0,65) so với trẻ có thói quen này với p<0,01  

Hộ gia đình có thói quen ăn chung thì trẻ có nguy cơ nhiễm cao hơn so với 

hộ gia đình không có thói quen này. Cụ thể ở Điện Biên trẻ không ăn chung có nguy 

cơ nhiễm chỉ bằng 0,787 lần  (0,57-1,13) và Trà Vinh là  0,88 lần (0,63-1,24) so 
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với trẻ có thói quen này. Tuy vậy những sự khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê với p> 0,05. 

Trẻ có thói quen rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm thấp hơn trẻ không có 

thói quen này trên cả hai địa bàn nghiên cứu. Tuy nhiên sự khác biệt có ý nghĩa chỉ 

được nhận thấy ở địa bàn Trà Vinh khi trẻ có thói quen rửa tay trước ăn có nguy cơ 

nhiễm H. pylori chỉ bằng 0,69 lần (0,48-0,98) so với trẻ không có thói quen này. 

Số liệu cho thấy sự khác biệt khá rõ giữa tỷ lệ nhiễm và thói quen rửa tay sau 

khi đi vệ sinh trên cả hai địa bàn. Trẻ có thói quen rửa tay sau khi đi vệ sinh có 

nguy cơ nhiễm thấp hơn nhiều so với trẻ không có thói quen này với p<0,05 

Trẻ vẫn còn bú mẹ sau 12 tháng tuổi có xu hướng nhiễm cao hơn trẻ được cai 

sữa trước 12 tháng tuổi (45,6 -39,6 và 34,5-28,8). Phát hiện này được tìm thấy ở 

cả hai địa bàn nghiên cứu, tuy thế chưa đủ cơ sở để khẳng định sự khác biệt 

này khi p>0,05. 

Trên địa bàn Điện Biên, kết quả nghiên cứu cho thấy, trẻ được nhai bón thức 

ăn có nguy co nhiễm H. pylori cao gấp 1,56 lần trẻ không được nhai bón. Khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Trong khi đó trên đại bàn Trà Vinh lại phát 

hiện xu hướng ngược lại, trẻ được nhai bón thức ăn có nguy cơ nhiễm H. pylori 

thấp bằng 0,85 lần so với trẻ được nhai bón. Tuy thế khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê khi phân tích hiệu chỉnh theo tuổi và giới với p>0,05 

3.9.  Đánh giá mối liên quan giƣa nhiễm H. pylori của trẻ với các yếu tố 

về sức khỏe, bệnh tật, tình trạng nhiễm H. pylori của các thành viên hộ 

gia đình nơi trẻ đang sinh sống 

 Tình trạng nhiễm HP của những thành viên gia đình có huyết thống với trẻ 

(bố/mẹ, anh/chị/em, ông/bà) hay những người sống chung với trẻ (cô/dì/chú/bác) 

được đưa vào phân tích trong nghiên cứu để đánh giá mối liên quan của thành viên 

hộ gia đình với tình trạng nhiễm của trẻ. Kết quả được trình bày chi  tiết trong bảng 

3.17.  
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Bảng 3.17: Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ và tình trạng nhiễm H. pylori 

của thành viên hộ gia đình. 

Địa bàn 

NC 
Biến số n 

HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

(CI 95%) 

Tình trạng H. pylori  của mẹ 

Điện Biên 
(-) 356 137 (38,5)  1,00 

(+) 272 136 (50,0) 0,004 1,59 (1,23-2,23) 

Trà Vinh 
(-) 289 81 (28,0)   

(+) 190 72 (37,9) 0,003 2,34 (1,22 – 3,81) 

Tình trạng H. pylori    của bố 

Điện Biên 
(-) 388 155 (39,9)  1,00 

(+) 313 145 (46,3) 0,090 1,29 (0,93-1,81) 

Trà Vinh 
(-) 258 70 (27,1)  1,00 

(+) 109 30 (27,5) 0,975 1,02(0,62-1,81) 

Tình trạng H. pylori    bố và mẹ 

Điện Biên 

Cả hai  (-) 113 44 (38,9)  1,00 

Một (-) 459 207 (45,1) 0,241 1,29 (0,82-1,93) 

Cả hai  (+) 63 37 (58,7) 0,013 2,21 (1,21-4,23) 

Trà Vinh 

Cả hai  (-) 54 18 (33,3)  1,00 

Một  (-) 237 81 (34,2) 0,234 1,19 (0,61-1,92) 

Cả hai  (+) 31 9  (29,0) 0,982 0,88 (0,32-1,63) 

Tình trạng H. pylori    của ông 

Điện Biên 
(-) 46 27 (58,7)  1,00 

(+) 24 15 (62,5) 0,754 1,19 (0,39-3,63) 

Trà Vinh 
(-) 50 19 (38,)  1,00 

(+) 35 10 (28.6) 0.353 0.64 (0.25-1.62) 

Tình trạng H. pylori  của bà 

Điện Biên 
(-) 52 20 (38,5)  1,00 

(+) 56 22 (39,3) 0,953 1,02 (0,45-2,29) 

Trà Vinh 
(-) 132 50 (37,9)   

(+) 89 28 (31,5) 0,328 0,75 (0,41-1,33) 

Tình trạng H. pylori  ở họ hàng (cô, dì, chú, bác) 
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Địa bàn 

NC 
Biến số n 

HP (+) 

n (%) 
p 

OR* 

(CI 95%) 

Điện Biên 
(-) 45 22 (48,9)  1,00 

(+) 14 6 (42,9) 0,67 0,77 (0,23-2,54) 

Trà Vinh 
(-) 43 9 (20,9)  1,00 

(+) 33 13 (39,4) 0,08 2,44 (0,89-6,73) 

Tình trạng H. pylori  ở anh/chị 

Điện Biên 
1 anh/chị (+) 427 252 (59,0)  1,00 

2 anh/chị (+) 190 155 (81,1) <0,01 3,84 (1,62-6,29) 

Trà Vinh 

Anh/chị  đầu 

(-) 
256 65 (25,4)  1,00 

Anh/chị đầu 

(+) 
257 91 (35,4) <0,01 2,71 (1,58-5,52) 

2 anh/chị lớn  

(+) 
156 63 (40,4) <0,001 6,63 (2,98-11,64) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 
 

Có sự khác nhau giữa hai địa bàn nghiên cứu khi tìm hiểu về mối liên quan 

giữa nhiễm H. pylori của trẻ và tình trạng H. pylori  của bố/mẹ. Tỷ lệ nhiễm H. 

pylori của trẻ không liên quan đến tình trạng nhiễm của bố ở cả hai địa bàn mặc dù 

tỷ lệ nhiễm của trẻ có bố nhiễm cao hơn nhóm còn lại trên cả hai địa bàn (46,33 so 

với 39,95 trên địa bàn Điện Biên và 34,7 so với 30,1 trên địa bàn Trà Vinh). Trong 

khi đó tình trạng nhiễm H. pylori của mẹ ảnh hưởng lên tỷ lệ nhiễm của trẻ khá rõ 

ràng trên địa bàn Điện Biên và Trà Vinh. Tại Điện Biên, nguy cơ nhiễm H. pylori 

của trẻ có mẹ elisa dương tính cao gấp 1,59 lần (1,23-2,23) so với trẻ của bà mẹ 

elisa âm tính. Khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Trong khi tại Trà Vinh 

sự khác biệt này là 2,34 lần (1,22-3,81) và có ý nghĩa thóng kê với p<0,05 

Khi xem xét mối liên quan tình trạng nhiễm H. pylori của cả bố và mẹ đến 

khả năng nhiễm của con cho thấy những phát hiện thú vị ở hai địa bàn. Tỷ lệ nhiễm 

H. pylori của trẻ tăng dần theo tình trạng nhiễm H. pylori của bố/mẹ, tỷ lệ thấp nhất 

ở nhóm cả bố và mẹ không nhiễm H. pylori, cao hơn ở nhóm một trong hai người 



 

 
79 

nhiễm H. pylori và cao nhất ở nhóm cả bố và mẹ đều nhiễm H. pylori. Trẻ có cả bố 

và mẹ cùng nhiễm H. pylori có nguy cơ nhiễm cao gấp 2,21 lần so với trẻ có cả bố 

và mẹ không nhiễm H. pylori (CI 95% 1,21-4,23). Khác biệt này có ý nghĩa thống 

kê với p<0,01. Trẻ có hoặc bố hoặc mẹ nhiễm H. pylori cũng có nguy cơ nhiễm cao 

hơn trẻ có bố và mẹ không nhiễm H. pylori 1,29 lần nhưng khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê. Tại địa bàn Trà Vinh không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa nào 

trong mối liên quan này  với p>0,05 

Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào giữa tình trạng nhiễm    

H. pylori ở trẻ trong mối liên quan với tình trạng nhiễm H. pylori của 

ông/bà/cô/dì/chú/bác trên cả hai địa bàn nghiên cứu. 

Có mối liên quan chặt chẽ giữa tình trạng nhiễm H. pylori  của trẻ và tình 

trạng nhiễm H. pylori  của anh/chị. Tại địa bàn Điện Biên trẻ có 2 anh/chị nhiễm H. 

pylori thì có tỷ lệ nhiễm cao gấp 3,84 lần trẻ chỉ có 1 anh/chị nhiễm  (CI 95%: 1,62-

6,29). Trong khi đó ở Trà Vinh chúng tôi tiến hành so sánh sự khác biệt theo tình 

trạng anh /chị cả và tình trạng của trẻ. Kết quả cho thấy trẻ có anh/chị cả nhiễm H. 

pylori có tỷ lệ nhiễm cao gấp 2,71 lần trẻ có anh/chị cả H. pylori âm tính. Nếu có 

2 anh/chị lớn nhiễm thì tỷ lệ này là 6,63 lần. các khác biệt này đều có ý nghĩa 

thống kê với p<0,01. 
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Bảng 3.18: Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ và tình trạng bệnh  

của bố/mẹ và trẻ 

Địa bàn NC Biến số n 
H. pylori (+) 

n (%) 
p 

OR* 

 (CI 95%) 

Bệnh tiêu hóa của bố 

Điện Biên 
Không 335 142 (42,4) 0,260 1,00 

Có 105 38 (36,2)  0,92 (0,63-1,33) 

Trà Vinh 
Không 180 51 (28,3)  1,00 

Có 60 14 (23,3) 0,931 0,79 (0,41-1,53) 

Bệnh tiêu hóa của mẹ 

Điện Biên 
Không 423 178 (42,1)  1,00 

Có 127 51 (40,2) 0,700 0,82 (0,57-1,17) 

Trà Vinh 
Không 387 123(31,8)  1,00 

Có 97 31(31,9) 0,647 1,01(0,92-1,61) 

Tiền sử dị ứng của  bố 

Điện Biên 
Không 529 234 (44,2)  1,00 

Có 97 37(38,1) 0,266 0,86 (0,67-1,46) 

Trà Vinh 
Không 173 54 (31,2)  1,00 

Có 27 3 (11,1) 0,042 0,27  (0,08-0,95) 

Tiền sử dị ứng của mẹ 

Điện Biên 
Không 626 268 (42,8)  1,00 

Có 88 35 (39,8) 0,642 0,91 (0,82-1,34) 

Trà Vinh 
Không 400 130 (32,5)  1,00 

Có 56 12 (21,4) 0,124 0,56 (0,29-1,11) 

Tiền sử dùng kháng sinh của trẻ trong 1 tháng 

Điện Biên 
Không 826 360 (43,6)  1,00 

Có 125 47 (37,6) 0,202 0,747 (0,52- 1,14) 

Trà Vinh 
Không 669 216(32,3)  1,00 

Có 14 3(21,4) 0,391 0,57(0,22-2,13) 

Tiền sử dùng kháng sinh của trẻ trong 12 tháng 

Điện Biên 
Không 677 289 (42,7)   

Có 273 117 (42,9) 0,960 1,00 (0,75-1,33) 

Trà Vinh 
Không 604 197 (32,6)  1,00 

Có 79 22 (27,9) 0,404 0,79 (0,47-1,34) 

* Hiệu chỉnh theo tuổi và giới, dân tộc 
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Ở cả hai địa bàn chúng tôi đều nhận thấy, tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ có Bố 

hay mẹ đang bị bệnh tiêu hóa đều thấp hơn trẻ có Bố hoặc mẹ đang không bị các 

chứng bệnh này. Tuy nhiên các khác biệt được ghi nhận là rất nhỏ và hoàn toàn 

không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 hay nói cách khác, tình trạng hiện có bệnh 

tiêu hóa của Bố hay Mẹ không có mối liên quan với khả năng bị nhiễm H. pylori 

của trẻ. 

Ghi nhận ở cả hai địa bàn nghiên cứu về sự chênh lệch tỷ lệ nhiễm của trẻ 

theo tình trạng dị ứng của bố mẹ là sự thống nhất về xu hướng. Ở cả Điện Biên và 

Trà vinh chúng tôi đều nhận thấy tỷ lệ nhiễm thấp hơn ở tre có bố, mẹ có tiền sử dị 

ứng trong đó ảnh hưởng của bố có vẻ cao hơn. Trẻ có bố có tiền sử dị có nguy cơ 

nhiễm bằng 0,27 lần so với trẻ có bố không có tiền sử dị ứng, khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. Trong khi đó sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

trong mối liên hệ với mẹ ở cả hai địa bàn 

Ở cả hai địa bàn chúng tôi đều nhận thấy có sự chênh lệch nhỏ về tỷ lệ nhiễm 

của trẻ theo tiền sử dùng kháng sinh của trẻ đó. Sự khác biệt này đi theo xu hướng 

trẻ có tiền sử sử dụng kháng sinh có tỷ lệ nhiễm thấp hơn so với trẻ không có tiền sử 

sử dụng, trong đó sự chênh lệch cao hơn khi so sánh với tiền sử sử dụng kháng sinh 

trong 1 tháng trước và thấp hơn khi xem xét tiền sử sử dụng kháng sinh trong 12 

tháng.  Tuy vậy tất cả sự khác biệt này đều không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 

3.10. Tình trạng CagA và VacA ở nhóm đối tượng có tiền sử bệnh lý tiêu 

hóa 

 Với mong muốn tìm hiểu thêm sự khác biệt ở mức độ phân tử liên quan đến 

chủng tộc cụ thể là sự xuất hiện của các yếu tố độc lực CagA và VacA ở đối tượng  

nhiễm H. pylori mắc bệnh lý dạ dày tá tràng, trong nghiên cứu này chúng tôi chọn 

được 171 đối tượng nghiên cứu (78 người dân tộc Kinh, 45 người dân tộc Thái, 35 

người dân tộc Khơ me)  H.pylori dương tính có tiền sử mắc bệnh lý dạ dày tá tràng 

(đã được chẩn đoán nội soi tại cơ sở y tế) để làm xét nghiệm CagA và VacA cho kết 

quả như sau: 
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Bảng 3.19. Tình trạng CagA  trong mối liên quan với chủng tộc theo địa bàn nghiên 

cứu  trên  nhóm đối tượng có tiền sử bệnh lý tiêu hóa 

Đối tượng 
CagA 

CagA(+)  n (%) p OR (95% CI) 

 

Điện Biên 

Kinh 7/45 (15,6)  

0,383 

1,00 

Thái 13/58 (22,4) 1,57 (0,57- 4,33) 

Chung 20/103 (19,4)   

 

Trà Vinh 

Kinh 2/33 (6,1)  

0,520 

1,00 

Khmer 1/35 (2,9) 0,46 (0,04 -5,28) 

Chung 3/68 (4,4)   

Tổng  23/171 (13,5)   

 

 Tỷ lệ CagA (+) chung trong nhóm đối tượng nhiễm  H.pylori  có bệnh lý dạ 

dày tá tràng là 13,5%, trong đó tỷ lệ CagA (+) ở Điện Biên cao hơn ở Trà Vinh 

(19,4% so với 4,4%).  

 Trong mối quan hệ giữa tình trạng CagA với dân tộc, số liệu ghi nhận  trên 

đại bàn Điện Biên, người kinh có tỷ lệ dương tính thấp hơn người Thái, nhưng trên 

địa bàn Trà Vinh, người kinh lại có tỷ lệ dương tính cao hơn người Khơ me. Những 

sự  khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 trên cả hai địa bàn. 

Bảng 3.20. Tình trạng CagA chung trong mối liên quan với chủng tộc trên   

nhóm đối tượng có tiền sử bệnh lý tiêu hóa 

Đối tượng 
CagA 

CagA (+)  n (%) p OR (95% CI) 

Kinh 9/78 (11,5)   

Khơ me 1/35 (2,9) 0,273 0,29 (0,03-2,58) 

Thái 13/58 (22,4) 0,264 1,87 (0,61-5,72) 

Chung 23/171 (13,5)   
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 Khi phân tích chung trên cả hai địa bàn nghiên cứu về mối liên quan với dân 

tộc, tỷ lệ CagA dương tính cao nhất được ghi nhận ở người thái, tiếp theo là người 

Kinh và thấp nhất ở người Khơ me. Tỷ xuất chênh được ghi nhận là khá lớn người 

Thái gấp 1, 87 lần và người Khơ me bằng 0,29 lần so với người Kinh, tuy thế khác 

biệt này lại không có ý nghĩa thống kê 

Bảng 3.21. Tình trạng VacA  trong mối liên quan với chủng tộc theo địa bàn nghiên 

cứu  trên  nhóm đối tượng có tiền sử bệnh lý tiêu hóa 

Đối tượng 
VacA 

VacA (+)  n (%) p OR (95% CI) 

 

Điện Biên 

Kinh 11/45 (24,4)  

0,870 

1,00 

Thái 15/58 (25,9) 1,08 (0,44 – 2,65) 

Chung 26/103 (25,2)   

 

Trà Vinh 

Kinh 2/33 (6,1)  

0,692 

1,00 

Khơ me 3/35 (8,6) 1,45(0,23 – 9,30) 

Chung 5/68 (7,4)   

Tổng  31/171 (18,1)   

 

 Tỷ lệ VacA dương tính chung trên cả hai địa bàn là 18,1% trong đó Điện 

Biên có tỷ lệ cao hơn. Khi so sánh với yếu tố dân tộc cho thấy người Kinh có tỷ lệ 

VacA dương tính thấp hơn người Thái và người Khơ me trên cả hai địa bàn, tuy thế 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 

Bảng 3.22. Tình trạng VacA chung trong mối liên quan với chủng tộc trên   

nhóm đối tượng có tiền sử bệnh lý tiêu hóa 

Đối tượng 
VacA 

VacA (+)  n (%) p OR (95% CI) 

Kinh 13/78 (16,7)   

Khơ me 3/35 (8,6) 0,332 0,46 (0,09-2,20) 

Thái 15/58 (25,9) 0,503 1,44 (0,50-4,00) 

Chung 31/171 (18,1)   
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 Với tình trạng VacA, người Thái có tỷ lệ dương tính cao nhất, sau đó đến 

người Kinh và thấp nhất là người Khơ me tuy vậy sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê với p>0,05. 

3.10. Đánh giá tác động độc lập của một số yếu tố lên tỷ lệ nhiễm H. 

pylori của trẻ 

 Sau khi phân tích đơn biến có hiệu chỉnh theo tuổi và giới, các yếu tố có khả 

năng tác động đến sự nhiễm H. pylori  (có p<0,20 hoặc OR<0,7 hay >1,5) được 

chúng tôi tiến hành phân tích tập hợp bằng phương pháp hồi quy logistic đa biến 

dùng  thuật backward stepwise để tìm các yếu tố liên quan tác động một cách độc 

lập tới tình trạng nhiễm H. Pylori ở trẻ.  Kết quả được trình bày ở bảng 3.23 và 

3.24. 

Bảng 3.23: Vai trò của một số yếu tố liên quan đến nhiễm H. pylori  tác động một 

cách độc lập với các yếu tố được nghiên cứu khác tại Trà Vinh 

 

Thông số Biến so sánh Tập hợp [OR (95% CI)]  

Nhóm máu B Nhóm máu A 0,50 (0,32-0,78) 

Không ăn bốc Không ăn bốc 0,48 (0,29-0,79) 

Rửa tay sau VS Không rửa tay sau VS 0,79 (0,41-0,98) 

Mẹ H. pylori (+) Mẹ H. pylori (-) 1,98 (1,12-3,18) 

Anh/chị đầu H. pylori 

(+) 
Anh/chị đầu H H. pylori (-) 2,12 (1,25-4,12) 

2 anh/chị lớn H. 

pylori (+) 
Anh/chị đầu H. pylori (-) 4,39 (2,81-6,94) 

 

Nhóm máu là yếu tố liên quan đến tình trạng nhiễm của trẻ, cụ thể trẻ có 

nhóm máu B có nguy cơ nhiễm H. pylori chỉ bằng 0,5 lần so với trẻ có nhóm máu 

A. Bên cạnh đó thói quen tốt trong thực hành vệ sinh là những yếu tố bảo vệ trẻ 

trong lây nhiễm H. pylori như “không ăn bốc” là yếu tố bảo vệ trẻ trước nguy cơ 

nhiễm H. pylori với tỷ suất chênh là 0,48 lần, “rửa tay sau khi vệ sinh” là yếu tố bảo 

vệ với tỷ suất chênh là 0,79 lần. Trong khi đó sống chung với người nhiễm H. pylori 
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là yếu tố làm tăng nguy cơ nhiễm ở trẻ như “có mẹ nhiễm H. pylori” thì nguy cơ của 

con tăng 1, 98 lần, “có anh/chị đầu nhiễm H. pylori” thì nguy cơ của trẻ tăng 2,12 

lần và “có 2 anh/chị lớn nhiễm H. pylori” thì nguy cơ của trẻ tăng đến 4,39 lần. 

Bảng 3.24. Vai trò của một số yếu tố liên quan đến nhiễm H. pylori tác động một 

cách độc lập với các yếu tố được nghiên cứu khác tại Điện Biên 

Thông số Biến so sánh Tập hợp [OR (95% CI)]  

Nhóm máu O Nhóm máu A 0,39 (0,18-0,83) 

Mẹ  nhiễm H. pylori Mẹ không  nhiễm H. 

pylori 

1,96 (1,24-3,11) 

Có nhai bón Không nhai bón 1,81 (1,08- 3,03) 

Nhà VS đạt chất lượng Nhà VS không đạt  0,49 (0,28-0,87) 

2 anh/chị H. pylori (+) 1 anh/chị H. pylori (+) 3,12 (1,34-5,46) 

Tại Điện Biên Kết quả phân tích đa biến cho  thấy các yếu tố “ Nhóm máu O” , 

“có nhà vệ sinh đạt chất lượng” là những yếu tố bảo vệ, trong khi đó những yếu tố liên 

quan đến sống cùng với người nhiễm H. pylori  như “mẹ  nhiễm H. pylori” , “anh/chị 

nhiễm H. pylori”   và tập quán vệ sinh trong nuôi dưỡng là  “ có nhai bón”  là các yếu tố 

nguy cơ làm tăng lây nhiễm H. pylori ở trẻ. Trẻ có nhóm máu O có nguy cơ chỉ bằng 

0,39 lần trẻ nhóm máu A, gia đình có nhà vệ sinh đạt chất lượng trẻ có nguy cơ nhiễm 

chỉ bằng 0,49 lần trẻ trong gia đình không có nhà vệ sinh tốt. Trẻ có mẹ nhiễm H. pylori 

có nguy cơ cao gấp 1,96 lần trẻ có mẹ âm tính, trẻ có 2 anh/chị nhiễm H. pylori thì nguy 

cơ nhiễm cao gấp 3,12 lần trẻ chỉ có 1 anh/chị nhiễm vi khuẩn này. Trong khi đó, nhai 

bón cho trẻ khi còn nhỏ làm tăng nguy cơ nhiễm của trẻ lên 1,81 lần. 

3.11. Đánh giá tác động độc lập của một số yếu tố lên tỷ lệ nhiễm H. 

pylori của trẻ riêng từng dân tộc trên mỗi địa bàn nghiên cứu 

Để thấy rõ hơn vai trò của yếu tố dân tộc trong nhiễm H. pylori, chúng tôi tiến 

hành phân tích theo riêng từng dân tộc trên mỗi địa bàn. Những yếu tố nguy cơ đã 

được phân tích đơn biến mà có ý nghĩa thống kê hoặc cận kề ý nghĩa thống kê 

được đưa vào để phân tích đa biến. 
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Bảng 3.25. Phân tích đa biến trên địa bàn tỉnh Điện biên 

 

Biến số Biến so sánh 
Người kinh Người Thái 

OR (CI95%) OR 

Mẹ H. p(+) Mẹ H. p (-) 1,49 (1,31-3,34) 1,66 (1,36-2,39) 

Nhóm máu B Nhóm máu A 0,89 (0,67-1,52) 1,38 (0,95-3,53) 

Nhóm máu O Nhóm máu A 0,31 (0,14-0,67) 0,48 (0,26-0,88) 

Nhóm máu AB Nhóm máu A 0,89 (0,31-2,61) 1,53 (0,77-3,45) 

Tiền sử SDKS 1 tháng Không SDKS 0,60 (0,23-1,61) 1,12 (0,53-2,34) 

Bú mẹ >12 tháng Bú mẹ <12 tháng 1,71 (0,96-3,05) 1,69 (0,97-2,96) 

Rửa tay sau VS Không RTSVS 0,51 (0,14-1,85) 0,54 (0,21-1,43) 

Nhai bón Không nhai bón 1,89 (1,01-3,16) 0,98 (0,59-1,56) 

Không ăn chung Ăn chung 0.85 (0,42-2,07) 0,98 (0,56-2,69) 

Nhà 10-20 m2/người Nhà <10 m2/người 1,78 (1,13-3,41) 1,15 (0,94-3,27)  

Nhà > 20 m2/người Nhà <10 m2/người 2,26 (1,80-3,37) 1,01 (0,58-2,97) 

Nguồn khác Giếng đào 1,67 (1,19-4,69) 0,98 (0,49-3,28) 

Nhà VS không đạt Nhà VS đạt 1,59 (1,38-4,5) 1,51 (1,45-3,42) 

2 anh/chị H.P(+) 1 anh/chị H.P(+) 3,1 (1,42-3,38) 2,92 (1,57-3,61) 

 

Nhận xét: ở tỉnh Điện Biên, mẹ nhiễm H. pylori dương tính, 2 anh/chị đầu nhiễm H. 

pylori dương tính  là yếu tố nguy cơ độc lập với tình trạng nhiễm của trẻ  trên cả 

người Kinh và người Thái với OR lần lượt là 1,491, 59 và 3,1. Nhóm máu O là yếu 

tố bảo vệ độc lập với nhiễm H. pylori so với nhóm máu A trên cả hai dân tộc với 

OR là 3,1. Trong khi đó các yếu tố như có hành vi nhai bón, diện tích nhà 10-

20m2/người, >20m
2
/người là yếu tố nguy cơ với người Kinh mà không có nguy cơ 

với người Thái 

Bảng 3.26 Phân tích đa biến trên địa bàn tỉnh Trà Vinh 

 

Biến số 
Biến so sánh Người Kinh Người Khơ me 

OR CI 95% OR CI 95% 

Mẹ H. pylori  (+) Mẹ H. pylori (-) 1.14 (0,48-2,68) 1.15 (0,67-1,98) 
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Nhóm máu B Nhóm máu A 0.58 (0,24-0,93) 0.36 (0,23-0,93) 

Nhóm máu O Nhóm máu A 0.80 (0,27-2,43) 0.73 (0,38-1,43) 

Nhóm máu AB Nhóm máu A 0.97 (0,22-4,17) 0.47 (0,40-2,09) 

Bú mẹ >12 tháng Bú mẹ <12 tháng 1.01 (0,41-2,45) 1.39 (0,82-2,35) 

Rửa tay sau VS Không RTSVS 0.64 (0,24-1,51) 0.76 (0,34-1,07) 

Nhai bón Nhai bón 0.49 (0,19-1,29) 0.91 (0,49-1,68) 

Không ăn chung Ăn chung 0.93 (0,93-1,35) 0.68 (0,28-1,18) 

Nhà 10-20 m
2
/người 

Nhà <10 

m2/người 
1.54 (1,06-3,12) 0.85 (0,43-1,69) 

Nhà > 20 m
2
/người 

Nhà <10 

m2/người 
0.78 (0,78-3,18) 0.86 (0,38-1,96) 

Nguồn khác Giếng đào 1.70 (1,12-4,74) 0.84 (0,69-1,78) 

Nhà VS không đạt Nhà VS đạt 1,51 (1,21-3,61) 1.25 (0,85-3,20) 

Anh/chị đầu  H. 

pylori (+) 

An/chị đầu H. 

pylori (-) 
2,1 (1,72-2,38) 2,2 (1,57-3,01) 

2 Anh/chị  H. pylori 

(+) 

An/chị đầu H. 

pylori (-) 
3,98 (2,81-4,57) 3,27(2,91-4,67) 

  

Nhận xét. Tại đại bàn Trà Vinh, yếu tố tình trạng nhiễm H. pylori của anh chị là 

yếu tố nguy cơ đối với trẻ trên cả hai dân tộc Kinh và Khơ me với nguy cơ ở người 

Kinh là OR=2,1 (anh/chị đầu nhiễm H. pylori +) và 3,98 (2 anh/chị  nhiễm H. 

pylori (+), ở người Khơ me là 2,2 và 3,27. Nhóm máu B là yếu tố bảo vệ trên cả hai 

dân tộc với OR=0,58 với người Kinh và 0,36 với người Khơ me. Trong khi đó một 

số yếu tố chỉ thấy cơ ý nghĩa ở người Kinh mà không thấy ở người Khơ me như 

diện tích nhà, nguồn nước hay tình trạng nhà vệ sinh. 
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. TÌNH TRẠNG NHIỄM HP Ở TRẺ  18 TUỔI TRONG QUẦN THỂ NGHIÊN CỨU. 

4.1.1. Tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ. 

Trong 952 mẫu huyết thanh của trẻ em từ 6 tháng đến 18 tuổi thu thập được tại  

Điện Biên và 683 mẫu tại Trà Vinh, chúng tôi tiến hành định lượng kháng thể IgG 

kháng kháng nguyên toàn phần của H. pylori thì có 407 mẫu huyết thanh  (42,8%) 

tại Điện Biên  và 219 mẫu ( 32,1%) có hiệu giá kháng thể cao hơn hiệu giá ngưỡng  

(tiêu chuẩn chẩn đoán dương tính). 

     Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ nhiễm của trẻ cao hơn nhiều so với các 

nước thuộc nhóm các nước phát triển như Mỹ (trẻ từ 0,5 tuổi-18 tuổi là 12,2%) 

[82], Anh (4-13 tuổi là 16,7%), Nhật Bản (0-15 tuổi là 12,2%) [80], Đức (9-13 tuổi 

là 19,8%), đặc biệt cao hơn rất nhiều so với các nước được đánh giá là tỷ lệ nhiễm 

thấp như Phần Lan (0-20 tuổi là 5,6%) [76], Bỉ (0-17 tuổi là 8,2%) [73]. Đối với 

tuổi nhỏ tỷ lệ nhiễm trong nghiên cứu của chúng tôi là 39,5% (0,6-3 tuổi), 39,5% 

(3-6 tuổi) cao hơn rất nhiều so với các nước phát triển như Úc (1-4 tuổi là 4%), 

Thụy Sĩ (5-7 tuổi là 6,5%) [81, 93]. 

So với các nước nằm trong khu vực đang phát triển, tỷ lệ nhiễm trong nghiên 

cứu của chúng tôi cũng khá cao so với Trung Quốc (8-15 tuổi là 31,7%), Malaysia 

(0,5-17 tuổi là 10,3%), Thổ Nhĩ Kỳ (1-15 tuổi là 23,6%) và một số nước khác như 

Braxin, Cameroon  nhưng thấp hơn ở một số nước như Iran (0,75-15 tuổi là 82,0%), 

Tunisia (6-7 tuổi là 51,4%), Pakistan (0-15 tuổi là 47,0%). Tỷ lệ nhiễm H. pylori 

chung tại Trà Vinh là  36,7% trong đó trẻ em từ 6 tháng đến 18 tuổi có tỷ lệ nhiễm 

H. pylori là 32,1% là tương đối thấp, tương tự như kết quả nghiên cứu trước đây của 

Nguyễn Văn Bàng (2007) trên quần thể gồm người Kinh và các dân tộc thiểu số 

khác (H’mong, Dáy, Tày) tại Lào Cai có tỷ lệ nhiễm chung là 38,5% trong đó trẻ 

em <18 tuổi có tỷ lệ nhiễm khá thấp là 26,7%. Tuy nhiên, tỷ lệ nhiễm trong quần 

thể người Kinh và người Thái tại Điện Biên lại cao hơn ở Trà Vinh và Lào Cai, và 
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tương đương với tỷ lệ nhiễm H. pylori  trong các kết quả nghiên cứu khác ở người 

Kinh tại Hà Nội và ở các dân tộc sống tại Tây Nguyên [93], [198], [114], [199] 

nhưng thấp hơn so với tỷ lệ nhiễm tại địa bàn Nghệ An của chúng tôi tiến hành năm 

2007 (55,5%) [111]. 

Cả 2 quần thể nghiên cứu tại Điện Biên và Trà Vinh đều thuộc vùng sâu vùng 

xa, có điều kiện kinh tế khó khăn, nếp sống văn hóa chưa cao và còn nhiều tập tục sinh 

hoạt lạc hậu gắn liền với truyền thống lâu đời của mỗi dân tộc  phần nào cũng tác 

động đến tình trạng nhiễm của cộng đồng. Tỷ lệ hiện nhiễm cao ở trẻ em trong 

nghiên cứu của chúng tôi phản ánh mức độ lưu hành và gia tăng lây nhiễm của H. 

pylori trong cộng đồng vẫn đang tiếp tục. Một nguyên nhân nữa dẫn đến tỷ lệ nhiễm 

H. pylori ở trẻ em cao đó là hiện tượng tái nhiễm và tần suất nhiễm mới ở trẻ em 

luôn ở mức cao hơn người trưởng thành , cơ thể trẻ khi bị nhiễm H. pylori không 

gây được miễn dịch đầy đủ vì vậy ở trẻ bị nhiễm H. pylori sau khi điều trị trở về âm 

tính vẫn có nguy cơ tái nhiễm trở lại. Do điều kiện về kinh phí, thời gian không cho 

phép nên trong nghiên cứu của chúng tôi chưa đề cập đến tần suất nhiễm mới và 

hiện tượng tái nhiễm, hy vọng với mẫu huyết thanh còn cất giữ được chúng tôi sẽ 

tiếp tục nghiên cứu vấn đề này khi điều kiện cho phép để có thể đưa ra một tỷ lệ 

nhiễm H. pylori ở trẻ em Việt Nam đầy đủ nhất. 

         4.1.2. Tình trạng nhiễm H. Pylori ở trẻ theo tuổi.   

 Trong hầu hết tất cả các nghiên cứu dịch tễ học, tuổi được đề cập đến như là 

một trong những yếu tố quan trọng quyết định mức độ nhiễm H. pylori. Trong đó, 

trẻ em được coi là đối tượng dễ bị nhiễm H. pylori, mức độ lưu hành ở người lớn 

phản ánh tỉ lệ nhiễm trong thời thơ ấu của họ. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tuổi của trẻ được phân làm 6 nhóm việc phân 

nhóm dựa vào đặc điểm phát triển về tâm sinh lý và thể chất của trẻ em qua các thời 

kỳ kết hợp với các mức độ tuổi của trẻ học ở các cấp học. 
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Kết quả cho thấy: nhiễm H. pylori ở trẻ bắt đầu từ rất sớm, tỷ lệ nhiễm cao ở 

nhóm trẻ 0,6 - < 3 tuổi ở cả hai địa bàn, đặc biệt  rất cao tại Điện Biên (46,3%) và 

thay đổi  theo nhóm tuổi. 

Tại các nước đang phát triển, nhiễm H. pylori bắt đầu từ rất sớm, ngay từ tuổi 

sơ sinh, và tăng rất nhanh trong những năm đầu, đặc biệt là ở lứa tuổi từ 2-4 tuổi. 

Hiện tượng tự thoái lui và tái nhiễm nhiều lần và đạt đến 40-80% lúc 4-6 tuổi và tới 

60-85% cuối niên thiếu (15-18 tuổi). Tại Bolivia, Glynn (2002) thấy nhiễm H. 

pylori tăng nhanh nhất từ 2 tuổi (10%) đến 3 tuổi (30%) [123]. Một số nghiên cứu ở 

Ai cập cho thấy tỷ lệ đáng kể trẻ dưới 1 tháng nhiễm H. pylori. Đặc biệt, ở Ethiopia, 

Lindkvist (1996) còn đưa ra kết quả 60% trẻ 4 tuổi nhiếm H. pylori, đến 12 tuổi là 

100% trẻ có kết quả ELISA H. pylori dương tính [124, 125]. Tại Columbia, 

Goodman (1996) cho thấy lúc 2 tuổi đã có 53% trẻ nhiễm H. pylori [200]. Tại Ai 

Cập, nơi mà 88 bà mẹ mang thai nhiễm H. pylori, Bassilly(1999) cho thấy 13% trẻ 

6-9 tháng nhiễm và 25% nhiễm lúc 18 tháng [126]. Tại Gambia, Thomas và cộng sự 

(1999) thấy trẻ 3 tháng đã có 19% bị nhiễm và có đến 84% trẻ 30 tháng. Hiện tượng 

nhiễm sớm cũng được xác nhận ở Trung Cận Đông và Đông Nam Á. Tại 

Bangladesh, Clemens(1996) thấy rằng 45% trẻ từ 2-5 tuổi nhiễm H. pylori; Sarker 

(1997) thấy tỷ lệ nhiễm ở trẻ 1-3 tháng là 61%, 33% ở trẻ 10-18 tháng và 84% ở trẻ 

5-9 tuổi [127]. 

Tại các nước có nền công nghiệp phát triển mạnh ở vùng châu Á như 

Malaysia, Đài Loan, Hàn Quốc, dù tỷ lệ nhiễm H. pylori chung trong toàn dân chỉ 

trong khoảng 8-20%, nhưng bên cạnh đó vẫn có những hiện tượng nhiễm nhanh và 

tỷ lệ nhiễm cao ở trẻ nhỏ. Tại Đài Loan, Lin (1999) thấy rằng tỷ lệ nhiễm H. pylori 

chung là 8,1% nhưng tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ 5 tuổi là 9,4% và trẻ 6 tuổi là 

11,7%.  

        Xu hướng tăng dần theo tuổi không được thấy trong nghiên cứu của chúng tôi 

nó không tương đồng với các nghiên cứu khác như nghiên cứu của Pelser (1997) 

Nam Phi khi tỷ lệ nhiễm tăng dần theo tuổi rất rõ rệt (0,25-2; 2-5; 5-10; 10-15 lần 

lượt là  là 33,3; 49,2; 69,2; 78,3) [90] hay nghiên cứu của Hoàng Thị Thu Hà năm  
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2005 tại  Việt Nam (độ tuổi 0-4; 5-9; 10-14; 15-19 lần lượt là 33,3%; 49,2% 

69,2%; 78,3%) hay nghiên cứu của Lê Thọ khi tỷ lệ nhiễm cũng tăng dần theo 

tuổi có ý nghĩa khi phân nhóm tuổi (<3, 3-6, 6-10, 10-15 tuổi) mặc dù tỷ lệ 

nhiễm chung của chúng tôi và nghiên cứu của tác giả này là khá gần nhau  [114]. 

Tỷ lệ  nhiễm theo tuổi ở trẻ em trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trẻ em 

nhiễm khá sớm và không có xu hướng tăng theo tuổi một cách rõ rệt thậm chí có độ 

tuổi giảm đi chứng tỏ luôn có  hiện tượng nhiễm tích lũy, thoái nhiễm và tái nhiễm 

ở các lứa tuổi tạo nên bản chất động của hiện tượng nhiễm HP trong cộng đồng ở 

trẻ tương tự như nghiên cứu ở Bangladesh cho thấy, H. pylori dương tính là 61% ở 

trẻ 1-3 tháng tuổi, giảm xuống 33% ở trẻ 10-15 tháng tuổi, nhưng lại tăng lên 84% ở 

trẻ 5-8 tuổi.    

4.1.3. Nhiễm H. pylori và mối liên quan đến giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ nhiễm theo giới ở hai địa bàn có sự đối 

nghịch, ở Điện Biên nữ cao hơn nam, trong khi ở Trà Vinh, nam cao hơn nữ, tuy 

vậy sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Ở trẻ em, cũng như tình 

trạng chung của quần thể nghiên cứu, tỷ lệ nhiễm không có sự khác biệt theo giới 

mặc dù ở Điện Biên trẻ nữ có tỷ lệ nhiễm cao hơn. Kết quả này tương đồng với hầu 

hết các kết quả nghiên cứu trong và ngoài nước khác đã chỉ ra nhiễm H. pylori 

thường không có liên quan đến giới tính ngay cả ở người lớn cũng như trẻ em. 

Nghiên cứu của Oya Yucel tại Thổ Nhĩ Kỳ [201], Zhang Y [202] tại Trung quốc, 

Chun Di Xu tại Trung Quốc [203], cũng như tại Việt Nam qua các nghiên cứu của 

Nguyễn Văn Bàng, Nguyễn Gia Khánh, Hoàng Thị Thu Hà, Lê Thọ đều có chung 

kết luận nhiễm H. pylori không liên quan đến giới tính [199], [114], [94]. 

4.1.4 Nhiễm H. pylori và mối liên quan đến dân tộc (chủng tộc) 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi chỉ ra rằng, trên cả hai địa bàn nghiên cứu, 

không tìm thấy sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm H. pylori trong mối liên quan đến dân 

tộc của đối tượng nghiên cứu. Tại địa bàn Điện Biên, tỷ lệ nhiễm của người Kinh 

cao hơn người dân tộc Thái, ngược lại trên địa bàn Trà Vinh, tỷ lệ nhiễm của người 
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Kinh lại thấp hơn người dân tộc Khơ me,  tuy thế khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê. 

Sự khác biệt huyết thanh học nhiễm H. pylori được quan sát giữa các nhóm 

dân tộc và các chủng tộc khác nhau ở nhiều quốc gia, các nghiên cứu chỉ ra nhiều 

yếu tố liên quan như các yếu tố lây nhiễm vi khuẩn, các yếu tố môi trường, nhạy 

cảm và đáp ứng miễn dịch của chủ thể [142].  Sự khác biệt về tỉ lệ nhiễm H. pylori 

giữa các nhóm chủng tộc và dân tộc đã được mô tả rất nhiều trong các tài liệu [4], 

[6], [7], [143], [144], [145], [146], [204]. Tuy nhiên vẫn chưa có nhiều nghiên cứu 

chứng minh một cách rõ ràng những khác biệt đó là do di truyền chủng tộc hoặc 

tách biệt hoàn toàn ra khỏi mối liên quan với các yếu tố kinh tế xã hội và các yếu tố 

nguy cơ  khác có thể. 

Nhiều nghiên cứu khác ở Châu Á- Thái Bình Dương cũng đã cho thấy sự khác 

biệt liên quan đến chủng tộc ngay cả sau khi đã phân tích đa biến để đánh giá tác 

động độc lập của chủng tộc. Một nghiên cứu trên tổng cộng có 2.381 đối tượng được 

lựa chọn từ 5 địa điểm khác nhau trong cả nước Malaysia đã cho thấy người gốc 

Trung Quốc, Ấn Độ, nhập cư có nguy cơ nhiễm cao so với người Mã Lai [144]. Kết 

quả đó cũng tương đồng với kết quả của Alfizah  và cộng sự (2010) khi so sánh tỷ 

lệ nhiễm trên bệnh nhân được nội soi tiêu hóa trên tại Trường Đại học Kebangsaan 

Trung tâm Y tế Malaysia, người gốc Ấn Độ có tỷ lệ nhiễm cao nhất (45,4%), tiếp 

theo là Trung Quốc (36,8%) và thấp nhất đã được nhìn thấy trong người Mã Lai 

(18,3%) [4]. Tại Singapore, ở nhóm trẻ 11 tuổi cho thấy tỷ lệ trẻ gốc người Ấn Độ 

có tỷ lệ kháng thể với H. pylori cao hơn những người Trung Quốc hoặc Mã Lai với 

tỉ lệ là 43%, 23% và 20% [145], [146]. Epplein và cộng sự nghiên cứu tại Mỹ 

(2011) có cỡ mẫu là 689 người Mỹ gốc Phi thấy người Mỹ gốc Phicó nguy cơ 

nhiễm  H. pylori cao từ 2 - 6 lần so với người da trắng,  [2]. 

Tại Châu Âu, các nghiên cứu cũng cho thấy khác biệt về tỷ lệ nhiễm giữa 

người bản địa và người gốc nhập cư. Một nghiên cứu trên phụ nữ được thực hiện tại 

thành phố Rotterdam, một thành phố đa sắc tộc tại Hà Lan giữa tháng 4 năm 2002 

và tháng 1 năm 2006 thấy người gốc Ma Rốc cao gấp 19,4 lần, người gốc Cape 
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Verde cao gấp 7,6 lần  so với phụ nữ người gốc Hà Lan. Không những thế tỷ lệ 

CagA dương tính trong nhóm nhiễm H. pylori cũng có sự khác biệt về chủng tộc 

[5].  

Kinh, Khơ me và Thái là ba dân tộc khác nhau, do đó một cách tự nhiên họ 

khác nhau về di truyền và vì vậy họ có thể bị ảnh hưởng bởi nguồn gốc khác nhau 

của vi khuẩn do di cư như thông báo gần đây của Breurec [205]. Ngoài ra, do truyền 

thống từ lâu đời, những tập tục, thói quen trong sinh hoạt, lao động và giao lưu cuộc 

sống chắc chắn có nhiều khác biệt với nhau. Tuy nhiên, thực tế kết quả nghiên cứu 

cho thấy không có sự khác biệt đáng kể nào trong tỷ lệ nhiễm H. pylori giữa hai dân 

tộc trên cùng địa bàn này, qua đó cho thấy vai trò quan trọng trong của yếu tố điều 

kiện kinh tế xã hội tương tự cũng như các sự giao thoa văn hóa, lối sống và điều 

kiện sống tự nhiên mà họ đã chia sẻ trong suốt thế kỷ dài của quá trình chung sống. 

Trong thực tế, thật khó có thể khẳng định một cách chính xác mức độ chủng tộc/dân 

tộc của từng đối tượng trong nghiên cứu dựa vào cộng đồng của chúng tôi khi yếu 

tố này chỉ được ghi nhận thông qua thông tin hành chính. Việc kết hôn giữa người 

Thái với người Kinh, người Khơ me và người Kinh cũng như các dân tộc khác là 

một việc hết sức bình thường và đã diễn ra trong nhiều thế kỷ. Như vậydòng máu, 

nguồn gene đã có thể được pha trộn, hỗn hợp nhiều lần trong quá trình lịch sử 

chung sống. Tại thực địa việc xác định chính xác chủng tộc hay dân tộc của những 

đứa trẻ như vậy khiến người nghiên cứu đôi khi lúng túng. Đó cũng một phần nào 

giải thích cho kết quả như nhau giữa hai dân tộc khác nhau trên hai địa bàn Trà 

Vinh và Điện Biên. Kết quả này cũng tương đồng với  nghiên cứu dựa vào cộng 

đồng của Nguyễn Văn Bàng và cộng sự  trước đó vào năm 2007, trên 784 thành 

viên của 245 hộ gia đình của dân tộc Kinh và 4 dân tộc thiểu số khác (Dáy, Mông, 

Tày, Dao) sống trong một khu vực miền núi biên giới phía Bắc, không có sự khác 

biệt đáng kể trong tỷ lệ huyết thanh dương tính với H. pylori giữa người Kinh 

(41,0%) và người Dáy (38,1%) sống tương đối gần nhau trên một địa bàn. Nhưng 

thật thú vị, các tỷ lệ này cao hơn hơn hẳn so với người Dao (20,3%) và người Tày 
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(16,7%) cũng như người H’mong (16,1%) những người sống ở vùng sâu vùng xa, 

hoàn toàn tách biệt khỏi nhóm Kinh và người Dáy (p <0,001) [206]. Trong một 

nghiên cứu khác của Lê Thọ và Nguyễn Văn Bàng dựa vào cộng đồng gần đây thực 

hiện trong Tây Nguyên, trên  1.968 thành viên của 498 hộ gia đình, trong đó có 782 

người lớn và 1.186 trẻ em dưới 15 tuổi (Kinh, K'ho, Êđê,  Raglai) không cho thấy 

bất kỳ sự khác biệt đáng kể trong H. pylori giá huyết thanh dương tính giữa trẻ em 

người Kinh (35,3%) và những người thiểu số K'ho (36,0%) sống chung với nhau tại 

Đức Trọng,Đà Lạt. Điều đáng chú ý là tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ em dân tộc thiểu 

số của hai dân tộc sống ở các khu vực miền núi xa xôi cao hơn so với người Kinh 

và người K'ho (47,6% ở Ede và 47,2% ở Raglai) (p <0,01) [114]. Vì không có sự 

khác biệt lớn về tỷ lệ nhiễm H. pylori liên quan với các biến số kinh tế xã hội, thói 

quen và lối sống và dữ liệu về bản chất của vi khuẩn cũng như về di truyền của đối 

tượng cũng chưa được nghiên cứu nên không thể đưa ra những giả thuyết nào thêm 

về tỷ lệ nhiễm khác nhau tại các quần thể dân tộc khác nhau tại Việt Nam. 

4.4.5.Liên quan giữa nhiễm H. pylori và nhóm máu  

Ngay trước giai đoạn phát hiện sự có mặt H. pylori trong dạ dày, nhiều 

nghiên cứu dịch tễ học cũng đã ghi nhận một số thành phần kháng nguyên nhóm 

máu ABO và những người có nhóm máu O hay bị ung thư dạ dày hơn những người 

khác [151]. Nhiều nhà nghiên cứu đã tập trung nghiên cứu mối liên quan giữa các 

kháng nguyên nhóm máu hệ ABO với nhiễm H. pylori và một số tác giả thấy có sự 

liên quan giữa nhóm máu O với sự tăng nhiễm [152], [153], [154]. Tuy nhiên, một 

số tác giả khác đã không tìm thấy sự liên quan này [155], [156], [157]. Vì sự trái 

ngược nhau trong những nghiên cứu về sự liên quan giữa nhóm máu và sự nhiễm  

H. pylori trong khi nhiễm H. pylori và các bệnh lý dạ dày do H. pylori  mà đặc biệt 

là ung thư dạ dày rất phổ biến ở các các nước đang phát triển nên việc đánh giá mối 

liên quan giữa nhóm máu ABO với tình trạng nhiễm HP là rất cần thiết 

Trong nghiên cứu này, lần đầu tiên tại Việt Nam chúng tôi tiến hành nghiên 

cứu mối liên quan giữa nhóm máu của đối tượng nghiên cứu và sự lây nhiễm 
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H.pylori ở họ. Kết quả cho thấy, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm 

theo nhóm máu ở cả hai địa bàn nghiên cứu. Khi lấy nhóm đối tượng có nhóm máu 

A làm nhóm tham khảo thì ở Điện Biên nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm thấp nhất, 

trong khi ở Trà Vinh là nhóm máu B, sự khác biệt này có ý nghĩa với tỷ suất chênh 

lần lượt là 0,63  (0,41-0,92) và 0,45 (0,31-0,72) với p<0,05. Nhóm máu có tỷ lệ 

nhiễm cao nhất ở Điện Biên là nhóm máu AB, trong khi ở Trà Vinh là nhóm máu 

A. Để đánh giá tác động độc lập, phân tích đa biến đã được sử dụng, kết quả nghiên 

cứu tại Điện Biên cho thấy những trẻ mang nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm H.pylori 

thấp hơn những trẻ mang các nhóm máu khác một cách có ý nghĩa với OR = 0,39 

lần so với nhóm máu A (CI 95% từ 0,18-0,83, p=0,014). Tuy nhiên, Seyda và cộng 

sự  (2007) lại thấy những người mang nhóm máu B hoặc O có tỷ lệ nhiễm H. pylori 

cao hơn những người mang nhóm máu A trong khi những người mang nhóm máu 

AB lại có tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp hơn hẳn những người mang các nhóm máu 

khác [153]. Tại Trà Vinh, kết quả nghiên cứu chúng tôi cho thấy những người mang 

nhóm máu B có tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp hơn hẳn những người mang nhóm máu 

khác ngay cả khi đã phân tích đa biến để đánh giá tác động độc lập thì OR là 0,45 

lần so với nhóm máu A. Kết quả này tương tự như trong nghiên cứu của Jaff và 

cộng sự (2011) tại Iraq trong đó các tác giả cũng nhận thấy những người mang 

nhóm máu B có tỷ lệ nhiễm H. pylori  thấp hơn những người mang nhóm máu khác 

(p=0,007). Ngoài ra, cũng giống như trên trong nghiên cứu của Robertson và cộng 

sự (2003) còn nhận thấy những người mang nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm H. pylori  

cao hơn ở những người mang các nhóm máu hệ ABO còn lại (tức là nhóm máu A, 

B hoặc AB) [152]. Chúng tôi chưa đưa ra được lý do xác đáng của sự khác biệt về 

tỷ lệ nhiễm H. pylori  trong từng nhóm đối tượng trẻ em mang nhóm máu hệ ABO 

khác nhau trong từng quần thể nghiên cứu và giữa 2 quần thể nghiên cứu ở Điện 

Biên và Trà Vinh. Vì cả 2 quần thể nghiên cứu đều giống nhau là có người Kinh, 

nhưng ở Điện Biên có thêm dân tộc Thái và ở Trà Vinh có thêm dân tộc Khmer, nên 

cần có nghiên cứu sâu hơn để làm rõ có phải sự khác biệt về tộc người trong 2 quần 
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thể nghiên cứu là nguyên nhân chính của sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm H. pylori  ở 

những trẻ mang nhóm máu hệ ABO khác nhau trong nghiên cứu này. 

       Nhiều tác giả đã tìm thấy sự liên quan giữa nhóm máu O với sự tăng lây nhiễm 

H. pylori [152], [153], [154], [158]. Tuy nhiên, các nghiên cứu khác lại không tìm 

thấy mối liên quan nào giữa hệ nhóm máu ABO với sự nhiễm H. pylori trong quần 

thể nghiên cứu [8], [10], [148], [156], [157]. Điều này cho thấy, bên cạnh nhóm 

máu ABO, chắc chắn còn nhiều yếu tố khác ở vật chủ (đối tượng nghiên cứu) tác 

động phối hợp lên sự lây nhiễm H. pylori  mà hiện nay các nhà nghiên cứu đang cố 

gắng tìm kiếm. Gần đây, tại Nhật Bản, Inoue và cộng sự (2014) nhận thấy trong số 

những người có nhóm máu B, những ai ăn sữa chua và uống các nước uống có acid 

lactic trên 5 lần mỗi tuần có tỷ lệ nhiễm H. pylori  thấp hơn những người chỉ ăn và 

uống các thực phẩm trên <3 lần mỗi tuần, trong khi đó, với những người có nhóm 

máu khác nhóm B, không thấy có sự khác biệt nào về tỷ lệ nhiễm. Mặt khác, trong 

số những người ít hoặc không sử dụng các thức trên, những ai có nhóm máu O có tỷ 

lệ nhiễm H. pylori  cao hơn những người có các nhóm máu khác một cách rõ rệt 

[159]. Kết quả nghiên cứu trên đây của Inoue là một trong những chứng cớ sinh 

động minh họa cho lập luận trên rằng mối quan hệ giữa cơ thể vật chủ với H. pylori  

có nhiều yếu tố tham gia và tác động đa chiều. Kết quả đó cho thấy các thức ăn và 

tất nhiên là các chất khác từ môi trường ngoài khi vào cơ thể có thể làm biến đổi 

mối quan hệ tương tác giữa vật chủ và vi khuẩn. Nghiên cứu này mở ra một hướng 

rất mới cho việc nghiên cứu vai trò của các yếu tố tự nhiên cũng như thức ăn trong 

mối quan hệ giữa người nhiễm và vi khuẩn H. pylori nói riêng, các tác nhân sinh 

học khác nói chung.  

4.2. MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN TỚI NHIỄM H. PYLORI Ở TRẺ. 

 4.2.1.Nhiễm H. pylori và mối liên quan đến đặc điểm kinh tế, xã hội 

Tình trạng kinh tế-xã hội đóng một vai trò lớn trong sự lây nhiễm H. pylori.  

Các yếu tố bao gồm trình độ, nghề nghiệp, kinh tế, nhà ở, tình trạng thất nghiệp đã 

được chỉ ra như là các yếu tố liên quan đến nguy cơ lây nhiễm H. pylori. Người  ta 

còn thấy rằng tình trạng kinh tế thấp kém, học vấn thấp, lao động nặng nhọc, nhà ở 
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chật chội, đông đúc, sống tập thể, tình trạng vệ sinh kém làm tăng tỷ lệ nhiễm H. 

pylori [131], [132]. Một nghiên cứu đa trung tâm gồm 3.194 đối tượng từ 17 quần 

thể cho thấy mức độ lây nhiễm H. pylori tỷ lệ nghịch với trình độ học vấn, các đối 

tượng học tiểu học có tỷ lệ nhiễm là 61,6%, nhóm có trình độ phổ thông cơ sở là 

46,9%, và trình độ học vấn từ trung học phổ thông trở lên là 34,1% [129]. Nghiên 

cứu trên trẻ em ở Israel cho thấy, tình trạng kinh tế xã hội thấp, quy mô gia đình, 

mật độ dân cư, mức giáo dục của cha mẹ, nơi sinh, là những biến độc lập có liên 

quan mạnh đến tình trạng và nguy cơ nhiễm H. pylori, nhưng cơ sở cho phân loại 

tình trạng kinh tế xã hội thấp là không giống nhau ở các nước khác nhau, đó cũng là 

những trở ngại của các nghiên cứu khi đưa ra so sánh tổng quan [207]. Một nghiên 

cứu ở Ai Cập trên đối tượng trẻ em đi học cho thấy, tỷ lệ nhiễm H. pylori cao nhất ở 

trẻ em sống trong gia đình túng thiếu, cư dân Cairo cư trú trong một ngôi nhà chật 

chội có tỷ lệ nhiễm cao nhất so với các nhóm khác trong nghiên cứu [208].  

Tuy nhiên còn một số nghiên cứu thấy các mối liên quan trên đến tỷ lệ nhiễm 

H. pylori  không rõ ràng [133] và khó có thể tách rời từng yếu tố một trong mối liên 

quan hữu cơ giữa chúng. Một nghiên cứu trên đối tượng là trẻ em trung học tại Đài 

Loan lại phát hiện thấy không có mối liên quan giữa các yếu tố, số anh chị em trong 

gia đình, trình độ học vấn, hoặc thu nhập gia đình với nguy cơ nhiễm H. pylori 

[209]. Trong một nghiên cứu tổng hợp đánh giá các nghiên cứu về H. pylori được 

tiến hành từ tháng 4/2009 đến tháng 3/2010 cho thấy thực trạng nghiên cứu về các 

yếu tố nguy cơ của nhiễm H. pylori chủ yếu là nghiên cứu cắt ngang: Có tổng cộng 

11 nghiên cứu được đề cập nhưng không nghiên cứu nào trong số này đã được thiết 

kế đầy đủ để phát hiện ra mối liên hệ rõ ràng giữa các dữ liệu nhân khẩu học và 

nguy cơ lây nhiễm H. pylori, như hầu hết các cuộc điều tra đã cắt ngang  liên quan 

đến thu nhập.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi các yếu tố kinh tế-xã hội được đại diện bằng 

các biến như thu nhập của gia đình, học vấn của bố/mẹ, nghề nghiệp của bố/mẹ. Đối 

với biến số thu nhập gia đình kết quả trong nghiên cứu của cho thấy, nhóm trẻ sống 

trong hộ gia đình có thu nhập cao nhất thì có tỷ lệ nhiễm thấp nhất cả ở hai địa bàn. 
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Nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Kết quả này của chúng tôi 

tương đồng với nghiên cứu của Lê Thọ và cộng sự khi các tác giả này cũng không 

thấy sự liên quan giữa bình quân thu nhập với tỷ lệ nhiễm, và cũng tương đồng với 

một nghiên cứu ở Mỹ khi chia thu nhập thành 2 mức trên 30.000 USD/năm và dưới 

30.000 usd năm, không thấy sự liên quan (OR=1) [114], [148]. Tuy nhiên, một 

nghiên cứu tại Liban [87], chia thu nhập thành ba nhóm, cao, thấp, trung bình thấy 

nhóm thu nhập thấp có liên quan có ý nghĩa với tỷ lệ nhiễm, cũng tương tự như vậy 

trong nghiên cứu tại Thổ Nhỹ Kỳ của Ertem [210]. Trên thực tế, việc có được thông 

tin chính xác về thu nhập của người dân, đặc biệt là người dân nông thôn Việt Nam, 

vốn rất kín đáo và không thích nói về tiền và đời sông kinh tế cá nhân, người không 

có thu nhập thường xuyên và ổn định theo tháng thì thông tin chính xác về thu nhập 

của hộ gia đình là điều rất khó khăn. Ngoài ra, việc chia nhóm thu nhập khác nhau ở 

các nghiên cứu khác nhau cũng là lý do có thể dẫn đến những sự bất tương đồng về 

kết quả nghiên cứu. 

Liên quan với học vấn bố/mẹ 

Mối liên quan giữa học vấn của cha, mẹ với nguy cơ nhiễm H. pylori đã 

được nghiên cứu trong nhiều năm qua, tuy thế sự đồng nhất về kết quả chưa được 

tìm thấy. Có nhiều nghiên cứu cho thấy có mối liên quan, trong khi một số nghiên 

cứu khác lại không tìm thấy điều này. Một nghiên cứu điều tra cắt ngang lớn ở 

Pakistan với số mẫu là gần 2000 trẻ em cho thấy tỷ lệ huyết thanh dương tính có 

liên quan tình trạng giáo dục của bố mẹ [89]. Dựa trên kết quả của một nhóm 

nghiên cứu đa trung tâm châu Âu cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori tỷ lệ nghịch với 

trình độ học vấn: nhóm thứ I (tiểu học) 61,6% nhiễm H.pylori; nhóm thứ II (trung 

học cơ sở) có 46,9%; nhóm thứ III (trung học trở lên) có tỷ lệ 34,1% [129]. Các yếu 

tố học vấn thấp, nghèo khổ có một mối quan hệ chặt chẽ liên quan tới tỷ lệ nhiễm vi 

khuẩn H.pylori. Bên cạnh đó thì yếu tố như: nơi ở chật trội, thiếu nước sinh hoạt là 

những yếu tố quan trọng dẫn đến tăng tỷ lệ nhiễm H. pylori ở các nước đang phát 

triển hiện nay. Trong khi đó có ba nghiên cứu được tiến hành trong các quần thể 

châu Á xem xét những vấn đề này [85], [89], [209]. Một nghiên cứu của Đài Loan 
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trên 106 trẻ em trung học không xác định được mối liên quan giữa tình trạng nhiễm 

H. pylori, trình độ học vấn bố/mẹ, hoặc thu nhập gia đình. Trên thế giới mối liên 

quan này có được nhận thấy trong nghiên cứu này nhưng lại không thấy ở các 

nghiên cứu khác. Một số nghiên cứu đã nhận thấy sự khác biệt theo quy luật bố/ mẹ 

học vấn càng cao thì con có tỷ lệ nhiễm càng thấp như nghiên cứu của Yucel và 

cộng sự tại Thổ Nhĩ Kỳ, con của những bà mẹ có trình độ học vấn thấp (tiểu học, 

mù chữ) có tỷ lệ nhiễm cao so với con các bà mẹ có trình độ cao hơn (68,6% so với 

27,5% - trung học và 3,9% đại học) [201]. Zhang Y và cộng sự nghiên cứu tại 

Trung Quốc có kết quả tương tự, thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori có mối liên quan nghịch 

với học vấn của bố [202]. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu khác cũng tại Thổ Nhĩ 

Kỳ, Abasiyanik và cộng sự lại không thấy mối liên quan nói trên [211]. Tại Liban, 

Naous và cộng sự thấy tỷ lệ nhiễm tỷ lệ nghịch với trình độ bố mẹ (p<0.001) [87]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi học vấn của bố/mẹ được phân thành hai mức là từ 

cấp II trở xuống và từ cấp III trở lên, kết quả cho thấy tại Điện Biên, học vấn của 

bố/mẹ không có liên quan đến tỷ lệ nhiễm của các con, nhưng ở Trà Vinh học vấn 

của bố/mẹ càng thấp, tỷ lệ nhiễm của con càng cao và mối liên quan này có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. Trẻ có mẹ học dưới cấp II có nguy cơ nhiễm  H. pylori cao 

gấp 1,75 lần so với trẻ có mẹ học trên cấp II. Trong khi đó một nghiên cứu mới 

hoàn thành của Lê Thọ và cộng sự trên địa bàn Tây Nguyên cho thấy không có sự 

khác biệt về tỷ lệ nhiễm theo học vấn của cả bố và mẹ khi tác giả này chia học vấn 

thành 4 nhóm, tiểu học, trung học cơ sở, phổ thông trung học và từ trung cấp/đại 

học trở lên [114]. Như vậy có thể nói, biến số học vấn có thể là khó đánh giá một 

cách độc lập trong mối liên hệ hữu cơ với những yếu tố kinh tế-xã hội khác. 

Liên quan giữa nhiễm H. pylori với nghề nghiệp của bố- mẹ 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, nghề nghiệp của bố và mẹ không 

có liên quan đến tỷ lệ nhiễm của trẻ ở cả hai địa bàn nghiên cứu. Mặc dù trên địa 

bàn Trà Vinh, bố - mẹ là nông dân thì con có nguy cơ nhiễm thấp hơn so với các 

nghề khác, đặc biệt nếu bố không là nông dân thì con có nguy cơ cao hơn 1,52 lần 

khi bố làm nông dân. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của Lê Thọ trên địa 
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bàn Tây Nguyên khi tác giả cũng không tìm thấy mối liên quan giữa nghề nghiệp 

bố- mẹ với tỷ lệ nhiễm [114]. Nghiên cứu của Yucel và cộng sự tại  Thổ Nhỹ Kỳ 

cũng cho kết quả tương tự như nghiên cứu của chúng tôi và Lê Thọ [201]. Trong 

một nghiên cứu tại Ý, Luzza và cộng sựcũng không thấy mối liên quan về nhiễm H. 

pylori giữa các nhóm nghề nghiệp như công nhân 45%, trí thức 55% (p>0,05). Tại  

Bangladesh, một nước có điều kiện kinh tế và văn hóa tương đồng với Việt Nam, 

Jahan và cộng sự cũng cho thấy  không thấy mối liên quan giữa nghề [212].  Trong 

khi đó, một số nghiên cứu khác trên thế giới lại thấy có mối liên quan giữa nghề 

nghiệp bố/mẹ với tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ, chẳng hạn như nghiên cứu của Chun 

Di Xu và cs trên trẻ em Trung Quốc thấy những trẻ có bố/mẹ là trí thức có tỷ lệ 

nhiễm thấp hơn (32,74%) so với những trẻ có bố mẹ là nông dân (43,9%) hay công 

nhân (47,9%) (p<0,05) [203].  

4.2.2. Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ em với điều kiện sống đông đúc  

Mối liên quan với điều kiện sống đông đúc chính là bằng chứng cho sự lây 

truyền từ người sang người thông qua những sinh hoạt chung như vui chơi (trẻ chơi 

chung đồ chơi), ăn uống (chung dụng cụ), ngủ (chung giường) Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, điều kiện sống đông đúc được gán cho những biến số như số 

người/m2 nhà ở, quy mô hộ gia đình (số người/hộ), ngủ chung (số người/ giường), 

loại nhà (riêng 2 thế hệ và chung 3 thế hệ), thời gian bắt đầu sống tập th Những 

nghiên cứu gần đây đánh giá mức độ sống đông đúc của trẻ trong cả thời kì thiếu 

niên và trưởng thành, có một số tiêu chí đánh giá như môi trường sống đông đúc, 

khoảng cách về tuổi giữa các người con trong gia đình đã cho ra những kết quả 

không tương đồng. Trong một nghiên cứu từ Brazil, Dattoli và cộng sự phát hiện 

nguy cơ nhiễm H. pylori tăng cao hơn ở những gia đình đông con, ở những khu 

không có đường lát hoặc bê tông hóa, và không có nhà vệ sinh thể hiện cho thấy 

điều kiện sống nghèo khó [213]. Tương tự như vậy, Fialho và cộng sự chứng minh 

số lượng người trong mỗi phòng và số lượng trẻ em trong gia đình là yếu tố nguy cơ 

độc lập đối với nhiễm H. pylori [214]. Sử dụng một mô hình suy luận thống kê, 

Strebel và cộng sự tìm thấy "nhiều hơn ba trẻ em sống trong các hộ gia đình", 
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"nhiều người sống trong diện tích nhà thấp hơn so với trung bình", "nhà nằm ở 

đường chính" và "sử dụng nước giếng" có liên quan chặt chẽ với nguy cơ nhiễm H. 

pylori [215]. Trong khi đó một nghiên cứu trên đối tượng là trẻ em trung học tại Đài 

Loan lại phát hiện thấy không có mối liên quan giữa các yếu tố số anh chị em trong 

gia đình, trình độ học vấn, hoặc thu nhập gia đình với nguy cơ nhiễm H. pylori 

[209].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tình trạng sống đông đúc được chia thành 3 

mức độ bao gồm: <10 m
2
/người, 10-20 m

2
/người và mức > 20m

2
/người, kết quả cho 

thấy. Trên địa bàn Trà Vinh không thấy khác biệt có ý nghĩa cả ở 3 mức độ, trong 

khi đó ở Điện Biên tỷ lệ nhiễm ở trẻ sống trong điều kiện nhà rộng rãi >20m
2
/người 

có tỷ lệ cao nhất và cao gấp 2 lần so với trẻ sống trong điều kiện chật trội 

<10m
2
/người, khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên khi phân tích đa biến sự 

khác biệt này không còn, chứng tỏ có thể là do yếu tố nhiễu. Trên thực tế và thực 

địa, diện tích nhà ở có liên quan chặt đến điều kiện kinh tế và tình trạng vệ sinh theo 

cách rất khác mà không theo các suy diễn lý thuyết thông thường là nhà rộng là nhà 

có điều kiện tốt. Nhà nông thôn, đặc biệt ở vùng xa thì nhà có điều kiện kinh tế và 

điều kiện sống tốt thường là nhà ở trung tâm thôn, xã, thị trấn hay khu sầm uất nên 

diện tích lại thường nhỏ hơn so với gia đình nông thôn vùng xa xôi hẻo lánh.   

Đối với biến số quy mô hộ gia đình chúng tôi chia hành hai nhóm, nhóm gia 

đình từ 4 người trở xuống (gia đình hạt nhân) và từ 5 người trở lên, tương tự vậy số 

anh/chị/em trong gia đình cũng được chia thành hai nhóm, từ 2 người trở xuống và 

từ 3 người trở lên. Kết quả cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩ nào được ghi 

nhận trên cả hai địa bàn. Kết quả này tương đồng với kết luận trong nghiên cứu của 

Lê Thọ và cộng sự ở Tây Nguyên [114], hay nghiên cứu trước đó của chúng tôi khi 

nghiên cứu ở Nghệ An [111], cũng như trong nghiên cứu ở  Đài Loan [209]. Tuy 

nhiên, kết quả này trong nghiên cứu của chúng tôi lại  trái ngược với kết quả trong 

một số nghiên cứu khác trên thế giới, trong đó các tác giả đã ghi nhận có sự khác 

biệt theo xu hướng số anh/chị/em càng đông, quy mô gia đình càng lớn là nguy cơ 

của tình trạng nhiễm như nghiên cứu, chẳng hạn như trong nghiên cứu của Dattoli 
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và cộng sự, Fialho và cộng sự, Strebel và cộng sự [213], [214], [215], của Alizadeh 

[216], hay của Yucel [217]. Trong nghiên cứu của chúng tôi trên cả hai địa bàn, số 

liệu cho thấy trẻ ở trong các hộ gia đình nhiều thế hệ sống chung có tỷ lệ nhiễm cao 

hơn so với trẻ sống trong nhà chỉ có 2 thế hệ (bố mẹ và các con) sinh sống. Tuy 

nhiên sự khác biệt này chưa đến mức ý nghĩa thống kê trên cả hai địa bàn. 

Kết quả từ nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trẻ ngủ chung giường từ 4 

người trở lên có tỷ lệ nhiễm thấp hơn so với trẻ ngủ chung từ 3 người trở  xuống ở 

cả hai địa bàn (39,34- 44,36 và 27,21 – 33,4).  Trẻ ngủ chung từ 4 người trở lên có 

nguy cơ nhiễm H. pylori chỉ bằng 0,7 lần so với trẻ ngủ chung với ít người hơn, 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05, trong khi đó khác biệt được ghi nhận 

ở Trà Vinh không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. Tuy nhiên khi phân tích đa biến 

khác biệt này cũng bị triệt tiêu. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của chúng 

tôi năm 2007 tại Nghệ An khi cũng không tìm thấy mối liên quan của tình trạng ngủ 

chung và nguy cơ lây nhiễm [111]. 

Khi trẻ còn nhỏ, vai trò của sống tập thể đặc biệt quan trọng vì ở mẫu giáo 

hoặc cấp I, cấp II, trẻ có thể bị lây nhiễm qua quá trình sinh hoạt chung với nhóm 

bạn cùng lớp như chung đồ ăn, thức uống, chung đồ chơi thậm chí chung cả các 

dụng cụ vệ sinh đặc biệt khi ở bán trú. Mối liên quan đến thời gian sống tập thể 

trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: Trên địa bàn Trà Vinh, trẻ càng sống tập 

thể sớm thì tỷ lệ nhiễm H. pylori càng thấp trong khi trên địa bàn Điện Biên thì 

không thấy mối liên quan này. Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống 

kê ở cả hai địa bàn với p>0,05. Kết quả này phù hợp với kết quả của Tindberg và 

cộng sự khi nghiên cứu trên học sinh Thụy Điển cho thấy không có mối liên quan 

hay không có bằng chứng về sự lây truyền trong lớp học [116], cũng như trong 

nghiên cứu tại Mexico của Dominguez và cộng sự [218]. Tại Việt Nam, nghiên cứu 

của Lê Thọ và cộng sự tại Tây Nguyên cũng có kết luận tương tự [114]. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu tại địa bàn Nghệ An chúng tôi thấy trẻ sống tập thể sốm hơn 3 tuổi 

có nguy cao gấp 2,1 lần sau khi đã phân tích đa biến [111].  Một trong những lý do 

có thể nghĩ tới là ở cả hai địa bàn nghiên cứu của chúng tôi, trẻ nông thôn thường 
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không học bán trú mà chỉ học một buổi hoặc hai buổi và phần lớn vẫn ăn uống và 

ngủ tại gia đình. Đó là khác biệt của nông thôn Việt Nam so với thành thị và đặc 

biệt với Châu Âu và các nước phát triển khi phần lớn các em ở lứa tuổi học đương 

cấp I, cấp II học bán trú hoặc nội trú. 

Đối với quy mô hộ gia đình chúng tôi không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa 

giữa tỷ lệ nhiễm với, số anh/chị/em trong gia đình trẻ.  

 Nghiên cứu cắt ngang dựa vào cộng đồng trên thực tế khó có thể đánh giá 

một cách xác đáng những ảnh hưởng độc lập của một yếu tố thuộc nhóm các điều 

kiện kinh tế - xã hội bởi các yếu tố này liên quan mật thiết với nhau  tác động một 

cách cơ hữu lên nhau như học vấn liên quan đến nghề nghiệp, nghề nghiệp quyết 

định kinh tế, kinh tế ảnh hưởng đến điều kiện sông, điều kiện vệ sinh, những yếu tố 

này lại tác động lên hành vi, thói quen, thậm chí làm thay đổi cả tập quán, do đó, 

trong khuôn khổ một nghiên cứu cắt ngang khó có thể có những bằng chứng để có 

lời giải thích thực sự thuyết phục cho những kết quả có khi là trái ngược nhau hoặc 

không tương đồng với những hiểu biết hoăc bằng chứng trong những nghiên cứu 

khác. 

4.2.3 Nhiễm H. pylori và mối liên quan đến tập quán, lối sống, vệ sinh 

môi trƣờng 

Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori với các điều kiện vệ sinh môi trường 

cũng như tập quán sinh hoạt ăn uống chính là những bằng chứng gián tiếp của lý 

thuyết về các con đường lây truyền của vi khuẩn này như lây truyền miệng- miệng, 

phân- miệng hay dạ dày- miệng, cũng như khả năng tồn tại ổ chứa vi khuẩn ngoài 

môi trường.  

Các nghiên cứu tập trung chứng minh sự có mặt của H. pylori tại các cơ quan 

hoặc sản phẩm của các cơ quan từ miệng, dạ dày hoặc hệ tiêu hóa đã được tiến hành 

khá sớm.  Năm 1992, Thomas và cộng sự đã lần đầu tiên phân lập thành công H. 

pylori từ phân của 9 trẻ em bị tiêu chảy ở Gambia. Năm 1994, Kelly và cộng sự 

phân lập được H. pylori từ phân của 12 bệnh nhân trưởng thành ở Anh. Gần đây 
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nhất, Dore và cộng sự đã tìm được phương pháp trung hòa muối mật trong phân và 

phân lập thành công H. pylori từ phân. Từ phân, vi khuẩn có thể lây nhiễm tới 

người theo nhiều đường khác nhau: nước, thức ăn, rau quả, trung gian truyền bệnh 

như ruổi, nhặng, qua súc vật trong nhà hoặc trực tiếp qua tay lên miệng nếu như 

không có thói quen vệ sinh sau khi đại tiện nhất là đối tượng trẻ em. Trong nghiên 

cứu của Luzza năm 1997, người ta đã chứng minh được vi khuẩn H. pylori dưới 

dạng hạt (cocci) sống được hàng năm, và dạng xoắn thông thường sống được 10 

ngày trong nước sông. Việc khẳng định tỷ lệ nhiễm khuẩn H. pylori ở nước bẩn 

tăng khi những người uống nước từ nguồn nước dẫn về từ thành phố có tỷ lệ nhiễm 

cao gấp 3 lần so với những người uống nước từ giếng đào trong gia đình ở Peru. 

Ngoài ra người ta còn phát hiện được tỷ lệ dương tính huyết thanh H. pylori ở người 

ăn rau sống cao hơn nhiều lần so với những người không ăn rau sống hoặc ít ăn rau 

sống ở Columbia. Một cách khác để đánh giá gián tiếp đường lây truyền phân – 

miệng là sử dụng nghiên cứu cách lây truyền H. pylori trong xác định sự lây nhiễm 

virus viêm gan A (HVA) – là mầm bệnh đặc trưng chỉ lây qua đường phân. Nhiều 

nghiên cứu đi theo hướng này và cùng đưa ra một kết luận giống nhau là khẳng định 

sự tồn tại của con đường lây truyền phân – miệng. 

Những trở ngại trong việc chứng minh đường lây truyền của H. pylori chính 

là do cách thức tiến hành nghiên cứu như trên chưa đủ sức để chứng minh giả 

thuyết một cách tuyệt đối. Burgers và các cộng sự  kiểm tra sự hiện diện đồng thời 

của H. pylori trong miệng và dạ dày của 94 cá nhân [219]. H. pylori đã được phát 

hiện trong khoang miệng của 17% bệnh nhân sinh thiết dạ dày. Tuy nhiên, sự hiện 

diện của sinh vật ở một vị trí đặc biệt không phải là bằng chứng rõ ràng rằng lây 

truyền thường xảy ra thông qua con đường tương ứng. Amidan đã được đề xuất như 

một ổ chứa ngoài dạ dày tá tràng của vi khuẩn, nhưng một nghiên cứu quan sát thấy 

rằng loại bỏ amidan đã không ảnh hưởng đến nguy cơ  lây truyền H. Pylori [220]. 

H. pylori có thể được nuôi cấy từ dịch trực tràng và dịch trực tràng là những 

bằng chứng hỗ trợ cho giả thuyết về đường truyền phân - miệng do Al Sulami và 

cộng sự báo cáo lần đầu tiên sự xuất hiện của H. pylori trong nước uống đã được xử 
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lý (2,0% của tổng số phân lập) ở Basra, Iraq [221]. Trong một nghiên cứu khác từ 

Pakistan, Samra và cộng sự, sử dụng một xét nghiệm PCR tìm thấy H. pylori trong 

40% mẫu nước uống [222], Linke và cộng sự cũng đã phát hiện H. pylori trong 

nước uống màng sinh học bằng cách sử dụng  phương pháp real-time PCR [223]. 

Từ đó, người ta đã khẳng định được con đường lây truyền phân – miệng nhưng câu 

hỏi vì sao H. pylori có thể luân chuyển qua môi trường có muối mật ở ruột vẫn còn 

là bí ẩn. 

Chúng tôi chia nguồn nước thành hai loại là giếng nhà và nguồn nước khác 

để tìm hiểu mối liên quan giữa nguồn nước và tỷ lệ nhiễm ở trẻ em. Trên địa bàn 

Trà Vinh, kết quả cho thấy không tìm thấy sự khác biệt nào có ý nghĩa thống kê về 

tỷ lệ nhiễm trong mối tương quan này. Tại Trà Vinh gia đình dùng nguồn giếng đào 

thì trẻ có tỷ lệ nhiễm cao hơn trẻ sống trong gia đình sử dụng nguồn nước khác 

(33,7% so với 31,06%). Trong khi đó ở địa bàn Điện Biên trẻ sống trong gia đình 

dùng giếng đào thì tỷ lệ lại thấp hơn (40% so với 49%) so với sử dụng nguồn nước 

khác, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p< 0,05. Kết quả ghi nhận được ở Trà Vinh 

phù hợp với kết quả của Lê Thọ, Nguyễn Văn Bàng và nghiên cứu của chính chúng 

tôi trên địa bàn Nghệ an năm 2007 khi chúng tôi và  các tác giả này cũng không 

thấy mối liên quan giữa nguồn nước và tỷ lệ nhiễm [111], [114]. Trên thế giới 

nghiên cứu tại Ấn độ của F. Carter cũng không thấy sự khác biệt khi dùng nước 

máy, nước giếng và nước đóng chai [224]. Trong khi đó kết quả ghi nhận được ở 

Điện Biên phù hợp với một số nghiên cứu khác như nghiên cứu của Erterm khi tác 

giả này ghi nhân trên trẻ từ 3-12 tuổi uống nước máy nhiễm cao hơn uống nước 

đóng chai (p=0,01) [111], Zhannat tại Kazakhstan  uống nước sông có tỷ lệ cao gấp 

13,6 lần uống nước máy với tỷ lệ lên đến 97% (p<0,01) [225]. Nghiên cứu tại Peru 

trẻ từ 2 tháng đến 12 tuổi trẻ uống nước ngoài gia đình cao gấp 3 lần dùng nước có 

nguồn trong gia đình [94]. Dựa trên kết quả của một nhóm nghiên cứu đa trung tâm 

châu Âu cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori có một mối quan hệ chặt chẽ với các yếu tố 

như: nơi ở chật trội, thiếu nước sinh hoạt là những yếu tố quan trọng dẫn đến tăng tỷ 

lệ nhiễm H. pylori ở các nước đang phát triển hiện nay [129]. 
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Sự khác biệt về xu hướng này có thể được giải thích do địa hình nghiên cứu, 

Điện Biên nằm trên vùng núi cao, nguồn nước giếng đào thường rất khó khăn để 

khai thác nhưng chất lượng nguồn nước tốt đặc biệt không có ô nhiễm hữu cơ trong 

khi Trà Vinh là vùng đồng bằng sông Cửu Long không có đặc điểm này. 

Số liệu ở cả hai địa bàn đều thể hiện hộ gia đình có nhà vệ sinh được đánh 

giá là tốt thì trẻ em trong gia đình đó có tỷ lệ nhiễm thấp hơn (37,6% so với 48,9% 

ở Điện Biên và 30,9% so với 36,8% ở Trà Vinh). Tuy nhiêm,  sư khác biệt này chỉ 

có ý nghĩa ở địa bàn Điện Biên với nguy cơ là 1,57  lần (1,32-2,51) (p<0,01) trong 

khi ở Trà Vinh thì không (p>0,05). Các nghiên cứu trên thế giới và ở Việt Nam 

cũng có những kết quả khác nhau tùy từng địa bàn nghiên cứu. Những nghiên cứu 

chỉ ra nguy cơ nhiễm H. pylori khi hộ gia đình không có nhà vệ sinh đạt chất lượng 

như nghiên cứu tại Brazil của tác giả Dattoli, trẻ có nhà vệ sinh dội nước có tỷ lệ 

nhiễm thấp hơn, trẻ gia đình không có nhà vệ sinh dội nước có tỷ lệ nhiễm cao gấp 

2,32 lần (p<0,01) [213], nghiên cứu tại Kazakhstan khẳng định gia đình có nhà vệ 

sinh khép kín có tỷ lệ nhiễm thấp hơn đi ngoài trời, đi vệ sinh ngoài ruộng vườn có 

tỷ lệ nhiễm cao gấp 4,5 lần so với đi vệ sinh trong nhà vệ sinh khép kín (p<0,01) 

[225]. Tại Việt Nam nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng không thấy sự liên quan 

giữa tình trạng nhà vệ sinh và lây nhiễm H. pylori [199], tương tự vậy là nghiên cứu 

của Lê Thọ, khi phân tích đơn biến thấy có mối liên quan với OR=1,5 (p<0,05), 

nhưng khi phân tích đa biến thì mối liên quan này mất đi, có lẽ do chịu ảnh hưởng 

bởi các yếu tố nhiễu đi theo tình trạng nhà vệ sinh không đạt chất lượng như học 

vấn, kinh tế, điều kiện sống đông đúc hay nguồn nước [199] và nghiên cứu của 

chúng tôi năm 2007 cũng không tìm thấy mối liên quan về tỷ lệ nhiễm trong các hộ 

gia đình dùng những loại nhà vệ sinh khác nhau [111]. 

Nghiên cứu của chúng tôi tìm hiểu giữa thói quen vệ sinh trong sinh hoạt với 

nguy cơ lây nhiễm H. pylori được đại diện bởi các thói quen như rửa tay trước ăn, 

rửa tay sau khi đi vệ sinh và thói quen ăn bốc. Kết quả cho thấy trẻ có thói quen rửa 

tay trước ăn có nguy cơ nhiễm thấp hơn trẻ không có thói quen này trên cả hai địa 

bàn nghiên cứu. Tuy nhiên sự khác biệt có ý nghĩa chỉ được nhận thấy ở địa bàn Trà 



 

 
107 

Vinh, với p<0,05. Ở Trà Vinh, trẻ có thói quen rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm 

H. pylori chỉ bằng 0,69 lần (0,48-1,00) so với trẻ không có thói quen này. Đối với 

rửa tay sau khi đi vệ sinh cũng cho thấy sự khác biệt khá rõ giữa tỷ lệ nhiễm và thói 

quen rửa tay sau khi đi vệ sinh trên cả hai địa bàn. Trẻ có thói quen rửa tay sau khi 

đi vệ sinh có nguy cơ nhiễm thấp hơn 0,65 lần (0,46-0,93) và 0,68 lần (0,46-0,99) so 

với trẻ không có thói quen này. Những khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. Những kết quả này khá tương đồng với những nghiên cứu trên địa bàn 

Châu Á, nơi có những thói quen gần giống Việt Nam như của tác giả Brown tại 

Trung Quốc, không rửa tay trước ăn có tỷ lệ nhiễm cao hơn có ý nghĩa thông kê so 

với trẻ có thói quen tốt này (OR=1,7, CI95% 1,0-3,0) [131]. Nghiên cứu năm 2007 

của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự trẻ không rửa tay sau khi đại tiên có nguy 

cơ cao gấp 1,9 lần (p<0,05) so với trẻ có thói quen này [111]. Tuy nhiên, có nhiều 

nghiên cứu lại không cho thấy điều này. Tại Iran tác giả Alizadeh cho thấy không 

liên quan giữa việc có hay không rửa tay trước ăn và sau khi đi vệ sinh với nhiễm 

H. pylori [216]. Nghiên cứu của Lê Thọ trên địa bàn Tây Nguyên cũng cho thấy kết 

quả tương tự, có hay không có rửa tay sau vệ sinh, rửa tay sau khi đi đại tiện cũng 

không làm thay đổi tỷ lệ nhiễm H. pylori [114]. Rõ ràng vai trò lây nhiễm qua tay 

vẫn đang còn là dấu hỏi. 

Liên quan giữa thói quen nhai bón cho con trông thời thơ ấu là một phần 

bằng chứng cho giả thuyết lây truyền miệng – miệng của H. pylori. Dấu tích của vi 

khuẩn đã được tìm thấy trong mảng bám răng, và thói quen nhá cơm cho con trẻ 

được xác định là nguyên nhân của tình trạng lây nhiễm từ mẹ sang con [211]. Gần 

đây hơn, các loại vi khuẩn đã được phân lập từ nước bọt và chất nôn, mô hạnh nhân 

cũng như trong thực quản [226], [227], [228], [121]. Những nghiên cứu này là 

những bằng chứng có giá trị cho những giả thuyết về sự lây truyền qua đường 

miệng-miệng của nhiễm H. pylori. Sự hiện diện của H. pylori trong khoang miệng 

là thường xuyên hơn trong các bệnh phẩm của những bệnh nhân có huyết thanh 

dương tính [229]. Chứng cứ từ một số nghiên cứu có thể cho ta hình dung là vi 

khuẩn từ dạ dày theo chất nôn hay chất trào ngược lên khoang miệng. Miệng trở 
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thành ổ chứa, còn nước bọt trở thành vật vận chuyển, lây truyền. Trái lại, đã xuất 

hiện một số chứng cớ chống lại giả thiết đườngng lây truyền này. Các nha sĩ là 

người thường xuyên xuyên tiếp xúc với nước bọt, tuy nhiên tỷ lệ nhiễm không cao 

hơn so với người khác, cũng như không tìm thấy sự lây truyền từ những bạn tình 

chung sống lâu năm. 

Đường lây dạ dày-miệng được xem như là một đường lây quan trọng vì sự 

nôn trớ là hiện tượng rất thường gặp ở trẻ em. Năm 1999, Leung và cộng sự đã phân 

lập thành công lần đầu tiên vi khuẩn H. pylori trong chất nôn của trẻ em 6 tuổi và 

18 tháng tuổi như để chứng minh được giả thiết mà Axon đã đưa ra năm 1995.Mối 

liên quan đó đã được củng cố bởi một nghiên cứu phân tích tổng hợp (meta-

analysis) gần đây, khi kết quả cho thấy tỷ lệ tìm thấy H. pylori trong khoang miệng 

ở bệnh nhân viêm dạ dày H. pylori dương tính cao hơn đáng kể (45,0 %) so với ở 

những bệnh nhân viêm dạ dày có H. pylori dạ dày âm tính (23,9%) (OR = 3,61, p 

<0,0001). Ngoài ra, nghiên cứu còn chỉ ra rằng tỷ lệ diệt trừ H. pylori trong dạ dày 

(85,8 %) cao hơn nhiều so với từ khoang miệng (5,7%) (OR = 55,59, p <0,00001), 

dấy lên quan ngại rằng H. pylori trong khoang miệng có thể là một nguồn gốc của 

tái nhiễm sau khi tiệt trừ tại dạ dày thành công [230]. 

Liên quan đến ăn có thể nói là mối liên quan để thêm chứng cứ dịch tễ cho 

đường truyền tay- miệng, miệng- miệng, dạ dày miệng. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi các yếu tố đó được đánh giá bằng các thói quen như ăn bốc, ăn chung và 

nhai bón khi còn bé. Kết quả cho thấy trẻ em từ cáchộ gia đình có thói quen ăn 

chung thì có nguy cơ nhiễm H. pylori cao hơn so với trẻ trong các hộ gia đình 

không có thói quen này. Với ăn bốc, ở cả hai địa bàn đều thể hiện trẻ ăn bốc có 

nguy cơ nhiễm cao hơn trẻ không có thói quen này tuy nhiên sự khác biệt này chỉ có 

ý nghĩa trên địa bàn tỉnh Trà Vinh với tỷ suất chênh khá lớn. Trẻ em không ăn bốc ở 

Trà Vinh có nguy cơ nhiễm H. pylori chỉ bằng 0,41 lần  (0,26-0,65) so với trẻ có 

thói quen này với p<0,01. Đối với Việt Nam và một số nước Châu Á, có thói quen  

nhai bón khi con còn nhỏ, trên địa bàn Điện Biên, kết quả nghiên cứu cho thấy, trẻ 

được nhai bón thức ăn có nguy cơ nhiễm H. pylori cao gấp 1,56 lần trẻ không được 
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nhai bón. Khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Trong khi đó trên đại bàn 

Trà Vinh lại xác định được  xu hướng này. Trên thế giới cũng đã có những nghiên 

cứu đề cập đến vấn đề này, một số có kết luận như nghiên cứu của chúng tôi, một số 

có kết luận ngược lại cho thấy mức độ phức tạp của đường truyền này. Nghiên cứu 

thói quen ăn bốc, tác giả Yucel tại Thổ Nhĩ Kỳ nghiên cứu trên sinh viên không 

thấy có sự liên quan [217]. Nghiên cứu tại Trung Quốc của Chun Di Xu, thói quen 

ăn chung, dùng đũa có tỷ lệ nhiễm cao hơn [203]. Nghiên cứu của Lê Thọ cho thấy 

không có liên quan ở cả hai cấp độ là không bao giờ ăn bốc, ăn bốc thường xuyên 

và thỉnh thoảng ăn bốc, kể cả dùng chung dụng cụ ăn uống cũng không liên quan 

[114]. Tại Iran trẻ 15-18 tuổi, tác giả thấy trẻ thời nhỏ được nhai bón có tỷ lệ nhiễm 

cao hơn không được nhai bón với p<0,05 [231]. Nghiên cứu của Peach và cộng sự 

tại Australian cũng cho kết quả tương tự  [232]. 

Một số nghiên cứu tìm hiểu mối liên quan giữa bú mẹ và nhiễm H.pylori ghi 

nhận thấy các kết quả sau: Nghiên cứu của Rothenbacher và cộng sự trên 946 trẻ 

trước tuổi đi học và mẹ của chúng sử dụng test thở để xác định tình trạng nhiễm H. 

pylori nhận thấy trẻ bú mẹ có tỷ lệ nhiễm H. pylori cao hơn so với những trẻ không 

bú mẹ. Tác giả đã kết luận rằng sữa mẹ không có tác dụng chống lại H.pylori ở trẻ 

em lứa tuổi dưới 5 tại những nước công nghiệp phát triển [139]. Trong một nghiên 

cứu khác tiến hành bởi Thomas trên trẻ em Gambia ghi nhận thấy con của các bà 

mẹ có nồng độ IgA trong sữa cao bị nhiễm H. pylori chậm hơn so với con các bà 

mẹ có nồng độ IgA thấp trong sữa. Từ đó, ông nhận định rằng IgA đặc hiệu trong 

sữa mẹ có vai trò bảo vệ chống lại H. pylori [140]. Nghiên cứu về cơ chế bú sữa 

mẹ, giảm nhiễm H.pylori trên invitro của Clyne và cộng sự nhận thấy sữa mẹ có khả 

năng ức chế sự kết dính của H.pylori với những tế bào thành dạ dày vì thế trẻ bú sữa 

mẹ có tỷ lệ nhiễm H. pylori thấp hơn những trẻ không được bú sữa mẹ [141]. Như 

vậy vai trò bảo vệ của sữa mẹ với tình trạng nhiễm H. pylori ở trẻ em vẫn còn là vấn 

đề còn bàn cãi. 

Trẻ vẫn còn bú mẹ sau 12 tháng tuổi có xu hướng nhiễm cao hơn trẻ được cai 

sữa trước 12 tháng tuổi (45,6% -39,6% và 34,5%-28,8%). Hiện tượng này được ghi 
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nhận ở cả hai địa bàn nghiên cứu, tuy nhiên sự khác biệt này chưa đủ ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). Kết quả này của chúng tôi tương đồng với nghiên cứu của Lê Thọ cũng 

cho thấy thời gian bú mẹ không liên quan với tỷ lệ nhiễm ở cả ba cấp độ 90-12 

tháng, 12-24 tháng và trên 24 tháng [114], cũng như nghiên cứu của Nguyễn Văn 

Bàng khi thực hiện trên đối tượng là các dân tộc thiểu số Tây Bắc [94]. Cả trong 

nghiên cứu trước đây của chúng tôi trên địa bàn Nghệ An cũng cho kết quả không 

tương đồng với kết quả này. Trong nghiên cứu đó trẻ bú mẹ > 2 tuổi có tỷ lệ nhiễm 

thấp hơn có ý nghĩa so với trẻ bú mẹ < 2 tuổi, chúng tỏ yếu tố bảo vệ của sữa mẹ 

[111].  Liên quan đến vai trò của sữa mẹ trong việc lây nhiễm H. pylori hiện tại vẫn 

có những bằng chứng trái chiều. Trái với nhận định của Rothenbacher và cộng sự 

nêu trên, trong nghiên cứu của Amed và cộng sự, những trẻ của các bà mẹ có nồng 

độ IgA trong sữa cao bị nhiễm H. pylori  chậm hơn con các bà mẹ có nồng độ IgA 

thấp trong sữa. Từ đó, ông nhận định rằng IgA đặc hiệu trong sữa mẹ có vai trò bảo 

vệ chống lại H. pylori  [233].  Nghiên cứu về cơ chế bú sữa mẹ, giảm sự nhiễm H. 

pylori trên invitro thấy rằng hiệu quả của việc bú sữa mẹ trên sự kết dính của H. 

pylori vào những tế bào dạ dày. Điều này ghi nhận sữa mẹ ức chế sự kết dính của H. 

pylori với những tế bào KATO III. Các tác giả kết luận rằng trẻ bú sữa mẹ có tỷ lệ 

nhiễm HP thấp hơn những trẻ không được bú sữa mẹ. Một số nghiên cứu khác cho 

thấy mối liên quan giữa bú mẹ và lây nhiễm như nghiên cứu ở Iran cho thấy bú mẹ 

trong 6 tháng đầu giảm nguy cơ lây nhiễm [105], Ở Mỹ Malaty nhận thấy trẻ bú mẹ 

có nguy cơ nhiễm H. pylori  cao gấp 3 lần trẻ nuôi bằng sữa công thức [136]. Ertem 

và cộng sự nghiên cứu tại Thổ Nhỹ Kỳ thấy trẻ không bú sữa mẹ có nguy cơ cao 

hơn trẻ bú sữa mẹ và các tác giả giải thích là do IgA trong sữa mẹ làm ức chế sự kết 

dính của H. pylori [210]. Ở nước phát triển bú mẹ làm tăng nguy cơ [139]. Rấtcó 

thể nguy cơ lây nhiễm H. pylori ở trẻ bú mẹ liên quan đến vấn đề về thực hành vệ 

sinh của bà mẹ ngay trước khi cho con bú. 

Chúng tôi chia nhóm biến số sử dụng phân bắc tươi thành hai nhóm, nhóm 

có sử dụng (vớibất kỳ mục đích nào) và nhóm không sử dụng. Kết quả cho thấy sự 

trái ngược ở hai địa bàn nghiên cứu, trong khi ở Điện Biên hộ gia đình có sử dụng 
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phân bắc có tỷ lệ nhiễm ở trẻ cao hơn thì ở Trà Vinh lại ngược lại. Tuy thế những 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê ở cả hai địa bàn với p>0,05. Kết quả này 

trái ngược với kết quả nghiên cứu trước đó của chúng tôi khi trên địa bàn Nghệ An 

thấy trẻ sống trong các gia đình dùng phân bắc để tưới ruộng gia đình hay dùng 

phân bắc trong vùng đều có tỷ lệ nhiễm nhiễm H. pylori  cao hơn so với trẻ của các 

gia đình không dùng phân bắc [111].  

Không tìm thấy bất kỳ sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào trong mối liên 

quan giữa tỷ lệ nhiễm của trẻ với tình trạng nuôi súc vật trong hộ gia đình, bất kể 

súc vật đó là gì trên cả hai địa bàn. Mặc dù trên địa bàn Trà Vinh, hộ gia đình có 

nuôi trâu/bò thì trẻ có tỷ lệ nhiễm khá cao so với tỷ lệ nhiễm của trẻ trong gia đình 

không nuôi (45,4 so với 31,9); tuy thế sự khác biệt này lại không có ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). Kết quả này cũng tương đồng với kết quả trong nghiên cứu trước của 

chúng tôi [111]. 

4.2.4 Nhiễm H. pylori và mối liên quan đến đặc điểm sức khỏe, bệnh tật, 

tình trạng nhiễm H. pylori của các thành viên hộ gia đình 

Cho tới thời điểm hiện tại, đường lây truyền của H. pylori còn chưa được sáng 

tỏ nhưng con đường lây từ người sang người thông qua đường miệng – miệng, phân 

– miệng được cho là quan trọng nhất. Con đường lây bệnh giữa các thành viên trong 

gia đình được coi là con đường lây truyền chính. Weyermann và cộng sự đã nghiên 

cứu vai trò biến độc lập của tình trạng nhiễm H. pylori ở các bà mẹ, những người 

cha và anh chị em trong các gia đình ở Đức đối với nguy cơ nhiễm H. pylori ở trẻ 

sống trong hộ gia đình. So với các thành viên khác trong gia đình, tình trạng nhiễm 

trùng của bà mẹ có liên quan chặt chẽ hơn với tình trạng nhiễm trùng của con, và 

cũng liên quan chặt chẽ hơn so với các điều kiện được coi là yếu tố nguy cơ khác 

như tình trạng vệ sinh của hộ gia đình [234].  Một nghiên cứu cắt ngang ở Brazil đã 

chứng minh rằng các bà mẹ bị nhiễm bệnh thì có con bị nhiễm cao hơn gần 20 lần, 

đặc biệt là các bà mẹ bị nhiễm H. pylori có CagA (+)  [134]. Một nghiên cứu cắt 

ngang tiến hành tại Thổ Nhĩ Kỳ trên trẻ em khỏe mạnh cũng thấy trẻ em có mẹ bị 

nhiễm H. pylori thì có nguy cơ nhiễm cao hơn những trẻ em khác [235]. Một nghiên 
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cứu trên trẻ em Hy Lạp cho thấy trẻ có mẹ hoặc chị em nhiễm H. pylori thì có tỷ lệ 

nhiễm cao hơn nhiều so với trẻ có me hoặc chị em âm tính [236].  

Tình trạng nhiễm H. pylori của bố mẹ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ nhiễm H. pylori của trẻ không liên 

quan đến tình trạng nhiễm của bố ở cả hai địa bàn. Trong khi đó tình trạng nhiễm H. 

pylori của mẹ ảnh hưởng lên tỷ lệ nhiễm của trẻ khá rõ ràng. Ở cả hai địa bàn trẻ có 

mẹ nhiễm H. pylori đều có tỷ lệ nhiễm cao hơn hay nguy cơ nhiễm cao hơn lần lượt 

là 50% so với 38,5% ở Điện Biên và 37,9% so với 28,0% ở Trà Vinh. Tại Điện 

Biên, nguy cơ nhiễm H. pylori của trẻ có mẹ elisa dương tính cao gấp 1,59 lần 

(1,23-2,23) so với trẻ của bà mẹ elisa âm tính, trong khi ở Trà Vinh là 2,34 lần 

(1,22-3,81). Khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p< 0,05.  

Khi xem xét mối liên quan tình trạng nhiễm H. pylori  của cả bố và mẹ đến 

khả năng nhiễm của con cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori  của trẻ tăng theo tình trạng 

nhiễm H. pylori  của bố mẹ, tỷ lệ này thấp nhất ở nhóm cả bố và mẹ âm tính, cao 

hơn ở nhóm một trong hai người dương tính và cao nhất ở nhóm cả bố và mẹ dương 

tính. Trong nghiên cứu này của chúng tôi, trẻ em ở Điện Biên có cả bố và mẹ nhiễm 

H. pylori có nguy cơ nhiễm cao gấp 2,21 lần so với trẻ có cả bố và mẹ âm tính (CI 

95% 1,21-4,23). Khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Trẻ có hoặc bố hoặc 

mẹ nhiễm H. pylori cũng có nguy cơ nhiễm cao hơn trẻ có bố và mẹ âm tính nhưng 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Tại Địa bàn Trà Vinh chúng tôi không tìm 

thấy sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm trong mối quan hệ này (p>0,05) 

Nhiều nghiên cứu đánh giá vai trò sống chung bố mẹ có tình trạng nhiễm H. 

pylori  đã được thực hiện nhiều nơi trên thế giới. của Kivi nghiên cứu trên trẻ lứa 

tuổi học đường cho thấy, khi mẹ và anh hoặc chị nhiễm H. pylori,nguy cơ nhiễm H. 

pylori của trẻ tăng 8,1 lần (CI95% từ 1,8-37,3), trẻ có mẹ nhiễm H. pylori  có nguy 

cơ nhiễm H. pylori  tăng 11,6 lần (2,0-67,9), trong khi tình trạng nhiễm H. pylori  

của bố thì không liên quan rõ rệt với sự tăng nhiễm H. pylori ở con[237]. Trong 

nghiên cứu của Yucel tại Thổ Nhĩ Kỳ, mẹ nhiễm H. pylori  làm tăng nguy cơ nhiễm 

ở con gấp 2 lần [201]. Nghiên cuwuus của Yihmaz cũng tại Thổ Nhĩ Kỳ cũng cho 
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kết quả tương tự (49% so với 22,6%). Glynn nghiên cứu trên trẻ từ 21 tháng đến 6 

tuổi thấy chị em trong gia đình nhiễm H. pylori thì trẻ có nguy cơ cao gấp 3,1 lần 

[123]. Hầu hết các nghiên cứu chỉ ra nguy cơ từ mẹ và anh chị em nhiễm H. pylori  

mà ít thấy có liên quan đến tình trạng nhiễm H. Pylori ở bố [238]. Tác giả 

Weyerman nghiên cứu tại Đức xác định bố, mẹ, anh chị em lây cho trẻ từ thời thơ 

ấu, và thấy tình trạng lây nhiễm H. pylori tăng cao ở những gia đình đông con 

[234]. 

Những nghiên cứu tại Việt Nam có kết quả tương đồng với nghiên cứu của 

chúng tôi.Nguyễn Văn Bàng thấy có mối liên quan chặt chẽ giữa tỷ lệ nhiễm H. 

pylori ở con với tình trạng nhiễm H. pylori ở mẹ [239]. Lê Thọ thấy cả bố và mẹ 

nhiễm H. pylori nguy cơ nhiễm H. pylori của con cao gấp 4,62 lần, mẹ nhiễm tăng 

nguy cơ con lên 3,2 lần, trong khi tình trạng của bố thì không liên quan. Ngoài ra, 

tác giả này còn thấy nếu con đầu nhiễm H. pylori, các con còn lại nhiễm H. pylori 

cao gấp 2,09 lần so với những trẻ trong gia đình có con đầu không nhiễm H. pylori 

[114]. Trong nghiên cứu trước đây tại Nghệ An (2007) chúng tôi cũng thấy có mối 

liên quan chặt chẽ giữa tình trạng nhiễm H. pylori ở mẹ với tình trạng  nhiễm H. 

pylori ở con trong khi nhiễm H. pylori ở bố không có mối liên quan đáng kể với sự 

nhiễm H. pylori ở con [111]. 

           Anh/chị, em và họ hàng 

 Các nghiên cứu khác cũng cho thấy anh chị em bị nhiễm là yếu tố nguy cơ đối 

với sự nhiễm H. pylori ở trẻ em [213], [214], [240], [241]. Anh chị em ruột của 

bệnh nhân có ung thư dạ dày cũng đã được tìm thấy có một tỷ lệ nhiễm H. pylori 

cao hơn [242]. Anh chị em ruột có nhiễm H. pylori là một ổ chứa mầm bệnh quan 

trọng của lây truyền H. pylori ở trẻ em. Mặt khác, người ta thấy rằng dường như 

tình trạng nhiễm trong những gia đình lớn phổ biến hơn, và tình trạng nhiễm của 

người mẹ có một mối liên quan mạnh hơn với tình trạng nhiễm trùng của đối tượng 

là các thành viên khác trong gia đình [243]. Tất cả những nghiên cứu này kết luận 

rằng nhiễm trùng lây lan từ người này sang người khác mà có vẻ xảy ra chủ yếu 

trong gia đình và có thể  các bà mẹ là nguyên nhân chủ yếu nhất so với các thành 

viên còn lại trong gia đình. 
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Một số nghiên cứu đã xem xét sự lây lan của nhiễm H. pylori giữa anh chị em. 

Hai nghiên cứu hiếm hoi trong số này là thực hiện bằng phương pháp nghiên cứu 

thuần tập. Trong nghiên cứu của Muhsen và cộng sự, trẻ em từ 3-5 tuổi trong  ba 

làng ở miền bắc Israel được theo dõi trong 3-4 năm. Có anh chị em bị nhiễm H. 

pylori được xác định là một yếu tố nguy cơ độc lập cho cả hai  tình trạng nhiễm H. 

pylori lần đầu cũng như nhiễm H. pylori mạn hay tái nhiễm[96]. Trong nghiên cứu 

thứ hai, Cervantes và cộng sự nhận thấy nhiễm H. pylori ở anh, chị luôn là yếu tố 

tiền đề, đi trước trong nguy cơ nhiễm H. pyloriở em ruột họ, đặc biệt khi khoảng 

cách tuổi giữa anh, chị em đó là nhỏ hơn 3 tuổi [244].  Tác giả Glynn nghiên cứu 

trên trẻ từ 21 tháng  đến 6 tuổi thấy khi chị em trong gia đình nhiễm thì trẻ có nguy 

cơ cao gấp 3,1 lần [123]. Một nghiên cứu trên trẻ em Hy Lạp cho thấy trẻ có mẹ 

hoặc chị em nhiễm H. pylori thì có tỷ lệ nhiễm cao hơn nhiều so với trẻ có me hoặc 

chị em không nhiễm H. pylori [236].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tình trạng nhiễm của người anh/chị lớn nhất trong 

hộ gia đình được đưa vào để so sánh, kết quả cho thấy, cả ở hai địa bàn, tình trạng 

nhiễm của anh/chị đầu và anh/chị thứ hai có ảnh hưởng lớn đến tình trạng nhiễm H. 

pyloriở trẻ. Cụ thể là trên địa bàn Điện Biên, trẻ có 2 anh/chị dương tính có tỷ lệ 

nhiễm cao gấp 3,84 lần trẻ có 1 anh/chị dương tính  (CI95% 1,62-6,29). Khi phân 

tích đa biến tìm yếu tố tác động độc lập, sự chênh lệch này là 3,12 lần (1,34-5,46). 

Trên địa bàn Trà Vinh trẻ có 1 anh/chị dương tính, 2 anh/chị dương tính thì có nguy 

cơ nhiễm cao gấp lần lượt là 2,71 lần và 6,63 lần so với trẻ có anh/chị đầu không 

nhiễm H. pylori. Những khác biệt này đều có ý nghĩa thống kê. Khi phân tích đa 

biến để đánh giá tác động độc lập, sự chênh lêch này là 2, 12 lần (1.25-4.12) và 4,39 

(2.81-6.94). Kết quả này là tương đồng so với các nghiên cứu được đề cập ở trên và 

tương đồng với nghiên cứu trươc đây của chúng tôi tại Nghệ An, trong đó gia đình 

có anh/em dương tính với H. pylori thì trẻ có nguy cơ nhiễm H. pylori cao gấp từ 

4,35 đến 13,56 lần  tùy số lượng anh/em nhiễm H. pyloriso với nếu anh/em không 

nhiễm H. pylori, qua đó cho thấy ảnh hưởng lớn của trình trạng nhiễm H. pylori ở 

anh/chị/em trong gia đình lên nguy cơ nhiễm H. pylori ở những trẻ khác [111]. Cho 

đến nay, ngoài nghiên cứu này của chúng tôi, chưa thấycó nghiên cứu nào khác 
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đánh giá sự mối liên quan giữa nhiễm H. pyloricủa trẻ với tình trạng nhiễm H. 

pyloriở ông/bà hay cô/dì/chú/bác.. 

 Những lời lý giải cho sự khác biệt về vai trò của bố/mẹ/anh/chị/em lên nguy 

cơ lây nhiễm ở trẻ khác nhau, ngoài những lý giải về di truyền, chức năng sinh sản 

và lây nhiễm trong thời kỳ thai nghén hay bú mớm, có thể đến từ tập quán sinh hoạt 

và vai trò của các thành viên trong gia đình đối với trẻ rất khác biệt ở Việt nam. Với 

quan niệm của nước ta, hầu hết ở khắp cả nước và ở các dân tộc, khi còn nhỏ từ 0-3 

tuổi, mẹ là người chăm sóc chính, từ ăn uống, tắm, giặt, dạy dỗ cho đến việc ngủ 

cùng với trẻ nên có vai trò đặc biệt lên sự lây nhiễm của trẻ, đặc biệt với nước ta đặc 

điểm nhiễm rất sớm. Sau khi đó lớn lên một chút, người anh/chị đầu có trách nhiệm 

chăm sóc em thay mẹ và trên thực tế việc anh/chị chăm em, ăn, uống cùng nhau, 

mặc lại quần áo của nhau và ngủ cùng nhau nhiều hơn với bố là điều rất phổ biến, 

do đó vai trò của bố trong lây nhiễm có thể thấp hơn cả vai trò của anh/chị/em 

4.2.5.Mối liên quan giữa yếu tố tiền sử sức khỏe với nhiễm H. pylori ở trẻ  

     Liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ và tình trạng bệnh tiêu hóa của bố mẹ.        

Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ và tình trạng bệnh tiêu hóa của Bố/Mẹ    ở 

cả hai địa bàn chúng tôi đều nhận thấy, tỷ lệ nhiễm H. pylori ở trẻ có Bố hay mẹ 

đang bị bệnh tiêu hóa đều thấp hơn trẻ có Bố hoặc mẹ đang không bị các chứng 

bệnh này. Tuy nhiên các khác biệt được ghi nhận là rất nhỏ và hoàn toàn không có ý 

nghĩa thống kê với p>0,05 hay nói cách khác, tình trạng hiện có bệnh tiêu hóa của 

Bố hay Mẹ không có mối liên quan với khả năng bị nhiễm H. pylori của trẻ. Nhiều 

nghiên cứu đã đề cập đến tình trạng nhiễm H. pylori với tiền sử mắc bệnh tiêu hóa 

như nghiên cứu của Zhang và cs tại Trung Quốc trẻ có tiền sử mắc bệnh tiêu hóa có 

tỷ lệ cao hơn có ý nghĩa so với trẻ không mắc, không có tiền sử bệnh (52,9% so với 

41,2%) [202]. Nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng trẻ có tiền sử bệnh tiêu hóa có tỷ 

lệ nhiễm cao hơn có ý nghĩa (42% so với 36,4%, p<0,05) [94]. Trong khi đó trái lại 

nghiên cứu của Lê Thọ không thấy sự khác biệt (44,8% so với 40%) [114] 

   Sử dụng kháng sinh 

Sự nhạy cảm của H. pylori có sự khác nhau giữa các địa bàn khác nhau và 

tùy thuộc vào cả các yếu tố khác. Do đó việc có tiền sử dùng kháng sinh có thể ảnh 
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hưởng đến nguy cơ nhiễm và tái nhiễm của trẻ. Tuy thế, có sự không đồng nhất 

giữa các nghiên cứu khác nhau. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra tiền sử dùng kháng sinh 

làm giảm nguy cơ nhiễm của trẻ trong khi nhiều nghiên cứu khác lại không cho thấy 

điều này. Ở cả hai địa bàn chúng tôi đều nhận thấy có sự chênh lệch nhỏ về tỷ lệ 

nhiễm của trẻ theo tiền sử dùng kháng sinh của trẻ đó. Sự khác biệt này đi theo xu 

hướng trẻ có tiền sử sử dụng kháng sinh có tỷ lệ nhiễm thấp hơn so với trẻ không có 

tiền sử sử dụng, trong đó sự chênh lệch cao hơn khi so sánh với tiền sử sử dụng 

kháng sinh trong 1 tháng trước và thấp hơn khi xem xét tiền sử sử dụng kháng sinh 

trong 12 tháng. Tuy vậy tất cả sự khác biệt này đều không có ý nghĩa thống kê với 

p>0,05. Kết quả này không tương đồng với các nghiên cứu của Rothenbacher tại 

Đức cho thấy trẻ dùng kháng sinh có tỷ lệ nhiễm thấp hơn [245]. Nghiên cứu 

của chúng tôi tương đồng với nghiên cứu của Cheryls Brousard theo dõi 608 

trẻ không thấy sự khác biệt giữa trẻ có tiền sử và không có tiền sử dùng kháng 

sinh [246]. Cũng như nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng và Lê Thọ không 

thấy khác biệt [94], [114]. 

  Mối liên quan với tiền sử dị ứng:  

Một số nghiên cứu chỉ ra mối liên quan giữa triệu chứng dị ứng với nhiễm H. 

pylori như bệnh mề đay, bệnh Behcet, bệnh ngứa nốt hột, bệnh sừng hóa da phẳng 

sẽ giảm hoặc hết hoặc giảm [247], [248]. Theo nghiên cứu của Yuchen tại Mỹ, trẻ 

có tiền sử dị ứng nặng khi bị nhiễm H. pylori thì triệu chứng dị ứng giảm hoặc mất 

[249]. Tuy vậy vẫn còn ít nghiên cứu đề cập đến vấn đề này nên những kết luận đưa 

ra chỉ có giá trị khai phá hoặc tham khảo. Trong nghiên cứu của chúng tôi, ghi nhận 

ở cả hai địa bàn nghiên cứu về sự chênh lệch tỷ lệ nhiễm của trẻ theo tình trạng dị 

ứng  của bố mẹ là sự thống nhất về xu hướng. Ở cả Điện Biên và Trà vinh chúng tôi 

đều nhận thấy tỷ lệ nhiễm thấp hơn ở trẻ có bố, mẹ có tiền sử dị ứng trong đó ảnh 

hưởng của bố có vẻ cao hơn. Trẻ có bố có tiền sử dị có nguy cơ nhiễm bằng 0,44 

lần so với trẻ có bố không có tiền sử dị ứng, khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. Trong khi đó sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê trong mối liên hệ với 

mẹ ở cả hai địa bàn. Kết quả này tương đồng với kết quả trong nghiên cứu của Lê 
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Thọ  khi tác giả này cũng cho thấy không có mối liên quan giữa tiền sử dị ứng của 

trẻ và tình trạng nhiễm H. pylori [114]. Tuy thế trong nghiên cứu của  Nguyễn Văn 

Bàng, trẻ có tiền sử dị ứng có tỷ lệ nhiễm cao hơn có ý nghĩa so với trẻ không có 

tiền sử này [199]. Do vậy cần có những nghiên cứu sâu hơn để có thể có những kết 

luận có giá trị tin cậy về mối liên quan này. 

4.7. Tình trạng CagA và VacA ở nhóm đối tƣợng có tiền sử  mắc bệnh lý dạ 

dày tá tràng có ELISA H.pylori dƣơng tính  
 

Gene CagA, VacA là những gene độc lực của H. pylori, đã được cho là có 

liên quan chặt chẽ với viêm dạ dày thể teo và ung thư dạ dày. Đây có lẽ là nguyên 

nhân chính của một tỷ lệ cao của bệnh ung thư dạ dày ở khu vực Đông Á khi  tỷ lệ 

các chủng CagA dương tính là trên 90% [176]. Trên thế giới, sự hiện diện của gen 

CagA dao động từ 50% ở một số nước Trung Đông đến 99% ở các nước Đông Á 

[177], [178], [179]. Tỷ lệ toàn cầu của CagA là khoảng từ 50-70%, tỷ lệ trên toàn 

thế giới của các chủng VacA thay đổi về mặt địa lý. Chủng S1m1 chiếm ưu thế ở 

Nhật Bản và Hàn Quốc [180], [181], trong khi s1m2 đã được tìm thấy ở Thổ Nhĩ 

Kỳ và Bắc Âu và Đông Âu [182], [183], [184]. Một nghiên cứu ở Trung Quốc trên 

bệnh nhân có tiền sử bệnh tiêu hóa cho thấy tỷ lệ CagA (+)  là 89,3% [185], 

Jafarzadeh và cs năm 2007 quan sát thấy rằng tỷ lệ hiện nhiễm kháng thể CagA tăng 

đáng kể với độ tuổi từ 59,6% trong nhóm tuổi 1-5 năm tới 79,5% trong 11-15 năm 

nhóm tuổi [186]. Theo nghiên cứu này tỷ lệ CagA ở phụ nữ cao hơn (67,6% so với 

63% ở đàn ông). Điều này trái ngược với các nghiên cứu của Iran, nơi nam giới có 

một tỷ lệ cao hơn đáng kể so với nữ (78,4% so với 66,3%) [187], [188]. Nghiên cứu 

của Jaber SM. Tại Saudi Arabia. nhằm xác định tỷ lệ H. pylori có độc tố CagA và 

VacA trên mẫu lấy từ trẻ nhiễm H. pylori không có triệu chứng tại Vương quốc 

Saudi Arabia (KSA) cũng như những yếu tố liên quan  như  giới tính, quốc tịch và 

tuổi tác. Kết quả cho thấy tỷ lệ VacA là 60%, CagA là 56,7% và kháng thể VacA và 

CagA kết hợp là 45,6%. Không  thấy bất kỳ sự khác biệt giữa  trẻ gốc Arập và trẻ 

em không có nguồn gốc này. Trong khi đó, tỷ lệ 35 kDa, VacA, CagA, kết hợp VacA 

và CagA kháng thể đã được nâng lên đáng kể ở nam giới so với nữ giới (p <0,0001) 

và ở trẻ em 10 năm so với những người ở nhóm 1-5 tuổi và 6-9 năm (p< 0,0001) 
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[189]. Một nghiên cứu khác trên đối tượng nhiễm H. pylori không  triệu chứng ở 

Iran, tỷ lệ hiện nhiễm CagA dương tính  là 46,9%. Các tỷ lệ hiện nhiễm kháng thể 

CagA IgG ở nam giới là  48,6% và  ở nữ 31,6%. Không có sự liên quan đáng kể về 

mặt thống kê với  tuổi tác, nghề nghiệp, tình trạng kinh tế xã hội, nhóm máu ABO 

và tình trạng Rh [190].  

Tại Châu Âu, nghiên cứu của Homan M và cs tại Slovenian được thực hiện 

trên các chủng H. pylori phân lập từ mẫu sinh thiết lấy từ 130 trẻ em và thanh thiếu 

niên không loét ăn khó tiêu (NUD), loét dạ dày và loét tá tràng (PUD) và bệnh trào 

ngược dạ dày thực quản (GERD). Các gen CagA đã có mặt trong 61,2% số bệnh 

nhân. Chiếm ưu thế VacA kiểu gen là s1m1 (42%), tiếp theo là s1m2 (28%), và 

s2m2 (24%). Kiểu gen ICEA iceA1 và iceA2 đã được phát hiện trong 62% và 31% 

của các mẫu tương ứng [191]. Tỷ lệ nhiễm CagA và VacA trong mối liên quan với 

chủng tộc cũng đã được đề cập trong một số nghiên cứu. Tại Châu âu, nghiên cứu 

tại Hà Lancho thấy  tỷ lệ CagA dương tính chung là (35,2%) trong số H. pylori 

dương tính trong đó rất khác nhau giữa dân tộc. Tỷ lệ cao nhất thuộc về phụ nữ gốc 

Suriname (56%), tiếp theo đối tượng các dân tộc khác không thuộc phương Tây 

(46%), gốc Hà Lan Antillean (46%), gốc Thổ Nhĩ Kỳ (39%), gốc Cape Verdean 

(34%), gốc Ma-rốc (34%), gốc các nước phương Tây khác (29%), và gốc Hà Lan là  

(19%) (P <0.001) [5]. Nghiên cứu của  Epplein M, Signorello L, Zheng W và cộng 

sự (2011) tại Mỹ cho thấy nguy cơ có CagA (+)  gia tăng trong nhóm người có 

nguồn gốc Châu Phi [2]. Nguy cơ huyết thanh CagA (+)  trong nhóm người gốc Phi 

cao gấp  8,1 người da trắng. Khi lấy người da trắng làm nhóm so sánh với 3 mức độ 

gốc Phi thì nguy cơ có CagA (+) cũng tăng theo mức độ gốc Phi, người có nguồn 

gốc Phi càng cao thì nguy cơ CagA (+) càng cao.  Ngay cả khi so sánh trong nội bộ 

người gốc phi,  nhóm nào có nguồn gốc Phi càng cao thì nguy cơ có CagA (+) càng 

cao. Nghiên cứu của Günter B, Isolde P, Dietrich R và cộng sự (2002) CagA được 

phát hiện thường xuyên hơn ở trẻ em bị nhiễm bệnh gốc Thổ Nhĩ Kỳ hoặc quốc tịch 

khác so với trẻ em quốc tịch Đức (P= 0,0012 và p<0,0001, tương ứng) [150]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, những mẫu  H. pylori dương tính của đối 

tượng đang có tình trạng bệnh tiêu hóa được đưa ra làm xét nghiệm tìm CagA và 
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VacA, Tỷ lệ CagA (+) chung trong cả quần thể nghiên cứu là 13,45%, trong đó tỷ lệ 

CagA (+) ở Điện Biên cao hơn ở Trà Vinh (19,42% so với 4,41%). Kết quả này cho 

thấy tỷ lệ CagA trên cả hai địa bàn là thấp so với hầu hết các nghiên cứu được đề 

cập ở trên và đặc biệt thấp so với khu vực Châu á, nơi được đánh giá là có tình trạng 

CagA dương tính cao nhất thế giới. Trong mối quan hệ giữa tình trạng CagA với 

dân tộc, số liệu ghi nhận  trên địa bàn Điện Biên, người kinh có tỷ lệ dương tính 

thấp hơn người Thái, nhưng trên đại bà Trà Vinh, người kinh lại có tỷ lệ dương tính 

cao hơn người Khmer. Những sự  khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với 

p>0,05 trên cả hai địa bàn. Nghiên cứu của Davoud Esmaeili, Saeideh Hatami,  

Abbas Bahador tại Iran, cùng sử dụng phương pháp PCR huyết thanh như nghiên 

cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tỷ lệ CagA khá thấp chỉ 18% [194].  

Tỷ lệ VacA dương tính chung trên cả hai địa bàn là 18,3% trong đó Điện 

Biên có tỷ lệ cao hơn. Khi so sánh với yếu tố dân tộc cho thấy người Kinh có tỷ lệ 

VacA dương tính thấp hơn người Thái và người Khmer trên cả hai địa bàn, tuy thế 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 

Khi so sánh theo địa bàn nghiên cứu, tỷ lệ cả hai yếu tố CagA (+) và VacA 

(+)  ở Điện Biên đều cao hơn ở Trà Vinh. Khi xem xét khía cạnh chủng tộc, thì có 

sự khác nhau ở hai địa bàn, trong khi ở Điện Biên người Kinh có tỷ lệ CagA (+) và 

VacA (+)  đều thấp hơn người Thái, thì ở Trà Vinh người Kinh có tỷ lệ CagA (+) 

cao hơn trong khi tỷ lệ VacA (+) lại thấp hơn người Khmer. Dẫu vậy tất cả những sự 

khác biệt này đều không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

Khi phân tích chung trên cả hai địa bàn nghiên cứu về mối liên quan với dân 

tộc, tỷ lệ CagA dương tính cao nhất được ghi nhận ở người thái, tiếp theo là người 

Kinh và thấp nhất ở người Khmer. Tỷ xuất chênh được ghi nhận là khá lớn người 

Thái gấp 1,87 lần và người Khmer bằng 0,29 lần so với người Kinh, tuy thế khác 

biệt này lại không có ý nghĩa thống kê.  

Như đã đề cập, một trong những hạn chế của đề tài là do kinh phí có hạn 

chúng tôi chưa xác định được mức độ nguồn gốc, việc xác định dân tộc là người 

Kinh, người Khmer hay người Thái chủ yếu dựa vào các thông tin nhân khẩu nên 

chưa xác định được chính xác mức độ chủng tộc trong các trường hợp có sự pha 

trộn về nguồn gene do các yếu tố hôn phối (vốn rất phổ biến trên địa bàn), một phần 
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do cỡ mẫu nghiên cứu khá nhỏ có thể là một phần nguyên nhân dẫn đến không có ý 

nghĩa thống kê 
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ƢU ĐIỂM VÀ HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

Điểm mạnh 

- Mẫu nghiên cứu lớn: Tổng số mẫu phân tích là 3.645 mẫu được thu thập từ 2 

địa bàn nghiên cứu thuốc các tỉnh Điện Biên và Trà Vinh, trong đó có .2010 người 

lớn và 1.635 trẻ em, toàn bộ số mẫu này đều được tiến hành xét nghiệm tình trạng H. 

pylori bằng phương pháp ELISA và xác định nhóm máu bằng phương pháp dùng 

hồng cầu mẫu. 

- Xét nghiệm ELISA bằng test ELISA in-house, là test sử dụng chủng H. 

pylori ở người việt Nam, có độ nhạy cao, độ đặc hiệu cao, được tiến hành tại phòng 

xét nghiệm tiêu chuẩn  và xét nghiệm hai lần. 

- Là nghiên cứu đầu tiên về mối liên quan giữa cơ thể vật chủ mà đại diện là 

nhóm máu ABO với sự lây nhiễm vi khuẩn (ở đây là Helicobacter pylori) tại Việt 

Nam. 

     - Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng phương pháp xác định ADN của 

H. pylori  dựa vào kỹ thuật PCR đa mồi bằng cách sử dụng các cặp mồi đặc hiệu 

cho việc khuếch đại ADN mã hóa các gen CagA, VacA của H. pylori  từ huyết 

thanh người bệnh đã được xác định là dương tính với H. Pylori, đây là một 

phương pháp rất mới trên thế giới.  

 

Điểm hạn chế:  

- Do những hạn chế về nguồn tài chính, đề tài này sử dụng các nghiên cứu mô tả 

cắt ngang là phương pháp nghiên cứu màbản thân nó có những hạn chế trong 

việc chứng minh giả thuyết. 

-      Do việc chọn mẫu thuận tiện với sự đồng ý tự nguyện của các đối tượng 

nghiên cứu nên các thành viên trong gia đình trẻ không được phân bố đầy đủ 

và đồng đều, có gia đình có đầy đủ mọi thành viên  (bố, mẹ, ông, bà, cô, chú, 

anh, chị, em), có gia đình chỉ có bố hoặc mẹ và các con tham gia, nên khi 

phân tích đa biến có hiệu chỉnh độ mạnh của các biến nghiên cứu bị giảm 

nhiều. 
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-     Một số đối tượng nghiên cứu do tính rụt rè, xấu hổ nên một số câu trả lời 

phỏng vấn về thu nhập, các thói quen sinh hoạt  còn chưa phản ánh hoàn toàn 

trung thực so với thực tế, nên có thể ảnh hưởng đến phân tích và đánh giá kết 

quả.  

-    Sử dụng test ELISA không cho phép xác định chắc chắn tình trạng hiện nhiễm 

H. pylori. 

- Chưa xác định được mức độ nguồn gốc dân tộc, chủng tộc mà dựa trên dữ liệu 

hành chính nên sự xác định nguồn gốc dân tộc chỉ có giá trị tương đối trong 

nghiên cứu này. 

- Tình trạng bệnh lý dày- tá tràng được xác định trực tiếp tại thực địa và tham 

khảo sổ y bạ có thể có sai số và xếp lẫn. 

- Những khó khăn về tài chính khiến cho việc sử dụngcỡ mẫu trong nghiên cứu 

các gen bệnh lý CagA, VacA còn nhỏ, chưa tương xứng với quy mô của đề tài 

và chưa cho phép rút ra kết luận về sự phân bố các gen bệnh trong các quần 

thể nghiên cứu trong đề tài này.. 
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TÓM TẮT KẾT QUẢ 

1. Tình trạng nhiễm H. pylori trên các địa bàn nghiên cứu 

1.1  Tỷ lệ nhiễm chung ở Điện Biên là 42,61%, Trà Vinh là 36,7%, tỷ lệ nhiễm 

chung trên cả hai địa bàn là 40%. 

1.2. Tại Điện Biên, tỷ lệ nhiễm ở người lớn là 42,5%, trẻ em là 42,75%. Tại Trà 

Vinh, người lớn là 40,2%, trẻ em là 32%. 

2. Các yếu tố liên quan đến tình trạng nhiễm H. pylori 

2.1  Không có khác biệt về tỷ lệ nhiễm theo dân tộc, theo giới tính, theo tuổi của 

trẻ trên cả hai địa bàn nghiên cứu. 

2.2. Có sự khác biệt về nhiễm H. pylori theo nhóm máu:  

Ở  Điện Biên trẻ nhóm máu O có tỷ lệ nhiễm thấp nhất (34%), bằng 0,63 lần 

nhóm máu A, Ở Trà Vinh trẻ nhóm máu B thấp nhất (23,7%) bằng 0,45 lần 

nhóm máu A. Các khác biệt này đều có ý nghĩa thống kê. 

2. 3 Có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm H. pylori ở trẻ với học vấn củamẹ 

nhưng không liên quan với học vấn bố:  

Trẻ có mẹ học vấn thấp có nguy cơ cao gấp 1,75 lần trẻ có mẹ học vấn cao, 

nhưng học vấn của bố thì không có liên quan đến tình trạng nhiễm của trẻ.  

2.4 Có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm H. pylori ở trẻ với chất lượng nhà vệ 

sinh:  

Tại Điện Biên, gia đình có nhà vệ sinh tiêu chuẩn là yếu tố bảo vệ trẻ trong 

nhiễm H. pylori:  Trẻ sống trong gia đình có nhà vệ sinh không tốt có nguy 

cơ cao gấp  1,57  lần (1,32-2,51).  

2.5 Thói quen ăn bốc ở trẻ làm tăng nguy cơ nhiễm khuẩn ở trẻ:  

Trẻ không ăn bốc trên địa bàn tỉnh Trà Vinh  có nguy cơ nhiễm H. pylori chỉ 

bằng 0,41 lần  (0,26-0,65) so với trẻ có thói quen này với p<0,01  

2.6 Thói quen rửa tay của trẻ trước khi ăn là yếu tố bảo vệ làm hạn chế tình trạng 

nhiễm H. pylori ở trẻ:  

Trên địa bàn Trà Vinh, trẻ có thói quen rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm 

thấp bằng 0,69 lần (CI95%; 0,48-1,00) so với trẻ không có thói quen này 

2.7 Rửa tay sau khi trẻ đi vệ sinh là hành vi bảo vệ trẻ khỏi nhiễm H. pylori: Trẻ 

có thói quen rửa tay sau khi đi vệ sinh có nguy cơ nhiễm thấp hơn so với trẻ 
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không có thói quen này với tỷ suất chênh tại Trà Vinh và Điện Biên lần lượt 

là 0,65 lần và 0,68 lần. Khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

2.8 Thói quen người lớn nhai bón thức ăn cho trẻ lúc nhỏ làm tăng nguy cơ 

nhiễm H. pylori: 

Tại Điện Biên trẻ có được nhai bón có nguy cơ nhiễm H. pylori cao gấp 1,56 

lần trẻ không được nhai bón. Khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,01.  

2.9  Mối liên quan giữa nhiễm H. pylori ở trẻ với tình trạng nhiễm H. pylori của 

bố/mẹ, của anh/chị/em: 

Tình trạng nhiễm P. pylori của bố không liên quan đến nguy cơ nhiễm của 

trẻ trên cả hai địa bàn 

 Mẹ nhiễm H. pylori là yếu tố làm tăng nguy cơ nhiễm ở trẻ: Tại Điện Biên, 

nguy cơ nhiễm H. pylori của trẻ có mẹ elisa dương tính cao gấp 1,59 lần 

(1,23-2,23) so với trẻ của bà mẹ elisa âm tính, ở Trà Vinh con số này là 2,34 

lần 

  Trẻ có cả bố và mẹ Elisa dương tính có nguy cơ nhiễm cao gấp 2,21 lần so 

với trẻ có cả bố và mẹ âm tính (CI 95% 1,21-4,23). Khác biệt này có ý nghĩa 

thống kê với p<0,01. 

  Anh/chị đầu nhiễm H.pylori làm tăng nguy cơ nhiễm ở trẻ: Trẻ có anh/chị 

đầu nhiễm H. pylori thì có nguy cơ cao gấp 2,71 lần ẻ có anh/chị đầu âm 

tính, nếu  có 2 anh/chị lớn nhiễm thì  con số này là 6,63 lần (Trà Vinh) 

       Trẻ có 2 anh/chị nhiễm H. pylori thì có nguy cơ cao gấp 3,84 lần trẻ có 1 

anh/chị nhiễm (Điện Biên) 

3. Tình trạng gene CagA và VacA trên ngƣời nhiễm H. pylori có triệu chứng 

3.1  Tỷ lệ vi khuẩn H. pylori mang gen CagA ở các đối tượng có bệnh lý tiêu hóa 

trên cả hai địa bàn là 13,45%, trong đó Điện Biên là 19,42%, Trà Vinh là 

4,41%. Tính chung trên cả hai địa bàn tỷ lệ CagA dương tính của người Kinh  

là 11,54%, người Thái là 22,41%, người Khe me là 2,86%.  

3.2 Tỷ lệ vi khuẩn H. pylori mang gen VacA ở các đối tượng có bệnh lý tiêu hóa 

trên cả hai địa bàn là 18,13% trong đó tại Điện Biên là 25,24%, tại Trà Vinh 

là 7,35%. Tính chung trên cả hai địa bàn tỷ lệ VacA dương tính của người 

Kinh là 16,67%, người Thái là 25,86% và người Khơ me là 8,57% 
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3.3 Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tình trạng mang các gen 

bệnh lý CagA (+) và VacA (+) của vi khuẩn H. pylori trên người có bệnh lý 

tiêu hóa theo dân tộc ở cả hai địa bàn nghiên cứu. 
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KẾT LUẬN 

 Từ NC này, chúng tôi rút ra các kết luận sau: 

1. Tỷ lệ nhiễm H. pylori 

- Tỷ lệ nhiễm H. pylori tương đối thấp ở 2 quần thể nghiên cứu (Điện 

Biên: 42,6%, Trà Vinh 36,7%).  

- Không có sự khác biệt tỷ lệ nhiễm H. pylori giữa người Kinh và người 

thiểu số sống trên cùng địa bàn trên cả hai địa điểm nghiên cứu. 

2. Các yếu tố liên quan tới lây nhiễm H. pylori ở trẻ gồm: 

- Các yếu tố có thể góp phần làm tăng lây nhiễm: Học vấn mẹ thấp, ăn 

bốc, nhai sún thức ăn, mẹ/anh chị nhiễm H. pylori. 

-   Các yếu tố có thể góp phần làm giảm lây nhiễm: Nhóm máu O, hoặc   

    B, nhà vệ sinh đạt chuẩn, rửa tay trước ăn, rửa tay sau đại tiện.  3. Tình 

trạng mang gen bệnh lý CagA, VacA của vi khuẩn H. pylori ở  

     người nhiễm H. pylori có triệu chứng đường tiêu hóa: 

- Vi khuẩn mang các gen CagA và VacA ở người Điện Biên cao hơn ở 

Trà Vinh  

- Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tình trạng  

CagA(+) và VacA(+) giữa người Thái và người Kinh ở Điện Biên 

cũng như người Khơ me và người Kinh ở Trà Vinh 

- Tỷ lệ mang các gen CagA và VacA ở vi khuẩn H. pylori trong nghiên 

cứu này chỉ mới là số liệu ban đầu, với cỡ mẫu còn rất bé. Cần có 

nghiên cứu về vấn đề này với quy mô lớn hơn trong tương lại.  
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KIẾN NGHỊ 

 

 

• Tăng cường giáo dục sức khỏe về những nguy cơ nhiễm H. pylori liên 

quan đến thói quen sinh hoạt để thay đổi các thói quen xấu  (ăn bốc, 

nhai bón),  thực hành các thói quen tốt như rửa tay trước khi ăn và sau 

khi đi vệ sinh. 

• Xây dựng nhà vệ sinh có chất lượng đạt tiêu chuẩn. 

• Điều trị tiệt trừ H. pylori cho người bị bệnh dạ dày mà có ELISA  H. 

pylori dương tính trong gia đình đặc biệt là bố, mẹ, anh/chị để tránh lây 

truyền cho con, cho em. 

• Cần có nguyên cứu thêm về tình trạng mang CagA, VacA ở các chủng 

tộc.  
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PHỤ LỤC 1. 

BỘ CÂU HỎI ĐIỀU TRA HỘ GIA ĐÌNH 



 

 

PHỤ LỤC 2 

DANH SÁCH ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 



 

 

PHỤ LỤC 3 

BỘ Y TẾ 

VIỆN VỆ SINH DỊCH TỄ  

TRUNG ƢƠNG 

CỘNG HÕA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập- Tự do- Hạnh phúc 

 

GIẤY XÁC NHẬN 

 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương xác nhận: 

Phòng xét nghiệm vi khuẩn hiếm, khoa Vi khuẩn đã thực hiện xét nghiệm huyết 

thanh chẩn đoán nhiễm trùng H. pylori (ELISA- IgG H.pylori) cho đề tài nghiên 

cứu “Nghiên cứu một số đặc điểm dịch tễ học nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và 

các thành viên hộ gia đình của  hai dân tộc Thái và Khơ me” của nghiên cứu sinh 

Nguyễn Thị Anh Xuân, khóa… chuyên ngành….thuộc Trường Đại học Y Hà Nội. 

Tổng số mẫu phân tích là 3645 mẫu được thu thập từ 2 tỉnh Điện Biên và Trà Vinh, 

trong đó có 2010 người lớn và 1635 trẻ em. Kết quả phân tích cho thấy 2186 trường 

hợp âm tính và 1459 trường hợp dương tính với phương pháp ELISA. 

 

Hà Nội ngày    tháng   năm 201 

    

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ƣơng 

(ký, đóng dấu) 

Trƣởng phòng thí nghiệm 

 

  



 

 

BỘ Y TẾ 

VIỆN VỆ SINH DỊCH TỄ  

TRUNG ƢƠNG 

CỘNG HÕA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập- Tự do- Hạnh phúc 

 

 

GIẤY XÁC NHẬN 

 

 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương xác nhận: 

Phòng xét nghiệm …….đã thực hiện xét nghiệm huyết thanh xác định tình trạng 

CagA và VacA bằng phương pháp ….cho đề tài nghiên cứu “Nghiên cứu một số đặc 

điểm dịch tễ học nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên hộ gia đình 

của  hai dân tộc Thái và Khơ me” của nghiên cứu sinh Nguyễn Thị Anh Xuân, 

khóa… chuyên ngành….thuộc Trường Đại học Y Hà Nội. Tổng số mẫu phân tích là 

171 mẫu được thu thập từ 2 tỉnh Điện Biên và Trà Vinh trong đó mẫu của Điện Biên 

là 103 mẫu, Trà Vinh là 68 mẫu. Kết quả phân tích cho thấy: Với CagA: 23 mẫu 

dương tính, 148 mẫu âm tính: Với VacA: 31 mẫu dương tính và 140 mẫu âm tính với 

phương pháp.... 

 

Hà Nội ngày    tháng   năm 201 

    

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ƣơng 

(ký, đóng dấu) 

Trƣởng phòng thí nghiệm 

 

 

 

  



 

 

BỘ Y TẾ 

VIỆN VỆ SINH DỊCH TỄ  

TRUNG ƢƠNG 

CỘNG HÕA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập- Tự do- Hạnh phúc 

 

 

GIẤY XÁC NHẬN 

 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ương xác nhận: 

Phòng xét nghiệm …….đã thực hiện xét nghiệm huyết thanh xác định nhóm máu hệ 

ABO cho đề tài nghiên cứu “Nghiên cứu một số đặc điểm dịch tễ học nhiễm 

Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên hộ gia đình của  hai dân tộc Thái và 

Khơ me” của nghiên cứu sinh Nguyễn Thị Anh Xuân, khóa… chuyên ngành….thuộc 

Trường Đại học Y Hà Nội. Tổng số mẫu phân tích là 3645 mẫu được thu thập từ 2 

tỉnh Điện Biên và Trà Vinh. Kết quả phân tích cho thấy 831 mẫu nhóm A, 1254 mẫu 

nhóm B, 1207 mẫu nhóm O, 353 mẫu nhóm AB. 

 

 

Hà Nội ngày    tháng   năm 201 

 

831 1254 1207 353 3645 

Viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ƣơng 

(ký, đóng dấu) 

Trƣởng phòng thí nghiệm 

 





 

 

BỘ CÂU HỎI ĐIỀU TRA HỘ GIA ĐÌNH 

Họ tên điều tra viên:                              Ngày phỏng vấn:                         Địa điểm NC: (Bản:            xã:             huyện:             tỉnh:  

I. Thông tin chung: Họ tên chủ hộ:                                  Dân tộc:                 Mã số hộ GĐ:                           Số người trong hộ GĐ: 

TT Vị trí 

GĐ 
Họ tên Tuổi Giới Nghề 

Học 

vấn 

TS  

TH 

Bệnh 

TH 

TS 

DỨ 

KS  

T1 

KS 

12T 

Bú 

mẹ 

Sống 

TT 

RT 

TA 

RT 

SVS 
Sau VS 

Người/

bed 

Nhai/ 

bón 

Ăn 

bốc 

Ăn 

chung 

HBV 

VX 

(1) (2) (3) (4) (5) (6) (7) (8) (9) (10) (11) (12) (13) (14) (15) (16) (17) (18) (19) (20) (21) 

1. Bố                     

2 Mẹ                     

3 Ông                     

4 Bà                     

5 Con 1                     

6 Con 2                     

7 Con 3                     

8 Con 4                     

9 Con 5                     

                     

                     

Khác 1                     

Khác 2                     

Khác 3                     

 



 

 

Ghi chú:  

3. Tuổi: Dưới 5 tuổi ghi theo số tháng 

4. Giới: Trai (T) hay gái (G) 

5. Nghề nghiệp: nông dân (ND), công nhân (CN), giáo viên (GV), văn phòng khác (VP), buôn bán (BB), nội trợ (NT), tự do (TD)... 

6. Học vấn: ghi theo lớp (1,2,3...) hoặc mù chữ (MC) 

7. TS bệnh tiêu hoá (từ 3 tháng trước trở về trước): Không (o),  Đau thượng vị (ĐTV: đau điển hình vùng thượng vị có hoặc không lên quan đến bữa 

ăn), đau bụng tái diễn (ĐBTD: >3 lần trong thời gian kéo dài > 3 tháng làm ảnh hưởng đến sinh hoạt), nôn tái diễn (NTD), nôn máu (NM), phân 

đen (PĐ) 

8. Bệnh TH hiện nay (từ dưới 3 tháng đến hiện nay): Không (o),  Đau thượng vị (ĐTV: đau điển hình vùng thượng vị có hoặc không lên quan đến bữa 

ăn), đau bụng tái diễn (ĐBTD: >3 lần trong thời gian kéo dài > 3 tháng làm ảnh hưởng đến sinh hoạt), nôn tái diễn (NTD), nôn máu (NM), phân 

đen (PĐ). 

9. Tiền sử dị ứng: Mày đay (MĐ), hen PQ (HPQ), chàm (Ch), di ứng thức ăn (DƯTA), khác (ghi rõ...):  

10. KS T1: Kháng sinh dùng trong 1 tháng vừa qua: Có (+) hoặc không (-) 

11. KS 12 tháng: số đợt dùng KS trong năm qua: ghi số đợt dùng KS 

12. Thời gian bú mẹ: ghi tổng số tháng bú mẹ (cho tới khi cai sũăhoàn toàn) 

13. Sống tập thể: ghi thời điểm (tháng) bắt đầu sống tập thể (như đến nhà trẻ, nếu không đi nhà trẻ ghi tuổi đi học tiểu học...) 

14/15 RT TA (rửa tay trước khi ăn) và RT SVS (rửa tay sau khi đi đại tiện): ghi theo các mức độ: luôn luôn (LL), thường xuyên (thỉnh thoảng quên) 

(TX), khi nhớ khi quên (KNKQ), đôi khi (ĐK), không bao giờ (KBG) 

16. Sau vệ sinh (sau đại tiện: chùi hay rửa): Chỉ rửa (RR), rửa là chính (R), chỉ chùi (CC), chùi là chính (C), khi rửa, khi chùi (R+C) 

17. Người/giường: số người ngủ chung một giường thường xuyên nhất: ghi theo số người (2,3,4,5...) 

18. Nhai/bón: có ăn thức ăn do người khác nhai bón trong tiền sử (kể cả trẻ em và người lớn): có (+), không (-) 

19. Ăn bốc: không bao giờ (-), đôi khi (+/-), luôn luôn hay thường xuyên (+) 

20. Ăn chung (ăn chung bát, đũa, thìa...): không bao giờ (-), đôi khi (+/-), luôn luôn hay thường xuyên (+)  

 



 

 

II. Thông tin về hộ gia đình: 

2.1 Thu nhập trung bình/tháng/đầu ngƣời:                       ngàn đồng/tháng 

(ước tính cả lương và các thu nhập khác nếu là cán bộ nhà nước, tính giá hiện thời của  

thóc lúa, khoai, sắn, chăn nuôi trâu bò gà viẹt..., khác đối với nông dân. Chia đều đầu 

người trong hộ GĐ)                 

2.2 Nhà ở: 

Diện tích bình quân nhà ở……….m
2
/ người. 

Nhà ở: nhà tư nhân   (gạch dưới: nhà sàn/nhà rông/nhà nền đất/nhà xây nền lát)        

             nhà tập thể   (gạch dưới: nhà nền đất/nhà xây nền lát/nhà tầng) 

2.3 Nguồn nƣớc (có thể dùng nhiều nguồn): 

         Nước máy         giếng xây        giếng đào        giếng làng  

                Sông                 suối   

2.4 Hố xí: 

         Tự hoại           bán tự hoại          hai ngăn      thùng 1 ngăn  

               khác   , không có hố xí cố định:  

2.5 Dùng phân bắc tƣơi: 

Không dùng bao giờ:     Có dùng trong ruộng /vườn nhà       

Có dùng tại địa phương     

2.6 Nuôi động vật: 

    Nuôi trong nhà: Chó  ,   mèo   , lợn ,  khác     

    Khoảng cách từ chỗ người ở đến chuồng trâu bò/lợn:             m 

2.7 Những thức ăn đặc biệt (ghi rõ loại thức ăn đặc biệt của bản, của dân tộc ấy):  

 ...........................................................................................................................................  

2.8 Những tập quán riêng biệt của gia đình hoặc của thôn bản:  

 ...........................................................................................................................................  

2.9. Tuổi kết hôn:     Chồng:      Vợ: 

2.10. Tuổi sinh con đầu lòng:  Chồng   Vợ 

2.11 Những điều ghi chú đặc biệt: 

 

 

 

 

 

 



 

 

PHỤ LỤC 1 

 

Tên đê tài:  Đặc điểm dịch tễ học nhiễm Helicobacter pylori  ở trẻ em và các thành viên trong 

gia đình của hai  dân tộc (Thái và Khmer) có nguồn gốc nhập cư vào Việt Nam. 

 

Mẫu câu hỏi điều tra hộ gia đình xác định yếu tố liên quan  

(dành cho trẻ) 

Họ và tên điều tra viên: .....................................................................................................  

Ngày phỏng vấn…………/…………./………/…………(ngày/ tháng/ năm). 

Tỉnh…………..Huyện……………….Xã…………..Thôn(xóm)……………… 

Mã số hộ gia đình………(dựa trên số thứ tự ghi trong danh sách hộ gia đình do 

UBND xã cung cấp). .........................................................................................................  

Họ và tên chủ hộ gia đình: ................................................................................................  

Họ và tên người trả lời phỏng vấn: ...................................................................................  

Vị trí người trả lời phỏng vấn trong hộ gia đình: 

        Bố       Mẹ                Ông/Bà            Khác  

- Họ và tên mẹ: ................................................................................. Tuổi ……………. 

- Họ và tên bố .................................................................................... Tuổi:…………… 

- Họ và tên bệnh nhi .....................................................................................................  

- Sinh ngày  ……….. tháng ……… năm ………….. 

- Giới         Nam          Nữ  

- Dân tộc:  Kinh        Thái                Khmer           Khác  

- Số anh em trong gia đình: ............................................................................................  

- Cách nuôi dưỡng: 

 Bú mẹ đến tháng thứ:……………….. 

 Ăn dặm từ tháng thứ:…………….,  

Bú bình      Ăn thìa      Nhai bón     Ăn bằng tay     

Ăn đũa từ tháng:……………….. 

- Vệ sinh: 

+ Rửa tay trước mỗi bữa ăn  ,  sau mỗi lần đi vệ sinh     

+ Trước 1 tuổi: Dùng tả lót  ,  dùng bỉm vệ sinh     

+ Sau 1 tuổi: Sau khi đi vệ sinh: rửa  ,  chùi     

- Ngủ chung: 

+ Với mẹ, bố đến ………… tháng 



 

 

+ Với anh chị em  ,  số người / giường………………….. 

- Sống tập thể: 

+ Bắt đầu đi nhà trẻ từ tháng thứ …….,  nhà trẻ tư  ,  nhà trẻ công     

+ Số lượng trẻ trong lớp lúc đông nhất ………… trung bình …………… 

- Dùng kháng sinh: Trung bình ……….….. đợt/ năm, thời gian trung bình mỗi 

đợt:………….ngày. Lần dùng KS cuối cùng cách: 

- Bệnh tiêu hoá của trẻ (điền sau khi hỏi, xem sổ y bạ, khám lâm sàng) 

+ Số lần tiêu chảy trong 2 tháng gần đây …………….. lần. 

+ Trung bình mỗi đợt …….. ngày, ngắn nhất …….. ngày, dài nhất …….. 

ngày. 

+ Đã điều trị viêm/loét dạ dày.tá tràng……….. lần, vào các năm: ........................  

+ Đầy bụng, chướng hơi,: số lần trung bình/ 12 tháng qua:...................................  

+ Nôn hoặc buồn nôn: số lần/ 12 tháng qua   

+ Chán ăn, ăn không tiêu:Số lần/ 12 tháng qua......................................................  

+ Đau bụng tái diễn (ít nhất 1 lần/tuần trong ít nhất 3 tháng):…………….. 

. Thời gian đau (tháng): 

. Vị trí đau: Thượng vị:…. Quanh rốn: …..Khó xác định: …… 

. Thời điểm đau: Ngày   Đêm  Khi đói  Sau ăn  Không rõ  

. Điều trị viêm-loát dạ dày-tá tràng: có  không  số lần  

- Tiền sử dị ứng: Có   Không . Nếu có: 

Chàm  Mày đay  Hen/Ho + khò khè tái diễn . VMDU  Khác  

- Tiền sử xuất huyết dưới da: có  không ,  

Nếu có, chẩn đoán nguyên nhân: 

                               



 

 

PHỤ LỤC 2 

Bảng câu hỏi điều tra hộ gia đình xác định yếu tố liên quan 

(dành cho mẹ và bố) 

 

Họ và tên điều tra viên: ................................................................................................  

Ngày phỏng vấn…………/…………./………/…………(ngày/ tháng/ năm). 

Tỉnh…………..Huyện……………….Xã…………..Thôn(xóm)……… 

Mã số hộ gia đình………(dựa trên số thứ tự ghi trong danh sách hộ gia đình do 

UBND xã cung cấp). ...................................................................................................  

Họ và tên chủ hộ gia đình: ...........................................................................................  

Họ và tên người trả lời phỏng vấn: ..............................................................................  

I. Họ và tên mẹ                                                               Tuổi:…………. 

Nghề nghiệp:  

    Làm ruộng         Công nhân                 Viên chức     

                        Nội trợ               Giáo viên            y tế    Tự do     

Trình độ học vấn:  

 Mù chữ      Cấp 1       Cấp 2      Cấp 3     

 Đại học trở lên     

Vệ sinh: Rửa tay trước khi ăn      Sau khi đi vệ sinh     

Bệnh tiêu hoá: 

 + Đã điều trị loét dạ dày:……………… lần. 

+ Hay đau thượng vị: Số lần đau trung bình/ năm: ................................................  

+ Đã khám đau thượng vị.........lần, lần đầu năm......., lần cuối năm ….....  

+ Đầy bụng, chướng hơi: số lần trung bình/ năm ..................................................  

+ Nôn hoặc buồn nôn: Số lần/ năm ........................................................................  

+ Chán ăn, ăn không tiêu: Số lần/ năm ..................................................................  

II. Họ và tên bố .................................................................................. Tuổi: …………… 

Nghề nghiệp:  

    Làm ruộng         Công nhân                 Viên chức     

                        Giáo viên                       y tế                 Tự do            

Trình độ học vấn:  



 

 

 Mù chữ      Cấp 1       Cấp 2       

Cấp 3      Đại học trở lên          

Vệ sinh: Rửa tay trước khi ăn      Sau khi đi vệ sinh     

Bệnh tiêu hoá: 

 + Đã điều trị loét dạ dày:……………… lần. 

+ Hay đau thượng vị: Số lần đau trung bình/ năm: ................................................  

+ Đã khám do đau vùng thượng vị ……. lần, lần đầu năm ,  lần cuối năm 

    

+ Đầy bụng, chướng hơi: số lần trung bình/ năm ..................................................  

+ Nôn hoặc buồn nôn: Số lần/ năm ........................................................................  

+ Chán ăn, ăn không tiêu: Số lần/ năm ..................................................................  

III. Thông tin về sinh hoạt: 

Nhà ở: 

     Diện tích bình quân……….m
2
/ người. 

          Thu nhập bình quân/ đầu người. 

     . Nông dân:          kg thóc/ tháng, thu nhập khác    đồng/ tháng. 

     . Các đối tượng khác        đồng/ tháng. 

      Nhà ở:     nhà tư                   nhà tập thể     

Nguồn nƣớc: 

         Nước máy         giếng xây        giếng đào        giếng làng  

                 Sông                suối   

     Hố xí: 

         Tự hoại            bán tự hoại        hai ngăn      thùng 1 ngăn  

               Khác    

     Dùng phân bắc tƣơi: 

          Trong ruộng /vườn nhà                                 trong địa phương    

     Nuôi động vật trong nhà: 

                                     Chó                           mèo         khác               

- Tiền sử dị ứng: Có   Không . Nếu có: 

Chàm  Mày đay  Hen/Ho + khò khè tái diễn . VMDU  Khác  

- Tiền sử xuất huyết dưới da: có  không ,  

Nếu có, chẩn đoán nguyên nhân: 

 


