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1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tổ chức nghiên cứu ung thư quốc tế hiện đã xếp Helicobacter pylori (HP) vào nhóm 

nguy cơ loại I gây ung thư dạ dày, dù vậy cơ chế HP gây ung thư vẫn chưa được tìm hiểu 

rõ (IARC, 1994). Là một trong ba tác nhân vi sinh gây ung thư, vi khuẩn HP có vai trò 

đặc biệt vì có tỷ lệ nhiễm rất cao (hơn một nửa nhân loại trên hành tinh, chủ yếu tại các 

nước đang phát triển nhiễm vi khuẩn này) [51]. Bên cạnh gây ung thư dạ dày, HP còn là 

tác nhân chủ yếu gây viêm dạ dày mạn tính ở người lớn, trẻ em và là nguyên nhân chính 

gây loét dạ dày-tá tràng dẫn đến nhiều hậu quả nghiêm trọng đến sức khoẻ, chất lượng 

sống. Mặc dù những thông tin về đặc điểm sinh học, vai trò sinh lý và gây bệnh của HP 

đã được nghiên cứu rất nhiều, các kiến thức được cập nhật thường xuyên tạo ra cơ sở cho 

các phương pháp chẩn đoán mới, những chiến lược điều trị hiệu quả, tình trạng bệnh lý 

và những hậu quả do nhiễm HP vẫn đang là thách thức toàn cầu. Vì vậy, để khống chế 

tác nhân gây bệnh phổ biến và nguy hiểm này, từng quốc gia phải thiết lập chính sách và 

biện pháp chăm sóc sức khoẻ ban đầu riêng của mình, dựa vào bản đồ dịch tễ học nhiễm 

HP và các đặc điểm kinh tế - xã hội, tập quán-lối sống cũng như đáp ứng sinh học riêng 

của từng quần thể (tộc người) trên lãnh thổ nước đó. Bản đồ dịch tễ ở mỗi vùng địa lý, 

mỗi quốc gia, mỗi khu vực là điều tối quan trọng cần phải được thiết lập như những mảnh 

ghép chi tiết tạo nên bản đồ dịch tễ toàn cầu. 

Các nghiên cứu huyết thanh học trên thế giới đã cho thấy tỷ lệ nhiễm HP khác biệt 

giữa các dân tộc ở các nước phát triển và các nước đang phát triển như Iran, Mỹ, Bỉ… 

[67], [74]. Việt Nam là một cộng đồng đa dân tộc (với 54 dân tộc khác nhau chung sống) 

trong đó dân tộc Kinh chiếm 85,7%, Tày 1,9%, Thái 1,8%, Mường 1,5%, Khmer 1,5%, 

Hoa 0,96%, Nùng 1,1%, H’mong 1,2% và các dân tộc còn lại chiếm 4,34% (theo điều 

tra dân số năm 2009). Nghiên cứu về nhiễm HP ở Việt Nam được tiến hành rải rác từ 

đầu những năm 2000. Những nghiên cứu này chưa được thực hiện đầy đủ ở các dân tộc 

tại Việt Nam và phần lớn trên đối tượng người trưởng thành. Các số liệu hiện có thu 

thập tại cộng đồng người Kinh, Thái, Khmer, Ede, Nùng và H’mong [1-8] nhưng chưa 

có nghiên cứu nào trên đối tượng người Tày, Mường. Ở các nước đang phát triển, trẻ 

em bị nhiễm HP từ rất sớm, có những trường hợp bệnh nhân sơ sinh. Kháng nguyên 

bạch cầu người (HLA) là hệ thống quyết định những đáp ứng của vật chủ khi có sự xâm 

nhập của các yếu tố vi sinh [18]. Tính đa hình của HLA đóng vai trò quan trọng cho sự 
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thay đổi đáp ứng miễn dịch của từng cá thể với các kháng nguyên khác nhau, góp phần 

vào sự nhạy cảm hoặc kháng bệnh nhất định. Mối liên quan giữa các lớp allen HLA đặc 

biệt là HLA-DQ với tính cảm nhiễm vi khuẩn cũng như hiệu quả điều trị nhiễm HP đã 

được xác định trong nhiều nghiên cứu trên thế giới. Tại Việt Nam, chưa có nghiên cứu 

nào tìm hiểu về mối liên quan này. Trong đề tài nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành xác 

định tỷ lệ nhiễm HP và các yếu tố liên quan đến sự lây nhiễm HP ở hai dân tộc chiếm 

tỷ lệ dân số lớn sau dân tộc  Kinh là dân tộc Tày và Mường trên đối tượng trẻ em và các 

thành viên hộ gia đình. Kết quả nghiên cứu góp phần cung cấp thông tin để xây dựng 

bản đồ dịch tễ học tình hình nhiễm HP nước ta. Ngoài ra, kết quả này còn là cơ sở để 

giúp các nhà hoạch định chính sách có chiến lược bảo vệ sức khoẻ cho các dân tộc thiểu 

số, một vấn đề mà Đảng và Nhà nước rất quan tâm nhằm đảm bảo công bằng xã hội 

trong công tác chăm sóc sức khoẻ. 

Đề tài “Đặc điểm dịch tễ học và một số yếu tố liên quan đến nhiễm Helicobacter 

pylori ở trẻ em và các thành viên trong gia đình của hai nhóm dân tộc Tày và Mường” 

được tiến hành nghiên cứu với 3 mục tiêu: 

 (1) Mô tả một số đặc điểm dịch tễ học nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ từ 6 tháng 

đến 18 tuổi cùng các thành viên trong gia đình của hai nhóm dân tộc Tày và Mường tại 

Lạng Sơn và Hoà Bình năm 2013-2014, 

(2) Xác định một số yếu tố liên quan đến tình trạng nhiễm Helicobacter pylori trên 

các nhóm đối tượng nghiên cứu, 

(3) Mô tả phân bố kiểu gen kháng nguyên bạch cầu người nhóm DQB1 (HLA-

DQB1) liên quan đến nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ 6 tháng đến 18 tuổi. 
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Chương 1 - TỔNG QUAN 

1.1. Lịch sử nghiên cứu Helicobacter pylori 

Xoắn khuẩn HP 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 [100].  

 

 

Hình 1.1. Vi khuẩn Helicobacter pylori trên kính hiển vi điện tử  

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

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

vào vị trí khu trú và một số đặc điểm giống Campylobacter jejuni [114]. Sự khác biệt 

giữa Campylobacter pyloridis và các chủng Campylobacter được Goodwin và cộng sự 

xác định vào năm 1989, từ đó Campylobacter pyloridis được đổi tên thành Helicobacter 

[73]. Tên Helicobacter phản ánh hai đặc điểm hình thái của vi khuẩn: dạng hình gậy và 

hình xoắn trên in vivo. 

Năm 1983, Warren và Marshall cùng cộng sự xác định được mối liên quan giữa vi 

khuẩn này với bệnh lý dạ dày [114]. Tuy nhiên, quan niệm thời đó khó chấp nhận sự tồn 

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

cho phát hiện của mình, tiến sĩ Marshall đã uống một lượng lớn vi khuẩn sống HP. Sau 

đó, ông có các triệu chứng của viêm dạ dày cấp tính và thực hiện nội soi xác định sự có 

mặt của HP bằng phương pháp mô bệnh học từ bệnh phẩm sinh thiết dạ dày. Cùng với 

nghiên cứu này còn có một nghiên cứu khác của tiến sĩ Morris, người cũng tự gây nhiễm 

HP cho bản thân. Cuối cùng, sau những nỗ lực của các nhóm nghiên cứu, Hội đồng khoa 

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


 

 

4 

học đã bị thuyết phục về sự có mặt của vi khuẩn gây viêm loét dạ dày [48]. Viện Nghiên 

cứu sức khỏe Hoa Kỳ đã công bố vi khuẩn Helicobacter pylori có khả năng gây viêm 

loét dạ dày-tá tràng và khuyến cáo dùng kháng sinh để điều trị nhiễm trùng này [52]. 

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 Helicobacter pylori 

Helicobacter đã được xác định gồm trên 18 loài cư trú ở người và các loài động 

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

dày người và là nguyên nhân chính gây bệnh tại dạ dày-tá tràng. H. heilmannii có hình 

thể giống với HP nhưng dài gấp 3 lần và đặc biệt là có 12 lông ở một đầu. Các nhà 

nghiên cứu đã ghi nhận thấy có sự khác nhau về gen của các chủng H. heilmannii phân 

lập được trong mảnh sinh thiết dạ dày. H. heilmannii chỉ cư trú ở tế bào thành niêm mạc 

dạ dày. Trong dạ dày của một bệnh nhân có thể gặp đồng thời cả H. heilmannii và HP 

với sác xuất gặp khoảng 8% [49]. 

1.2.1. Đặc điểm hình thái học của Helicobacter pylori 

Về hình thể, HP có hình dạng mỏng mảnh, cong xoắn hoặc hình chữ S, bắt mầu 

Gram âm, dài 1,5-5µm và dày 0,3-1µm, với 4 đến 7 lông có vỏ bọc mọc ra từ một đầu 

[13]. 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 axit khử cực 

và làm mất chất sợi, đảm bảo cho hoạt động di chuyển của vi khuẩn [142]. 

 Hình thái điển hình của HP 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 HP dài hơn và có 

độ xoắn thấp hơn. Ngoài ra, trong môi trường nuôi cấy để lâu hoặc môi trường ngoài, 

HP thường chuyển thành dạng hình cầu với nhiều kích thước khác nhau [1]. Dựa vào 

đặc điểm hình thái học, người ta có thể phát hiện trực tiếp vi khuẩn HP 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.  
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1.2.2. Đặc điểm sinh thái học của Helicobacter pylori 

Helicobacter pylori là vi khuẩn thích nghi được với môi trường dạ dày người, nơi 

có nồng độ axit chlohydric rất cao. Việc HP qua được hàng rào dịch vị để sống và gây 

bệnh trong môi trường dạ dày là một điều rất khó giải thích trong nhiều năm qua [13]. 

Ngoài HP, chỉ có H. heilmannii và H. felis có khả năng này. Các đặc điểm sau đây giúp 

HP thích ứng được tại dạ dày để tồn tại, phát triển và gây bệnh: 

Enzyme urease của Helicobacter pylori 

Duy trì pH<2 bằng sự tiết thường xuyên axit chlorhydric làm cho các loại vi khuẩn 

không thể sống sót được là hàng rào bảo vệ rất hiệu quả của dạ dày người. Để có thể tồn 

tại trong dạ dày, HP cần có các vũ khí đặc biệt, một trong số đó chính là enzyme urease. 

Khác với hệ enzyme urease có trong các vi khuẩn cư trú tại ruột dùng để sử dụng Nitơ 

từ Urea, ngay khi xâm nhập vào dạ dày, HP chui vào trong dịch vị rất toan nhưng có 

chứa ít Urea từ dạ dày khuếch tán đến. Bằng chính hệ enzyme urease đặc biệt của mình 

từ nội bào đưa ra ngoài, HP sử dụng Urea 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 

[32]. 

            Urease 

CO(NH2)2 + 2H+ + H2O     →    HCO-
3 + 2NH4 

Lông và sự di chuyển của Helicobacter pylori 

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

cũng là một đặc tính sinh học quan trọng giúp HP thoát khỏi môi trường có độ toan rất 

cao của dịch vị. Khả năng này có được là nhờ cấu trúc tế bào hình xoắn và bộ lông roi 

có năng lượng cao như đã mô tả trên [136], [76].  

Đặc điểm cư trú chọn lọc của Helicobacter pylori  

Một đặc điểm quan trọng khác của HP là chỉ cư trú tại dạ dày, mà đặc biệt là vùng 

hang vị. Quan sát qua kính hiển vi điện tử cho thấy vi khuẩn này bám vào vùng tế bào 

thành hang vị giống như cách bám của E.coli bám vào tế bào ruột. HP 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 [182]. 
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Các yếu tố dính của Helicobacter pylori 

HP có khả năng bám vào 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 HP gắn kết với hồng cầu. Một đặc điểm 

quan trọng nữa là HP lại gắn được với tế bào HEp2 khi vi khuẩn này phát triển trong 

bất cứ môi trường nào, trong khi hemaglutinine thường chỉ có ở các vi khuẩn phát triển 

được trong môi trường bán lỏng [31]. 

1.2.3. Đặc điểm sinh miễn dịch của Helicobacter pylori 

Nhìn chung, nhiễm HP tại dạ dày gây nên một đáp ứng miễn dịch mạnh mẽ của cơ 

thể vật chủ. Các yếu tố gây miễn dịch của vi khuẩn còn chưa được làm rõ, có thể 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 HP. 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 [79]. Ngày nay, nhiều thành phần 

mang tính kháng nguyên của HP đã được xác định và thậm chí đã được tái tổ hợp. Trong 

đó đáng chú ý là CagA (Cytotoxin Asociated Gene: độc tố gây độc tế bào), VacA 

(Vacuolating Cytotoxin: độc tố 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 kháng nguyên nào của HP có tính sinh 

miễn dịch quan trọng nhất, đặc trưng nhất cho nhiễm HP. 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 

HP có giống nhau hay không còn 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 HP.  

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

Qua thực nghiệm, các nhà khoa học thấy rõ hiện tượng HP chống lại được hiện 

tượng thực bào và các quá trình diệt khuẩn. Có thể quá trình thực bào bị ảnh hưởng bởi 

môi trường toan của dạ dày, nhưng chủ yếu là do vi khuẩn đã tìm được cách làm mất 

tác dụng của thực bào. Sau khi bị thực bào, HP đã dùng hệ enzyme phong phú như 

catalase, các superoxyd dismutase để phá hủy các chất diệt khuẩn và dùng urease để 

kiềm hóa hệ enzyme của lysosym trong tế bào thực bào. Kháng thể kháng HP cũng 

không phát huy được tác dụng do bị gắn với các sản phẩm mà vi khuẩn sản xuất ra rất 
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nhiều hoặc bị môi trường toan dạ dày phá hủy. Hơn nữa, cũng như các vi khuẩn ngoại 

bào khác, HP có thể biến đổi kháng nguyên nhanh chóng làm cho các kháng thể sản 

xuất ra không còn tác dụng [139]. 

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

Trong những đặc điểm sinh học mà HP có được thông qua quá trình thích nghi 

trong môi trường dạ dày, có một số đặc tính liên quan đến sự gây bệnh của vi khuẩn này 

đối với nơi mà nó cư trú như trong bảng sau [146] 

Bảng 1.1. Đặc tính sinh học của Helicobacter pylori 

TT Yếu tố sinh học Đặc tính sinh học 

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 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 kháng nguyên 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 

6 HP-Nap (H. pylorineutrophil-

activating protein) 

Yếu tố hóa hướng động của bạch cầu đa nhân 

(nhưng đồng thời của cả monocyt) 

Tăng độ bám dính bạch cầu 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 26kDa (P26) hay H. Pyloric Tránh cho vi khuẩn khỏi bị tác động của 

peroxide hữu cơ 

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

trung gian lôi kéo và hoạt hóa các tế bào viêm 

11 Gen Ice A Luôn có trong người loét tá tràng có mang HP 

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, tính 

gây bệnh và khả năng tiêu hủy mucin của HP 

 

  


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1.3. Dịch tễ học nhiễm Helicobacte pylori 

1.3.1. Tình hình nhiễm Helicobacter pylori trên thế giới 

Năm 2010, nhóm tác giả do Hunt (Canada) đứng đầu cùng các nhà nghiên cứu trên 

thế giới đã tiến hành phân tích tổng hợp trên quy mô toàn cầu về tỷ lệ nhiễm HP. Kết 

quả nghiên cứu đăng tải trên World Gastroenterology Organisation Global Guidelines 

(2010) cho thấy: Tỷ lệ nhiễm HP toàn cầu là hơn 50%, trong đó tỷ lệ này thay đổi giữa 

các quốc gia và giữa các vùng khác nhau trong một quốc gia. Trong phân tích tổng hợp 

này, các nhà nghiên cứu nhận thấy tỷ lệ huyết thanh dương tính với HP tăng dần theo 

tuổi, tỷ lệ nhiễm ở trẻ em thuộc các nước đang phát triển cao hơn đáng kể so với các 

nước phát triển. Tuổi, dân tộc, giới tính, địa lý và tình trạng kinh tế xã hội là những yếu 

tố ảnh hưởng đến tỷ lệ mắc và nhiễm HP [83]. Theo nghiên cứu tổng hợp của 

Mohammed và cộng sự [94]; nghiên cứu của Goh và cộng sự (2011) [70], tỷ lệ nhiễm 

trên toàn cầu có thể chia thành 3 nhóm: nhóm các nước có tỷ lệ nhiễm thấp (dưới 25%), 

nhóm có tỷ lệ nhiễm trung bình (25%-70%) và nhóm có tỷ lệ nhiễm cao (trên 70%) được 

thể hiện trong bản đồ dịch tễ toàn cầu (Bản đồ 1.1). Trong đó, tỷ lệ nhiễm HP ở các 

nước đang phát triển cao hơn nhiều so với các nước phát triển (Bảng 1.2 và 1.3).  

Ở các nước đang phát triển, tỷ lệ nhiễm HP ở độ tuổi dưới 40 là 20%, tăng dần 

khoảng 0,3-0,5%/năm tuổi và đạt mức 40-50% ở độ tuổi trên 60. Nghiên cứu tại các 

quốc gia phát triển cho thấy tỷ lệ huyết thanh có kháng thể dương tính với HP là 10-

20% ở trẻ em dưới 10 tuổi. Tỷ lệ này tăng dần theo tuổi với khoảng gia tăng trung bình 

là 0,5-1%/tuổi. 

Tình hình nhiễm Helicobacter pylori tại các nước phát triển 

- Trẻ em là đối tượng dễ bị nhiễm HP và tỷ lệ nhiễm tăng dần theo tuổi. Điều này phản 

ánh hiệu ứng thuần tập nghĩa là tuổi càng lớn nguy cơ nhiễm HP càng cao. Trẻ em dưới 

10 tuổi, tỷ lệ nhiễm thấp (3-5% trước 10 tuổi) tăng nhanh tới 18-45% tùy theo từng khu 

vực ở lứa tuổi vị thành niên. 

- Tỷ lệ miễn nhiễm HP ở người lớn tăng dần theo tuổi, dao động trong khoảng 15-43% 

đối với dân bản địa và 45-70% với dân nhập cư [70], [94]. 
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Bản đồ 1.1. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori toàn cầu 

Dịch tễ học nhiễm HP tại các nước phát triển được chia làm 3 khu vực chính:  

- Khu vực Bắc Âu: Là vùng có tỷ lệ nhiễm thấp nhất (2-8% ở trẻ em, 8-18% ở người 

lớn), ít biểu hiện hiệu ứng quần thể, tỷ lệ nhiễm cao hơn rõ rệt ở người nhập cư 

- Khu vực Tây-Trung Âu: Là khu vực đại diện cho tình hình nhiễm HP của các nước 

đang phát triển. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ em thấp (5-15%), tăng dần đến độ tuổi 40-50 (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 

- Khu vực các nước phát triển mạnh: chủ yếu là Nhật Bản và Mỹ với đặc điểm tỷ lệ 

nhiễm thấp (10-18%) ở trẻ em (ngoại trừ người da đen nghèo đói và người 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 Đông nam châu Âu từ Hy Lạp, Thổ Nhĩ Kỳ đến Nga và toàn 

bộ các nước Đông Âu tuy nằm trong khối các nước phát triển nhưng có đặc điểm dịch 

tễ học nhiễm HP giống như các nước đang phát triển. 

Các nghiên cứu miễn dịch trên trẻ em tại các nước phát triển cho thấy tình hình 

nhiễm HP ở trẻ em như trong bảng sau:  
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Bảng 1.2. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em các nước phát triển 

Nước Cỡ mẫu Tuổi (năm) Phương pháp Tỷ lệ nhiễm (%) 

Úc 

151 

150 

301 

300 

1-4 

5-9 

10-14 

15-19 

ELISA (IgG) 

4 

6 

8,3 

10 

Bỉ  
883 0-17 ELISA (IgG) 8,2 

516 12–25 Test thở C13 11 

Phần Lan  337 0-20 ELISA (IgG) 5,6 

Pháp  623 1-15 ELISA (IgG) 15,8 

Đức  824 9-13 ELISA (IgG) 19,8 

Nhật Bản  454 0-15 ELISA (IgG) 12,2 

Cộng Séc 
1545 0–15 

Xác định kháng 

nguyên trong phân 

7 

385 5–14 Test thở C13 4,9 

Thụy Sĩ  432 5-7 ELISA (IgG) 6,5 

Mỹ  797 0,5-18 ELISA (IgG) 12,2 

Ý  2810 5-16 ELISA (IgG) 22 

Bồ Đào Nha 1312 13 ELISA (IgG) 66,2 

 

Tình hình nhiễm Helicobacter pylori tại các nước đang phát triển 

Tỷ lệ nhiễm HP 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 ở các nước. 

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

tuổi và lên đến 71% khi 10 tuổi và ở người lớn 40-49 tuổi đạt tới 92%. Ở Iran, trẻ từ 1-

15 tuổi có thể lên đến 82%. Trong khi đó ở Malaysia trẻ từ 0,5-17 tuổi, tỷ lệ nhiễm rất 

thấp, khoảng 10,3%. Tại Trung Quốc, tỷ lệ nhiễm là 31,7% trên trẻ em 8-15 tuổi. Ngay 

trong cùng một quốc gia, tỷ lệ huyết thanh dương tính với HP 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 là 34%, nhưng ở địa phương khác lại lên đến gần 70% ở lứa 

tuổi tương tự (Bảng 1.3). 
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Bảng 1.3. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em các nước đang phát triển  

Nước Cỡ mẫu Tuổi (năm) Phương pháp Tỷ lệ nhiễm (%) 

Brazin  
303 

0,5 - 12 
Xác định kháng 

nguyên trong phân 

38 

Bolivia  424 5 - 8 Test thở C13 74 

Trung Quốc  
1036 

8 - 15 
Xác định kháng 

nguyên trong phân 

31,7 

Thổ Nhĩ Kỳ  275 1 - 15 ELISA (IgG) 23,6 

Việt Nam  

30 

59 

52 

83 

0 - 4 

5 - 9 

10 - 14 

15 - 19 

ELISA (IgG) 

33,3 

49,2 

69,2 

78,3 

Iran  194 1 - 15 ELISA (IgG) 50,5 

Iran (Kurdistan) 458 0,3 - 15 
Xét nghiệm kháng 

thể trong máu 
64,2 

Pakistan (Karachi) 540 1 - 15 ELISA (IgG) 47,2 

Liban  

414 0 - 3 

4 - 9 

10 - 17 

Xác định kháng 

nguyên trong phân 

28,7 

34,5 

36,8 

Nam Phi 

104 

103 

104 

101 

0,25 - 2 

2 - 5 

5 - 10 

10 - 15 

ELISA (IgG) 

13,5 

48,5 

67,3 

84,2 

Tunisia 1055 6 - 7 ELISA (IgG) 51,4 

Bahamas (Nassau) 96 6 - 12 Test thở C13 54,2 

Nigeria (Uyo) 230 0,5 - 15 
Xác định kháng 

nguyên trong phân 
30,9 

Uganda (Kampala) 427 0 - 12 
Xác định kháng 

nguyên trong phân 
44,3 

 

1.3.2. Tình hình nhiễm mới, thoái nhiễm và tái nhiễm 

Bằng phương pháp nghiên cứu thuần tập, một số tác giả đã đưa ra số liệu về tỷ lệ 

mắc mới HP ở trẻ em (Bảng 1.4). 

Bảng 1.4. Tần suất nhiễm mới qua các nghiên cứu  

Nước 
Phương 

pháp 
Tuổi Tỷ lệ mới mắc (%/năm) 

Peru Thuần tập 6-30 tháng 24-31 

Israel Thuần tập 0-2 tuổi 5 

Phần Lan 

Thuần tập 0-1tuổi 1,5 

Thuần tập 1-2 tuổi 3,7 

Thuần tập 3-12 tuổi 1,6 

Nhật Thuần tập 6 tuổi 1,1 

Mỹ Thuần tập 7-9 tuổi 1,9 
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Nhìn chung tỷ lệ nhiễm mới ở trẻ em nằm trong khoảng 1-5%/năm nhưng có thể 

lên đến hơn 20%/năm đối với các nước đang phát triển có tỷ suất nhiễm mới cao. Theo 

nghiên cứu của Goodman (2005), tỷ lệ mắc mới đặc trưng theo tuổi trong quần thể sinh 

sống dọc theo biên giới Mỹ-Mexico được xác định là 1,1%/tháng (95%CI:0,77-1,6) ở 

trẻ 1-6 tháng tuổi; 2,1%/tháng (95%CI:1,6-2,8) ở trẻ 6-12 tháng tuổi; 1,6%/tháng 

(95%CI:1,1-2,4) ở trẻ 12-18 tháng tuổi và 2,1%/tháng (95%CI:1,4-3,1) ở trẻ 18-24 tháng 

tuổi [71]. Trong một nghiên cứu thuần tập trên 195 trẻ em Phần Lan, tỷ lệ mới mắc là 

0,13%/tháng ở trẻ 12 tháng tuổi và 0,31%/tháng ở trẻ 24 tháng tuổi [21]. Tỷ lệ mắc mới 

HP giảm dần theo tuổi. Theo kết quả từ một nghiên cứu khác tại Mỹ, tỷ lệ mắc mới giảm 

đều qua tuổi (2,1%/năm trong nhóm 4-5 tuổi, 1,5%/năm trong nhóm 7-9 tuổi, 1%/năm 

trong nhóm 13-15 tuổi và 0,3%/năm trong nhóm 21-23 tuổi) [110]. Ở Ireland, tỷ lệ mắc 

cao nhất quan sát được ở trẻ từ 2 đến 3 tuổi (5,1%/năm) [152]. Tỷ lệ mới mắc/năm giảm 

một cách ổn định trong ba nhóm tuổi tiếp theo nghiên cứu, sau đó dao động quanh 0% 

hay nói cách khác là gần như không có mắc mới (4,2% trong nhóm 3-4 tuổi; 2,1% trong 

nhóm 4-5 tuổi; 0% ở nhóm 5-6 tuổi; 0,68% ở nhóm 6-7 tuổi và 0% trong 7-8 tuổi). 

Trong những nghiên cứu này, tỷ lệ nhiễm HP đạt mức cao nhất trong nhóm 2-3 tuổi và 

suy giảm sau đó. 

Bảng 1.5. Tỷ lệ tái nhiễm Helicobacter pylori ở các nước  

Nước Tuổi Phương pháp Tỷ lệ (%) 

Các nước phát triển 

Hàn Quốc 12 Nội soi, C13 4,1 

Tây Ban Nha 12 Nội soi 2,3 

Newzeland 16 Test thở C13 6,0 

Mỹ 80 Test thở C13 1,0 

Đức 9-15 Test thở C13 2,3 

Các nước đang phát triển 

Việt Nam 3-15 Test phân 25,2 

Iran 5-17 Test thở C13 14,7 

Pakistan 18-77 Test thở C13 6,0 

Mỹ Latinh  15-66 Test thở C13 11,5 

Bangladesh 8-25 Test thở C13 5,0 

 

Nhìn chung hiện tượng tái nhiễm sau khi điều trị tiệt trừ HP thấp ở các nước phát 

triển và cao ở các nước đang phát triển. Tỷ lệ này lên đến 25% ở Việt Nam, tức là có 
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đến 1/4 số trẻ em được điều trị tiệt trừ thành công sẽ bị nhiễm 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 thay đổi và rất thường xuyên. 

1.3.3. Xu hướng nhiễm Helicobacter pylori trên thế giới 

Hiện nay, tình hình nhiễm HP đang có xu hướng giảm. Trong một phân tích tổng 

hợp dựa trên kết quả của các nghiên cứu từ 19 quốc gia khác nhau (châu Á, châu Âu, 

châu Mỹ và châu Phi) [34], Michael nhận thấy tỷ lệ nhiễm HP đang giảm ở nhiều nước 

do cải thiện điều kiện vệ sinh môi trường và mức sống. Nhìn chung, tỷ lệ nhiễm HP dao 

động từ 1% lên mức cao nhất là 69%. Tỷ lệ nhiễm ở trẻ em từ 1-5 tuổi giảm 11,4% 

(30,8% năm 1993 xuống còn 19,4% vào năm 2003). Tại Nhật Bản, tỷ lệ nhiễm HP hiệu 

chỉnh theo tuổi đã giảm từ 68,4% năm 1993 xuống còn 52,5% vào năm 2002 (p< 0,01). 

Một nghiên cứu tổng hợp khác tóm tắt các tài liệu được công bố từ tháng 4/2009 đến 

tháng 3/2010 liên quan đến dịch tễ học của HP cũng như những tác động y tế công cộng 

phát sinh do nhiễm vi khuẩn [63]. Tỷ lệ trong nghiên cứu châu Âu thay đổi từ 7% đến 

33% và Nam Mỹ là 48% đến 78%, châu Á từ 37,5% đến 66%. So sánh với các nghiên 

cứu trước đó cũng cho thấy xu hướng giảm dần của tình trạng nhiễm.  

1.3.4. Tình hình nhiễm Helicobacter pylori ở Việt Nam 

Việt Nam nằm trong khu vực có tỷ lệ nhiễm khá cao và khá khác nhau ở những địa 

bàn khác nhau. Tỷ lệ nhiễm HP trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng và cộng sự 

(2004) trên 824 trẻ 6 tháng đến 15 tuổi, không có các triệu chứng của bệnh đường tiêu 

hoá nằm điều trị tại khoa Nhi bệnh viện Bạch Mai là 34% [2]. Tỷ lệ nhiễm HP trong các 

nghiên cứu tại cộng đồng nông thôn của Nguyễn Văn Bàng và cộng sự cho kết quả như 

sau: trên 188 trẻ 6 tháng đến 18 tuổi tại Hà Tây (2006) là 41% [24]; trên 384 trẻ từ 6 

tháng đến 18 tuổi tại Nghệ An (2007) là 55,5% [3] và trên 408 trẻ từ 6 tháng đến 18 tuổi 

tại Lào Cai (2007) là 26,7% [4]. Kết quả nghiên cứu của Hoàng Thị Thu Hà và cộng sự 

trước đó (2005) trên trẻ 6-18 tuổi cho thấy tỷ lệ nhiễm là 37,6% [78]. Nghiên cứu của 

Lê Thọ trên địa bàn các tỉnh Tây Nguyên (2012) cho kết quả tỷ lệ nhiễm chung của trẻ 

em trên địa bàn này là 41,51%, trong đó trẻ dân tộc Kinh là 35,3%; K’ho là 35,9%; Ê 

đê là 47,64% và Gia Rai là 47,15%. Nhóm trẻ từ 10-15 tuổi có tỷ lệ nhiễm cao nhất 

(51,87%). Những yếu tố liên quan đến tỷ lệ nhiễm sau khi phân tích đa biến bao gồm, 
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dân tộc, tình trạng nhiễm của mẹ và tuổi của đối tượng nghiên cứu [171]. Nghiên cứu 

gần đây của Nguyễn Thị Anh Xuân (2015) cho thấy tỷ lệ nhiễm HP chung ở Điện Biên 

là 42,61%, trong đó tỷ lệ nhiễm ở người lớn là 42,5%, trẻ em là 42,75%; tỷ lệ nhiễm HP 

chung tại Trà Vinh là 36,7% trong đó tỷ lệ nhiễm người lớn là 40,2% và trẻ em là 32% 

[170], [169]. 

1.4. Cơ chế lây truyền và các yếu tố liên quan 

Cho đến nay, nguồn bệnh và các con đường lây truyền của HP chưa được hiểu biết 

một cách đầy đủ. Trước đó, theo báo cáo của Megraud năm 2000, nguồn nhiễm HP chỉ 

được biết đến duy nhất là dạ dày người [119]. Gần đây, trong một phạm vi hẹp và chưa 

thống nhất, lây truyền HP được cho là hậu quả của lây truyền trực tiếp từ người sang 

người và từ môi trường sang người, tức là có ổ chứa ngoài cơ thể người. Có khá nhiều 

bằng chứng để chứng minh giả thuyết lây truyền từ người sang người qua đường dạ dày-

miệng, miệng-miệng và phân-miệng tuy nhiên lại thiếu những dữ liệu để kết luận trong 

những con đường đó, con đường nào là phổ biến nhất [102], [22]. Trong khi những bằng 

chứng về việc lây truyền từ môi trường sang người và vai trò của các yếu tố đó còn chưa 

thống nhất và thiếu chắc chắn, có thể nói lây truyền từ người sang người qua đường dạ 

dày-miệng, miệng-miệng, phân-miệng, lây truyền qua sữa mẹ và lây truyền qua dụng 

cụ y tế hay có ít nhất ba vectơ được xem là ổ chứa của vi khuẩn là nước, thức ăn và động 

vật là những chứng cứ được xem là thuyết phục nhất hiện nay. 

1.4.1. Lây truyền từ người sang người 

Lây truyền từ người sang người có thể được chia thành hai loại chính: truyền theo 

chiều dọc và truyền theo chiều ngang. Việc lây truyền dọc là lây từ thế hệ trước sang 

các thế hệ sau trong cùng một gia đình, trong khi lây truyền ngang liên quan đến việc 

tiếp xúc với các cá nhân bên ngoài gia đình hoặc ô nhiễm môi trường [155]. Lây truyền 

trong gia đình từ lâu đã được cho là một cơ chế lây truyền chính. Weyermann và cộng 

sự xác định vai trò độc lập giữa nhiễm HP trong thời thơ ấu của trẻ với tình trạng nhiễm 

HP của người mẹ, cha và anh chị em trong các gia đình ở Đức. So với các thành viên 

khác trong gia đình, tình trạng nhiễm HP của bà mẹ có liên quan chặt chẽ hơn với tình 

trạng nhiễm HP của con và cũng như liên quan chặt chẽ hơn với một số yếu tố nguy cơ 

khác như tình trạng vệ sinh của hộ gia đình [186]. Nghiên cứu cắt ngang ở Brazil đã 

chứng minh rằng các bà mẹ bị nhiễm HP thì con có nguy cơ bị nhiễm cao hơn gần 20 
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lần, đặc biệt là các bà mẹ bị nhiễm HP có CagA dương tính [37]. Một số nghiên cứu đã 

xem xét sự lây lan của nhiễm HP giữa anh chị em. Trong nghiên cứu thuần tập của 

Muhsen và cộng sự, trẻ em từ 3-5 tuổi tại ba ngôi làng ở miền bắc Israel đã được theo 

dõi trong 3-4 năm. Có anh chị em bị nhiễm HP được xác định là một yếu tố nguy cơ 

độc lập cho cả nhiễm HP lần đầu, nhiễm HP mạn tính cũng như tái nhiễm HP [125]. 

Trong một nghiên cứu khác, Cervantes và cộng sự nhận định rằng anh, chị nhiễm HP 

luôn là yếu tố tiền đề trong nguy cơ nhiễm của đối tượng nghiên cứu, đặc biệt khi khoảng 

cách tuổi giữa anh, chị em đó là nhỏ hơn 3 tuổi [39]. 

Đã có một số nghiên cứu ở mức độ sinh học phân tử đánh giá sự đồng chủng HP 

của các thành viên trong gia đình thông qua xác định kiểu gen của vi khuẩn HP được 

thực hiện tại Nhật Bản, Bangladesh và Peru [65], [98]. Phù hợp kiểu gen HP giữa các 

cặp mẹ-con lần lượt là 69%, 46% và 30%. Kivi và một số tác giả khác cũng phát hiện 

ra có sự tương đồng về kiểu gen của chủng HP lưu hành trong các thành viên trong cùng 

một gia đình [96], cụ thể là giữa mẹ và con. Các kết quả nghiên cứu về mối liên quan 

giữa tỷ lệ nhiễm HP của trẻ em và các thành viên trong gia đình cho thấy phương thức 

lây truyền từ mẹ sang con chiếm ưu thế trong phương thức lây truyền nhiễm HP ở cả 

các nước phát triển và các nước đang phát triển, như một hệ quả của điều kiện sống khác 

nhau. Trong một nghiên cứu được tiến hành ở Nam Phi, Vương quốc Anh, Hoa Kỳ, Hàn 

Quốc và Columbia cho thấy sự thay đổi về chủng HP trong các thành viên của một gia 

đình cao hơn trong nhóm gia đình sống ở nông thôn khi so sánh với các gia đình sống ở 

thành thị. Nói cách khác, các gia đình ở nông thôn có nhiều khả năng bị nhiễm theo 

phương thức truyền ngang trong khi các gia đình thành thị có xu hướng truyền dọc trong 

nội bộ gia đình [155]. 

Các nghiên cứu cũng đã đề cập đến vai trò của vợ/chồng với tình trạng nhiễm HP. 

Trong một nghiên cứu gần đây ở Đức, tỷ lệ nhiễm là 34,9% ở những phụ nữ có bạn tình 

đã nhiễm HP trong khi đó tỷ lệ này chỉ là 14,5% khi các bạn tình không nhiễm [33]. 

Malaty cũng ghi nhận tỷ lệ nhiễm HP là 68% ở người vợ có người chồng bị nhiễm vi 

khuẩn trong khi tỷ lệ này chỉ là 9% nếu đối tác không nhiễm [110]. Tỷ lệ nhiễm khuẩn 

tăng theo thời gian sống cùng vợ/chồng bị nhiễm khuẩn. Có 42% số người nhiễm HP 

khi sống cùng vợ/chồng bị nhiễm vi khuẩn trong khi tỷ lệ này chỉ là 7% nếu sống cùng 

đối tác không bị nhiễm bệnh [33]. Những kết quả này ủng hộ cho giả thuyết về vai trò 
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quan trọng của vợ/chồng trong việc lây truyền HP và tiếp xúc liên tục là cần thiết cho 

khả năng lây nhiễm sang nhau. 

Việc lây truyền từ người sang người có thể xảy ra qua các con đường sau đây: 

Đường lây truyền dạ dày - miệng 

Đường lây dạ dày-miệng được xem xét từ năm 1999 khi Leung và cộng sự lần đầu 

tiên phân lập thành công vi khuẩn HP trong chất nôn của trẻ em 6 tuổi và 18 tháng tuổi 

như giả thuyết mà Axon đã đưa ra năm 1995 [103]. Galal và cộng sự đã nuôi cấy HP 

thành công từ dịch dạ dày ở 62% trong số 21 bệnh nhân 2 giờ sau khi lấy bệnh phẩm, 

42% sau 6 giờ và 10% sau 24 giờ. Một số nghiên cứu tại Brazil liên tục cho thấy mối 

liên quan giữa nhiễm HP trong dạ dày và sự hiện diện của vi khuẩn này trong khoang 

miệng [146], [161]. Mối liên quan đó cũng đã được khẳng định trong một nghiên cứu 

phân tích tổng hợp gần đây. Kết quả cho thấy tỷ lệ tìm thấy HP trong khoang miệng ở 

bệnh nhân viêm dạ dày HP dương tính cao hơn đáng kể (45%) so với ở những bệnh 

nhân viêm dạ dày có HP dạ dày âm tính (23,9%) (OR=3,61; p<0,0001). Ngoài ra, nghiên 

cứu còn chỉ ra rằng khi dùng thuốc, tỷ lệ diệt trừ HP 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 HP 

trong khoang miệng có thể là nguồn gốc của tái nhiễm sau khi diệt trừ tại dạ dày thành 

công [198]. 

Như vậy, lây truyền qua đường dạ dày-miệng là rất phổ biến, đặc biệt là trong thời 

thơ ấu, cộng thêm với thực hành vệ sinh kém trong ăn uống, bú, mớm và chất nôn đóng 

vai trò như là phương tiện vận chuyển vi khuẩn làm lây truyền bệnh. 

Đường lây truyền miệng - miệng 

Đường lây truyền miệng-miệng được để ý đến khi có những nghiên cứu phát hiện 

thấy HP ở mảng bám răng và ở cả nước bọt của những bệnh nhân nhiễm HP trên cả các 

mẫu bệnh phẩm bằng kỹ thuật nuôi cấy và PCR [36], [162]. HP cũng đã được nuôi cấy 

trực tiếp từ nước bọt [141]. Căn cứ vào các bằng chứng trên, miệng có thể là một ổ chứa 

của HP. Dựa trên các kết quả nghiên cứu gần đây, một số loại vi khuẩn đã được phân 

lập từ nước bọt và chất nôn, mô hạch lympho cũng như trong thực quản [103], [141] là 

những bằng chứng có giá trị cho giả thuyết về sự lây truyền qua đường miệng-miệng 

của nhiễm HP [59]. 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 thành ổ chứa, còn nước 
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bọt trở thành môi trường vận chuyển, lây truyền. Tuy nhiên, liệu HP có thực sự lây 

nhiễm qua đường miệng-miệng hay không vẫn còn là vấn đề chưa thống nhất khi 

Parsonet và cộng sự không ghi nhận thấy sự tăng lên của HP sau khi nôn và số lượng 

của HP trong nước bọt có xu hướng thấp [141]. Tương tự, các nghiên cứu khác cho thấy 

không thể được phân lập HP từ nước bọt hoặc mảng bám răng ở bệnh nhân đã được 

nuôi cấy thành công từ mảnh sinh thiết dạ dày [43]. Các nha sĩ là người thường 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. Lập luận khác 

chống lại giả thuyết về đường truyền miệng-miệng là không tìm thấy sự lây nhiễm đồng 

chủng HP giữa các cặp vợ chồng, trong khi các nghiên cứu khác lại chứng minh được 

sự hiện diện của chủng đồng nhất lây nhiễm cho các cặp vợ chồng [96]. Những phát 

hiện này cho thấy mặc dù nước bọt có thể là một phương tiện vận chuyển vi khuẩn 

nhưng cách thức lây truyền miệng-miệng không phải là hình thức lây truyền chính của 

HP, ít nhất là ở người lớn. 

Đường lây truyền phân-miệng 

Về mặt lý thuyết, HP có thể bị ức chế bởi muối mật, do đó sự sống sót của HP sau 

khi qua ruột được coi là rất hãn hữu. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu đã phát hiện ADN 

của HP trong phân người [144], [156]. Việc nuôi cấy được HP từ phân là một trong 

những bằng chứng chứng minh đường lây nhiễm HP qua phân. Tóm lại, đã có một số 

nghiên cứu chứng minh được việc lây nhiễm HP theo đường phân-miệng, đặc biệt là 

khi các điều kiện vệ sinh kém. Năm 1999, Dore và cộng sự đã tìm được phương pháp 

trung hòa muối mật trong phân và phân lập thành công HP từ phân [45]. 

Cơ chế lây nhiễm có thể là từ phân, vi khuẩn lây nhiễm cho người theo nhiều đường 

khác nhau: nước, thức ăn, rau quả, trung gian truyền bệnh như ruồi, nhặng, qua súc vật 

trong nhà hoặc trực tiếp qua tay lên miệng nếu như đối tượng có thói quen vệ sinh không 

tốt, đặc biệt là trẻ em. Nghiên cứu của Luzza năm 1997 đã chứng minh được vi khuẩn 

HP dạng hạt (cocci) sống được hàng năm và dạng xoắn thông thường sống được 10 

ngày trong nước sông. Có thể khẳng định việc nhiễm HP do nước bẩn khi những người 

sử dụng nước ô nhiễm dẫn về từ thành phố có tỷ lệ nhiễm cao gấp 3 lần so với những 

người sử dụng nước từ giếng đào trong gia đình ở Peru [106]. Ngoài ra người ta còn 

phát hiện được tỷ lệ huyết thanh dương tính với HP ở người ăn rau sống cao hơn nhiều 
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lần so với những người không hoặc ít ăn rau sống ở Columbia. Từ những kết quả đó, 

người ta đã khẳng định được con đường lây truyền phân-miệng nhưng câu hỏi vì sao 

HP có thể luân chuyển qua môi trường có muối mật ở ruột vẫn còn là bí ẩn. 

Lây truyền từ mẹ sang con qua sữa mẹ (cho con bú) 

Thông qua việc phát hiện ADN của HP trong sữa mẹ bằng kỹ thuật PCR, Kitagawa 

và cộng sự đã đưa ra khả năng cho con bú là một đường lây [95]. Ông đã phát hiện thấy 

ADN của HP trong 6,1% (4/66) các mẫu sữa thu thập từ những bà mẹ nhiễm HP. Tuy 

nhiên, nghiên cứu của Azevedo và cộng sự lại lý giải sự có mặt của vi khuẩn HP trong 

sữa có thể do nhiễm vi khuẩn từ núm vú hoặc ngón tay [22]. Về mối liên quan giữa sữa 

mẹ và HP, nghiên cứu của Rothenbacher và cộng sự nhận thấy trẻ bú mẹ có tỷ lệ nhiễm 

HP cao hơn so với những trẻ không bú mẹ [150]. Trong khi đó, các nghiên cứu trước 

đó cho rằng mẹ nhiễm HP không phải là yếu tố nguy cơ cho trẻ. Các nghiên cứu của các 

tác giả: Nguyen và cộng sự [130]; Ueda và cộng sự [179]; Rodrigues và cộng sự [148] 

đều cho rằng không có sự khác biệt đáng kể trong tỷ lệ nhiễm HP và tiền sử cho con bú 

ở trẻ sơ sinh. Thậm chí các nghiên cứu còn gợi ý rằng cho con bú trong hơn 6 tháng và 

cho trẻ ăn sữa chua có thể làm giảm lây nhiễm HP. Trong thực tế, một vài nghiên cứu 

đề cập đến cho con bú là một thực hành bảo vệ chống lại các vi sinh vật lây truyền cho 

con [54], [110]. Một nghiên cứu do Thomas thực hiện trên trẻ em ở Gambia ghi nhận 

con của các bà mẹ có nồng độ IgA trong sữa cao bị nhiễm HP 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 HP [172]. Như vậy, vai trò bảo vệ của sữa mẹ với tình 

trạng nhiễm HP ở trẻ em vẫn còn là vấn đề đang bàn cãi. 

1.4.2. Ổ chứa ngoài cơ thể và vai trò của các yếu tố môi trường trong lây truyền 

Helicobacter pylori 

Một số nhà nghiên cứu cho rằng ngoài những ổ chứa tại hệ tiêu hóa và các sản 

phẩm khác trong cơ thể còn có ổ chứa trong thiên nhiên. Hai ổ chứa ngoài được đề cập 

đến là thực phẩm (bao gồm cả nước uống) và đường tiêu hóa của động vật [68], [143]. 

Bằng chứng ủng hộ giả thuyết lây truyền HP do nước chủ yếu do hai nhóm nghiên cứu 

phát hiện: (1) nghiên cứu dịch tễ học cho thấy mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP và 

nguồn nước; (2) nghiên cứu phát hiện hoặc phân lập HP từ nguồn nước. Giả thuyết nước 

là nguồn lây truyền HP đã nhận được sự ủng hộ của các nghiên cứu dịch tễ học khi đã 



 

 

19 

quan sát thấy tỷ lệ nhiễm HP cao hơn [119] với tốc độ nhanh hơn [140] ở các nước đang 

phát triển, nơi thường có những vấn đề về việc cung cấp và điều kiện vệ sinh của nước. 

Năm 1991, Klein và cộng sự phát hiện những trẻ em ở Peru sử dụng nguồn nước 

uống bên ngoài gia đình có khả năng bị nhiễm HP nhiều hơn trẻ em sử dụng nguồn nước 

máy hoặc nước giếng trong gia đình [97]. Sau đó, HP được phát hiện trong nguồn nước 

cấp cho một thành phố gần Lima, Peru vào năm 1996; trong nước cấp, nước thải đã xử 

lý và nước giếng tại Thụy Điển vào năm 1998. Năm 2002, Nurgalieva và cộng sự lưu ý 

rằng uống nước sông là một yếu tố nguy cơ cao gây nhiễm HP ở Kazakstan [135]. 

Shahamat và cộng sự đưa ra giả thuyết có một dạng HP sống trong nước nhưng không 

nuôi cấy được (viable but nonculturable) [157]. Tuy nhiên, có những nhà nghiên cứu 

không ủng hộ giả thuyết HP có thể sống trong môi trường nước và họ đã thực hiện các 

thí nghiệm để chứng minh quan điểm của mình. Janzon và cộng sự đã báo cáo thất bại 

của họ trong việc phát hiện ADN của HP trong nước kể cả khi sử dụng kỹ thuật xét 

nghiệm real-time PCR có độ nhạy rất cao và áp dụng một loạt các mẫu chứng trong 

nghiên cứu [89]. Trong một nghiên cứu tiến hành tại một khu ổ chuột Bangladesh, nơi 

có đến 60% trẻ em bị nhiễm HP [124] ở 2 tuổi, các nhà nghiên cứu đã thu thập mẫu 

nước uống và nước môi trường để thực hiện xét nghiệm bằng kỹ thuật PCR nhưng đã 

không phát hiện được ADN của HP trong bất kỳ mẫu nào [89]. Có thể nói HP có thể 

tồn tại trong nước hay không là một tranh luận chưa có hồi kết vì nó có thể liên quan 

đến sự khác nhau về số lượng vi khuẩn có trong các mẫu nước nghiên cứu. Janzon cho 

rằng việc khẳng định vai trò của nguồn nước trong lây nhiễm HP là thách thức lớn [89] 

và nếu có thể khẳng định nước là một ổ chứa HP thì nguồn nước rất có thể là một con 

đường lây truyền thứ cấp. Mặc dù đã có bằng chứng tích lũy, vẫn cần phải tiếp tục xem 

xét để khẳng định nước bị ô nhiễm là một trong những nguy cơ lớn gây lây nhiễm HP 

và triển khai những biện pháp can thiệp vệ sinh các nguồn nước để khống chế lây truyền 

HP trong cộng đồng. 

 

Vai trò của thực phẩm  

Khi nước có chứa HP thì thực phẩm cũng có thể bị nhiễm trong quá trình xử lý, 

đặc biệt là trong điều kiện vệ sinh kém. Begue và cộng sự điều tra một nhóm bệnh nhân 

nội soi đường tiêu hóa ở Peru cho thấy sử dụng thực phẩm đường phố làm tăng nguy cơ 
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nhiễm HP [29]. Tuy nhiên, Van Duynhoven và De Jonge (2001) lại cho rằng thực phẩm 

có thể đóng vai trò như một phương tiện truyền bệnh chứ không phải là một ổ chứa. 

Mặc dù không chắc chắn rằng HP có thể phát triển trên thực phẩm, nó có thể ở dạng tồn 

tại nhưng không nuôi cấy được [181]. Các thực phẩm cũng có thể là phương tiện vận 

chuyển vi khuẩn khi bố mẹ nhai, mớm thức ăn cho con [101].  

Vai trò của sữa, thịt, rau và các thực phẩm khác 

Nghiên cứu của Quaglia và cộng sự (2007) đã chứng minh HP có thể tồn tại trong 

sữa trong một thời gian ngắn [143]. Tuy nhiên, những nghiên cứu của Turutoglu cho 

thấy không phải lúc nào cũng phân lập được HP trong sữa tươi. Ví dụ, một nghiên cứu 

trên 440 mẫu sữa cừu đã không có bất kỳ một mẫu nào dương tính với HP [178].  

Ngoài nghiên cứu về sự tồn tại của HP trong sữa, có rất ít nghiên cứu trên các thực 

phẩm khác. Tuy nhiên, các nhà nghiên cứu cũng đã có những bằng chứng về mối liên 

quan giữa thực phẩm và nguy cơ nhiễm HP. Nghiên cứu của Goodman (1996) và Chen 

(2005) đều cho rằng những người ăn rau sống có nguy cơ bị nhiễm HP cao hơn so với 

các đối tượng còn lại [72]. Mối liên quan giữa nhiễm HP và việc ăn rau sống là một 

bằng chứng gián tiếp chứng tỏ sự tồn tại của HP trong nước tưới rau [117]. Bằng chứng 

về khả năng tồn tại của HP trong thực phẩm đã củng cố giả thuyết rằng bản thân thực 

phẩm nhiễm vi khuẩn (ổ chứa động vật) hoặc bị nhiễm khuẩn do con người xử lý phân 

không đảm bảo vệ sinh (ổ chứa là người) có thể là một phương tiện lây truyền HP [143]. 

Ổ chứa động vật 

Trong lịch sử, lợn là một trong những động vật đầu tiên bị nghi ngờ là ổ chứa HP. 

Những năm 1990, Jones và Eldridge đã phân lập một chủng vi khuẩn nghi ngờ là HP từ 

dạ dày lợn. Chủng này đã được nghiên cứu sâu hơn và được xác nhận là một chủng HP 

thực sự. Các tác giả đã cho rằng lợn có thể là một ổ chứa HP. Tuy nhiên, gần đây, các 

kỹ thuật hiện đại, chính xác hơn đã xác định loại vi khuẩn này ở lợn không thực sự là 

HP mà là Candidatus Helicobacter suis [42]. Có những chứng cứ khác cho thấy H. 

heilmannii có thể lây từ lợn sang người. Tần xuất của nhiễm trùng này ở người là thấp 

nhưng không phải là không có. Mèo cũng được cho là đối tượng có liên quan đến nhiễm 

HP khi có tác giả cũng đã phân lập được HP từ dịch dạ dày, nước bọt và phân của mèo. 

Kháng thể IgG và IgA kháng HP cũng hiện diện trong nước bọt mèo [64]. Tuy nhiên, 

cho đến năm 1999 không có nghiên cứu nào phát hiện ra kết quả tương tự nữa. Trong 
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các nghiên cứu dịch tễ học, có nghiên cứu đã khẳng định mèo nhà không phải là yếu tố 

nguy cơ lây truyền HP cho người [118]. Với giả thuyết HP có ở trong phân thì ruồi có 

thể đóng vai trò vận chuyển HP từ phân vào thức ăn. Giả thuyết này phù hợp với tình 

hình nhiễm HP trên thế giới, tức là có một tỷ lệ rất cao ở các nước đang phát triển, nơi 

nhà tiêu không hợp vệ sinh là phổ biến, trong khi ở các nước phát triển có rất ít nhà tiêu 

không hợp vệ sinh thì tỷ lệ này thấp hơn. Một nhóm nghiên cứu đã sử dụng phương 

pháp phát hiện HP trên ruồi bằng kỹ thuật PCR. Kết quả là họ đã phát hiện HP trên ruồi 

ở tất cả các quốc gia [75]. Tuy nhiên một nghiên cứu cho ruồi tiếp xúc 24 giờ với phân 

tươi của người nhiễm hoặc không nhiễm HP đã không phát hiện dấu tích của HP trên 

bất kỳ con ruồi nào. Ngoài ra cừu cũng được đưa vào nghiên cứu ở Sardinia năm 1999 

[141] cho thấy những người chăn cừu có tỷ lệ nhiễm HP rất cao. Trong các nghiên cứu 

sâu hơn, các tác giả đã phát hiện ADN của HP trong 6% mẫu sữa cừu thu thập được từ 

các đàn cừu khác nhau ở miền Bắc Sardinia. Họ đã sử dụng kỹ thuật PCR để khuếch đại 

một đoạn đặc hiệu 500bp của 16S rADN cho thấy kết quả là ADN trùng đến 99% với 

HP [45]. Kết quả này gợi ý rằng HP sống trong dạ dày cừu được thải ra ngoài qua phân 

và sau đó sẽ làm ô nhiễm sữa trong quá trình vắt sữa. Một loài động vật gần gũi với con 

người là khỉ cũng mang các loài Helicobacter trong dạ dày của chúng nhưng dường như 

nó gần với H. heilmannii hơn.  

Mặc dù đã có nhiều nỗ lực xác định các loài động là ổ chứa HP nhưng ổ chứa đã 

được chứng minh một cách rõ ràng chỉ là dạ dày người. Động vật dường như không 

đóng vai trò quan trọng, nếu không muốn nói là không có bất kỳ vai trò nào. Việc phân 

lập được vi khuẩn trong một loại động vật hoặc trong môi trường không đủ căn cứ để 

kết luận đó là một ổ chứa. 

 

 

 

 

1.5. Các yếu tố nguy cơ nhiễm Helicobacter pylori 

1.5.1. Yếu tố sinh học 

Mối liên quan giữa tuổi với nguy cơ nhiễm Helicobacter pylori 

Tuổi là một trong những yếu tố quan trọng quyết định mức độ nhiễm HP trong hầu 

hết các nghiên cứu dịch tễ học. Trẻ em được coi là đối tượng dễ bị nhiễm HP, mức độ 
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lưu hành ở người lớn phản ánh tỷ 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 tỷ lệ mắc cao hơn hẳn 

trẻ lớn trong cùng điều kiện địa lý và kinh tế - xã hội [86]. Mối liên quan giữa tình trạng 

huyết thanh dương tính và tuổi đã được quan sát thấy ở rất nhiều nghiên cứu trên thế 

giới [107], [136], [142], [122], [193], [88]. Nhìn chung, nhiễm HP xảy ra sớm ở cả nước 

đang phát triển cũng như 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, tùy theo từng điều kiện khu vực, 

từng nghiên cứu khác nhau. Tại các nước đang phát triển, nhiễm HP bắt đầu từ rất sớm, 

ngay từ sơ sinh và tăng nhanh trong những năm đầu đời, 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). Theo nghiên cứu của Glynn tại Bolivia, tỷ lệ 

nhiễm HP tăng nhanh nhất từ 2 tuổi (10%) đến 3 tuổi (30%) [69]. Tỷ lệ trẻ nhiễm HP 

sớm cũng được ghi nhận bởi Thomas và cộng sự tại Gambia với 19% trẻ ở độ tuổi 3 

tháng và 84% trẻ 30 tháng tuổi có nhiễm HP [172]. Hiện tượng nhiễm sớm cũng được 

xác nhận ở Trung Cận Đông và Đông Nam Á [122]. 

Các nghiên cứu gần đây cho thấy trẻ em các nước phát triển nhiễm HP nhanh nhất 

vào độ tuổi từ 2-4 tuổi. Malaty đã theo dõi 224 trẻ tại Mỹ 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 [110]. 

Tại Đài Loan, Lin thấy rằng tỷ lệ nhiễm HP chung là 8,1% nhưng tỷ lệ nhiễm ở trẻ 5 

tuổi là 9,4% và trẻ 6 tuổi là 11,7%. Tác giả cũng thấy rằng tỷ lệ nhiễm HP tăng nhanh 

nhất lúc 6 tuổi. 

Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu lại cho thấy tuổi không liên quan đến nguy cơ nhiễm 

HP. Leonardo và cộng sự đã tìm kiếm dữ liệu trên Medline và PubMed từ giai đoạn 

tháng 4/2013 đến tháng 3/2014 về các nghiên cứu dịch tễ nhiễm HP ở cả châu Âu, 

Canada, Mỹ Latinh, châu Á và châu Phi. Trong các nghiên cứu này, tuổi không liên 

quan với nguy cơ tăng lây nhiễm HP, đặc biệt là ở người trưởng thành [46], [10], [30], 

[80], [114]. 

Từ rất sớm nghiên cứu của Megraund đã chỉ ra các xu hướng khác nhau về độ tuổi 

và tỷ lệ nhiễm HP. Trong đó, tỷ lệ nhiễm tăng theo tuổi ở các lứa tuổi nhỏ, giảm nhẹ 

trong quần thể trên 60 tuổi ở Pháp và trên 50 tuổi ở các nước khác (Việt Nam, Algeria 

và Bờ Biển Ngà) [119]. Tỷ lệ nhiễm HP cao nhất ở 40-49 tuổi, sau đó giảm trong các 



 

 

23 

nghiên cứu ở miền Nam Brazil và Bắc Ấn Độ [154]. Ngoài ra, tỷ lệ đạt đỉnh ở lứa tuổi 

45-64 và giảm sau 65 tuổi ở Chile và Cộng hòa Séc [60]. Theo nghiên cứu ở Ankara 

(Thổ Nhĩ Kỳ) năm 1998, tỷ lệ hiện nhiễm là 58,4% cho các lứa tuổi 15-19; 62,6% cho 

các lứa tuổi 20-29; 67,6% cho các lứa tuổi 30-39; 81,3% cho các lứa tuổi 40-49 và 66,3% 

ở lứa tuổi trên 50 tuổi. Tại Ấn Độ, tỷ lệ tăng đến 100% ở lứa tuổi 60 sau đó giảm đến 

80% ở lứa tuổi 70. Ở Hy Lạp, trong khi tỷ lệ hiện nhiễm đã tăng từ 14,2% trong độ tuổi 

từ 15- 24 lên 67,4% ở lứa tuổi 55-64 và lại giảm xuống còn 57,9% ở người từ 65 tuổi 

trở lên [17].  

Nghiên cứu tại Việt Nam cũng cho thấy những xu hướng không đồng nhất. Nghiên 

cứu của Hoàng Thị Thu Hà năm 2005 cho thấy tỷ lệ nhiễm HP có tăng theo độ tuổi. Các 

nhóm tuổi: 0-4; 5-9; 10-14; 15-19 có tỷ lệ nhiễm lần lượt là 33,3%; 49,2%; 69,2%; 

78,3%) [78]. Nghiên cứu của Lê Thọ cũng cho thấy tỷ lệ nhiễm HP tăng dần theo các 

nhóm tuổi (<3, 3-6, 6-10, 10-15 tuổi) [171]. Trong khi đó, nghiên cứu của Nguyễn Thị 

Anh Xuân lại không cho thấy điều này [170], [169]. 

Mặc dù nhiễm HP có thể xảy ra ở bất cứ tuổi nào, chúng ta nhận thấy rằng nó 

thường xảy ra trong những năm đầu tiên của cuộc đời, đặc biệt là trong các cộng đồng 

nghèo. Sự gia tăng tỷ lệ hiện nhiễm theo tuổi dường như có liên quan đến nguy cơ lây 

nhiễm liên tục trong suốt cuộc đời, qua đó có thể xác định tỷ lệ hiện nhiễm cao ở các độ 

tuổi cao như là kết quả của một hiệu ứng quần thể. 

Mối liên quan giữa giới tính với nguy cơ nhiễm Helicobacter pylori 

Giới tính cũng được đề cập như một yếu tố có liên quan đến nguy cơ nhiễm HP 

nhưng kết quả từ nhiều nghiên cứu cho những kết quả không tương đồng, thậm chí là 

trái ngược nhau. 

Hầu hết các nghiên cứu dịch tễ không cho thấy mối liên quan giữa giới tính và 

nguy cơ nhiễm HP cả ở người lớn [10], [180], [182] và trẻ em [112], [28], [67]. Nhiều 

nghiên cứu tại Việt Nam cũng cho kết luận tương tự. Các nghiên cứu của Nguyễn Văn 

Bàng, Nguyễn Gia Khánh, Hoàng Thị Thu Hà, Lê Thọ, Nguyễn Thị Anh Xuân đều có 

chung kết luận nhiễm HP không liên quan đến giới tính [24], [171], [26], [170], [169]. 

Tuy nhiên, có những nghiên cứu báo cáo sự khác biệt tỷ lệ nhiễm theo giới tính, 

trong đó chủ yếu khẳng định giới tính nam như là một yếu tố nguy cơ. Một nghiên cứu 

ở Anh kết luận nam giới là yếu tố nguy cơ nhiễm HP [85], tương tự như nghiên cứu ở 
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Thổ Nhĩ Kỳ của Replogle. Nghiên cứu tại New Zealand của Fawcett và cộng sự cho 

thấy tỷ lệ nhiễm HP ở các bé trai cao hơn ở các bé gái gấp 3 lần [58]. Lý do cho sự khác 

biệt giới tính không rõ ràng nhưng có thể liên quan đến lối sống như các chàng trai trẻ 

có thói quen vệ sinh kém hơn so với các cô gái trẻ. Hơn nữa, đàn ông có xu hướng tham 

gia nhiều hơn vào các hành vi nguy cơ như hút thuốc, uống rượu (những yếu tố có thể 

được cho là nguy cơ).  

Mối liên quan giữa nhóm máu với nguy cơ nhiễm Helicobacter pylori 

Các nhà nghiên cứu từ rất sớm đã tìm hiểu mối liên quan giữa nhóm máu với nguy 

cơ nhiễm HP bởi trước đó, nhiều nghiên cứu dịch tễ học cũng 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 có nhóm máu khác. Tuy nhiên, cho đến nay vai trò của nhóm máu 

với nguy cơ lây nhiễm vẫn còn nhiều tranh cãi. Nhiều nhà nghiên cứu đã tập trung phân 

tích mối liên quan giữa các kháng nguyên nhóm máu ABO với nhiễm HP và một số tác 

giả thấy có sự liên quan giữa nhóm máu O với sự tăng nhiễm [87], [91], [84]. Tuy nhiên, 

một số tác giả khác đã không tìm thấy sự liên quan này [197], [20]. Nghiên cứu của Jaff 

cho thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm theo nhóm máu hệ ABO 

trong đó người nhóm máu O có nguy cơ cao nhất [87]. Tương tự vậy, Kanbay 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 các nhóm máu khác (p< 0,05) 

[91]. Nghiên cứu của Hwaid và Marjan (2014) cho thấy nhóm máu AB lại là nhóm máu 

có tỷ lệ nhiễm cao nhất, sau đó là nhóm máu O [84]. Trong khi đó những nghiên cứu 

của tác giả khác lại không tìm thấy mối liên quan giữa nhóm máu và tỷ lệ nhiễm HP 

[197], [20]. Những nghiên cứu tại Việt Nam do Nguyễn Văn Bàng và Nguyễn Thị Anh 

Xuân tiến hành 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 là Trà Vinh và Điện Biên. Ở Điện Biên, nhóm máu O 

có tỷ lệ nhiễm thấp nhất, trong khi ở Trà Vinh là nhóm máu B. Nhóm máu có tỷ lệ nhiễm 

cao nhất ở Điện Biên là nhóm máu AB, trong khi ở Trà Vinh là nhóm máu A [170], 

[169]. 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 HP mà hiện nay các 

nhà nghiên cứu đang cố gắng tìm kiếm. 

Mối liên quan giữa chủng tộc với nguy cơ nhiễm Helicobacter pylori 
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Đã có nhiều nghiên cứu dịch tễ được tiến hành nhằm tìm hiểu mối liên quan giữa 

yếu tố chủng tộc và tỷ lệ nhiễm HP. Hiện tượng nghịch thường về tình trạng nhiễm HP 

tại các quốc gia châu Á với tỷ lệ ung thư dạ dày cao tại quốc gia có tỷ lệ nhiễm HP thấp 

hơn (Nhật Bản) và tỷ lệ ung thư thấp hơn tại các nước có tỷ lệ nhiễm HP cao (Thái Lan, 

Việt Nam, Trung Quốc...). Điều này có thể liên quan đến các yếu tố khác nhau trong 

quá trình phát triển bệnh và lây nhiễm như độc lực của vi khuẩn, mức độ nhiễm, các yếu 

tố môi trường, tính nhạy cảm và đáp ứng miễn dịch của chủ thể [62]. 

Trong phạm vi một quốc gia, có sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP giữa các vùng địa 

lý khác nhau và các dân tộc khác nhau đã được ghi nhận. Theo nghiên cứu của Windsor 

và cộng sự tại Úc, tỷ lệ nhiễm HP ở người Anglo-Celtic thấp hơn so với các thổ dân 

(38% so với 68%) [187]. Ở Malaysia, theo nghiên cứu của Goh và Parasakthi (2001) 

trong ba dân tộc sinh sống, tỷ lệ nhiễm HP thấp nhất ở người Mã Lai (11,9%-29,2%) so 

với Trung Quốc (26,7%-57,5%) và Ấn Độ (49,4% đến 52,3%) [70]. Tại Singapore, 

nghiên cứu của Ang và cộng sự (2005) cho thấy tỷ lệ nhiễm HP tương tự giữa người 

gốc Trung Quốc (46,3%) và Ấn Độ (48,1%) nhưng thấp hơn đáng kể ở những người 

gốc Mã Lai (27,9%) [15]. Nghiên cứu ở Mỹ của Grad, Lipsitch và Aiello (2012) cho 

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

cơ cao gấp từ 3,4 (2,46-3,94) lần và 3,0 (2,10-4,44) lần so với người da trắng không phải 

gốc Tây Ban Nha [74]. Các nghiên cứu tìm hiểu mối liên quan giữa chủng tộc và tình 

trạng nhiễm HP tại Việt Nam cũng đã được tiến hành. Nhóm tác giả Trịnh Xuân Long 

và Nguyễn Văn Bàng (2007) tiến hành nghiên cứu tại miền núi phía Bắc (huyện Bát 

Xát, tỉnh Lào Cai) thấy tỷ lệ nhiễm HP 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’mông 16,1%; Tày 16,7%; Dao 

20,3%; Dáy: 38,5% và Kinh 41,1% (p<0,001) [4]. Trong khi nghiên cứu của Nguyễn 

Thị Anh Xuân không tìm thấy sự khác biệt theo dân tộc giữa người Thái và người Kinh 

cũng như người Khmer và người Kinh cả trên đối tượng trẻ em và người trưởng thành 

khi họ sống trên cùng một địa bàn [170], [169]. 

Các yếu tố khác 

Một số yếu tố như cơ địa, tình trạng miễn dịch, việc sử dụng kháng sinh để điều trị 

bệnh khác trước đó cũng có thể ảnh hưởng đến tình trạng nhiễm HP của đối tượng tại 

thời điểm nghiên cứu. 
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1.5.2. Yếu tố kinh tế - xã hội 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ đã xác định, tình trạng kinh tế - xã hội đóng một vai trò 

lớn trong lây nhiễm HP. Các yếu tố kinh tế - xã hội bao gồm trình độ học vấn của đối 

tượng (người lớn), của người nuôi dưỡng (trẻ em), nghề nghiệp, điều kiện kinh tế, nhà 

ở, tình trạng thất nghiệp… đã được chỉ ra như là các yếu tố liên quan đến lây nhiễm HP. 

Tuy nhiên, để đánh giá độc lập từng yếu tố là điều rất khó khăn bởi các yếu tố này 

thường có mối quan hệ, ràng buộc lẫn nhau mà các nghiên cứu dịch tễ cắt ngang khó có 

thể xác định được yếu tố quan trọng nhất. Các yếu tố thuộc về tình trạng kinh tế - xã hội 

đã được thống nhất là những yếu tố liên quan, nhưng yếu tố nào đóng vai trò quan trọng 

nhất thì dường như chưa được làm sáng tỏ.  

Mối liên quan giữa thu nhập của gia đình với tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori 

Rất nhiều các nghiên cứu đã tập trung phân tích các yếu tố điều kiện kinh tế trong 

mối liên quan với tình trạng nhiễm HP. Kết quả từ các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ nhiễm 

HP ở các nước phát triển thấp hơn nhiều so với các nước đang hoặc kém phát triển. 

Ngay trong một quốc gia, hầu hết các kết luận đưa ra cho rằng thu nhập gia đình liên 

quan đến nguy cơ nhiễm HP theo xu hướng thu nhập gia đình càng thấp thì nguy cơ 

nhiễm HP càng cao. Hầu hết các nghiên cứu trước khi xem xét đến điều kiện thời thơ 

ấu đều cho thấy tồn tại mối liên quan nghịch giữa tỷ lệ nhiễm HP và điều kiện kinh tế 

và từ đó có giả thuyết rằng điều kiện kinh tế là một yếu tố quan trọng quyết định nguy 

cơ nhiễm HP trong quần thể [54], [129], [41]. Tuy nhiên, một số nghiên cứu lại không 

phát hiện mối liên quan giữa thu nhập và nguy cơ nhiễm HP như nghiên cứu của Chi và 

cộng sự tại Đài Loan [40], Oliveira và cộng sự tại Minas Gerais [136]. Trong nghiên 

cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân, nhóm trẻ sống trong hộ gia đình có thu nhập cao nhất 

thì có tỷ lệ nhiễm thấp nhất cả ở hai địa bàn. Nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê [170], [169]. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của Lê Thọ [171]. Có thể 

lập luận rằng, ở các nước nghèo, thu nhập thấp có thể ảnh hưởng trực tiếp đến các điều 

kiện sinh sống, vệ sinh, hành vi nên có ảnh hưởng nhiều hơn so với các nước phát triển 

khi mà dù có thu nhập thấp (trong bối cảnh nước đó) cũng không ảnh hưởng nhiều đến 

điều kiện sống như vệ sinh, ăn uống…nên ảnh hưởng sẽ giảm đi hoặc không còn rõ 

ràng.  

Mối liên quan giữa trình độ học vấn với tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori 

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng học vấn là một yếu tố liên quan với nguy cơ nhiễm 

HP. Xu hướng trình độ giáo dục càng thấp thì nguy cơ nhiễm HP càng cao. Trong dữ 
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liệu của Moreira, mối liên quan với thu nhập gia đình không còn rõ ràng khi phân tích 

đa biến nhưng giáo dục- một thành phần của tình trạng kinh tế xã hội vẫn liên quan đáng 

kể với nhiễm HP sau khi điều chỉnh bằng phân tích đa biến [123]. Một nghiên cứu của 

nhóm tác giả châu Âu cho thấy mức độ lây nhiễm HP 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% [168]. Redlinger 

và cộng sự nghiên cứu trên trẻ em sống ở biên giới Mỹ và Mexico đã cho thấy nguy cơ 

cao hơn 2,22 lần đối với nhiễm HP trong số những đứa trẻ mà mẹ đã không thể hoàn 

thành bậc tiểu học (95%CI:1-5,2) [147]. Một nghiên cứu được tiến hành trên người lớn 

ở Brazil cho thấy người có trình độ giáo dục thấp có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn hẳn (có ý 

nghĩa thống kê) so với những cá nhân có mức độ học vấn cao. Đối với trẻ em, mối liên 

quan giữa học vấn của cha, mẹ với nguy cơ nhiễm HP như nghiên cứu ở Pakistan [87], 

nghiên cứu của Syskora ở Cộng hoà Séc, nghiên cứu của Oya Yucel và cộng sự tại Thổ 

Nhĩ Kỳ [191] cho thấy trình độ giáo dục của cha/mẹ thấp là nguy cơ đối với nhiễm HP 

ngay cả sau khi phân tích đa biến [165]. Tuy nhiên một số nghiên cứu không tìm thấy 

mối liên quan, hoặc mối liên quan không rõ ràng hay khó có thể tách rời từng yếu tố 

trong mối liên quan hữu cơ giữa chúng. Một nghiên cứu trên sinh viên đại học Thổ Nhĩ 

Kỳ cho thấy ít có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP với trình độ học vấn của cha 

mẹ, số lượng thành viên gia đình và mức thu nhập [192]. Trong nghiên cứu của Nguyễn 

Thị Anh Xuân, học vấn của bố/mẹ tại Điện Biên 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 trung học phổ 

thông (THPT) có nguy cơ nhiễm HP cao gấp 1,75 lần so với trẻ có mẹ học trên THPT 

[170], [169]. Trong khi đó một nghiên cứu mới của Lê Thọ trên địa bàn Tây Nguyên 

cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm theo học vấn của cả bố và mẹ [171]. Như 

vậy, biến số học vấn có thể khó đánh giá một cách độc lập trong mối liên hệ hữu cơ với 

những yếu tố kinh tế - xã hội khác. 

Mối liên quan giữa nghề nghiệp với tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori 

Lây truyền HP có thể xảy ra qua các dụng cụ y tế, do đó một số giả thuyết cho rằng 

nghề tiếp xúc với người bệnh và các dụng cụ y khoa có thể là yếu tố nguy cơ. Trong một 

nghiên cứu đánh giá nguy cơ nghề nghiệp của các nhân viên y tế làm công việc nội soi 
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tiêu hóa nói riêng và nhân viên y tế nói chung, Matysiak-Budnik và cộng sự cho thấy 

mối liên quan với phơi nhiễm nghề nghiệp và tăng nguy cơ lây nhiễm [116]. De Schryver 

và Magalhaes Queiroz đã tìm thấy mối liên quan giữa nghề nghiệp và lây nhiễm HP trên 

nhóm đối tượng nghiên cứu là nhân viên y tế làm việc tại các khoa nội soi tiêu hóa [109]. 

Tại Ghana, người chăn nuôi trong nông nghiệp có tỷ lệ lây nhiễm lên đến 91,7% cho 

thấy có thể có đường truyền từ động vật sang người [19]. Tuy vậy, lại có nghiên cứu 

cho thấy không có mối liên quan giữa nghề nghiệp và nguy cơ nhiễm HP như nghiên 

cứu trên công nhân Thụy Sĩ [177], nghiên cứu của Lê Thọ tại Việt Nam cũng không 

thấy mối liên quan giữa nghề nghiệp và nguy cơ nhiễm HP [171]. 

1.5.3. Điều kiện sống đông đúc, điều kiện và hành vi vệ sinh 

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)… Phương thức lây truyền liên 

quan đến điều kiện sống đông đúc có thể là truyền dọc trong gia đình từ thế hệ trước 

cho con cháu được xem xét qua các yếu tố như quy mô hộ gia đình, số người/diện tích 

nhà ở, ngủ chung giường thời thơ ấu… cũng có thể là một bằng chứng cho truyền ngang 

bên ngoài gia đình thông qua các yếu tố như thời gian sống tập thể, lây truyền trong lớp 

học. Điều kiện sống đông đúc trong thời thơ ấu đã được coi như là một yếu tố nguy cơ 

nhiễm HP, liên quan đến phương thức lây truyền từ người sang người hoặc chung nguồn 

truyền nhiễm thông qua nhiều nghiên cứu. Fialho và cộng sự chứng minh số lượng người 

trong một phòng và số lượng trẻ em trong mỗi gia đình là yếu tố nguy cơ độc lập đối 

với nhiễm HP [31]. 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", "nhiều người sống trong mỗi m2 

so với trung bình", "nhà nằm ở đường chính" và "sử dụng nước giếng" có liên quan chặt 

chẽ với nguy cơ nhiễm HP [164]. Trong một nghiên cứu từ Brazil, Dattoli và cộng sự 

phát hiện nguy cơ nhiễm HP tăng cao hơn ở những gia đình đông con, ở những khu 

không có đường lát hoặc bê tông và không có nhà vệ sinh thể hiện cho thấy điều kiện 

sống khó khăn [41]. Nghiên cứu tại Israel và Thổ Nhĩ Kỳ đã đưa quy mô gia đình vào 

để phân tích đa biến: so sánh cho thấy số người trong gia đình lớn hơn 5 người là yếu tố 

nguy cơ của nhiễm HP [166], [160]. Tuy nhiên, có không ít nghiên cứu dịch tễ học lại 

chứng minh rằng các yếu tố này ít hoặc không liên quan đến nguy cơ nhiễm HP hoặc 
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chỉ là biểu hiện của các yếu tố nhiễu trong nhóm yếu tố điều kiện kinh tế - xã hội chung. 

Nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân cho thấy địa bàn Trà Vinh không có khác biệt 

cả ở 3 mức độ, trong khi đó ở Điện Biên, tỷ lệ nhiễm ở trẻ sống trong điều kiện nhà rộng 

rãi >20m2/người có tỷ lệ cao nhất và cao gấp 2 lần so với trẻ sống trong điều kiện chật 

chội <10m2/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. Đối với quy mô hộ gia 

đình cũng không có sự khác biệt có ý nghĩa nào được ghi nhận trên cả hai địa bàn [170], 

[169]. Kết quả này tương đồng với kết luận của Lê Thọ khi nghiên cứu ở Tây Nguyên 

[171], hay nghiên cứu trước đó của cùng tác giả khi nghiên cứu ở Nghệ An [3]. 

1.5.4. Điều kiện vệ sinh môi trường 

Mối liên quan giữa nhiễm HP với các điều kiện vệ sinh môi trường cũng như tập 

quán sinh hoạt ăn uống chính là những bằng chứng gián tiếp cho 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 yếu tố 

như nguồn nước và mối liên quan với nhiễm HP đã được đề cập [97], [65], [54]. Tuy 

nhiên lại có những nghiên cứu chống lại những lập luận này. Nghiên cứu hiện tại không 

chứng minh được sự hiện diện ADN của HP trong mẫu nước [89]. Nghiên cứu của Nato 

Tarkhashvili Neli Chakvetadze ở Georgia cho thấy không có mối liên quan nào dù là 

nước máy, nước giếng hay nước đóng chai thậm chí nước sông. Nghiên cứu của Nguyễn 

Thị Anh Xuân không tìm thấy sự khác biệt nào có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm HP 

trong mối tương quan với nguồn nước [170], [169]. Kết quả này phù hợp với kết quả 

của Lê Thọ, Nguyễn Văn Bàng và nghiên cứu của chính tác giả này trên địa bàn Nghệ 

An năm 2007 [3], [171]. Bên cạnh đó những nghiên cứu chỉ ra nguy cơ nhiễm HP gia 

tăng khi hộ gia đình không có nhà vệ sinh đạt chất lượng như nghiên cứu tại Brazil của 

tác giả Dattoli [41], nghiên cứu tại Kazakstan [135]. Trong dữ liệu của Moreira chỉ số 

tiếp xúc nước thải là yếu tố nguy cơ làm gia nguy cơ nhiễm HP gần gấp ba lần, tuy nhiên 

bị triệt tiêu khi phân tích đa biến. Người ta có thể lập luận rằng những khó khăn trong 

việc đo độ tiếp xúc có thể dẫn đến phân loại sai, dẫn tới sự suy giảm hoặc không phát 

hiện được mối liên quan này với tình trạng nhiễm HP. 
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1.5.5. Tập quán vệ sinh, lối sống 

Những nghiên cứu tìm hiểu nguy cơ từ những tập quán vệ sinh bàn tay trong sinh 

hoạt cũng như trong ăn uống đã được đề cập nhiều như những bằng chứng củng cố cho 

lý thuyết về đường truyền cũng như ổ chứa HP trong phân, trong nước và trong thực 

phẩm hằng ngày. Một nghiên cứu ở nông thôn Guatemala tìm thấy ADN của HP ở dưới 

móng tay của các đối tượng bị nhiễm bệnh, cho thấy rằng bàn tay có thể đóng một vai 

trò trong lây truyền [47]. Trong một nghiên cứu khác của Brown tại Trung Quốc, trẻ em 

ít rửa tay trước ăn có tỷ lệ nhiễm cao hơn có ý nghĩa thống kê so với trẻ có thói quen tốt 

này (OR=1,7; 95%CI:1-3; tỷ lệ 74,4% so với 66,1%), trẻ không bao giờ rửa tay trước 

khi ăn có tỷ lệ nhiễm là 87,5% cao hơn so với trẻ luôn luôn rửa tay trước ăn là 66,1% 

(OR=3,8; 95%CI:0,5-31). Trẻ giặt/tắm trong ao hoặc mương tự nhiên có nguy cơ cao 

hơn trẻ dùng nước giếng hoặc nước máy (OR=1,5; 95%CI:1-2,4) [34]. Nghiên cứu tại 

Australia cho thấy người nhập cư Trung Quốc có sử dụng đũa trong ăn uống có nguy cơ 

cao gấp 2,5 lần các đối tượng còn lại. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân cho thấy 

thói quen rửa tay trước ăn và rửa tay sau khi đi vệ sinh là yếu tố bảo vệ. Những khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05 [170], [169]. 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. Nghiên cứu của chính tác giả này vào năm 2007 cũng chỉ ra trẻ không rửa tay sau 

khi đại tiện có nguy cơ cao gấp 1,9 lần (p<0,05) so với trẻ có thói quen này [3]. Tuy 

nhiên, có nhiều nghiên cứu lại không cho thấy điều này. Nghiên cứu của Lê Thọ trên 

địa bàn Tây Nguyên cũng cho thấy kết quả tương tự, không có mối liên quan giữa tỷ lệ 

nhiễm HP với thói quen rửa tay sau vệ sinh, rửa tay sau khi đi đại tiện [171]. Như vậy 

vai trò lây nhiễm qua tay vẫn còn là câu hỏi chưa có câu trả lời thỏa đáng. Ngoài ra các 

thói quen khác được chỉ ra như yếu tố nguy cơ gồm ăn bốc như tác giả Tayfun Yucel tại 

Thổ Nhĩ Kỳ [192] của Chun Di Xu tại Trung Quốc [189], nhai bón khi còn nhỏ như 

nghiên cứu tại Iran [158], tại Bangladesh [105]. Một số thói quen sinh hoạt khác được 

nghiên cứu mối liên quan với nguy cơ nhiễm HP như các thói quen hút thuốc lá và uống 

rượu đã cho thấy kết quả trái ngược nhau [44], [138], [80].  
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1.5.6. Sống chung với người nhiễm Helicobacter pylori hoặc những người bị bệnh 

do Helicobacter pylori 

Weyermann và cộng sự xác định vai trò như biến độc lập của các bà mẹ, những 

người cha và anh chị em trong các gia đình ở Đức trong nguy cơ nhiễm HP ở thời thơ 

ấu. Theo đó sống chung với người mang HP được coi như một yếu tố nguy cơ cho lây 

nhiễm. Yếu tố này đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu trên thế giới trong đó vai 

trò của người mẹ sang con được ghi nhận là quan trọng [96], [55], [151], [72]. Trong 

nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân, tỷ lệ nhiễm HP của trẻ không liên quan đến tình 

trạng nhiễm của bố ở cả hai địa bàn. Trong khi đó tình trạng nhiễm HP của mẹ ảnh 

hưởng đến tỷ lệ nhiễm của trẻ khá rõ ràng [170], [169]. Nghiên cứu của Lê Thọ cho thấy 

cả bố và mẹ dương tính nguy cơ của con cao gấp 4,62 lần so với trẻ có bố mẹ âm tính 

với HP. Nguy cơ nhiễm HP ở các trẻ em trong gia đình có con thứ nhất hoặc mẹ bị 

nhiễm HP cao gấp 2,09 hay 3,2 lần so với trường hợp con thứ nhất hoặc mẹ không 

nhiễm HP  trong khi tình trạng nhiễm HP của bố thì không tìm được mối liên quan 

[171]. Nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng và Nguyễn Thị Anh Xuân (2007) trên địa bàn 

Nghệ An cũng cho thấy mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP của trẻ với tình trạng nhiễm 

HP của mẹ khi phân tích đa biến còn của bố thì không có mối liên quan nào được phát 

hiện cũng cho thấy vai trò của mẹ trong việc gia tăng nguy cơ lây nhiễm HP ở trẻ em 

[25].  

Vai trò của vợ/chồng hay bạn tình cũng đã được ghi nhận trong các nghiên cứu 

như đã trình bày ở trên [33], [110]. Ngoài ra vai trò anh/chị, em cũng được ghi nhận 

[41], [50], [120], [63]. Cần lưu ý rằng dường như tình trạng nhiễm trong những gia đình 

lớn thì phổ biến hơn và tình trạng nhiễm của người mẹ có một mối liên quan mạnh hơn 

với tình trạng lây nhiễm của đối tượng khi so với các yếu tố khác như tình trạng nhiễm 

HP của các thành viên khác trong gia đình, vệ sinh hộ gia đình và các yếu tố nguy cơ 

khác. Tất cả những nghiên cứu này kết luận rằng nhiễm HP 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. Những lý giải cho sự khác biệt về vai trò của 

bố/mẹ/anh/chị/em lên nguy cơ lây nhiễm ở trẻ là rất khác nhau, ngoài những yếu tố như 

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. Tại Việt Nam, đối 



 

 

32 

với hầu hết trẻ 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. Sau đó 

khi lớn lên một chút, người anh/chị 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. 

1.6. Mối liên quan giữa HLA và nhiễm Helicobacter pylori 

Phức hệ tương thích mô chính (Major Histocompatibility Complex, MHC) là một 

nhóm gen mã hoá cho các protein trình diện kháng nguyên trên bề mặt tế bào của đa số 

động vật có xương sống. Những protein này đóng vai trò quan trọng trong tổ chức miễn 

dịch của cơ thể cũng như những cơ chế tương tác giữa các tế bào. Phức hệ tương thích 

mô chính ở người được gọi là hệ thống kháng nguyên bạch cầu người (Human 

Leucocyte Antigen, HLA).  

Hệ thống MHC rất đa dạng về kiểu hình nhưng nhìn chung có thể chia làm hai 

nhóm chính: MHC loại I trình diện kháng nguyên cho lympho T CD8 và loại II cho tế 

bào T CD4. Tuy khác nhau về đối tượng hoạt động, hai loại MHC có cấu trúc phân tử 

gần giống nhau (đều là các loại glycoprotein màng). 

Kháng nguyên bạch cầu người có thể đóng vai trò đặc biệt trong cơ thể vật chủ đáp 

ứng miễn dịch với kháng nguyên vi khuẩn. Các nghiên cứu hiện nay thường tập trung 

vào đánh giá vai trò của HLA lớp II trong mối liên quan với nguy cơ lây nhiễm HP. Tuy 

thế, do tính đa hình của hệ HLA, các nghiên cứu chưa thể đề cập hết vai trò của từng 

kiểu hình và do đó gây những khó khăn cho việc đánh giá vai trò một cách toàn bộ hệ 

thống này. Các kiểu gen lớp II thường được nghiên cứu chủ yếu là HLA-DRB1, HLA-

DQB1, HLA-DQA1. 

1.6.1. Liên quan giữa HLA-DRB1 và nhiễm Helicobacter pylori 

HLA lớp II từ lâu đã được chú ý như là yếu tố ảnh hưởng đến nguy cơ lây nhiễm 

HP trong đó có HLA-DRB1. Để phân tích mối liên hệ giữa tần số của HLA-DRB1 và 

tính nhạy cảm hay đề kháng với nhiễm HP ở trẻ em dân tộc Yi tại Côn Minh-Trung 

Quốc, nhóm nghiên cứu Huang, Wen và cộng sự đã tiến hành nghiên cứu trong một 

trường tiểu học ở thành phố Côn Minh. Kết quả cho thấy tần số gen HLA-DRB1*12 ở 

trẻ em có HP âm tính cao hơn trong nhóm có HP dương tính (42,31% so với 14,52%, 

http://vi.wikipedia.org/wiki/Gen
http://vi.wikipedia.org/wiki/Protein
http://vi.wikipedia.org/wiki/Kh%C3%A1ng_nguy%C3%AAn
http://vi.wikipedia.org/wiki/%C4%90%E1%BB%99ng_v%E1%BA%ADt_c%C3%B3_x%C6%B0%C6%A1ng_s%E1%BB%91ng
http://vi.wikipedia.org/wiki/H%E1%BB%87_mi%E1%BB%85n_d%E1%BB%8Bch
http://vi.wikipedia.org/wiki/H%E1%BB%87_mi%E1%BB%85n_d%E1%BB%8Bch
http://vi.wikipedia.org/wiki/T%E1%BA%BF_b%C3%A0o
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p<0,001; p<0,012); Tuy nhiên, tần số alen HLA-DRB1*11 trong nhóm HP âm tính thì 

thấp hơn so với các nhóm nhiễm HP (3,85%, so với 12,9%, p<0,05; p> 0,05). Từ đó 

nhóm nghiên cứu đã đưa ra kết luận rằng: alen HLA-DRB1*12 có thể là yếu tố bảo vệ 

chống lại nhiễm HP ở trẻ em dân tộc Yi trong khi đó HLA-DRB1*11 là yếu tố làm tăng 

nguy cơ lây nhiễm HP [82]. Nhóm tác giả này cũng đã tiến hành nghiên cứu trên dân 

tộc Hán ở Côn Minh. Kết quả cho thấy tần số alen HLA-DRB1*0901 trong nhóm nhiễm 

HP thấp hơn so với nhóm chứng khỏe mạnh. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về tần số các alen còn lại. Điều này gợi ý rằng HLA-DRB1*0901 là yếu tố di truyền, 

có chức năng bảo vệ, ngăn chặn nhiễm HP ở người dân tộc Hán tại Côn Minh [185]. 

Kết quả này cũng tương đồng với kết quả của nhóm tác giả Gao, Li khi đưa ra kết luận 

HLA-DRB1*12 có thể có vai trò trong việc bảo vệ hiệu quả chống lại nhiễm HP [66].   

Tại châu Âu, các tác giả cũng đã đề cập đến mối liên quan giữa hệ HLA-DRB1 và 

tỷ lệ nhiễm HP trong nhiều nghiên cứu. Một nghiên cứu của nhóm tác giả Kunstmann, 

Erdmutea tại Đức cho thấy không có mối liên quan nào giữa tính đa hình của HLA với 

tình trạng nhiễm HP trong các nhóm đối tượng nghiên cứu [100]. Trái lại, nhóm tác giả 

Nizhevich và Shcherbakov đã nghiên cứu trên trẻ em Nga cho thấy tần số xuất hiện của 

HLA-DRB1*17 là cao hơn ở những bệnh nhân loét dạ dày có HP dương tính so với 

nhóm chứng không bị nhiễm HP (χ2=3,69; p=0,027). Alen HLA-DRB1*17 có thể là yếu 

tố làm tăng nguy cơ hình thành loét dạ dày-tá tràng ở những trẻ nhiễm vi khuẩn HP 

[133]. 

Do những kết quả không đồng nhất về vai trò của HLA-DRB qua các nghiên cứu, 

một nghiên cứu phân tích tổng hợp với quy mô lớn do nhóm tác giả Jingqiu Wang, Quan 

Zhang và cộng sự tiến hành năm 2014 nhằm đánh giá mối liên quan giữa các kiểu hình 

của HLA-II với nguy cơ nhiễm HP tại châu Á và châu Âu đã được tiến hành [90]. Tổng 

cộng đã có 21 nghiên cứu từ 1998-2013 đủ tiêu chuẩn được đưa vào phân tích tổng hợp, 

bao gồm 12 nghiên cứu ở Trung Quốc, 7 nghiên cứu ở Anh, 1 nghiên cứu ở Tây Ban 

Nha và 1 ở Nhật Bản. Kết quả cho thấy DRB1*04 không liên quan với sự nhạy cảm của 

HP (p>0,05). Tuy nhiên, các phân tích phân nhóm theo dân tộc cho thấy alen DRB*04 

là yếu tố tăng nguy cơ nhiễm HP ở nhóm dân số châu Á (OR=1,81; 95%CI:1,06-3,08; 

p=0,03). Nhưng không có sự khác biệt ý nghĩa thống kê ở nhóm dân số châu Âu 

(OR=0,99; 95%CI:0,63-1,57; p=0,98) [90]. 
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1.6.2. Liên quan giữa HLA-DQB1 và nhiễm Helicobacter pylori 

Mối liên quan giữa HLA lớp II HLA-DQB1 với tình trạng nhiễm HP cũng được 

tìm hiểu trong nhiều nghiên cứu. Nhóm tác giả Nhật Bản Sakai, Aoyama, Satonaka và 

cộng sự đưa kết quả tần số alen DQB1*0401 cao hơn đáng kể ở nhóm bệnh tiến triển so 

với nhóm chưa tiến triển và nhóm chứng không bị nhiễm HP. Kết quả này gợi ý rằng 

DQB1*0401 là một dấu hiệu hữu ích để xác định tính nhạy cảm của viêm loét dạ dày tá 

tràng với tình trạng nhiễm HP [153]. Nghiên cứu của Nizhevich, Shcherbakov và cộng 

sự trên trẻ em Nga cũng cho thấy tần số của DQB1*03 ở bệnh nhân dương tính với HP 

cao hơn so với bệnh nhân âm tính. Ngoài ra, tần số của các kiểu gen có alen HLA-

DQB1*07 ở trẻ em HP dương tính (chỉ với loét dạ dày/viêm dạ dày mãn tính) là thấp 

hơn đáng kể so với nhóm chứng HP âm tính. Như vậy HLA-DQB1*03 được xem là yếu 

tố làm tăng nguy cơ lây nhiễm HP trong khi alen HLA-DQB1*07 có thể được gắn với 

yếu tố bảo vệ chống lại nhiễm HP [133]. Trong khi nghiên cứu của Wen và cộng sự trên 

tộc Hán ở Côn Minh- Trung quốc cho thấy tần số alen HLA-DQB1*03.032 trong nhóm 

nhiễm HP thấp hơn so với nhóm chứng khỏe mạnh. Không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về tần số các alen còn lại. Kết quả này gợi ý rằng DQB1*03.032 có thể là yếu 

tố di truyền có tính bảo vệ cơ thể, làm giảm nguy cơ nhiễm HP [185]. Kết quả nghiên 

cứu của Yang Zhao, Jingwen Wang và cộng sự tại Mataram, Lombok Island, Indonesia 

cho thấy người có kiểu gen HLA-DQB1*0401 có nguy cơ nhiễm HP cao hơn so với 

người mang kiểu gen HLA-DQB1*0301 (OR=5,24; 95%CI:1,25-21,91); không có 

halotype nào trong số DQA1 hoặc DQB1 có liên quan đến nguy cơ lây nhiễm HP. Kiểu 

gen HLA- DQB1*0401 đã được ghi nhận là một yếu tố gia tăng nguy cơ nhiễm HP khi 

so với những người có kiểu gen HLA-DQB1*0301. Kiểu gen của DQA1 hoặc DQB1 

không liên quan đến nhiễm HP. Tần suất phân bố của alen HLA-DQA1 và HLA-DQB1 

phát hiện trong người Indonesia tại nghiên cứu này có thể một phần giải thích tỷ lệ thấp 

nhiễm HP rất thấp ở địa bàn này so với các nơi khác trong khu vực có cùng điều kiện 

như Việt Nam, Thái Lan [196].  

1.6.3. Liên quan giữa tình trạng mang alen HLA-DQA1 và nhiễm Helicobacter pylori 

Nghiên cứu của nhóm tác giả Meifen Wang, Yongkun Huang và cộng sự trên trẻ 

em dân tộc Bai ở Côn Minh, Trung Quốc cho thấy tần số của HLA-DQAl*01040l hoặc 

*0402 thấp hơn có ý nghĩa thống kê ở trẻ em nhiễm HP so với trẻ em không nhiễm 

(OR=1,172; 95%CI: 1,062-1,294; p=0,001). Kết quả này cho thấy HLA-

DQA1*010.401 hoặc *0402 có thể là gen kháng nhiễm HP ở trẻ em [183]. Nghiên cứu 
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tại Việt Nam và Trung Quốc của nhóm tác giả Wang, Tran và cộng sự trên trẻ em dân 

tộc Zhuang, Mulan Trung Quốc và dân tộc Kinh ở Việt Nam cho thấy không khác biệt 

đáng kể về sự phân bố HLA-DQA1 giữa 3 nhóm dân tộc. Tần số của HLA-DQA1*0104 

cao hơn đáng kể ở trẻ em nhiễm HP so với trẻ không nhiễm ở 3 nhóm (p<0,01). Hay 

nói cách khác ở cả ba dân tộc, trẻ có kiểu gen HLA-DQA1*0104 có nguy cơ nhiễm HP 

cao hơn trẻ không có sự hiện diện gen này [184]. Phân tích tổng hợp của nhóm tác giả 

Zhang Tie-min; Zhang Tian-zhe và cộng sự trên 11 nghiên cứu đủ tiêu chuẩn thực hiện 

tại Trung Quốc từ năm 1995 đến 2015 cho kết quả: Các alene HLA-DQA1*0103 và 

HLA-DQA1*0301 là những yếu tố nguy cơ lây nhiễm HP, các giá trị của tỷ suất chênh 

cộng gộp lần lượt là 1,77 và 1,80. Như vậy, những người có 2 gen này có nguy cơ nhiễm 

cao gần gấp đôi những người không có. Trong khi đó, alen HLA-DQA1*0302 là yếu tố 

bảo vệ, ngăn chặn nhiễm HP (OR=0,50; 95%CI:0,26-0,98; p=0,04). Alen HLA-

DQA1*0104 là những yếu tố làm tăng nguy cơ nhiễm HP trong các dân tộc thiểu số 

(OR=2,15; 95%CI:2,13-3,77; p=0,007). Từ đó, nhóm tác giả đã đưa ra kết luận nhiễm 

HP liên quan với các đa hình gen HLA-DQA1*0103, *0301 ở trẻ em Trung Quốc trong 

khi không có mối liên quan với các locus khác [194]. Trong phân tích tổng hợp khác 

Jingqiu Wang, Quan Zhang và cộng sự cho thấy HLA- DQA1*0103 đóng vai trò như 

các gen dễ bị nhiễm HP (p<0,05), OR cộng gộp là 1,43 (95%CI:1,02-2,02). Các phân 

tích phân nhóm theo dân tộc cho thấy alen DQA1*0103 có liên quan với việc tăng nguy 

cơ lây nhiễm HP ở nhóm dân cư châu Á nhóm dân số (OR=1,64; 95%CI:1,16-2,33; 

p=0,005) nhưng không có sự khác biệt ý nghĩa thống kê ở nhóm dân số châu Âu 

(OR=0,72; 95%CI:0,36-1,43; p=0,35). Đối với HLA-DQA1*0301 đóng vai trò như gen 

dễ bị nhiễm HP với OR=1,70 (95%CI:1,11-2,62; p<0,05). Các phân tích phân nhóm 

theo dân tộc cho thấy alen DQA1*0301 có liên quan với tăng nguy cơ nhiễm HP ở châu 

Á (OR=2,03; 95%CI:1,2-3,44; p=0,008) nhưng không có sự khác biệt ý nghĩa thống kê 

ở nhóm dân số châu Âu (OR=1,12; 95%CI:0,58-2,13; p=0,74). HLA-DQA1*0501 là 

các gen dễ bị nhiễm HP với OR=1,39 (95%CI:1,01-1,92; p=0,04). Các phân tích phân 

nhóm theo dân tộc cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP DQA1*0501 trong 

nhóm dân số Châu Á (OR=1,52; 95%CI:1-2,3; p=0,05) và cũng  không có sự khác biệt 

trong nhóm dân số châu Âu (OR=1,21; 95%CI:0,73-2,02; p=0,46) [90]. 

1.7. Bệnh lý do Helicobacter pylori 
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1.7.1. Viêm dạ dày 

HP 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 các triệu chứng lâm sàng xuất hiện sau 

khi tự mình uống dung dịch nuôi cấy HP. Sau khi dùng thuốc diệt HP thấy có sự phục 

hồi niêm mạc dạ dày bị viêm. HP cư trú chủ yếu là ở vùng hang vị và thân vị của dạ dày 

làm gia tăng sự xâm nhập của các bạch cầu đa nhân, đơn nhân dẫn đến quá trình viêm 

và loét. Mặc dù HP đã được xác 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 [6], [7], [174]. 

1.7.2. 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 dày của lớp niêm mạc [102]. Nhiễm HP 

là nguyên nhân chủ yếu trong cơ chế bệnh sinh của loét dạ dày ở người lớn, 95% bệnh 

nhân loét tá tràng và 85% bệnh nhân loét dạ dày dương tính với HP. Nhiễm HP dẫn đến 

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 [6], [5], [7], [8], [9], [102], [32]. 

Các tổn thương viêm nhiễm do HP 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 dẫn đến tăng tiết 

axit HCl quá mức. Đây là yếu tố tấn công quan trọng nhất gây loét dạ dày [9], [5], [8]. 

Giống như người lớn, đa số trẻ nhiễm HP không có triệu chứng, chỉ một phần nhỏ 

bị loét dạ dày, HP được tìm thấy ở 90% trẻ loét dạ dày. 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. Sự liên quan giữa HP 

và loét dạ dày đã được chứng minh vì thấy có sự cải thiện bệnh sau khi diệt trừ HP [6], 

[9]. 

1.7.3. Ung thư dạ dày 

Helicobacter pylori đã được chứng minh có liên quan đến ung thư dạ dày và u 

lympho niêm mạc dạ dày. Theo báo cáo của EUROGAST thì những nguời nhiễm HP 

có nguy cơ ung thư dạ dày cao gấp 4-6 lần so với người không nhiễm [174]. Tổ chức 

nghiên cứu ung thư quốc tế đã xếp HP vào nhóm nguy cơ thứ nhất gây carcinoma dạ 

dày, tuy nhiên cơ chế HP gây ung thư vẫn chưa được tìm hiểu rõ. HP được chứng minh 
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có liên quan đến u lympho niêm mạc dạ dày, có hiện tượng thoái triển các u lympho sau 

khi diệt trừ HP [140]. 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 HP ở trẻ em.  

1.7.4. Đau bụng tái diễn 

Đau bụng tái diễn được định nghĩa là có ít nhất 3 cơn đau đủ để gây ảnh hưởng đến 

những hoạt động hàng ngày và kéo dài trong thời gian ít nhất 3 tháng [174]. Vai trò của 

HP 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 HP và đau bụng tái diễn. Những trẻ bị đau bụng tái diễn có tỷ 

lệ mắc HP cao hơn so với những trẻ không có triệu chứng. Có một số bằng chứng cho 

thấy đau bụng tái diễn có cải thiện sau khi diệt trừ HP [126]. Tuy nhiên cũng có một số 

nghiên cứu không cho thấy sự liên quan giữa đau bụng tái diễn và nhiễm HP [108], 

[115].  

1.7.5. Trào ngược dạ dày thực quản 

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

HP và bệnh lý trào ngược dạ dày thực quản ở trẻ em vẫn chưa rõ ràng [111], [139], 

[163]. Khi bị viêm hang vị, lượng axit bài tiết ở dạ dày sẽ tăng cao, có thể dẫn đến hiện 

tượng trào ngược. Việc diệt vi khuẩn HP có thể làm giảm lượng axit trong dạ dày, dẫn 

đến giảm hiện tượng trào ngược. Ngược lại, có một số nghiên cứu khác công bố tỷ lệ 

trào ngược dạ dày thực quản tăng sau điều trị diệt HP. Một nghiên cứu tổng hợp trên 27 

nghiên cứu đã kết luận với những bằng chứng hiện tại không ủng hộ giả thuyết diệt trừ 

HP sẽ gây ra bệnh lý này. Hơn nữa diệt trừ HP cũng không làm trầm trọng thêm triệu 

chứng ở những bệnh nhân có bệnh lý này từ trước [145].  

1.7.6. Các biểu hiện ngoài đường tiêu hoá 

Khi nhiễm HP, ngoài những triệu chứng ở đường tiêu hoá còn xuất hiện các triệu 

chứng ngoài đường tiêu hoá như thiếu máu do thiếu sắt, giảm tiểu cầu và suy dinh dưỡng 

[21]. Theo khuyến cáo điều trị của Hiệp hội Nghiên cứu HP (Maastricht V-2016) những 

bệnh nhân có biểu hiện thiếu máu do thiếu sắt, xuất huyết giảm tiểu cầu không tìm được 

nguyên nhân cần làm các xét nghiệm để chẩn đoán và điều trị diệt HP nếu bị nhiễm 

[111]. 
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Chương 2 - ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Địa điểm nghiên cứu 

Chọn chủ đích một quần thể dân cư tại 4 xã Chiến Thắng, Hoan Trung, Hương 

Cốc, Vũ Sơn của huyện Bắc Sơn, tỉnh Lạng Sơn là nơi có tỷ lệ người Tày cao nhất trong 

cả nước và một quần thể dân cư tại thị trấn Kỳ Sơn và xã Dân Hạ thuộc huyện Kỳ Sơn, 

tỉnh Hoà Bình là nơi tập trung đông người Mường nhất. 

Lạng Sơn là một tỉnh miền núi Đông Bắc Việt Nam; giáp tỉnh Cao Bằng ở phía 

bắc, giáp Sùng Tả (Quảng Tây, Trung Quốc) phía đông bắc, giáp tỉnh Bắc Giang phía 

nam, giáp tỉnh Quảng Ninh phía đông, giáp tỉnh Bắc Kạn phía tây và giáp tỉnh Thái 

Nguyên phía tây nam. Tổng diện tích đất tự nhiên của tỉnh là 8.323,78km2 chiếm 2,52% 

tổng diện tích tự nhiên của Việt Nam. Đồi núi chiếm hơn 80% diện tích cả tỉnh, dạng 

địa hình phổ biến ở Lạng Sơn là núi thấp và đồi, độ cao trung bình 252m so với mặt 

nước biển. Mật độ sông suối của Lạng Sơn thuộc loại trung bình đến khá dày với 7 con 

sông chính: sông Kỳ Cùng, sông Bản Thí, sông Bắc Giang, sông Bắc Khê, sông Thượng, 

sông Hoà và sông Trung với tổng độ dài 702km, tổng diện tích lưu vực là 18.746km2. 

Lạng Sơn có 1 thành phố và 10 huyện, 207 xã, 5 phường và 14 thị trấn. Với dân số 

831.887 người (điều tra dân số năm 2009), Lạng Sơn có 7 dân tộc sinh sống, trong đó 

người Nùng chiếm 42,97%, Tày chiếm 35,92%, Kinh 16,5%, còn lại là các dân tộc Dao, 

Hoa, Sán Chay, H'Mông... Thu nhập bình quân đầu người năm 2015 đạt 

1.620USD (tương đương 36,7 triệu đồng). 

Hòa Bình là một tỉnh miền núi thuộc vùng Tây Bắc Việt Nam, phía bắc giáp với 

tỉnh Phú Thọ; phía nam giáp với các tỉnh Hà Nam, Ninh Bình; phía đông và đông bắc 

giáp với thủ đô Hà Nội, phía tây, tây bắc, tây nam giáp với các tỉnh Sơn La, Thanh Hóa. 

Hòa Bình hiện có 1 thành phố và 10 Huyện, 11 thị trấn, 8 phường và 191 xã. Diện tích 

tự nhiên toàn tỉnh là 4.662,5km², chiếm 1,41% tổng diện tích tự nhiên của cả nước. Hòa 

Bình có địa hình núi trung bình, chia cắt phức tạp, độ dốc lớn và theo hướng tây bắc-

đông nam, phân chia thành 2 vùng: vùng núi cao nằm về phía tây bắc có độ cao trung 

bình từ 600-700m, địa hình hiểm trở, diện tích 212.740ha, chiếm 44,8% diện tích toàn 

vùng; vùng núi thấp nằm ở phía đông nam, diện tích 262.202ha, chiếm 55,2% diện tích 

toàn tỉnh, địa hình gồm các dải núi thấp, ít bị chia cắt, độ dốc trung bình từ 20-250m, độ 

cao trung bình từ 100-200m. Bên cạnh đó, hệ thống sông ngòi trên địa bàn tỉnh phân bố 

https://vi.wikipedia.org/wiki/Cao_B%E1%BA%B1ng
https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C3%B9ng_T%E1%BA%A3
https://vi.wikipedia.org/wiki/Qu%E1%BA%A3ng_T%C3%A2y
https://vi.wikipedia.org/wiki/Trung_Qu%E1%BB%91c
https://vi.wikipedia.org/wiki/B%E1%BA%AFc_Giang
https://vi.wikipedia.org/wiki/Qu%E1%BA%A3ng_Ninh
https://vi.wikipedia.org/wiki/B%E1%BA%AFc_K%E1%BA%A1n_(th%C3%A0nh_ph%E1%BB%91)
https://vi.wikipedia.org/wiki/Th%C3%A1i_Nguy%C3%AAn
https://vi.wikipedia.org/wiki/Th%C3%A1i_Nguy%C3%AAn
https://vi.wikipedia.org/wiki/%C4%90%C3%B4_la_M%E1%BB%B9
https://vi.wikipedia.org/wiki/V%C3%B9ng_T%C3%A2y_B%E1%BA%AFc_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
https://vi.wikipedia.org/wiki/Ph%C3%BA_Th%E1%BB%8D
https://vi.wikipedia.org/wiki/H%C3%A0_Nam
https://vi.wikipedia.org/wiki/Ninh_B%C3%ACnh
https://vi.wikipedia.org/wiki/H%C3%A0_N%E1%BB%99i
https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C6%A1n_La
https://vi.wikipedia.org/wiki/Thanh_H%C3%B3a
https://vi.wikipedia.org/wiki/Th%C3%A0nh_ph%E1%BB%91_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
https://vi.wikipedia.org/wiki/Huy%E1%BB%87n_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
https://vi.wikipedia.org/wiki/Th%E1%BB%8B_tr%E1%BA%A5n_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
https://vi.wikipedia.org/wiki/Ph%C6%B0%E1%BB%9Dng_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
https://vi.wikipedia.org/wiki/X%C3%A3_(Vi%E1%BB%87t_Nam)
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tương đối đồng đều với các sông lớn như sông Đà, sông Bưởi, sông Lạng, sông Bùi... 

Hòa Bình có 832.543 dân (theo điều tra dân số năm 2009), trên địa bàn tỉnh có 6 dân tộc 

sinh sống, đông nhất là người Mường chiếm 63,3%; người Kinh chiếm 27,73%; người 

Thái chiếm 3,9%; người Tày chiếm 2,7%; người Dao chiếm 1,7%; người Mông chiếm 

0,52%; ngoài ra còn có người Hoa sống rải rác ở các địa phương trong tỉnh. Thu nhập 

bình quân đầu người năm 2015 là 1.500USD (tương đương 34 triệu đồng). 

2.2. Thời gian nghiên cứu  

Quá trình điều tra và lấy mẫu nghiên cứu được tiến hành trong thời gian từ tháng 

2 năm 2013 đến tháng 10 năm 2014. 

2.3. Đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu của đề tài là người Tày ở Lạng Sơn và người Mường ở Hòa 

Bình. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng tham gia ở Lạng Sơn và Hoà Bình là phải khác 

nhau về yếu tố dân tộc. Việc xác định dân tộc của đối tượng nghiên cứu dựa trên chứng 

minh thư nhân dân, sổ hộ khẩu của gia đình, thực tế sống chung khi phỏng vấn trực tiếp 

và xác nhận nhân khẩu của chính quyền địa phương.  

Dân tộc Tày, theo tổng điều tra dân số và nhà ở năm 2009, có 1.626.392 người, là 

dân tộc có dân số lớn thứ hai sau dân tộc Kinh. Người Tày có mặt trên tất cả 63 tỉnh, 

thành phố. Người Tày có ngôn ngữ riêng là tiếng Tày hay còn gọi là tiếng Thổ. Họ theo 

các tôn giáo như Vật linh, Phật giáo hay Đạo giáo. Người Tày cư trú tập trung tại các 

tỉnh: Lạng Sơn (259.532 người chiếm 35,4% dân số toàn tỉnh và 31,5% tổng số người 

Tày tại Việt Nam), Cao Bằng (207.805 người chiếm 41% dân số toàn tỉnh và 25,2% 

tổng số người Tày tại Việt Nam), Tuyên Quang (185.464 người, chiếm 25,6% dân số 

toàn tỉnh và 22,5% tổng số người Tày tại Việt Nam), Hà Giang (168.719 người, chiếm 

23,3% dân số toàn tỉnh và 20,5% tổng số người Tày tại Việt Nam) và các tỉnh khác trên 

cả nước với tỷ lệ thấp hơn. Người Tày sống dựa chủ yếu vào sản xuất nông nghiệp, họ 

trồng lúa, ngô, khoai lang, rau củ theo mùa… Về tổ chức cộng đồng, người Tày sống 

thành các Bản thường ở chân núi hay ven suối. Tên Bản thường gọi theo tên của đồi núi, 

đồng ruộng hay tên sông. Mỗi bản có từ 15 đến 20 nhà, Bản lớn thì thường chia ra nhiều 

xóm nhỏ.  

Dân tộc Mường, theo điều tra dân số năm 2009 có 1.268.963 người. Người Mường 

cư trú ở nhiều tỉnh phía Bắc chủ yếu trong các thung lũng có núi đá vôi bao bọc, tập 

https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C3%B4ng_%C4%90%C3%A0
https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C3%B4ng_B%C6%B0%E1%BB%9Fi
https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C3%B4ng_L%E1%BA%A1ng
https://vi.wikipedia.org/wiki/S%C3%B4ng_B%C3%B9i
https://vi.wikipedia.org/wiki/Ng%C6%B0%E1%BB%9Di_Hoa_t%E1%BA%A1i_Vi%E1%BB%87t_Nam
https://vi.wikipedia.org/wiki/%C4%90%C3%B4_la_M%E1%BB%B9
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trung đông nhất ở Hoà Bình và một số huyện miền núi của tỉnh Thanh Hoá. Riêng ở tỉnh 

Hoà Bình, dân tộc Mường chiếm 62,8% dân số. Trong tỉnh, các huyện Lạc Thuỷ, Tân 

Lạc, Lạc Sơn, Kim Bôi, Kỳ Sơn, Cao Phong là những huyện có mật độ dân Mường sinh 

sống dày đặc. Dân tộc Mường quen cư trú thành từng xóm, quê, nhiều xóm, quê gộp lại 

thành một Mường. Nhà cửa, xóm làng của người Mường thường dựng dưới chân đồi, 

chân núi, nơi tiếp giáp đồng ruộng. Nhà của người Mường khác các dân tộc khác là hay 

nằm sát nhau và có chung hàng rào. Xã hội Mường là một tổ chức quy củ với những vị 

trí, cấp bậc khác nhau. Tầng lớp được kính trọng nhất là thầy cúng, thầy mo và các cụ 

lớn tuổi, đây được coi là những con người còn giữ được những nét văn hoá truyền thống 

của dân tộc. 

2.3.1. Tiêu chuẩn lựa chọn  

- Trẻ em từ 6 tháng đến dưới 18 tuổi sống trong địa điểm nghiên cứu 

- Toàn bộ các thành viên trong gia đình có trẻ là đối tượng nghiên cứu. Các thành 

viên hộ gia đình gồm ông, bà, bố, mẹ, anh chị em sống cùng trong một nhà được 

xác định theo hộ khẩu. 

2.3.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Trẻ em dưới 6 tháng tuổi do có thể còn kháng thể kháng HP từ mẹ truyền sang 

- Những hộ gia đình dùng thuốc diệt HP để điều trị bệnh viêm loét dạ dày-tá tràng 

trong vòng 1 năm trước thời điểm nghiên cứu 

- Các đối tượng đang dùng thuốc ức chế miễn dịch trong một số bệnh hội chứng thận 

hư, hen phế quản. 

2.4. Phương pháp nghiên cứu 

2.4.1. Thiết kế nghiên cứu 

- Thiết kế nghiên cứu: mô tả cắt ngang (đánh giá đặc điểm dịch tễ học) dựa vào biến 

phụ thuộc là tình trạng nhiễm HP (ELISA dương tính hoặc âm tính) 

- Công cụ nghiên cứu: bộ câu hỏi phỏng vấn, bộ xét nghiệm và nguyên vật liệu chẩn 

đoán huyết thanh học, PCR. 
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Đây là phương pháp nghiên cứu vừa thực tế, tương đối ít tốn kém để đảm bảo tính 

khả thi của đề tài vừa đảm bảo tính khoa học mà hiện nay các nghiên cứu dịch tễ trên 

thế giới thường sử dụng, 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. 

2.4.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu để ước lượng một tỷ lệ trong quần thể nghiên cứu: 

 

Trong đó:  

p: ước lượng tỷ lệ nhiễm HP của đối tượng nghiên cứu, theo Nguyễn Văn Bàng, 

Trịnh Xuân Long (2007), ước lượng 35% trẻ dương tính HP, chọn p=0,35  

: sai số tương đối cho phép giữa tỷ lệ thu được từ mẫu và tỷ lệ của quần thể (lấy 

 là 10%) 

Từ công thức trên ta có: n=714, để đảm bảo an toàn trong việc điều tra số liệu, 

chúng tôi làm tròn lên 800 trẻ để đề phòng trường hợp không hợp tác nghiên cứu. Thực 

tế nghiên cứu thu thập số liệu trên 805 trẻ em và 1207 người lớn tại hai dân tộc điều tra. 

Số lượng người trưởng thành (các thành viên ông bà bố mẹ anh chị em trong cùng hộ 

gia đình với trẻ em) tham gia nghiên cứu tuỳ thuộc vào tình hình thực tế. Theo số liệu 

của các điều tra trước đây, ước tính là 2.000 người. Thực tế nghiên cứu thu thập số liệu 

trên 805 trẻ em và 1207 người lớn tại hai dân tộc điều tra.  

2.4.3. Cách chọn mẫu vào nhóm nghiên cứu 

Lập danh sách hộ gia đình có trẻ em từ 6 tháng đến 18 tuổi trên các địa bàn nghiên 

cứu ở cả hai dân tộc. 

Áp dụng phương pháp chọn mẫu chủ đích cho mỗi quần thể. Trong từng quần thể 

sẽ lấy mẫu thuận tiện bằng cách lấy các “hộ liền kề”. Tất cả các thành viên của các thế 

hệ trong hộ gia đình có trẻ từ 6 tháng đến dưới 18 tuổi đều được nghiên cứu, lấy mẫu 

máu làm ELISA, nhóm máu và xác định các yếu tố làm tăng nguy cơ tăng lây nhiễm 

HP từ người lớn sang trẻ và giữa các con trong cùng hộ gia đình. 

Tại xã, nhóm nghiên cứu làm việc với chủ tịch xã, cán bộ phụ trách hộ khẩu và cán 

bộ của trạm y tế để chọn ra hộ gia đình đạt tiêu chuẩn 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 
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theo phương pháp “hộ liền kề” đến khi đủ mẫu trẻ em ở mỗi địa điểm. Số lượng người 

lớn tham gia sẽ tùy thuộc vào tình hình thực tế. 

 

Mô tả tóm tắt nghiên cứu 

- Đây là một nghiên cứu cắt ngang mô tả có định hướng về tình hình nhiễm HP 

trong các quần thể. 

- Xác định mức độ lây nhiễm, tỷ lệ nhiễm HP và các yếu tố liên quan trong quần thể 

nghiên cứu theo các nhóm tuổi (<3, 3-<6, 6-<10, 10-<15, 15-<18, 18-<40, 40-<60 

và 60) 

- Các mẫu huyết thanh được xét nghiệm kháng thể kháng HP theo phương pháp 

ELISA (dự kiến khoảng 40-50% mẫu máu cho kết quả ELISA dương tính với HP) 

- Chọn ngẫu nhiên 30 mẫu HP dương tính và 30 mẫu âm tính để xác định kiểu gen 

HLA-DQB1 bằng kỹ thuật PCR 

- Tiến hành điều tra hộ gia đình bằng bộ câu hỏi để xác định các yếu tố liên quan đến 

sự lây nhiễm HP 

- Phân tích mối liên quan giữa nhiễm HP ở con với bố mẹ, giữa trẻ em với người 

khác trong gia đình và giữa trẻ trong cùng gia đình với nhau 

- Phân tích mối liên quan giữa nhiễm HP với tình trạng bệnh tật, thói quen ăn uống, 

sinh hoạt. 

Sơ đồ chọn mẫu  

Lạng Sơn 

 

Chọn chủ đích tỉnh có nhiều 

người dân tộc Tày/Mường sinh 

sống 

 

Hoà Bình 

 

Huyện Bắc Sơn 

 

Chọn chủ đích huyện có nhiều 

người Tày/Mường  

Huyện Kỳ Sơn 

 

Chiến Thắng 

Hoan Trung 
Chọn các xã/thị trấn có nhiều 

Thị trấn Kỳ Sơn 

Xã Dân Hạ 

Tày  

 

Mường 
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Biến số nghiên cứu 

Biến phụ thuộc: Tỷ lệ nhiễm: Là tỷ lệ đối tượng có phản ứng huyết thanh dương tính 

với kháng nguyên HP qua phản ứng ELISA. 

Các biến độc lập (liên quan đến tỷ lệ nhiễm, kể cả các yếu tố nguy cơ) cho từng dân 

tộc Tày hay Mường trong nghiên cứu được mô tả theo bảng dưới đây: 

Biến số Định nghĩa, khái niệm 

Tuổi 
Tính theo năm và được làm tròn đến 0,5 với trẻ < 3 

tuổi 

Giới Xác định giới tính của đối tượng (nam, nữ) 

Dân tộc Mường, Tày 

Trình độ học vấn Theo cấp học hoặc mù chữ 

Nghề nghiệp Nông dân, công nhân, nội trợ, cán bộ 

Thu nhập bình quân trong gia đình Tính theo số tiền/người/tháng 

Diện tích nhà ở bình quân/người 
Số m2 bình quân cho một người trên tổng diện tích 

nhà 

Nguồn nước sinh hoạt Nước máy, giếng, ao, sông, hồ, khe 

Nhà vệ sinh Hố xí tự hoại, thùng, không có nhà vệ sinh 

Tình trạng gia súc, vật nuôi trong nhà Có nuôi hay không nuôi lợn, chó, mèo trong nhà 

Rửa tay trước ăn 
- Thường xuyên: rửa tay trên 3/4 các bữa ăn trong 

ngày 

- Thỉnh thoảng: rửa tay 1/2 số bữa ăn trong ngày 

Rửa tay sau khi đại tiện 

- Thường xuyên: rửa tay trên 3/4 số lần đại tiện 

trong ngày 

- Không thường xuyên: rửa tay 1/2 số lần đại tiện 

trong ngày 

- Ít khi: rửa tay dưới 1/4 số lần đại tiện trong ngày 

Ăn thức ăn nhai sún Trẻ được mẹ mớm cơm cho ăn 

Dùng nước uống trong gia đình Hàng ngày như nước đun sôi, nước mưa 

Thời gian bú mẹ Tính từ lúc mới sinh đến khi thôi bú 

Thời gian bắt đầu sống tập thể Tính từ khi trẻ đi nhà trẻ, mẫu giáo hoặc đi học 

Số người ngủ trong một giường Số người thường xuyên ngủ trong một giường 

Số người trong một gia đình Tất cả các đối tượng trong một gia đình 

Tiền sử có người đi khám, điều trị 

bệnh dạ dày 
Các đối tượng có tiền sử dạ dày 
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Biến số Định nghĩa, khái niệm 

Tiền sửdùng kháng sinh 
Có hay không dùng kháng sinh trong 1 tháng trở lại, 

trong 12 tháng trước 

Tiền sử bệnh lý đường tiêu hóa khác Đau bụng, rối loạn tiêu hóa, viêm đại tràng 

 

2.4.4. Thu thập số liệu điều tra dịch tễ học 

Điều tra các đặc điểm dịch tễ học nhiễm HP ở trẻ em và các thành viên trong từng 

hộ gia đình của 2 cộng đồng dân tộc Tày và Mường. Các điều tra viên trong nhóm nghiên 

cứu là bác sỹ hoặc điều dưỡng, đã được tập huấn kỹ lưỡng về phương pháp điều tra, lấy 

mẫu, bảo quản và vận chuyển mẫu về phòng xét nghiệm. Sử dụng bộ câu hỏi điều tra đã 

được dùng để nghiên cứu tại các quần thể trước đây. Bộ câu hỏi chứa đựng các nội dung 

bao phủ các khía cạnh cần nghiên cứu, bao gồm: đặc điểm dân số học, 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 giành riêng cho một hộ gia đình. Người được hỏi (người cung 

cấp thông tin về hộ gia đình) là chủ gia đình (bố hoặc mẹ). 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. Mỗi thành viên đều được một người địa phương, thạo tiếng 

dân tộc đó (giáo viên, y tá, nhân viên y tế thôn bản...) hỗ trợ để đảm bảo tính chính xác 

câu trả lời của người được hỏi. 

2.4.5. Công cụ và kỹ thuật thu thập thông tin 

- Công cụ: Bộ câu hỏi bán cấu trúc gồm 22 biến (xem Phụ lục 1). Bộ câu hỏi nhằm 

xác định mối liên quan giữa các yếu tố đối với tình trạng mang HP của trẻ. Bộ 

công cụ đã được chỉnh sửa dựa trên góp ý của Hội đồng đánh giá đề cương nghiên 

cứu.  

- Kỹ thuật tiến hành: Hỏi kết hợp quan sát, nghiên cứu viên chú ý cách hỏi sao cho 

người dân tộc có thể hiểu đúng các câu hỏi. 
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2.4.6. Thu thập, bảo quản và vận chuyển mẫu 

Tổ chức điều tra thực địa tại từng hộ gia đình và lấy mẫu máu toàn bộ các thành 

viên những gia đình đã tự nguyện tham gia nghiên cứu. Cán bộ lấy mẫu là bác sỹ và kỹ 

thuật viên xét nghiệm của Bệnh viện Nhi Trung ương. 

- Mỗi đối tượng lấy 5ml mẫu máu. Trên ống máu ghi rõ ràng các thông tin về tên, 

mã số gia đình, địa điểm, dân tộc.  

- Ly tâm mẫu máu để tách huyết tương ngay sau khi lấy mẫu, giữ lạnh trong bình 

đựng vắc xin, đảm bảo nhiệt độ từ 2-8oC.  

- Sau mỗi ngày, mẫu huyết tương sẽ được cất giữ trong tủ -20oC cho đến khi được 

vận chuyển đến nơi xét nghiệm trong điều kiện bảo quản lạnh, ít nhất là -4oC trong 

quá trình vận chuyển.  

- Mẫu máu được cất giữ trong nhiệt độ từ -20 đến -40oC cho đến khi hoàn thành đề 

tài nghiên cứu. 

2.4.7. Kỹ thuật xét ngiệm mẫu huyết thanh 

Chẩn đoán nhiễm HP bằng xét nghiệm huyết thanh học, dùng kỹ thuật ELISA của 

Viện Y học Karolinska đã chuẩn hóa tại Việt Nam. Mẫu được xác định là dương tính 

với HP khi kết quả đọc ELISA mẫu huyết thanh ≥0,18 đơn vị độ đục. Độ nhạy và độ 

đặc hiệu của kỹ thuật ELISA phát hiện kháng thể IgG của HP sử dụng trong nghiên cứu 

lần lượt là 91% và 95%. Xét nghiệm được thực hiện tại phòng xét nghiệm các Vi khuẩn 

đặc biệt, khoa Vi khuẩn, Viện Vệ sinh dịch tễ Trung ương.  

Phương pháp chẩn đoán huyết thanh học: Kỹ thuật ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay) 

Hấp phụ miễn dịch liên kết enzyme (ELISA) là kỹ thuật thông dụng nhất trong 

chẩn đoán huyết thanh học bệnh nhiễm trùng nói chung cũng như đối với nhiễm HP. 

Nguyên lý của kỹ thuật: Kháng nguyên HP 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 HP có trong huyết thanh sẽ gắn với các kháng nguyên đặc 

hiệu. Phức hợp kháng nguyên-kháng thể sẽ được gắn với cộng hợp enzyme (kháng thể 
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dê kháng TgG người gắn với Peroxydase). Sau khi rửa, kháng thể người có gắn enzyme 

peroxydase được đưa vào sẽ gắn với phức hợp kháng nguyên- kháng thể kháng HP (nếu 

có) ở lần ủ thứ hai. Cho thêm cơ chất của enzyme, nếu có phức hợp kháng nguyên HP 

– kháng thể kháng HP gắn với kháng thể người gắn enzyme peroxidase thì phản ứng sẽ 

hiện màu, tức là dương tính.  

Thực hiện kỹ thuật ELISA 

- Lấy mẫu: lấy 5ml máu tĩnh mạch vào ống nghiệm không có chất chống đông, sau 

đó ly tâm tách huyết thanh ở tốc độ 2000 vòng/phút. Huyết thanh được giữ ở -20C 

- Nguyên liệu: 

+ Phiến nhựa 96 giếng đáy tròn (NUNC, Đan Mạch) 

+ Máy đọc ELISA, sử dụng bước sóng 405nm (Biotech, Mỹ) 

+ Pipetteman loại 10l, 20l, 200l, 1000l và 5000l (Gilson, Pháp) 

+ Kháng nguyên tổng hợp dùng với hàm lượng 5g/ml (HP), 70g/ml 

(Campylobacter jejuni) 

+ Cộng hợp kháng thể dê kháng IgG người gắn Peroxydase 

+ Huyết thanh người 

+ Dung dịch Phosphate muối pH7,4 (phosphate buffered saline - PBS) 

+ Albumin huyết thanh bò (Bovine serum albumin - BSA) 1% (Sigma, Mỹ) 

+ Tween 20, viên cơ chất 

- Chuẩn bị xét nghiệm: 

+ Chuẩn bị kháng nguyên: Kháng nguyên HP và Campylobacter jejuni sử dụng 

trong nghiên cứu này là kháng nguyên toàn tế bào được bất hoạt bằng phương pháp 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 HP) được phân lập từ bệnh 

nhân (người Việt Nam) và chủng quốc tế NCTC 11438. 
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+ Chuẩn bị phiến ELISA: Pha loãng kháng nguyên HP trong PBS pH7,4 với 

nồng độ 5g/ml. Nhỏ 100l dung dịch huyết thanh đã pha loãng vào trong từng giếng 

của phiến 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 pH7,4 

 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 5ml dung dịch cơ chất  

- Tiến hành xét nghiệm:  

+ Huyết thanh được pha loãng 1:100 trong dung dịch đệm PBS-BSA 1%-

Tween20, sau đó tiếp tục pha loãng 1:100 trong PBS bao gồm 70g/ml 

kháng nguyên Campylobacter jejuni để tránh sự phản ứng chéo giữa các 

kháng thể 

+ Nhỏ 100l dung dịch huyết thanh đã pha loãng vào từng giếng của phiến 

nhựa đã gắn kháng nguyên HP, ủ phiến nhựa 1 giờ ở 37oC. 

+ Sử dụng 2 chứng dương và 2 chứng âm. Mỗi mẫu huyết thanh được lặp lại 2 

lần trên một phiến nhựa. 

+ Rửa phiến nhựa 3 lần bằng dung dịch BS-Tween 20 pH7,4. 

+ Nhỏ 100l dung dịch kháng thể dê kháng IgG người đã được pha loãng theo 

tỷ lệ 1:2500 vào từng giếng trên phiến nhựa. Tiếp tục ủ 1 giờ ở 37oC. 

+ Rửa phiến nhựa 3 lần bằng PBS-Tween 20 pH7,4. 

+ Nhỏ 100l dung dịch cơ chất vào từng phiến nhựa. Hàng đầu tiên của phiến 

chỉ nhỏ dung dịch cơ chất để làm đối chứng cho phản ứng trong ngày. Tiếp 

tục ủ phiến trong 14 phút ở 37oC hoặc 30 phút ở nhiệt độ phòng.  
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+ Đọc kết quả phản ứng bằng máy đọc ELISA với bước sóng 405nm. 

2.4.8. Kỹ thuật sinh học phân tử xác định kiểu gen HLA 

Xét nghiệm HLA được thực hiện dựa trên nguyên lý của kỹ thuật sinh học phân 

tử, các đoạn gen trên ADN quy định mã hóa kháng nguyên HLA của đối tượng được 

khuếch đại nhờ các mồi đặc hiệu, nhuộm Redsafe và được nhận biết dưới ánh sáng UV. 

Sử dụng phần mềm HLA fusion theo hướng dẫn của nhà sản xuất cho ra kếtquả HLA 

DQB1*xxyy trong đó HLA DQB1: Tên locus trên vùng gen HLA, * là dấu ngăn cách, 

xx: nhóm allen mã hóa cho kháng nguyên và yy: allen đặc hiệu (dưới nhóm). 

Phương pháp khuếch đại gen hay còn gọi là phản ứng chuỗi trùng hợp (polymerase 

chain reaction – PCR) là một kỹ thuật sinh học phân tử để khuếch đại một hoặc một vài 

bản sao của một đoạn ADN, tạo ra hàng ngàn, hàng triệu bản sao của đoạn ADN có trình 

tự cụ thể. Hiện nay, PCR trở thành một trong những kỹ thuật sinh học phân tử được sử 

dụng rộng rãi trong y tế, phòng thí nghiệm sinh học và nhiều ứng dụng khác vì nó cho 

kết quả nhanh, chi phí rẻ và đơn giản. Kỹ thuật này cho phép khuếch đại một đoạn ADN 

xác định ngay cả khi số lượng nucleotit trong đoạn ADN đích rất thấp.  

Kiểu gen HLA là yếu tố di truyền, không chịu ảnh hưởng của kinh tế xã hôi, điều 

kiện sống, môi trường và không thay đổi trong quá trình phát triển của con người. Trong 

khuôn khổ đề tài luận án này, với điều kiện giới hạn về kinh phí, chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu kiểu gen HLA và mối liên quan với nhiễm HP trước tiên trên đối tượng trẻ 

em. 

2.4.9. Phân tích và xử lý kết quả 

Các số liệu thu thập được kiểm tra và đảm bảo tính đầy đủ của thông tin sau đó 

được nhập liệu vào máy tính với phần mềm SPSS 16.0 để phân tích. Việc đánh giá liên 

quan lây nhiễm HP được tính toán riêng rẽ cho từng yếu tố bằng thuật toán hồi quy đơn 

biến. Các số liệu về tỷ lệ nhiễm HP được xử lý bằng thuật toán thống kê mô tả bao gồm 

tính tỷ lệ phần trăm các biến định tính. Áp dụng các thuật toán thống kê suy luận bao 

gồm thuật toán hồi quy đơn biến để so sánh sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP với từng yếu 

tố riêng rẽ. Các tính toán này được thực hiện trong phần mềm SPSS 16.0. Tất cả các 

thuật toán kiểm định thống kê được sử dụng trong luận án đều áp dụng mức ý nghĩa 

thống kê 5% và kiểm định 2 phía. Một yếu tố khác biệt chỉ được coi là có ý nghĩa khi 
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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 thuật toán hồi quy đa biến để xác định những yếu tố liên 

quan chặt chẽ với sự tăng lây nhiễm HP 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 nghiên cứu dịch tễ học về bệnh nhiễm HP đã sử dụng. 

2.4.10. Hạn chế sai số 

Số liệu được làm sạch, nhập bằng phần mềm Epidata có sử dụng file check để 

hạn chế sai số trong quá trình nhập liệu. 

Khống chế yếu tố nhiễu với: 

- Các đối tượng nghiên cứu đều phải được điều tra đầy đủ về các biến số độc lập. 

- Các thành viên trong gia đình phải được nghiên cứu tối đa. 

- Chú ý loại bỏ các hộ gia đình có đối tượng không đúng theo tiêu chuẩn (có người 

dùng thuốc tiêu diệt HP để điều trị bệnh viêm loét dạ dày-tá tràng trong vòng 1 

năm qua, có người dùng thuốc ức chế miễn dịch như hen, thận hư...). 

- Bộ câu hỏi điều tra dịch tễ học hộ gia đình được soạn thảo thích hợp với trình độ 

văn hoá và ngôn ngữ của quần thể, điều tra thử để điều chỉnh bộ câu hỏi, có ý kiến 

chuyên gia, người của dân tộc đó. 

2.4.11. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Đề tài đã được Hội đồng khoa học và y đức Đại học Y Hà Nội phê duyệt theo 

quyết định số 133g/HĐĐĐĐHYHN và được sự nhất trí của lãnh đạo Sở Y tế tỉnh 

Lạng Sơn và Hoà Bình, sự chấp thuận và tham gia nghiên cứu của trung tâm Y tế 

huyện Kỳ Sơn và Bắc Sơn cũng như sự chấp thuận của trung tâm Y tế xã và chính 

quyền xã. 

- 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 <18 tuổi, sự nhất trí của lãnh đạo y tế và 

chính quyền xã cũng như sự chấp thuận của trung tâm y tế huyện. 
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- 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 được chuẩn bị kỹ 

càng khi lấy mẫu và tuân thủ nghiêm ngặt trong quá trình nghiên cứu. 

- Đối tượng nghiên cứu hiểu rõ mục tiêu nghiên cứu và tự nguyện tham gia vào 

nghiên cứu, có quyền rút khỏi nghiên cứu bất cứ lúc nào. 

- Nghiên cứu này chỉ nhằm phục vụ cho việc nâng cao chất lượng chăm sóc sức 

khoẻ ban đầu cho người dân, ngoài ra không có mục đích nào khác. 

- Các số liệu trong nghiên cứu trung thực, chính xác. 

- Các trường hợp có kết quả xét nghiệm dương tính với HP được thông báo về 

Trung tâm y tế huyện. Từ đó, trung tâm y tế huyện sẽ thông báo xuống xã mời 

những đối tượng đó đến khám, nội soi và chỉ định điều trị.   
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Chương 3 – KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo tuổi và giới 

Tỉnh 
Số hộ  

(hộ) 

Số  

đối tượng 

Người lớn 

n (%) 

Trẻ em 

n (%) 

Nam 

n (%) 

Nữ 

n (%) 

Tày 131 1094 618(56,5) 476(43,5) 481(44) 613(56) 

Mường 219 918 589(64,16) 329(35,84) 398(43,3) 520(56,7) 

Tổng 350 2012 1207(60) 805(40) 879(43,7) 1133(56,3) 

Có 2012 đối tượng trong 131 hộ gia đình người Tày và 219 hộ gia đình người 

Mường đã được lấy máu để điều tra. Số người trên 18 tuổi chiếm 60%; trẻ em chiếm 

40% tổng đối tượng nghiên cứu. 

Bảng 3.2. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 
Tày Mường 

Số lượng Tỷ lệ (%) Số lượng Tỷ lệ (%) 

<3 55 5,0 52 5,7 

3-<6 83 7,6 54 5,9 

6-<10 153 14,0 82 8,9 

10-<15 121 11,1 80 8,7 

15-<18 64 5,9 61 6,6 

18-<30 120 11,0 117 1,7 

30-<40 229 20,9 201 21,9 

40-<50 101 9,2 118 12,9 

50-<60 100 9,1 83 9,0 

60 68 6,2 70 7,6 

 

Đối tượng nghiên cứu được chia thành các nhóm người lớn (từ 18 tuổi trở lên) và 

trẻ em (dưới 18 tuổi). Trong mỗi nhóm tuổi lại được chia thành 5 nhóm nhỏ theo đặc 

điểm sinh lý lứa tuổi. Phân bố tuổi trong các nhóm khá tương đồng ở cả hai dân tộc Tày 

và Mường. Nhóm trẻ em chiếm tỷ lệ cao nhất là trong độ tuổi từ 6 đến dưới 10 (8,9% ở 

dân tộc Mường và 14% ở dân tộc Tày). Nhóm tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất ở người trưởng 

thành là 30-<40 tuổi, nhóm này chiếm 20,9% ở dân tộc Tày và 21,9% ở dân tộc Mường. 
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3.2. Tình trạng nhiễm Helicobacter pylori của đối tượng nghiên cứu  

3.2.1. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori chung trên đối tượng nghiên cứu 

  

Tày (n=1094) Mường (n=918) 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori chung trên địa bàn nghiên cứu 

 

Tỷ lệ người Tày nhiễm HP là 46,8% và người Mường là 48,6%. Không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm HP chung giữa hai nhóm đối tượng này. 

 

Bảng 3.3. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori theo nhóm đối tượng 

 

Giới tính 

Tày Mường 

p(1) 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) 

Trẻ em 476 197(41,4) 1 329 141(42,9) 1 0,678 

Người lớn 618 304(49,2) 1,37(1,08-1,75) 589 307(51,2) 1,45(1,11-1,91) 0,309 

p(1): phân tích sự khác biệt tỷ lệ nhiễm HP giữa Tày và Mường  

 

Đối với dân tộc Tày, tỷ lệ trẻ em nhiễm HP là 41,4%, người lớn là 49,2%. Tỷ lệ 

này ở dân tộc Mường lần lượt là 42,9% và 52,1%. Tỷ lệ nhiễm HP của trẻ em thấp hơn 

rõ rệt so với người lớn. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê trên cả hai dân tộc với tỷ 

suất chênh lần lượt là: Tày OR=0,667 (95%CI:0,52-0,85) và Mường OR=0,68 

(95%CI:0,52-0,9). Khi so sánh hai dân tộc, tỷ lệ nhiễm HP ở người lớn hay trẻ em đều 

không có sự khác biệt giữa Tày và Mường (p=0,309 và p=0,678). 

  

HP âm 

tính

53%

HP 

dương 

tính 

47%
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3.2.2. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên hộ gia đình theo 

nhóm tuổi và giới tính 

Bảng 3.4. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori theo giới tính 

Giới tính 

Tày Mường 

P(1) 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) 

Người 

lớn 

Nam 244 127(52,0) 1,1(0,88-1,21) 246 121(49,2) 0,81(0,58-1,13) 0,526 

Nữ 374 188(50,3) 1 343 186(54,2) 1 0,289 

Trẻ em  
Nam 237 104(43,9) 1,2(0,91-1,39) 152 70(46,1) 1,27(0,82 -1,97) 0,674 

Nữ 239 93 (38,9) 1 177 71(40,1) 1 0,804 

Chung 

Nam 481 251(48,0) 1,04(0,92-1,19) 398 191(48,0) 0,94(0,72-1,23) 0,992 

Nữ 613 281(45,8) 1 520 257(49,4) 1 0,229 

p(1): phân tích sự khác biệt tỷ lệ nhiễm HP giữa Tày và Mường  

Ở dân tộc Tày tỷ lệ HP dương tính ở nam là 48% và ở nữ là 45,8%. Tỷ lệ này ở 

dân tộc Mường tương ứng là 48% và 49,4%. Không tìm thấy bất kỳ sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê nào trong mối quan hệ giữa tỷ lệ nhiễm HP và giới tính trên cả hai dân 

tộc Tày và Mường mặc dù với dân tộc Tày, tỷ lệ nhiễm ở nam cao hơn nữ và ngược lại 

ở dân tộc Mường nữ cao hơn nam. Đối với từng nhóm người lớn và trẻ em, cũng không 

thấy có sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP giữa trẻ nam và nữ, mặc dù trẻ nam có tỷ lệ 

nhiễm cao hơn so với trẻ em gái trên cả hai địa bàn nhưng sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê.  

Bảng 3.5. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em theo nhóm tuổi 

Nhóm 

tuổi 

Tày Mường 

P(1) 
N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) 

0,5-<3 55 17(30,9) 1 52 17(32,7) 1 0,843 

3-<6 83 31(37,3) 1,33(0,64-2,75) 54 22(40,7) 1,45(0,64-3,13) 0,69 

6-<10 153 65(42,5) 1,65(0,85-3,18) 82 38(46,3) 1,77(0,81-3,48) 0,57 

10-<15 121 50(41,3) 1,57(0,8-3,09) 80 36(45,0) 1,68(0,81-3,48) 0,606 
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15-<18 64 34(53,1) 1,59(1,09-2,32) 61 28(45,9) 1,74(0,81-3,76) 0,419 

p(1): phân tích sự khác biệt tỷ lệ nhiễm HP giữa Tày và Mường  

Tỷ lệ nhiễm tăng theo tuổi khá rõ nét ở dân tộc Tày: trẻ trong độ tuổi 15-<18 có tỷ 

lệ nhiễm cao nhất (53,1%), trẻ từ 6 tháng đến trước 3 tuổi có tỷ lệ thấp nhất (30,9%), 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với OR=1,59 (95%CI:1,09-2,32). Có sự khác biệt về 

tỷ lệ nhiễm HP ở các nhóm tuổi 3-<6; 6-<10; 10-<15 và 15-<18 so với trẻ từ 6 tháng 

đến trước 3 tuổi tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Trong khi đó ở 

cộng đồng dân tộc Mường, trẻ em từ 6 tháng đến trước 3 tuổi cũng có tỷ lệ thấp nhất 

(30,9%) nhưng nhóm có tỷ lệ nhiễm cao nhất là nhóm 6-<10 tuổi (46,3%) và không có 

sự khác biệt nào có ý nghĩa được ghi nhận. Khi so sánh hai dân tộc, không có sự khác 

nhau về tỷ lệ nhiễm HP ở nhóm tuổi nào của trẻ em có sự khác biệt giữa Tày và Mường.  

Bảng 3.6. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

Tày Mường 

p  

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)* N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI) 

18-<30 120 65(54,2) 1 117 59(50,4) 1 0,564 

30-<40 229 107(46,7) 0,78(0,5-1,2) 201 101(50,2) 0,99(0,62-1,56) 0,466 

40-<50 101 45(44,5) 0,74(0,43-1,27) 118 61(51,7) 1,05(0,63-1,75) 0,292 

50-<60 100 64(64,0) 1,52(0,85-2,7) 83 48(57,8) 1,34(0,76-2,37) 0,394 

60 68 33(48,5) 0,78(0,44-1,44) 70 38(54,3) 1,16(0,64-2,11) 0,499 

p: phân tích sự khác biệt tỷ lệ nhiễm HP giữa Tày và Mường  

Đối với người trưởng thành, không thấy sự khác biệt ở tất cả các nhóm tuổi ở cả 

hai dân tộc mặc dù nhóm tuổi 50-60 có tỷ lệ nhiễm khá cao so với nhóm còn lại, tuy 

nhiên khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ nhiễm HP các nhóm tuổi không 

có sự khác biệt giữa hai dân tộc Tày và Mường.  

Bảng 3.7. Xu hướng nhiễm Helicobacter pylori theo nhóm tuổi ở mỗi dân tộc 

Nhóm 

tuổi 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) ptrend N HP(+)n(%) ptrend 

0,5-<3 55 17(30,9) 52 17(32,7) 
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3-<6 83 31(37,3) 

0,000225 

54 22(40,7) 

0,001543 

6-<10 153 65(42,5) 82 38(46,3) 

10-<15 121 50(41,3) 80 36(45,0) 

15-<18 64 34(53,1) 61 28(45,9) 

18-<30 120 65(54,2) 117 59(50,4) 

30-<40 229 107(46,7) 201 101(50,2) 

40-<50 101 45(44,5) 118 61(51,7) 

50-<60 100 64(64,0) 83 48(57,8) 

60 68 33(48,5) 70 38(54,3) 

ptrend: phân tích xu hướng nhiễm HP theo nhóm tuổi 

Phân tích xu hướng gộp cả hai nhóm người lớn và trẻ em bằng test kiểm định thống 

kê xu hướng. Ở dân tộc Tày, tỷ lệ nhiễm HP có xu hướng tăng lên có ý nghĩa thống kê 

theo nhóm tuổi (ptrend=0,000225). Xu hướng này cũng được ghi nhận ở dân tộc Mường 

với p=0,001543.  

3.2.3. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với các thành viên hộ gia đình, 

tiền sử bệnh tật và dùng kháng sinh  

Bảng 3.8. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với tình trạng 

nhiễm Helicobacter pylori của các thành viên gia đình 

Tình trạng 

nhiễm HP 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Mẹ 
(-) 154 45(29,2) 1 144 61(42,4) 1 

(+) 124 78(62,9) 4,04(2,42-6,75) 141 66(46,8) 1,19(0,74-1,92) 

Bố 

(-) 123 42(34,1) 1 121 52(43,0) 1 

(+) 91 42(46,15) 1,68(0,95-2,9) 121 57(47,1) 1,13(0,67-1,90) 

Bố, mẹ 

(-/-) 71 22(30,9) 1 56 28(50,0) 1 

(+/-) 58 21(36,2) 1,12(0,52-2,41) 104 42(40,4) 0,68(0,35-1,31) 

(+/+) 40 23(57,5) 1,68(1,1-2,5) 65 36(55,0) 1,04(0,71-1,51) 
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Anh/ 

chị/em 

(-) 85 22(25,9) 1 122 44(36,1) 1 

(+) 63 39(61,9) 4,64(2,26-9,52) 91 45(49,5) 1,7(1,09-2,01) 

Ông 
(-) 15 6(40,0) 1 30 16(53,3) 1 

(+) 27 22(75,8) 11,1(1,71-72,3) 34 19(55,9) 1,05(0,38-2,95) 

Bà 
(-) 57 13(22,8) 1 65 33(50,8) 1 

(+) 29 22(75,8) 11,6(3,82-35,1) 31 19(61,3) 0,63(0,26-1,52) 

 OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Ở dân tộc Tày, trẻ có người thân (bố, mẹ, ông, bà, anh chị em) nhiễm HP thì có tỷ 

lệ nhiễm HP cao hơn trẻ có người thân không nhiễm. Trẻ có mẹ nhiễm HP có nguy cơ 

nhiễm cao hơn 4,04 lần so với trẻ có mẹ không nhiễm (95%CI:2,42-6,75; tỷ lệ 62,9% 

so với 29,2%); trẻ có anh/chị/em HP(+) có nguy cơ nhiễm HP cao gấp 4,64 lần 

(95%CI:2,26-9,52; tỷ lệ 61,9% so với 25,9%); trẻ có ông, bà nhiễm HP có nguy cơ 

nhiễm cao hơn 11,1 và 11,6 lần so với trẻ có ông, bà âm tính với HP (95%CI:1,71-72,3 

và 95%CI:3,82-35,1). Với dân tộc Mường, trẻ có bố, mẹ, ông/bà nhiễm HP có tỷ lệ 

nhiễm cao hơn trẻ có mẹ, ông/bà không nhiễm nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê; trẻ có anh/chị/em HP(+) có nguy cơ nhiễm HP 1,7 lần (95%CI:1,09-2,01; tỷ 

lệ 49,5% so với 36,1%).  
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Bảng 3.9. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với tình trạng bệnh 

tật 

Tình 

trạng  

bệnh tật 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Tiền 

sử 

tiêu 

hoá 

(-) 218 86(39,4) 1 413 170(41,2) 1 

(+) 62  31(50,0) 1,53(0,87-2,7) 31 13(41,9) 1,03(0,49-2,16) 

Bệnh 

tiêu 

hoá 

(-) 255 89(34,9) 1 424 172(40,6) 1 

(+) 54 29(53,7) 1,77(0,97-3,22) 43 20(46,5) 1,27(0,67-2,39) 

Tiền 

sử dị 

ứng 

(-) 223 89(39,9) 1 387 159(41,1) 1 

(+) 73 34(46,6) 1,31(0,77-2,23) 64 27(42,2) 1,04(0,61-1,78) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Ở cả hai dân tộc trẻ có tiền sử bệnh tiêu hóa, đang có bệnh tiêu hóa và có tiền sử 

dị ứng có tỷ lệ nhiễm cao hơn trẻ không có những đặc điểm này, tuy nhiên sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê.  

Bảng 3.10. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành với 

tình trạng nhiễm HP của vợ/chồng 

Vợ 

hoặc 

chồng 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

HP(-) 132 61(46,2) 1 134 57(42,2) 1 

HP(+) 138 80(58,0) 1,6(0,99-2,57) 162 99(61,1) 2,12(1,3-3,38) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Có mối liên quan giữa nhiễm HP của đối tượng nghiên cứu với tình trạng nhiễm 

HP của vợ hoặc chồng: Người có vợ hoặc chồng dương tính với HP thì có nguy cơ 

nhiễm cao hơn so với người có vợ hoặc chồng không nhiễm (58% với 46,2% ở người 

Tày và 61,1% với 42,2% ở người Mường). Tuy nhiên khác biệt này chỉ có ý nghĩa thống 

kê ở dân tộc Mường với tỷ suất chênh là 2,12 lần (95%CI:1,3-3,38).  
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Bảng 3.11. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành 

với tình trạng bệnh tật  

Tình trạng 

bệnh tật 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Tiền sử 

tiêu hoá 

(-) 341 183(53,7) 1 246 137(55,7) 1 

(+) 177 88(49,7) 0,92(0,77-1,1) 252 125(49,6) 0,89(0,75-1,05) 

Bệnh 

tiêu hoá 

(-) 388 197(50,8) 1 298 163(54,7) 1 

(+) 185 97(52,4) 1,03(0,87-1,22) 196 95(48,5) 0,88(0,74-1,04) 

Tiền sử 

dị ứng 

(-) 440 233(53,0) 1 361 198(54,8) 1 

(+) 100 52(52,0) 0,98(0,79-1,2) 144 68(47,2) 0,86(0,7-1,04) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi xem xét mối liên quan giữa 

tỷ lệ nhiễm HP với tiền sử bệnh tiêu hóa, tình trạng bệnh tiêu hóa hiện tại và tiền sử dị 

ứng trên đối tượng người trưởng thành ở cả hai địa bàn.  

 

Bảng 3.12. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với tiền sử dùng 

kháng sinh 

Sử dụng 

kháng sinh 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

1 

tháng 

trở 

lại 

Không 315 137(43,5) 1 179 77(43) 1 

Có 142 50(35,2) 0,74(0,46-1,65) 127 47(37) 0,82(0,54-1,87) 

12 

tháng 

trước 

Không 188 85(45,2) 1 73 33(45,2) 1 

Có 249 96(38,6) 0,86(0,55-1,2) 238 104(43,7) 0,95(0,44-1,42) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Trẻ có sử dụng kháng sinh trong vòng 1 tháng trở lại đây hay 12 tháng trước thời 

điểm nghiên cứu đều có tỷ lệ nhiễm thấp hơn so với trẻ không sử dụng kháng sinh, tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.13. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành 

với tiền sử dùng kháng sinh  
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Sử dụng 

kháng sinh 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

1 

tháng 

trước  

Không 365 195(53,4) 1 338 168(49,7) 1 

Có 191 92(48,2) 0,91(0,73-1,22) 201 99(49,3) 0,98(0,62-1,2) 

12 

tháng 

trước 

Không 245 142(58,0) 1 182 95(52,2) 1 

Có 238 142(59,6) 0,73(0,51-1,03) 307 157(51,1) 0,95(0,66-1,38) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Không ghi nhận có mối liên quan có ý nghĩa thống kê nào giữa tình trạng nhiễm 

HP ở người trưởng thành với tiền sử sử dụng kháng sinh trong vòng một tháng hay một 

năm qua đối với cả hai dân tộc.  

3.2.4. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với thói quen ăn uống và vệ 

sinh 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và thói quen ăn 

uống, vệ sinh 

Hành vi sinh hoạt vệ 

sinh 

Tày Mường 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) 

Ăn bốc 

Không  218 85(39) 1 122 18(14,8) 1 

TT 169 72(42,6) 1,1(0,85-1,4) 153 103(67,3) 4,56(2,9-7,0) 

LL 76 34(44,7) 1,14(0,85-1,55) 42 13(31,0) 2,09(1,12-3,9) 

Ăn chung 
Không 240 109(45,4) 1 193 80(41,5) 1 

Có 218 82(37,6) 0,82(0,66-1,03) 131 57(43,5) 1,03(0,79-1,34) 

Rửa tay 

trước khi ăn 

LL 27 15(55,6) 1 51 18(35,3) 1 

TX 260 103(39,6) 0,52(0,23-1,16) 92 14(15,2) 0,43(0,23-0,79) 

TT 83 34(41,0) 0,55(0,23-1,33) 39 13(33,3) 0,94(0,52-1,68) 

Không 38 16(42,1) 0,75(0,45-1,25) 97 79(81,4) 2,3(1,57-3,38) 

Rửa tay sau 

đi  

vệ sinh 

Có 145 50(34,5) 1 120 52(43,3) 1 

Không 323 140(43,3) 1,25(0,97-1,62) 195 82(42,1) 1,03(0,79-1,3) 

Chùi 369  155(42,0) 1 138 55(39,9) 1 
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Vệ sinh sau 

khi đi  

đại tiểu tiện 

Rửa 58 21(36,2) 0,86(0,60-1,23) 115 47(40,9) 1,02(0,76-1,38) 

Rửa-chùi 40 16(40,0) 0,64(0,64-1,41) 44 18(40,9) 1,0(0,65-1,51) 

Bú mẹ 
12 tháng 366 138(37,7) 1 208 91(43,8) 1 

<12 tháng 76 32(42,1) 1,2(0,72-2,01) 120 50(41,7) 0,89(0,56-1,42) 

Nhai bón 
Không 170 63(37,0) 1 214 80(37,4) 1 

Có 272 115(42,3) 1,3(0,72-1,65) 114 61(53,5) 2,0(1,76-2,32) 

OR(95%CI)(2) Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

(K: không, TT: thỉnh thoảng, TX: thường xuyên, LL: luôn luôn, C: có) 

Ở trẻ em Tày không tìm thấy mối lên quan nào giữa tình trạng nhiễm HP của trẻ 

với những hành vi và thói quen sinh hoạt như ăn bốc, ăn chung, rửa tay trước ăn, thời 

gian bú mẹ khi các khác biệt về tỷ lệ nhiễm đều không có ý nghĩa thống kê. Với trẻ em 

Mường, có mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP với các yếu tố: nhai bón (trẻ được nhai 

bón có nguy cơ nhiễm HP cao gấp đôi trẻ không được nhai bón (95%CI:1,76-2,32; tỷ 

lệ 53,5% so với 37,4%)); ăn bốc (trẻ luôn và thỉnh thoảng ăn bốc có nguy cơ lần lượt 

cao gấp 2,09 và 4,56 lần trẻ không có thói quen này (95%CI:1,12-3,9 và 95%CI:2,9-7); 

trẻ không rửa tay trước khi ăn có nguy cơ nhiễm HP cao hơn gấp 2,3 lần so với trẻ luôn 

luôn rửa tay trước ăn (95%CI:1,57-3,38).  

 

Bảng 3.15. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành với 

thói quen ăn uống, vệ sinh 

 

Hành vi sinh hoạt 

vệ sinh 

Tày Mường 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) 

Ăn bốc 

K 327 169(51,7) 1 369 190(51,5) 1 

C 234 122(52,1) 1,05(0,86-1,19) 191 95(49,7) 0,97(0,68-1,45) 

Ăn chung 
K 247 130(52,6) 1 332 166(50,0) 1 

C 297 159(53,5) 1,01(0,86-1,29) 243 129(53,1) 1,13(0,71-1,33) 

LL 32 11(34,4) 1 127 65(51,2) 1 
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Rửa tay 

trước khi ăn 

TX 366 197(53,8) 1,56(1,04-4,74) 118 79(43,6) 0,85(0,67-1,08) 

TT 109 51(46,8) 1,36(0,81-2,28) 56 15(26,8) 0,52(0,32-0,83) 

K 28 17(60,7) 1,76(1,0-3,1) 130 111(85,4) 1,6(1,38-2,0) 

Rửa tay sau 

đi vệ sinh 

C 143 64(44,8) 1 227 79(35) 1 

K 431 228(52,9) 1,18(0,96-1,44) 315 205(65,1) 1,86(1,53-2,26) 

Vệ sinh sau 

khi đi đại 

tiểu tiện 

Chùi 492 268(54,5) 1 326 169(51,8) 1 

Rửa 51 14(27,5) 0,50(0,32-0,79) 107 52(48,6) 0,93(0,75-1,17) 

Rửa-

Chùi 
12 4(30,8) 0,56(0,24-1,20) 73 36(49,3) 0,95(0,73-1,22) 

 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

(K: không, TT: thỉnh thoảng, TX: thường xuyên, LL: luôn luôn, C: có) 

 

Không tìm thấy bất kì mối lên quan nào giữa tình trạng nhiễm HP của đối tượng 

nghiên cứu với những hành vi và thói quen sinh hoạt được đưa vào nghiên cứu như ăn 

bốc, ăn chung, rửa tay trước khi ăn hay rửa tay sau khi đi vệ sinh ở dân tộc Tày. Đối với 

việc vệ sinh sau khi đi đại tiểu tiện, người có thói quen rửa có nguy cơ nhiễm HP thấp 

hơn bằng một nửa so với thói quen chùi (95%CI:0,32-0,79). Ở dân tộc Mường, có mối 

liên quan giữa hành vi rửa tay trước khi ăn và rửa tay sau khi đi vệ sinh với tỷ lệ nhiễm 

HP ở người trưởng thành (người không rửa tay có nguy cơ nhiễm lớn hơn gấp 1,6 và 

1,86 lần so với người luôn luôn rửa tay trước khi ăn và có rửa tay sau khi đi vệ sinh 

(95%CI:1,38-2,0; 95%CI:1,53-2,26). Các thói quan ăn bốc, ăn chung hay cách vệ sinh 

sau khi đi đại tiểu tiện của người trưởng thành không có mối liên quan với tỷ lệ nhiễm 

HP ở dân tộc Mường.  

  



 

 

62 

3.2.5. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với tình trạng vệ sinh môi 

trường    

Bảng 3.16. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với tình trạng 

vệ sinh môi trường 

Vệ sinh môi 

trường 

Tày  Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Nguồn 

nước 

Máy/giếng 52 11(21,2) 1 75 25(33,3) 1 

Sông/ngòi 424 186(43,9) 2,07(1,21-3,54) 242 109(45) 1,35(0,95-1,91) 

Nhà vệ 

sinh 

Tốt 59 26(44,1) 1 177 76(42,9) 1 

Không 407 168(41,3) 0,9(0,51-1,57) 123 53(43,1) 0,99(0,62 -1,59) 

Loại 

nhà 

Nền lát  50 24(48,0) 1 106 47(44,8) 1 

Nền đất 94 51(54,3) 1,13 (0,80-1,59) 6 5(83,3) 1,87 (1,23-2,8) 

Nhà sàn  146 52(35,6) 0,74 (0,51-1,06) 1 1(100) 
2,25 

(1,82-2,79) 

Nuôi 

lợn 

Không 167 61(36,5) 1 145 55(37,9) 1 

Có 290 127(43,8) 1,19(0,94-1,52) 148 55(38,5) 1,01(0,75-1,35) 

Nuôi 

chó 

Không 142 62(43,7) 1 80 32(40,0) 1 

Có 317 127(40,0) 0,91(0,72-1,15) 214 81(37,9) 0,94(0,68-1,3) 

Nuôi 

mèo 

Không 166 71(42,7) 1 139 53(38,1) 1 

Có 293 118(40,3) 0,94(0,75-1,17) 155 60(38,7) 1,01(0,76-1,35) 

       OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Không có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP ở trẻ với tình trạng nuôi súc vật 

trong hộ gia đình hay điều kiện của nhà vệ sinh trên cả hai địa bàn nghiên cứu. Đối với 

mối liên quan với nguồn nước hộ gia đình đang sử dụng, hộ gia đình sử dụng nguồn 

nước bên ngoài như giếng đào chung, nước sông, nước suối thì trẻ có tỷ lệ nhiễm cao 

hơn hộ gia đình sử dụng nguồn nước máy hoặc nước giếng xây trong gia đình (43,9% 

so với 21,2% ở dân tộc Tày và 45% so với 33,3% ở dân tộc Mường). Tuy nhiên, khác 

biệt có ý nghĩa thống kê được tìm thấy ở cộng đồng người Tày với OR=2,07 

(95%CI:1,21-3,54), còn với người Mường, khác biệt đó không có ý nghĩa thống kê. Ở 

dân tộc Mường có mối liên quan giữa loại nhà ở với tình trạng nhiễm HP của trẻ: trẻ ở 

trong nhà nền đất có nguy cơ nhiễm cao hơn gấp 1,87 lần so với trẻ ở nhà được lát nền 

(95%CI:1,23-2,8; tỷ lệ 83,3% so với 44,8%).  
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Bảng 3.17. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành với 

tình trạng vệ sinh môi trường 

Vệ sinh 

môi trường 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Nguồn 

nước 

Máy/giếng 75 23(30,7) 1 118 60(50,8) 1 

Sông/ngòi 516 281(54,5) 1,77(1,25-2,51) 424 224(52,8) 1,03(0,85-1,26) 

Nhà vệ 

sinh 

Tốt 104 61(58,7) 1 353 183(51,8) 1 

Không 476 238(50) 0,7(0,45-1,08) 180 95(52,8) 1,03(0,72-1,5) 

Loại 

nhà 

Nền lát 70 35(50) 1 186 103(55,4) 1 

Nền đất 107 62(57,9) 1,15(0,87-1,54) 7 6(85,7) 1,54(0,57-40,7) 

Nhà sàn 159 71(44,7) 0,89 (0,66-1,19) 4 2(50,0) 0,90 (0,33-2,42) 

Nuôi 

lợn 

Không 209 121(57,9) 1 212 108(50,9) 1 

Có 361 174(48,2) 0,83(0,71-0,97) 247 131(53,0) 0,97(0,82-1,1) 

Nuôi 

chó 

Không 144 76(52,8) 1 125 62(49,6) 1 

Có 428 220(51,4) 0,97(0,81-1,16) 339 180(53,1) 1,07(0,87-1,31) 

Nuôi 

mèo 

Không 169 80(47,3) 1 201 105(52,2) 1 

Có 403 216(53,6) 1,13(0,94-1,36) 260 135(51,9) 0,99(0,83-1,18) 

              OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Ở dân tộc Tày, có mối liên quan giữa nhiễm HP cửa người trưởng thành với nguồn 

nước sử dụng và việc nuôi lợn trong gia đình. Người sử dụng nguồn nước bên ngoài có 

nguy cơ nhiễm HP 1,77 lần so với người dùng máy hoặc nước giếng của hộ gia đình 

(95%CI:1,25-2,51, tỷ lệ 54,5% so với 30,7%). Hộ có nuôi lợn có nguy cơ nhiễm chỉ 

bằng 0,83 lần hộ không nuôi lợn (95%CI:0,71-0,97). Không tìm thấy mối liên quan giữa 

nhiễm HP ở người trưởng thành với tình trạng vệ sinh môi trường ở cộng đồng người 

Mường.  

Bảng 3.18. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với điều kiện 

kinh tế - xã hội 

Kinh tế-xã hội 

Tày Mường 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) N 

HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) 

Thu nhập 

bình 

quân 

>1triệu 209 86 (41,1) 1 138 68 (49,3) 1 

1triệu 235 99 (42,1) 1,02(0,82-1,2) 151 57 (37,7) 0,62(0,39-0,99) 
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Nghề mẹ 

Nông 

dân 
268 

120 

(44,8) 
1 107 42 (39,3) 1 

Khác 33 12 (36,4) 0,75(0,35-1,6) 189 78 (41,3) 1,14(0,69-1,86) 

Nghề bố 

Nông 

dân 
225 82 (36,4) 1 112 51 (45,5) 1 

Khác 14 10 (71,4) 4,2(1,26-14) 175 57 (32,6) 0,59(0,36-0,98) 

Học vấn 

mẹ 

Hết 

THPT 
61 26 (42,6) 1 186 63 (33,8) 1 

Dưới 

THPT 
242 

109 

(45,0) 
1(0,57-1,8) 142 78 (54,1) 2,61(1,61-4,31) 

Học vấn 

bố 

Hết 

THPT 
51 17 (33,3) 1 135 56 (41,5) 1 

Dưới 

THPT 
178 71 (39,9) 1,28(0,7-2,2) 148 47 (31,8) 0,65(0,40-1,07) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Với người Mường, trẻ sống trong gia đình có thu nhập thấp hơn có nguy cơ nhiễm 

HP thấp hơn với tỷ suất chênh OR=0,62 (95%CI:0,39-0,99; tỷ lệ 37,7% so với 49,3%), 

trong khi ở dân tộc Tày không thấy điều này. Tương tự, trình độ học vấn của mẹ là yếu 

tố bảo vệ trẻ chỉ được ghi nhận ở người Mường: trẻ có mẹ học chưa hết cấp 3 có nguy 

cơ nhiễm cao hơn 2,61 lần trẻ có mẹ học hết cấp 3 (95%CI:1,61-4,31; tỷ lệ 54,1% so 

với 33,8%). Trẻ em Mường có bố làm các nghề khác có nguy cơ nhiễm HP thấp chỉ 

bằng 0,59 lần so với trẻ có bố là nông dân. Ngược lại, trẻ em Tày có bố làm nghề khác 

lại có nguy cơ nhiễm cao gấp 4,2 lần so với trẻ có bố là nông dân (95%CI:1,26-14; tỷ lệ 

42,6% so với 71,4%). Không có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP của trẻ với 

trình độ học vấn của bố hay nghề nghiệp của mẹ trên cả hai địa bàn.  

Bảng 3.19. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành với 

điều kiện kinh tế - xã hội 

Kinh tế - xã hội 

Tày Mường 

N 
HP(+) 

n(%) 
OR(95%CI)(2) N 

HP(+) 

n (%) 
OR(95%CI)(2) 

>1triệu 273 142(52,0) 1 227 131(57,7) 1 
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Thu 

nhập 

bình 

quân 

1triệu 282 143(50,7) 0,97(0,82-1,14) 255 125(49,0) 0,84(0,71-1,0) 

Nghề 

Nông 

dân 
356 126(35,4) 1 530 272(51,3) 1 

Khác 233 181(77,7) 0,94(0,8-1,09) 61 32(52,5) 1,01(0,79-1,31) 

Học 

vấn 

Hết 

THPT 
239 119(49,8) 1 92 53(57,6) 1 

Dưới 

THPT 
305 163(53,4) 1,07(0,91-1,26) 480 246(51,2) 0,89(0,73-1,08) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Đối với dân tộc Tày, không có mối liên quan giữa các yếu tố kinh tế - xã hội của 

hộ gia đình với nguy cơ nhiễm HP ở người trưởng thành. Trong khi đó ở dân tộc Mường 

có ghi nhận khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm HP của hộ nghèo-cận nghèo 

(thu nhập dưới 1triệu/tháng) và hộ có thu nhập cao hơn (trên 1 triệu/tháng). Theo đó 

người ở gia đình có thu nhập thấp hơn thì có nguy cơ nhiễm bằng 0,84 lần (95%CI:0,71-

1,0; tỷ lệ 49% so với 57,7%).  

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với điều kiện 

sống đông đúc 

Kinh tế - xã hội 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Diện tích nhà 

ở (m2/người) 

<20 143 54(37,8) 0,84(0,57-1,23) 127 51(40,2) 1,25(0,69-1,43) 

20 284 120(42,3) 1 148 67(45,3) 1 

Số người 

trong hộ 

>3 78 32(41,0) 0,98(0,71-1,31) 87 45(51,7) 1,36(1,04 -1,77) 

≤3 396 165(41,7) 1 224 85(37,9) 1 

Ngủ chung 3 321 140(43,6) 1 177 67(37,9) 1 

>3 132 52(39,4) 0,9(0,7-1,15) 124 64(51,6) 1,36(1,05-1,75) 

Sống tập thể 

(năm)  

1-5 38 19(50,0) 1 145 61(42,1) 1 

>5 344 147(42,7) 0,83(0,41-1,64) 92 36(39,1) 0,91(0,53-1,56) 

 OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

Ở người Mường, trẻ sống trong gia đình có từ 4 người trở lên có nguy cơ nhiễm 

HP cao hơn 1,36 lần so với trẻ sống trong gia đình có 2 hoặc 3 thành viên (95%CI:1,04-

1,77; tỷ lệ 51,7% so với 37,9%). Không có mối liên quan giữa các điều kiện khác như 
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diện tích nhà ở, số người ngủ chung và thời gian sống tập thể với tình trạng nhiễm của 

trẻ ở cả hai cộng đồng.  

Bảng 3.21. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở người trưởng thành 

với điều kiện sống đông đúc  

Kinh tế -  

xã hội 

Tày Mường 

N HP(+)n(%) 
OR(95%CI)(

2) 
N HP(+)n(%) OR(95%CI)(2) 

Diện tích nhà ở 

(m2/người) 

<20 262 123(46,9) 0,72(0,51-1,02) 217 123(56,7) 1,2(0,84-1,7) 

20 273 150(54,9) 1 273 142(52,0) 1 

Số người trong 

hộ 

3 449 233(51,9) 1 352 184(52,3) 1 

>3 142 71(50,0) 0,96(0,79-1,16) 184 97(52,7) 1,0(0,85-1,19) 

Ngủ chung 

≤3 431 132(30,6) 1 354 194(54,8) 1 

>3 123 62(50,4) 0,87(0,58-1,3) 167 74(44,3) 0,63(0,4-0,9) 

OR(95%CI)(2): Đã hiệu chỉnh theo tuổi và giới tính 

 

Không có mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP ở người trưởng thành với điều 

kiện sống đông đúc ở dân tộc Tày. Ở dân tộc Mường, có mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm 

với số người ngủ chung: người trong gia đình có từ 4 người ngủ chung trở lên có nguy 

cơ nhiễm chỉ bằng 0,63 lần người trong gia đình chỉ có 2 hoặc 3 người ngủ chung 

(95%CI:0,4-0,9; tỷ lệ 44,3% so với 54,8%).  

 

3.3. Mối liên quan giữa kiểu gen HLA-DQB1 và tình trạng nhiễm Helicobacter pylori 

Bảng 3.22. Phân bố alen HLA-DQB1 ở trẻ em theo giới tính và tiền sử bệnh lý dạ 

dày - tá tràng của cha/mẹ trong gia đình 

Đặc 

điểm n 

Tần suất alen HLA-DQB1 

0201 0301 0303 0401 0402 0403 0501 0601 0602 

Giới tính 

Nam 37 5 7 2 2 1 4 34 6 6 
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Nữ 23 0 10 8 1 1 7 10 6 4 

Tiền sử gia đình có cha/mẹ mắc bệnh lý dạ dày - tá tràng 

Có 13 2 5 1 1 1 1 4 1 1 

Không 47 3 12 9 2 1 10 44 9 9 

 

Tỷ lệ trẻ trai mang alenHLA-DQB10501 cao hơn trẻ em gái (91,9% so với 43,5%) 

trong khi HLA-DQB1 halotype 0301và 0303 thấp hơn so với nhóm trẻ gái (18,9% và 

5,4% so với 43,5%và 34,8%). Tần suất gặp alen HLA-DQB1 halotype 0301, 0303, 

0403, 0501, 0601 và 0602 ở nhóm trẻ trong gia đình có cha/mẹ mắc bệnh lý dạ dày-tá 

tràng thấp hơn hẳn so với nhóm không có tiền sử mắc bệnh. Tất cả các khác biệt này 

đều có ý nghĩa thống kê.   

 

 

Bảng 3.23. Phân bố alen HLA-DQB1 ở trẻ em nhiễm và không nhiễm Helicobacter pylori 

Alen 

HLA-DQB1 

HP (+)N=30 HP (-)N=30 
OR (95%CI) 

n % n % 

0201 3 10,0 2 6,7 1,5(0,5-2,7) 

0301 17 56,7 20 66,7 0,85(0,4-1,95) 

0303 4 13,3 6 20,0 0,56(0,3-1,76) 

0401 3 10,0 0 0 - 

0402 2 6,7 0 0 - 

0403 4 13,3 7 23,3 0,6(0,24-1,95) 

0501 22 73,3 22 73,3 1 

0601 5 16,7 7 23,3 0,67(0,33-2,93) 

0602 4 13,3 6 20,0 0,56(0,3-1,76) 

 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tần suất alen HLA-DQB1 halotype 

0301 và 0501 giữa hai nhóm nhiễm và không nhiễm HP. Tần suất gặp alen HLA-DQB1 

halotype 0401 và 0402 có xu hướng cao hơn ở nhóm có nhiễm HP trong khi tần suất 

gặp alen HLA-DQB1 halotype 0403, 0601 và 0602 lại thấp hơn ở nhóm nhiễm HP. Tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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Bảng 3.24. Mối liên quan giữa các nhóm alen mã hoá kháng nguyên và alen đặc 

hiệu của HLA-DQB1 với tình trạng nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em 

 

Tần suất gặp alen HLA-DQB1 halotype 0501/0501 và 0301/0501 chiếm tỷ lệ cao 

nhất (21,7%). Halotype 0301/0301 và 0301/0601/02 chiếm tỷ lệ lần lượt là 11,7% và 

10%. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tần suất alen HLA-DQB1 halotype 

0501/0501 và 0301/0501 giữa hai nhóm nhiễm và không nhiễm HP. 

Alen 

HLA-DQB1 

HP(+)N=30 HP (-)N=30 

OR (95%CI) 
n % n % 

 DQB1*05:01//DQB1*05:01 4 12,5 9 32 0,3(0,15-0,7) 

DQB1*03:01//DQB1*03:01 3 9,4 4 14 0,87(0,3-1,65) 

DQB1*03:01//DQB1*05:01 10 31,3 3 11 2,56(1,04-4,76) 

DQB1*03:01//DQB1*04:03 1 3,1 0 0 - 

DQB1*02:01//DQB1*05:01 2 6,3 0 0 - 

DQB1*03:01//DQB1*06:01/02 1 3,3 5 16,7 0,4(0,14-1,95) 

DQB1*03:01//DQB1*03:02 1 3,3 0 0 - 

DQB1*05:01//DQB1*06:01/02 1 3,3 0 0 - 

DQB1*03:03//DQB1*05:01 1 3,3 0 0 - 

DQB1*02:01//DQB1*03:01 1 3,3 1 3,1 0,98(0,76-2,87) 

DQB1*02:01//DQB1*03:03/04:03 0 0 2 7 - 

DQB1*03:01//DQB1*03:03/04:03 0 0 1 3,3 - 

DQB1*03:01/04:03//DQB1*06:01/02 0 0 2 6,7 - 

DQB1*03:03//DQB1*04:01/03 2 6,7 0 0 - 

DQB1*03:01//DQB1*04:01/02 1 3,1 0 0 - 

DQB1*03:03/04:03//DQB1*05:01 0 0 1 3,3 - 

DQB1*06:01//DQB1*06:02 1 3,3 1 3,3 0,98(0,76-2,87) 

DQB1*03:03//DQB1*04:03 0 0 1 3,3 - 

DQB1*04:001/02//DQB1*04:01/03 1 3,1 0 0 - 
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Chương 4 - BÀN LUẬN 

4.1. Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên hộ gia đình 

Các nghiên cứu trên quy mô lớn đã đưa ra kết luận là tỷ lệ nhiễm ở các nước thuộc 

nhóm đang phát triển cao hơn so với nhóm các nước phát triển. Tỷ lệ nhiễm HP chung 

toàn cầu là hơn 50% trong đó tỷ lệ này thay đổi đáng kể giữa các quốc gia khác nhau và 

giữa các vùng khác nhau trong một quốc gia [83]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ 

lệ nhiễm HP ở người Tày tại Lạng Sơn là 46,8% và người Mường tại Hoà Bình là 48,6% 

(Bảng 3.3), tương đương với tỷ lệ nhiễm HP chung toàn cầu. Tỷ lệ này thấp hơn một số 

quốc gia nằm trong vùng có tỷ lệ nhiễm cao như châu Phi (Ethiopia>95%, Nigeria 91%), 

Trung Mỹ (Guatemala 65%, Mexico từ 70-90%), Nam Mỹ (Brazil 82%, Chile từ 70-

90%), Trung Đông (Ai Cập 90%, Libia 94%; Ả Rập Sê Út 80%), châu Á (Bangladesh 

90%) nhưng cao hơn nhiều so với các nước phát triển như Canada 23,1%, Thụy Điển 

26,6%, Australia 20%, Iceland 36% và tương đương với các nước như Cộng hoà Séc 

42,1%, Đài Loan 45,2% [83]. Trong nước nghiên cứu mới nhất của Nguyễn Thị Anh 

Xuân và Nguyễn Văn Bàng trên hai địa bàn Điện Biên và Trà Vinh cũng cho kết quả 

thấp hơn không đáng kể so với nghiên cứu của chúng tôi (Điện Biên 43,2%, Trà Vinh: 

40,4%) [170], [169]. 

Đối với trẻ em, kết quả cho thấy tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ em Mường là 42,9%, trẻ em 

Tày là 41,4%. Tỷ lệ này cao hơn nhiều so với các nước phát triển như Mỹ (trẻ từ 0,5 

tuổi-18 tuổi là 12,2%) [137], Nhật Bản (0-15 tuổi là 12,2%) [92], Đức (9-13 tuổi là 

19,8%) [32], đặc biệt cao hơn rất nhiều so với các nước được đánh giá có tỷ lệ nhiễm 

thấp như Phần Lan (0-20 tuổi là 5,6%) [148]. Đối với trẻ từ 6 tháng đến dưới 3 tuổi, tỷ 

lệ nhiễm trong nghiên cứu của chúng tôi là 30,9% và 32,7%, cao hơn rất nhiều so với 

các nước phát triển như Úc (1-4 tuổi là 4%) [127] và Thụy Sĩ (5-7 tuổi là 6,5%). So với 

các nước đang phát triển khác, tỷ lệ nhiễm trong nghiên cứu của chúng tôi cũng khá cao 

như Trung Quốc [193] (8-15 tuổi là 31,7%) và Thổ Nhĩ Kỳ (1-15 tuổi là 23,6%) [37] 

nhưng thấp hơn ở một số nước như Iran (0,75-15 tuổi là 64,2%) [86], Tunisia (6-7 tuổi 

là 51,4%) [160] và Pakistan (0-15 tuổi là 47%) [88]. Tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ trong các 

nghiên cứu trong nước cho thấy với nhóm trẻ từ 6 tháng đến 18 tuổi không có triệu 

chứng tiêu hoá điều trị tại khoa Nhi bệnh viện Bạch Mai vì các bệnh lý nhiễm khuẩn hô 

hấp hay các bệnh lý cấp tính khác là 34% [2], tại cộng đồng nông thôn Hà Tây (2006) 
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là 41% [26]; Nghệ An (2007) là 55,5% [3] và tại Lào Cai (2007) là 26,7% [4]. Nghiên 

cứu của Hoàng Thị Thu Hà (năm 2005) trên trẻ 6-18 tuổi cho thấy tỷ lệ nhiễm là 37,6% 

[78]. Nghiên cứu của Lê Thọ trên địa bàn các tỉnh Tây Nguyên (2012) là 41,51%, trong 

đó trẻ dân tộc Kinh là 35,3%, K’ho 35,9%, Ê đê 47,64% và Gia Rai là 47,15%. Nghiên 

cứu gần đây nhất của Nguyễn Thị Anh Xuân ở Điện Biên cho thấy tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ 

em là 42,75% và tại Trà Vinh là 32% [170], [169]. Tuy nhiên, tỷ lệ nhiễm trong nghiên 

cứu của chúng tôi tương đương tỷ lệ trên quần thể người Kinh và người Thái tại Điện 

Biên (42,8%) và cao hơn tỷ lệ trên quần thể người Khmer tại Trà Vinh (32,1%) của tác 

giả Nguyễn Thị Anh Xuân năm 2015 và tương đương với tỷ lệ nhiễm HP trong các kết 

quả nghiên cứu khác ở người Kinh tại Hà Nội và ở các dân tộc sống tại Tây Nguyên 

[78], [130], [170], [171], [169].  

4.2. Một số yếu tố liên quan đến nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên hộ 

gia đình 

4.2.1. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với tuổi và giới tính 

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 HP. Trẻ em được coi là đối 

tượng dễ bị nhiễm, mức độ lưu hành ở người lớn phản ánh tỷ lệ nhiễm trong thời thơ ấu 

của họ. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi của người trưởng thành được chia thành 5 

nhóm: 18-<30, 30-<40, 40-<50, 50-<60 và từ 60 tuổi trở lên. Kết quả cho thấy: nhóm 

có tỷ lệ nhiễm cao nhất là nhóm 50-<60 tuổi trên cả hai địa bàn, tuy vậy không phát hiện 

khác biệt nào có ý nghĩa thống kê ở tất cả các nhóm tuổi của cả hai dân tộc Tày và 

Mường (Bảng 3.6). Phân tích xu hướng gộp cả hai nhóm người lớn và trẻ em bằng test 

kiểm định thống kê xu hướng cho thấy tỷ lệ nhiễm HP có xu hướng tăng lên có ý nghĩa 

thống kê theo nhóm tuổi ở cả hai dân tộc Tày (ptrend=0,000225) và Mường 

(p=0,001543) (Bảng 3.7). Xu hướng tỷ lệ nhiễm HP tăng dần theo tuổi không được tìm 

thấy trong nhiều nghiên cứu khác tiến hành cùng thời gian với kết luận tuổi không liên 

quan đến nguy cơ nhiễm HP [56]. Đặc biệt tuổi không liên quan trong các đối tượng là 

người lớn đã được báo cáo trong các nghiên cứu của Adlekha, Benberin, Dorji, Hanafi 

[10], [30], [80], [46], [170]. Tuy nhiên, các nghiên cứu tiến hành ở cuối thế kỷ XX, đầu 

thế kỷ XXI đã chỉ ra xu hướng khác về mối liên quan giữa tuổi và tình trạng nhiễm HP 

ở các nước khác nhau trên thế giới. Theo đó, tỷ lệ nhiễm HP tăng theo tuổi ở các lứa 
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tuổi nhỏ, giảm nhẹ ở tuổi trưởng thành, đạt đỉnh trong quần thể trung niên (cho đến 60 

tuổi) và giảm sau 65 tuổi [154], [17]. Chỉ có ở dân cư Beninese (2005) không tìm thấy 

giữa tỷ lệ hiện nhiễm và tuổi [11].  

Khi tìm hiểu về mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP và giới tính, trong nghiên cứu 

này chúng tôi không phát hiện khác biệt có ý nghĩa nào khi so sánh tỷ lệ nhiễm theo giới 

tính mặc dù phụ nữ Mường tỷ lệ nhiễm HP có xu hướng cao hơn nam giới trong khi với 

người Tày thì nam có tỷ lệ nhiễm cao hơn. Với trẻ em ở cả hai dân tộc thì tỷ lệ nhiễm ở 

trẻ trai có xu hướng cao hơn trẻ gái, tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống 

kê (Bảng 3.3). Kết quả này tương đồng với hầu hết các kết quả nghiên cứu trong và 

ngoài nước khác đã chỉ ra nhiễm HP thường không có liên quan đến giới tính ở cả người 

lớn và trẻ em như nghiên cứu của Oya Yucel tại Thổ Nhĩ Kỳ [191], Zhang Y [195] và 

Chun Di Xu tại Trung Quốc [190]. Tương tự ở Việt Nam qua các nghiên cứu của Nguyễn 

Văn Bàng, Nguyễn Gia Khánh, Hoàng Thị Thu Hà, Lê Thọ, Nguyễn Thị Anh Xuân đều 

có chung kết luận là nhiễm HP không liên quan đến giới tính [24], [26], [171], [169], 

[170]. 

Chúng tôi phân chia tuổi trẻ em thành 5 nhóm dựa vào đặc điểm phát triển về tâm 

sinh lý và thể chất của trẻ qua các thời kỳ và giai đoạn trẻ bắt đầu cuộc sống tập thể. Kết 

quả cho thấy nhiễm HP ở trẻ bắt đầu từ rất sớm, tỷ lệ nhiễm cao ở nhóm trẻ từ 6 tháng 

đến 3 tuổi (30,9% ở người Tày; 32,7% ở người Mường) và thay đổi theo xu hướng trẻ 

càng lớn tỷ lệ nhiễm càng cao (Bảng 3.5). Phân tích xu hướng bằng test kiểm định thống 

kê đã chứng minh nhận định về tỷ lệ nhiễm HP tăng có ý nghĩa thống kê theo độ tuổi ở 

cả trẻ em và người lớn, tại cả hai dân tộc Tày và Mường (p<0,05). Kết quả này của 

chúng tôi cũng phù hợp với ghi nhận của các tác giả trong nước và quốc tế. Tại các nước 

đang phát triển, nhiễm HP xuất hiện rất sớm, ngay từ trẻ sơ sinh và tăng nhanh trong 

những năm đầu, đặc biệt là ở trẻ 2-4 tuổi. Hiện tượng tự thoái lui và tái nhiễm nhiều lần 

và đạt đến tỷ lệ 40-80% lúc 4-6 tuổi và tới 60-85% cuối niên thiếu (15-18 tuổi). Tại 

Bolivia, Glynn (2002) nhận thấy nhiễm HP tăng nhanh nhất từ 2 tuổi (10%) đến 3 tuổi 

(30%) [69]. Một số nghiên cứu ở Ai Cập ghi nhận tỷ lệ đáng kể trẻ dưới 1 tháng nhiễm 

HP. Đặc biệt, ở Ethiopia, Lindkvist (1996) còn đưa ra kết quả 60% trẻ 4 tuổi nhiễm HP, 

đến 12 tuổi là 100% trẻ có kết quả ELISA HP dương tính [105]. Tại Columbia, 

Goodman (1996) đánh giá tình trạng nhiễm HP ở trẻ em tại Columbia, nhận thấy 53% 
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trẻ nhiễm HP vào lúc 2 tuổi [72]. Tại Ai Cập, nơi mà 88% bà mẹ mang thai nhiễm HP, 

Bassilly (1999) công bố tỷ lệ nhiễm HP là 13% ở trẻ 6-9 tháng và 25% trẻ nhiễm lúc 18 

tháng [27]. Nghiên cứu của Pelser (1997) tại Nam Phi cho thấy xu hướng gia tăng lây 

nhiễm theo tuổi rất rõ rệt, tỷ lệ nhiễm của trẻ từ 0,25-2; 2-5; 5-10 và 10-15 tuổi lần lượt 

là 33,3%; 49,2%; 69,2% và 78,3% [142]. Tại Việt Nam, các nghiên cứu của Hoàng Thị 

Thu Hà năm 2005 (độ tuổi 0-4; 5-9; 10-14; 15-19) [78] và của Lê Thọ (độ tuổi <3, 3-6, 

6-10, 10-15 tuổi) [171] cũng cho kết quả tương tự. Trong khi đó có những nghiên cứu 

lại không cho thấy xu hướng này, thậm chí có độ tuổi tỷ lệ nhiễm HP có xu hướng giảm 

đi [170], [169] 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 trẻ em. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng có hiện tượng này dù rằng sự giảm đó là không đáng kể 

và không có ý nghĩa thống kê (với dân tộc Mường: 46,3% ở trẻ 6-10 tuổi và 45% ở 10-

15 tuổi). 

4.2.3. Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm Helicobacter pylori và chủng tộc 

Sự khác biệt huyết thanh học nhiễm HP được quan sát giữa các nhóm dân tộc và 

các chủng tộc 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 [62]. Trên 

thế giới, sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP giữa các nhóm chủng tộc và dân tộc đã được 

mô tả nhiều trong các nghiên cứu tại Úc, Malaysia, Singapore và Mỹ [187], [74]. Tuy 

nhiên, vẫn chưa có nhiều nghiên cứu chứng minh một cách rõ ràng những khác biệt đó 

là do 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. Để đánh giá mức độ ảnh hưởng của chủng tộc lên nhiễm 

HP một cách độc lập hơn, một số tác giả đã tiến hành so sánh sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm 

HP giữa các quần thể dân bản địa và dân nhập cư. Trong một nghiên cứu khác được 

thực hiện tại Mỹ bởi Tsai và cộng sự ghi nhận tỷ lệ nhiễm HP trong quần thể 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 hệ đầu tiên tỷ lệ giảm đi và người thế hệ thứ 

hai được sinh ra tại Mỹ có tỷ lệ thấp nhất [176]. Một nghiên cứu tại Mỹ do Epplein và 

cộng sự (2011) tiến hành trên 689 người Mỹ gốc Phi và người da trắng làm tham khảo. 

Bằng thuật toán hồi quy đa biến, hiệu chỉnh các biến theo tuổi, giới, tình trạng hút thuốc 

lá, chỉ số khối cơ thể (BMI), trình độ văn hoá, tỷ lệ người Mỹ gốc Phi nhiễm HP cao 
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gấp 2-6 lần so với người da trắng [53]. Tại châu Âu, các nghiên cứu cũng cho thấy khác 

biệt về tỷ lệ nhiễm giữa người bản địa và người 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 

tư năm 2002 và tháng một năm 2006, sau khi phân tích đa biến cho thấy người gốc 

Marocco có tỷ lệ nhiễm HP cao gấp 19,4 lần, người gốc Cape Verdian cao gấp 7,6 lần 

so với phụ nữ người gốc Hà Lan. Bên cạnh đó các tác giả còn ghi nhận thấy có sự khác 

biệt về tỷ lệ CagA dương tính trong nhóm nhiễm HP theo chủng tộc [44]. Sự khác biệt 

về tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ em theo chủng tộc cũng được ghi nhận trên nhiều nghiên cứu. 

Nghiên cứu của Rothenbacher và cộng sự tại Đức cho thấy có sự khác biệt lớn tỷ lệ 

nhiễm HP ở trẻ em có nguồn gốc khác nhau sống trong cùng một vùng địa lý, trong 

cùng một quốc gia. Tỷ lệ nhiễm HP thấp nhất ở nhóm trẻ có nguồn gốc Đức và cao nhất 

ở nhóm trẻ gốc Thổ Nhĩ Kỳ. Tỷ lệ trẻ có nguồn gốc Đức sống ở nước khác trong năm 

đầu tiên trước khi định cư tại Đức là 40% cao hơn so với nhóm trẻ sống ở Đức ngay từ 

khi sinh (4,8%). Trong nhóm trẻ Thổ Nhĩ Kỳ, nếu sống ở Đức năm đầu sau sinh nguy 

cơ nhiễm cũng thấp hơn sống ở nước khác, tỷ lệ tương ứng 42,7% so với 66,7%. Tương 

tự vậy đối với trẻ là người thuộc những nước châu Âu và 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 [93], [167]. 

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 HP. 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 gen lên nguy cơ 

nhiễm HP. Ba trăm cặp song sinh gồm cả đồng trứng và khác trứng đã được lựa chọn. 

Tình trạng nhiễm HP được đánh giá bằng xét nghiệm huyết thanh. Điều kiện kinh tế, 

địa vị xã hội trong thời thơ ấu được đánh giá trên cơ sở tình hình kinh tế của gia đình 

nuôi cặp song sinh thông qua chỉ số tổng hợp thu nhập và giáo dục. Chế độ ăn uống đã 

được nghiên cứu bao gồm các yếu tố: chất béo, lượng chất xơ và tiêu thụ. Điều kiện 

sống trong gia đình của các cặp song sinh từ thời thơ ấu có liên quan đáng kể với việc 

nhiễm HP. 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. Ngoài ra, trẻ tiêu thụ nhiều axit ascorbic hơn thì nhiễm nhiều hơn so với 
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người còn lại. Phát hiện về liên quan của tình trạng kinh tế xã hội trong thời thơ ấu và 

tình trạng nhiễm HP trong cặp song sinh đã khẳng định giả thuyết về ảnh hưởng của 

điều kiện sống và thực hành vệ sinh tới tình trạng nhiễm HP mặc dù kiểu gen và chủng 

tộc giống nhau [110]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ nhiễm HP của người Tày tại Lạng Sơn là 

46,8%, người Mường tại Hòa Bình là 48,6% (Hình 3.1). Không tìm thấy sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhiễm HP giữa người Tày và người Mường. Kết quả này tương 

tự như nhiều nghiên cứu tại Việt Nam như của Nguyễn Thị Anh Xuân (2015) khi tình 

trạng nhiễm chung quần thể người Kinh ở Điện Biên có tỷ lệ nhiễm cao hơn, trong khi 

ở Trà Vinh tỷ lệ nhiễm của người Kinh lại thấp hơn nhóm chủng tộc Khmer, tuy nhiên 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê [170], [169]. Cũng tương đồng với nghiên cứu 

dựa vào cộng đồng của Nguyễn Văn Bàng và cộng sự trước đó năm 2007 trên 784 thành 

viên của 245 hộ gia đình của dân tộc Kinh và 4 dân tộc thiểu số (Dáy, Mông, Tày, Dao) 

sống trong một khu vực miền núi biên giới phía Bắc, không có sự khác biệt đáng kể 

trong HP tỷ lệ huyết thanh dương tính giữa người Kinh 41,0% (16/39) và người Dáy 

38,1% (52/135) sống tương đối gần nhau trên một địa bàn. Điều thú vị là các tỷ lệ này 

cao hơn hơn hẳn so với người Dao 20,3% (15/74) và người Tày 16,7% (6/36) cũng như 

người H’mong 16,1% (20/124) những người sống ở vùng sâu vùng xa, hoàn toàn tách 

biệt khỏi nhóm Kinh và người Dáy (p<0,001) [4]. Hay trong một nghiên cứu dựa vào 

cộng đồng gần đây đã thực hiện tại 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 có sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ huyết thanh dương tính giữa trẻ em người Kinh 

(35,3%) và những người thiểu số K'ho (36,0%) sống chung với nhau trên các vùng miền 

núi, thị trấn lân cận Đà Lạt. Đáng ngạc nhiên, HP dương tính 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) [171]. Bởi vì không có sự khác biệt lớn 

về tỷ lệ nhiễm HP 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 tại Việt Nam. 

Ngoài ra, do truyền thống lâu đời, những tập tục, thói quen trong sinh hoạt, lao 

động và vận hành cuộc sống chắc chắn có nhiều khác biệt với nhau. Tuy nhiên, thực tế 
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kết quả nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt đáng kể nào trong tỷ lệ nhiễm HP 

giữa hai dân tộc này, qua đó cho thấy vai trò quan trọng của yếu tố điều kiện kinh tế xã 

hội cũng như 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 đối tượng nghiên cứu 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 các dân tộc đã diễn ra trong nhiều thế kỷ. 

Dòng máu, nguồn gen đã có thể được pha trộn, hỗn hợp nhiều lần trong quá trình chung 

sống nên việc xác định chính xác chủng tộc hay dân tộc đôi khi gặp khó khăn. 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. Một hạn chế của nghiên cứu này là hai dân tộc ở hai địa bàn 

khác nhau nên các yếu tố về địa dư, khí hậu... khiến cho việc so sánh phần nào bị ảnh 

hưởng. 

4.2.4. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori và đặc điểm kinh tế - xã hội 

Tình trạng kinh tế - xã hội đóng một vai trò lớn trong sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm 

HP. Các yếu tố bao gồm trình độ, nghề nghiệp, kinh tế, nhà ở, tình trạng thất nghiệp đã 

được nhiều nghiên cứu chỉ ra như là các yếu tố liên quan đến nguy cơ lây nhiễm HP ở 

người trưởng thành [34], [99], [121]. Tuy nhiên, còn một số nghiên cứu cho thấy các 

mối liên quan trên đến tỷ lệ nhiễm HP không rõ ràng và khó có thể tách rời từng yếu tố 

một trong mối liên quan hữu cơ giữa chúng. Trong nghiên cứu này, điều kiện kinh tế - 

xã hội bao gồm thu nhập gia đình, nghề nghiệp và học vấn được đưa vào phân tích để 

xem xét mối liên hệ cả ở người trưởng thành và trẻ em trong hộ gia đình. Đối với người 

trưởng thành, kết quả không ghi nhận sự khác biệt nào về nguy cơ nhiễm HP với nghề 

nghiệp cũng như học vấn của đối tượng nghiên cứu (Bảng 3.19). Có mối liên quan giữa 

tình trạng nhiễm ở trẻ em với nghề nghiệp của bố trên hai dân tộc; mối liên quan với thu 

nhập gia đình và học vấn mẹ chỉ thể hiện ở người Mường (Bảng 3.18). Học vấn cao của 

mẹ là yếu tố bảo vệ trẻ chỉ được ghi nhận ở người Mường mà không thấy ở người Tày. 

Với người Tày, bố là nông dân thì con có tỷ lệ nhiễm thấp hơn. Ngược lại, bố Mường 

là nông dân lại là yếu tố nguy cơ của trẻ. Ngoài ra tất cả các yếu tố khác như điều kiện 

kinh tế, học vấn bố, học vấn của mẹ đều không có liên quan đến nguy cơ nhiễm HP ở 

trẻ. 
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4.2.5. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với thu nhập của gia đình 

Không có sự tương đồng về mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP ở cả trẻ em 

và người lớn với thu nhập gia đình trên hai địa bàn. Đối tượng sống trong gia đình có 

điều kiện tốt hơn thì có nguy cơ nhiễm HP cao hơn so với đối tượng sống trong gia đình 

điều kiện kinh tế khó khăn ở cộng đồng người Mường trong khi ở quần thể người Tày 

không thấy điều này. Trẻ em dân tộc Mường sống trong gia đình có điều kiện tốt hơn 

thì có nguy cơ nhiễm HP cao hơn so với trẻ sống trong gia đình điều kiện kinh tế khó 

khăn, trong khi ở người Tày vấn đề này không được ghi nhận. Trên thế giới hầu hết các 

nghiên cứu trước khi xem xét đến điều kiện thời thơ ấu đều cho thấy tồn tại mối liên 

quan nghịch giữa tỷ lệ nhiễm HP và điều kiện kinh tế, từ đó có giả thuyết rằng điều kiện 

kinh tế là một yếu tố quan trọng quyết định nguy cơ nhiễm HP trong quần thể. Kết quả 

nghiên cứu của Naous tại Lebanon [129], nghiên cứu tại Thổ Nhỹ Kỳ của Deniz Ertem 

[54], nghiên cứu của Kori tại Israel [99], của Dattoli tại Brazil đều chỉ ra rằng gia đình 

thu nhập thấp, điều kiện sống nghèo (được xác định theo tiêu chuẩn của nước đó) là yếu 

tố làm tăng nguy cơ lây nhiễm ở trẻ em trong hộ gia đình đó. Tuy nhiên một số nghiên 

cứu trong và ngoài nước lại có kết quả như chúng tôi: nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh 

Xuân, nghiên cứu của Lê Thọ khi các tác giả này cũng không thấy sự liên quan giữa 

bình quân thu nhập với tỷ lệ nhiễm [171], [169], [170]. Một nghiên cứu ở Mỹ không 

thấy mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP với mức thu nhập bình quân khi chia thu 

nhập thành 2 mức trên 30.000USD/năm và dưới 30.000USD/năm (OR=1) [176]. 

Oliveira và cộng sự nghiên cứu ở Belo Horizonte, thủ phủ của bang Minas Gerais cho 

thấy người thu nhập thấp thì có tỷ lệ nhiễm cao hơn nhưng khác biệt cũng không có ý 

nghĩa thống kê [136]. Có thể lập luận rằng người lớn bị nhiễm HP từ thời thơ ấu trong 

khi điều kiện kinh tế đang xét ở thời điểm hiện tại nên có thể bị nhiễu hoặc không thấy 

mối liên quan này. Hơn nữa ở các nước nghèo, thu nhập thấp có thể ảnh hưởng trực tiếp 

đến các điều kiện sinh sống, vệ sinh, hành vi so với các nước phát triển khi mà dù có 

thu nhập thấp (trong bối cảnh nước đó) cũng không ảnh hưởng nhiều đến điều kiện sống 

như vệ sinh, ăn uống… hoặc ảnh hưởng không rõ ràng. Trên thực tế, do các yếu tố về 

văn hóa, việc có được thông tin chính xác về thu nhập của người dân, đặc biệt là người 

dân nông thôn Việt Nam không có thu nhập thường xuyên và ổn định là điều rất khó 

khăn. Ngoài ra, việc chia nhóm thu nhập khác nhau ở các nghiên cứu khác nhau cũng là 
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lý do có thể dẫn đến những sự bất tương đồng về kết quả nghiên cứu. Tuy nhiên hầu hết 

các nghiên cứu là nghiên cứu mô tả cắt ngang trong đó tình trạng nhiễm HP được xác 

định ở  tình trạng kinh tế - xã hội hiện tại nên không thể phân biệt được đối tượng bị 

nhiễm HP trong quá khứ hay tại thời điểm nghiên cứu do đó mối liên quan giữa điều 

kiện kinh tế với tỷ lệ nhiễm HP là không rõ ràng. Hơn nữa, 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 trong 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 sống, 

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 

đầy đủ những bằng chứng thực sự thuyết phục cho các kết quả đôi khi trái ngược nhau 

hoặc không tương đồng với những nghiên cứu khác. 

4.2.6. Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm Helicobacter pylori với trình độ học vấn 

Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP ở người trưởng thành với trình độ học vấn 

không được ghi nhận trong nghiên cứu của chúng tôi. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng, 

học vấn là một yếu tố liên quan với nguy cơ nhiễm HP với xu hướng mức giáo dục càng 

thấp thì nguy cơ nhiễm càng cao. Một nghiên cứu được tiến hành với người lớn ở Brazil 

cho thấy người có giáo dục thấp có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

những cá nhân có mức độ học vấn cao [136]. Nghiên cứu của Mohammad trên trẻ em 

Ai Cập cũng cho thấy tỷ lệ nhiễm HP cao nhất ở trẻ em tại những nơi trẻ em ít được đi 

học hoặc việc học bị gián đoạn [121]. Một nghiên cứu ở Trung Quốc trên 1457 đối tượng 

xác định được một số yếu tố như trình độ giáo dục thấp, thu nhập gia đình thấp và không 

làm sạch cốc uống nước sau khi sử dụng là những yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ nhiễm 

HP [159]. Trong đó trình độ giáo dục thấp được kiểm chứng qua phân tích đa biến. 

Nghiên cứu của Bakka và cộng sự tiến hành ở Libya cũng cho thấy những người mù 

chữ có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn hẳn những người có trình độ giáo dục cao hơn (sau khi 

phân tích đa biến) [23].  

Đối với trẻ em, một số nghiên cứu trên thế giới cho thấy trình độ học vấn thấp của 

bố/mẹ cũng có xu hướng làm gia tăng tỷ lệ nhiễm HP. Nghiên cứu của chúng tôi cũng 

cho thấy có mối liên quan giữa trình độ học vấn của mẹ với tình trạng nhiễm HP của 
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con. Với người Mường, mẹ học dưới THPT thì con có nguy cơ nhiễm HP cao gấp 2,61 

lần so với trẻ có mẹ học vấn hết THPT, trong khi học vấn của bố không ảnh hưởng đến 

tình trạng nhiễm của con (Bảng 3.18). Trong dữ liệu của Moreira, mối liên quan với thu 

nhập gia đình không còn rõ ràng khi phân tích đa biến nhưng giáo dục - một thành phần 

của tình trạng kinh tế xã hội - vẫn liên quan đáng kể với nhiễm HP sau khi điều chỉnh 

bằng phân tích đa biến. Trình độ học vấn của cha mẹ dường như có tác động bảo vệ trẻ 

em trong việc lây nhiễm HP bất kể điều kiện vệ sinh. Các đặc điểm như vệ sinh cá nhân, 

thói quen của từng thành viên trong gia đình, thực hành vệ sinh nhà cửa, thái độ và hành 

vi đối với vấn đề vệ sinh, tất cả phụ thuộc rất nhiều vào giáo dục và có thể gây nhiễu 

các mối quan hệ được mô tả trong nghiên cứu này [123]. 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 trên người trưởng thành ở châu Âu cho thấy mức độ nhiễm HP tỷ lệ nghịch 

với trình độ học vấn và nghiên cứu trên trẻ em cho thấy điều tương tự về tỷ lệ nghịch 

giữa mức nhiễm HP của trẻ với trình độ học vấn bố [184] hay học vấn của mẹ ở biên 

giới Mỹ-Mexico [147] hay trình độ của bố/mẹ tại Liban [129]. Nghiên cứu điều tra cắt 

ngang lớn ở Pakistan với số mẫu là gần 2.000 trẻ em cho thấy tỷ lệ huyết thanh dương 

tính có liên quan tình trạng giáo dục của bố mẹ [88]. Một cuộc khảo sát cắt ngang tiến 

hành ở trẻ em Cộng hoà Séc cho thấy trong gia đình có từ hai trẻ trở lên, trình độ giáo 

dục của cha/mẹ thấp là yếu tố nguy cơ làm gia tăng tỷ lệ nhiễm HP trên cả phân tích 

đơn và đa biến [166]. Một số nghiên cứu khác cho kết quả tương đồng theo quy luật 

bố/mẹ học vấn càng cao thì con có tỷ lệ nhiễm càng thấp như nghiên cứu của Oya Yucel 

và cộng sự tại Thổ Nhĩ Kỳ, mẹ trình độ học vấn thấp (tiểu học, mù chữ) con có nguy cơ 

nhiễm cao so với mẹ có trình độ cao (68,6% so với 27,5% - trung học và 3,9% đại học) 

[191]. Một nghiên cứu của Trung Quốc xác định mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP với 

tình trạng thiếu giáo dục của cha mẹ [166], tương tự như vậy một nghiên cứu ở Iran trên 

851 cá nhân tìm thấy giáo dục thấp của người mẹ, người cha là nguy cơ được kết hợp 

với nhiễm HP [134]. Tuy nhiên, còn một số nghiên cứu thấy các mối liên quan trên đến 

tỷ lệ nhiễm HP không rõ ràng và khó có thể tách rời từng yếu tố một trong mối liên quan 

hữu cơ giữa chúng. Thí dụ như nghiên cứu ở Đài Loan trên 106 trẻ em trung học không 

xác định được mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP với trình độ học vấn bố/mẹ, hoặc 

thu nhập gia đình. Trên thế giới mối liên quan này có được nhận thấy ở địa bàn này 
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nhưng lại không thấy ở các nghiên cứu khác. Trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng 

và Nguyễn Thị Anh Xuân, học vấn của bố/mẹ được phân thành hai mức là từ THCS trở 

xuống và từ THPT trở lên. Ở 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, nguy cơ nhiễm 

của con càng cao và mối liên quan này có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Trẻ có mẹ học 

dưới THCS có nguy cơ nhiễm HP cao gấp 1,75 lần so với trẻ có mẹ học trên THCS 

[170], [169]. Trong khi đó một nghiên cứu mới hoàn thành của Lê Thọ 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 [171]. Như vậy có thể nói, biến số học vấn khó đánh giá 

một cách độc lập trong mối liên hệ hữu cơ với những yếu tố kinh tế - xã hội khác. 

4.2.7. Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ với nghề nghiệp 

của bố/mẹ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nghề nghiệp của mẹ không liên quan đến tỷ lệ 

nhiễm của trẻ trên cả hai địa bàn trong khi mối liên quan với nghề của bố thì trái ngược. 

Bố làm nông nghiệp là yếu tố nguy cơ cho trẻ được thấy ở dân tộc Mường nhưng lại là 

yếu tố bảo vệ ở người Tày. Nhiều nghiên cứu khác tại Việt Nam cho thấy không có mối 

liên quan giữa nghề nghiệp của bố mẹ và tỷ lệ nhiễm của con như nghiên cứu của 

Nguyễn Thị Anh Xuân 2015 [170, [169]. Tương tự là kết quả trong nghiên cứu của Lê 

Thọ trên địa bàn Tây Nguyên khi tác giả cũng không tìm thấy mối liên quan giữa nghề 

nghiệp bố- mẹ với tỷ lệ nhiễm HP [171]. 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 là nông dân. Nghiên cứu của Oya Yucel 

và cộng sự tại Thổ Nhỹ Kỳ cũng cho kết quả tương tự Nguễn Thị Anh Xuân và Lê Thọ 

[191]. Trong khi đó, nhiều nghiên cứu trên thế giới cho thấy có mối liên quan như 

nghiên cứu của Chun Di xu và cộng sự [189] trên trẻ em Trung Quốc thấy bố/mẹ trí 

thức có tỷ lệ nhiễm HP thấp nhất (32,74%), trong khi đó tỷ lệ nhiễm HP cao dần khi bố 

mẹ là nông dân (43,9%) hay công nhân (47,9%; p<0,05).  
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4.2.8. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với tập quán, thói quen ăn uống 

và vệ sinh 

Mối liên quan giữa nhiễm HP 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. Nghiên cứu 

của chúng tôi cho thấy một sự không tương đồng trên hai địa bàn nghiên cứu. Đối với 

người Mường, rửa tay trước khi ăn là yếu tố bảo vệ trẻ em với nguy cơ lây nhiễm HP 

khi kết quả cho thấy trẻ không rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm HP cao hơn nhiều so 

với trẻ có thói quen này (Bảng 3.14). Các thói quen vệ sinh khác là yếu tố nguy cơ cho 

lây nhiễm HP của trẻ được phát hiện bao gồm ăn bốc khi trẻ ăn bốc có nguy cơ nhiễm 

cao gấp 4,56 và 2,09 lần tùy từng mức độ và nhai bón: trẻ không được nhai bón khi còn 

nhỏ có nguy cơ thấp bằng một nửa so với trẻ được nhai bón (Bảng 3.14). Ở người Mường 

trưởng thành, nhóm có hành vi rửa tay trước ăn và rửa tay sau khi đi vệ sinh có nguy cơ 

nhiễm thấp hơn hẳn những người không có hành vi này, khác biệt này có ý nghĩa thống 

kê (Bảng 3.14). Trong khi đó, ở dân tộc Tày, không tìm thấy bất kì mối lên quan nào 

giữa tình trạng nhiễm HP của đối tượng nghiên cứu với những hành vi và thói quen sinh 

hoạt được đưa vào nghiên cứu như ăn bốc, ăn chung, rửa tay trước ăn, rửa tay sau khi 

đi vệ sinh, lựa chọn cách thức vệ sinh tay sau khi đại tiểu tiện, thời gian bú mẹ và có 

được nhai bón khi còn nhỏ hay không (Bảng 3.14, Bảng 3.15). 

Nhiều nghiên cứu ở Việt Nam và thế giới cũng đã đề cập đến những yếu tố về thói 

quen vệ sinh như nghiên cứu của chúng tôi. Liên quan giữa nhiễm HP và rửa tay trong 

nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân tại Điện Biên và Trà Vinh cũng cho kết quả 

tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi trên địa bàn Hòa Bình khi 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 (Điện Biên và Trà Vinh). Tuy nhiên sự khác biệt có ý nghĩa chỉ được nhận 

thấy ở địa bàn Trà Vinh, với p<0,05: trẻ có thói quen rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm 

HP chỉ bằng 0,69 lần 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 này trên cả hai địa 

bàn. Trẻ có thói quen rửa tay sau khi đi vệ sinh có nguy cơ nhiễm chỉ bằng 0,65 lần và 

0,68 lần (95%CI:0,46-0,99) trẻ không rửa tay. Những khác biệt này có ý nghĩa thống kê 
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với p<0,05 [170], [169]. Những kết quả này khá tương đồng với các nghiên cứu trên địa 

bàn châu Á, nơi có những thói quen gần giống Việt Nam như của tác giả Brown tại 

Trung Quốc, cũng có phát hiện tương tự trẻ không rửa tay trước ăn có tỷ lệ nhiễm cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với trẻ có thói quen tốt này (OR=1,7; 95%CI:1-3) [34]. 

Trong khi tại Việt Nam nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng không thấy sự liên quan giữa 

tình trạng nhà vệ sinh và lây nhiễm HP, 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 [26]. Liên quan giữa nhiễm HP và vệ sinh bàn tay cũng có những kết 

quả không đồng nhất. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân cho thấy trẻ có thói quen 

rửa tay trước ăn có nguy cơ nhiễm thấp hơn trẻ không có thói quen này [170], [169]. 

Tuy nhiên, có nhiều nghiên cứu lại không thấy liên quan giữa việc có hay không rửa tay 

trước ăn và sau khi đi vệ sinh với nhiễm HP như tại Iran [14], nghiên cứu của Lê Thọ 

trên địa bàn Tây Nguyên [171]. Rõ ràng vai trò lây nhiễm qua bàn tay vẫn đang còn là 

câu hỏi chưa có câu trả lời chính xác. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thói quen ăn uống của trẻ như ăn bốc và nhai bón 

khi còn nhỏ cũng được phát hiện như là yếu tố nguy cơ lây nhiễm HP. Kết quả này phù 

hợp với những lập luận rằng liên quan giữa thói quen nhai bón cho con trong thời thơ 

ấu là một phần bằng chứng cho giả thuyết lây truyền miệng- miệng. HP đã được phân 

lập từ nước bọt và chất nôn, mô hạnh nhân cũng như trong thực quản [141]. Sự hiện 

diện của HP trong khoang miệng là thường xuyên hơn trong các bệnh phẩm của những 

bệnh nhân có huyết thanh dương tính với HP [59]. Chứng cứ từ một số nghiên cứu cho 

rằng vi khuẩn từ dạ dày theo chất nôn hay chất dịch trào ngược lên khoang miệng. Miệng 

trở thành ổ chứa, còn nước bọt trở thành vật vận chuyển, lây truyền. 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 một số nghiên cứu ở Việt Nam cũng tương đồng 

với kết quả của chúng tôi như nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân đưa ra kết quả 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. 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 HP chỉ bằng 0,41 lần (0,26-0,65) so với trẻ có thói quen này với p<0,01. 
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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 

HP 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 HP 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 [170], [169]. 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ học cũng cho thấy không có mối liên quan nào giữa ăn 

bốc, ăn chung hay nhai bón với nguy cơ lây nhiễm, tương tự như kết quả của chúng tôi 

trên địa bàn Lạng Sơn. Trên thế giới 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. Tayfun Yucel đã không xác định được mối liên 

quan giữa thói quen ăn bốc với tình trạng nhiễm HP khi nghiên cứu trên đối tượng là 

các sinh viên tại Thổ Nhĩ Kỳ [192]. Nghiên cứu tại Trung Quốc của Chun Di Xu cho 

thấy tỷ lệ nhiễm HP cao hơn ở nhóm có thói quen ăn chung hoặc dùng đũa chung [189]. 

Nghiên cứu của Lê Thọ [171] cho thấy không có liên quan ở cả ba mức độ là không bao 

giờ ăn bốc, ăn bốc thường xuyên và thỉnh thoảng ăn bốc với tình trạng nhiễm HP, kể cả 

việc dùng chung đồ dùng ăn uống. Tại Iran, tác giả thấy trẻ thời nhỏ được nhai bón có 

tỷ lệ nhiễm cao hơn không được nhai bón với p<0,05 [131]. Nghiên cứu tại Bangladesh 

của Lindkvist và nghiên cứu tại Australia của Peach cũng cho kết quả tương tự [105].  

4.2.9. Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và bú mẹ 

Hiện nay, mối liên quan giữa vai trò của sữa mẹ với tình trạng lây nhiễm HP còn 

chưa được thống nhất. Một số nghiên cứu tìm hiểu mối liên quan giữa sữa mẹ và HP 

ghi nhận các kết quả sau: nghiên cứu của Rothenbacher, Bode, Brenner và cộng sự trên 

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

HP nhận thấy trẻ bú mẹ có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn so với những trẻ không bú mẹ. Tác 

giả đã kết luận rằng sữa mẹ không có tác dụng chống lại HP ở trẻ em lứa tuổi dưới 5 tại 

những nước công nghiệp phát triển [150]. 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 HP 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 tình trạng 
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nhiễm HP [172]. Nghiên cứu về cơ chế bú mẹ, giảm nhiễm HP trên invitro của Clyne, 

Thomas, Weaver nhận thấy sữa mẹ có khả năng ức chế sự kết dính của HP với những 

tế bào thành dạ dày vì thế trẻ bú mẹ có tỷ lệ nhiễm HP thấp hơn những trẻ không được 

bú 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 [114]. Ở 

Mỹ, Malaty cho thấy bú mẹ làm tăng nguy cơ nhiễm HP cao gấp 3 lần nuôi bằng sữa 

ngoài [84]. Nghiên cứu ở Thổ Nhỹ Kỳ cho thấy trẻ không bú mẹ có nguy cơ nhiễm HP 

cao hơn trẻ bú mẹ. Hiện tượng này được giải thích do IgA trong sữa mẹ làm ức chế sự 

kết dính của HP [197], [114]. Rothenbacher lại cho thấy tại Đức trẻ bú mẹ có nguy cơ 

nhiễm HP cao hơn không bú mẹ. Kết quả nghiên cứu từ các nước phát triển cho thấy bú 

mẹ làm tăng nguy cơ nhiễm HP [150]. Trong khi cho con bú đã được chứng minh là 

làm giảm nguy cơ các bệnh nhiễm trùng ở trẻ sơ sinh, đặc biệt là bệnh tiêu chảy, nó là 

chưa rõ liệu các thực hành ảnh hưởng đến nguy cơ bị nhiễm HP. Một khó khăn trong 

việc phân biệt các mối quan hệ giữa cho con bú và nhiễm trùng là một thực tế rằng cho 

con bú là hầu như ở khắp nơi trên thế giới đang phát triển cho đến khi ít nhất một năm 

tuổi. Trong một nghiên cứu ở Mỹ, cho con bú được phát hiện có vai bảo vệ chống lại 

nguy cơ lây nhiễm HP [110]. Tuy nhiên, các nghiên cứu khác đã không thể chứng minh 

tác dụng bảo vệ của thực hành cho con bú và một số nghiên cứu còn tìm thấy thực hành 

này làm tăng nguy cơ lây nhiễm ở thời thơ ấu [150], [45], [95]. Những đánh giá sâu hơn 

đã chứng minh nguy cơ tăng lây nhiễm có liên quan đến các bà mẹ không rửa núm vú 

và rửa tay trước khi cho con bú dẫn đến lây truyền trực tiếp HP cho trẻ. Rõ ràng có thể 

liên quan đến vấn đề về thực hành vệ sinh khi bú sữa.  

Nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối liên quan nào giữa thời gian bú mẹ 

và tỷ lệ nhiễm HP trên cả hai địa bàn. Kết quả này tương đồng với hầu hết các nghiên 

cứu mới đây tại Vệt Nam như nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân cho thấy, 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%) tuy thế khác biệt không có ý nghĩa thống kê khi 

p>0,05. Nghiên cứu của Lê Thọ cũng cho thấy thời gian bú mẹ không liên quan với tỷ 

lệ nhiễm ở cả ba khoảng thời gian 9-12 tháng, 12-24 tháng và trên 24 tháng [171]. 

Nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng khi thực hiện trên đối tượng là các dân tộc thiểu số 

Tây Bắc [24] hay trong nghiên cứu của chính nhóm tác giả này trên địa bàn Nghệ An 
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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, chứng tỏ yếu tố bảo 

vệ của sữa mẹ [3]. Như vậy vai trò bảo vệ của sữa mẹ với tình trạng nhiễm HP ở trẻ em 

vẫn còn là vấn đề còn bàn cãi. 

4.2.10. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với tình trạng vệ sinh môi 

trường 

Để đánh giá mối liên quan giữa điều kiện vệ sinh môi trường và tỷ lệ nhiễm HP, 

chúng tôi đã đưa các biến số như nguồn nước hộ gia đình đang sử dụng chính, tình trạng 

nhà vệ sinh, loại nhà đang ở và tình trạng nuôi súc vật trong hộ gia đình. Ngược lại với 

thói quen ăn uống vệ sinh, không có mối liên quan giữa các yếu tố về tình trạng vệ sinh 

môi trường với tình trạng lây nhiễm HP ở cả trẻ em và các thành viên gia đình người 

Mường. Đối với trẻ em, không tìm thấy mối liên quan nào giữa tình trạng nhiễm HP và 

tình trạng nuôi súc vật trong hộ gia đình trên cả hai địa bàn nghiên cứu. Liên quan với 

nguồn nước hộ gia đình đang sử dụng, dữ liệu cho thấy, hộ gia đình sử dụng nguồn nước 

nước máy hoặc nước giếng xây của riêng gia đình thì cả trẻ em và các thành viên khác 

có nguy cơ nhiễm thấp hơn hộ gia đình sử dụng nguồn nước nước sông, nước suối. Tuy 

nhiên khác biệt có ý nghĩa thống kê chỉ được tìm thấy ở người Tày, trong khi với người 

Mường, khác biệt đó không có ý nghĩa thống kê. Tương tự như vậy, hộ gia đình Tày 

nuôi lợn thì người trưởng thành có nguy cơ nhiễm HP thấp hơn hộ không nuôi (Bảng 

3.16, Bảng 3.17). 

Mối liên quan giữa nhiễm HP với các điều kiện vệ sinh môi trường cũng như tập 

quán sinh hoạt ăn uống chính là những bằng chứng gián tiếp 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. Một trong những yếu tố vệ sinh 

môi trường được đề cập nhiều trong các nghiên cứu trong và ngoài nước là yếu tố nguồn 

nước sinh hoạt. Nhiều lập luận cho rằng nước uống có thể gây ra mối đe dọa đáng kể 

cho nhiễm HP. Shahamat và cộng sự đưa ra giả thuyết rằng các dạng nhìn thấy nhưng 

không nuôi cấy được của HP vẫn tồn tại trong nước [157]. Các nghiên cứu dịch tễ học 

so sánh với những yếu tố phơi nhiễm được tiến hành ở Nam Mỹ cho thấy trẻ em sống 

trong các gia đình có nguồn cung cấp nước bên ngoài, hoặc tiêu thụ rau sống tưới bằng 

nước thải chưa qua xử lý, có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn [97]. Một nghiên cứu của Nhật 
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Bản cho thấy tỷ lệ nhiễm HP của quần thể sử dụng nguồn nước ngầm để uống thấp hơn 

nhiều so với hai quần thể sử dụng nước sông [65], [113]. Nghiên cứu của Deniz Erterm 

trên trẻ từ 3-12 tuổi uống nước máy có tỷ lệ nhiễm HP cao hơn uống nước đóng chai 

(p=0,01) [54]. Theo Zhannat tại Kazakstan uống nước sông có tỷ lệ nhiễm HP cao gấp 

13,6 lần uống nước máy (p<0,01) [135]. Nghiên cứu tại Peru trẻ từ 2 tháng đến 12 tuổi 

trẻ uống nước ngoài gia đình có tỷ lệ nhiễm HP cao gấp 3 lần dùng nước có nguồn trong 

gia đình [97]. Strebel và cộng sự [164] cũng tìm thấy yếu tố “sử dụng nước giếng” là 

yếu tố liên quan đến làm tăng nhiễm HP. Giả thuyết HP khó có thể tồn tại một mình 

trong nước nhưng có thể phát triển cộng sinh và hình thành các cấu trúc phức tạp trên 

bề mặt tiếp xúc có thể biến nước như một ổ chứa của chúng cũng được Azevedo, Pinto, 

Reis, Vieira, Keevil đưa ra [22]. Kết quả của chúng tôi tìm thấy là phù hợp với những 

kết quả trên đặc biệt là với người Tày, khác biệt trên cộng đồng Mường không có ý 

nghĩa thống kê cũng có thể do cỡ mẫu chưa đủ lớn. 

Tuy thế lại có những nghiên cứu chống lại những lập luận này như nghiên cứu ở 

Bangladesh không chứng minh được sự hiện diện ADN của HP trong nước [89]. Nghiên 

cứu của Chakvetadze ở Cộng hoà Georgia cho thấy không có mối liên quan nào dù là 

nước máy, nước giếng, nước sông hay nước đóng chai. Nghiên cứu của Nguyễn Thị 

Anh Xuân 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. Tại Trà Vinh, gia đình dùng 

nước giếng đào 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 [170], [169]. Kết quả ghi nhận được ở Trà Vinh 

phù hợp với kết quả của Lê Thọ, Nguyễn Văn Bàng và nghiên cứu của chính tác giả này 

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 HP [3], [171]. Trong một nghiên cứu tại Ấn 

Độ của Carter cũng không thấy sự khác biệt khi dùng nước máy, nước giếng và nước 

đóng chai [38]. Kết quả ở người trưởng thành trong nghiên cứu của chúng tôi tương 

đồng với các nghiên cứu này. Lập luận cho việc có sự khác biệt rõ rệt về tỷ lệ nhiễm HP 

ở trẻ nhỏ, có thể một phần do nhiễm HP thường sớm và có hiện tượng thoái nhiễm và 

tình trạng nguồn nước đang được đánh giá ở thời điểm hiện tại trong khi sự thoái nhiễm 
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và tái nhiễm ở người trưởng thành có thể đã xảy ra trước đó. Đó cũng là những hạn chế 

của phương pháp nghiên cứu cắt ngang như nghiên cứu này của chúng tôi. 

Việc đi tìm mối liên quan giữa nguy cơ nhiễm HP và các yếu tố như tình trạng nhà 

vệ sinh của hộ gia đình, loại nhà đang ở hay tình trạng nuôi súc vật cũng chính là tìm 

các bằng chứng dịch tễ cho giả thiết lây nhiễm HP qua đường phân. Nhiều nghiên cứu 

đã đưa ra những bằng chứng về con đường này nhưng còn nhiều tranh cãi. Qua những 

nghiên cứu của Han và cộng sự cũng như Hanninen và cộng sự cho thấy HP bị ức chế 

bởi muối mật, vì vậy sự sống sót của HP trong phân rất hãn hữu. Tuy nhiên, bằng các 

kỹ thuật sinh học phân tử, ADN của HP đã được phát hiện trong phân người qua nhiều 

nghiên cứu [144], [156]. Những cố gắng để nuôi cấy HP từ phân đã có những thành 

công nhất định [57]. Thật vậy, sống ở khu vực nông thôn [104], [182], trong nhà đông 

đúc [46], [80], [28] và có nguồn ô nhiễm nước uống [138] là những yếu tố nguy cơ 

nhiễm HP. Mối liên quan giữa chất lượng nhà vệ sinh với tỷ lệ nhiễm HP được Dattoli 

ghi nhận trong một nghiên cứu tại Brazil, tỷ lệ nhiễm HP của các trẻ trong gia đình 

không có nhà vệ sinh dội nước lệ nhiễm cao gấp 2,32 lần (p<0,01) so với nhóm trẻ trong 

gia đình có nhà vệ sinh đạt chất lượng (p<0,01) [41]. Nghiên cứu tại Kazakstan cho thấy 

những gia đình phải sử dụng nhà vệ sinh ngoài trời, ruộng vườn có nguy cơ nhiễm HP 

cao gấp 4,5 lần (p<0,01) so với các gia đình có nhà vệ sinh khép kín [135]. Một nghiên 

cứu trên 348 trẻ em ở El Paso, Texas thấy nhà đông đúc, không có nhà vệ sinh làm gia 

tăng nguy cơ nhiễm HP cao gấp 2,56-2,2 lần so với nhóm chứng. Trong dữ liệu của 

Moreira chỉ số tiếp xúc nước thải là yếu tố nguy cơ nhiễm HP gần gấp ba lần, tuy nhiên 

mối liên quan này bị triệt tiêu khi phân tích đa biến [123]. Trong nghiên cứu của Nguyễn 

Thị Anh Xuân 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 thế sự 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) [170], [169]. Các nghiên cứu trên thế giới và ở Việt Nam cũng có những 

kết quả khác nhau tùy từng địa bàn nghiên cứu. Người ta có thể lập luận rằng những khó 

khăn trong việc đo độ tiếp xúc có thể dẫn đến phân loại sai, dẫn tới sự suy giảm hoặc 

không phát hiện được mối liên quan với nhiễm HP. Trong nghiên cứu của chúng tôi trên 

cả hai địa bàn, gia đình ở trong nhà nền đất thì tỷ lệ nhiễm cao hơn nhiều so với ở nhà 
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nền lát, tuy thế, khác biệt chỉ có ý nghĩa thống kê ở người Tày, do số hộ gia đình Mường 

còn ở nền đất là khá ít. Trên cộng đồng Tày cũng phát hiện gia đình có nuôi lợn trong 

khu vực sinh sống thì có tỷ lệ nhiễm cao hơn và khác biệt cũng được ghi nhận là có ý 

nghĩa. Những kết quả này là tương đồng với những lập luận trên. Tuy nhiên toàn bộ các 

yếu tố này đều không liên quan đến nguy cơ nhiễm của cả người lớn và trẻ em Mường. 

Kết quả này cũng tương đồng với số liệu tại Việt Nam qua nghiên cứu của Nguyễn Văn 

Bàng không thấy sự liên quan giữa tình trạng nhà vệ sinh và lây nhiễm HP [26]. 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 [171]. 

4.2.11. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori với tình trạng nuôi súc vật 

Mặc dù đã có nhiều nỗ lực xác định các loài động vật là ổ chứa HP nhưng ổ chứa 

đã được chứng minh một cách rõ ràng là dạ dày của con người. Sự thích nghi tốt của 

HP với vật chủ gợi ý vi khuẩn này đã tồn tại trong vật chủ một thời gian dài. Chúng ta 

có thể đưa ra giả thuyết rằng có một tổ tiên chung của các loài Helicobacter và sự tiến 

hóa song song trong các loài động vật khác nhau. Do môi trường dạ dày của các loài 

động vật khác nhau tương đối giống nhau nên các loài Helicobacter khác nhau vẫn có 

nhiều điểm chung. Các nghiên cứu dịch tễ học phần lớn là nghiên cứu cắt ngang khó có 

thể xác định vai trò của động vật trong quá trình truyền bệnh. Việc phân lập được vi 

khuẩn trong một loại động vật hoặc trong môi trường không đủ căn cứ để kết luận đó là 

một ổ chứa. Trong nghiên cứu của chúng tôi, không tìm thấy mối liên quan nào giữa 

tình trạng nhiễm HP và tình trạng nuôi súc vật trong hộ gia đình. 

4.2.12. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em với điều kiện 

sống đông đúc  

Tình trạng sống đông đúc chính là điều kiện thuận lợi 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 gồm những biến số như diện tích nhà ở bình quân theo đầu người (số 

m2/người), quy mô hộ gia đình (số người/hộ), ngủ chung (số người/giường), thời gian 

bắt đầu sống tập thể. Kết quả cho thấy, đối với người trưởng thành không phát hiện thấy 
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bất kỳ mối lên quan có ý nghĩa thống kê nào giữa diện tích nhà/người với nguy cơ nhiễm 

HP. Đối với số người ngủ chung giường phát hiện thấy liên quan thuận trên địa bàn 

người Mường nhưng không thấy hiện tượng này ở người Tày: ngủ chung 2 hoặc 3 

người/giường làm giảm nguy cơ nhiễm HP so với ngủ từ 4 người trở lên chung một 

giường. Quy mô hộ gia đình cũng có mối liên quan với nhiễm HP chỉ trong dân tộc 

Mường: trẻ sống trong gia đình có từ 4 thành viên trở lên có nguy cơ nhiễm cao hơn gấp 

1,36 lần so với gia đình ít người. Đối với trẻ em, không phát hiện sự khác biệt có ý nghĩa 

nào trên cả hai địa bàn khi so sánh tỷ lệ nhiễm của trẻ với các yếu tố như diện tích 

nhà/người, số người ngủ chung giường hay thời gian bắt đầu sống tập thể của trẻ (Bảng 

3.20). 

Những nghiên cứu gần đây về mối liên quan này đã cho ra những kết quả không 

tương đồng. Mối liên quan thuận theo xu hướng số anh/chị/em càng đông, quy mô gia 

đình càng lớn là nguy cơ của tình trạng nhiễm được tìm thấy trong một nghiên cứu từ 

Brazil, Dattoli và cộng sự [41], Fialho và cộng sự [61], Strebel và cộng sự [164] hay của 

Alizadeh [14], của Tayfun Yucel [192]. Trong khi đó nhiều nghiên cứu 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 HP [40]. Nghiên cứu của Tindberg trên 

học sinh Thụy Điển cho thấy không có mối liên quan hay không có bằng chứng về sự 

lây truyền trong lớp học [114]. Nghiên cứu tại Mexico của Guzman Dominguez [77] 

cũng cho kết quả tương tự. Nghiên cứu ở Việt Nam cũng không tìm thấy mối liên quan 

này như nghiên cứu Lê Thọ ở Tây Nguyên [171], của Nguyễn Thị Anh Xuân trên địa 

bàn Điện Biên và Trà Vinh [70], [169] hay nghiên cứu trước đó của tác giả này khi 

nghiên cứu ở Nghệ An [3].  

Khi trẻ còn nhỏ, vai trò của “sống tập thể” đặc biệt quan trọng theo suy luận, ở mẫu 

giáo tiểu học, THCS, 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 cho thấy trên 

địa bàn Trà Vinh, trẻ càng sống tập thể sớm thì tỷ lệ nhiễm HP càng thấp trong khi trên 

địa bàn Điện Biên thì không thấy quy luật này. Tuy thế sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê ở cả hai địa bàn với p>0,05. Trong nước, nhiều nghiên cứu cũng đưa ra 

những kết luận không tương đồng. Những lý giải có thể có là trên thực địa ở hai đại bàn, 
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trẻ nông thôn thường 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 

đường ở cấp tiểu học hay THCS thường học bán trú hoặc nội trú. Nghiên cứu của Lê 

Thọ [171] cũng cho kết luận tương tự. 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. Tương 

tự vậy không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa giữa tỷ lệ nhiễm với loại nhà trẻ đang 

sống là tập thể hay tư nhân mặc dù trẻ ở trong các khu nhà tập thể có tỷ lệ nhiễm cao 

hơn so với ở nhà riêng (tư nhân). Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

ở trên cả hai địa bàn. 

4.2.13. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ với tình trạng nhiễm 

Helicobacter pylori của các thành viên hộ gia đình 

Con đường lây bệnh giữa các thành viên trong gia đình được coi là con đường lây 

truyền chính. Weyermann và cộng sự xác định vai trò như biến độc lập của các bà mẹ, 

những người cha và anh chị em trong các gia đình ở Đức trong nguy cơ nhiễm HP ở 

thời thơ ấu. 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 [186]. Một nghiên cứu cắt ngang ở Brazil đã chứng minh rằng các bà mẹ bị 

nhiễm bệnh thì con có nguy cơ bị nhiễm cao hơn gần 20 lần, đặc biệt là các bà mẹ bị 

nhiễm CagA (+) [37]. Nghiên cứu tại Thổ Nhĩ Kỳ trên trẻ em khỏe mạnh cũng cho thấy 

trẻ em có mẹ bị nhiễm HP thì có nguy cơ nhiễm cao hơn những trẻ em khác [191]. 

Nghiên cứu khác trên trẻ em Hy Lạp cho thấy trẻ có mẹ hoặc chị em nhiễm HP thì có 

tỷ lệ nhiễm cao hơn nhiều so với trẻ có mẹ hoặc chị em âm tính [149]. Những nghiên 

cứu khác cho kết quả tương đồng như nghiên cứu của KiVi, của Oya Yucel, của Yihmaz, 

của Glynn và nhiều nghiên cứu khác [191]. Nghiên cứu của chúng tôi trên cộng đồng 

Mường không phát hiện thấy mối liên quan nào giữa tình trạng nhiễm HP của trẻ và của 

bố; mẹ; ông; bà mặc dù tỷ lệ nhiễm theo xu hướng trẻ có bố, mẹ, ông, bà dương tính thì 

có tỷ lệ dương tính cao hơn, tuy thế các khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Trong 

khi đó tình trạng HP của anh/chị/em trẻ là yếu tố nguy cơ cho trẻ. Trẻ không có anh/chị 

nào nhiễm HP có nguy cơ nhiễm chỉ bằng 0,57 lần trẻ có ít nhất 1 anh/chị/em bị nhiễm. 
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Kết quả ghi nhận được trên cộng đồng Tày, tình trạng nhiễm HP của các thành viên 

trong gia đình có liên quan đến tình trạng nhiễm của trẻ theo xu hướng trẻ có người thân 

(bố, mẹ, ông, bà, anh em) là người nhiễm HP thì có tỷ lệ nhiễm cao hơn trẻ không có 

người thân nhiễm HP. Trẻ có mẹ là người nhiễm HP có tỷ lệ nhiễm cao hơn nhiều so 

với trẻ có mẹ không nhiễm (62,9% so với 29,2%), sau khi hiệu chỉnh theo tuổi và giới 

khác biệt tỷ lệ này là 4,04 lần, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Trong khi đó tình 

trạng HP của bố không liên quan đáng kể đến tình trạng HP của trẻ mặc dù trẻ có bố 

nhiễm HP thì có tỷ lệ nhiễm cũng cao hơn (46,15% so với 34,1%), tuy vậy khi hiệu 

chỉnh theo tuổi và giới sự khác biệt tỷ lệ này không có ý nghĩ thống kê với OR=1,68 

(95%CI:0,95-2,9). Ông, bà, anh em của trẻ có liên quan đáng kể đến tình trạng HP của 

trẻ khi khác biệt tỷ lệ giữa trẻ có ông/bà/anh-chị-em nhiễm HP và trẻ có ông/bà/anh-

chị-em khỏe mạnh là khá lớn. Sau khi hiệu chỉnh theo giới và tuổi trẻ có ông/bà dương 

tính với HP có tỷ lệ nhiễm cao lần lượt gấp 11,1 và 11,6 lần so với trẻ có ông/bà khỏe 

mạnh, khác biệt này có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.8). Sự khác biệt về mối liên quan giữa 

tình trạng nhiễm HP ở trẻ em với các thành viên trong gia đình trong nghiên cứu của 

chúng tôi so với một số nghiên cứu trong nước bước đầu khẳng định sự lây nhiễm gần 

trong gia đình. Hiện nay do điều kiện sống thay đổi, tỷ lệ trẻ của cả hai dân tộc Tày và 

Mường có bố mẹ đi làm xa khá cao. Trong các gia đình này trẻ sống rất gần với ông bà 

vì ông bà là người chăm sóc chủ yếu cho trẻ. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP của trẻ 

với tình trạng nhiễm HP của anh/chị/em sống cùng trong gia đình cũng được tìm thấy 

trên cả hai dân tộc. Với dân tộc Tày, khi chia trẻ thành 2 nhóm, nhóm không có anh em 

nhiễm HP và nhóm có ít nhất 1 anh/chị/em nhiễm HP thì trẻ có anh/chị/em (+) có nguy 

cơ cao gấp 4,64 lần. Với người Mường, nguy cơ này là 1,32 lần. Tất cả các khác biệt 

này đều có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.8). 

Kết quả nghiên cứu cho thấy vai trò của người mẹ trong việc lây truyền HP ở con. 

Nhiều nhà nghiên cứu đã nghiên cứu vai trò của phân nhóm gia đình trong sự lây lan 

của nhiễm HP và phần lớn chỉ ra rằng các bà mẹ đóng vai trò quan trọng trong việc 

nhiễm HP ở trẻ em và người phối ngẫu của họ [96], [55], [151]. Trong một nghiên cứu 

tiến hành trên trẻ em của cộng đồng người Canada, 16% trẻ bị nhiễm HP sau hơn một 

năm sống cùng người mẹ bị nhiễm HP [72]. Malaty và cộng sự đã kiểm tra những thay 

đổi tỷ lệ nhiễm HP theo dọc thời gian từ 1986-1994 trong 46 gia đình có trẻ em đang 



 

 

91 

sống tại Nhật Bản cho biết tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ em sống với các bà mẹ dương tính với 

HP là 23% cao hơn rõ rệt so với trẻ em sống với các bà mẹ âm tính (5%) [109]. Dữ liệu 

này ủng hộ mạnh mẽ vai trò quan trọng của các bà mẹ bị nhiễm bệnh trong việc lây 

truyền trong gia đình và chỉ ra tỷ lệ chuyển đổi huyết thanh là 1,5% một năm là trong 

số trẻ em sống với mẹ nhiễm. Tindberg và cộng sự [173] đã so sánh nguy cơ nhiễm HP 

giữa các thành viên trong gia đình trong một trường học mà nguồn gốc gia đình của học 

sinh rất khác nhau. Kết quả cho thấy tỷ lệ hiện nhiễm HP ở trẻ em với cha mẹ là người 

Scandinavian là 2% thấp hơn đáng kể so với nhóm trẻ em có nguồn gốc Trung Đông và 

châu Phi (55%). Tác giả kết luận rằng truyền nhiễm trong gia đình quan trọng hơn nhiều 

so với trẻ em ngoài gia đình. Trong một nghiên cứu ở Đông Thổ Nhĩ Kỳ, người ta thấy 

rằng tỷ lệ hiện nhiễm HP ở trẻ em có mẹ bị nhiễm vi khuẩn này là 49% cũng cao hơn ở 

trẻ em của các bà mẹ không bị nhiễm khuẩn (22,6%) [190]. Malaty [110] đã báo cáo 

rằng nếu bố hoặc mẹ dương tính với HP thì 40% con của họ nhiễm, trong khi nếu cả cha 

và mẹ đều âm tính chỉ có 3% trẻ em bị nhiễm vi khuẩn này. Ở Trung Quốc, kết quả 

nghiên cứu cũng chỉ ra trong gia đình có ít nhất một phụ huynh bị nhiễm bệnh, 85% trẻ 

em bị nhiễm HP, trong khi trong gia đình có cả cha lẫn mẹ âm tính chỉ có 22% trẻ em 

bị HP dương tính [107]. Tương tự như vậy, các nhà điều tra từ Brazil nhấn mạnh vai trò 

của các bà mẹ và anh chị em nhưng không liên quan tới người bố trong việc làm tăng 

nguy cơ nhiễm của trẻ đối với HP [55]. Những nghiên cứu đánh giá vai trò sống chung 

bố mẹ có tình trạng huyết thanh dương tính với HP đã được thực hiện trong nghiên cứu 

của KiVi trên trẻ em lứa tuổi học đường cho thấy, mẹ và anh hoặc chị nhiễm HP khiến 

nguy cơ của trẻ tăng 8,1 lần (95%CI:1,8-37,3), có mẹ nhiễm HP làm tăng nguy cơ nhiễm 

khuẩn của trẻ lên 11,6 lần (2-67,9) trên phân tích đa biến, trong khi tình trạng của bố thì 

không liên quan [96]. Nghiên cứu của Oya Yucel tại Thổ Nhĩ Kỳ, mẹ nhiễm tăng nguy 

cơ của con gấp 2 lần [192]. Trong một nghiên cứu cắt ngang trên cộng đồng ở 533 người 

đến từ 135 thành viên hộ gia đình, với nhiều thế hệ sống trong cùng một ngôi nhà ở Việt 

Nam, mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP  ở trẻ em với tình trạng nhiễm khuẩn của các 

bà mẹ một lần nữa lại ủng hộ giả thuyết lây truyền HP trong nội bộ gia đình [25]. Những 

nghiên cứu mới đây tại Việt Nam cũng cho thấy điều này như trong nghiên cứu của 

Nguyễn Thị Anh Xuân, tỷ lệ nhiễm HP của trẻ không liên quan đến tình trạng nhiễm 

của bố ở cả hai địa bàn. Trong khi đó tình trạng nhiễm HP của mẹ ảnh hưởng lên tỷ lệ 
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nhiễm của trẻ khá rõ ràng. Ở cả hai địa bàn trẻ có mẹ nhiễm HP 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 34,7% so 

với 30,1% ở Trà Vinh. Tại Điện Biên, nguy cơ nhiễm HP của trẻ có mẹ huyết thanh 

dương tính cao gấp 1,59 lần so với trẻ của bà mẹ huyết thanh âm tính. Khi xem xét mối 

liên quan tình trạng huyết thanh của cả bố và mẹ đến khả năng nhiễm của con cho thấy 

những phát hiện, trẻ có cả bố và mẹ huyết thanh dương tính có nguy cơ nhiễm cao gấp 

2,21 lần so với trẻ có cả bố và mẹ âm tính (95%CI:1,21-4,23). Trẻ có hoặc bố hoặc mẹ 

huyết thanh dương tính cũng có nguy cơ nhiễm cao hơn trẻ có bố và mẹ âm tính 1,29 

lần nhưng khác biệt không có ý nghĩa thống kê [170], [169]. Các nghiên cứu khác tại 

Viêt Nam cũng cho kết quả tương tự về mối liên quan giữa lây nhiễm HP của trẻ với 

bố/mẹ hay anh/chị em [171], [25]. 

Tác giả Glynn nghiên cứu trên trẻ từ 21 tháng đến 6 tuổi cho thấy chị em trong gia 

đình nhiễm thì trẻ có nguy cơ cao gấp 3,1 lần [69]. Hầu hết các nghiên cứu chỉ ra nguy 

cơ từ mẹ và anh chị em mà ít có liên quan đến bố [55]. Tác giả Weyerman nghiên cứu 

tại Đức xác định bố, mẹ, anh chị em lây cho trẻ từ thời thơ ấu, tình trạng lây nhiễm xảy 

ra ở những gia đình đông con [186]. 

Ở các nước đang phát triển, do điều kiện nhà ở chật chội tạo ra liên hệ chặt chẽ 

hơn giữa các bà mẹ và trẻ em và giữa anh chị em cùng giường có thể là lý do chính cho 

tỷ lệ lây nhiễm cao. Ngoài ra, ở những nước này người bố làm việc ít có liên lạc với con 

cái và đó là lý do HP được truyền chủ yếu qua mẹ. 

 Các nghiên cứu khác cũng cho thấy mẹ, anh chị em bị nhiễm là yếu tố nguy cơ 

nhiễm HP ở trẻ em [61], [120], [50]. Một số nghiên cứu khẳng định anh chị em bị nhiễm 

bệnh như là một yếu tố nguy cơ nhiễm HP và các đã được thảo luận trước đó [41], [39], 

[128]. Anh chị em ruột của bệnh nhân có ung thư dạ dày cũng đã được tìm thấy có một 

tỷ lệ nhiễm HP cao hơn [128]. Anh chị em ruột bị nhiễm là một ổ chứa mầm bệnh quan 

trọng của lây truyền HP ở trẻ em. Các nghiên cứu thuần tập đã chứng minh vai trò của 

anh/chị/em trong lây nhiễm HP ở trẻ [125], [39]. Tác giả Kathleen nghiên cứu trên trẻ 

từ 21 tháng đến 6 tuổi cho thấy chị em trong gia đình nhiễm thì trẻ có nguy cơ cao gấp 

3,1 lần [69]. Một nghiên cứu trên trẻ em Hy Lạp cho thấy trẻ có mẹ hoặc chị em nhiễm 

HP thì có tỷ lệ nhiễm cao hơn nhiều so với trẻ có mẹ hoặc chị em âm tính [149].  
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Trong nghiên cứu của Nguyễn Thị Anh Xuân, 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 khả năng 

nhiễm của trẻ. Cụ thể trẻ có anh/chị đầu dương tính có tỷ lệ nhiễm cao gấp 4,36 lần (ở 

Điện Biên) và 11,67 lần (ở Trà Vinh) so với trẻ có anh/chị đầu âm tính. Nếu cả anh/chị 

đầu và anh/chị thứ hai dương tính thì tỷ lệ này là 19,88 lần (ở Điện Biên) và 50 lần (ở 

Trà Vinh). Kết quả này là tương đồng so với các nghiên cứu được đề cập ở trên và tương 

đồng với nghiên cứu trước đây của nhóm tác giả này khi ghi nhận gia đình có anh/em 

dương tính với HP thì trẻ có nguy cơ nhiễm cao gấp từ 4,35 đến 13,56 lần tùy số lượng 

anh/em dương tính so với nếu anh/em âm tính. Qua đó cho thấy nguy cơ nhiễm HP trong 

gia đình là rất lớn. 

Nhiều nghiên cứu gần đây ghi nhận việc chung sống với người mang HP 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 HP. Cho tới thời điểm hiện tại, đường lây truyền của HP còn 

chưa được sáng tỏ nhưng con đường lây từ người sang người thông qua miệng-miệng, 

phân-miệng đã được chứng minh. Trên thế giới đã có một số nghiên cứu theo dõi sự lây 

lan của HP giữa những 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 

HP giữa các anh chị em trong cùng một gia đình và có sự nhiễm sớm và dai dẳng [125]. 

Lây truyền giữa các thành viên không thuộc gia đình cũng được Triantafillidis và 

cộng sự nghiên cứu. Họ đã điều tra nguy cơ nhiễm HP giữa nhân viên y tế và không 

phải nhân viên y tế tại một bệnh viện. Kết quả cho thấy tiếp xúc với bệnh nhân làm tăng 

nguy cơ nhiễm HP trong khoảng thời gian 5 năm [175], tỷ lệ chuyển đổi huyết thanh 

hằng năm là 4,95% và nhân viên điều dưỡng có nguy cơ cao hơn đáng kể so với các 

nhân viên hành chính và kỹ thuật.  

Trong một nghiên cứu của Cervantes và cộng sự nhận định rằng nhiễm HP ở anh, 

chị luôn là yếu tố tiền đề, đi trước trong nguy cơ nhiễm của em ruột họ, đặc biệt khoảng 

cách tuổi giữa anh, chị em đó là nhỏ hơn 3 tuổi [39].  

Đối với người trưởng thành chúng tôi tiến hành phân tích mối liên quan giữa đối 

tượng và vợ hoặc chồng của họ. Kết quả của một số nghiên cứu cho thấy có mối liên 

quan giữa tình trạng HP của đối tượng nghiên cứu và người hôn phối của họ theo quy 
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luật người có vợ hoặc chồng dương tính với HP thì có nguy cơ nhiễm cao hơn so với 

người có vợ hoặc chồng không nhiễm [33], [110]. 

Có thể nói có lây truyền từ người sang người (dạ dày-miệng, miệng-miệng và các 

phân-miệng, lây truyền qua sữa mẹ và lây truyền qua dụng cụ y tế). Ngoài ra, có ít nhất 

ba vectơ có chứng cứ để xem xét có thể là ổ chứa của vi khuẩn là: nước, thức ăn và động 

vật. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng và tuân theo quy luật này, tuy 

nhiên khác biệt này chỉ có ý nghĩa thống kê trên cộng đồng người Mường với tỷ suất 

chênh khá lớn là 2,12 lần (95%CI:1,3-3,38) (Bảng 3.10). 

4.2.14. Mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ với tình trạng sử 

dụng kháng sinh 

Sự nhạy cảm của HP với kháng sinh 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 

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. Sự khác biệt này đi theo xu hướng trẻ có tiền sử dùng kháng 

sinh có tỷ lệ nhiễm thấp hơn so với trẻ không có tiền sử dùng, trong đó sự chênh lệch 

cao hơn khi so sánh với tiền sử dùng kháng sinh trong 1 tháng trước và thấp hơn khi 

xem xét tiền sử dùng kháng sinh trong 12 tháng. Tuy vậy tất cả sự khác biệt này đều 

không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.12). Kết quả 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 cũng như các nghiên cứu trong nước của 

Nguyễn Thị Anh Xuân, Nguyễn Văn Bàng và Lê Thọ [24], [170], [171], [169]. Trong 

khi đó Rothenbacher và cộng sự ghi nhận thấy tỷ lệ nhiễm HP ở nhóm trẻ em có tiền sử 

dùng kháng sinh thấp hơn so với nhóm không sử dụng kháng sinh trong một nghiên cứu 

tại Đức [150]. 

4.2.15. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ với tiền sử mắc bệnh tiêu 

hoá 

Mối liên quan giữa nhiễm HP ở trẻ và tình trạng bệnh tiêu hóa của bố mẹ cả hai 

địa bàn chúng tôi đều nhận thấy tỷ lệ nhiễm HP ở trẻ có bố hay mẹ đang bị bệnh tiêu 
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hóa 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 hay nói cách khác, 

tình trạng hiện có bệnh tiêu hóa của bố hay mẹ không có mối liên quan với nguy cơ 

nhiễm HP của trẻ (Bảng 3.9). Nhiều nghiên cứu đã đề cập đến tình trạng nhiễm HP với 

tiền sử mắc bệnh tiêu hóa như nghiên cứu của Zhang và cộng sự [195] 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%). Theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Bàng [25], trẻ 

có tiền sử bệnh tiêu hóa có tỷ lệ nhiễm cao hơn có ý nghĩa thống kê khi so sánh với 

nhóm chứng (42% so với 36,4%, p<0,05). Trái lại, nghiên cứu của Lê Thọ [171] và 

Hoffmann tại Úc cũng không thấy ghi nhận thấy sự khác biệt này [81]. 

4.2.16. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ với tiền sử mắc bệnh dị ứng 

Một số nghiên cứu chỉ ra mối liên quan giữa triệu chứng dị ứng với nhiễm HP như 

bệnh mề đay, bệnh Behcet, bệnh ngứa nốt hột, bệnh sừng hóa da phẳng [83]. 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 hai địa bàn nghiên 

cứu, trẻ có tiền sử dị ứng có nguy cơ lây nhiễm HP cao hơn nhưng khác biệt này không 

có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.9). Với người trưởng thành, chúng tôi không tìm thấy mối 

liên quan nào (Bảng 3.11). Trong một nghiên cứu khác, 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 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. 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 Thọ khi tác giả này cũng cho 

thấy không có mối liên quan giữa tiền sử dị ứng của trẻ và tình trạng nhiễm HP. 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. 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. 

4.3. Mối liên quan giữa nhiễm Helicobacter pylori với kiểu gen kháng nguyên bạch cầu 

người nhóm DQB1 (HLA-DQB1)  

Mối liên quan giữa tình trạng nhiễm HP và HLA-DQB1 cũng được quan tâm nhiều 

trong các nghiên cứu. Kết quả ở bảng 3.24 cho thấy tỷ lệ trẻ trai mang alen HLA-
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DQB1*0501 cao hơn và HLA-DQB1 halotype 0301, 0303 thấp hơn so với nhóm trẻ gái, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Wu và cộng sự trong một nghiên cứu tại Đài Loan trên 

các bệnh nhân viêm, loét dạ dày-tá tràng nhận thấy có mối liên quan giữa tình trạng 

mang HLA-DQB1 với các biểu hiện lâm sàng ở bệnh nhân nam nhưng tác giả chỉ ghi 

nhận thấy sự khác biệt ở các cá thể mang HLA-DBQ1*0602 [188].  

Tần suất gặp alen HLA-DQB1 halotype 0301, 0303, 0403, 0501, 0601 và 0602 ở 

nhóm trẻ trong gia đình có cha/mẹ mắc bệnh lý dạ dày - tá tràng cao hơn so với nhóm 

không có tiền sử mắc bệnh với ý nghĩa thống kê. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự như ghi nhận của Wu, tần suất mang các alen HLA-DQB1 halotype 0601 và 

0602 cao hơn ở những người trong gia đình có tiền sử mắc ung thư dạ dày-tá tràng [188]. 

Khi tìm hiểu mối tương quan giữa các alen HLA-DQB1 riêng rẽ với tình trạng 

nhiễm HP chúng tôi không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tần suất alen HLA-

DQB1 halotype 0301 và 0501 giữa hai nhóm có và không nhiễm HP. Nghiên cứu trên 

trẻ em dân tộc Yi tại Côn Minh cho thấy tần số gen HLA-DQB1*0301 trong nhóm 

không nhiễm HP cao hơn trong nhóm hiện nhiễm. Tuy nhiên, tần số alen HLA-

DQB1*04 trong nhóm không nhiễm là thấp hơn so với nhóm hiện nhiễm HP. Như vậy 

có thể nói HLA-DQB1*0301 là yếu tố bảo vệ của cơ thể chống lại nhiễm HP trên trẻ 

em dân tộc Yi ở Côn Minh [82]. Tần suất gặp alen HLA-DQB1 halotype 0401 và 0402 

có xu hướng cao hơn ở nhóm có nhiễm HP trong khi tần suất gặp alen HLA-DQB1 

halotype 0403, 0601 và 0602 lại cao hơn ở nhóm không nhiễm HP nhưng khi phân tích 

theo nhóm alen chúng tôi ghi nhận thấy tần suất gặp alen HLD-DQB1 halotype 

0501/0501 và 0301/0501 chiếm tỷ lệ cao nhất (21,7%). Halotype 0301/0301 và 

0301/0601/02 chiếm tỷ lệ lần lượt là 11,7% và 10%. Mang alen HLA-DQB1 halotype 

0501/0501 làm giảm tỷ lệ nhiễm HP trong khi mang HLA-DQB1 0301/0501 làm gia 

tăng tình trạng nhiễm HP (Bảng 3.26). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như 

ghi nhận của Wang và Wu trên thế giới [112], [188]. Trong một phân tích tổng hợp tìm 

hiểu mối liên quan giữa các kiểu gen, kiểu hình của HLA, Wang và cộng sự ghi nhận 

thấy HLA-DQB1*0303 đóng vai trò như các gen bảo vệ chống lại nguy cơ nhiễm HP 

với tỷ suất chênh OR là 0,57 (95%CI:0,36-0,89). Khi phân tích phân theo nhóm dân tộc, 

alen DQB1*0303 là một yếu tố bảo vệ nhiễm HP có ý nghĩa ở cộng đồng dân cư châu 

Á (OR=0,54; 95%CI:0,34-0,83; p=0,006) nhưng lại là yếu tố làm gia tăng nguy cơ 
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nhiễm ở nhóm dân châu Âu mặc dù sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (OR=2,92; 

95%CI: 0,29-29,34; p=0,36). HLA-DQB1*0401 là gen nhạy cảm trong nhiễm HP 

(OR=3,34; 95%CI:1,93-5,77). Trong khi đó mang alen HLA-DQB1∗0401, HLA-

DQA1∗0103 và HLA-DQA1∗0301 làm gia tăng tình trạng nhiễm HP với tỷ suất chênh 

(OR) và 95%CI lần lượt là 3,34 (1,93–5,77), 1,64 (1,16-2,33) và 2,03(1,20-3,44) [90].  

Nghiên của của Nibras tại Iraq cho thấy có mối liên quan yếu giữa tỷ lệ nhiễm HP 

với tình trạng mang alen HLA-DQB1*050101 (OR=0,39, 95%CI:0,15-1) [132]. Zhao 

và cộng sự tìm hiểu mối liên quan giữa tỷ lệ nhiễm HP và tình trạng mang alen HLA-

DQB1ghi nhận thấy các cá thể mang kiểu gen DQB1*0401 có nguy cơ nhiễm HP cao 

hơn so với nhóm mang kiểu gen DQB1*0301 [195].  

Trong một nghiên cứu khác tại Sri Lanka, Arachchi cho thấy có mối liên quan giữa 

HLA-DQB1 với tình trạng nhiễm HP và tổn thương dạ dày trên nội soi và mô bệnh học 

theo tiêu chuẩn Sydney. Tần suất xuất hiện alen HLA-DQA1*0102, HLA-DQA1*0103 

và HLA- DQB1*0301 lần lượt là 39%, 31% và 20%. Trong số 25 mẫu bệnh phẩm dương 

tính với HP, tần suất xuất hiện alen HLA-DQA1*0102, HLA-DQA1*0103 và HLA-

DQB1*0301 lần lượt là 56%, 36% và 12% cao hơn so với nhóm không nhiễm HP. Tuy 

nhiên tác giả chỉ ghi nhận thấy có mối liên quan giữa alen HLA-DQA1*0102 với mức 

độ nặng của tổn thương dạ dày trên nội soi và mô bệnh học (p=0,044) mà không ghi 

nhận thấy mối liên quan giữa các alen khác với tỷ lệ nhiễm HP và mức độ nặng của tổn 

thương dạ dày [18].  

4.4. Những ưu điểm và hạn chế của nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành lần đầu tiên trên hai cộng đồng người Tày và Mường 

ở địa điểm tập trung đông dân tộc này nhất. Việc điều tra, lấy mẫu máu được thực hiện 

ở các thành viên trong hộ gia đình. Kỹ thuật ELISA đã được chuẩn độ trên quần thể 

nghiên cứu là người Việt Nam cho độ nhạy và độ đặc hiệu cao. Nghiên cứu cũng đã 

thực hiện kỹ thuật sinh học phân tử hiện đại để xác định kiểu gen HLA. Kết quả nghiên 

cứu đã bước đầu xác định kiểu hình, kiểu gen HLA nhưng chỉ dừng lại ở mức độ mô tả 

mà chưa làm rõ được mối liên quan giữa nhiễm HP với HLA lớp II. Chi phí cho một xét 

nghiệm bằng PCR là rất cao, kinh phí của đề tài còn hạn chế nên cỡ mẫu chưa đủ lớn và 

mới chỉ thực hiện trên đối tượng trẻ em mà chưa tiến hành được với người trưởng thành. 
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Chúng tôi mong muốn có một nghiên cứu sâu hơn với cỡ mẫu đủ lớn để trả lời câu hỏi 

về mối liên quan giữa phân bố kiểu gen HLA và nhiễm HP được rõ ràng hơn.  

Nhiên cứu mới dừng lại ở việc thông báo kết quả xét nghiệm các trường hợp dương 

tính HP đến cán bộ y tế huyện mà chưa có điều kiện thực hiện các biện pháp can thiệp 

như tư vấn, giáo dục hành vi lối sống và hướng dẫn điều trị trong trường hợp cần thiết 

cho từng đối tượng.  
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KẾT LUẬN 

Từ các kết quả thu được của đề tài “Đặc điểm dịch tễ học và một số yếu tố liên 

quan đến nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên trong gia đình của hai 

nhóm dân tộc Tày và Mường”, chúng tôi đưa ra các kết luận sau: 

1. Đặc điểm dịch tễ học nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ từ 6 tháng đến 18 tuổi và 

các thành viên trong gia đình của hai nhóm dân tộc Tày và Mường 

  Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori chung của người Tày là 46,8%.  Trẻ em từ 6 

tháng tới 18 tuổi có tỷ lệ nhiễm thấp hơn rõ rệt so với người trưởng thành (41,4% so với 

49,2%; OR=0,66 (0,52-0,85)). Tỷ lệ nhiễm HP có xu hướng tăng theo tuổi ở cả trẻ em và 

người lớn (ptrend=0,000225). Tỷ lệ nhiễm ở nam cao hơn nữ, trẻ nam cao hơn trẻ nữ 

nhưng các khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

  Tỷ lệ nhiễm Helicobacter pylori chung của người Mường là 48,6%. Trẻ em từ 6 

tháng tới 18 tuổi có tỷ lệ nhiễm thấp hơn nhóm trên 18 tuổi (42,9% so với 51,2%; 

OR=0,68 (0,52-0,90)). Không có sự khác biệt về tỷ lệ nhiễm HP giữa nam và nữ.  

2. Các yếu tố liên quan tới lây nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành 

viên trong hộ gia đình của hai nhóm dân tộc Tày và Mường 

Có mối liên quan thuận giữa nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên trong 

hộ gia đình gồm: tuổi, gia đình có người nhiễm HP, điều kiện vệ sinh – xã hội (nhà nền 

đất, nguồn nước sinh hoạt là nước sông/ngòi, thu nhập bình quân của gia đình trên 1 

triệu/tháng), thực hành vệ sinh không tốt (nhai bón cho trẻ, không rửa tay trước khi ăn, 

sau khi đi vệ sinh).  

3. Kiểu hình HLA-DQB1 và mối liên quan đến nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em 

từ 6 tháng đến 18 tuổi 

- Đã xác định 19 kiểu hình HLA-DQB1 trong tổng số 60 mẫu huyết thanh được làm xét 

nghiệm (30 mẫu dương và 30 mẫu âm tính với HP). 

- Alen HLA-DQB1*0501/0501 là yếu tố làm giảm nguy cơ nhiễm HP trong khi alen 

HLA-DQB1*0301/0501 làm tăng nguy cơ nhiễm HP ở trẻ.   
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KIẾN NGHỊ 

1. Cần tổ chức truyền thông trong cộng đồng và hoạt động can thiệp làm giảm nguy cơ 

nhiễm Helicobacter pylori ở trẻ em và các thành viên trong hộ gia đình của dân tộc Tày 

và Mường như cải thiện điều kiện kinh tế - xã hội, nâng cao hiểu biết, tăng cường các 

thực hành vệ sinh trong sinh hoạt, ăn uống. 

2. Tổ chức khám sàng lọc và điều trị cho người bị bệnh dạ dày có nhiễm Helicobacter 

pylori trong gia đình đặc biệt là bố, mẹ, anh/chị để tránh lây truyền bệnh. 

3. Tiếp tục nghiên cứu thêm về kiểu hình HLA-DQB1 và mối liên quan đến nhiễm 

Helicobacter pylori. 
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