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1. Mục tiêu bài giảng 

- Hiểu được tổng quan, tỷ lệ nhiễm và cơ chế gây bệnh của vi trùng Helicobacter 
Pylori (HP). 

- Nắm vững các xét nghiệm tìm vi trùng HP, giá trị của các test chẩn đoán và các 
phác đồ điều trị HP để ứng dụng trong việc tư vấn hiệu quả cho bệnh nhân. 

2. Tình huống lâm sàng ví dụ  

2.1. Thông tin 

Bệnh nhân nam 40 tuổi, nhân viên văn phòng, sau khi vợ bệnh nhân được chẩn 
đoán nhiễm Helicobacter Pylori (HP), bệnh nhân đã tự đến một phòng khám tư để làm 
xét nghiệm tìm HP dạ dày, bệnh nhân được cho thử máu với kết quả HP-IgG dương tính. 
Sau khi có kết quả bệnh nhân rất lo lắng và đến khám tại phòng khám bác sĩ gia đình, 
bệnh nhân nghe nói nhiễm HP có thể dẫn đến ung thư dạ dày và yêu cầu bác sĩ cho thuốc 
điều trị HP. Hiện tại bệnh nhân không có triệu chứng đau dạ dày, khám lâm sàng hiện tại 
cũng chưa ghi nhận bất thường. Tiền sử đã từng được điều trị HP cách nay 10 tháng. 

2.2. Câu hỏi gợi ý tình huống: 

Với vai trò là một bác sĩ gia đình, bạn sẽ tư vấn gì cho bệnh nhân trong trường hợp 
này? 

2.3. Tóm tắt - phân tích tình huống 

Bệnh nhân nam, 40 tuổi, không có triệu chứng đau dạ dày, xét nghiệm HP-IgG 
dương tính. Khám lâm sàng chưa ghi nhận bất thường. Tiền sử đã từng được điều trị HP 
cách nay 10 tháng. Vợ mới được chẩn đoán nhiễm HP.  

Những vấn đề cần tư vấn cho bệnh nhân: 
 Ý nghĩa của các xét nghiệm chẩn đoán HP: 

Xét nghiệm miễn dịch tìm kháng thể kháng H.Pylori: đây là xét nghiệm gián tiếp 
tìm kháng thể của vi trùng HP trong máu, không dùng để theo dõi sau khi đã từng 
điều trị HP vì kháng thể có thể tồn tại lâu sau khi nhiễm lần đầu. Do đó, lần này xét 
nghiệm HP-IgG dương tính không phải là chỉ điểm cho việc phải dùng thuốc điều 
trị HP. 

 Hiện tại bệnh nhân không có triệu chứng đau dạ dày nên cũng không cần thiết phải 
làm xét nghiệm tìm HP. 

 Đề nghị bệnh nhân cho vợ đến khám và đem theo xét nghiệm chẩn đoán HP để 
được tư vấn thêm. 



3. Danh mục chuyên đề 
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4. Các câu hỏi liên quan 

4.1. Tổng quan 

Helicobacter Pylori (viết tắt là H.Pylori) thuộc loại trực khuẩn gram âm, là vi trùng 
rất thường tìm thấy trong dạ dày. Tỷ lệ ước tính có khoảng 50% dân số bị nhiễm vi trùng 
này[16]. Đường lây nhiễm chính của H.Pylori là miệng – miệng hoặc phân-miệng. 

Một khi bị nhiễm, bệnh sẽ kéo dài nhưng không nhất thiết phải có triệu chứng[8]. 
Phần lớn người bị nhiễm H.Pylori không có triệu chứng lâm sàng và không phát triển tổn 
thương nào trên dạ dày. Đây là điểm cần chú ý giải thích vì sao không nên điều trị một 
cách hệ thống H.Pylori nếu không có bằng chứng bệnh lý cụ thể trên dạ dày. Tuy nhiên, 
H. Pylori được xem là có thể gây nhiều bệnh khác nhau trên hệ tiêu hóa như loét dạ dày 
và ung thư. Hiện nay, chúng ta chưa hiểu được vì sao H. Pylori có thể gây bệnh trên 
người này và không gây bệnh trên người khác[8].  

4.2. Tỷ lệ nhiễm H.Pylori trong dân số 

Tại các nước đang phát triển, tỷ lệ nhiễm bệnh trong dân số cao hơn so với các 
nước phát triển. Nhiều giả thuyết được đưa ra như điều kiện môi trường sống chưa tốt, 
khả năng lây nhiễm cao giữa những thành viên sống cùng gia đình. Có thể nói, trẻ em đã 
có thể bị nhiễm ngay từ khi tuổi lên 10[16].  



Tại Việt Nam, tỷ lệ mắc trong dân số có thay đổi nhiều giữa các nghiên cứu liên 
quan do kỹ thuật khảo sát khác nhau. Tác giả Vương Tuyết Mai sử dụng test Elisa trên 
528 người khỏe mạnh phát hiện tỷ lệ hiện mắc là 75,2%, nam nhiều hơn nữ, thay đổi giữa 
các địa phương. Đặc biệt có những trường hợp mắc ở trẻ 1-2 tuổi[20]. 

Các nghiên cứu khác trong nước tập trung nhiều vào đối tượng đã có triệu chứng 
hoặc bệnh viêm lý dạ dày – tá tràng cho thấy bức tranh khác. Cụ thể tỷ lệ nhiễm H.Pylori 
ở đối tượng này giao động trong khoảng 60-80%[1],[2]. 

4.3. Các yếu tố nguy cơ nhiễm H. Pylori 

Yếu tố nguy cơ của nhiễm bệnh được nhiều nghiên cứu đề cập đến chủ yếu là liên 
quan đến tình trạng môi trường sống và các điều kiện xã hội liên quan. Cụ thể, mật độ 
nhà, độ tập trung dân số, nguồn nước sinh hoạt, số thành viên anh chị em cùng gia đình, 
thói quen sinh hoạt chia sẻ đồ dùng trong gia đình được xem là các yếu tố chính lan 
truyền mầm bệnh[14],[17],[21]  

Mối liên hệ này cũng được minh chứng bởi sự giảm tỷ lệ hiện mắc của người dân 
Nhận Bản song song với việc cải thiện tình trạng kinh tế tại quốc gia này xuyên suốt từ 
năm 1950 đến 1970. Kết quả tỷ lệ hiện mắc từ 70-80% của thế hệ người sinh trước năm 
1950 giảm xuống còn 25% ở những người sinh giữa 1960-1970. Sự giảm này được qui 
cho những cải thiện về kinh tế và điều kiện vệ sinh môi trường sống tại Nhật Bản.[7] 

Các yếu tố về giới tính, nhóm tuổi không được cho là yếu tố nguy cơ đặc thù của 
bệnh. Các kết quả tìm thấy hiện nay về vấn đề này được cho là bị ảnh hưởng gây nhiễu 
của mẫu nghiên cứu chọn lọc hoặc những bệnh lý phối hợp kèm theo. 

4.4. Cơ chế gây bệnh 

H.Pylori được nghi ngờ là lan truyền qua thức ăn – thức uống bị nhiễm vi trùng 
này. Sau khi nhiễm vào ký chủ, vi trùng tấn công vào lớp biểu mô bảo vệ của niêm mạc 
dạ dày. Cơ chế tấn công của vi trùng là thông qua việc tiết ra một số men và độc chất; 
ngoài ra việc kích thích phản ứng viêm tại chổ cũng là một cơ chế quan trọng. 

Bằng các cơ chế trực tiếp và gián tiếp này, lớp tế bào biểu mô của dạ dày – thực 
quản bị tổn thương, thể hiện bằng tình trạng viêm mãn tính tại dạ dày, tá tràng. Một khi 
lớp biểu mô bị tổn thương, phần mô phía dưới sẽ bị tấn công bởi dịch acid tiết từ dạ dày 
gây tổn thương loét thường gặp. 

4.5. Triệu chứng lâm sàng của nhiễm H.Pylori 

Bản thân H.Pylori không gây triệu chứng lâm sàng. Ngay cả với bệnh nhân bị viêm 
dạ dày hoặc viêm tá tràng, phần lớn không có than phiền về lâm sàng đặc hiệu. Một khi 
bệnh diễn tiến nặng với biến chứng loét, thì chính tổn thương này mới gây các triệu 
chứng khác nhau: 

 Đau – khó chịu vùng thượng vị 
 Chướng hơi, khó tiêu 
 Ăn không ngon 
 Buồn ói và ói 



 Đi cầu phân đen (biến chứng xuất huyết tiêu hóa) 
 Thiếu máu mạn (biến chứng mất máu qua đường tiêu hóa) 

Do các triệu chứng này không đặc hiệu cho bệnh nhiễm H.Pylori, lại thường gặp 
trong các bệnh nguyên khác của hệ tiêu hóa và cả ngoài hệ tiêu hóa, điều này dẫn đến khó 
khăn trong chẩn đoán trên lâm sàng. 

Trong một số ít các trường hợp, tình trạng viêm mạn sẽ làm cho các tế bào biểu mô 
bị chuyển dạng ác tính gây ung thư. Xác suất có biến chứng ung thư do H.Pylori không 
cao. Tuy nhiên, do tỷ lệ người mắc H.Pylori trong dân số cao, vấn đề ung thư dạ dày do 
vi trùng này trở thành vấn đề của sức khỏe cộng đồng. Nhất là đối với những vùng dịch tễ 
của bệnh, người dân bị phơi nhiễm sớm, thời gian mắc bệnh kéo dài nên nguy cơ bị ung 
thư có thể cao hơn. 

4.6. Có nên chỉ định tìm H.Pylori 

Trên bệnh nhân có bằng chứng về loét dạ dày tá tràng trên lâm sàng, thì việc chỉ 
định tìm H.Pylori là cần thiết. Lý do là tỷ lệ hiện mắc H.Pylori cao trong dân số không có 
bệnh. Bên cạnh đó, trên một bệnh nhân cụ thể, không nhất thiết tình trạng nhiễm H.Pylori 
có liên đới đến tiên lượng xấu hoặc bị bệnh dài hạn. Việc chỉ định tầm soát và điều trị 
rộng rãi không chọn lọc đưa đến vấn đề « dương tính giả », dẫn đến bệnh nhân chịu nhiều 
tác dụng phụ - có hại của điều trị hơn là tình trạng nhiễm H.Pylori đơn thuần. Trong bối 
cảnh y học gia đình, đặc điểm này thể hiện chính xác mô hình chăm sóc lấy bệnh nhân 
làm trung tâm (patient centered care) và vai trò bảo vệ quyền lợi bệnh nhân (advocacy) 
của bác sĩ gia đình, tránh can thiệp y khoa không cần thiết (dự phòng cấp 4). 

Tuy nhiên, nếu bệnh nhân không có tiền căn về loét dạ dày – tá tràng (có bằng 
chứng cụ thể), lâm sàng có hay không có dấu chứng đường tiêu hóa của viêm loét dạ dày 
tá tràng thì chỉ định tìm H.Pylori chưa nên đặt ra. 

Nhiều nghiên cứu thực nghiệm khác nhau hiện cho kết quả không thống nhất về lợi 
ích mang lại từ việc điều trị H.Pylori trên nhóm bệnh nhân có biểu hiện rối loạn tiêu hóa 
nhưng không có ổ loét tại dạ dày (Nonulcer Dyspepsia). Gần đây, có 2 nghiên cứu gộp 
(Meta-analyses) đã được xuất bản về nội dung này. 

Nghiên cứu của Moayyedi và cộng sự khảo sát trên 9 nghiên cứu thực nghiệm, 2 
trong số đó cho thấy có ích[6]. Kết quả cho thấy rằng điều trị H.Pylori có lợi hơn so với 
nhóm chứng, hoặc nhóm chỉ dùng ức chế bơm proton (RR tương đối là 1,09 với khoảng 
tin cậy 95% là 1,04-1,14). Lợi ích mang lại tương đối khiêm tốn. Cần phải điều trị 15 
người để có thể mang lại lợi ích cho 1 bệnh nhân (Chỉ số Number needed to treat là 15 
người). 

Nghiên cứu của Laine và cộng sự khảo sát trêm 7 nghiên cứu thực nghiệm. Kết quả 
trái ngược với nhận định của Moayyedi. Kết quả cho thấy chỉ số chênh OR của nhóm 
điều trị so với nhóm chứng là 1.2 với khoảng tin cậy 96% là 0,98 – 1,6[5]. Sự khác nhau 
về kết quả này được giải thích một phần do tiêu chuẩn khảo sát và nghiên cứu lấy vào 
đánh giá khác nhau. 

Từ 2 nghiên cứu trên, chúng ta có thể ghi nhận rằng: 



 Hiệu quả mang lại từ điều trị diệt H.Pylori là thấp trên bệnh nhân có rối loạn tiêu 
hóa nhưng không có vết loét trên dạ dày.  

 So với tác dụng phụ và giá thành của phác đồ điều trị H.Pylori, việc điều trị 
H.Pylori trên bệnh nhân không loét dạ dày-tá tràng cần phải được xem xét trên 
từng ca bệnh cụ thể, không nên dùng phổ quát[11] 

4.7. Chẩn đoán H.Pylori 

Có nhiều cách thức chẩn đoán nhiễm H.Pylori 

 Xét nghiệm miễn dịch tìm kháng thể kháng H.Pylori 
 Xét nghiệm tìm Ure qua hơi thở. Người bệnh được yêu cầu uống dung dịch chứa 

chất đặc hiệu. Chất này sẽ bị vi trùng H.Pylori phân hủy tạo sản phẩm thoái biến. 
Chất thoái biến sau đó sẽ được phát hiện qua hơi thở cho phép chẩn đoán. 

 Xét nghiệm phân cho phép đánh giá sự hiện diện của vi trùng H.Pylori trong 
phân. 

 Nội soi cho phép đánh giá tình trạng của niêm mạc dạ dày, đồng thời làm test phát 
hiện sự hiện diện của H.Pylori. 

Nếu như BN có triệu chứng, nhưng không có tiền căn loét dạ dày – loét tá tràng thì 
không cần thiết phải tìm kiếm H.Pylori. Lý do là không phải BN nào có H.Pylori cũng bị 
loét dạ dày. Bản thân tình trạng loét dạ dày có thể do rất nhiều nguyên nhân khác (thuốc 
kháng viêm NSAID, thuốc corticoid,...). Hơn nữa, do tỷ lệ mắc H.Pylori trong dân số 
cao, việc làm xét nghiệm tìm vi trùng trên BN sẽ gây nguy cơ điều trị không cần thiết. 

Nếu bệnh nhân không có triệu chứng, việc tầm soát H.Pylori là không cần thiết. 
Tuy nhiên, trên một số nhóm đối tượng có nguy cơ cao về ung thư dạ dày, hoặc nghi ngờ 
ung thư dạ dày, chúng ta cũng có thể có chỉ đình tầm soát. 

4.8. Giá trị của các test chẩn đoán 

Test nhanh: Ưu điểm chính của test là cho kết quả nhanh sau 1h. Điều này hữu ích 
đối với bối cảnh chăm sóc ngoại chẩn, cần phải trả kết quả cho bệnh nhân ngay sau khi 
khám bệnh. Tùy theo loại sản phẩm, độ nhậy của test vào khoảng 89-98% và độ đặc hiệu 
vào khoảng 89-93% tại thời điểm 1h. Kết quả của xét nghiệm có thể bị ảnh hưởng bởi 
việc sử dụng kháng sinh và các thuốc kháng tiết acid[15],[22],[23]. 

Tìm kháng nguyên H.Pylori trong phân: đây là xét nghiệm nhanh, dựa trên cơ sở 
nguyên tắc tìm kháng nguyên trong phân thông quan kháng thể đơn dòng đặc hiệu. Độ 
đặc hiệu là 98% và độ nhậy là 94%. Kết quả có thể dương tính ngay từ khi mới bắt đầu 
bệnh. Do vậy xét nghiệm này có thể được sử dụng để đánh giá kết quả hết nhiễm 
H.Pylori sau điều trị.  

Test Urease: nguyên tắc của xét nghiệm này là phát hiện hoạt tính của men urease 
hiện diện trong dạ dày. Trong điều kiện bình thường, men urease không tồn tại trong dạ 
dày. Hạn chế của phương pháp này là độ nhạy thấp, hoạt tính của men lệ thuộc vào thời 
gian, dẫn đến kết quả cũng lệ thuộc vào thời gian. Thời gian giữ mẫu càng lâu, độ nhậy sẽ 
càng cao, kết quả càng có khả năng dương tính. Trong bối cảnh hiện nay, một số phòng 
xét nghiệm đọc kết quả sau 2h, khả năng âm tính giả cao. Một số chủng vi khuẩn đường 



miệng cũng có thể tiết men urease làm tăng khả năng dương tính giả. Do vậy bác sĩ lâm 
sàng cần lưu ý đặc điểm này khi diễn giải kết quả[9]. 

Phương pháp mô bệnh học: Bệnh phẩm được cố định bằng Formol 10% được xử lý 
theo phương pháp thông thường nhuộm màu như: Hematixyline – eosine (H.E), Warthin- 
Starry, Giemsa, nhuộm Acridine- Orange và nhuộm hoá mô miễn dịch với kháng thể 
không đánh dấu, nhuộm Peroxydase- Antiperoxydase. Do phương pháp này phức tạp và 
giá thành cao nên không được khuyến cáo sử dụng đầu tay[10]  

Phương pháp nuôi cấy: Mảnh sinh thiết được nghiền trong 0,5 ml nước muối sinh 
lý trong vài giây, sau đó được cấy vào môi trường cấy. Phương pháp này có độ đặc hiệu 
và độ nhạy cao và cần thiết trong các trường hợp cần phải thử độ nhạy của kháng sinh 
trong điều trị H.pylori.  

Ngoài ra còn có những phương pháp chẩn đoán khác. Tùy theo điều kiện trang bị 
của mỗi đơn vị mà giá trị chẩn đoán có thể thay đổi khác nhau. 

4.9. Điều trị H.Pylori 

Bệnh nhân có nhiễm H.Pylori, đang có loét dạ dày – tá tràng gây triệu chứng thì có 
thể có chỉ định điều trị. Mục tiêu điều trị là nhằm diệt H.Pylori nhằm tạo điều kiện cho 
vết loét mau lành hơn, hạn chế biến chứng do ổ loét có thể gây ra. 

Điều trị thuốc: thuốc điều trị có thể kéo dài 7-14 ngày bao gồm: 

 Ức chế tiết dịch acid của dạ dày, góp phần cho vết loét mau lành: ức chế bom 
proton như lansoprazole, omeprazole, pantoprazole, rabeprazole, dexlansoprazole, 
esomeprazole. 

 Phối hợp từ 2 đến 3 nhóm thuốc kháng sinh khác nhau cho phép hạn chế đề kháng 
thuốc. Tuy nhiên, các nghiên cứu so sánh trực tiếp không nhiều. Do vậy, khó biết 
được phác đồ nào hiệu quả hơn phác đồ nào. Việc lựa chọn kháng sinh còn tùy 
thuộc vào mức độ nhậy cảm của vi trùng theo vùng dịch tễ[3].  

 Theo Graham, phác đồ 3 thuốc chứa Clarithromycin sẽ mất tác dụng (Tỷ lệ thành 
công <90%) một khi tỷ lệ kháng thuốc từ 7% đến 10%. Phác đồ điều trị nhiều 
bước phối hợp các nhóm thuốc khác cũng mất tác dụng nếu tỷ lệ kháng 
Clarithromycin từ 15% đến 20% và khi tỷ lệ kháng metronidazole đạt 40%[4].  

 Cũng theo tác giả Graham, phác đồ sử dụng 4 nhóm thuốc (PPI, Amox, Clarith và 
Metro ) đồng thời hoặc tuần tự được ưu tiên khuyến cáo cho BN lần đầu tiên điều 
trị chống H.Pylori. Trong trường hợp nghi ngờ đề kháng Metronidazole, phác đồ 
4 thuốc: bismuth – metronidazole – tetracycline – PPI trong 14 ngày là lựa chọn 
kế tiếp. Nếu cả 2 phác đồ trên thất bại thì phác đồ chứa levofloxacin được khuyến 
cáo, với điều kiện là liều lượng và thuốc dùng phải đúng theo khuyến cáo và bệnh 
nhân chưa bao giờ sử dụng fluoroquinilone.[4] 

 Phác đồ tuần tự được giới thiệu bao gồm dùng 10 ngày thuốc ức chế bom proton; 
sau đó dùng 3 loại kháng sinh (amoxicillin 1g 2 lần/ngày, levofloxacin 500mg 2 
lần/ngày và tinidazole 500mg 2 lần/ngày) trong 5 ngày được sử dụng nếu nghi 
ngờ có kháng clarithromycin. 



Tác dụng phụ: trên 50% bệnh nhân có biểu hiện bị tác dụng phụ của điều trị 
H.Pylori. Chính tác dụng phụ này ngăn cản BN tuân thủ điều trị, làm tăng nguy cơ kháng 
thuốc. Các tác dụng phụ này bao gồm: 

 Thuốc metronidazole, clarithromycine gây cảm giác có vị kim loại trong miệng 
 Metronidazole dùng trên người có sử dụng chất có cồn sẽ gây triệu chứng nhức 

đầu, buồn nôn, ói, đổ mồ hôi, ban da. 
 Bismuth có thể gây phân có màu đen, táo bón. 
 Kích thích dạ dày gây đau thượng vị, tiêu chảy. 

Theo dõi: Việc theo dõi là cần thiết để đánh giá hiệu quả điều trị. BN có thể đươc 
hẹn tái khám và làm xét nghiệm đánh giá. Tìm kháng thể trong máu của H.Pylori không 
nên chỉ định vì đây là xét nghiệm gián tiếp, hơn nữa kháng thể có thể tồn tại lâu sau đó. 
Tìm ure qua hơi thở hoặc nội soi đánh giá vết loét cùng H.Pylori là xét nghiệm cần lựa 
chọn để theo dõi. 
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