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NhËn xÐt:  Kh«ng cã sù kh¸c biÖt c¸c chØ sè ®iÖn 
sinh lý  d©y thÇn kinh gi÷a vËn ®éng cña nhãm bÖnh 
nh©n chóng t«i nghiªn cøu víi nhãm ngêi khoÎ m¹nh. 

B¶ng 7. ChØ sè ®iÖn sinh lý cña ph¶n x¹ Hoffmann 

ChØ sè 
Nhãm ngêi  khoÎ 

m¹nh (X±Sd) 
BÖnh nh©n nghiªn 

cøu (X±Sd) 
P 

Thêi gian 
tiÒm tµng 
(miligi©y) 

28,91±2,12 29,4 ± 8,53 > 0,05 

Biªn ®é 
(mV) 

5,32±6,63 5,25 ± 2.38 > 0,05 

Kh«ng cã sù kh¸c nhau gi÷a c¸c chØ sè ®iÖn sinh 
lý cña ph¶n x¹ Hoffmann ë hai nhãm. 

Bµn LuËn 
Qua kÕt qu¶ nghiªn cøu cña chóng t«i ë tÊt c¶ c¸c 

d©y thÇn kinh cã bÊt thêng ®Òu cã hiÖn tîng gi¶m 
c¶ tèc ®é dÉn truyÒn thÇn kinh vµ biªn ®é ®¸p øng. 
§ång thêi trªn c¸c d©y thÇn kinh ®ã, cã bÊt thêng vÒ 
biªn ®é ®¸p øng nhng cha cã sù kh¸c biÖt vÒ thêi 
gian tiÒm tµng. Tû lÖ bÊt thêng biªn ®é còng cao h¬n 
tû lÖ gi¶m tèc ®é dÉn truyÒn thÇn kinh c¸c d©y t¬ng 
øng, tuy nhiªn cã thÓ do sè lîng nghiªn cøu cña 
chóng t«i cha ®ñ lín hoÆc suy thËn m¹n tÝnh giai 
®o¹n 4 còng lµ muén vÒ sù biÕn ®æi díi l©m sµng 
nªn sù kh¸c nhau cha cã ý nghÜa thèng kª (P > 
0,05). Nh vËy, nh÷ng kÕt qu¶ trªn kh¼ng ®Þnh tæn 
th¬ng thÇn kinh ngo¹i vi trªn bÖnh nh©n suy thËn 
m¹n tÝnh giai ®o¹n 4 lµ tæn th¬ng hçn hîp myelin lÉn 
sîi trôc vµ u thÕ sîi trôc. 

Khi nghiªn cøu c¶ thµnh phÇn c¶m gi¸c vµ vËn 
®éng cña d©y thÇn kinh trô vµ gi÷a chóng t«i thÊy trªn 
thµnh phÇn c¶m gi¸c cña hai d©y thÇn kinh nµy ®Òu cã 
biÕn ®æi: gi¶m tèc ®é dÉn truyÒn thÇn kinh vµ biªn ®é 
®¸p øng, ngîc l¹i c¸c chØ sè ®iÖn sinh lý cña d©y thÇn 
kinh vËn ®éng t¬ng øng kh«ng cã sù kh¸c biÖt víi 
nhãm ngêi khoÎ m¹nh. Nh vËy, còng t¬ng tù nh 
biÕn ®æi l©m sµng tæn th¬ng thÇn kinh ngo¹i vi ë bÖnh 
nh©n suy thËn m¹n giai ®o¹n 4, tæn th¬ng trªn ®iÖn 
sinh lý lµ tæn th¬ng u thÕ c¸c d©y thÇn kinh c¶m 
gi¸c. Nghiªn cøu trªn nhãm bÖnh nh©n suy thËn m¹n 
tÝnh giai ®o¹n cuèi vµ läc m¸u chu kú, t¸c gi¶ NguyÔn 
Träng Hng thÊy tÊt c¶ c¸c d©y thÇn kinh ®Òu cã bÊt 
thêng ë c¸c chØ sè nghiªn cøu, sù kh¸c nhau vÒ kÕt 
qu¶ nghiªn cøu nµy cã thÓ ®îc lý gi¶i lµ bÖnh nh©n 
nghiªn cøu cña chóng t«i suy thËn ë giai ®o¹n sím 

h¬n, chøc n¨ng läc cña c¸c cÇu thËn gi¶m Ýt h¬n, thËn 
cßn th¶i ®îc ra ngoµi c¸c chÊt ®éc víi c¸c d©y thÇn 
kinh nªn møc ®é tæn th¬ng trªn thÇn kinh cña nhãm 
bÖnh nh©n chóng t«i nghiªn cøu nhá h¬n. 

KÕt luËn 
- 26/ 36 bÖnh nh©n (72,2 %) cã bÊt thêng trªn 

®iÖn sinh lý, tû lÖ nµy cao h¬n bÊt thêng trªn l©m 
sµng (41,7%). 

- DÊu hiÖu ®iÖn sinh lý bÊt thêng cã tû lÖ cao 
nhÊt lµ gi¶m biªn ®é ®¸p øng cña d©y h«ng khoeo 
trong vËn ®éng (62,5%), tiÕp theo lµ gi¶m biªn ®é vËn 
®éng h«ng khoeo ngoµi (50%). 
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Viªm thùc qu¶n vµ Helicobacter pylory ë hang vÞ  
trong bÖnh trµo ngîc d¹ dµy - thùc qu¶n 

 

NguyÔn C¶nh B×nh, ViÖn Y Häc Hµng Kh«ng 
Mai Hång Bµng, BÖnh viÖn TWQ§ 108 

 
Tãm t¾t 
Mục tiêu: Nghiên cứu mối liên quan giữa 

Helicobacter pylori ở hang vị và tổn thương viêm thực 
quản trong bệnh trào ngược dạ dày - thực quản. Đối 
tượng và phương pháp nghiên cứu: 255 bệnh 

nhân tuổi từ 18-79, có triệu chứng ợ nóng và (hoặc ợ 
trớ), thời gian xuất hiện triệu chứng từ 12 tuần trở lên, 
khởi phát triệu chứng ít nhất từ 6 tháng gần đây. Các 
bệnh nhân được nội soi thực quản - dạ dày, sinh thiết 
một mảnh ở hang vị để làm Urease-test và 4 mảnh ở 
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ĐNTQ-DD (2 mảnh trên đường Z và 2 mảnh dưới đường 
Z) để xét nghiệm MBH. Kết quả: Tuổi trung bình 46,04 ± 
12,06, nam 78,4%, nữ 21,6%. Tỷ lệ nhiễm HP ở hang vị 
là 42,4%. Tỷ lệ VTQ nội soi ở bệnh nhân không nhiễm 
HP (76,9%) cao hơn ở bệnh nhân nhiễm HP (61,1%), tỷ 
lệ VTQ độ B, C, D ở bệnh nhân không nhiễm HP cao 
hơn ở bệnh nhân nhiễm HP (p< 0,01). Không có sự khác 
biệt về tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD mô bệnh học nói chung, độ 
viêm trên đường Z, tỷ lệ viêm mạn tính và viêm hoạt 
động dưới đường Z giữa những bệnh nhân nhiễm HP và 
không nhiễm HP ở hang vị (p> 0,05). Kết luận: Tỷ lệ 
VTQ nội soi ở bệnh nhân không nhiễm HP cao hơn ở 
bệnh nhân nhiễm HP. Tuy nhiên không thấy mối liên 
quan giữa nhiễm HP hang vị và tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD mô 
bệnh học. 

Từ khóa: Helicobacter pylori, viêm thực quản, trào 
ngược dạ dày - thực quản  

summary 
Esophagitis and H.pylori at the antrum in the patients 

with Gastroesophageal Reflux Disease 
Background/ aims: Esophagitis is the main 

complication of gastroesophageal reflux disease 
(GERD). H.pylori is the one of hyppothesis for etiology of 
esophagitis. The aims of this study are to evaluate the 
relation between H.pylori infection at the antrum and the 
esophagitis in the patients with GERD. Patients and 
Methods: 255 patients (age range 18-79 years) with 
GERD (the time of symptoms was longer than 12 weeks 
and the symptoms occurred more than 6 months) were 
undergone upper GI endoscopy and biopsy (one biopsy 
at the antrum for Urease-test and four others at the 
gastroesophageal juction (GJ) for histophatological 
examination). Results: Mean age was 46.04 ± 12,06 
years, male 78.4%, female 21.6%. The rate of H.pylori 
infection at the antrum was 42.4%. The rate of 
esophagitis in the H.pylori-negative patients (76.9%) was 
higher than that in the H.pylori-positive ones (61.1%), 
the rate of esophagitis grade A, B, C was higher in the 
H.pylori-negative patients than in the H.pylori-positive 
ones (p< 0,01). There wasn’t any difference on the rate 
of histopathological inflammation at the GJ between the 
H.pylori-negative patients and the H.pylori-positive ones 
at the antrum (p>0,05). Conclutions: The rate of 
endoscopic esophagitis in the H.pylori-negative patients 
was higher than that in the H.pylori-positive ones. There 
wasn’t any relationship on the rate of histopathological 
inflammation at the GJ and H.pylori infection at the 
antrum. 

Key words: Helicobacter pylori, GERD, reflux 
esophasitis, Gastroesophageal Junction. 

ĐẶt vẤn ĐỀ 
Viêm thực quản (VTQ) là tổn thương biến chứng chủ 

yếu của bệnh trào ngược dạ dày - thực quản (BTNDD-
TQ). Có nhiều giả thuyết về nguyên nhân cơ chế bệnh 
sinh của VTQ, trong đó có thể có sự góp mặt của vi 
khuẩn Helicobacter pylori (HP). Trong cơ thể người, 
hang vị là nơi có điều kiện thuận lợi nhất cho sự cư trú 
và phát triển của HP. Tuy nhiên vai trò của chúng trong 
bệnh sinh BTNDD-TQ hiện nay vẫn còn nhiều tranh cãi. 
Một số ý kiến cho rằng HP có vai trò bảo vệ, ngăn ngừa 
phát triển các triệu chứng và tổn thương VTQ trong 
BTNDD-TQ. Nhiều nghiên cứu thấy rằng, tần suất nhiễm 

HP không cao trong BTNDD-TQ, thậm chí giảm, đặc biệt 
là tại những vùng niêm mạc dị sản, ngay cả ở dạ dày. 
Hầu hết các nước có tần suất nhiễm HP cao đều có tỷ lệ 
mắc BTNDD-TQ và biến chứng VTQ thấp. Tại các nước 
phát triển, song song với sự gia tăng tần suất BTNDD-
TQ với các biến chứng của nó là sự giảm dần tần suất 
nhiễm HP [4]. Một số tác giả lại thấy HP có vai trò thúc 
đẩy sự trào ngược và làm tăng tỷ lệ các biến chứng của 
BTNDD-TQ. Bằng chứng là sau khi diệt HP các triệu 
chứng trào ngược giảm, hơn nữa VTQ nếu có cũng 
thường nhẹ và giảm nguy cơ thực quản Barrett (TQB), 
ung thư thực quản. Có ý kiến lại cho rằng, tiệt trừ HP 
không gây ra TNDD-TQ ở những người lành và cũng 
không làm bùng phát các triệu chứng và tổn thương 
biến chứng ở bệnh nhân bị BTNDD-TQ, kể cả nhóm 
không điều trị gì và nhóm đang điều trị duy trì thuốc ức 
chế bơm proton. Hiện nay ở Việt Nam còn ít nghiên cứu 
đề cập đến vấn đề này. Để hiểu biết rõ hơn vai trò của 
HP trong BTNDD-TQ, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề 
tài nhằm mục đích: 

Nghiên cứu mối liên quan giữa HP ở hang vị và tổn 
thương viêm thực quản trong bệnh trào ngược dạ dày - 
thực quản. 

ĐỐI TƯỢNG, PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
1. Đối tượng: Gồm 255 trong số các bệnh nhân đến 

nội soi dạ dày tại bệnh viện 
- Tiêu chuẩn lựa chọn: Có triệu chứng ợ nóng và 

(hoặc ợ trớ), không phân biệt giới tính, tuổi đời từ 18 - 
80, đồng ý hợp tác nghiên cứu. Thời gian xuất hiện triệu 
chứng từ 12 tuần trở lên, khởi phát triệu chứng ít nhất từ 
6 tháng gần đây. 

- Tiêu chuẩn loại trừ: Đã phẫu thuật ở thực quản - 
tâm vị - dạ dày. Tổn thương thực quản do hóa chất, 
thuốc hoặc cơ học. Một số bệnh toàn thân nặng. Có thai 
3 tháng cuối. 

2. Phương pháp nghiên cứu:  
2.1. Thiết kế nghiên cứu: tiến cứu, mô tả cắt ngang. 
2.2. Địa điểm nghiên cứu: Nội soi tại Bệnh viện 

TWQĐ 108, Viện Y học hàng không, Bệnh viện Bưu 
điện. Xét nghiệm MBH tại Trường đại học Y Hà Nội. 

2.3. Chỉ tiêu và các bước nghiên cứu  
2.3.1. Nội soi và sinh thiết:  
* Phương tiện: Máy nội soi ống mềm có gắn camera 

của hãng OLYMPUS. Bộ Urease-test của khoa Vi sinh 
vật - Bệnh viện TWQĐ 108. 

* Tiến hành kỹ thuật: Thực hiện theo quy trình nội 
soi thực quản - dạ dày thường quy chuẩn, xác định 
ĐNTQ-DD. Sinh thiết 1 mảnh ở hang vị cách môn vị 4cm 
để làm Urease-test, 4 mảnh vùng ĐNTQ-DD (2 mảnh 
phía trên đường Z và 2 mảnh phía dưới đường Z) làm 
xét nghiệm MBH. Sinh thiết ở các điểm đối xứng theo 
chu vi thực quản, ưu tiên nơi có tổn thương. 

* Chỉ tiêu đánh giá kết quả:  VTQ trào ngược được 
đánh giá theo phân loại Los Angeles 1999: độ A, độ B, 
độ C, độ D [11]. 

2.3.2. Xét nghiệm mô bệnh học: 
* Phương tiện: Kính hiển vi quang học có độ phóng 

đại 100-1000 lần. Hóa chất nhuộm màu: Hematoxyline-
Eosin (HE).  

* Tiến hành kỹ thuật: Các mảnh sinh thiết được cố 
định trong dung dịch formol 10%, sau đó được chuyển, 
vùi nến, cắt mảnh hàng loạt dày 4µm để dàn tiêu bản. 
Các tiêu bản được nhuộm HE để xác định tổn thương 
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viêm. Đọc trên tiêu bản đánh giá tổn thương bằng kính 
hiển vi quang học có các độ phóng đại 100, 250 lần. 

* Chỉ tiêu đánh giá kết quả 
- Viêm trên đường Z được chia làm 4 độ theo tác giả 

Ismail Beigi: độ 0, I, II, III [3]. 
- Viêm dưới đường Z được phân thành 2 loại: viêm 

mạn tính và viêm hoạt động. 

 
KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Bảng 1. Tuổi, phân bố theo nhóm tuổi và giới tính 
Nhóm tuổi 

<20 20-29 30-39 40-49 50-59 ≥60 
Tổng Giới 

n % n % n % n % n % n % n % 
Nam  0 0,0 14 5,5 41 16,1 61 23,9 53 20,8 31 12,1 200 78,4 
Nữ 1 0,4 3 1,2 23 9,0 13 5,1 10 3,9 5 2,0 55 21,6 

Tổng 1 0,4 17 6,7 64 25,1 74 29,0 63 24,7 36 14,1 255 100,0 
 
Tuổi trung bình của các bệnh nhân 46,04 ± 12,06 

(thấp nhất là 18 tuổi, cao nhất là 79 tuổi). Tỷ lệ nam/ 
nữ gần bằng 4/1. Lứa tuổi 40 - 49 gặp nhiều nhất 
(29,0%), lứa tuổi <20 chỉ chiếm 0,4%. 

Bảng 2. Liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và độ 
VTQ nội soi 

HP ở hang vị 
Âm tính Dương tính 

 
Tổng Viêm thực quản 

nội soi (n=255) 
n % n % n % 

Không viêm 34 23,1 42 38,9 76 29,8 
Độ A 16 10,9 20 18,5 36 14,1 
Độ B 60 40,8 28 25,9 88 34,5 
Độ C 25 17,0 15 13,9 15 15,7 
Độ D 12   8,2   3   2,8 15   5,9 

Viêm 

Tổng số 
viêm   113 76,9 66 61,1 179 70,2 

Tổng  147 100,0 108 100,0 255  100,0 
χ2 =15,214; p= 0,004. 
Tỷ lệ nhiễm HP ở hang vị là 108/255 (42,4%).  
Tỷ lệ VTQ ở bệnh nhân HP(-) (76,9%) cao hơn ở 

bệnh nhân  HP(+) (61,1%). Tỷ lệ VTQ độ B, C, D ở 
bệnh nhân HP(-) cao hơn ở bệnh nhân có HP(+) (p< 
0,01).  

Bảng 3. Liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và 
viêm ĐNTQ-DD MBH 

HP ở hang vị Mô bệnh học tổn 
thương ĐNTQ-DD  

(n=214) Âm tính 
(n=123) 

Dương 
tính 

(n=91) 

Tổng p 

Không 21 
(17,1%) 

12 
(13,2%) 

  33 
(15,4%) Viêm 

ĐNTQ-
DD Có 

viêm 
102 

(82,9%) 
79 

(86,8%) 
181 

(84,6%) 

0,436 

Không 24 
(19,5%) 

15 
(16,5%) 

  39 
(18,5%) Viêm 

trên Z Có 
viêm 

99 
(80,5%) 

76 
(83,5%) 

175 
(81,8%) 

0,570 

Không 21 
(17,1%) 

13 
(14,3%) 

 34 
(15,9%) Viêm 

mạn tính 
dưới Z Có 

viêm 
102 

(82,9%) 
78 

(85,7%) 
180 

(84,1%) 

0,581 

Không 60 
(48,8%) 

37 
(40,7%) 

  97 
(45,3%) 

Viêm 
hoạt 
động 

dưới Z 
Có 

viêm 
63 

(51,2%) 
54 

(59,3%) 
117 

(54,7%) 

0,238 

 
Không có sự khác biệt về tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD nói 

chung, viêm trên đường Z, viêm mạn tính và viêm 

hoạt động dưới đường Z giữa những bệnh nhân 
nhiễm và không nhiễm HP ở hang vị (p> 0,05). 

Bảng 4. Liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và độ 
ĐNTQ-DD trên Z 

HP ở ĐNTQ-DD Viêm thực quản nội 
soi (n=214) Âm tính Dương 

tính 

 
Tổng 

Không viêm 24 
(19,5%) 

15 
(16,5%) 39 (18,2%) 

Độ 0 35 
(28,5%) 

29 
(31,9%) 64 (29,9%) 

Độ I 42 
(34,1%) 

25 
(27,5%) 67 (31,3%) 

Độ II 15 
(12,2%) 

14 
(15,4%) 29 (13,6%) 

Độ III   7 (5,7%) 8 (8,8%) 15 (7,0%) 

Viêm 

Tổng số 
viêm 

99 
(80,5%) 

76 
(83,5%) 

175 
(81,8%) 

Tổng 123 
(100%) 91 (100%) 214 

(100%) 
χ2 =2,321; p= 0,677. 
Không có sự khác biệt về tỷ lệ độ viêm ĐNTQ-DD 

trên đường Z giữa những bệnh nhân có nhiễm và 
không nhiễm HP ở hang vị (p> 0,05). 

BÀN LUẬN 
Tuổi, phân bố theo nhóm tuổi và giới: 
Tuổi trung bình của các bệnh nhân trong nhóm 

nghiên cứu là 46,04 ± 12,06 phù hợp với sự phát triển 
tự nhiên của BTNDD-TQ. Kết quả này cũng phù hợp 
với Tạ Long và cộng sự (cs), khi nghiên cứu dịch tễ 
với 2736 bệnh nhân trên toàn quốc có tuổi trung bình 
44 ±14. Quách T. Đức và cs, nghiên cứu 510 bệnh 
nhân VTQ trào ngược có tuổi trung bình 45 ± 14 [2]. 

Do trong nghiên cứu có các kỹ thuật xâm hại nên 
chúng tôi chỉ thực hiện ở người đã trưởng thành và 
giới hạn ở tuổi 79, tránh rủi ro trong và sau khi tiến 
hành thủ thuật đến mức thấp nhất. Nhóm lứa tuổi từ 
40 - 49 chiếm tỷ lệ cao nhất (29,0%) phù hợp với 
nhiều tác giả [7]. Tỷ lệ bệnh nhân là nam giới cao 
hơn nữ giới (78,4% so với 21,6%) và tỷ lệ cũng 
tương tự ở hầu hết các độ tuổi, trừ độ tuổi < 20. Điều 
này phù hợp với nhiều nghiên cứu thấy rằng, tỷ lệ 
bệnh trong dân cư nói chung gặp ở nam giới nhiều 
hơn nữ giới [2]. Có lẽ nam là giới chịu tác động của 
nhiều yếu tố liên quan đến BTNDD-TQ như: hút 
thuốc lá, uống rượu, uống nước chè, cường độ lao 
động cao…  
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Mối liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và độ 
viêm thực quản nội soi 

Tỷ lệ nhiễm HP ở hang vị là 42,4%, kết quả này 
phù hợp với đa số nghiên cứu  của các tác giả trong 
và ngoài nước đã công bố. Tỷ lệ nhiễm HP ở bệnh 
nhân BTNDD-TQ nói chung là thấp hơn so với ở 
bệnh nhân bị bệnh đường tiêu hóa trên khác. Có rất 
nhiều nghiên cứu về vai trò của HP trong BTNDD-
TQ, nhưng đến nay vẫn chưa đưa ra được một kết 
luận có tính thuyết phục. Tồn tại 3 chiều hướng: đa 
số cho rằng HP có vai trò bảo vệ chống sự trào 
ngược và tổn thương ở thực quản, một số ý kiến lại 
đổ tội cho HP góp phần làm tăng tỷ lệ BTNDD-TQ và 
các biến chứng, một số khác lại khẳng định HP 
không liên quan gì đến BTNDD-TQ [6].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy, tỷ lệ VTQ ở 
nhóm HP(-) (76,9%) cao hơn ở nhóm HP(+) (61,1%). 
Tỷ lệ VTQ độ B, C, D ở những bệnh nhân có HP(-) 
đều cao hơn ở những bệnh nhân có HP(+) (p<0,01). 
Như vậy, kết quả này cho thấy liệu HP ở hang vị có 
vai trò gì đó trong việc bảo vệ niêm mạc thực quản 
trước các yếu tố tấn công có trong dịch TNDD-TQ? 
Hay là HP có tác dụng làm giảm sự trào ngược và 
làm giảm nồng độ của các yếu tố tấn công có trong 
dịch trào ngược? Thực vậy, kết quả của chúng tôi 
phù hợp với công bố của Koike T. và cs thấy rằng ở 
nhóm VTQ trào ngược chỉ có 34,3% HP(+), nhiễm 
HP có thể ngăn chặn VTQ trào ngược bởi sự giảm 
tiết acid ở dạ dày [8]. Một số tác giả khác đã cho 
thấy, khi diệt HP sẽ làm tăng độ nặng của trào 
ngược. Có thể nói rằng HP là yếu tố làm giảm tỷ lệ và 
độ nặng của VTQ nội soi ở bệnh nhân bị BTNDD-TQ.   

Mối liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và viêm 
ĐNTQ-DD mô bệnh học 

Tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD ở nhóm HP(+) (86,8%) cao 
hơn ở nhóm HP(-) (82,9%), tuy vậy sự khác biệt không 
có ý nghĩa (p > 0,05). Khi đối chiếu với nhận định tổn 
thương VTQ qua nội soi thấy tỷ lệ này không phù hợp 
giữa hai nhóm nhiễm và không nhiễm HP. Điều này cho 
ta thấy HP (nếu có) thường chỉ gây viêm ĐNTQ-DD ở 
mức độ nhẹ, những trường hợp này nội soi có thể 
không phát hiện được VTQ. Với kết quả này chúng ta có 
thể nhận định rằng, HP ở hang vị hầu như không liên 
quan đến tổn thương viêm trên MBH, điều này cũng phù 
hợp với nhận xét của Oksanen A. và cs, giường như 
VTQ và DSR tại ĐNTQ-DD chỉ liên quan đến TNDD-TQ 
mà không liên quan đến sự có mặt của HP ở dạ dày. Vị 
trí và tính chất viêm tại ĐNTQ-DD như: viêm trên đường 
Z, viêm dưới đường Z mạn tính và hoạt động cũng chưa 
thấy mối liên quan có ý nghĩa giữa nhóm nhiễm và 
không nhiễm HP (p>0,05). Điều này cho thấy rằng một 
số tổn thương viêm MBH tại ĐNTQ-DD (bao gồm cả 
trên và dưới đường Z) ở bệnh nhân BTNDD-TQ có thể 
không nhận thấy trên nội soi và không có mối liên quan 
rõ rệt với nhiễm HP ở hang vị. 

Liên quan giữa nhiễm HP ở hang vị và độ ĐNTQ-
DD trên Z 

Tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD trên đường Z ở nhóm nhiễm 
HP và không nhiễm HP ở hang vị lần lượt là 83,5% và 
80,5%, sự khác biệt không có ý nghĩa (p>0,05). Trong 
số những bệnh nhân viêm ĐNTQ-DD trên đường Z cũng 

không thấy có sự khác biệt về tỷ lệ độ viêm giữa những 
bệnh nhân nhiễm và không nhiễm HP ở hang vị (p> 
0,05). Điều này cho ta thấy nhiễm HP ở hang vị không 
làm tăng hoặc giảm mức độ viêm ở biểu mô vảy. Như 
vậy, sự có mặt của HP ở hang vị có thể làm giảm sự 
trào ngược và giảm nồng độ acid trào ngược, tuy nhiên 
vấn đề này lại không tác động đáng kể tới quá trình viêm 
ở biểu mô vảy, phải chăng sự làm sạch dịch trào ngược 
của thực quản là yếu tố quan trọng hơn trong quá trình 
phá hủy lớp biểu mô vảy của thực quản. Trong một 
nghiên cứu khác chúng tôi thấy HP ở tại ĐNTQ-DD có 
vai trò làm tăng tỷ lệ viêm ĐNTQ-DD, kể cả viêm trên 
đường Z, viêm mạn tính và viêm hoạt động dưới đường 
Z [1]. Có thể HP tác động trực tiếp phá hủy lớp nhày bảo 
vệ niêm mạc vùng ĐNTQ-DD bởi các protease mà 
chúng sản sinh ra. 

KẾT LUẬN 
Tỷ lệ nhiễm HP ở hang vị ở bệnh nhân bị BTNDD-

TQ là 42,4%.  
Tỷ lệ viêm thực quản nội soi ở những bệnh nhân 

nhiễm HP (61,1%) thấp hơn ở những bệnh nhân không 
nhiễm HP (76,9%). Ở những bệnh nhân nhiễm HP có tỷ 
lệ viêm thực quản độ B, C, D cao hơn ở những bệnh 
nhân nhiễm HP. 

Không thấy mối liên quan giữa HP với tỷ lệ viêm và 
vị trí viêm ĐNTQ-DD mô bệnh học. HP không làm tăng 
hoặc giảm tỷ lệ và độ viêm ĐNTQ-DD trên đường Z. 
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