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Tóm tắt
Đặt vấn đề: Helicobacter pylori là tác nhân hàng đầu gây các bệnh lý dạ dày - tá tràng. Protein CagE được 

mã hóa bởi gene cagE thuộc tiểu đảo sinh bệnh cagPAI, có vai trò cung cấp năng lượng cho hệ thống tiết týp 
IV. Nghiên cứu này nhằm mục tiêu: (1) Xác định tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori phân lập từ các bệnh nhân
bệnh lý dạ dày - tá tràng; (2) Khảo sát mối liên quan giữa gene cagE và bệnh lý dạ dày - tá tràng. Đối tượng 
và phương pháp nghiên cứu: H. pylori được phân lập từ mẫu mô sinh thiết dạ dày của 173 bệnh nhân bệnh 
lý dạ dày - tá tràng. Gene cagE được xác định bằng phương pháp PCR.  Kết quả: Tỷ lệ cagE (+) của các chủng 
H. pylori là 83,8%. Phân tích hồi quy đa biến sau khi hiệu chỉnh theo tuổi và giới cho thấy nhiễm H. pylori có 
cagE (+) tăng nguy cơ loét dạ dày - tá tràng, với aOR = 5,72; 95% CI: 1,11 - 29,38 (p = 0,037).  Kết luận: Tỷ lệ 
cagE (+) của H. pylori trong nhóm bệnh nhân dạ dày - tá tràng cao. Gene cagE có liên quan với tăng nguy cơ 
loét dạ dày - tá tràng. 

Từ khóa: Helicobacter pylori, cagE, bệnh lý dạ dày - tá tràng.
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Background: Helicobacter pylori is the leading cause of gastroduodenal diseases. The CagE protein, which 
is encoded by the cagE gene on the cag pathogenicity island (cagPAI), plays an important role in supplying 
energy for the type IV secretion system (T4SS). This study aimed to determine the prevalence of the cagE gene 
of H. pylori isolates from patients with gastroduodenal diseases, and to investigate the association between 
the cagE gene and gastroduodenal diseases. Materials and methods: H. pylori strains were isolated from 
gastric mucosa biopsy specimens of 173 patients with gastroduodenal disease. The polymerase chain reaction 
technique was performed to identify the cagE gene. Results: The cagE gene was detected in 83.8% of H. 
pylori isolates. After adjusting for age and gender, the multivariable logistic regression analysis revealed that 
cagE-positive H. pylori infection was associated with an increased risk for peptic ulcers (aOR = 5.72, 95% CI: 
1.11 - 29.38, p = 0.037). Conclusion: High prevalence of the cagE gene was observed among H. pylori isolates 
from patients with gastroduodenal diseases. The cagE gene was related to an increased risk for peptic ulcers.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Vi khuẩn Helicobacter pylori (H. pylori) lây nhiễm 

cho hơn 50% dân số thế giới và là tác nhân chính 
gây viêm dạ dày mạn, loét dạ dày - tá tràng, ung thư 
dạ dày và u lympho MALT dạ dày [1,2]. Tỷ lệ nhiễm 
H. pylori tại Việt Nam khá cao, một nghiên cứu tại 
Huế năm 2003 cho thấy tỷ lệ nhiễm H. pylori lên đến 
69,2% [3]. Năm 1994, Tổ chức nghiên cứu ung thư 
quốc tế (IARC) đã xem H. pylori là nguyên nhân gây 
ung thư dạ dày thuộc nhóm I [4]. 

Về cơ chế bệnh sinh, bệnh lý dạ dày - tá tràng do 
H. pylori được xem là có sự tác động phối hợp của 
yếu tố độc lực của vi khuẩn, yếu tố vật chủ và các yếu 
tố môi trường [2]. Quá trình gây bệnh của H. pylori 
gồm các bước: trước tiên, vi khuẩn tiết enzyme 
urease để sống sót trong môi trường dịch vị, sau đó 
di chuyển bằng lông roi đến tế bào biểu mô dạ dày, 
kế đến vi khuẩn gắn vào tế bào biểu mô dạ dày vật 
chủ thông qua một số chất kết dính và protein màng 
ngoài và cuối cùng giải phóng độc tố tế bào gây tổn 
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thương trực tiếp các tế bào biểu mô dạ dày [2]. Trên 
thực tế, không phải tất cả các đối tượng nhiễm H. 
pylori đều phát triển các bệnh đường tiêu hóa trên 
nghiêm trọng, chỉ 3% tiến triển thành ung thư dạ dày 
và 15% tiến triển thành loét dạ dày - tá tràng [5].

Tiểu đảo sinh bệnh cagPAI (cag pathogenicity 
island) là cụm gene có kích thước 40 Kb chứa từ 27-
31 gene bao gồm gene cagA và các gene mã hóa hệ 
thống tiết týp IV (T4SS: type IV secretion system) [6]. 
Gene cagE thuộc T4SS là gene thường được nghiên 
cứu cùng với gene cagA nhằm đánh dấu sự hiện diện 
cagPAI nguyên vẹn [7]. Nó mã hóa protein CagE cần 
thiết để chuyển vị CagA vào tế bào biểu mô dạ dày 
vật chủ và có liên quan đến việc tiết interleukin-8 của 
biểu mô dạ dày vật chủ [8]. Gần đây, một số nghiên 
cứu đã chứng minh các bệnh nhân nhiễm các chủng 
H. pylori mang đồng thời cagA và cagE có liên quan 
đến các tổn thương dạ dày nghiêm trọng hơn [7].

Phần lớn các nghiên cứu về đặc điểm phân tử 
của H. pylori tại Việt Nam đều tập trung vào gene 
cagA. Trong khi đó, tần suất cũng như mối liên quan 
của gene cagE với bệnh lý dạ dày - tá tràng chưa 
được khảo sát cụ thể tại Việt Nam. Vì vậy, chúng tôi 
tiến hành nghiên cứu này nhằm hai mục tiêu chính:

1. Xác định tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori
phân lập từ các bệnh nhân có bệnh lý dạ dày - tá tràng.

2. Khảo sát mối liên quan giữa gene cagE và bệnh
lý dạ dày - tá tràng.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Đối tượng nghiên cứu
Bệnh nhân đến nội soi tiêu hóa trên tại Trung tâm 

Nội Soi - Nội soi can thiệp, Bệnh viện Trường Đại học 
Y - Dược Cần Thơ vì các triệu chứng như đầy bụng, 
khó tiêu, đau thượng vị, nôn, buồn nôn, có kết quả 
nội soi có tổn thương niêm mạc dạ dày - tá tràng và 
được chẩn đoán nhiễm H. pylori.

• Tiêu chuẩn chọn bệnh
- Bệnh nhân có nội soi tiêu hóa trên và sinh thiết 

mẫu mô niêm mạc dạ dày.
- Kết quả nội soi chẩn đoán bệnh dạ dày - tá tràng 

như: viêm dạ dày, loét dạ dày - tá tràng…
- Được chẩn đoán xác định nhiễm H. pylori bằng 

cả xét nghiệm nhanh urease và nuôi cấy.
• Tiêu chuẩn loại trừ
- Có dùng thuốc ức chế bơm proton trong vòng 2 

tuần, bismuth và kháng sinh trong vòng 4 tuần trước 
nội soi.

- DNA được tách chiết không đảm bảo về số 
lượng và chất lượng cho xét nghiệm PCR.

2.2. Phương pháp nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang từ tháng 5/2021 

đến 10/2022 tại Bệnh viện Trường Đại học Y Dược 
Cần Thơ. Các bước nghiên cứu được tiến hành như 
sau: 

Bước 1: Chọn mẫu nghiên cứu tại Trung Tâm Nội 
Soi - Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần Thơ, tiến 
hành nuôi cấy và phân lập H. pylori

Mỗi bệnh nhân được nội soi dạ dày - tá tràng 
và lấy mẫu sinh thiết dạ dày để thực hiện các xét 
nghiệm sau: xét nghiệm nhanh urease, nuôi cấy và 
mô bệnh học (nếu có chỉ định). 

- Mô bệnh học: những bệnh nhân có kết quả nội 
soi là viêm dạ dày, hoặc nghi ngờ ung thư sẽ được 
thực hiện xét nghiệm mô bệnh học. Các bệnh nhân 
có kết quả nội soi là viêm dạ dày sẽ được sinh thiết 
hai mẫu mô: một mẫu tại hang vị, một mẫu tại thân 
vị để thực hiện xét nghiệm mô bệnh học. Các thông 
số mô học gồm viêm mạn, viêm teo, hoặc dị sản ruột 
được đánh giá theo hệ thống Sydney cập nhật [9], 
loạn sản đánh giá theo phân loại của Tổ chức Y tế thế 
giới 2019 [10]. Nếu kết quả mô bệnh học là viêm teo, 
và/hoặc dị sản ruột, và/hoặc loạn sản thì được xếp 
vào nhóm tiền ung thư. 

- Xét nghiệm nhanh urease: thực hiện tại phòng 
Nội soi với kit NK Pylori Test (Công ty Nam Khoa 
Biotek, Việt Nam). Đọc kết quả trong vòng 60 phút. 

- Nuôi cấy phân lập H. pylori: mẫu chuẩn bị nuôi 
cấy được giữ trong ống có môi trường chuyên chở 
gồm 20% glycerol, 0,9% NaCl, nước Milli-Q (Công ty 
Nam Khoa Biotek, Việt Nam), chuyển đến Bộ môn 
Vi sinh, Trường Đại học Y Dược Cần Thơ trong vòng 
4 giờ. Khi bệnh nhân có xét nghiệm nhanh urease 
dương tính, thì mẫu sẽ được nuôi cấy theo quy trình 
như sau: mẫu sinh thiết được nghiền trong môi 
trường nuôi cấy rồi trải trên đĩa thạch chứa máu 
ngựa và kháng sinh (Công ty Nam Khoa Biotek, Việt 
Nam). Nuôi cấy ở nhiệt độ 37oC trong môi trường 
vi hiếu khí, thời gian 3 - 10 ngày. Vi khuẩn H. pylori 
được xác định dựa vào hình thái khuẩn lạc, vi khuẩn 
Gram âm có hình cung, cánh chim hải âu; phản ứng 
sinh hóa dương tính với oxidase, catalase và urease. 
Các khuẩn lạc được cho vào 2 ống: 1 ống chứa canh 
thang BHI (Brain Heart infusion) có bổ sung albumin 
huyết thanh bò và glycerol để lưu trữ ở -80oC, 1 ống 
chứa dung dịch TE giữ -20oC rồi chuyển đến Bộ môn 
Di truyền Y học, Trường Đại học Y-Dược Huế để thực 
hiện các xét nghiệm sinh học phân tử.

Bước 2: Tách chiết DNA 
Ly tâm ống TE chứa khuẩn lạc ở 14.000 x g trong 
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2 phút. Loại bỏ dịch nổi, thêm 1 ml nước cất vô trùng 
rồi đun sôi trong 10 phút. Sau đó, ly tâm ở 12.000 x 
g trong 4 phút, lấy dịch nổi và giữ ở -20oC để phân 
tích DNA [11].

Bước 3: Xác định các chủng H. pylori có cagE 
dương tính bằng kỹ thuật PCR

- Cặp mồi đặc hiệu gene cagE được thiết kế bởi 
Boonyanugomol [12], trình tự như sau:

cagE-F: 5’-TTGAAAACTTCAAGGATAGGATAGAGC-3’ 
cagE-R: 5’-GCCTAGCGTAATATCACCATTACCC-3’. 

Thành phần phản ứng gồm 12,5 μl OneTaq 2X 
Master Mix (New England BioLabs, UK), 10 pmol mỗi 
mồi, 100 ng DNA khuôn mẫu và nước cất cho đủ 25 µl. 

Điều kiện luân nhiệt: biến tính ban đầu: 95oC 
trong 5 phút; 35 chu kỳ 95oC 1 phút, 60oC 1 phút, 
72oC 1 phút; kéo dài cuối cùng 72oC 10 phút. Thực 
hiện trên máy Applied Biosystems 2720. 

Chứng dương và chứng âm lần lượt là DNA được 
tách chiết từ các chủng H. pylori có cagE dương tính 
và âm tính đã được xác định.

Đọc kết quả: sản phẩm PCR thu được sẽ được 
kiểm tra bằng điện di trên gel agarose 1% có bổ sung 
RedView, hiệu điện thế 80 V trong 1 giờ, có kèm 
thang chuẩn 100 bp. Xem hình ảnh điện di dưới đèn 
cực tím. Kích thước sản phẩm là 508 bp. 

2.3. Xử lý số liệu
Dùng phép kiểm Chi bình phương hoặc Fisher’s 

exact test để so sánh các tỷ lệ. Các phép kiểm có 
ý nghĩa khi p < 0,05. Thực hiện phân tích hồi quy 
logistic đa biến sau khi hiệu chỉnh tuổi và giới để 
đánh giá mối liên quan giữa gene cagE và bệnh lý dạ 
dày - tá tràng. Phân tích thống kê bằng phần mềm 
R. Giá trị p < 0,05 được xem là có ý nghĩa thống kê.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
3.1. Đặc điểm chung của mẫu nghiên cứu

Bảng 1. Đặc điểm chung của bệnh nhân trong nghiên cứu

Đặc điểm Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%)

Giới tính

   Nữ 88 50,9

   Nam 85 49,1

Nhóm tuổi

< 40 81 46,8

≥ 40 92 53,2

Bệnh lý dạ dày - tá tràng

Viêm dạ dày mạn 38 22,0

Loét dạ dày - tá tràng 42 24,3

Tiền ung thư dạ dày 93 53,7

Tổng 173 100
Nhận xét: Trong số các bệnh nhân thuộc nhóm nghiên cứu, nhóm ≥ 40 tuổi chiếm 53,2%; không có sự 

chênh lệch về giới tính. Bệnh lý chiếm tỷ lệ cao nhất là các tổn thương tiền ung thư dạ dày (viêm teo, dị sản 
ruột, hoặc loạn sản), kế đến là loét dạ dày - tá tràng.

3.2. Tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori nhiễm ở bệnh nhân bệnh lý dạ dày - tá tràng 
Bảng 2. Tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori nhiễm ở bệnh nhân bệnh lý dạ dày - tá tràng

Gene cagE Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Dương tính 145 83,8

Âm tính 28 16,2

Tổng 173 100
Nhận xét: 83,8% H. pylori nhiễm ở bệnh nhân bệnh lý dạ dày - tá tràng có mang gene cagE.
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Hình 1. Hình ảnh điện di sản phẩm PCR đặc hiệu gene cagE
(M: thang chuẩn 100 bp, (+): chứng dương, (-): chứng âm, 

mẫu 1, 2, 4 - 17: cagE (+), mẫu 3: cagE (-))

3.3. Mối liên quan giữa gene cagE của H. pylori và bệnh lý dạ dày tá tràng
Bảng 3. Phân bố gene cagE, tuổi, giới ở các nhóm bệnh lý dạ dày tá tràng

Yếu tố
Bệnh lý dạ dày tá tràng, n (%) p

VDDM 
(n = 38)

Loét DD-TT 
(n = 42)

Tiền ung thư 
(n = 93)

Gene cagE
Dương tính 27 (71,1) 40 (95,2) 78 (83,9)

0,014  
Âm tính 11 (28,9) 2 (4,8) 15 (16,1)

Giới
Nữ 23 (60,5)  13 (31,0)  52 (55,9)

0,011  
Nam 15 (39,5)  29 (69,0) 41 (44,1)

Tuổi (trung bình ± SD) 40,4 ± 16,3 50,7 ± 14,2 39,8 ± 13,7 < 0,001
Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về sự hiện diện gene cagE, giới tính, và tuổi trung bình giữa 

các nhóm bệnh lý dạ dày - tá tràng. Tỷ lệ gene cagE (+) ở nhóm loét dạ dày - tá tràng và tiền ung thư cao hơn 
nhóm viêm dạ dày mạn. Tỷ lệ nam giới ở nhóm loét dạ dày - tá tràng cao hơn nhóm tiền ung thư và viêm dạ 
dày mạn. Tuổi trung bình của nhóm loét dạ dày - tá tràng cao hơn nhóm tiền ung thư và viêm dạ dày mạn.

Bảng 4. Mối liên quan giữa gene cagE của H. pylori và bệnh lý dạ dày - tá tràng: kết quả từ phân tích 
hồi quy logistic đa biến sau khi hiệu chỉnh tuổi và giới

Yếu tố
Loét dạ dày tá tràng Tiền ung thư dạ dày

aOR (95%CI) p aOR (95% CI) p

cagE (+) so với cagE (-) 5,72 (1,11 - 29,38) 0,037 2,11 (0,86 - 5,16) 0,102

Giới (Nam so với Nữ) 2,2 (0,79 - 6,09) 0,129 1,17 (0,54 - 2,55) 0,691

Tuổi trung bình (+1 năm) 1,03 (1,0 - 1,07) 0,052 0,997 (0,97 - 1,02) 0,826
Chú thích: Nhóm nền so sánh (reference) là nhóm viêm dạ dày mạn. aOR (adjusted Odds Ratio): tỷ suất 

chênh hiệu chỉnh, 95%CI (confidence interval): khoảng tin cậy 95%.
Nhận xét: Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy các chủng H. pylori có cagE (+) có nguy cơ gây loét dạ 

dày - tá tràng gấp 5,72 lần so với các chủng H. pylori có cagE (-) (p < 0,05). Chưa ghi nhận mối liên quan giữa 
sự hiện gene cagE và nguy cơ tổn thương tiền ung thư (p > 0,05).

4. BÀN LUẬN
4.1. Đặc điểm chung của mẫu nghiên cứu
Nghiên cứu của chúng tôi trên 173 bệnh nhân 

bệnh lý dạ dày - tá tràng được chẩn đoán qua nội 
soi ghi nhận tỷ lệ nữ/nam là 1,04/1, tuổi trung bình 

của nhóm mẫu nghiên cứu là 42,6 ± 15,1, nhóm tuổi 
≥ 40 chiếm tỉ lệ 53,2%. Nghiên cứu của Chomvarin 
trên 112 bệnh nhân cũng ghi nhận tỷ lệ nữ/nam 
là 1,03/1, nhóm tuổi ≥ 40 cũng chiếm đa số [13]. 
Nghiên cứu của El Khadir trên 823 bệnh nhân ghi 
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nhận tuổi trung bình là 48,26 ± 15,78, tỷ lệ nam/ nữ 
là 1:1 [7]. Nghiên cứu của Dabiri trên 124 bệnh nhân 
ghi nhận tỷ lệ nữ/nam là 1,1/1, tuổi trung bình 46  ± 
17 [14]. Nhìn chung, khi so sánh với các nghiên cứu 
có nhóm bệnh nhân bệnh lý dạ dày - tá tràng nhiễm 
H. pylori, chúng tôi nhận thấy sự phân bố giới tính 
của nghiên cứu chúng tôi không có sự khác biệt so 
với các nghiên cứu trên. 

4.2. Tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori nhiễm ở 
bệnh nhân bệnh lý dạ dày - tá tràng

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỷ lệ mang 
gene cagE của H. pylori nhiễm ở các bệnh nhân 
có bệnh lý dạ dày - tá tràng là 83,8%. Năm 2008, 
Chomvarin nghiên cứu tại Thái Lan ghi nhận tỷ lệ 
mang gene cagE của H. pylori là 88,4% [13]. Một 
nghiên cứu tại Ấn Độ báo cáo tỷ lệ mang gene cagE 
của H. pylori ở nhóm bệnh nhân dạ dày - tá tràng là 
77,5% [15]. Một số nghiên cứu tại Iran ghi nhận tỷ 
lệ mang gene cagE của H. pylori thay đổi từ 47,8 - 
71,1% [14,16]. Nghiên cứu từ một số quốc gia châu 
lục khác báo cáo tỷ lệ mang gene cagE của H. pylori, 
bao gồm Maroc (55%) [7], Brazil (53,2%) [17], Hoa 
Kỳ (62%) [18]. Chúng tôi nhận thấy tỷ lệ H. pylori có 
cagE dương tính trong nghiên cứu của chúng tôi là 
tương tự các nghiên cứu ở châu Á, nhưng cao hơn 
so với các nghiên cứu ở châu lục khác. Gene cagE mã 
hoá protein độc lực CagE, đóng vai trò quan trọng 
trong cơ chế bệnh sinh dạ dày - tá tràng [6,7]. Vì vậy, 
tỷ lệ cagE dương tính khác nhau giữa các nghiên cứu 
phù hợp với nhận xét của Yamaoka là độc lực của 
H. pylori có sự khác biệt giữa các vùng địa lý [19]. 
Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng góp phần làm 
rõ giả thuyết cho rằng các chủng H. pylori ở Đông Á 
thường mang độc lực cao hơn các chủng phân lập từ 
các bệnh nhân ở châu lục khác.

4.3. Mối liên quan giữa gene cagE của H. pylori 
và bệnh lý dạ dày tá tràng

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có sự khác 
biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ H. pylori có mang 
gene cagE ở bệnh nhân loét dạ dày - tá tràng (95,2%) 
và ở bệnh nhân viêm dạ dày mạn (71,1%). Phân tích 
hồi quy logistic đa biến cho thấy các chủng H. pylori 
có cagE dương tính có liên quan có ý nghĩa thống 
kê với tăng nguy cơ loét dạ dày - tá tràng. Chúng 
tôi không ghi nhận mối liên quan giữa gene cagE và 
tổn thương tiền ung thư so với viêm dạ dày mạn. 
Năm 2017, Khatoon nghiên cứu tại Ấn Độ ghi nhận 
sự hiện diện gene cagE làm tăng nguy cơ loét dạ 

dày - tá tràng gấp 5 lần [15]. Năm 2011, Boyanova 
ghi nhận có sự khác nhau đáng kể giữa tỷ lệ mang 
gene cagE của H. pylori ở bệnh nhân loét dạ dày - 
tá tràng (84,4%) và ở bệnh nhân viêm dạ dày mạn 
(61,9%) [20]. Đáng chú ý, nghiên cứu năm 2020 của 
Bakhti cho thấy chính gene cagE chứ không phải 
gene cagA của H. pylori làm tăng đáng kể nguy cơ 
mắc ung thư dạ dày và nó có thể đóng một vai trò 
quan trọng trong việc gây nên hậu quả lâm sàng liên 
quan đến H. pylori [16]. Gene cagE mã hóa protein 
CagE cần thiết để chuyển vị protein CagA vào tế bào 
biểu mô dạ dày vật chủ và có liên quan đến việc tiết 
interleukin-8 [6,7]. Nghiên cứu của Rohde và cộng 
sự đã cho thấy việc loại bỏ cagE dẫn đến suy yếu 
hoạt động của hệ thống tiết týp IV, một hệ thống 
có vai trò then chốt trong việc vận chuyển CagA vào 
tế bào vật chủ [21]. Do đó, sự hiện diện của cagE 
có liên quan với tổn thương dạ dày tá tràng có thể 
được giải thích thông qua vai trò của nó trong hoạt 
động của hệ thống tiết týp IV. Kết quả nghiên cứu 
của chúng tôi tương đồng với nhiều nghiên cứu về 
mối liên quan giữa cagE và loét dạ dày - tá tràng, tuy 
nhiên vẫn có một số nghiên cứu không ghi nhận mối 
liên quan giữa sự hiện diện gene cagE và các bệnh 
dạ dày - tá tràng trên lâm sàng [13,14]. Hiện nay, 
mối liên quan giữa gene cagE và các tổn thương dạ 
dày - tá tràng trên lâm sàng vẫn còn nhiều tranh cãi. 
Vì vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi bước đầu 
có thể đóng góp vào sự hiểu biết về gene này của 
các chủng H. pylori tại Việt Nam trong mối liên quan 
với bệnh lý dạ dày - tá tràng. [4]

5. KẾT LUẬN
Qua nghiên cứu gene cagE trên các chủng 

Helicobacter pylori phân lập từ 173 bệnh nhân bệnh 
lý dạ dày - tá tràng, chúng tôi có kết luận như sau:

1. Tỷ lệ có mang gene cagE cao ở các chủng
H. pylori trong nhóm bệnh nhân dạ dày - tá tràng 
(83,8%). 

2. Các chủng H. pylori có mang gene cagE liên
quan với tăng nguy cơ loét dạ dày - tá tràng. 

PHỤ LỤC
Lời cảm ơn
Tác giả Thái Thị Hồng Nhung được tài trợ bởi 

Chương trình học bổng đào tạo thạc sĩ, tiến sĩ trong 
nước của Quỹ Đổi mới sáng tạo Vingroup (VINIF), mã 
số VINIF.2022.TS090.
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