vietnam medical journal n01 - JUNE - 2016
Y häc viÖt nam tập 443 - th¸ng 6 - sè 1 - 2016

NGHIÊN CỨU CÁC TYPE HELICOBACTER PYLORI

Ở BỆNH NHÂN VIÊM DẠ DÀY MẠN TÍNH
Hoàng Thanh Tuyền*    

TÓM TẮT

Mục tiêu: Nhiễm H.pylori là nguyên nhân quan trọng của bệnh lý dạ dày tá tràng đã được chứng minh. Trong đó những chủng mang gen sản xuất độc tố cagA, vacA có liên quan tới những tình trạng nặng của bệnh. Mục tiêu của nghiên cứu này nhằm tìm hiểu sự phân bố của các kiểu gen (genotype) H.pylori dựa trên sự biểu lộ của gen cagA, vacA và mối liên quan với mô bệnh học của viêm dạ dày mạn tính. Phương pháp: 100 bệnh nhân viêm dạ dày mạn tính nhiễm H.pylori xác định bằng test urease và mô bệnh học được chọn vào nghiên cứu tại Bệnh viện 19.8. Tổn thương nội soi và mô bệnh học nhận định trên cơ sở phân loại Sydney cập nhật. PCR (polymerase chain reaction) xác định cagA, vacA trên mẫu sinh thiết nội soi dạ dày thực hiện theo qui trình của Yamaoka. Kết quả: BN viêm dạ dày mạn nhiễm H.pylori mang gen cagA có tỷ lệ viêm teo vừa và nặng và tỷ lệ dị sản ruột, loạn sản cao hơn có ý nghĩa so với những BN nhiễm H.pylori không mang gen cagA (62.5%, 68% vs 35.2%, 30.7%, p<0.05). BN nhiễm H.pylori vacA (+) cũng gặp dị sản ruột, loạn sản nhiều hơn những BN vacA (-). Viêm teo vừa và nặng và dị sản ruột, loạn sản gặp ở những BN nhiễm H.pylori genotype I (cagA+, vacA+) cao hơn có ý nghĩa so với BN nhiễm các genotype II, IV (cagA-, vacA-; cagA-, vacA+), p<0,05. Kêt luận: Phân bố kiểu gen H.pylori ở BN viêm dạ dày mạn: genotype I 25%, genotype II 53%, genotype IV 22%, genotype III 0%. Nhiễm H.pylori genotype I tổn thương niêm mạc dạ dày nặng hơn và nguy cơ dị sản ruột, loạn sản tăng cao tới 4,8 lần so với nhiễm H.pylori genotype II, IV (OR = 4.8, 95% CI: 1.9 – 12.3).
SUMMARY

HELICOBACTER PYLORI GENOTYPES BASED ONcagA, vacA EXPRESSION IN CHRONIC GASTRITIS PATIENTS

Background & Aims: Helicobacter pylori (H.pylori) is well recognized gastroduodenal pathogen and class I carcinogen. cagA, vacA genes play important roles in severity of gastric diseases. Purposes of this study are exploring the distributive pattern of H.pylori genotypes (based on cagA, vacA expression) and corellation with histologic mucosa damages in chronic gastritis. Methods: A prospective cross-sectional study was conducted at 19.8 hospital. Age, sex, clinical symptoms, endoscopic and histologic aspects of 100 H.pylori infected chronic gastritis patients were collected. The presence of cagA and vacA genes was determined by polymerase chain reaction (PCR) on endoscopic biopsy samples. Results: Patients infected H.pylori with cagA(+) had moderate, severe atrophy rate and intestinal metaplasia (IM), dysplasia rate significant higher than that of cagA(-) (62.5%, 68% vs 35.2%, 30.7%, p<0.05). IM, dysplasia rate was also significant higher in objects with vacA(+) compared to vacA(-) (51.1% vs 30.2%, p<0.05). Moderate, severe atrophy rate and IM, dysplasia rate of patients infected H.pylori genotype I (cagA+, vacA+) were significant higher than that of genotype II, IV (62.5% and 68% vs 36.7%, 31.8% and 30.2%, 31.8%, p<0.05). Conclusions: Chronic gastritis patients infected H.pylori genotype I (cagA+,vacA+) 25%, II (cagA-, vacA-) 53%, IV (cagA-, vacA+) 22%; none infected genotype III (cagA+, vacA-). Genotype I related more severe damages of gastric mucosa in chronic gastritis. Relative risk of suffering from IM, dysplasia in patients infected H.pylori genotype I grows up to 4.8 times higher than genotype II, IV (OR = 4.8, 95% CI: 1.9 – 12.3).
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