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Abstract. Trình bày tổng quan: phân tích về virut học (lịch sử phát hiện RV - virut 

rota, hình thái và cấu trúc, thành phần hóa học của virut rota và chức năng, phân nhóm 

và týp huyết thanh trên động vật và người, phân nhóm và týp huyết thanh trên động vật 

và người, khả năng gây bệnh cho người, cơ chế gây bệnh); Dịch tễ học bệnh TCC - tiêu 

chảy cấp do RV (nguồn bệnh, đường lây truyền, mùa bệnh ... ); sự phân bổ các kiểu gen 

của virut rota; tình hình mắc bệnh TCC và vắc xin phòng ngừa bệnh TCC do RV. Trình 

bày đối tượng và các phương pháp nghiên cứu. Phân tích các kết quả nghiên cứu: xác 

định tỷ lệ TCC do RV tại Việt Nam năm 2010, tỷ lệ TCC do RV theo tháng, vùng địa lý, 

nhóm tuổi, ... 
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Content: 

        Virut Rota (RV) được phát hiện đầu những năm 70 của thế kỷ XX, là một virut 

ARN sợi đôi thuộc họ Reoviridae. Bệnh viêm dạ dày ruột do RV là nguyên nhân hàng 

đầu gây ra căn bệnh tiêu chảy ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ trên thế giới, Việc nhiễm virut 

rota trầm trọng nhất ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ từ 6 - 36 tháng tuổi, ngoài ra cũng thấy ở 

trẻ lớn hơn và người lớn  

Ở  Mỹ, hàng năm có khoảng 3 triệu trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ bị tiêu chảy do RV gây 

ra, trong đó 82.000 trẻ phải điều trị tại bệnh viện và khoảng 150 ca tử vong. ở các nước 

đang phát triển RV cũng là nguyên nhân thông thường gây viêm dạ dày ruột cho trẻ em 

dưới 2 tuổi dẫn đến khoảng 873.000 cái chết mỗi năm  

Tại Việt Nam , theo thống kê dịch tễ tỷ lệ trẻ em mắc bệnh tiêu chảy cấp (TCC) 

do RV chiếm trên 50% trong tổng số trẻ mắc TCC phải nhập viện hàng năm, số trẻ chết 

do RV chiếm từ 4% - 8% trong tổng số trẻ dưới 5 tuổi bị chết vì mọi nguyên nhân [10] 
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Hiện nay, trên thế giới đã cấp phép lưu hành hai loại vắc xin là: vắc xin Rotarix 

của hãng Glaxo Smith Kline và Rotateq của Merck. Các vắc xin này được sử dụng ở 

nhiều quốc gia nhưng hiệu lực bảo vệ lại khác nhau theo khu vực. 

Do vậy, xác đinh đặc tính RV lưu hành tại việt Nam qua các năm là cơ sở cho 

việc mở rộng các nghiên cứu nhằm tìm ra các biện pháp ngăn chặn, làm giảm tỉ lệ mắc 

và tử vong do căn bệnh này. Xuất phát từ thực tiễn trên chúng tôi tiến hành đề tài 

nghiên cứu: 

“ Xác định đặc tính virut Rota gây bệnh năm 2010 tại Việt Nam” nhằm mục 

tiêu sau:  

- Nghiên cứu, đánh giá tỷ lệ tiêu chảy cấp do virut Rota tại Việt Nam năm 2010 

và mối liên quan với yếu tố mùa, giới tính và lứa tuổi. 

- Đánh giá sự lưu hành các chủng virut Rota tại Việt Nam năm 2010 và từ đó 

đánh giá xu hướng biến đổi các chủng virut Rota lưu hành qua các năm. 

CHƢƠNG 1. TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. VIRUT HỌC 

1.1.1. Sơ lược lịch sử phát hiện RV 

Năm 1973 Bishop R.F và cộng sự quan sát bằng kính hiển vi điện tử mảnh sinh 

thiết ruột non của trẻ em chết vì bệnh TCC thấy có virut giống như Reovirus (Reovirus 

– like), ông đặt tên cho virut này là Rotavirus (hình 1). Sau này những nghiên cứu đã 

xác định RV thuộc họ  Reoviridae  

Ở Việt Nam  mãi đến năm 1980 mới nghiên cứu và xác định virut này là nguyên 

nhân chính gây nên bệnh tiêu chảy ở trẻ em.  

1.1.2. Hình thái và cấu trúc 

1.1.2.1. Hình thái 

Hạt virut trưởng thành dạng khối cầu 20 mặt, đường kính khoảng 75nm. Dưới 

kính hiển vi điện tử RV giống hệt như một cái bánh xe có các gai ngắn và một cái vành 

rất nhẵn. Tên “Rota” tiếng La tinh có nghĩa là “bánh xe” xuất phát từ hình thái của nó. 
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Hình 1. Hình ảnh RV chụp dƣới kính hiển vi điện tử  

1.1.2.2. Cấu trúc  

RV có dạng khối cầu 20 mặt, đường kính khoảng 75nm, Chuỗi nucleocapsit của 

virut được tạo thành bởi 3 vòng xoắn đồng tâm. Vỏ Capsit của RV có dạng đối xứng 

20 mặt, 132 capsomer sắp xếp đối xứng xoắn  

1.1.3. Thành phần hóa học của virut Rota và chức năng 

1.1.3.1. Hệ gen 

Hệ gen gồm 11 đoạn ARN sợi kép, có độ lớn khoảng 18.555 cặp bazơ, trọng 

lượng phân tử từ 11.10
6
 - 14.10

6
 Dalton. Mỗi gen có trọng lượng phân tử từ 2.10

5
 - 

2,2.10
6
 Dalton và mã hoá cho một protein cấu trúc hoặc không cấu trúc, trừ gen 9 và 

gen 11  

1.1.3.2. Protein 

Hạt virut chứa ít nhất 6 protein cấu trúc: Các gen 1, 2, 3 và 6 mã hoá cho các 

protein VP1, VP2, VP3 và VP6 . Đoạn gen 4, 9 mã hoá cho các protein capsit lớp 

ngoài VP4 và  VP7. Các gen còn lại ( 5, 7, 8, 10 và 11) mã hoá cho các protein không 

cấu trúc (NSP1, NSP2, NSP3, NSP4, NSP5).  

1.1.4. Phân nhóm và týp huyết thanh trên động vật và người 

1.1.4.1. Phân nhóm 

RV được phân chia theo nhóm, phân nhóm dựa trên các protein vỏ capsit của 

virut. 

Theo Lambert J.P (1992) virut rota được chia thành 5 nhóm A, B, C, D và E. 

Baoming (1995) chia thành 7 nhóm là A, B, C, D, E, F và G. 
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Trong mỗi phân nhóm RV được phân loại theo các týp huyết thanh dựa trên 

protein capsit là VP4 và VP7.  

1.1.5. Tính chất lý hóa 

RV bền vững với pH ở diện rộng (pH từ 3 đến 10) nhờ đó mà RV có thể tồn tại 

và phát triển tốt trong ruột người. 

RV có thể sống nhiều giờ trên bàn tay và nhiều ngày trên bề mặt rắn, RV vẫn ổn 

định và có khả năng gây bệnh khi sống trong phân một tuần. Ở 4
0
C  thậm chí ở 20

0
C 

với sự có mặt của 1,5 mM CaCl2 virut  rota vẫn giữ được tính gây nhiễm trùng trong 

nhiều tháng ở - 20
0
C virut có thể tồn tại nhiều năm. Virut dễ bị bất hoạt ở nhiệt độ cao 

trên 45
0
C. Nếu đông tan băng nhiều lần thì virut mất khả năng gây nhiễm trùng  

1.1.6. Khả năng gây bệnh cho người 

1.1.6.1. Khả năng gây bệnh cho trẻ em 

Virut rota nhóm A là nguyên nhân hàng đầu gây viêm dạ dày ruột cấp dẫn đến 

tiêu chảy ở trẻ em, đặc biệt là trẻ từ 6 đến 24 tháng tuổi. Trẻ sơ sinh hiếm khi bị bệnh, 

chủ yếu là nhiễm trùng không triệu chứng hoặc biểu hiện bệnh rất nhẹ  

1.1.6.2. Khả năng gây bệnh ở người lớn 

Nhiễm trùng do RV cũng khá phổ biến ở người lớn, thường do virut nhóm B gây 

ra, tuy nhiên người mắc có thể không có triệu chứng hoặc bị tiêu chảy mãn tính. Theo 

một nghiên cứu khoảng 55% người lớn khi tiếp xúc với trẻ em nằm viện vì viêm dạ 

dày ruột do RVcó lượng kháng thể tăng trong thời gian con cái họ nằm viện.  

1.1.7. Cơ chế gây bệnh  

Virut rota vào cơ thể người theo đường phân - miệng và virut nhân lên chủ yếu ở 

niêm mạc tá tràng. Ở đây, virut nhân lên trong bào tương và phá huỷ tế bào, tế bào bị 

tổn thương có các vi nhung mao teo ngắn, các bể lưới nội sinh căng phồng, ty lạp thể 

phồng, vi nhung mao thưa thớt, không đều. Tổn thương tế bào dẫn đến rối loạn hấp thu 

các chất dinh dưỡng, nước và điện giải. Các chất carbonhydrat ứ đọng bên trong ruột 

làm tăng áp suất thẩm thấu, kéo nước vào lòng ruột, hậu quả dẫn đến rối loạn tiêu hoá, 

gây tiêu chảy làm mất nhiều nước và mất nhiều chất điện giải 
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1.2. DỊCH TỄ HỌC BỆNH TCC DO RV 

1.2.1. Nguồn bệnh 

Người và một số loài động vật như bò, cừu, khỉ, chó...là vật chủ của RV. 

1.2.2. Đường lây truyền 

RV chủ yếu lây truyền theo đường phân - miệng, ngoài ra còn có thể lây theo 

đường hô hấp. Bệnh hiếm khi truyền từ động vật sang người  

1.2.3. Mùa bệnh 

Ở các nước khí hậu ôn đới, tiêu chảy do virut rota thường xuất hiện vào mùa 

đông. Theo thống kê có tới hơn 50% trẻ nhập viện mắc bệnh TCC là do RV gây nên. 

Ở các nước nhiệt đới và các nước đang phát triển, yếu tố mùa ít rõ rệt hơn, bệnh 

có thể gặp quanh năm. 

Ở  Việt Nam: miền Bắc bệnh xảy ra chủ yếu vào mùa đông và đông xuân, trong 

khi đó miền Trung và miền Nam tỷ lệ mắc bệnh không phụ thuộc theo mùa. 

1.2.4. Lứa tuổi mắc bệnh 

Hầu hết trẻ em đều bị mắc TCC do RV ít nhất 1 lần cho tới khi 3 – 5 tuổi. Theo 

kết quả nghiên cứu giám sát trên thế giới cũng như tại Việt Nam, bệnh xảy ra chủ yếu ở 

trẻ em độ tuổi từ 6 – 24 tháng tuổi. 

1.2.5. Sự liên quan giữa giới tính và tỉ lệ mắc bệnh 

Tỷ lệ trẻ mắc bệnh do RV có sự khác biệt giữa nam và nữ. Thường thì tỷ lệ mắc 

bệnh ở nam cao hơn so với nữ. Nguyên nhân của sự khác nhau này vẫn chưa được biết 

rõ, có thể do đặc điểm hành vi khác biệt giữa hai giới. 

1.2.6. Miễn dịch 

Trẻ dưới 3 tháng tuổi ít bị bệnh vì có sẵn kháng thể do mẹ truyền cho, kháng thể 

trong huyết thanh cao ở thời kỳ sơ sinh, trẻ từ 3 đến 6 tháng kháng thể giảm rồi tăng 

dần sau đó đạt cao điểm vào 2 tuổi và duy trì trong nhiều năm. Điều này cũng giải 

thích tại sao trẻ mắc bệnh chủ yếu ở độ tuổi từ 6 tới 24 tháng tuổi.  
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1.3. SỰ PHÂN BỐ CÁC  KIỂU GEN CỦA VIRUT ROTA 

1.3.1. Phân bố trên thế giới 

Chủng G1P[8] chiếm chủ yếu trên thế giới như Châu Phi (36%), Châu Mỹ (32%), 

Châu Âu (32%), chủng này chiếm tỷ lệ thứ hai tại Châu Á - Thái Bình Dương (21%) 

và Đông Địa Trung Hải (17%). Tiếp theo là các chủng G2P[4] và G9P[8] chiếm tỷ lệ 

tương đối cao tại các khu vực, trong đó chủng G2P[4] cao nhất tại Đông Địa Trung Hải 

(24%), chủng G9P[8] cao nhất tại Châu Á - Thái Bình Dương chiếm 29%.  

Các chủng G3P[8] và G4P[8] chiếm tỷ lệ thấp tại các khu vực, tại Châu Phi 

chủng này không xuất hiện trong 8 năm giám sát, tại các khu vực còn lại chủng chiếm 

tỷ lệ nhỏ dao động từ 1% đến 18% 

1.3.2. Phân bố tại Việt Nam 

Chủng G3 chiếm đa số tại miền Bắc và miền Trung. Tại miền Nam chủng G1 

chiếm đa số. Như vậy chủng G3 chiếm tỷ lệ tăng dần từ Nam ra Bắc, ngược lại chủng 

G1 chiếm tỷ lệ tăng dần từ Bắc vào Nam 

Chủng lưu hành gây bệnh chủ yếu là P8 trên cả 3 miền 

1.4. TÌNH HÌNH MẮC BỆNH TCC VÀ VẮC XIN PHÒNG NGỪA BỆNH 

TCC DO RV 

1.4.1. Triệu  chứng lâm sàng  

Bệnh thường xảy ra ở trẻ em, bệnh khởi phát đột ngột sau thời gian ủ bệnh ngắn 

khoảng 1 đến 2 ngày kể từ khi virut xâm nhập vào cơ thể. Triệu chứng bệnh biểu hiện 

nôn và tiêu chảy, phân lỏng kéo dài từ 3 đến 9 ngày. Nôn và tiêu chảy cấp gây tình 

trạng mất nước có thể dẫn đến tử vong nếu không được điều trị kịp thời. 

1.4.2. Tình hình mắc bệnh TCC do RV trên thế giới và Việt Nam 

1.4.2.1. Tình hình mắc bệnh do RV trên thế giới 

 RV là nguyên nhân hàng đầu gây bệnh TCC ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ dưới 5 tuổi 

trên toàn thế giới. Theo ước tính chiếm khoảng 40% tất cả các trường hợp TCC ở trẻ 

em . Khoảng 527.000 bệnh nhân tử vong mỗi năm (từ 475.000 đến 580.000 trường hợp 

tử vong), hẩu hết ở trẻ em dưới 2 tuổi,  
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1.4.2.2. Tình hình mắc bệnh do RV tại Việt Nam 

Theo kết quả giám sát tại Việt Nam của một nhóm tác giả khác từ năm 1981 đến 

1985 tỷ lệ mẫu nghiên cứu dương tính với RV chiếm 26,5%. Theo kết quả giám sát của 

Trung Tâm Nghiên cứn, sản xuất vắc xin và Sinh Phẩm Y tế trong 11 năm từ 1998 đến 

2009 tỷ lệ mẫu dương tính chiếm tới 57,96%, gấp 2 lần so với kết quả nghiên cứu trước 

đó. Như vậy, trong những năm gần đây tỷ lệ trẻ nhiễm RV có xu hướng tăng mạnh và 

là nguyên nhân hàng đầu gây TCC tại Việt Nam. 

1.4.3. Tình hình sử dụng vắc xin phòng ngừa bệnh TCC do RV 

Bệnh do RV thường liên quan đến nhiễm trùng biểu mô đường ruột, do vậy việc 

phát triển văcxin bảo vệ là quá trình tìm ra kháng nguyên có khả năng tạo đáp ứng 

miễn dịch đặc hiệu với virut. Người ta đã hy vọng rằng một văcxin RV sống, giảm độc 

lực sẽ là văcxin hiệu quả nhất.  

Rota Teq là văcxin sống uống giảm độc lực Nó là văcxin phối hợp giữa chủng 

rota của người và bò, chứa 5 kháng nguyên G1, G2, G3, G4 và P1.  

Rotarix là văcxin sống giảm độc lực được sử dụng 2 liều, có nguồn gốc từ 1 

chủng RV người G1P8. Kết quả thử nghiệm cho thấy khoảng 73% phòng được viêm dạ 

dày ruột do bất kỳ týp RV nào và > 90% chống lại nhiễm cấp tính do RV  

Vắc xin sản xuất tại Việt Nam: Vắc xin Rotavin-M1 sản xuất từ chủng G1P[8] – 

WS (KH0118) được phân lập tại Việt Nam đã được sản xuất.  
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CHƢƠNG 2. ĐỐI TƢỢNG  VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

1.5. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Đối tượng nghiên cứu là những trẻ em thỏa mãn các tiêu chí sau: 

- Độ tuổi từ 0 – 59 tháng tuổi (< 5 tuổi) 

- Nhập viện với nguyên nhân TCC: đi ngoài ≥ 3 lần trong ngày (24h), phân lỏng, 

không máu 

- Khởi bệnh ≤ 7 ngày. 

1.6. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

1.6.1. Thiết kế nghiên cứu 

1.6.1.1. Địa điểm giám sát 

Nghiên cứu được thực hiện tại 3bệnh viện được chọn đại diện cho 3 miền thuộc 

các khu vực khác nhau tại Việt Nam năm 2010 là:  

 Miền Bắc:  Bệnh viện Nhi Trung Ương 

 Miền Trung:  Bệnh viện Nhi Khánh Hòa 

 Miền Nam:  Bệnh viện Nhi Đồng I thành phố Hồ Chí Minh 

1.6.1.2. Quy trình thực hiện 

Các mẫu phân của trẻ bị TCC thỏa mãn đủ các tiêu chí được lấy mẫu trong vòng 

48 giờ sau khi nhập viện và được bảo quản ở -20
0
C. Hàng tháng, tại mỗi điểm giám sát 

các cán bộ tập hợp các mẫu và biên bản ghi chép đầy đủ thông tin yêu cầu và gửi về 

phòng kiểm nghiệm thuộc Trung tâm Nghiên cứu, sản xuất vắc xin và Sinh phẩm Y tế. 

Tất cả các mẫu này đều được chẩn đoán RV bằng kit ELISA. Lựa chọn các mẫu dương 

tính có chỉ số OD cao tiến hành tách chiết ARN và xác định kiểu gen G và P của RV 

bằng phản ứng RT – PCR. Tổng hợp, phân tích số liệu dịch tễ học và đánh giá đặc tính 

các chủng RV tại Việt Nam.  
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Hình 2. Sơ đồ tóm tắt quy trình thực hiện 

1.6.2. Phương pháp thực hiện  

 Lấy mẫu bệnh phẩm 

 Xác định RV trong mẫu bệnh phẩm bằng phương pháp ELISA 

 Phương pháp tách chiết ARN từ mẫu phân 

 Phương pháp xác định týp RV bằng RT – PCR 

 Chạy điện di và đọc kết quả 

 thống kê xử lý số liệu 

CHƢƠNG 2. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VÀ THẢO LUẬN 

1.7. XÁC ĐỊNH TỶ LỆ TCC DO RV TẠI VIỆT NAM NĂM 2010 

Trong năm 2010 đã thu nhận 2259 mẫu phân. Tiến hành thử nghiệm bằng kit 

ELISA có độ nhạy và độ đặc hiệu cao, đã xác định 1460 mẫu dương tính chiếm tỷ lệ 

trung bình 64,63%, dao động trong khoảng từ 56,83% đến 70,59 %. 

Đối tượng nghiên cứu 

Lấy mẫu nghiên cứu 

Chẩn đoán bằng kỹ thuật ELISA 

Mẫu âm tính Mẫu dương tính 

Chọn ngẫu nhiên 

Tách ARN và chạy RT - PCR 

Kiểu gen P Kiểu gen G 
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1.8. TỶ LỆ BỆNH NHÂN TCC DO RV THEO THÁNG 

Chúng tôi tiến hành xét nghiệm mẫu phân của 2259 bệnh nhân mắc bệnh TCC 

nhập viện từ tháng 1/2010 đến tháng 12/2010 bằng phương pháp ELISA thu được kết 

quả  như sau: 

Miền Bắc có sự khác biệt rõ rệt. Từ tháng 11 đến tháng 3 tỷ lệ nhiễm RV có xu 

hướng tăng cao và đạt đỉnh điểm vào tháng 1 với tỷ lệ chiếm 69,23%, tỷ lệ nhiễm giảm 

vào các tháng mùa hè thấp nhất vào tháng 5 chiếm 41,67%. Đến tháng 7 và 8 tỷ lệ này 

tăng cao  tới 64,52% nhưng lại giảm vào tháng 9 và tháng 10 thấp nhất chỉ chiếm 

29,41%. Như vậy miền Bắc tỷ lệ nhiễm RV cao nhất vào mùa đông và đông xuân, mùa 

hè tỷ lệ này giảm dần đặc biệt thấp nhất vào tháng 5, kết quả này cũng phù hợp với các 

nghiên cứu dịch tễ đã công bố trước đây tại Việt Nam. 

Khu vực miền Trung và miền Nam tỷ lệ nhiễm RV phân bố đồng đều theo các 

tháng và tỷ lệ nhiễm tương đối cao từ 42,31% đến 84,13%. Đặc biệt cả 2 khu vực tỷ lệ 

nhiễm RV cao vào tháng 7 và 8 chiếm từ 73,02% đến 81,58%, điều này giải thích tại 

sao khi xét chung cả nước tỷ lệ nhiễm RV tăng cao trong hai tháng 7 và tháng 8. 

1.9. TỶ LỆ BỆNH NHÂN TCC DO RV THEO VÙNG ĐỊA LÝ 

Tỷ lệ trẻ nhập viện do RV ở miền Bắc, Trung, Nam lần lượt là 56,83%, 64,71%, 

70,59%. 

Chúng tôi sử dụng phương pháp 
2
 để so sánh sự khác biệt về tỷ lệ dương tính 

giữa ba miền. Kết quả thu được giá trị P khi so sánh miền Bắc với hai miền Trung và 

Nam, miền Trung với miền Nam lần lượt là 0,0024; 0,0000 và 0,0115 đều nhỏ hơn  = 

0,05. Do đó sự khác biệt giữa ba miền Bắc, Trung, Nam có ý nghĩa thống kê. Như vậy 

tỷ lệ nhiễm RV ở miền Bắc thấp nhất cả nước, tiếp theo là miền Trung và cao nhất là 

miền Nam.  

1.10. TỶ LỆ BỆNH NHÂN TCC DO RV THEO NHÓM TUỔI 

Thấy tỷ lệ trẻ nhiễm RV dưới 5 tuổi ở mỗi nhóm đều khá cao từ 50,59% đến 

70,26% trong tổng số trẻ dưới 5 tuổi nhập viện do TCC. Từ kết quả thu được có thể kết 

luận rằng nhóm trẻ 13~23 tháng tuổi nhiễm RV cao nhất chiếm 44,18% tổng số trẻ 
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dương tính với RV, tiếp đến là nhóm 6~12 tháng tuổi chiếm 35,55% và thấp nhất là 

nhóm tuổi dưới 6 tháng tuổi và trên 2 tuổi. 

1.11. TỶ LỆ BỆNH NHÂN TCC DO RV THEO GIỚI TÍNH 

số lượng nam dương tính ở cả 3 điểm giám sát là 937 (chiếm 64,17%) , số lượng 

nữ dương tính là 523 (chiếm 35,83%). Như vậy, tỷ lệ nam dương tính cao gấp 1,79 lần 

nữ dương tính. sự khác biệt của tỷ lệ trẻ bị TCC do RV giữa nam và nữ không có ý 

nghĩa thống kê. 

1.12. ĐẶC TÍNH CÁC CHỦNG RV LƢU HÀNH TẠI VIỆT NAM NĂM 2010 

1.12.1. Đặc tính chủng P 

Trong tổng số 883 mẫu được xác định kiểu gen P có 835 mẫu xác định là kiểu 

gen P[8] chiểm tỷ lệ 94,56%, có 2 kiểu gen khác lưu hành cùng với P[8] là P[4] và P[6] 

chiếm tỷ lệ tương ứng lần lượt là 3,51% và 0,57%, kiểu gen hỗn hợp của 3 kiểu gen 

P[8], P[4] và P[6] có 11 mẫu chiếm tỷ lệ 1,25%. Đặc biệt xuất hiện 1 mẫu không xác 

định được kiểu gen P chiếm tỷ lệ 0,11%. 

Từ kết quả phân tích thu được nhận thấy tỷ lệ P[8] lưu hành phổ biến ở cả 3 miền 

với tỷ lệ tương ứng của miền Bắc, Trung, Nam lần lượt là 87,89%, 98,63% và 97,02%, 

chủng P[8] lưu hành ngày càng phổ biến theo chiều từ Bắc vào Nam. 

 Trong số các kiểu gen P có sự khác biệt rõ ở kiểu gen P[4]. Trong đó miền Bắc 

tỷ lệ cao nhất chiếm 9,34%, miền Trung chiếm tỷ lệ thấp với 1,37% trường hợp và 

miền Nam không xuất hiện kiểu gen P[4]. Như vậy kiểu gen P[4] tăng dần theo chiều 

từ Nam ra Bắc  

1.12.2. Đặc tính chủng G 
 

Chúng tôi tiến hành phân tích 883 mẫu xác định kiểu gen G, kết quả thu được  

như sau: chủng G1 lưu hành phổ biến nhất tại Việt Nam chiếm tỷ lệ 77,24%, tiếp 

theo là các kiểu gen G3, G2, G9 chiếm tỷ lệ tương ứng lần lượt là 17.33%; 3,28% và 

0,11%. 
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Như vậy, tại Việt Nam xu hướng vẫn duy trì các kiểu gen phổ biến G1 và G3.  

Các chủng còn lại là G2, G4, G9 xuất hiện với tỷ lệ thấp. Các chủng không xác định 

được kiểu gen có xu hướng giảm tỷ lệ.  

Chủng G1 có xu hướng tăng dần theo chiều từ Bắc vào Nam. 

Khi đánh giá sự phân bố chủng G3 giữa miền Bắc với miền Trung và Nam thu 

đuợc chủng G3 có xu hướng giảm dần từ Bắc vào Nam. 

 

1.12.3. Sự lưu hành các chủng tổ hợp G – P của RV 

Kết quả phân tích 883 mẫu thu được các kiểu tổ hợp G – P như sau: các chủng tổ 

hợp phổ biến là G1P[8], G2P[4], G3P[8], trong đó chủng G1P[8] phổ biến nhất chiếm 

76,67%, tiếp theo là các chủng G3P[8] (16,53%) và G2P[4] (2,94%). Các tổ hợp còn 

lại chiếm tỷ lệ nhỏ không quá 1,25% 

KẾT LUẬN 

1. TỶ LỆ TRẺ EM MẮC BỆNH TCC DO RV 

Tỷ lệ mắc TCC do RV tại Việt Nam năm 2010 là 64,63%.  

2. ĐẶC TÍNH SINH HỌC CỦA RV 

2.1. Sự  phân bố của bệnh theo tháng (mùa) trong năm 

Tại miền Bắc bệnh TCC do RV xảy ra có sự khác biệt rõ rệt theo mùa. Từ tháng 

tỷ lệ nhiễm RV có xu hướng tăng cao và đạt đỉnh điểm vào tháng 1, tỷ lệ nhiễm giảm 

vào các tháng mùa hè thấp nhất vào tháng 5. Như vậy miền Bắc tỷ lệ nhiễm RV cao 

nhất vào mùa đông và đông xuân (11 đến tháng 3 năm sau)  

Khu vực miền Trung và miền Nam tỷ lệ nhiễm RV phân bố đồng đều theo các 

tháng và tỷ lệ nhiễm tương đối cao  

2.2. Sự  phân bố của bệnh theo giới tính 

Tỷ lệ nam dương tính với RV tại Việt Nam năm 2010 cao gấp 1,79 lần nữ dương 

tính. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. 

2.3. Sự  phân bố của bệnh theo lứa tuổi 
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Bệnh xảy ra chủ yếu ở trẻ em từ 6 đên 24 tháng tuổi 

2.4. Sự  phân bố của bệnh theo khu vực 

Tỷ lệ nhiễm RV ở miền Bắc thấp nhất cả nước, tiếp theo là miền Trung và cao 

nhất là miền Nam, Sự khác biệt giữa 3 miền có ý nghĩa thống kê. 

2.5. Sự  lưu hành các chủng RV tại Việt Nam 

Kiểu gen P phổ biến nhất là: P[8].  

Kiểu gen phổ biến tại Việt Nam là G1, tiếp theo G3.  

Chủng tổ hợp phổ biến: chủng G1P[8] phổ biến nhất, tiếp theo là các chủng 

G3P[8] và G2P[4]. Các tổ hợp còn lại chiếm tỷ lệ nhỏ. 
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