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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Trẻ em sáu tuổi là bắt đầu của giai đoạn hàm răng hỗn hợp, răng hàm 

lớn thứ nhất mọc lên và các răng cửa sữa được thay thế dần bởi răng cửa vĩnh 

viễn, giai đoạn hàm răng hỗn hợp kéo dài đến 12 tuổi. Trong giai đoạn này 

tổn thương sâu răng vĩnh viễn thường tập trung ở các răng hàm lớn thứ nhất, 

do đặc điểm hình thái, cấu trúc men ngà của răng mới mọc, khó vệ sinh do 

răng nằm ở vị trí trong cùng của hàm răng… làm tăng nguy cơ sâu răng. 

 Nhiều nghiên cứu ở Việt Nam cũng như các nước về tình trạng sâu 

răng hàm lớn thứ nhất đều cho thấy mức độ nghiêm trọng của bệnh. Báo cáo 

của Rafi A. T. và CS (2011) tại Ả rập Xê út về mức độ sâu RHLTN ở trẻ 7 -

10 tuổi là 66,4%, DMFT 2,74 ± 1,18 và tỷ lệ sâu răng tăng liên tục theo tuổi 

[1]. Báo cáo khác của Elisa M. C. và CS (2015) ở Rumani trên trẻ em 6-7 tuổi 

cho thấy tỷ lệ sâu RHLTN là 58,82% [2]. Ở Việt Nam, Vũ Mạnh Tuấn và 

CS (2011) trên học sinh 7-8 tuổi tại Quảng Bình có tỷ lệ sâu răng vĩnh viễn 

là 54,60% [3], Nông Bích Thủy (2010) trên trẻ em 7 tuổi ở Bắc Cạn là 

23,2% [4].  

Sâu răng hàm lớn thứ nhất được phát hiện sớm sẽ giúp cho công tác 

điều trị đạt hiệu quả cao hơn, đặc biệt khi phát hiện tổn thương trong giai 

đoạn đầu của quá trình mất khoáng có thể giúp cho tổn thương có thể đảo 

chiều phục hồi về trạng thái ban đầu [5]. Ngày nay, những tiến bộ về khoa học 

kỹ thuật đã cho ra đời các thiết bị tiên tiến cho phép chẩn đoán được bệnh sâu 

răng ở những giai đoạn sớm, trong đó Laser huỳnh quang được ghi nhận là 

một phương tiện có hiệu quả cao, đơn giản, dễ sử dụng. Thiết bị này ngoài 

việc phát hiện tổn thương mất khoáng còn có khả năng lượng hoá mức độ huỷ 

khoảng để theo dõi kết quả điều trị. 
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Từ trước đến nay Fluor đã được chứng minh có khả năng tăng cường tái 

khoáng hóa mô răng, giúp tăng sức đề kháng với quá trình mất khoáng và 

giảm qua trình tạo axit trong mảng bám [6]. Fluor được sử dụng để kiểm soát 

sâu răng dưới nhiều hình thức khác nhau, như fluor hóa nguồn nước công 

cộng, cho vào sữa, muối ăn, kem đánh răng hay nước súc miệng... Hoặc sử 

dụng dưới sự kiểm soát của nha sĩ bằng Gel Fluor, Fluor Varnish... Trong đó 

Fluor Varnish được sử dụng phổ biến và được chứng minh là biện pháp an 

toàn, hiệu quả và phù hợp với trẻ em. Đã có nhiều nghiên cứu về ứng dụng 

hiệu quả của Fluor Varnish trong dự phòng, điều trị sâu răng sữa và răng vĩnh 

viễn, như Memarpour (2015), Honkala (2015), Autio-Gold (2001)… [7],[8], 

[9]. Tuy nhiên các nghiên cứu cũng chưa đưa ra được một phác đồ cụ thể nào 

cho việc điều trị những tổn thương sâu răng giai đoạn sớm.   

ClinproTM XT Varnish là một Fluor Varnish mới của 3M, được nghiên 

cứu và phát triển ngoài việc phóng thích F và các khoáng chất như Ca, P nó 

còn có sự kết hợp thêm thành phần nhựa để tăng hiệu quả bám dính của thuốc, 

qua đó nâng cao hiệu quả trong  điều trị. ClinproTM XT Varnish được ứng 

dụng nhiều trong dự phòng sâu răng cho những bệnh nhân chỉnh nha. Trên 

thực nghiệm cũng chứng minh có hiệu quả với các tổn thương đốm trắng trên 

răng. Ở Việt Nam, các nghiên cứu chủ yếu tập trung vào sử dụng các sản 

phẩm Fluor nồng độ cao trong phòng bệnh sâu răng tại cộng đồng, chưa có 

nghiên cứu sâu nào về việc sử dụng Fluor Varnish để điều trị sâu răng ở giai 

đoạn sớm trên lâm sàng. Xuất phát từ các vấn đề trên, chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu đề tài: “Hiệu quả điều trị sâu răng hàm vĩnh viễn giai đoạn 

sớm bằng ClinproTM XT Varnish” với hai mục tiêu: 

1. Đánh giá hiệu quả điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm 

bằng ClinproTM XT Varnish ở nhóm trẻ 6-12 tuổi..  

2. Đánh giá khả năng tái khoáng hóa sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai 

đoạn sớm trên thực nghiệm bằng ClinproTM XT Varnish. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Giải phẫu và tổ chức học của răng. 

1.1.1. Men răng. 

1.1.1.1. Đặc điểm giải phẫu của men răng. 

- Men răng là lớp vỏ ngoài bao phủ toàn bộ thân răng, có nguồn gốc 

ngoại bì là tổ chức cứng nhất của cơ thể có tỷ lệ muối vô cơ chiếm 96%, chất 

hữu cơ chiếm 1,7%, muối chiếm 2,3%. Men răng có độ dày mỏng không đều, 

dày nhất ở vùng núm răng (1,5- 2mm), mỏng dần về phía cổ răng và tận cùng 

bằng một cạnh góc nhọn [10], [11]. 

- Đặc tính của men răng là cứng, giòn, trong và cản tia X. Bình thường 

men răng có màu trong, màu sắc thay đổi theo độ dày mỏng của nó. Khi men 

mỏng và ngấm vôi tốt, nó có màu trong có thể nhìn thấy ngà răng ở lớp dưới, 

men có màu trẳng hơi ngả vàng. Trường hợp men dày và ngấm vôi không tốt, 

men răng đục và có màu xám hoặc trắng xanh. Trường hợp men răng bị hủy 

khoáng, men có mầu trắng đục, là màu của tinh thể Fluorapatit chưa bị tan (có 

mầu trắng và phản quang mạnh do có fluor), hủy khoáng càng nhiều thì 

khoảng cách của các tinh thể càng tăng, men có mầu trắng đục rõ hơn, có thể 

quan sát được ngay cả khi bề mặt răng ướt [10], [11]. 

1.1.1.2. Thành phần hóa học của men răng. 

  Thành phần chính là hỗn hợp photpho canxi dưới dạng apatit, như là 

Hydroxyapatit (3 [(PO4)2Ca3] Ca (OH)2) và phot phat 3 canxi ngậm nước (3 

[(PO4)2Ca3]2 H2O) chiếm khoảng 90 – 95% thành phần vô cơ của men răng. 

Ngoài ra còn có một lượng rất ít của các thành phần khác như dạng muối 

MgCO3 chiếm 2% chất vô cơ và một lượng nhỏ F, Fe, Mg, Mn, Sn, Na, K, 

Cl,... tham gia cấu tạo nên các dạng tinh thể khác của men răng, tuy các dạng 
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tinh thể khác này chỉ chiếm một phần tỷ lệ nhỏ trong các tinh thể cấu thành 

men răng nhưng chúng lại có vai trò quan trọng ảnh hưởng tới tính chất hóa lý 

và sức đề kháng của men răng. Nồng độ của fluor trong mô răng của mỗi 

người không giống nhau và có mối liên quan với nồng độ fluor trong môi 

trường sống, đặc biệt là fluor trong nước uống trong thời kỳ khoáng hóa của 

răng [12]. 

Cấu trúc hóa học của men răng cho thấy sự phân bố của các ion quanh 

cột hydroxyl trung tâm kéo dài theo hướng trục c theo hướng trục của tinh thể. 

Trên hình sơ đồ ta thấy ion hydroxyl được bao quanh bởi lần lượt các tam 

giác ion Ca (Ca II) và PO4, các tam giác này sắp xếp lần lượt và xoay lệch 

nhau một góc 600 theo trục c-axit. Đến lượt các tam giác ion này lại được bao 

quanh bởi lục giác ion Ca (Ca I). Cấu trúc toàn thể của tinh thể có thể được 

coi là một tập hợp các đĩa hình lục giác xếp chồng lên nhau và lệch góc nhau 

lần lượt 600. Cấu trúc khoáng này rất quan trọng, nó giải thích vì sao men 

răng tổn thương trong môi trường hòa tan axit [13].   

Thành phần hữu cơ trong men răng khoảng 1% trong đó có protein 

chiếm một phần quan trọng. Các axit amin trong thành phần protit của men 

bao gồm histidin, lysin, arginin (các axit amin trong keratin), còn cystin không 

có hoặc có rất ít. 

1.1.1.3.  Cấu trúc tổ chức học của men răng. 

Về cấu trúc men răng được cấu tạo từ các trụ men, là 1 trụ dài, chạy suốt 

chiều dài của lớp men, từ đường nối men-ngà tới bề mặt của lớp men. 

Quan sát trên tiêu bản làm bằng phương pháp mài không khử vôi bằng 

mắt thường hay qua kính lúp dưới ánh sáng lướt có thể nhìn thấy những dải 

sáng tối xen kẽ nhau, chạy thẳng vuông góc với đường ranh giới men ngà (dải 

Hunter – Schreger), dải này sinh ra do sự thay đổi hướng đi của các trụ men, 

Quan sát bằng kính hiển vi điện tử thường thấy các trụ men được bao bọc bởi 
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chất hữu cơ, rộng 5 - 10µm (1micromet = 10-6 met) tối đa có thể tới 20µm, 

một trụ men gồm có các trụ nhỏ từ 500-1000A chiều rộng và 3000-5000ª  

chiều dài (1 Angstrom = 10-8 cm). Các trụ này cũng được bao bọc bởi chất 

hữu cơ. Hướng trụ men là thẳng đứng với ngà răng. Trên núm răng : hướng 

trụ men như nan hoa bánh xe mà tâm là sừng tủy. Hướng trụ men ở cổ răng 

hàm cũng vuông góc đối với ngà răng [10], [11]. Thành phần của trụ men là 

các tinh thể hydroxyapatite canxi carbonate (Robinson và cs 1971, 1983). Các 

tinh thể apatite carbonat dài (có khả năng trên 1mm), rộng 50 nm và dày 25 

nm liên tục từ đường ranh giới men ngà răng hướng đến bề mặt men răng. 

Chúng sắp xếp từng bó, mỗi bó gồm khoảng 1000 tinh thể tạo thành trụ men. 

Ở lớp trong của men, các tinh thể hydroxyapatite chạy song song theo chiều 

dọc của trụ, đến lớp ngoài của men các tinh thể này xoay hướng lệch dần dần 

so với trục ban đầu tạo nên các khoảng trống gian tinh thể (Boyle, 1989). Các 

khoảng trống này có thể là một yếu tố quan trọng liên quan đến sâu răng [11], 

[13], [14]. 

1.1.2. Ngà răng. 

Ngà răng chiếm khối lượng chủ yếu ở thân răng, được bao phủ bên ngoài 

bằng men răng và xương răng, ngà là tổ chức ít rắn hơn và chun giãn hơn men 

răng, không giòn và dễ vỡ như men.Thành phần vô cơ chiếm 70% bao gồm hỗn 

hợp phootphocanxi, cacbonat canxi và một số thành phần khác. Nước và chất 

hữu cơ chiếm 30% trọng lượng ngà, trong đó chủ yếu là collagen [10], [11]. 

1.1.3. Tủy răng. 

Tủy răng là một tổ chức liên kết gồm mạch máu, thần kinh nằm trong 

hộp cứng gọi là hốc tủy răng. Hình thể của tủy răng tương tự hình thể ngoài 

của răng, tủy buồng thông với tủy chân và thông với tổ chức liên kết quanh 

cuống răng bởi lỗ cuống răng (apex) [10]. 

1.2. Các yếu tố nguy cơ sâu răng. 

Sơ đồ của Fejerskov và Manji phân loại các yếu tố thành “các yếu tố 

quyết định” và “các yếu tố gây nhiễu”. Yếu tố quyết định là yếu tố có tác động 



6 

 

đến quá trình gây sâu răng, đó là các thành phần có sự tương tác với nhau để 

dẫn đến sự hủy khoáng của men răng. Giữa các cá nhân khác nhau có các yếu 

tố quyết định tương tự như nhau nhưng có biểu hiện tình trạng sâu răng khác 

nhau có thể được giải thích bởi các thành phần được gọi là các yếu tố gây nhiễu 

và được đặt ở vòng tròn ngoại vi. 

 

Hình 1.1: Cơ chế bệnh sinh gây sâu răng của Fejerskov và Manji [15]. 

1.2.1. Vi khuẩn - mảng bám răng. 

Mảng bám răng hay là màng sinh học được định nghĩa là quần thể hoặc 

cộng đồng vi khuẩn sống trong các cấu trúc được tổ chức tại một giao diện giữa 

chất rắn và chất lỏng tồn tại trên bề mặt răng. Có nhiều vi khuẩn tham gia vào 

quá trình sâu răng, nhưng S. mutans được coi là vi khuẩn chính gây sâu răng. 

Hiệp hội nha khoa Mỹ (ADA) năm 2006, đã xếp việc đếm số lượng vi khuẩn S. 

mutans trong nước bọt và kiểm tra mảng bám trên răng là một trong các tiêu 

chí quan trọng khi đánh giá yếu tố nguy cơ gây sâu răng [16]. 

Vi khuẩn gây nên tiến trình sâu răng bằng việc lên men các carbohydrate  

như sucrose, fructose, và glucose tạo nên môi trường axit trong mảng bám 

răng. Nhiều nghiên cứu đã cho thấy trẻ em có ECC có S. mutans thường xuyên 

vượt quá 30% lượng vi khuẩn trong mảng bám [17]. 
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Vi khuẩn gây sâu răng bị lây truyền từ ngoài vào miệng trẻ chủ yếu từ 

các bà mẹ hoặc những người chăm sóc trực tiếp trẻ [18], [19]. Nghiên cứu cho 

thấy rằng sự lây nhiễm S mutans xảy ra ở độ tuổi khoảng từ 6 đến 30 tháng 

tuổi, trung bình xấp xỉ 2 tuổi [20], [21]. Lây nhiễm sớm S. mutans là một yếu tố 

nguy cơ chính cho ECC như cũng như sâu răng trong tương lai [22], [23], [24]. 

1.2.2. Răng. 

Răng khi mới mọc sẽ tiếp xúc và bắt đầu quá trình trao đổi chất với môi 

trường miệng. Quá trình trao đổi chất của men răng và môi trường miệng diễn 

ra thường xuyên và liên tục trong suốt đời sống của răng. Trong thời gian 1-2 

năm đầu khi răng mọc diễn ra sự trao đổi chất mạnh mẽ với các thành phần 

khoáng hóa của môi trường miệng, nhóm carbonat trong men răng dạng tinh 

thể dễ bị phân hủy khi có sự tấn công của axit ở mức pH dưới 5,5 sẽ dần được 

thay thế bởi fluor để tạo thành Fluorapatite, Fluorapatite bền vững hơn chỉ bị 

hòa tan khi pH giảm tới mức 4,5 [25].  

Những khiếm khuyết về cấu trúc của men răng như thiểu sản, kém 

khoáng hóa... tạo nên một bề mặt men răng kém bền vững, làm tăng nguy cơ 

sâu răng. Một số cẩu trúc đặc biệt về hình thể răng như hố rãnh sâu, nhiều hố 

răng, hình thể răng khác thường... hay răng mọc chen chúc, lệch lạc làm vấn 

đề vệ sinh răng miệng khó khăn, làm tăng khả năng lưu giữ mảng bám, làm 

tăng nguy cơ sâu răng. 

1.2.3. Carbohydrate. 

Đường từ lâu đã được xem như là nguyên nhân gây bệnh quan trọng nhất 

của bệnh sâu răng. Tiêu thụ thường xuyên carbohydrate trong các bữa ăn nhẹ 

giữa các bữa ăn chính được cho là nguyên nhân làm tăng đáng kể sâu răng 

[26]. Các carbohydrate khác nhau về khả năng gây sâu răng và sucrose có 

nguy cơ gây sâu răng nhiều nhất. Nó dễ dàng bị chuyển hóa bởi S. mutans, vi 

khuẩn không chỉ có khả năng phân hủy carbohydrate mà còn tạo ra glucans có 
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ý nghĩa quan trọng trong tương tác giữa men răng và vi khuẩn gây bệnh sâu 

răng, điều này đã được chứng minh qua các nghiên cứu [27]. Điều đó nói lên 

vai trò quan trọng của nha sĩ trong việc tư vấn về chế độ ăn uống thực phẩm 

để phòng ngừa sâu răng và giảm nguy cơ phát triển của nó [28], [29]. 

1.2.4. Thời gian. 

Khoảng thời gian tiếp xúc của răng với đường là yếu tố chính trong căn 

nguyên của sâu răng, axit sẽ được sản xuất bởi vi khuẩn sau khi lượng đường 

ăn được tồn tại trong khoang miệng 20-40 phút. Nguy cơ sâu răng là lớn nhất 

nếu đường được tiêu thụ ở tần số cao và ở dạng giữ trong miệng trong thời 

gian dài [17]. 

Nghiên cứu ở Karachi, Pakistan (2012) cho thấy tỷ lệ sâu răng gia tăng 

ở trẻ đi học, thời điểm mà số bữa ăn nhẹ ăn vặt tăng lên, điều đó cho thấy sự 

tăng tần suất bữa ăn nhẹ là yếu tố làm tăng nguy cơ sâu răng ở trẻ em [26]. 

Nhiều nghiên cứu cũng cho thấy mối liên quan giữa tần suất bữa ăn phụ với 

sự gia tăng bệnh sâu răng [30], [31], [32].   

1.2.5. Nước bọt. 

Tác dụng bảo vệ răng của nước bọt thể hiện ở các yếu tố sau: [33], [34].   

 Dòng chảy và lưu lượng của nước bọt trong miệng là yếu tố làm sạch tự 

nhiên, tốc độ dòng chảy nước bọt là tham số lâm sàng quan trọng nhất 

ảnh hưởng đến sâu răng.  

 Tạo lớp màng mỏng có tác dụng như một hàng rào bảo vệ răng khỏi sự 

tấn công của axit.  

 Tăng cường khoáng hóa nhờ có sẵn các ion canxi, fluor, phosphat trong 

nước bọt.  

 pH và khả năng đệm của nước bọt nhờ vào hệ thống đệm phosphate 

trong nước bọt nghỉ ngơi và hệ thống đệm carbonic bicarbonate trong 

nước bọt kích thích. 
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 Fluor: Nhiều bằng chứng khoa học đã cho thấy Fluor là yếu tố bảo vệ 

răng bằng cách tác động lên nhiều yếu tố gây sâu răng.  

- Fluor tác động lên men răng làm men răng trở nên cứng chắc hơn. 

Fluor tác dụng với hydroxyl apatit của men tạo thành fluor apatit, cứng 

hơn và đề kháng được với môi trường axit (pH < 5). 

- Fluor làm tăng cường quá trình tái khoáng men răng. Các ion Fluor ở 

bề mặt men răng có khả năng di chuyển vào men răng ở nơi có hủy 

khoáng và sẽ kéo theo một số khoáng chất như canxi, photpho sẵn có 

trong nước bọt, dịch lợi và thúc đẩy quá trình tái khoáng. 

- Fluor còn có khả năng ức chế các enzym của vi khuẩn tham gia vào quá 

trình tổng hợp các polysaccarid, qua đó cản trở việc hình thành các 

mảng bám răng. 

 Tác động lên vi khuẩn nhờ sự hiện diện của các yếu tố kháng khuẩn 

như IgA, Lyzozyme... 

1.2.6. Các yếu tố khác. 

Ngoài các yếu tố nguy cơ gây sâu răng chính đã được phân tích ở trên, 

còn có các yếu tố khác không trực tiếp tham gia vào quá trình gây sâu răng 

nhưng chúng có sức ảnh hưởng rất lớn đến sự phát triển của sâu răng.  

Đánh răng bằng kem đánh răng có fluor hóa đã được nhiều nước công 

nhận là yếu tố quan trọng để bảo vệ răng. Mối liên quan giữa tần suất đánh 

răng và giảm sâu răng được giải thích qua việc bổ sung fluor và việc loại 

bỏ mảng bám răng bằng biện pháp cơ học [35]. Nghiên cứu của Petersen và 

CS (2001) tại Thái Lan trên học sinh 6 và 12 tuổi đã cho thấy mối liên quan 

mật thiết giữa phát triển sâu răng và vệ sinh răng miệng kém [36]. Ở các 

nước Châu Âu, đặc biệt là ở các quốc gia Bắc Âu, nhấn mạnh vào việc 
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đánh răng như là phương pháp phòng ngừa sâu răng duy nhất; Việc sử 

dụng kem đánh răng với fluor được coi là biện pháp phòng ngừa tốt nhất 

tại chỗ [37].   

Ngoài ra, các yếu tố kinh tế xã hội, thu nhập của gia đình, trình độ học vấn, 

lối sống, hành vi, vệ sinh răng miệng, thói quen ăn uống, địa vị xã hội, hay là 

một số bệnh tật, rối loạn thể chất và tinh thần đều có sự ảnh hưởng đến tình trạng 

sâu răng, điều này đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu [37], [38]. 

1.3. Bệnh sinh bệnh sâu răng.  

Sâu răng hình thành bởi sự mất cân bằng giữa quá trình khử khoáng và 

tái khoáng. Tái khoáng là một quá trình xảy ra tự nhiên trong khoang miệng, 

thúc đẩy sự lắng đọng các thành phần Ca2+ và PO4
3- vào các lỗ rỗng tinh thể 

trong men răng, góp phần xây dựng và hoàn thiện cấu trúc răng. Khử khoáng 

răng là một quá trình hóa học trong đó các khoáng chất được loại bỏ khỏi mô 

cứng của răng. Sự khởi đầu của quá trình sâu răng được kích hoạt bởi sự gia 

tăng độ axit của mảng bám răng, do vi khuẩn trong mảng bám răng chuyển 

hóa đường trong thức ăn thành axit. Sự tạo thành axit trong mảng bám răng 

vượt quá khả năng đệm của nước bọt, làm giảm pH tại chỗ trên bề mặt răng. 

Khi pH giảm xuống dưới 5.5 (pH tới hạn của hydroxyapatite) Ion H+ của axit 

tác động lên tinh thể hydroxyapatite, giải phóng thành phần Ca2+ và PO4
3-, bắt 

đầu quá trình mất khoáng. Trong thời gian khoáng chất Ca2+ và PO4
3- hòa tan 

ra khỏi men vào mảng bám và một khi axit mảng bám đã được trung hòa, các 

khoáng chất có thể tái khoáng trở lại bề mặt men răng. Quá trình này thường 

diễn ra chậm, khử khoáng xen kẽ với những hoạt động tái khoáng, khử 

khoáng có thể được đảo ngược để tái khoáng hóa xảy ra chống lại các tác 

động của axit trong khoang miệng [39], [40]. 

Tuy nhiên, khả năng tái khoáng hóa bị hạn chế nếu chế độ ăn đường 

quá thường xuyên, khử khoáng chiếm ưu thế chất khoáng của răng sẽ bị hòa 



11 

 

tan dẫn đến hình thành một khoang trên bề mặt men, vi khuẩn có thể xâm 

nhập vào cấu trúc bên trong của răng. Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng chỉ 

những mảng bám tập trung nhiều S.mutans và lactobacilli mới tạo ra axit đủ 

làm giảm pH gây hủy khoáng cấu trúc răng. Sự tiếp xúc của dung dịch đường 

sucrose và mảng bám vi khuẩn sẽ đẩy nhanh chuyển hóa tạo thành axit hữu cơ 

(chủ yếu là axit lactic), những axit hữu cơ này phân ly làm giảm pH tại chỗ [40]. 

Bề mặt của tổn thương sâu răng sớm luôn sẵn sàng lắng đọng các 

khoáng chất Ca2+ và PO4
3- từ nước bọt khi môi trường miệng thay đổi. Sâu 

răng có thể được kiểm soát bằng cách sửa đổi hành vi và kiểm soát các yếu tố 

gây bệnh của nó, tức là giảm tần suất ăn carbohydrate lên men từ thực phẩm. 

Sâu răng xảy ra khi tốc độ khử khoáng vượt quá tốc độ tái tổ hợp, mạng tinh 

thể bị phá hủy trong một quá trình kéo dài. Lỗ sâu xuất hiện là khi sự hủy 

khoáng dưới bề mặt đã lan rộng làm sập cấu trúc răng, tổn thương không hồi 

phục và tiến triển làm phá hủy cấu trúc răng ngày một nặng hơn [40]. 

1.4. Phân loại sâu răng. 

Có rất nhiều cách phân loại bệnh sâu răng để phù hợp với nhu cầu của 

công việc, như điều trị lâm sàng, nghiên cứu cộng đồng…. 

1.4.1. Phân loại theo ngưỡng chẩn đoán. 

Năm 1997, tác giả Pitts đưa ra phân loại sâu răng theo mức độ tổn 

thương, trong đó tác giả chú ý đến tổn thương sâu răng giai đoạn sớm. Pitts 

đã mô tả mức độ tổn thương sâu răng bằng việc sử dụng hình ảnh núi băng 

trôi như sau [41]. 
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Sơ đồ tảng băng Pitts 

Tổn thương đến tủy 

 

Tổn thương thấy ngà 

Tổn thương men có lỗ giới hạn 

trong men 

Tổn thương men có thể 

phát hiện được, có bề mặt ‘nguyên vẹn’ 

Tổn thương chỉ có thể phát hiện với sự hỗ trợ 

của các công cụ cổ điển (phim cắn cánh) 

Tổn thương tiền lâm sàng đang tiến triển/lành mạnh 

D4 

D3 

D1 

Ngưỡng chẩn 

đoán trong các 

điều tra dịch tễ cổ 

điển 

(WHO) 

Ngưỡng áp 

dụng trên lâm 

sàng và nghiên 

cứu 

 

Ngưỡng có thể xác 

định  nhờ các công cụ 

hỗ trợ mới hiện nay 

và trong tương lai 

Ngưỡng sử dụng 

công cụ hỗ trợ 

D3 

D2 

D1 
Biểu hiện không 

sâu tại ngưỡng 

chẩn đoán D3 

Cần thay đổi chiến lược phát hiện và điều trị 
 

Hình 1.2. Sơ đồ phân loại của Pitts [41] 

- D0: 

+ Tổn thương không phát hiện được trên lâm sàng bằng phương pháp 

thông thường, chỉ có thể phát hiện được bằng các phương tiện hiện đại (laser,...). 

+ Tổn thương có thể phát hiện trên lâm sàng nhờ hỗ trợ Xquang. 

- D1: tổn thương phát hiện được trên lâm sàng, bề mặt men răng còn giữ 

nguyên cấu trúc. 

- D2: tổn thương phát hiện được trên lâm sàng, không cần cận lâm sàng 

(tổn thương chỉ giới hạn ở men răng). 

- D3: tổn thương vào ngà răng, có thể phát hiện được trên lâm sàng. 

- D4: tổn thương vào tủy răng. 

Hình ảnh minh họa của Pitts cho thấy các tổn thương phát hiện được 

trên lâm sàng là những tổn thương từ D1 đến D4, những tổn thương dưới mức 

D1 cần phải có các phương tiện hỗ trợ để phát hiện. 
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1.4.2. Phân loại theo hệ thống đánh giá và phát hiện sâu răng quốc tế 

ICDAS II (International Caries Detection and Assessment System - ICDAS). 

Phân loại này giúp phát hiện, đánh giá và chẩn đoán sâu răng dựa vào 

những tiến bộ của khoa học và những bằng chứng thực tế lâm sàng, lồng ghép 

giá trị khoa học và ứng dụng các tiêu chuẩn ở các lĩnh vực khác nhau. Các 

thành phần trong hệ thống ICDAS II bao gồm: hệ thống tiêu chí phát hiện sâu 

răng ICDAS, hệ thống tiêu chí đánh giá hoạt động của sâu răng ICDAS và hệ 

thống chẩn đoán sâu răng [42]. 

Bảng 1.1. Tiêu chuẩn phát hiện sâu thân răng nguyên phát  

theo ICDAS [42]. 

Mã số Mô tả 

0 Lành mạnh 

1 Đốm trắng đục (sau khi thổi khô 5 giây) 

2 Đổi màu trên men (răng ướt) 

3 Vỡ men định khu (không thấy ngà) 

4 Bóng đen ánh lên từ ngà 

5 Xoang sâu thấy ngà 

6 Xoang sâu thấy ngà lan rộng (>1/2 mặt răng) 

 

Ekstrand (1997) đã chỉ ra mối liên quan giữa tổn thương sâu răng trên 

lâm sàng với độ mất khoáng trên mô học. Với tổn thương đốm trắng sau thổi 

khô chỉ giới hạn ở 1/2 ngoài lớp men. Đốm trắng nhìn rõ khi răng ướt giới hạn 

1/2  trong lớp men hoặc 1/3 ngoài ngà. Vỡ men, chưa thấy ngà giới hạn ở 1/3 

giữa ngà. Bóng mờ ánh lên men giới hạn ở 1/3 giữa ngà. Sâu răng lan rộng 

giới hạn ở 1/3 trong ngà [43]. 
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1.4.3. Phân loại theo ADA. 

Hệ thống phân loại này giúp cho các bác sĩ lâm sàng đánh giá sâu răng 

từ những cấu trúc răng khỏe mạnh tới các tổn thương giai đoạn sớm đến các 

tổn thương tiên triển nặng hơn. ADA CCS phân loại một phạm vi rộng giúp 

các bác sĩ lựa chọn quản lý lâm sàng cần thiết để điều trị cả tổn thương sâu 

răng không xâm lấn và cả xâm lấn [44]. 

Phân loại ADA CCS [44] 

- Răng lành mạnh: bề mặt men răng bình thường hoặc có rám bít hố rãnh 

mà không thấy có tổn thương sâu răng. 

- Sâu răng sớm: các tổn thương mất khoáng giới hạn ở men răng, bao 

gồm sự thay đổi màu trắng hoặc nâu trong hố rãnh  

- Sâu răng trung bình: tổn thương tạo lỗ giới hạn ở men răng hoặc mất 

khoáng đến lớp ngà biểu hiện bóng mờ màu xám dưới lớp men. 

- Sâu ngà răng: tổn thương tạo lỗ đến ngà răng hoặc có miếng hàn phục 

hồi do sâu răng.  

1.5. Chẩn đoán sâu răng giai đoạn sớm. 

Chẩn đoán là sự tổng hợp khoa học từ kiến thức khoa học và kinh 

nghiệm lâm sàng trong việc xác định các dấu hiệu và triệu chứng của một quá 

trình bệnh. Sâu răng là quá trình phản ứng sinh hóa phức tạp, được biểu hiện 

với sự hủy khoáng thành phần vô cơ của răng cùng với sự phân hủy của phần 

hữu cơ, là một quá trình động, trong đó các tổn thương ban đầu trải qua nhiều 

chu kỳ khử khoáng và hồi phục lại trước khi thể hiện trên lâm sàng. Do đó, 

việc nhận biết sự khởi đầu và phát hiện sớm sâu răng là mối quan tâm hàng 

đầu chứ không phải là tìm kiểm những tổn thương đã biểu hiện rõ trên lâm 

sàng. Chẩn đoán chính xác trước khi tạo lỗ sâu trên răng sẽ cho phép điều trị 

dự phòng, do đó sẽ cải thiện đáng kể sức khoẻ răng miệng, hạn chế các điều 

trị phục hồi. Bác sĩ lâm sàng cần có kiến thức, khả năng và kỹ năng để áp 
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dụng phương pháp chẩn đoán đúng và giải thích chúng. Kiểm tra lâm sàng 

bằng mắt với gương nha khoa, thám châm và chụp X-quang là những phương 

pháp chẩn đoán thường được sử dụng từ trước đến nay, tuy nhiên việc chẩn 

đoán có giá trị giới hạn trong việc phát hiện tổn thương sâu răng. Nha khoa 

hiện đại nhấn mạnh nhiều hơn về phòng ngừa, việc nghiên cứu và phát triển 

những phương tiện để phát hiện sâu răng sớm là cần thiết từ quan điểm bảo vệ 

sức khỏe cộng đồng. 

Cùng với sự phát triển của khoa học kỹ thuật, các phương pháp phát hiện 

sớm bệnh sâu răng cũng có nhiều tiến bộ. Các phương pháp chẩn đoán mới có 

thể xác định thương tổn sớm dựa trên các yếu tố vật lý để phát hiện các tổn 

thương sâu răng. Các phương pháp chẩn đoán tiên tiến đều mang tính định 

lượng, chúng phát hiện các tổn thương ở giai đoạn sớm hơn và đáng tin cậy 

hơn so với các phương pháp thông thường [45]. 

1.5.1. Khám lâm sàng.  

Sâu răng được phát hiện bằng mắt của bác sĩ lâm sàng bằng cách nhìn 

trực tiếp với sự trợ giúp của một gương nha khoa và một đầu dò để thăm 

khám, trong điều kiện một phòng khám nha khoa ánh sáng tiêu chuẩn. Dụng 

cụ để thăm khám có thể là cây thám châm hoặc cây khám túi nha chu, tuy 

nhiên ngày nay việc sử dụng cây thám châm không được khuyến khích vì có 

nguy cơ gây tổn thương men răng trên những tổn thương mất khoáng giai 

đoạn sớm bởi cấu tạo sắc nhọn của chúng. 

 Phương pháp này chẩn đoán sâu răng giai đoạn sớm nhất là dựa trên sự 

thay đổi màu sắc trên bề mặt men răng, chưa có sự phá hủy mô cứng của răng, 

được đánh giá là phương pháp tốt nhất để đánh giá sâu răng. Hạn chế của 

phương pháp này là độ nhạy và độ đặc hiệu đều thấp. Do đó trong thực tế 

khám lâm sàng thường kết hợp nó cũng với một phương tiện hỗ trợ khác [46].  
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1.5.2. Phương pháp phát hiện dựa trên phép đo dòng điện (Electronic 

Caries Monitor - ECM). 

Phương pháp chẩn đoán này dựa trên nguyên lý mọi vật chất đều có điện 

trở của riêng mình. Sự thay đổi cấu trúc khác nhau giữa men răng bình 

thường so với men răng khử khoáng làm tăng độ dẫn điện của răng. Khi khám 

răng đầu thăm dò sẽ được đặt vào mặt răng cần đo, và một đầu là một điện 

cực thường là một thanh kim loại, thanh này sẽ nằm trong tay bệnh nhân. 

Mức độ dẫn điện phụ thuộc vào độ rỗng, diện tích tiếp xúc, độ dày của mô, sự 

hydrat hóa của men, và hàm lượng ion trong nước bọt [46], [47], [48]. Có một 

số yếu tố vật lý sẽ ảnh hưởng đến kết quả của ECM. Như: nhiệt độ của răng, 

độ dày của mô răng, axit trên bề mặt răng…  

Nghiên cứu của Ashley, Blinkhorn, Davies trên thực nghiệm sử dụng 

ECM để phát hiện sâu men và ngà răng trên bề mặt nhai của răng hàm. Kết 

quả cho thấy độ nhạy và độ đặc hiệu của ECM là 0,78 và 0,80 cho việc 

chẩn đoán các tổn thương sâu ngà và 0,65 và 0,73 cho các tổn thương sâu 

men [49].  

   

Hình 1.3: Thiết bị ECM. (a) Máy ECM, (b) Đầu đo của ECM [49] 

1.5.3. Phương pháp soi qua sợi quang học (fibre optic transillumination - 

FOTI, Digital imaging fibre optic transillumination – DIFOTI).  

Thiết bị này được ứng dụng dựa trên nguyên tắc của sự tán xạ ánh sáng. 

Ánh sáng được hấp thụ nhiều hơn khi có tổn thương phá vỡ cấu trúc tinh thể 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0300571297000079
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0300571297000079
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của men và ngà răng, làm xuất hiện một vùng tối hơn ở khu vực tổn thương, 

hình ảnh thu được là một bóng đen trên nền ánh sáng trắng. DIFOTI có giá trị 

chẩn đoán sâu răng trên tất cả các răng và có thể phát hiện các sâu răng tái 

phát trước khi chúng có thể nhìn thấy trên X quang. Các kết quả trong thực 

nghiệm cho thấy DIFOTI có độ nhạy gấp hai lần trong việc phát hiện những 

tổn thương ban đầu và gấp ba lần trong việc phát hiện các tổn thương mặt 

nhai so với X quang. Ưu điểm của phương pháp này là dễ sử dụng, không 

phải tiếp xúc với các tia bức xạ, nhưng độ nhạy của phương pháp này không 

cao. Vaarkamp nhận thấy thiết bị này khó phát hiện tổn thương sâu răng kín, 

không xác định được chính xác kích thước lỗ sâu mặt nhai. Những nghiên cứu 

đánh giá về giá trị chẩn đoán của DIFOTI có nhiều mâu thuẫn và hiện nay 

việc áp dụng nó trong thực tế vẫn còn nhiều hạn chế [46],[49],[50].  

Sự khác nhau giữa học FOTI và DIFOTI là hệ thống DIFOTI có một 

được thiết kế kết hợp thêm một máy ảnh CCD để cho phép chụp ảnh của răng 

và lưu giữ hình ảnh, nó có giá trị trong việc theo dõi và đánh giá kết quả sau 

khi điều trị bằng các kỹ thuật không xâm lấn.  

 

Hình 1.4. Hình ảnh máy DIFOTI [50]. 
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Hình 1.5:  Hình ảnh FOTI trên răng:  

(a) nhìn bằng mắt thường,  (b) hình ảnh với FOTI [50]. 

1.5.4 Định lượng ánh sáng huỳnh quang (Quantitative light - induced 

fluorescence - QLF). 

QLF hoạt động dựa vào nguyên tắc về sự phát huỳnh quang của răng và 

của mô bị tổn thương bởi sâu răng, sự tán xạ ánh sáng là một thước đo tổn 

thương có thể tương quan với mức độ mất khoáng. Định lượng ánh sáng gây 

ra huỳnh quang để phát hiện sâu răng sớm và sau đó theo dõi sự tiến triển hay 

suy thoái của tổn thương [49], [50], [51]. 

Kết quả hình ảnh tổn thương sâu răng được truyền về máy tính và cho phép 

lưu trữ lại, một phần mềm máy tính sẽ định lượng tình trạng khử khoáng men 

răng bằng cách định lượng đối với các mô lành mạnh bên cạnh [52]. Sự giảm 

phát huỳnh quang  trên 5% đều được coi là tổn thương [53]. QLF có độ nhạy cao 

trong việc định lượng tổn thương sâu răng giai đoạn sớm trên bề mặt nhẵn [54], 

[55]. Tuy nhiên, tính đặc hiệu thấp do có nhiều yếu tố gây nhiễu.  

 Nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng cũng cho thấy QLF cũng cho thấy khả 

năng phát hiện và định lượng những thay đổi về hàm lượng khoáng và kích 

thước của các thương tổn khi điều trị bằng Fluor và không có Fluor [56]. 
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Ngoài ra, QLF đã cho thấy kết quả chính xác giữa những người kiểm tra, khả 

năng đáng tin cậy để phát hiện sâu răng và tránh sai số âm  [50],[51]. 

  
 

Hình 1.6: Thiết bị QLF [49]. 

Hạn chế của QLF là khó phát hiện các tổn thương sâu răng trên bề mặt 

nhẵn, các nhà nghiên cứu đang tiếp tục phát triển hệ thống QLF để khắc phục 

vấn đề này. 

1.5.5. Laser huỳnh quang - Diagnodent. 

Laser được được bắt đầu ứng dụng nhiều vào trong y học từ những năm 

1960, tuy nhiên cho đến những năm 1980 thì người ta mới quan tâm đến 

những ứng dụng của nó trong nha khoa. Vào những năm 1990 các nhà nghiên 

cứu quan sát dưới ánh sáng đỏ thấy có sự truyền các hạt Photon huỳnh quang 

ở răng. Các nghiên cứu đã nhận thấy vi khuẩn trong các tổn thương sâu răng 

sản xuất ra các chất chuyển hóa trong quá trình phát triển, phần lớn trong số 

đó là các cấu trúc vòng, như porphyrins, cấu trúc này hấp thụ năng lượng ở 

một bước sóng nhất định (650 nm, phổ hồng ngoại) và giải phóng nó ở mức 

cao hơn (680 nm), do đó phát huỳnh quang. Sau đó Hibst và  Gall đã nghiên 

cứu một cách hệ thống hiện tượng này và phát hiện ra rằng, khi truyền Laser 

có bước sóng 655nm qua một cái lọc thì sẽ thu được một tín hiệu huỳnh 

quang có bước sóng lớn hơn [50], [51]. Từ nghiên cứu này hãng KAVO 
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(Đức) đã cho ra một thiết bị chẩn đoán là Diagnodent (DD), thiết bị sử dụng 

huỳnh quang để phát hiện sự hiện diện của sâu răng dựa trên sự chênh lệch 

huỳnh quang giữa men lành mạnh và men khử khoáng. Thiết bị này vẫn liên 

tục cải tiến và cho ra nhiều thế hệ máy mới có tính năng ưu việt hơn như 

Diagnodent pen 2190 [57]. Theo Lussi và cộng sự (2004), DD sẽ phát ra một 

tia sáng có bước sóng 650 nm vào khu vực quan tâm trên mặt răng thông qua 

một đầu laser diode, đồng thời có một sợi quang thu ánh sáng huỳnh quang 

phản chiếu và truyền nó tới photo diode, cấu trúc răng khỏe mạnh phản chiếu 

giá trị huỳnh quang tối thiểu trong khi cấu trúc răng mất khoáng thể hiện mức 

độ huỳnh quang cao hơn theo tỷ lệ với mức độ sâu răng [58]. 

Khác với QLF, Diagnodent không tạo ra hình ảnh của răng, thay vào đó 

sẽ hiển thị một số giá trị trên màn hình tương quan với cường độ huỳnh quang 

thu được và do đó đưa ra mức độ sâu răng. Cụ thể: 

- 0-13   không có sâu răng hoặc khởi đầu tổn thương ở men. 

- 14-20  sâu men. 

- 21-29  sâu men sâu. 

- 30-99  tổn thương đến ngà, rộng và sâu [59] 

Trong các phương tiện chẩn đoán mới trên Laser huỳnh quang là một 

phương tiện có hiệu quả cao, đơn giản, dễ sử dụng và thích hợp với trẻ em và 

đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu trên lâm sàng và thực nghiệm. 

Lussi đã nghiên cứu so sánh  khám bằng mắt thường, Xquang và Diagnodent, 

kết quả Diagnodent có độ nhạy 0,92, lâm sàng là 0,31 và Xquang là 0,63 (p< 

0.01) [60]. Diagnodent là phương tiện hỗ trợ đắc lực cho việc khám bằng mắt 

thường để phát hiện các tổn thương men trong giai đoạn đầu [57], [61], [62].  

 Diagnodent ngoài việc phát hiện tổn thương còn có khả năng lượng hoá 

mức độ huỷ khoảng để theo dõi kết quả điều trị. Kết quả đọc của Diagnodent 

bị ảnh hưởng bởi một số yếu tố như: vết sắc tố bám trên bề mặt răng, mảng 

bám răng, cao răng…  
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Hình 1.7: Thiết bị Diagnodent 2190. 

1.6. Các phương pháp điều trị sâu răng giai đoạn sớm. 

Quá trình mất khoáng tiến triển âm thầm làm thay đổi cấu trúc của men, 

cho đến khi có thể nhìn thấy trên lâm sàng, tức là một tổn thương đốm trắng 

xuất hiện, nếu bệnh không được kiểm soát, phá hủy răng sẽ không được ngăn 

chặn. Vì vậy, chẩn đoán và điều trị tổn thương ở giai đoạn sớm là vô cùng quan 

trọng, giúp cho tổn thương có thể đảo ngược để bảo toàn tối đa cấu trúc răng 

[63]. Các thảo luận lâm sàng về các chiến lược để điều trị những thay đổi bên 

trong cấu trúc men hủy khoáng thông qua một điều trị không xâm lấn, việc sử 

dụng florua, canxi và phosphate tại chỗ kết hợp với loại bỏ mảng bám được 

đưa ra để thúc đẩy sự tái sinh tổn thương, để xây dựng lại một bề mặt men răng 

mới sau mất khoáng. Florua đóng một vai trò quan trọng trong công tác phòng 

chống và kiểm soát sâu răng. Tuy nhiên, phương pháp điều trị này không phải 

lúc nào cũng thành công, vì nó đòi hỏi sự tuân thủ tốt của bệnh nhân, kết hợp 

với sự thay đổi thói quen gây bệnh [64]. 

Ngoài ra, một phương pháp điều trị khác đang được ứng dụng trong thời 

gian gần đây, đó là sử dụng một loại vật liệu nhựa có độ nhớt cao có thể 

khuếch tán vào trong tổn thương, qua các các lỗ nhỏ giữa các trụ men được 

hình thành do quá trình mất khoáng. Vật liệu nhựa này sẽ bịt kín tổn thương 

sâu răng giai đoạn sớm làm mất đốm trắng mà không thay đổi bề mặt men 

[65],[66].   
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Tuy nhiên, điều trị một tổn thương sâu răng sớm không chỉ là tái khoáng 

hóa hay bịt kín tổn thương mà còn được nhấn mạnh đến việc kiểm soát mảng 

bám, để khôi phục lại trạng thái cân bằng sinh lý giữa các khoáng chất răng và 

các chất lỏng trong miệng, cho phép tái khoáng hóa tự nhiên từ nước bọt.  

1.6.1. Casein phosphopeptide – Amorphour calcium phosphate (CPP-ACP). 

Casein phosphopeptide – Amorphour calcium phosphate (CPP-ACP) là 

một protein có nguồn gốc từ sữa bò. Trong đó CPP là một thành phần của 

protein casein trong sữa bò, mang các ion canxi và phosphate dưới dạng ACP, 

tạo ra phức hợp CPP- ACP. Phức hợp CPP-ACP này cung cấp các ion canxi 

và phosphate sinh học được hấp thu qua bề mặt men và ảnh hưởng đến quá 

trình khử khoáng [67],[68]. Nghiên cứu đã chỉ ra rằng hoạt tính chống sâu 

răng của CPP-ACP dựa trên sự liên kết với mảng bám và bề mặt răng, kết hợp 

của phức hợp ion vào mảng bám răng và trên bề mặt răng, do đó hình thành 

như một hồ chứa canxi và phosphate [69]. Trong trường hợp pH giảm xuống 

đến ngưỡng, các ion canxi và phosphate được giải phóng, đạt tới trạng thái 

siêu bão hòa của các ion trong nước bọt và sau đó kết tủa hợp chất canxi-

phosphate trên bề mặt răng tiếp xúc [70]. Một số nghiên cứu trên lâm sàng và 

thực nghiệm cho rằng các sản phẩm có chứa CPP-ACP làm giảm quá trình 

khử khoáng và hỗ trợ quá trình tái khoáng hóa [71],[72],[73],[74].  

Có hai dạng sản phẩm được giới thiệu là Tooth Mousse và Tooth Mousse 

Plus (trong thành phần có bổ sung thêm Fluor 900 ppm) đươc sản xuất bởi 

công ty GC (Nhật Bản).  

Tooth Mousse được sử dụng cho người lớn và trẻ 12 tuổi trở lên bằng 

cách bôi trên bề mặt răng một đến hai lần một ngày sau khi đánh răng, hoặc có 

thể dùng khay cá nhân để ngậm thuốc trong thời gian 2-5 phút. Nó có thể được 

sử dụng cho phụ nữ có thai, người có nguy cơ sâu răng cao, đang hoặc sau khi 

nắn chỉnh răng, răng ê buốt, nhạy cảm. 
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Một số nghiên cứu lâm sàng về điều trị vết trắng trên mặt răng cho thấy 

không có sự khác biệt giữa CPP-ACP và gel florua (5% NaF) [75] hoặc florua 

varnish (Fluor Protector) [76]. 

Nguyễn Quốc Trung (2010) nghiên cứu trên 160 học sinh 7-8 tuổi tại 

Láng Thượng, đánh giá hiệu của CPP-ACP Fluoride sau 1 tháng thấy hiệu quả 

giảm tổn thương sâu men ở mặt nhai 72,2% [77]. 

    

Hình 1.8: Hình ảnh Tooth Mousse [78] 
 

1.6.2. Gel Fluor. 

Gel fluor là một biện pháp bổ sung fluor trong dự phòng và điều trị sâu 

răng giai đoạn sớm. Fluor trong gel có thể ở dưới dạng Natri Fluoride (NaF), 

Acidulated phosphate fluorite (AFP), Stannous Fluorite (SnF2)... nồng độ F 

trong gel có thể thay đổi từ 6150ppm đến cao hơn 22600ppm. 

 Chỉ định:  

Theo công bố của ADA, Gel fluor chỉ nên dùng cho trẻ từ 6 tuổi trở lên do 

sợ trẻ dễ nuốt phải gel khi ngậm, và đồng thời cũng khuyến cáo thời gian cho 

mỗi lần điều trị là 4 phút để đảm bảo tác dụng điều trị. Phác đồ điều trị dựa trên 

nguy cơ sâu răng của bệnh nhân. Cụ thể: 

+ Nguy cơ sâu răng thấp: có thể không cần điều trị 

+ Nguy cơ sâu răng trung bình:  áp Gel fluor tại chỗ 6 tháng /1 lần. 

+ Nguy cơ sâu răng cao: áp Gel fluor tại chỗ 3 tháng / 1 lần [16]. 
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Cách sử dụng: 

- Gel fluor có thể được cung cấp bằng cách áp máng đeo trực tiếp lên 

răng hoặc có thể dùng như kem đánh răng trong thời gian 2-4 phút. 

- Tùy vào yếu tố nguy cơ gây sâu răng mà có thể áp dụng gel fluor 3 đến 

6 tháng một đợt, mỗi đợt trong 5 ngày, mỗi ngày một lần, mỗi lần trong 4 

phút [79]. 

Các nghiên cứu về Gel Fluor: 

Nghiên cứu của Bonow (2013) cho thấy 62% tổn thương sâu răng sớm hoạt 

động trở thành tổn thương ngừng hoạt động sau khi áp gel 1,23% APF [79]. 

Một nghiên cứu thực nghiệm về ảnh hưởng của thời gian ứng dụng gel 

phosphate axit (APF) lên men hủy khoáng. Kết quả cho thấy nồng độ F được 

hình thành và giữ lại trên men mất khoáng cao hơn đáng kể sau khi sử dụng 

gel APF (p <0,05) so với nhóm chứng. Nồng độ F được hình thành trên men 

bằng ứng dụng APF-gel trong 4 phút cao hơn khoảng 30% so với hình thành 

sau 1 phút (p> 0,05) [80].  

Ở Việt Nam cũng có một số báo cáo về điều trị sâu răng giai đoạn sớm 

với Gel fluor. Trần Văn Trường và CS (2010) nghiên cứu thực nghiệm trên 

120 răng hàm nhỏ vĩnh viễn  đã được khử khoáng của trẻ 7-12 tuổi với Gel 

fluor 1,23% cho thấy Gel fluor có tác dụng tái khoáng men răng tốt trên thực 

nghiệm [81]. Vũ Mạnh Tuấn (2012) nghiên cứu dự phòng sâu răng bằng gel 

Fluor, nghiên cứu trên 320 học sinh 7-8 tuổi tại Từ Liêm, Hà Nội. Tác giả kết 

luận gel Fluor 1,23% có tác dụng tái khoáng hóa, ngăn chặn và phục hồi các 

tổn thương sâu răng giai đoạn sớm ở răng vĩnh viễn [5].   

Nhiễm độc Gel fluor: 

- Nhiễm độc fluor có thể cấp tính hoặc mạn tính. Fluor có thể gây nhiễm 

độc, với liều cao dùng một lần hoặc liều nhỏ dùng trong thời gian dài, đối với 

xương, răng, thận, tuyến giáp, thần kinh và sự phát triển cơ thể nói chung [82]. 
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- Liều gây tử vong cho người là khoảng 5g NaF (2,2g fluor) [83]. Cho 

đến nay chưa có công bố trường hợp tử vong nào do điều trị Gel fluor, tuy 

nhiên cần phải cẩn thận khi bảo quản thuốc không để các sản phẩm fluor ở 

vào tầm tay của trẻ em [84]. 

- Hiện chưa có báo cáo về nhiễm độc fluor mạn tính do Gel fluor, song 

cần lưu ý với trẻ < 6 tuổi thường nuốt một lượng kem khi chải răng (20% đến 

30%) do khả năng kiểm soát nuốt kém [85]. 

Một tổng hợp nhiều thử nghiệm lâm sàng có rất it nghiên cứu báo cáo về 

các tác dụng phụ, các dấu hiệu và triệu chứng độc tính cấp tính trong quá trình 

áp dụng. Không có thử nghiệm nào báo cáo về vấn đề nhiễm fluor cấp hay 

mạn tính [86]. Một số nghiên cứu cho thấy sử dụng kem đánh răng có fluor ở 

trẻ em dưới 12 tháng tuổi có thể làm tăng nguy cơ nhiễm fluor. Cần phải cân 

nhắc việc quyết định về việc sử dụng các florua tại chỗ ở trẻ nhỏ và nguy cơ 

nhiễm fluor răng [87].  

1.6.3. Fluoride Varnish (FV). 

FV là một sản phẩm có chứa fluor được đưa vào trong một loại nhựa tổng 

hợp, khi sử dụng được quét lên bề mặt men răng và bám dính trong một thời 

gian dài. FV được giới thiệu từ những năm 1960-1970 với mục đích cải thiện 

những nhược điểm của nước súc miệng hay Gel fluor, nhờ tính bám dính tốt 

trên men răng và thời gian tiếp xúc kéo dài hơn trên men răng.  FV đã chứng 

minh hiệu quả trong việc giảm tỷ lệ sâu răng ở cả trên răng sữa và vĩnh viễn 

[76],[88]. FV khi có bổ sung ACP cho thấy: lượng F được giải phóng vào 

men răng từ VF có bổ sung ACP lớn hơn bốn lần so với VF không có ACP. 

Sự giải phóng song song các ion F, Ca, P để tạo thành phức hợp CaF và ACP. 

Các loại muối này dễ dàng tan trong varnish, làm tăng sự tiếp xúc với mặt 

răng và tăng sự tương tác với nước bọt. CaF hình thành trên mảng bám và 

men răng tạo thành một hồ chứa F giúp kích thích tái khoáng hóa và ức chế 
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khử khoáng. Sự có mặt của ACP cũng giúp hạn chế tạo axit và thúc đẩy tái 

khoáng F [89]. 

Ưu điểm của VF so với các phác đồ florua tại chỗ khác là bảo vệ men 

răng trong trường hợp bệnh nhân không tuân thủ quy trình điều trị khác và giải 

phóng fluor liên tục trong một thời gian dài [76]. VF được yêu thích vì dễ sử 

dụng và có tính an toàn cao.  

Thành phần của  Fluor Varnish : 

- Thành phần chính là 5% Sodium fluoride (NaF). Có nhiều tên thương 

mại khác nhau như Duraphat (Colgate), President varnish (3M), Enamelas 

(Ultradent)... 

- Sau này các nhà sản xuất kết hợp thêm với ACP để nâng cao tính năng 

của FV (Enamel Pro Varnish,...) giúp tạo ra một nguồn khoáng chất bổ sung 

vào quá trình tái khoáng. 

 -  Kết hợp với thành phần nhựa để tăng cường tính bám dính giúp kéo dài 

thời gian giải phóng F cũng như các khoáng chất.  

Liều lượng: 

- FV thường được đóng gói chuẩn liều sẵn cho từng người, mỗi đơn vị có 

khoảng 0,4- 0,5ml tương ứng 22.600ppm (0.02g F). 

- Liều lượng của VF mỗi lần khi điều trị cho trẻ từ 0,3- 0,5ml tùy theo độ 

tuổi của trẻ. 

- Hiệp hội nha khoa trẻ em Mỹ (AAPD, 2013) khuyến cáo sử dụng FV 

cho trẻ dưới 6 tuổi để kiểm soát sâu răng với phác đồ 6 tháng một lần với 

trẻ có nguy cơ sâu răng trung bình và 3 tháng một lần với trẻ có nguy cơ 

sâu răng cao [90]. 

- Một số nghiên cứu ứng dụng FV 6 tuần một lần trong khi điều trị chỉnh 

nha đã được chứng minh là có hiệu quả dự phòng sâu răng [91] 

- Úng dụng FV một tuần  một lần trong 4 tuần đối với tổn thương đốm 

trắng trên răng cho thấy hiệu quả điều trị [92]. 
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Cách dùng: 

- Làm sạch, cách ly và cô lập răng  

- Chuẩn liều FV. Liều lượng dùng cho bệnh nhân 0,3-0,5ml  

- Dùng chổi quét một lớp mỏng FV lên bề mặt răng. Chia thành từng vùng 

để kiểm soát.  

Hướng dẫn sau điều trị: 

 - Tránh ăn uống trong 2h sau khi bôi thuốc  

 - Ngừng sử dụng các chế phẩm fluor khác trong 2-3 ngày sau khi điều trị. 

Các nghiên cứu về fluoride varnish: 

Trên răng vĩnh viễn, Marinho VC (2002) tổng hợp chín nghiên cứu trên 

2709 trẻ em dưới 16 tuổi được dự phòng sâu răng bằng FV cho thấy chỉ số 

DMFS giảm được 46% [94]. Ferreira J.M (2009) nghiên cứu về tác dụng của 

VF mỗi tuần một lần trên 45 tổn thương đốm trắng của 15 trẻ từ 7 - 12 tuổi. 

Sau 4 lần bôi tỷ lệ điều trị thành công là 80% (60% tổn thương đốm trắng thu 

hẹp kích thước, 20% tổn thương đốm trắng ngừng tiến triển), chỉ có 20% tổn 

thương tiếp tục hoạt động, điều này chỉ ra rằng FV có tác dụng tăng cường tái 

khoáng hóa các tổn thương sâu răng sớm [92]. 

Còn trên răng sữa, các nghiên cứu thực hiện trên trẻ nhỏ bằng FV ba 

tháng hoặc sáu tháng một lần cho kết quả tốt, kể cả tổn thương đốm trắng trên 

răng [7], [8], [9], [94].  

Tính an toàn khi sử dụng FluorVarnish: 

- Sử dụng FV là một phương pháp an toàn, đặc biệt ở lứa tuổi nhỏ bởi vì 

sau khi sử dụng nó sẽ nhanh chóng khô ngay khi tiếp xúc với nước bọt mà 

không sợ trẻ sẽ nuốt phải thuốc.  

- Nghiên cứu khác về trên lượng fluor vào ruột của trẻ em ở các độ tuổi 

khác nhau cho thấy tính an toàn của FV.  

- Nồng độ đỉnh của fluor trong huyết tương sau khi sử dụng FV thấp hơn 

so với gel fluor hay nước súc miệng fluor.  
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- Một nghiên cứu của Eksstand và CS về nồng độ fluor được bài tiết ra 

sau khi sử dụng FV 12h là 500-1100ppm, thấp hơn liều gây độc cho cơ thể.  

- Liều lượng của FV khi điều trị cho trẻ từ 0,3- 0,5ml, với trẻ lớn hơn sáu 

tuổi liều sử dụng là 0,5ml, liều này thấp hơn nhiều với liều có thể xảy ra ngộ 

độc (khoảng 5mg/kg trọng lượng), và cho đến nay vẫn chưa có một báo cáo 

nào về ngộ độc của FV đối với trẻ [95], [96], [97]. 

Tuy nhiên ngoài những điểm mạnh của FV thì vẫn còn một số vấn đề tồn 

tại. Kỹ thuật này gặp một số khó khăn khi can thiệp vào mặt tiếp xúc giữa hai 

răng, một số trường hợp phải dùng đến chun tách khe để đưa thuốc vào mặt 

bên của răng. Mặt khác, kỹ thuật phải được thực hiện bởi cán bộ y tế, và giá 

thành  thuốc điều trị cao, nên chi phí điều trị tốn kém hơn các hình thức tái 

khoáng khác. 

1.6.4. Icon-DMG. 

Một phương pháp mới được đề xuất trong những năm gần đây để điều trị 

các tổn thương đốm trắng, dựa trên sự xâm nhập vi mô với loại nhựa có độ 

nhớt thấp. Phương pháp điều trị này giải quyết việc ngăn chặn sự tiến triển 

sâu răng và cải thiện thẩm mỹ, bằng cách giảm độ mờ của vết trắng trên mặt 

răng. Biện pháp điều trị này được lựa chọn để ngăn chặn sự tiến triển thương 

tổn mà các biện pháp điều trị khác không đạt được để giải quyết những thách 

thức sâu răng.  

Các nghiên cứu về Icon- DMG: 

Một số nghiên cứu về lâm sàng cho thấy kỹ thuật này mang lại sự cải 

thiện ngay lập tức về mặt thẩm mỹ cho các tổn thương đốm trắng, giúp ức chế 

sự tiến triển sâu răng giai đoạn sớm [98],[99],[100]. 

Hạn chế của phương pháp điều trị này  là khó khăn khi áp dụng cho những 

bệnh nhân nhỏ tuổi do phải có sự phối hợp tốt giữa bệnh nhân và bác sĩ. Kỹ 

thuật điều trị phức tạp đòi hỏi kinh nghiệm của bác sĩ điều trị và giá thành vật 

liệu cao dẫn đến chi phí điều trị cao.  
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1.7. ClinproTM XT Varnish.    

1.7.1. Đặc tính lý hóa của ClinproTM XT Varnish.    

   ClinproTM XT Varnish của 3M là một fluor varnish được phát triển cải 

tiến với sự kết hợp của varnish với resine và glass ionomer, công nghệ này 

của đã được cấp bằng sáng chế. Cấu tạo của vật liệu gồm hai thành phần paste 

và chất lỏng, trong đó:  

+ Paste: là một sự kết hợp của HEMA, BIS-GMA, nước, chất khơi mào 

và fluoroaluminosilicate glass. 

+ Chất lỏng: bao gồm chủ yếu của axit polyalkenoic, HEMA (2-

hydroxethylmethacrylate), nước, chất khơi mào (bao gồm cả camphorquinone) 

và canxi glycerophosphate [101], [102]. 

ClinproTM XT Varnish khi được cung cấp trên mặt răng sẽ tạo nên một 

lớp áo khoác bảo vệ mặt răng khỏi sự tấn công của axit, ngăn chặn sự khử 

khoáng ở cả dưới vật liệu và xung quanh vật liệu. ClinproTM XT Varnish có khả 

năng bịt kín tổn thương ngay sau khi cung cấp và duy trì tại đó, resin trong thành 

phần thuốc sẽ nhanh chóng bao phủ và chảy vào các tổn thương và cứng như 

một lớp màng sơn. Độ bám dính của vật liệu sau 24 giờ đạt được 20,23 ± 1,16 

MPa và duy trì độ bám dính sau sáu tháng đạt 22,18 ± 2,91 Mpa [101].  

Các nghiên cứu thực nghiệm đã chứng minh vật liệu có khả năng chống lại 

sự mài mòn cơ học trong quá trình đánh răng trong ít nhất 6 tháng. Nghiên cứu 

cũng cho thấy ClinproTM XT Varnish chịu được áp lực cơ học trong quá trình 

đánh răng tương tự như Fuji VII của GC. Hình ảnh dưới kính hiển vi điện tử 

quét cho thấy bề mặt lớp phủ đã chịu được tác động chu kỳ ma sát với bàn chải 

đánh răng  tương ứng 2000 và 5000 vòng [102], [103]. 
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Hình 1.9: Bề mặt răng sau tác động 

lực ma sát 2000 vòng [103] 

Hình 1.10: Bề mặt răng sau tác động 

lực ma sát 5000 vòng [103] 

 

Sau khi được cung cấp các khoáng chất sẽ ngay lập tức dịch chuyển và tiếp 

tục lan rộng ra vùng xung quanh bề mặt răng ít nhất trong 4 giờ. Fluor nằm trong 

các hạt thủy tinh fluoroaluminosilicate dưới tác dụng của phản ứng ở bề mặt 

cung cấp F tự do ngay lập tức và sự giải phóng một số lượng lớn tạo nên  một hồ 

chứa F ngay trên mặt răng. Sự giải phóng F tăng cao dần trong 24h đầu tiên và 

kéo dài ít nhất là sáu tháng trong sự tồn tại của lớp phủ. ClinproTM XT Varnish 

có tri - calcium và axit furamic trong thành phần có chức năng bảo vệ, axit 

furamic sẽ ngăn không tạo phản ứng hoá học giữa các ion canxi và phospho,  

giữa canxi và Flo. Sau khi cung cấp ClinproTM XT Varnish lên bề mặt răng thì 

axit furamic sẽ dần phân huỷ và giải phóng canxi song song với ion Flo. 

ClinproTM XT Varnish với tri- calcium phosphate tiếp tục giải phóng canxi và 

ion phospho ít nhất trong 24 giờ. Các glycerophosphate canxi trong ClinproTM 

XT Varnish cung cấp liên tục Ca và P trong suốt thời gian tồn tại của lớp phủ. Sự 

kết hợp giải phóng đồng thời cả F, Ca và P đã tạo điều kiện cho quá trình tái 

khoáng diễn ra mạnh mẽ hơn [104]. 
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Hình 1.11: Biểu đồ giải phóng Fluor của ClinproTM XT Varnish trong 24 giờ 

và sáu tháng so với các loại vật liệu khác [103]. 

Ion Flo sẽ kết hợp với ion canxi tự do có nguồn gốc từ trong môi trường 

miệng hoặc từ ClinproTM XT Varnish tạo thành hợp chất canxi phosphat không 

hoà tan. Những hạt canxi phosphat không hòa tan sẽ khuếch tán vào các ống 

ngà và duy trì trong một thời gian làm giảm sự nhạy cảm ngà [102], [103].   

ClinproTM XT Varnish còn có thêm khả năng đặc biệt quan trọng nữa, nó 

có thể thu nạp thêm florua từ kem đánh răng, nước súc miệng để bổ sung 

lượng fluor. ClinproTM XT Varnish thể hiện hiệu ứng nạp kéo dài trong 4- 5 

giờ sau khi đánh răng hoặc súc miệng và lặp lại trong suốt quá trình tồn tại 

của vật liệu trên mặt răng [103]. 

 

Hình 1.12: ClinproTM XT Varnish nạp Fluor sau khi đánh răng và lặp lại 

trong quá trình tồn tại trên mặt răng [103]. 
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ClinproTM XT Varnish được chỉ định: 

+ Điều trị nhạy cảm bề mặt chân răng bị lộ. 

+ Bảo vệ bề mặt cho răng mới mọc. 

+ Điều trị các tổn thương bề mặt cho những tổn thương chưa hình 

thành lỗ sâu. 

 
 

Hình 1.13: ClinproTM XT Varnish [103]. 

1.7.2. Một số nghiên cứu lâm sàng và thực nghiệm của ClinproTM XT 

Varnish.    

Jeannette P. B. (2015) nghiên cứu can thiệp lâm sàng sử dụng ClinproTM 

XT Varnish trên 13 trẻ từ 4 đến 8 tuổi với 26 tổn thương đốm trắng hoạt động 

trên các răng nanh và răng hàm sữa tại phòng khám nha khoa nhi của Đại học 

Finis Terrae, Chi Lê. Đánh giá kết quả sau 6 tháng cho thấy các đốm trắng 

ngừng hoạt động, nhiều đốm trắng đã có sự phục hồi mức độ tổn thương [105]. 

Reddy VR và CS (2015), Priscilla S. P. G. (2016) đã có những nghiên cứu 

ứng dụng ClinproTM XT Varnish dự phòng sâu răng ở các RHLVVTN cho thấy 

vật liệu này có hiệu quả lâm sàng tốt trong dự phòng sâu răng [106], [107]. 

Ashok K. J., Satinder P. S., Ashok K. U. (2015) nghiên cứu thử nghiệm 

lâm sàng có đối chứng, sử dụng ClinproTM XT Varnish dự phòng sâu răng trên 

các răng cửa và răng nanh ở những bệnh nhân nắn chỉnh răng, đánh giá kết quả 
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sau sáu tháng cho thấy có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng trong việc ngăn 

ngừa hình thành đốm trắng trên mặt răng trong điều trị chỉnh nha [108]. 

Shruti G.V. (2016) nghiên cứu thực nghiệm trên các răng cửa sữa với 

bốn loại FV khác nhau, theo dõi trong sáu tháng cho thấy ClinproTM XT 

Varnish giải phóng fluor liên tục và nhiều hơn đáng kể so với các loại VF 

trong suốt 6 tháng (p <0,05), việc sử dụng ClinproTM XT Varnish sẽ cho phép 

sự hiện diện liên tục fluor góp phần ngăn ngừa sâu răng [109]. 

D. Toprani (2017) nghiên cứu trên thực nghiệm so sánh ba loại FV, quan 

sát dưới SEM cho thấy ClinproTM XT Varnish đã che phủ hoàn toàn bề mặt 

của ống ngà và thâm nhập bên dưới bề mặt vào ống ngà răng, kiểm tra các 

phép đo độ dẫn thủy lực cho thấy ClinproTM XT Varnish có khả năng chống 

lại các tác động của axit cao hơn so với vecni Duraphat [110]. 

Như vậy, từ một số nghiên cứu trên lâm sàng và thực nghiệm đã cho 

thấy tác dụng của ClinproTM XT Varnish trên dự phòng và điều trị sâu răng, 

đặc biệt là các tổn thương sâu răng giai đoạn sớm. Sâu RHLVVTN đang là 

một thực tiễn lâm sàng đáng lo ngại, đã có nhiều nghiên cứu về dự phòng và 

điều trị RHLVVTN, nhưng tỷ lệ sâu răng vẫn chưa được kiểm soát và có phần 

gia tăng ở một số quốc gia. Việc tìm kiếm một giải pháp để ứng dụng trên lâm 

sàng vẫn đang rất cần thiết, ClinproTM XT Varnish cùng với những đặc tính 

ưu việt cần thiết phải có những nghiên cứu sâu hơn để áp dụng vào diều trị. 

 

1.8. Thực nghiệm điều trị sâu răng giai đoạn sớm. 

Sâu răng là hậu quả của quá trình hủy khoáng men ngà răng do sự mất cân 

bằng giữa hai quá trình khử khoáng và tái khoáng. Trong giai đoạn đầu mất 

khoáng quá trình này có thể phục hồi lại nước bọt với các thành phần của nó 

như canxi, photphat, florua. Tuy nhiên hỗ trợ tái khoáng hóa bằng cách trực 

tiếp đến nơi tổn thương khi cần thiết đã được chứng minh là một biện pháp 

hiệu quả cao. Đánh giá sự tác động này lên các tổn thương để xem xét vào các 
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ứng dụng thực tể trên lâm sàng, các nghiên cứu thử nghiệm đã được tiến hành 

trên các tổn thương men nhân tạo được tái khoáng hóa giúp các nhà lâm sàng 

có thêm những bằng chứng về chẩn đoán, mô học và hiệu quả điều trị trên các 

tổn thương sâu răng giai đoạn sớm. 

1.8.1. Cấu trúc mô học tổn thương sâu răng giai đoạn sớm. 

Cấu trúc tổn thương có dạng hình nón, đáy quay về phía mặt  răng, đỉnh 

về phía đường ranh giới men ngà. Cấu trúc gồm có 4 phần theo thứ tự từ ngoài 

vào trong là: vùng bề mặt, vùng trung tâm tổn thương, vùng tối và vùng trong 

suốt [111].  

Vùng bề mặt: có thể tích rỗng từ 1 đến 2%, kích thước tinh thể men ít thay 

đổi. Darling (1961), Silverstone (1968), Margolis (1999) nhận thấy vùng bề 

mặt men có hàm lượng khoáng chất gần giống như bề mặt của men răng bình 

thường, điều này được giải thích do nó ở vị trí thuận lợi cho hoạt động tái 

khoáng từ nguồn khoáng chất trong mảng bám trên bề mặt men và từ nguồn 

Ca, P được giải phóng do sự hủy khoáng dưới bề mặt men. Mặc dù không có 

sự khác biệt nhiều nhưng nó cũng không bảo vệ được tổ chức cận kề phía dưới 

tiếp tục hủy khoáng do sự xâm nhập của axit vào sâu hơn, mà có thể ngăn cản 

quá trình tái khoáng trên lâm sàng cũng như trên thực nghiệm. Vùng này 

thường tồn tại cho đến khi xảy ra hiện tượng sâu răng thực sự trên bề mặt. 

Vùng trung tâm tổn thương: có sự hủy khoáng lan rộng với thể tích rỗng 

từ 25% - 50%, các tinh thể men bị phá hủy mạnh và nếu sự phá hủy cấu trúc 

men tiếp tục lan rộng ở vùng tâm này thì kết quả sẽ hình thành lỗ sâu.  

Vùng tối: Độ rỗng của vùng này từ 5% - 10%, kích thước các tinh thể men 

lớn hơn ở vùng trung tâm tổn thương. Ở vùng này có sự xen kẽ các trụ men có 

kích thước nhỏ hơn có thể là do phân phối lại các vật liệu hữu cơ nội sinh hoặc 

tích tụ của protein ngoại sinh (Robinson và cộng sự, 1998).  
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Vùng trong suốt: Sự thay đổi đầu tiên so với men răng lành mạnh, là sự 

chuyển tiếp từ vùng răng bình thường sang vùng răng khử khoáng, vùng này 

tương ứng với độ mất khoáng khoảng 1% -  2%.   

1.8.2. Vai trò của chu trình pH trong nghiên cứu thực nghiệm. 

Mục đích của việc thực hiện chu trình pH là tạo ra một sự thay đổi liên tục 

về nồng độ các chất khoáng và pH của môi trường xung quanh men răng tổn 

thương, mô phỏng tương tự như với các điều kiện tự nhiên của quá trình sâu 

răng diễn ra trong  môi trường miệng [112].   

Răng người thường được lựa chọn trong nghiên cứu thực nghiệm vì những 

biểu hiện của nó sẽ gần giống trên lâm sàng nhất. Răng hàm lớn và răng hàm 

nhỏ thường là những loại răng được sử dụng nhiều nhất. Răng sữa ít được sử 

dụng hơn bởi kích thước  bề mặt nhỏ khó cho thao tác thử nghiệm. Tuổi răng là 

yếu tố quan trọng ảnh hưởng đến chu trình khử khoáng, các răng vĩnh viễn mới 

mọc tổ chức men ngà răng xốp hơn nên dễ bị tổn thương hơn, răng sữa độ 

khoáng chất cũng thấp hơn răng vĩnh viễn nên dễ tổn thương hơn. Do đó, khi 

sử dụng răng sữa hay răng vĩnh viễn mới mọc thời gian để khử khoáng men 

răng phải ngắn hơn. 

Các nghiên cứu về khử khoáng men răng thường ngâm răng vào môi 

trường khử khoáng để tạo các tổn thương trên men răng. Thời gian ngâm có thể 

kéo dài trong nhiều ngày đến khi tạo được tổn thương. Môi trường khử khoáng 

có thể được thay đổi hằng ngày hoặc không thay đổi tùy vào từng nghiên cứu. 

Sau đó, việc điều trị được thực hiện trước khi bước vào chu trình pH trong 7 

đến 14 ngày. 

         Các mô hình của chu trình pH sử dụng axit lactic hoặc acetic là phương 

pháp phổ biến nhất. Mô hình vòng tròn pH thường được sử dụng nhất là của 

Featherstone (1986) cho men răng. Trong mô hình này, các chu kỳ động của 

khử và tái khoáng được mô phỏng bằng cách ngâm các mẫu men nghiên cứu 
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lần lượt trong các dung dịch đệm có tính khử khoáng và tái khoáng. Sau mỗi 

chu trình pH sẽ đánh giá về hiệu quả điều trị của một sản phẩm có thể  hạn chế 

sự tiến triển sâu răng do hậu quả của quá trình tái khoáng và khử khoáng. Giai 

đoạn khử khoáng kéo dài trong khoảng 6h ngâm trong dung dịch đệm axit chứa 

2 mM Ca (Ca(NO3)2), 2 mM PO4 (KH2PO4) và 75 mM axetat ở pH 4.3. Giai 

đoạn tái khoáng kéo dài trong khoảng 17h ngâm trong dung dịch có thành phần 

ion khoáng tương tự của nước bọt, dung dịch này có chứa canxi và phốt phát ở 

mức độ bão hòa (1,5 mM Ca và 0,9 mM PO4) tương đồng các đặc tính tái 

khoáng của nước bọt, 130-150 mM KCl (để cung cấp cường độ ion nền) và 

100 mM tris hoặc 20 mM chất đệm cacodylat ở pH 7.0. Thời gian về sau một 

số tác giả đã thay đổi thời gian hủy khoáng có thể là 3h, 6h hoặc 17h  mỗi ngày 

và thời gian tái khoáng 6h hoặc 17h mỗi ngày tùy vào mục đích nghiên cứu, 

nếu tập trung nhiều hơn vào quá trình tái khoáng, các mẫu sẽ ít thời gian hơn 

trong dung dịch khử khoáng và dung dịch này được điều chế với nồng độ axit 

và ion thấp hơn và độ pH cao hơn [112]. 

1.8.3. Các nghiên cứu thực nghiệm khử khoáng răng. 

Margolis (1999) nghiên cứu thực nghiệm khử khoáng trên men người với 

các dung dịch khử khoáng có độ pH khác nhau: 4,3; 5,0; 5,5; 6,0 với thành 

phần axit lactic và axit acetic. Kết quả cho thấy mất khoáng tăng theo thời gian 

và liên quan nghịch với độ pH của dung dịch. Tỷ lệ mất khoáng trung bình ở 

pH 4,3 lớn hơn ở pH 5 và 5,5; còn ở pH 6 hầu như không tìm được tổn thương 

và tỷ lệ mất khoáng ở môi trường axit lactic lớn hơn so với axit acetic [113].  

Hyun Suk Oh và CS (2007) đã tiến hành thực nghiệm gây tổn thương 

sâu răng nhân tạo trong 3 nhóm pH (pH 4,3; 5,0; 5,5), và mỗi nhóm pH được 

chia thành 3 nhóm nồng độ axit lactic (25 mM, 50 mM, 100 mM), nghiên cứu 

cho thấy rằng nồng độ pH và axit lactic ảnh hưởng đến tốc độ tiến triển của tổn 

thương trong sâu răng nhân tạo [114].  

https://www.researchgate.net/scientific-contributions/2051554359_Hyun-Suk_Oh


37 

 

Ở Việt Nam, nghiên cứu của Võ Trương Như Ngọc (2016) khử khoáng 

60 răng hàm nhỏ vĩnh viễn trong 96h đã tạo nên những tổn thương tương ứng 

với khám lâm sàng ICDAS 1 và 2, so sánh với mức độ tổn thương mô học của 

tổ chức men bị hủy khoáng dưới kính hiển vi điện tử quét cho thấy độ sâu trung 

bình của tổn thương nhóm ICDAS 1 là 100,30 μm ±18,05, độ rộng là 1,06 μm 

±0,18, còn ở nhóm ICDAS 2 có độ sâu trụng bình là 122,19 μm ±12,80, độ 

rộng là 1,30 μm ± 0,16 [115]. 

1.8.4. Các nghiên cứu thực nghiệm điều trị tổn thương sâu răng giai đoạn sớm. 

Rirattanapong (2016) nghiên cứu thực nghiệm trên 50 răng sữa được 

khử khoáng trong 96 giờ để tạo ra các tổn thương men nhân tạo. Số răng 

được chia thành năm nhóm để can thiệp với các vật liệu khác nhau (nhóm 

chứng, CPP-ACP, kem đánh răng 500 ppm F, kem đánh răng không có fluor 

và TCP). Sau chu kỳ pH 7 ngày, độ sâu tổn thương trung bình ở nhóm lần 

lượt là 57,52 ± 10,66%, 33,28 ± 10,16%, 17,04 ± 4,76%, 32,51 ± 8,99% và 

21,76 ± 8,15% [116]. 

Tavassoli (2012) nghiên cứu thực nghiệm trên 60 răng hàm nhỏ vĩnh viễn, 

được chia làm bốn nhóm: một nhóm chứng, hai nhóm áp hai loại Gel Fluor 

nồng độ 1,23% NaF và nhóm còn lại cung cấp Fluor Varnish 22600ppm. Các 

nhóm được đặt trong chu kỳ pH lần lượt: đặt vào môi trường khử khoáng có 

thành phần 2,2 mM CaCl2, 50 M CH3COOH và 2,2 mM KH2PO4 (pH = 4.3) 

trong 6 giờ, sau đó rửa sạch răng trong nước khử ion và cho vào môi trường tái 

khoáng hóa CaCl2 0,9 mM; KH2PO4 150 mM; KCl 1,5 mM (pH = 7) trong 17 

giờ. Chu kỳ pH này được lặp lại trong 3 tuần (21 ngày). Răng đã được cắt và 

đánh giá dưới kính hiển vi ánh sáng phân cực. Chiều sâu của mỗi tổn thương 

được đo tới điểm khử khoáng sâu nhất của tổn thương. Kết quả nhóm chứng có 

tổn thương sâu nhất (độ sâu trung bình 140 ± 37µm). Nhóm Fluor Varnish có 

các tổn thương nông nhất (độ sâu trung bình 60 ± 37 µm), không có sự khác 

biệt đáng kể về độ sâu của khử khoáng giữa tất cả các nhóm được điều trị bằng 

florua [117]. 
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Lucineide (2009) nghiên cứu thực nghiệm trên 108 răng sữa được sơn 

phủ lớp chống axit để lại một cửa sổ 5 × 1mm, các răng được chia làm chín 

nhóm lần lượt được cung cấp các sản phẩm có fluor. Các nhóm phải trải qua 

10 chu kỳ pH, cụ thể các răng được ngâm 3h đồng hồ trong một môi trường 

hủy khoáng ở nhiệt độ 37ºC, sau đó được rửa trong nước cất, làm khô bằng 

khăn giấy và đặt trong môi trường tái khoáng trong 21 giờ. Sau chu kỳ PH 

các răng được cắt ra và soi trên kính hiển vi để phát hiện tổn thương hủy 

khoáng và chiều sâu của tổn thương. Kết quả độ sâu tổn thương trung bình 

là 318 μm ± 39 (đối chứng), 213 μm ± 27 (florua gel), 203 μm ± 34 

(Duraflur), 133 μm ± 25 (Duraphat), 207 μm ± 27 (Fluor-niz), 212 μm ± 27 

(Fluorphat), 210 ± 28 (Duofluorid), 146 ± 31 (Cariestop) và 228 ± 24 (kem 

đánh răng có fluoride) [118]. 

Ở Việt Nam, Võ Trương Như Ngọc (2017) đã nghiên cứu trên thực 

nghiệm điều trị tổn thương sâu răng giai đoạn sớm bằng CPP-ACPF, các bề 

mặt nghiên cứu được khử khoáng tạo tổn thương sâu răng giai đoạn sớm, sau 

đó nhóm thử nghiệm được cung cấp CPP-ACPF mỗi ngày một lần trong 30 

phút trong 10 ngày, nhóm chứng được ngâm trong nước bọt nhân tạo. Tất cả 

các răng đều được trải qua chu trình pH trong 10 ngày, mỗi ngày lần lượt trải 

qua hai lần khử khoáng mỗi lần 3h và 15h tái khoáng trong nước bọt nhân tạo,  

đánh giá kết quả sau điều trị bằng phân tích hình ảnh mô học dưới SEM cho 

thấy sự thay đổi chiều sâu tổn thương ở nhóm chứng từ 109,61 μm ± 23,01 

tăng lên 118,99 μm ± 17,03, so sánh với nhóm đều trị từ  111,32 μm ± 20,39 

giảm xuống 103,55 μm ±17,32. Độ rộng tổn thương ở nhóm chứng 1,13 μm ± 

0,19 tăng lên 1,16 μm ± 0,21, so sánh với nhóm chứng 1,23 μm ± 0,16 giảm 

xuống 1,03 μm ± 0,21, kết quả sau điều trị của hai nhóm khác nhau có ý nghĩa 

thống kê (p< 0,01) [119]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu gồm hai phần: nghiên cứu lâm sàng và nghiên cứu thực nghiệm.  

2.1. Nghiên cứu lâm sàng. 

2.1.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu. 

- Địa điểm nghiên cứu: Bộ môn Răng trẻ em – Viện Đào Tạo Răng 

Hàm Mặt, Trường Đại Học Y Hà Nội; Khoa Răng trẻ em - Bệnh Viện Răng 

Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội. 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 1/2016 đến tháng 11/2018. 

2.1.2. Đối tượng nghiên cứu. 

Răng hàm lớn thứ nhất phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn 

loại trừ sau: 

Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- Răng hàm lớn thứ nhất có tổn thương sâu răng giai đoạn sớm( D1, D2) 

 của các bệnh nhân 6- 12 tuổi. 

- Tình trạng lợi bình thường. 

- Bệnh nhân phối hợp tốt với bác sĩ và gia đình đồng ý tham gia vào 

nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ:  

- Răng hàm lớn thứ nhất có mặt răng được chẩn đoán sâu giai đoạn 

sớm, nhưng trên đó đã có hàn phục hồi hay một can thiệp điều trị từ trước. 

- Răng đã điều trị tủy. 

- Các thay đổi màu sắc men răng không do sâu: nhiễm fluor, nhiễm 

màu do tetracyclin, bất thường trong quá trình tạo men răng… 

- Bệnh nhân có các vấn đề về phát triển thể chất và tinh thần. 

- Bệnh nhân có biểu hiện dị ứng với các thành phần của thuốc. 
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2.1.3. Phương pháp nghiên cứu. 

2.1.3.1. Thiết kế nghiên cứu. 

Gồm hai thiết kế nghiên cứu khác nhau:  

- Nghiên cứu cắt ngang mô tả nhằm đánh giá đặc điểm lâm sàng và cận 

lâm sàng của sâu răng hàm lớn thứ nhất trên nhóm bệnh nhân được lựa chọn 

nghiên cứu.  

- Nghiên cứu can thiệp lâm sàng mở, không đối chứng nhằm đánh giá 

hiệu quả can thiệp theo mô hình trước sau, theo dõi kết quả, so sánh trước và 

sau điều trị.  

2.1.3.2. Cỡ mẫu 

n = Z2
(1-α/2) 

p(1-p) 

d2 
 

Trong đó:     n : là cỡ mẫu nghiên cứu. 

  Z (1-α/2) : hệ số tin cậy = 1,96. 

             p : tỷ lệ ước lượng điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất 

giai đoạn sớm đạt kết quả tốt (80%) [92]. 

 d : độ sai lệch mong muốn (7%). 

Từ công thức này, ước tính cỡ mẫu tối thiếu là 125 răng. Thực tế chúng 

tôi đã tiến hành nghiên cứu 136 răng hàm lớn thứ nhất có tổn thương sâu răng 

ở giai đoạn sớm trên 44 bệnh nhân. 

2.1.3.3. Kỹ thuật chọn mẫu nghiên cứu  

Chọn mẫu có chủ đích, khám lâm sàng các bệnh nhân đến khám tại khoa 

Răng trẻ em - Bệnh viện Răng Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội, từ đó lựa chọn 

các bệnh nhân theo tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ.  

2.1.4. Quy trình tiến hành nghiên cứu 

Nghiên cứu sinh trực tiếp thực hiện quy trình nghiên cứu 

2.1.4.1. Lập phiếu thu thập thông tin 

Phiếu thu thập thông tin được thiết kế sẵn dưới dạng bệnh án nghiên cứu 

(phụ lục 2), bao gồm các nội dung: 
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1. Hành chính. 

2. Lý do đến khám bệnh. 

3. Tiền sử  

4.  Khám lâm sàng và cận lâm sàng. 

5. Chẩn đoán và lựa chọn răng can thiệp. 

6. Thực hiện kỹ thuật cung cấp ClinproTM XT Varnish lên mặt răng. 

7. Khám lại và cung cấp ClinproTM XT Varnish ba tháng một lần, theo 

dõi đến 18 tháng, đánh giá kết quả điều trị: khám trên lâm sàng và trên máy 

Diagnodent. 

2.1.4.2. Thu thập thông tin trước điều trị 

 Thông tin chung 

- Phần hành chính: tên, tuổi, giới tính, địa chỉ để liên lạc với bệnh nhân. 

 Hỏi bệnh 

- Lý do đến khám: 

- Tiền sử có liên quan:  

+ Bệnh toàn thân, có vấn đề về rối loạn phát triển thể chất và thần kinh 

không? 

+ Lịch sử có đi khám bệnh răng miệng trong 12 tháng gần nhất. 

 Khám  

1) Dụng cụ khám: 

 Ghế mấy nha khoa. 

 Tay khoan. 

 Bộ khám nha khoa. 

 Máy đo độ khoáng hóa laser huỳnh quang: Diagnodent pen 2190 

của KaVo (Đức). 

 Một số vật tư khác: Chổi làm sạch mặt răng, bông gạc vô khuẩn, 

ống hút nước bọt… 
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2) Khám lâm sàng: 

Khám bằng mắt thường dưới ánh sáng đèn của ghế máy nha khoa và 

dụng cụ khám cầm tay. 

- Khám lợi: có viêm lợi hay không? Lợi viêm biểu hiện thay đổi màu sắc 

hoặc có chảy máu khi khám. 

- Khám răng: đánh giá tình trạng răng hàm lớn thứ nhất theo từng mặt 

răng, mức độ tổn thương được ghi nhận theo kết quả khám ở mã cao nhất trên 

mỗi mặt răng. Đánh giá mức độ tổn thương theo ICDAS được mã hóa lại theo 

tiêu chí sau: 

Mã 0: Mặt răng bình thường, tương đương mã 0 về đánh giá sâu răng 

của ICDAS. 

 

Hình 2.1: Mặt răng bình thường. 

Mã 1: Mặt răng bình thường khi ướt, xuất hiện đốm trắng đục sau khi 

thổi khô (tương đương mã 1 về đánh giá sâu răng của ICDAS). 
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Hình 2.2. Đốm trắng đục sau khi thổi khô. 

Mã 2: Đổi màu trắng đục hoặc nâu vàng trên men khi mặt răng ướt 

(tương đương mã 2 về đánh giá sâu răng của ICDAS). 

 

Hình 2.3. Đốm trắng đục trên men khi mặt răng ướt. 

Mã 3: Tổn thương phá vỡ bề mặt men, ngà răng, hoặc bóng đen ánh lên 

từ ngà (tương đương mã 3, 4, 5, 6 về đánh giá sâu răng của ICDAS). 

 

Hình 2.4. Tổn thương phá vỡ bề mặt men, ngà răng, bóng đen ánh lên từ ngà. 

Mã 4: Mặt răng đã được can thiệp điều trị. Bao gồm những trường hợp 

mặt răng được hàn phục hồi bằng các loại vật liệu khác nhau hoặc một hình 

thức điều trị khác như: trám bít hố rãnh, chụp răng... 
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Hình 2.5. Mặt răng đã được can thiệp điều trị. 

3) Khám cận lâm sàng:  

Khám bằng máy Diagnodent. 

- Lựa chọn mặt răng cần đo: chỉ đo trên những mặt răng được xác định 

theo mã số 0, mã số 1, mã số 2.  

- Xác định độ khoáng hóa bằng thiết bị Diagnodent. 

Quy trình xác định mức khoáng hóa bằng thiết bị Diagnodent:  

- Bước 1: Vệ sinh răng miệng bằng bàn chải và nước trước khi đo. 

- Bước 2: Xác định mặt răng cần đo.  

- Bước 3: cách ly răng bằng bông cuộn, thổi khô mặt răng cần đo, chuẩn 

hóa thiết bị trên miếng sứ theo hướng dẫn của nhà sản xuất và chuẩn hóa theo cá 

nhân trên bề mặt răng lành mạnh trước khi đo mặt răng cần đánh giá.  

+ Với bề mặt nhai, mặt ngoài, mặt trong sử dụng đầu dò có mặt tiết 

diện phẳng, đặt đầu dò nhẹ nhàng trên mặt răng, di chuyển đầu dò trên bề mặt 

răng và dọc theo các rãnh trên mặt răng, xác định vị trí có giá trị cao nhất, ghi 

nhận số đo lớn nhất. Thực hiện ba lần đo tại vị trí này và lấy giá trị trung bình. 

+ Với mặt tiếp giáp phía gần hoặc xa, sử dụng đầu dò có mặt tiết diện 

vát, di chuyển mặt vát của đầu dò vào kẽ răng, hướng mặt vát về phía mặt 

răng cần đo, xác định vị trí có giá trị cao nhất, ghi nhận số đo lớn nhất. Thực 

hiện ba lần đo tại vị trí này và lấy giá trị trung bình [59].  

+ Ký hiệu chỉ số của thiết bị Diagnodent: Di 
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Hình 2.6: Đo mức khoáng hóa bằng thiết bị Diagnodent. 

2.1.4.3. Chẩn đoán và lập kế hoạch điều trị. 

 Chẩn đoán:  

* Nguyên tắc chung: 

+ Khám tất cả các răng hàm lớn thứ nhất.  

+ Khám lần lượt đầy đủ các mặt của từng răng. 

+ Mức độ của tổn thương được ghi nhận theo mã số từ D0 đến D4.  

* Tiêu chuẩn chẩn đoán sâu răng: 

I. Không sâu răng: mã số D0  

Là sự kết hợp của hai phương pháp khám 

- Khám bằng mắt thường: mã số 0 

- Chỉ số Lazer Di: 0 – 13. 

II. Sâu răng giai đoạn sớm mức độ 1: mã số D1 

Khi khám có một trong hai kết quả sau 

- Khám bằng mắt thường: mã số 1. 

- Chỉ số Lazer Di: 14 – 20. 

III. Sâu răng giai đoạn sớm mức độ 2: mã số D2 

Khi khám có đồng thời hai kết quả sau: 

-  Khám bằng mắt thường: mã số 2. 

-  Chỉ số Lazer Di: 21 -  29. 
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IV. Sâu răng giai đoạn muộn – mức độ 3 : mã số D3 

Khi khám có một trong hai kết quả sau 

- Khám bằng mắt thường: mã số 3. 

- Chỉ số Lazer Di:  ≥ 30 

V. Răng đã được điều trị phục hồi: mã số D4:  

- Khám bằng mắt thường: mã số 4 

 Lập kế hoạch điều trị và theo dõi kết quả điều trị. 

2.1.4.4. Quy trình điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm. 

 Chuẩn bị: 

 Bệnh nhân: 

-  Theo tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ. 

-  Xác định răng và mặt răng nghiên cứu điều trị lâm sàng. 

-  Xây dựng kế hoạch điều trị. 

 Vật liệu  

- ClinproTM XT Varnish:    

 

Hình 2.7: ClinproTM XT Varnish [103] 

- Một số vật liệu khác: dung dịch axit etching bề mặt, chổi quét keo,… 

- Đèn quang trùng hợp. 

 Thực hiện quy trình điều trị: 

1) Các bước kỹ thuật cung cấp ClinproTM XT Varnish 
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Thực hiện các bước kỹ thuật theo khuyến cáo của nhà sản xuất. 

- Làm sạch răng: Dùng tay khoan chậm và bàn chải làm sạch mặt răng.  

-  Rửa sạch cặn bẩn trên mặt răng bằng nước sạch dưới áp lực nhẹ của 

vòi xịt rửa ghế máy nha khoa. 

- Làm khô răng bằng cách dùng vòi xịt thổi khô nhẹ nhàng. 

- Cách ly và cô lập răng bằng bông cuộn. 

- Et ching mặt răng trong 15 giây bằng dung dịch axit phosphoric 37%. 

- Rửa sạch dung dịch et ching 

- Làm khô răng lần thứ hai 

- Cách ly và cô lập răng bằng bông. 

- Lấy vật liệu ClinproTM XT varnish và trộn trong 15 giây. 

- Dùng chổi quét keo phủ một lớp mỏng vật liệu lên bề mặt răng.  

- Chiếu đèn quang trùng hợp trong 20 giây 

- Dùng tăm bông làm sạch thuốc thừa trên mặt răng. 

   

Hình 2.8: Mặt răng sau 

khi được làm sạch và 

làm khô 

Hình 2.9 Etching mặt 

răng trong 15s 

 

Hình 2.10: Rửa sạch 

dung dịch etching 
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Hình 2.11: Làm khô mặt răng 

 

Hình 2.12: Phủ một lớp mỏng vật liệu 

lên mặt răng 

  

Hình 2.13: Chiếu đến 20s  Hình 2.14: Mặt răng sau điều trị 

2) Chăm sóc răng miệng sau điều trị 

-  Hướng dẫn bệnh nhân cách vệ sinh răng miệng hằng ngày. 

-  Hướng dẫn điều chỉnh chế độ ăn uống phù hợp để phòng ngừa bệnh 

sâu răng. 

2.1.4.5. Khám, điều trị định kỳ và đánh giá kết quả điều trị 

 Khám và điều trị định kỳ 

- Mỗi bệnh nhân có một bệnh án nghiên cứu riêng, bệnh nhân được theo 

dõi trong suốt quá trình điều trị ba tháng, sáu tháng, chín tháng, 12 tháng và 

18 tháng. Kết quả được ghi chép sau mỗi lần khám, điều trị (phụ lục 2) 

- Mỗi lần khám đánh giá tình trạng sâu răng theo các yếu tố sau: 

+ Khám bằng mắt thường. 
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+ Đo độ khoáng bằng máy Diagnodent, từ đó đánh giá mức độ sâu răng 

theo mã quy ước từ D0 đến D4.  

- Quy trình khám và điều trị ba tháng một lần, cụ thể: 

+ Khám lại sau ba tháng, sáu tháng, chín tháng, 12 tháng và 18 tháng 

nếu tổn thương vẫn đang ở mức D1, D2 bệnh nhân sẽ tiếp tục được điều trị tiếp 

tái khoáng bằng ClinproTM XT varnish. 

+ Nếu tổn thương đã được tái khoáng về mức D0, bệnh nhân tiếp tục 

được theo dõi theo định kỳ và điều trị dự phòng bằng ClinproTM XT varnish 

sáu tháng một lần. 

+ Nếu tổn thương tiến triển nặng lên mức D3 bệnh nhân được điều trị 

phục hồi bằng GIC. 

 Đánh giá kết quả điều trị. 

+ Sự thay đổi mức độ tổn thương của quá trình điều trị. 

+ Sự thay đổi mức độ tổn thương sau điều trị của nhóm tổn thương D1  

và D2. 
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Sơ đồ thiết kế nghiên cứu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lựa chọn răng nghiên cứu 

D1 D2 

D0 D1 D2 D3 

D0 D1 D2 D3 

D1 D0 D2 D3 

D0 D1 D2 D3 

D0 D1 D2 D3 

Điều trị ClinproTM XT Varnish + khám lại sau 3 tháng  

Khám lại sau 6 tháng 

Khám lại sau 9 tháng 

Khám lại sau 12 tháng 

     Khám lại sau 18 tháng 

Điều trị ClinproTM XT Varnish 

Điều trị ClinproTM XT Varnish 

Điều trị ClinproTM XT Varnish 
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2.1.5. Các biến số nghiên cứu. 

Bảng 2.1: Các biến số nghiên cứu. 

Nhóm biến 

số 
Tên biến 

Loại 

biến 
Cách đánh giá 

Phương 

pháp 

Công cụ thu 

thập 

Đặc điểm 

đối tượng 

nghiên cứu 

Nhóm tuổi 
Định 

lượng 
Tính theo năm Phỏng vấn 

Bệnh án  

nghiên cứu 

Giới tính 
Định 

tính 
Phân hai nhóm Quan sát 

Bệnh án  

nghiên cứu 

Đặc điểm 

lâm sàng và 

cận lâm 

sàng sâu 

răng giai 

đoạn sớm 

 

Răng 

nghiên cứu 

Định 

tính 

Chia bốn nhóm 

theo vị trí 
Quan sát 

Bệnh án  

nghiên cứu 

Mặt răng 

nghiên cứu 

Định 

tính 

Chia năm 

nhóm theo giải 

phẫu 

Quan sát 
Bệnh án  

nghiên cứu 

Tình trạng 

mặt răng 

Định 

tính 

Chia năm 

nhóm theo mức 

độ tổn thương 

Quan sát 
Bệnh án  

nghiên cứu 

Chỉ số 

Laser 

Định 

lượng 
Chia bốn nhóm 

Khám cận 

lâm sàng 

Máy 

Diagnodent, 

bệnh án  

nghiên cứu 

Kết quả 

điều trị 

Theo mức 

độ tổn 

thương 

Định 

lượng 
Chia hai nhóm  

Khám lâm 

sàng và cận 

lâm sàng 

Máy 

Diagnodent, 

bệnh án  

nghiên cứu 



52 

 

Theo nhóm 

tuổi 

Định 

lượng 
Chia hai nhóm  

Khám lâm 

sàng và cận 

lâm sàng 

Máy 

Diagnodent, 

bệnh án  

nghiên cứu 

Theo giới 

tính 

Định 

lượng 
Chia hai nhóm  

Khám lâm 

sàng và cận 

lâm sàng 

Máy 

Diagnodent, 

bệnh án n 

ghiên cứu 

Theo răng 

nghiên cứu 

Định 

lượng 

Chia bốn nhóm 

theo vị trí 
Quan sát 

Bệnh án  

nghiên cứu 

Mặt răng 

nghiên cứu 

Định 

lượng 
Chia ba nhóm  Quan sát 

Bệnh án  

nghiên cứu 

Thời gian 

điều trị 

Định 

lượng 

Ba tháng một 

lần  
Quan sát 

Bệnh án  

nghiên cứu 
 

2.2. Nghiên cứu thực nghiệm. 

2.2.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu. 

- Địa điểm: Bộ môn Răng trẻ em - Viện Đào Tạo Răng Hàm Mặt, 

Trường Đại Học Y Hà Nội, Khoa Răng trẻ em - Bệnh Viện Răng Hàm Mặt 

Trung Ương Hà Nội, Viện 69 - Bộ Tư Lệnh Lăng. 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 1/2016 đến tháng 11/2018. 

2.2.2. Đối tượng nghiên cứu. 

Các răng hàm nhỏ vĩnh viễn của các bệnh nhân 12 đến 15 tuổi, được 

nhổ tại khoa răng trẻ em và khoa phẫu thuật trong miệng, bệnh viện Răng 

Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội theo chỉ định nắn chỉnh răng. 
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Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- Răng còn nguyên hình thể phần thân răng, không bị sâu, không hàn 

phục hồi hay làm chụp, không rạn nứt hay vỡ một phần thân răng. 

- Tủy răng vẫn còn sống tại thời điểm nhổ răng. 

- Không bị thiểu sản men răng hay một khiếm khuyết gì trên bề mặt 

men răng. 

2.2.3. Phương pháp nghiên cứu. 

2.2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

 Nghiên cứu thực nghiệm trên răng người nhằm mô tả những thay đổi về 

mặt mô học của những tổn thương hủy khoáng tương ứng với mức độ tổn 

thương sâu răng D1 và D2 được chẩn đoán trên lâm sàng và cận lâm sàng. Mô 

tả sự thay đổi mô học của tổn thương hủy khoáng sau khi được điều trị bằng 

ClinproTM XT varnish, Enamel Pro Varnish dưới kính hiển vi điện tử quét. 

2.2.3.2. Cỡ mẫu 

60 răng hàm nhỏ vĩnh viễn. 

2.2.4. Quy trình tiến hành nghiên cứu. 

2.2.4.1. Vật liệu và công cụ thu thập thông tin: 

 Vật liệu nghiên cứu thực nghiệm: 

- Bộ dụng cụ khám: khay quả đậu, gương, gắp. 

- ClinproTM XT varnish, Enamel Pro Varnish. 
 

                    

Hình 2.15: ClinproTMXT Varnish Hình 2.16: Enamel Pro Varnish [120] 
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- Máy Diagnodent 1209. 

- Đèn quang trùng hợp. 

- Máy cắt răng và đĩa cắt kim cương mịn.  

- Kính loop có độ phóng đại 20 lần. 

- Máy ảnh. 

-  Môi trường thức nghiệm: 

+  Môi trường hủy khoáng: 2,2  mM CaCl2;  2,2  mM KH2PO4, 50 mM 

axit lactic và 0.02 ppm F. Điều chỉnh độ pH 4.3 bằng dung dịch KOH 1M 

[112], [113], [114], [121]. 

+ Môi trường tái khoáng: nước bọt nhân tạo Glandosane có pH 7.0 

đóng thành lọ 50ml, mỗi lọ có thành phần: 

Carboxymethylcellulose, Sodium - 0.5000g, 

Sorbitol - 1.5000g, 

Sodium Chloride - 0.0422g, 

Potassium Chloride - 0.0600g, 

Calcium Chloride (2 H2O) - 0.0073g, 

Magnesium Chloride (6 H2O) - 0.0026g, 

Potassium Mono-Hydrogen Phosphate - 0.0171g, 

Lemon Flavoring Propellant: Carbon Dioxide (CO2) [122] . 

 

Hình 2.17: Nước bọt nhân tạo Glandosane [123]. 
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 Vật liệu và trang thiết bị phòng nghiên cứu thực nghiệm: 

- Kính hiển vi điện tử quét (Scanning Electron Microscope – SEM). 

- Lọ thủy tinh nút mài đựng hóa chất, cốc thủy tinh. 

- Hộp lưu mẫu. 

- Máy chuẩn độ dung dịch nghiên cứu. 

- Máy đo độ pH 

- Tủ điều chỉnh nhiệt độ để lưu mẫu ngâm. 

2.2.4.2. Các bước tiến hành nghiên cứu 

1) Xử lý răng sau khi nhổ và bảo quản răng chờ nghiên cứu: 

- Các răng sau khi nhổ được rửa sạch dưới vòi nước, làm sạch bằng bột 

đánh bóng và đài cao su với tay khoan tốc độ chậm, sau đó rửa sạch răng dưới 

vòi nước chảy [121].  

- Bảo quản răng trước nghiên cứu bằng cách ngâm trong dung dịch 

Thymol 0,1% và được lưu trữ trong tủ lạnh 50C cho đến khi nghiên cứu [124]. 

[125]. 

- Thời gian lưu trữ trong vòng một tháng [126]. 

    

Hình 2.18. Xử lý răng hàm nhỏ vĩnh viễn sau khi nhổ 

2) Chuẩn bị răng để nghiên cứu: 

- Làm sạch răng dưới vòi nước chảy. 

- Thấm khô bề mặt răng, thổi khô sau 5 giây.  

- Sơn một lớp chống axit trên mặt răng trừ lại một cửa sổ có kích thước 

3× 3mm. chờ trong 10 phút để lớp sơn thứ nhất khô tiếp tục sơn thêm lớp 

thứ hai. 
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- Ngâm răng trong dung dịch nước cất. 

 
 

Hình 2.19. Răng sau khi được sơn phủ tạo cửa sổ nghiên cứu 3 × 3 mm 

3) Các bước tiến hành nghiên cứu 

 Hủy khoáng men răng 

   - Mục đích: Tạo tổn thương sâu răng giai đoạn sớm trên thực nghiệm. 

   - Tiến hành nghiên cứu: 

+ Các răng được đánh số thứ tự từ 1 đến 60, sau đó chia thành 12 nhóm, 

mỗi nhóm năm răng. 

+ Kiểm tra lại mặt răng bằng mắt thường và đo chỉ số khoáng hóa bằng 

máy Diagnodent. 

+ Mỗi nhóm sẽ được ngâm ngập trong 40ml dung dịch hủy khoáng có 

pH = 4,3. Mỗi răng sẽ được cố định bằng một sợi dây chỉ tơ nha khoa để treo 

lơ lửng trong môi trường hủy khoáng cách nhau 2 cm để không va chạm vào 

nhau. Sau đó đặt vào trong tủ ấm điều chỉnh về nhiệt độ 370C. 

+ Sau 24h thay môi trường mới để đảm bảo duy trì độ pH. 

+ Sau mỗi ngày các răng đều được kiểm tra bề mặt theo tiêu chuẩn 

ICDAS và đo độ  mất khoáng bằng máy Diagnodent. 

+ Ngày thứ 15 các mặt răng xuất hiện các tổn thương mức độ ICDAS 1, 

đo laser huỳnh quang trong ngưỡng 14 đến 20. Lấy sáu nhóm ra (30 răng) để 

nghiên cứu đánh giá trên tổn thương mức độ D1. Sáu nhóm còn lại tiếp tục 
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ngâm trong dung dịch khử khoáng để tạo các tổn thương mức độ D2. Theo dõi 

qua trình ngâm hằng ngày đến ngày thứ 22, các mặt răng biều hiện các tổn 

thương mức độ D2, mặt răng xuất hiện đổi màu trẳng đục, chỉ số laser huỳnh 

quang đo được có giá trị từ 21 đến 29. 

+ Sáu nhóm nhỏ tổn thương mức D1 sẽ được chia lại thành ba nhóm lớn, 

mỗi nhóm 10 răng đặt tên lần lượt là K1, C1 và E1. Sáu nhóm tổn thương mức 

D2 cũng sẽ chia thành ba nhóm K2, C2 và E2. 

+ Nhóm K1, K2 để đánh giá tổn thương mô học trên SEM, nhóm C1, C2 

được chọn điều trị bằng ClinproTM XT Varnish và nhóm E1, E2 điều trị bằng 

Enamel Pro Varnish. 

 Điều trị sâu răng giai đoạn sớm 

- Cung cấp ClinproTM XT varnish và Enamel Pro varnish trên bề mặt tổn 

thương cho từng nhóm răng đã được lựa chọn điều trị. Quy trình điều trị theo 

hướng dẫn của nhà sản xuất. 

Quy trình cung cấp ClinproTM XT Varnish: 

+ Thổi khô mặt răng bằng bóng cao su. 

+ Etching bề mặt cửa sổ nghiên cứu trong 15 giây. 

+ Rửa sạch dung dịch etching bằng bơm tiêm với nước cất. 

+ Thổi khô mặt răng lần thứ hai. 

+ Trộn ClinproTM XT varnish trong 15 giây. 

+ Dùng chổi quét keo phủ một lớp mỏng vật liệu lên bề mặt tổn thương 

nghiên cứu. 

+ Chiếu đèn 20 giây. 

Sau khi điều trị đặt răng vào khăn giấy ẩm trong 1h, sau đó bắt đầu ngâm 

răng theo chu trình pH. 

Quy trình cung cấp Enamel Pro varnish: 

+ Thổi khô mặt răng bằng xịt hơi bóng cao su. 
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+ Trộn đều Enamel Pro varnish thành một hỗn hợp trong 15 giây. 

+ Dùng chổi quét có sẵn phủ một lớp mỏng vật liệu lên bề mặt tổn 

thương nghiên cứu. 

+ Chờ trong hai đến ba phút cho vật liệu khô. 

Sau khi điều trị đặt răng vào khăn giấy ẩm trong 1h, sau đó bắt đầu ngâm 

răng theo chu trình pH. 

 Chu trình pH: 

   - Mục đích: thử nghiệm cho các răng sau điều trị trải qua các thay đổi độ 

pH và môi trường gần giống như trong môi trường miệng. 

  - Tiến hành nghiên cứu: 

   + Các răng lại được chia thành từng nhóm nhỏ để cố định vào bình 

ngâm, sao cho mỗi răng cách nhau khoảng 2cm, tránh va chạm vào nhau 

trong quá trình thao tác làm thực nghiệm. 

   + Đầu tiên, các răng sẽ được ngâm trong 40ml môi trường hủy khoáng 

pH = 4,3 trong 3 giờ ở nhiệt độ 370C. Sau đó lần lượt lấy các răng ra, dùng 

bàn chải mềm đánh nhẹ nhàng lên bề mặt điều trị, dưới vòi nước chảy.  

  + Thấm khô răng bằng khăn giấy. 

  + Ngâm răng vào môi trường tái khoáng là 40ml nước bọt nhân tạo 

Glandosane pH = 7.0 trong 21giờ ở nhiệt độ 370C. 

  + Sau khi ngâm 21 giờ trong môi trường tái khoáng, các răng lại lần lượt 

được lấy ra, dùng bàn chải mềm đánh răng nhẹ nhàng dưới vòi nước chảy. 

  + Thấm khô răng bằng khăn giấy, kết thúc một chu kỳ pH. 

Tất cả các răng sau điều trị đều lần lượt trải qua 10 chu kỳ pH. Kết 

thúc chu trình pH các răng sẽ được cắt ra làm tiêu bản soi đánh giá kết quả 

dưới SEM. 
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Sơ đồ chu trình pH 

 

 

 

 

 

                               Đặt tủ ấm 370C 3h 

 

 

 

 

                              Đặt tủ ấm 370C 21h 

 

 

 

 Cắt răng để nghiên cứu hình thái tổn thương: 

-  Rửa sạch răng với nước muối sinh lý. 

- Thấm khô nhẹ nhàng mặt ngoài răng băng khăn giấy.  

- Chuẩn bị máy cắt răng và đĩa kim cương mịn. 

- Cắt răng dưới dòng nước chảy, đĩa cắt vuông góc với mặt phẳng tiếp 

tuyến của mặt răng nghiên cứu. Đường cắt đi qua trung tâm của tổn thương. 

- Rửa sạch từng mặt răng trong nước cất, thấm khô mặt răng bằng khăn giấy. 

-  Đánh dấu từng mặt răng và chuẩn bị mẫu răng để soi hình thái. 

 Chuẩn bị mẫu răng nghiên cứu trên kính hiển vi điện tử quét: 

- Cố định mẫu bằng Glutaraldehyde 2%. 

-  Rửa mẫu. 

-  Cố định mẫu bằng hơi axit osmic 1%. 

Răng sau khi cung 

cấp Fluor Varnish 

Ngâm dung dịch 

hủy khoáng 

Rửa và chải răng 

dưới vòi nước chảy 

Ngâm dung dịch 

nước bọt nhân tạo 

Rửa và chải răng 

dưới vòi nước chảy 

 

10 chu kỳ pH 
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-  Khử nước trong các mẫu bằng cồn có nồng độ tăng dần theo qui trình: 

     + Cồn 500 x   5 phút/lần x 1 lần; 

     + Cồn 700 x 20 phút/lần x 1 lần; 

     + Cồn 850 x 20 phút/lần x 1 lần; 

     + Cồn 960 x 20 phút/lần x 1 lần; 

     + Cồn 1000 x 20 phút/lần x 2 lần. 

- Khử cồn trong các mẫu bằng ether: 

+ Cồn 1000 và ether nguyên chất (tỉ lệ 1/1) x 20 phút/lần x1 lần. 

+  Ether nguyên chất x 20 phút/lần x 1 lần. 

+  Làm khô mẫu tự nhiên. 

- Mạ phủ mẫu: 

+ Gắn mẫu trên đế mang mẫu của kính hiển vi điện tử bằng băng dích 

cacbon chuyên dụng. 

+ Mạ phủ mẫu bằng vàng trên máy mạ phủ JFC-1200 (Nhật Bản) với 

thời gian 55 giây.  

- Soi mẫu trên kính hiển vi điện tử quét JSM - 5410LV của Nhật Bản ở 

độ phóng đại khác nhau. 

4) Đánh giá kết quả. 

 Tiêu chí đánh giá 

- Đánh giá đại thể:  

+ Phương pháp đánh giá: kiểm tra bằng mắt thường sự thay đổi màu 

sắc trên mặt răng và kiểm tra độ mất khoáng bằng máy diagnodent. 

+ Cách đánh giá: đánh giá sự thay đổi màu sắc theo tiêu chi đánh giá 

sâu thân răng của ICDAS II và đánh giá sự mất khoáng theo kết quả đo bằng 

máy diagnodent. Từ đó đưa ra chẩn đoán về mức độ sâu răng D1 và D2 như 

trong nghiên cứu trên lâm sàng. 
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- Đánh giá vi thể: 

+ Phương pháp: quan sát tiêu bản dưới SEM: từng mẫu răng được cố 

định lên khay và quan sát dưới SEM.  

+ Cách đánh giá: 

 Tìm vi trường, xác định hình ảnh vi cấu trúc men khi bị mất khoáng 

và chụp ảnh tổn thương ở các vi trường.  

 Phân tích hình ảnh và đo độ sâu tổn thương bằng phần mềm xử lý 

hình ảnh Image-Pro Plus.   

 Đo độ sâu: đo ở vị trí sâu nhất, mỗi vị trí đo 3 lần và kết quả được 

lấy theo giá trị trung bình của cả 3 lần đo. 

 Đánh giá kết quả: 

 Đánh giá mức độ tổn thương quá trình gây sâu răng thực nghiệm: 

Đối chiếu mức độ tổn thương cấu trúc hình thái bề mặt men răng, độ 

sâu của tổn thương với chẩn đoán sâu răng trên lâm sàng. 

 Đánh giá hiệu quả điều trị sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai đoạn sớm 

bằng ClinproTM XT Varnish. 

- Đánh giá dưới SEM độ khoáng hóa của fluor vào men răng ở các mức 

độ tổn thương sâu răng sớm khác nhau đối với từng phương pháp điều trị. 

- So sánh kết quả điều trị của nhóm sử dụng ClinproTM XT Varnish với 

nhóm sử dụng Enamel Pro Varnish để đánh giá được hiệu quả của việc điều trị 

sâu răng vĩnh viễn giai đoạn sớm bằng ClinproTM XT Varnish. Từ đó đưa ra 

được chỉ định cho việc điều trị sâu răng sớm trên răng vĩnh viễn. 
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Sơ đồ nghiên cứu thực nghiệm 

Quy trình xử lý răng sau khi nhổ 

 

 

 

 

 

 

                                                                                         Ngâm dung dịch 

                                                                                            thymol 0,1% 

 

 

 

 

 

Chuẩn bị răng trước khi nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                 Đánh giá mô học mức độ tái khoáng 

Răng được nhổ Rửa sạch  Đánh bóng  Rửa sạch 

60 răng hàm 

nhỏ vĩnh viễn 

Rửa sạch Làm khô Tạo cửa 

sổ NC 

Ngâm 

nước cất 

Làm khô 
Ngâm dung dịch 

khử khoáng 

D1 D2 D1 D2 D1 D2 

Đánh giá tổn mô học 

tổn thương sâu răng 
giai đoạn sớm 

Điều trị 

ClinproTM XT varnish 

Điều trị 

Enamel Pro varnish 

Chu trình pH 
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2.2.5. Biến số trong nghiên cứu. 

Bảng 2.2. Các biến số nghiên cứu thực nghiệm 

Nhóm biến 

số 
Tên biến 

Loại 

biến 

Cách đánh 

giá 

Phương pháp 

thu thập 

Công cụ 

thu thập 

Đối tượng 

nghiên cứu 
Nhóm răng 

Định 

lượng 

Phân ba 

nhóm 

Khám bằng 

mắt và đo độ 

mất khoáng 

Giấy thấm, 

bóng thổi 

khô, máy 

diagnodent 

Đặc điểm mô 

học sâu răng 

giai đoạn sớm 

 

Hình ảnh vi 

thể 

Định 

tính 

Chia hai 

nhóm 

Quan sát dưới 

SEM 

Phân  tích  

trên  phần  

mềm phân 

tích ảnh. 

Độ sâu tổn 

thương 

Định 

lượng 

Chia hai 

nhóm 

Quan sát dưới 

SEM 

Phân  tích  

trên  phần  

mềm phân 

tích ảnh. 

Kết quả điều 

trị sâu răng 

giai đoạn sớm 

trên thực 

nghiệm 

 

Hình ảnh vi 

thể 

Định 

tính 

Chia hai 

nhóm 

Quan sát dưới 

SEM 

Phân  tích  

trên  phần  

mềm phân 

tích ảnh. 

Mức độ tái 

khoáng 

Định 

lượng 

Chia hai 

nhóm 

Quan sát dưới 

SEM 

Phân  tích  

trên  phần  

mềm phân 

tích ảnh. 
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2.2.6. Hạn chế sai số trong nghiên cứu. 

Nghiên cứu được nghiên cứu sinh trực tiếp thực hiện và kiểm tra.  

Đọc kết quả bởi chuyên gia mô học. Mỗi lần đọc đều có hai người đọc 

độc lập, nếu kết quả giống nhau, được ghi nhận vào phiếu kết quả, nếu không 

giống nhau, cả hai đều phải đọc lại và mời người thứ ba đọc để so sánh kết 

quả, ghi nhận kết quả nào có ít nhất hai người giống nhau. 

2.3.  Xử lý số liệu. 

- Số liệu thu thập được làm sạch trước khi nhập số liệu. 

- Số liệu sau khi được làm sạch sẽ được nhập vào máy tính và quản lý 

bằng phần mềm EPI –DATA 3.1. 

- Phân tích và xử lý số liệu dùng trên phần mềm STATA 12.0.  

- Các kết quả được trình bày theo: 

+ Giá trị trung bình và độ lệch chuẩn đối với biến định lượng 

+ Tần số, tỷ lệ % đối với các biến định tính. 

+ Sử dụng test χ2,  Fisher Exact test để so sánh tìm sự khác biệt giữa 2 

biến định tính. T-test, Mann – Whitney test để so sánh giá trị trung bình của 

biến định lượng. 

+ Mức ý nghĩa thống kê được áp dụng là α=0,05. 

2.4. Đạo đức trong nghiên cứu. 

Nghiên cứu được tiến hành đúng theo đề cương nghiên cứu đã được hội 

đồng Đề cương của Viện Đào Tạo Răng Hàm Mặt, hội đồng y đức Trường 

Đại Học Y Hà Nội thông qua. 

Tiêu chí chẩn đoán bệnh rõ ràng, việc sử dụng Fluor Varnish trong điều 

trị sâu răng sớm đã được nhiều nước trên thế giới áp dụng và được ghi nhận 

có tính hiệu quả cao, cũng như không gây ra nguy cơ nào đối với bệnh nhân. 
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Nghiên cứu được sự đồng ý của Ban Giám Hiệu trường Đại Học Y Hà 

Nội, Ban lãnh đạo Viện Đào Tạo Răng Hàm Mặt, Ban giám đốc Bệnh viện 

Răng Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội. 

Tất cả bệnh nhân tham gia nghiên cứu đều được giải thích và có sự 

đồng ý của phụ huynh hoặc người giám hộ. Quy trình khám, vấn đề vô khuẩn 

được đảm bảo không gây ra bất kỳ một ảnh hưởng xấu nào cho bệnh nhân.  

  Toàn bộ bệnh nhân tham gia vào nghiên cứu sẽ được khám răng miệng 

vào thời điểm ban đầu, sau ba tháng, sáu tháng, chín tháng, 12 tháng và sau 18 

tháng, nếu tổn thương sâu răng tiến triển nặng lên (ở mức D3), tất cả những răng 

này đều được điều trị miễn phí. Bệnh nhân được quyền rút khỏi nghiên cứu bất 

kỳ thời gian nào. Các thông tin của bệnh nhân được bảo mật, chỉ dùng phục vụ 

mục đích nghiên cứu, không được sử dụng cho bất cứ mục đích nào khác. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đánh giá hiệu quả điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm 

bằng ClinproTM XT Varnish ở nhóm trẻ 6-12 tuổi. 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng sâu răng hàm lớn thứ nhất. 

3.1.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu. 

Bảng 3.1. Sự phân bố theo giới tính của đối tượng nghiên cứu ( n =44). 

 

Thông tin chung Số lượng Tỷ lệ (%) 

Giới 
Nam 21 47,7 

Nữ 23 52,3 

Tuổi X ± SD (Min – Max) 7,8 ± 1,3 (6 – 11) 

 

Nhận xét:  

- Trong 44 bênh nhân được lựa chọn nghiên cứu, nam có 21/ 44 người 

tương ứng tỷ lệ 47,7% ít hơn nữ có 23 người tương ứng 52,3%. 

- Các bệnh nhân nghiên cứu có độ tuổi nhỏ nhất là 6, cao nhất là 11, tuổi 

trung bình là 7,8 ± 1,3. 

Bảng 3.2. Sự phân bố theo nhóm tuổi và giới tính của đối tượng nghiên cứu. 
 

       Giới 

Nhóm tuổi 

Nam Nữ Tổng 
p 

n % n % N % 

6-8 14 43,7 18 56,3 32 72,7 

0,39 9-12 7 58,3 5 41,7 12 27,3 

Tổng 21 47,7 23 52,3 44 100 
 

Nhận xét:  

- Đối tượng nghiên cứu được chia làm hai nhóm tuổi, ở nhóm 6 – 8 tuổi 

tỷ lệ nam ít hơn nữ, nhưng ở nhóm 9 đến 12 tuổi nữ lại ít hơn nam, sự khác 

nhau này không có ý nghĩa thống kê (p= 0,39 > 0,05) 

- Bệnh nhân tập trung chủ yếu ở nhóm 6- 8 tuổi, chiếm tỷ lệ 72,7%, 

nhóm 9 -12 tuổi có tỷ lệ thấp hơn với 27,3%. 
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3.1.1.2. Đặc điểm sâu răng hàm lớn thứ nhất. 

Bảng 3.3. Mức độ tổn thương theo vị trí khi khám lâm sàng. 

Số lượng 

Vị trí 
n % 

Mức độ tổn thương 
N % 

Mã 0 Mã 1 Mã 2 Mã 3 Mã 4 

RHLTN 

Hàm 

trên 

(1) 

Phải 

(n=44) 
28 63,6 

16 

(36,4) 

5 

(11,4) 

17 

(38,6) 

3 

(6,8) 

3 

(6,8) 
58 65,9 

Trái 

(n=44) 
30 68,2 

14 

(31,8) 

8 

(18,2) 

20 

(45,4) 

2 

(4,6) 

0 

(0,0) 

RHLTN 

Hàm 

dưới 

(2) 

Trái 

(n=44) 
40 90,9 

4 

(9,1) 

3 

(6,8) 

30 

(68,2) 

4 

(9,1) 

3 

(6,8) 
84 95,4 

Phải 

(n=44) 
44 100 

0 

(0,0) 

5 

(11,4) 

30 

(68,1) 

4 

(9,1) 

5 

(11,4) 

P P1,2 =0,0001 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ răng hàm dưới bị tổn thương nhiều hơn hàm trên (95,4% và 

65,9%), sự khác nhau này có ý nghĩa thống kê với p= 0,0001). Trong đó: 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm trên bên phải bị sâu 28 răng, chiếm tỷ lệ 

63,6%, trong đó mức độ tổn thương ở mã 3 và 4 có 6 răng chiếm tỷ lệ 13,6%, 

mức tổn thương nhẹ chiếm tỷ lệ cao hơn, mã 1 có 5 răng tương ứng 11,4%, mã 2 

có 17 răng tương ứng 38,6%.  

 + Răng hàm lớn thứ nhất hàm trên bên trái có 30 răng bị sâu, chiếm tỷ lệ 

68,2%, trong đó mã 3 có 2 răng chiếm tỷ lệ 4,6%, mã 2 có 20 răng tương ứng 45,4%, 

mã 1 có 8 răng tương ứng 18,2%. 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm dưới bên trái có 40 răng bị sâu, chiếm tỷ lệ 

90,9%, trong đó mức độ tổn thương mã 3 và 4 có 7 răng chiếm tỷ lệ 15,9%, 

mã 2 có 30 răng tương ứng 68,2%, mã 1 có 3 răng tương ứng 6,8%. 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm dưới bên phải có 44 răng bị sâu, chiếm tỷ 

lệ 100%, trong đó mức độ tổn thương mã 3 và 4 có 9 răng chiếm tỷ lệ 20,5%, 

mã 2 có 30 răng tương ứng 68,1%, mã 1 có 5 răng tương ứng 11,4%. 
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Biểu đồ 3.1: Số răng bị sâu trên một bệnh nhân khi khám lâm sàng 

Nhận xét: 

- Số bệnh nhân có bốn răng hàm lớn thứ nhất bị sâu chiếm tỷ lệ rất cao 

với 59,1%, số bệnh nhân chỉ bị sâu một răng chiếm tỷ lệ thấp với 4,5%. 

 

 

Biểu đồ 3.2: So sánh tỷ lệ sâu răng giữa khám thường và khám laser  

huỳnh quang 

4,50%

27,30%

9,10%

59,10%

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

Sâu 1 răng Sâu 2 răng Sâu 3 răng Sâu 4 răng
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Nhận xét: 

- Khám laser huỳnh quang phát hiện thêm nhiều răng bị sâu hơn so với 

khám lâm sàng thông thường. Cụ thể: 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm trên phải phát hiện thêm 8 răng bị sâu, 

tương đương tỷ lệ sâu răng tăng từ 63,6% lên 83,7%. 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm trên trái phát hiện thêm 5 răng bị sâu, 

tương đương tỷ lệ sâu răng tăng từ 68,2% lên 81,4%. 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm dưới trái phát hiện thêm 1 răng bị sâu, 

tương đương tỷ lệ sâu răng tăng từ 90,9% lên 93,2%. 

+ Răng hàm lớn thứ nhất hàm dưới phải không phát hiện thêm răng 

nào, vì 100% số răng đã được phát hiện sâu răng khi khám lâm sàng. 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.3: Mức độ tổn thương sâu răng khi khám lâm sàng và khám 

bằng laser huỳnh quang 

 

19,30%

11,90%

55,10%

13,60%
10,20%

19,90%

55,10%

14,80%

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

Không sâu Mức độ 1 Mức độ 2 Mức độ 3

Khám thường Khám laser huỳnh quang
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Nhận xét 

- Ở mức độ không sâu, khám lâm sàng có 33 mặt răng chiếm tỷ lệ 

19,3%, khám laser huỳnh quang có 18 mặt răng chiếm tỷ lệ 10,2%. 

- Ở mức độ 1 của sâu răng giai đoạn sớm, khám lâm sàng có 21 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 11,9%, khám laser huỳnh quang có 35 mặt răng chiếm tỷ lệ 19,9%. 

- Ở mức độ 2 của sâu răng giai đoạn sớm, khám lâm sàng có 97 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 55,1%, khám laser huỳnh quang có 97 mặt răng chiếm tỷ lệ 

55,1%. 

- Ở mức độ 3 của sâu răng, khám lâm sàng có 24 mặt răng chiếm tỷ lệ 

13,6%, khám laser huỳnh quang có 26 mặt răng chiếm tỷ lệ 14,8%. 

Bảng 3.4: Sự phân bố sâu răng theo mặt răng khi khám lâm sàng (n = 44) 
 

 
Mặt nhai Mặt ngoài Mặt trong 

n % n % n % 

RHLTN HTP 27 61,4 1 2,3 13 29,5 

RHLTN HTT 28 63,4 0 0,0 14 31,8 

RHLTN HDT 40 90,9 28 63,6 0 0,0 

RHLTN HDP 44 100 26 59,1 0 0,0 

Tổng 139 79,0 55 31,3 27 15,3 
 

 

Nhận xét:  

- Sâu răng mặt nhai chiếm tỷ lệ cao ở tất cả các răng, Trong đó mặt nhai 

răng hàm dưới chiếm tỷ lệ rất cao,  90,9% mặt nhai răng 36 và 100% mặt nhai 

răng 46. 

- Sâu răng mặt ngoài chủ yếu ở răng hàm dưới, chỉ có một mặt răng hàm 

trên bị sâu ở mặt ngoài. 

- Sâu răng mặt trong chỉ gặp ở hàm trên, không tìm thấy sâu răng ở mặt 

trong răng hàm dưới. 

- Không tìm thấy tổn thương mặt gần và mặt xa ở tất cả các răng. 
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Bảng 3.5: So sánh kết quả phát hiện sâu răng khi khám lâm sàng 

 và khám bằng diagnodent 

 
Mặt nhai Mặt ngoài Mặt trong Tổng 

n % n % n % N % 

Khám lâm sàng 139 62,9 55 24,9 27 12,2 221 100 

Laser huỳnh quang 155 61,8 60 23,9 36 14,3 251 100 

P 0,79 
 

 

Nhận xét: 

Khám lâm sàng phát hiện được 221 mặt răng bị sâu, khám bằng laser 

huỳnh quang phát hiện được 251 mặt răng bị sâu. Trong đó mặt nhai từ 139 mặt 

răng bị sâu khi khám lâm sàng tăng lên 155 khi khám bằng laser huỳnh quang, 

mặt ngoài từ 55 mặt răng bị sâu (khám lâm sàng) tăng lên 60 (khám laser huỳnh 

quang), mặt trong từ 27 (khám lâm sàng) tăng lên 36 (khám laser huỳnh quang) 

3.1.2. Đánh giá kết quả nghiên cứu điều trị tổn thương sâu răng hàm lớn 

thứ nhất giai đoạn sớm trên lâm sàng: 

Nghiên cứu được thực hiện trên 136 răng hàm lớn thứ nhất được chẩn 

đoán sâu răng giai đoạn sớm ở 44 bệnh nhân 6 -12 tuổi. 

3.1.2.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng trước điều trị. 

Bảng 3.6: Sự phân bố răng được lựa chọn điều trị ( n = 136). 

Nhóm tuổi 

Vị trí 

6-8 tuổi(1) 

(N = 32) 

9-12 tuổi(2) 

(N = 12) N % p 

n % n % 

RHLTN 

Hàm trên 

Phải 22 68,7 8 66,7 
66 75,0 

P12=1,00** 

Trái 27 84,4 9 75,0 P12=0,66** 

RHLTN 

Hàm dưới 

Trái 27 84,4 8 66,7 
70 79,5 

P12=0,23** 

Phải 26 81,3 9 75,0 P12=0,69** 

Tổng 102 75,0 34 25,0 136 77,3 P12=0,21* 

* χ2  test  ** Fisher exact test 
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Nhận xét: 

 Nghiên cứu được thực hiện trên 136 RHL thứ nhất có tổn thương sâu 

răng giai đoạn sớm, trong đó:  

- RHLTN HT bên phải: Nhóm 6 – 8 tuổi có 22 răng được lựa chọn điều 

trị tương ứng 68,7% số RHLHT bên phải của nhóm, nhóm 9 – 12 tuổi 

có 8 răng được lựa chọn điều trị tương ứng 66,7% số RHLHT bên phải 

của nhóm. 

- RHLTN HT bên trái: Nhóm 6 – 8 tuổi có 27 răng được lựa chọn điều 

trị tương ứng 84,4% số RHLHT bên trái của nhóm, nhóm 9 – 12 tuổi có 

9 răng được lựa chọn điều trị tương ứng 75% số RHLHT bên trái của 

nhóm. 

- RHLTN HD bên trái: Nhóm 6 – 8 tuổi có 27 răng được lựa chọn điều 

trị tương ứng 84,4% số răng 36 bị sâu của nhóm, nhóm 9 – 12 tuổi có 8 

răng tương ứng 66,7% số RHLHD  bên trái của nhóm. 

- RHLTN HD bên phải: Nhóm 6 – 8 tuổi có 26 răng được lựa chọn điều 

trị tương ứng 81,3% số RHLHD  bên phải của nhóm, nhóm 9 – 12 tuổi 

có 9 răng được lựa chọn điều trị tương ứng 75% số RHLHD bên phải 

của nhóm. 

- Sự phân bố răng nghiên cứu theo nhóm tuổi 6-8 tuổi và 9 -12 tuổi khác 

nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.7: Phân bố mức độ tổn thương theo mặt răng trước điều trị  

(n = 218). 

Mức độ tt D1(1) D2(2) 
Tổng 

Mặt răng Nhai Ngoài Trong Tổng Nhai Ngoài Trong Tổng 

n 36 13 17 66 95 40 17 152 218 

% 54,6 19,7 25,7 30,3 62,5 26,3 11,2 69,7 100 

p P12=0,023* 

* χ2  test 
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Nhận xét: 

- Số mặt răng có sâu răng giai đoạn sớm được điều trị là 218, trong đó 

sâu răng mức độ D2  có 152 mặt răng, chiếm tỷ lệ 69,7%, sâu răng sớm mức 

độ D1 có 66 mặt răng chiếm tỷ lệ 30,3%.  

- Ở cả hai mức độ tổn thương, sâu răng ở mặt nhai đều chiếm tỷ lệ cao. 

Ở mặt ngoài tổn thương mức độ 2 chiếm tỷ lệ cao hơn, còn ở mặt trong tỷ lệ 

tổn thương ở hai mức độ cũng tương tự nhau. 

 

 

 

Biểu đồ 3.4: Sự phân bố theo giới và theo mức độ tổn thương ( p= 0,23) 

Nhận xét; 

- Ở mức độ tổn thương D1 bệnh nhân nam chiếm tỷ lệ 51,50% cao hơn 

nữ có tỷ lệ 48,50%. Còn ở mức độ tổn thương D2 bệnh nhân nữ có tỷ lệ 

57,20% cao hơn nam 42,80%. Sự khác nhau của nam và nữ không có ý nghĩa 

thống kê với p= 0,23.  
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Bảng 3.8: Sự phân bố theo nhóm tuổi và theo mức độ tổn thương (n = 218) 

Nhóm tuổi 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D1(1) D2(2) 

n % n % N % 

6 – 8  44 66,7 126 82,9 170 78,0 

9 -12 22 33,3 26 17,1 48 22,0 

Tổng 66 100 152 100 218 100 

P P12=0,008* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

Mức độ tổn thương D1 và D2 tập trung nhiều hơn ở nhóm 6-8 tuổi 

(78%), sự khác nhau có ý nghĩa thống kê với p= 0,008. 

Bảng 3.9: Sự phân bố mức độ tổn thương theo vị trí (n = 218). 

Vị trí 

Mức độ tổn thương 

Tổng % D1 (1) D2(2) 

n % n % 

RHLTN HTP 23 34,8 24 15,9 47 21,6 

RHLTN HTT 20 30,3 30 19,7 50 22,9 

RHLTN HDT 11 16,7 49 32,2 60 27,5 

RHLTN HDP 12 18,2 49 32,2 61 28,0 

Tổng 66 100 152 100 218 100 

P P12=0,001* 

     * χ2  test 

Nhận xét: 

Mức tổn thương D1 gặp chủ yếu ở răng hàm trên, còn mức tổn thương D2 

lại chủ yếu ở hàm dưới, sự khác nhau có ý nghĩa thống kê với p = 0,001. 
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3.1.2.2. Đánh giá kết quả điều trị sau ba tháng. 

Bảng 3.10: Sự thay đổi mức độ tổn thương của nhóm D1 và D2 sau ba tháng 

(n = 218). 
 

TTtrước 

điều trị 

Mức độ tổn thương 

D0 D1 D2 Tổng % 

n % n % n % N % 

Mức D1 (1) 31 47,0 31 47,0 4 6,0 66 100 

Mức D2 (2) 5 3,3 42 27,6 105 69,1 152 100 

Tổng 36 16,5 73 33,5 109 50 218 100 

P P12=0,0001* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Sau ba tháng điều trị 66 mặt răng có tổn thương mức D1 đã có sự thay 

đổi. Cụ thể có 31 mặt răng tiến triển hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 47%, 31 

mặt răng vẫn ở mức tổn thương D1  chiếm tỷ lệ 47%, 4 tổn thương nặng lên 

mức D2 chiếm tỷ lệ 6% và không có tổn thương lên mức D3. 

- Sau ba tháng điều trị 152 mặt răng có tổn thương mức D2 đã thay đổi 

thành 05 mặt răng tiến triển hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 3,3%, 42 mặt 

răng tiến triển mức tổn thương D1 chiếm tỷ lệ 27,6%, 105 tổn thương vẫn ở 

mức D2 và không có tổn thương lên mức D3. 

- Kết quả chung sau khi điều trị ba tháng có36 mặt răng có tổn thương 

mức D0 chiếm tỷ lệ 16,5%, 73 mặt răng tổn thương mức D1 chiếm tỷ lệ 

33,5%, 109 mặt răng tổn thương mức D2 chiếm tỷ lệ 50% và không có tổn 

thương mức D3. 
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Bảng 3.11: Sự phân bố mức độ tổn thương theo nhóm tuổi sau ba tháng  

(n = 218). 

 

Nhóm 

tuổi 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 

D0 D1 D2 Tổng 

n % n % n % N % 

6 – 8  
Trước DT(1) 0 0 44 25,9 126 74,1 170 100 

Sau 3 th (2) 25 14,7 54 32,8 91 53,5 170 100 

9 - 12 
Trước DT(3) 0 0 22 45,8 26 54,2 48 100 

Sau 3 th (4) 11 22,9 19 39,6 18 37,5 48 100 

P  P12=0,0001*; P34=0,002*; P24=0,13* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Nhóm 6-8 tuổi với 170 mặt răng được điều trị sau ba tháng có kết quả 

126 mặt răng D2 giảm còn 91 tương ứng 74,1% giảm còn 53,5%, 44 mặt răng 

D1 tăng lên 54 tương ứng 25,9% tăng lên 32,8%, và có 25 mặt răng hồi phục 

về mức D0 chiếm tỷ lệ 14,7%, không có tổn thương tăng lên mức D3. 

- Nhóm 9-11 tuổi có 48 mặt răng được điều trị sau ba tháng có kết quả 

26 mặt răng D2 giảm còn 18 tương ứng 54,2% giảm còn 37,5%, 22 mặt răng 

D1 giảm xuống còn 19 tương ứng 45,8% giảm còn 39,6%, và có 11 mặt răng 

hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 22,9%, không có tổn thương tăng lên mức D3. 

- Kết quả trước và sau điều trị sau ba tháng ở cả hai nhóm thay đổi có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,01). Kết quả sau điều trị của hai nhóm khác nhau không 

có ý nghĩa thống kê( p > 0,05). 
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Bảng 3.12: Sự phân bố mức độ tổn thương theo giới sau ba tháng 

(n = 218). 

 

Giới 

tính 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 

D0 D1 D2 Tổng 

n % n % n % N % 

Nam 
Trước DT(1) 0 0 34 34,3 65 65,7 99 100 

Sau 3 th(2) 21 21,2 30 30,3 48 48,5 99 100 

Nữ 
Trước DT(3) 0 0 32 26,9 87 73,1 119 100 

Sau 3 th(4) 15 12,6 43 36,1 61 51,3 119 100 

P P12=0,0001*; P34=0,0001*; P24=0,22* 

* χ2  test 

Nhận xét 

- Sau ba tháng điều trị ở nhóm bệnh nhân nam có 21 tổn thương hồi phục 

về mức D0 chiếm tỷ lệ 21,2%, 30 tổn thương mức D1 chiếm tỷ lệ 30,3%, giảm 

so với trước khi điều trị 4 mặt răng, số tổn thương D2 là 48 mặt răng chiếm tỷ 

lệ 48,5%, giảm so với trước điều trị 17 mặt răng.  

- Ở nhóm bệnh nhân nữ có 15 tổn thương hồi phục về mức D0 chiếm tỷ 

lệ 12,6%, số tổn thương D1 tăng lên 43 mặt răng chiếm tỷ lệ 36,1% so với ban 

đầu là 32 mặt răng, tổn thương mức D2 giảm xuống 61 mặt răng, chiếm tỷ lệ 

51,3% so với trước điều trị là 87 mặt răng. 

- Kết quả trước và sau điều trị sau ba tháng ở cả hai nhóm theo giới tính 

thay đổi có ý nghĩa thống kê (p < 0,01). Kết quả sau điều trị của hai nhóm 

khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

  



78 

 

Bảng 3.13: Sự phân bố mức độ tổn thương theo vị trí sau ba tháng 

(n = 218). 

Vị trí 
Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 

D0 D1 D2 Tổng 

n % n % n % N % 

RHLTN 

HTP 

Trước DT(1) 0 0 23 48,9 24 51,1 47 100 

Sau 3 th(2) 11 23,4 17 36,2 19 40,4 47 100 

RHLTN 

HTT 

Trước DT(3) 0 0 20 40,0 30 60,0 50 100 

Sau 3 th(4) 15 30,0 12 24,0 23 46,0 50 100 

RHLTN 

HDT 

Trước DT(5) 0 0 11 18,3 49 81,7 60 100 

Sau 3 th(6) 4 6,7 16 26,7 40 66,6 60 100 

RHLTN 

HDP 

Trước DT(7) 0 0 12 19,7 49 80,3 61 100 

Sau 3 th(8) 6 9,8 28 45,9 27 44,3 61 100 

P* 
P12= 0,002*; P34= 0,0001*; P56= 0,054*; P78= 0,0004**; P24=0,41* 

P26= 0,009*; P28= 0,009*; P46= 0,005*; P68 = 0,045*; P48= 0,008* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Kết quả điều trị sau ba tháng cho thấy mức phục hồi về D0 gặp nhiều ở 

nhóm răng hàm trên. Mức tổn thương D1 ở nhóm răng hàm trên đều có kết 

quả giảm, còn ở hàm dưới lại thấy tăng lên. Ở mức tổn thương D2 đều có kết quả 

giảm ở tất cả các răng, trong đó RHLTN HDP giảm nhiều nhất từ 80,3% giảm 

xuống còn 44,3%, RHLTN HTP giảm ít nhất từ 51,1% giảm xuống 40,4%. 

- Kết quả trước và sau điều trị sau ba tháng ở RHLTN HT và RHLTN 

HDP thay đổi có ý nghĩa thống kê (p < 0,01), còn ở RHLN HDT thay đổi 

không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  

- Kết quả sau ba tháng điều trị giữa các RHLTN HT khác nhau không có 

ý nghĩa thống kê (p > 0,05), còn sự khác nhau giữa các răng khác theo vị trí  

khác nhau có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.1.2.3. Đánh giá kết quả sau sáu tháng. 

Bảng 3.14. Sự thay đổi mức độ tổn thương của nhóm D1 và D2 sau sáu tháng 

(n = 218). 

TT trước 

điều trị 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Mức D1  
3 tháng(1) 31 47,0 31 47,0 4 6,0 66 100 

6 tháng(2) 53 80,3 12 18,2 1 1,5 66 100 

Mức D2  
3 tháng(3) 5 3,3 42 27,6 105 69,1 152 100 

6 tháng(4) 18 11,8 86 56,6 48 31,6 152 100 

Tổng 71 32,6 98 44,9 49 22.5 218 100 

P P12=0,0001*   P34=0,0001*      P24=0,0001* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Sau sáu tháng điều trị số mặt răng phục hồi về mức D0 là 71 chiếm tỷ lệ 

32,6%, số mặt răng ở mức độ D1 là 98 chiếm tỷ lệ 44,9%, số mặt răng ở mức 

D2 là 49 chiếm tỷ lệ 22,5%. Không có tổn thương tiến triển nặng lên mức D3. 

Xem xét kết quả điều trị theo từng nhóm tổn thương trước điều trị cho thấy: 

+ Ở nhóm có tổn thương mức D1 trước điều trị, sau sáu tháng tỷ lệ phục 

hồi tổn thương về mức D0 rất cao là 80,3% (53 mặt răng) so với thời điểm ba 

tháng là 31 măt răng chiếm tỷ lệ 47%. Tổn thương mức D1 còn 12 mặt răng 

tương ứng 18,2 % và tổn thương mức D2 chỉ còn một mặt răng chiếm tỷ lệ 

1,5%. Kết quả điều trị sau sáu tháng có sự thay đổi so với kết quả sau điều trị 

ba tháng, sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

+ Ở nhóm có tổn thương mức D2 trước điều trị, sau sáu tháng tỷ lệ phục 

hồi tổn thương về mức D0 là 11,8% (18 mặt răng) so với thời điểm ba tháng là 

5 măt răng chiếm tỷ lệ 3,3%. Tổn thương mức D1 là 86 mặt răng tương ứng 

56,6 % và tổn thương mức D2 là 48 mặt răng chiếm tỷ lệ 31,6%. Kết quả điều 

trị sau sáu tháng có sự thay đổi so với kết quả sau điều trị ba tháng, sự thay 

đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- So sánh kết quả điều trị sau sáu tháng của hai nhóm tổn thương khác 

nhau có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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Bảng 3.15: Sự phân bố mức độ tổn thương theo nhóm tuổi sau sáu tháng 

(n = 218). 

Nhóm 

tuổi 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 

D0 D1 D2 Tổng 

n % n % n % N % 

6 – 8  
3 tháng(1) 25 14,7 54 32,8 91 53,5 170 100 

6 tháng(2) 48 28,2 79 46,5 43 25,3 170 100 

9 -12 
3 tháng(3) 11 22,9 19 39,6 18 37,5 48 100 

6 tháng(4) 23 47,9 19 39,6 6 12,5 48 100 

P P12=0,0001*;  P34=0,006*;  P24=0,023* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Ở nhóm 6 – 8 tuổi sau sáu tháng điều trị, số tổn thương được phục hồi 

về mức D0 là 48 mặt răng chiếm tỷ lệ 28,2%, số tổn thương ở mức D1 là 79 

mặt răng chiếm tỷ lệ 46,5%, số tổn thương mức D2 còn 43 mặt răng chiếm tỷ 

lệ 25,3%. Kết quả điều trị sau sáu tháng có sự thay đổi so với kết quả sau điều 

trị ba tháng, sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Ở nhóm 9 – 12 tuổi sau sáu tháng điều trị, số tổn thương được phục 

hồi về mức D0 là 23 mặt răng chiếm tỷ lệ 47,9%, số tổn thương ở mức D1 là 

19 mặt răng chiếm tỷ lệ 39,6%, số tổn thương mức D2 còn 6 mặt răng chiếm 

tỷ lệ 12,5%. Kết quả điều trị sau sáu tháng có sự thay đổi so với kết quả sau 

điều trị ba tháng, sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Kết quả điều trị sau sáu tháng của hai nhóm theo tuổi khác nhau có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Bảng 3.16:  Sự phân bố mức độ tổn thương theo giới sau sáu tháng 

(n = 218). 

Giới 

tính 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Nam  
3 tháng(1) 21 21,2 30 30,3 48 48,5 99 100 

6 tháng(2) 37 37,4 41 41,4 21 21,2 99 100 

Nữ  
3 tháng(3) 15 12,6 43 36,1 61 51,3 119 100 

6 tháng(4) 34 28,6 57 47,9 28 23,5 119 100 

P P12=0,0001* P34=0,0001*   P24=0,38* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ các mặt răng tổn thương mức độ D2 giảm ở cả hai giới, bệnh nhân 

nam giảm 27 còn lại 21 mặt răng chiếm tỷ lệ 21,2%, bệnh nhân nữ giảm 33 

còn lại 28 mặt răng chiếm tỷ lệ 23,5%. 

-  Số lượng tổn thương hồi phục về mức độ D0 có chiều hướng tăng lên 

cả hai giới. Bệnh nhân nam tăng 16 mặt răng lên mức D0, kết quả sau sáu 

tháng có 37 mặt răng phục hồi về mức D0 chiếm tỷ lệ 37,4%. Bệnh nhân nữ 

tăng 19 mặt răng lên mức D0, kết quả sau sáu tháng có 34 mặt răng phục hồi 

về mức D0 chiếm tỷ lệ 28,6%. 

- Kết quả điều trị sau sáu tháng có sự thay đổi so với kết quả sau điều trị 

ba tháng ở cả hai giới, sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Sau sáu tháng kết quả điều trị đều có sự thay đổi nhiều ở cả hai giới, 

tuy nhiên so sánh sự khác nhau về kết quả điều trị của hai giới không có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.17: Sự phân bố mức độ tổn thương theo vị trí sau sáu tháng 

(n = 218). 

Vị trí 
Thời gian 

DT 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

RHLTN 

HTP 

3 tháng (1) 11 23,4 17 36,2 19 40,4 47 100 

6 tháng (2) 20 42,5 21 44,7 6 12,8 47 100 

RHLTN 

HTT 

3 tháng (3) 15 30,0 12 24,0 23 46,0 50 100 

6 tháng (4) 19 38,0 19 38,0 12 24,0 50 100 

RHLTN 

HDT 

3 tháng (5) 4 6,7 16 26,7 40 66,6 60 100 

6 tháng (6) 15 25,0 28 46,7 17 28,3 60 100 

RHLTN 

HDP 

3 tháng (7) 6 9,8 28 45,9 27 44,3 61 100 

6 tháng (8) 17 27,9 30 49,2 14 22,9 61 100 

P* 
P12=0,007; P34=0,064; P56=0,0001; P78= 0,009; P24=0,36;  

P26= 0,065; P28=0,19; P46=0,34; P68=0,16; P48=0,44 

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Kết quả điều trị sau sáu tháng cho thấy tăng tỷ lệ phục hồi về D0 ở tất cả 

các răng. Mức tổn thương D1 cũng có chiều hướng tăng lên ở tất cả các răng. 

Ở mức tổn thương D2 đều có kết quả giảm ở tất cả các răng. Kết quả sau điều 

trị sáu tháng so với thời điểm ba tháng ở RHLTN HTP và RHLTN HD thay 

đổi có ý nghĩa thống kê (p < 0,001), còn ở RHLTN HTT thay đổi không có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05).  

- Kết quả sau sáu tháng điều trị giữa các răng khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê( p > 0,05).   
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3.1.2.4. Đánh giá kết quả sau chín tháng. 

Bảng 3.18: Sự thay đổi mức độ tổn thương của nhóm D1 và D2 

 sau chín tháng (n = 218). 

TTtrước 

điều trị 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Mức D1  
6 tháng(1) 53 80,3 12 18,2 1 1,5 66 100 

9 tháng(2) 62 93,9 3 4,6 1 1,5 66 100 

Mức D2  
6 tháng(3) 18 11,8 86 56,6 48 31,6 152 100 

9 tháng(4) 49 32,2 98 64,5 5 3,3 152 100 

Tổng 111 50,9 101 46,3 6 2,8 218 100 

P P12=0,025** P34=0,0001* P24=0,0001** 

** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Sau chín tháng điều trị có 111 mặt răng chiếm tỷ lệ 50,9% số mặt răng 

được điều trị đã phục hồi về mức D0. Số mặt răng ở mức D1 còn 101 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 46,3%. Số mặt răng mức độ D2 giảm nhiều chỉ còn 6 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 2,8% và không có tổn thương nặng lên mức D3. 

- Phân tích hiệu quả điều trị theo từng nhóm tổn thương, cho thấy: 

+ Nhóm có tổn thương mức độ D1 trước điều trị, sau chín tháng có 62 

mặt răng chiếm tỷ lệ 93,9% phục hồi về mức D0, tăng so với thời điểm sau 

điều trị sáu tháng có kết quả là 53 mặt răng chiếm tỷ lệ 80,3%. Số mặt răng 

vẫn ở mức D1 là 3 chiếm tỷ lệ 4,6%, giảm so với thời điểm sau điều trị sáu 

tháng còn 12 mặt răng chiếm tỷ lệ 18,2%. Số mặt răng ở mức độ D2 còn 1 mặt 

răng chiếm tỷ lệ 1,5%. Kết quả điều trị sau chín tháng có sự thay đổi so với kết 

quả sau điều trị sáu tháng, sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

+ Nhóm có tổn thương mức độ D2 trước điều trị, sau chín tháng có 49 

mặt răng chiếm tỷ lệ 32,2% phục hồi về mức D0, tăng so với thời điểm sau 

điều trị sáu tháng có kết quả là 18 mặt răng chiếm tỷ lệ 11,8%. Số mặt răng 

mức D1 là 98 chiếm tỷ lệ 64,5 %, tăng lên so với thời điểm sau điều trị sáu 



84 

 

tháng là 86 mặt răng chiếm tỷ lệ 56,6%. Số mặt răng ở mức độ D2 đã giảm 

xuống rõ rệt còn 5 mặt răng chiếm tỷ lệ 3,3%, so với thời điểm sau điều trị 

sáu tháng vẫn còn 48 mặt răng chiếm tỷ lệ 31,6%. Kết quả điều trị sau chín 

tháng có sự thay đổi so với kết quả sau điều trị sáu tháng, sự thay đổi này có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Kết quả điều trị của hai nhóm tổn thương sau chín tháng khác nhau có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.19: Sự phân bố mức độ tổn thương theo nhóm tuổi sau chín tháng 

(n = 218). 

Nhóm 

tuổi 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương Tổng 

D0 D1 D2  

n % n % n % N % 

6 – 8  
6 tháng (1) 48 28,2 79 46,5 43 25,3 170 100 

9 tháng (2) 79 46,5 85 50,0 6 3,5 170 100 

9 -12 
6 tháng (3) 23 47,9 19 39,6 6 12,5 48 100 

9 tháng (4) 32 66,7 16 33,3 0 0 48 100 

P P12=0,0001* P34=0,018** P24=0,036** 

** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Nhóm 6 – 8 tuổi sau chín tháng điều trị số mặt răng tổn thương mức D0 

tăng lên 79 mặt răng chiếm tỷ lệ 46,5%, số tổn thương mức D2 giảm còn 6 

mặt răng chiếm tỷ lệ 3,5%, số mặt răng mức D1 còn 85 mặt răng chiếm tỷ lệ 

50%. So với thời điểm sau điều trị sáu tháng đã có nhiều sự thay đổi theo 

chiều hướng tốt lên (p <0,001) 

- Nhóm 9 – 12 tuổi sau chín tháng điều trị số mặt răng mức D0 tăng lên 

32 mặt răng chiếm tỷ lệ 66,7%, không còn mặt răng nào có mức tổn thương 

D2, số mặt răng mức D1 giảm xuống còn 16 mặt răng chiếm tỷ lệ 33,3%. So 

với thời điểm sau điều trị sáu tháng đã có kết quả thay đổi theo chiều hướng 

tốt lên (p < 0,05). 

- Kết quả điều trị sau chín tháng của hai nhóm tuổi khác nhau có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. 
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Bảng 3.20: Sự phân bố mức độ tổn thương theo giới sau chín tháng 

(n = 218). 
 

Giới 

tính 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % n % 

Nam  
6 tháng (1) 37 37,4 41 41,4 21 21,2 99 100 

9 tháng (2) 56 56,6 40 40,4 3 3,0 99 100 

Nữ  
6 tháng (3) 34 28,6 57 47,9 28 23,5 119 100 

9 tháng (4) 55 46,2 61 51,3 3 2,5 119 100 

P P12=0,0001*  P34=0,0001* P24=0,26** 

** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Ở nhóm bệnh nhân nam sau chín tháng điều trị có 56 mặt răng chiếm tỷ 

lệ 56,6% đã phục hồi về mức D0, 40 mặt răng ở mức D1 chiếm tỷ lệ 40,4 và 3 

mặt răng ở mức D2 chiếm tỷ lệ 3%. So với thời điểm sau điều trị sáu tháng kết 

quả cho thấy số mặt răng mức D0 tăng lên và số mặt răng D2 giảm xuống đáng 

kể. Kết quả điều trị sau chín tháng có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê so với 

kết quả sau điều trị sáu tháng (p < 0,001). 

- Ở nhóm bệnh nhân nữ sau chín tháng điều trị có 55 mặt răng chiếm tỷ 

lệ 46,2% đã phục hồi về mức D0, 60 mặt răng ở mức D1 chiếm tỷ lệ 51,3% và 

3 mặt răng ở mức D2 chiếm tỷ lệ 2,5%. So với thời điểm sau điều trị sáu tháng 

kết quả cho thấy số mặt răng mức D0 tăng lên và số mặt răng D2 giảm xuống 

đáng kể. Kết quả điều trị sau chín tháng có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê so 

với kết quả sau điều trị sáu tháng (p < 0,001). 

- So sánh kết quả điều trị sau chín tháng của hai nhóm theo giới tính có 

sự khác nhau, tuy nhiên sự khác nhau này không có ý nghĩa thống kê với  

p > 0,05. 
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Bảng 3.21: Sự phân bố mức độ tổn thương theo vị trí sau chín tháng 

(n = 218). 
 

Vị trí 
Thời gian 

DT 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

RHLTN 

HTP 

6 tháng (1) 20 42,5 21 44,7 6 12,8 47 100 

9 tháng (2) 27 57,5 20 42,5 0 0 47 100 

RHLTN 

HTT 

6 tháng (3) 19 38,0 19 38,0 12 24,0 50 100 

9 tháng (4) 27 54,0 22 44,0 1 2,0 50 100 

RHLTN

HDT 

6 tháng (5) 15 25,0 28 46,7 17 28,3 60 100 

9 tháng (6) 24 40,0 34 56,7 2 3,3 60 100 

RHLTN

HDP 

6 tháng (7) 17 27,9 30 49,2 14 22,9 61 100 

9 tháng (8) 33 54,1 25 41,0 3 4,9 61 100 

P* 
P12=0,003**; P34=0,004*; P56=0,001*; P24=0,92**;  

P26= 0,09**; P46=0,34  

* χ2  test 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ phục hồi về D0  tăng lên ở tất cả các răng, cụ thể: RHLTN HTP có 

27 mặt răng chiếm tỷ lệ 57,5%, RHLTN HDT có 27 mặt răng chiếm tỷ lệ 

54%, RHLTN HDP có 33 mặt răng chiếm tỷ lệ 54,1% và RHLTN HDT thấp 

nhất có 24 mặt răng chiếm tỷ lệ 40%. 

- Tỷ lệ tổn thương mức D1 thay đổi khác nhau, RHLTN HTP và RHLTN 

HDP có chiều hướng giảm nhẹ, RHLTN HTT và RHLTN HDT lại có xu 

hướng tăng lên. 

- Tổn thương D2 giảm rõ rệt, RHLTN HTP không còn mặt răng nào, 

RHLTN HTT chỉ còn một mặt răng chiếm tỷ lệ 2%, RHLTN HDT còn hai 

mặt răng chiếm tỷ lệ 3,3% và RHLTN HDP còn ba mặt răng chiếm tỷ lệ 4,9% 

đều có kết quả giảm ở tất cả các răng.  
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- Kết quả sau điều trị chín tháng so với thời điểm sáu tháng thay đổi có ý 

nghĩa thống kê ở tất cả các răng theo vị trí (p < 0,001).  

- Kết quả sau sáu tháng điều trị giữa các răng khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05).   

3.1.2.5. Đánh giá kết quả sau 12 tháng. 

Bảng 3.22. Sự thay đổi mức độ tổn thương của nhóm D1 và D2 sau 12 tháng 

(n = 218). 

Mức tổn 

thương 

Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương Tổng 

 D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Mức D1 
9 tháng(1) 62 93,9 3 4,6 1 1,5 66 100 

12 tháng(2) 64 97,0 2 3,0 0 0 66 100 

Mức D2 
9 tháng(3) 49 32,2 98 64,5 5 3,3 152 100 

12 tháng(4) 119 78,3 28 18,4 5 3,3 152 100 

Chung 183 83,9 30 13,8 5 2,3 218 100 

P P12=0,68**  P34=0,0001*  P24=0,002** 

* χ2  test;      ** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Sau 12 tháng đã có 183 mặt răng phục hồi về ngưỡng D0 chiếm tỷ lệ 

83,9%, số tổn thương ở mức D1 còn 30 chiếm tỷ lệ 13,8% và ở mức D2 là 5 

mặt răng chiếm tỷ lệ 2,3%. 

- Nhóm tổn thương ban đầu D1 sau 12 tháng điều trị đã có 64 mặt răng 

phục hồi về mức D0 chiếm tỷ lệ 97%, chỉ còn hai mặt răng mức độ D1 chiếm 

tỷ lệ 3% và không có mặt răng tăng nặng lên mức D2, D3. 

- Nhóm tổn thương ban đầu mức D2 sau 12 tháng điều trị có 119 mặt răng 

được phục hồi về ngưỡng D0 chiếm tỷ lệ 78,3%, 28 mặt răng chuyển về mức D1 

chiếm tỷ lệ 18,4% và vẫn còn 5 mặt răng ở mức D2 chiếm tỷ lệ 3,3%. Sự thay 

đổi kết quả sau ba tháng điều trị khác nhau có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Kết quả điều trị của hai nhóm D1 và D2 sau 12 tháng khác nhau có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,01. 
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Bảng 3.23. Sự thay đổi mức độ tổn thương theo nhóm tuổi sau 12 tháng 

(n = 218). 
 

Tuổi 
Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương Tổng 

 D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

6 - 8 
9 tháng (1) 79 46,5 85 50,0 6 3,5 170 100 

12 tháng (2) 138 81,2 27 15,9 5 2,9 170 100 

9 - 12 
9 tháng (3) 32 66,7 16 33,3 0 0 48 100 

12 tháng (4) 45 93,8 3 6,2 0 0 48 100 

P P12=0,0001*    P34=0,001*   P24=0,098** 

** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Nhóm 6 – 8 tuổi có số mặt răng phục hồi về mức D0 là 138 chiếm tỷ lệ 

81,2%, tăng lên so với thời điểm chín tháng có 79 mặt răng chiếm tỷ lệ 

46,5%. Số mặt răng mức D1 giảm xuống còn 27 mặt răng chiếm tỷ lệ 15,9%, so 

với thời điểm chín tháng có 85 mặt răng chiếm tỷ lệ 50%. Số mặt răng D2 còn 5 

mặt răng chiếm tỷ lệ 2,9% giảm hơn thời điểm chín tháng có 6 mặt răng chiếm 

tỷ lệ 3,5%. Sự thay đổi kết quả điều trị có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Nhóm 9 – 12 tuổi có số mặt răng phục hồi về mức D0 là 45 chiếm tỷ lệ 

93,8%, tăng lên so với thời điểm chín tháng có 32 mặt răng chiếm tỷ lệ 

66,7%. Số mặt răng mức D1 giảm xuống còn 3 mặt răng chiếm tỷ lệ 6,2%, so 

với thời điểm chín tháng có 16 mặt răng chiếm tỷ lệ 33,3%. Không còn mặt 

răng nào ở mức D2. Sự thay đổi kết quả điều trị có ý nghĩa thống kê với p < 

0,001. 

- Kết quả điều trị của hai nhóm tuổi sau 12 tháng điều trị khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.24. Sự thay đổi mức độ tổn thương theo giới sau 12 tháng 

(n = 218). 

Giới 
Thời gian 

điều trị 

Mức độ tổn thương Tổng 

 D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Nam 
9 tháng(1) 56 56,6 40 40,4 3 3,0 99 100 

12 tháng(2) 84 84,9 13 13,1 2 2,0 99 100 

Nữ 
9 tháng(3) 55 46,2 61 51,3 3 2,5 119 100 

12 tháng(4) 99 83,2 17 14,3 3 2,5 119 100 

P P12=0,0001**;  P34=0,0001 **; P24=0,95** 

** Fisher exact test 

Nhận xét 

- Ở nhóm bệnh nhân nam sau 12 tháng điều trị có 84 mặt răng phục hồi 

về mức D0 chiếm tỷ lệ 84,9%, tăng lên so với thời điểm chín tháng có 56 mặt 

răng chiếm tỷ lệ 56,6%. Số mặt răng mức D1 giảm xuống còn 13 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 13,1% so với thời điểm chín tháng có 40 mặt răng chiếm tỷ lệ 

40,4%. Số mặt răng mức D2 còn hai mặt răng chiếm tỷ lệ 2%, giảm so với 

thời điểm chín tháng có ba mặt răng chiếm tỷ lệ 3%. Sự thay đổi kết quả điều 

trị có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Ở nhóm bệnh nhân nữ sau 12 tháng điều trị có 99 mặt răng phục hồi về 

mức D0 chiếm tỷ lệ 83,2%, tăng lên so với thời điểm chín tháng có 55 mặt 

răng chiếm tỷ lệ 46,2%. Số mặt răng mức D1 giảm xuống còn 17 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 14,3% so với thời điểm chín tháng có 61 mặt răng chiếm tỷ lệ 

51,3%. Số mặt răng mức D2 còn ba mặt răng chiếm tỷ lệ 2,5%, không thay 

đổi so với thời điểm chín tháng.  Sự thay đổi kết quả điều trị có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,001. 

-  Kết quả điều trị của hai nhóm theo giới sau 12 tháng điều trị khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05.  
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Bảng 3.25: Sự phân bố mức độ tổn thương theo vị trí sau 12 tháng 

(n = 218). 

Vị trí 
Thời gian 

DT 

Mức độ tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

RHLTN

HTP 

9 tháng (1) 27 57,5 20 42,5 0 0 47 100 

12 tháng (2) 42 89,3 5 10,6 0 0 47 100 

RHLTN 

HTT 

9 tháng (3) 27 54,0 22 44,0 1 2,0 50 100 

12 tháng (4) 43 86,0 6 12,0 1 2,0 50 100 

RHLTN

HDT 

9 tháng (5) 24 40,0 34 56,7 2 3,3 60 100 

12 tháng (6) 48 80,0 10 16,7 2 3,3 60 100 

RHLTN

HDP 

9 tháng (7) 33 54,1 25 41,0 3 4,9 61 100 

12 tháng (8) 50 82,0 9 14,7 2 3,3 61 100 

P* 
P12=0,0001*; P34=0,0001**; P56=0,0001**; P78= 0,002** P24=1,00**;  

P26= 0,45**; P28=0,50**; P46=0,76**; P68=0,93**; P48=0,91** 

* χ2  test   ** Fisher exact test 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ các mặt răng phục hồi về mức D0 tăng lên nhiều ở tất cả các 

răng, RHLTN HDT tăng nhiều nhất từ 40% lên 80%, các răng còn lại tăng 

32 đến 35%. 

- Tỷ lệ các mặt răng D1 giảm ở tất cả các răng, RHLTN HDT giảm 

nhiều nhất từ 56,6% xuống còn 16,7% (giảm 40%), các RHLTN HT giảm 

32%, RHLTN HDP giảm 25%. 

- Các tổn thương D2  chỉ giảm được một mặt răng ở RHLTN HDP. 

- So sánh kết quả điều trị sau 12 tháng và chín tháng có sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê ở tất cả các răng (p < 0,01). So sánh kết quả điều trị sau 12 

tháng giữa các răng khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 



91 

 

3.1.2.6. Đánh gíá kết quả sau 18 tháng. 

Bảng 3.26. Sự thay đổi mức độ tổn thương sau 18 tháng 

(n = 218). 

Thời gian 

Mức tổn thương 
Tổng 

D0 D1 D2 

n % n % n % N % 

Trước DT(1) 0 0 66 30,3 152 69,7 218 100 

3 tháng(2) 36 16,5 73 33,5 109 50,0 218 100 

6 tháng(3) 71 32,6 98 44,9 49 22,5 218 100 

9 tháng(4) 111 50,9 101 46,3 6 2,8 218 100 

12 tháng(5) 183 83,9 30 13,8 5 2,3 218 100 

18 tháng(6) 209 95,9 8 3,7 1 0,4 218 100 

p 
P12=0,0001* P13=0,0001* P14=0,0001* 

P15=0,0001* P16 =0,0001* 

* χ2  test 

Nhận xét: 

Số mặt răng phục hồi về mức D0 tăng lên theo thời gian điều trị, đến 18 

tháng có 95,9% trở về mức D0, Số mặt răng D1 có nhiều sự thay đổi, từ ba 

tháng đến chín tháng có xu hướng tăng lên, đến 12 và 18 tháng lại giảm nhanh 

và chỉ còn lại 3,7% số tổn thương sau 18 tháng. Các mặt răng D2 lại có xu 

hướng giảm, trong chín tháng đầu của quá trình điều trị đã giảm chỉ còn lại 

2,8% và đến 18 tháng còn 0,4%. Sự khác nhau về kết quả điều trị theo thời 

gian có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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Bảng 3.27. Sự thay đổi của nhóm có tổn thương mức D1 sau 18 tháng 

(n = 66). 

Mức tổn 

thương 

3 tháng (1) 6 tháng (2) 9 tháng (3) 12 tháng (4) 18 tháng (5) 

n % n % n % n % n % 

D0 31 47,0 53 80,3 62 93,9 64 97,0 66 100 

D1 31 47,0 12 18,2 3 4,6 2 3,0 0 0 

D2 4 6,0 1 1,5 1 1,5 0 0 0 0 

Tổng 66 100 66 100 66 100 66 100 66 100 

p P12=0,0001**  P13=0,0001**  P14=0,0001**   P15=0,0001** 

 ** Fisher exact test 

Nhận xét: 

Kết quả điều trị thay đổi theo thời gian, trong ba tháng đầu có 4 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 6% tiến triển nặng lên mức D2, 31 mặt răng chiếm tỉ lệ 47% tiến 

triển tốt lên mức D0 và 31 mặt răng chiếm tỷ lệ 47% không thay đổi kết quả. 

Từ ba tháng đến 12 tháng không còn có tổn thương tăng nặng lên nữa, số tổn 

thương không thay đổi giảm dần và số tổn thương tiến triển tốt lên tăng dần. 

Kết quả sau 18 tháng 100% số mặt răng đã tiến triển tốt lên mức D0. Kết quả 

điều trị nhóm tổn thương D1 theo thời gian có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.28. Sự thay đổi của nhóm có tổn thương mức D2 sau 18 tháng. 

(n = 152). 

Mức tổn 

thương 

3 tháng(1) 6 tháng(2) 9 tháng(3) 12 tháng(4) 18 tháng(5) 

n % n % n % n % n % 

D0 5 3,3 18 11,8 49 32,2 119 78,3 143 94,1 

D1 42 27,6 86 56,6 98 64,5 28 18,4 8 5,3 

D2 105 69,1 48 31,6 5 3,3 5 3,3 1 0,6 

Tổng 152 100 152 100 152 100 152 100 152 100 

p P12=0,0001*; P13=0,0001*; P14=0,0001*; P15=0,0001* 

* χ2  test. 



93 

 

Nhận xét: 

Kết quả điều trị theo thời gian không có mặt răng tiến triển nặng lên, số 

mặt răng tiến triển tốt lên tăng dần theo thời gian, đến 18 tháng có 94,1% số 

mặt răng tiến triển tốt lên mức D0 và 5,3% số mặt răng tiến triển tốt lên mức 

D1. Số mặt răng không thay đổi giảm dần theo thời gian, đến 18 tháng chỉ còn 

một mặt răng tương ứng 0,6% không thay đổi mức độ tổn thương. Kết quả 

điều trị nhóm tổn thương D2 theo thời gian có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.29: Kết quả điều trị nhóm tổn thương mức D1 theo mặt răng  

sau 18 tháng (n = 66). 

Mức tổn 

thương 
Mặt răng 

3 tháng 6 tháng  9 tháng  12 tháng  18 tháng 

n % n % n % n % n % 

D0 

M. Nhai 22 33,4 30 45,5 34 51,5 35 53,0 36 54,5 

M. ngoài 2 3,0 8 12,1 11 16,7 12 18,2 13 19,7 

M. trong 7 10,7 15 22,7 17 25,8 17 25,8 17 25,8 

D1 

M. Nhai 13 19,7 6 9,1 2 3,0 1 1,5 0 0 

M. ngoài 9 13,6 4 6,1 1 1,5 1 1,5 0 0 

M. trong 9 13,6 2 3,0 0 0 0 0 0 0 

D2 

M. Nhai 1 1,5 0 0 0 0 0 0 0 0 

M. ngoài 2 3,0 1 1,5 1 1,5 0 0 0 0 

M. trong 1 1,5 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tổng 66 100 66 100 66 100 66 100 66 100 
 

Nhận xét:  

- Các tổn thương mặt nhai có chiều hướng tiến triển tốt lên  mức D0 tăng 

theo thời gian, các mặt răng không thay đổi vẫn ở mức D1 giảm dần, có một 

mặt răng (1,5%) tiến triển nặng lên D2 sau thời điểm ba tháng cũng nhanh 

chóng hồi phục tốt lên, đến 18 tháng có 100% tổn thương mặt nhai được hồi 

phục về mức D0. 
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- Ở mặt ngoài số tổn thương tiến triển tốt lên mức D0 cũng tăng theo thời 

gian, hai mặt răng nặng lên sau ba tháng có một mặt phục hồi trở lại sau ba 

tháng, con một mặt răng không thay đổi đến 12 tháng mới hồi phục tốt lên, Và 

đên 18 tháng tất cả các tổn thương ở mặt ngoài mới hồi phục tốt lên về mức D0. 

- Ở mặt trong đến chín tháng đã có 100% số mặt răng phục hồi tốt lên về 

mức D0, có một mặt răng tổn thương tăng nặng sau ba tháng đã phục hồi 

nhanh chóng sau ba tháng. 

Bảng 3.30: Kết quả điều trị nhóm tổn thương mức D2 theo mặt răng sau 18 tháng 

(n = 152). 

Mức tổn 

thương 
Mặt răng 

3 tháng 6 tháng  9 tháng  12 tháng  18 tháng 

n % n % n % n % n % 

D0 

M. Nhai 1 0,6 8 5,3 25 16,4 68 44,7 86 56,6 

M. ngoài 4 2,6 9 5,9 22 14,5 37 24,3 40 26,3 

M. trong 0 0 1 0,7 2 1,3 14 9,2 17 11,2 

D1 

M. Nhai 23 15,1 45 29,6 65 42,8 22 14,5 8 5,3 

M. ngoài 15 9,9 28 18,4 18 11,8 3 2,0 0 0 

M. trong 4 2,6 13 8,5 15 9,9 3 2,0 0 0 

D2 

M. Nhai 71 46,8 42 27,6 5 3,3 5 3,3 1 0,6 

M. ngoài 21 13,8 3 2,0 0 0 0 0 0 0 

M. trong 13 8,6 3 2,0 0 0 0 0 0 0 

Tổng 152 100 152 100 152 100 152 100 152 100 
 

 

Nhận xét: 

- Các tổn thương ở mặt nhai đã có sự tiến triển tốt lên ngay sau khi điều 

trị ba tháng, với 24/ 95 số mặt răng đã phục hồi lên mức D1 và D0, tỷ lệ các 

mặt răng tiến triển tốt lên tăng dần theo thời gian, còn mặt răng không thay 

đổi giảm dần theo thời gian, không có mặt răng nào tiến triển theo hướng 

nặng lên. Kết quả sau 18 tháng có 86/95 số mặt răng tiến triển tốt lên về mức 
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D0 chiếm tỷ lệ 56,6%, 8/95 số mặt răng tiến triển tốt lên về mức D1 chiếm tỷ 

lệ 5,3%, và còn một mặt răng không thay đổi vẫn ở mức D2 chiếm tỷ lệ 0,6%. 

- Các tổn thương ở mặt ngoài cũng có thay đổi nhanh chóng ngay sau 

điều trị ba tháng, với 19/40 số mặt răng đã tiến triển tốt lên phục hồi về mức 

D1 và D0, tỷ lệ các mặt răng tiến triển tốt lên tăng dần theo thời gian, còn mặt 

răng không thay đổi giảm dần theo thời gian, không có mặt răng nào tiến triển 

theo hướng nặng lên. Kết quả sau 18 tháng có 40/40 số mặt răng tiến triển tốt 

lên về mức D0. 

- Các tổn thương ở mặt trong thay đổi chậm hơn so với mặt nhai và mặt 

ngoài, sau điều trị ba tháng có 4/17 số mặt răng tiến triển tốt lên phục hồi về 

mức D1, tỷ lệ các mặt răng tiến triển tốt lên tăng dần theo thời gian, còn mặt 

răng không thay đổi giảm dần theo thời gian, không có mặt răng nào tiến triển 

theo hướng nặng lên. Kết quả sau 18 tháng có 17/17 số mặt răng tiến triển tốt 

lên về mức D0. 

 

 

Biểu đồ 3.5.  Tỷ lệ D0 qua các đợt điều trị. 
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3.2. Đánh giá khả năng tái khoáng hóa sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai 

đoạn sớm trên thực nghiệm bằng ClinproTM XT Varnish. 

3.2.1. Đặc điểm tổn thương hủy khoáng trên thực nghiệm. 

Bảng 3.31:  Mối liên quan giữa độ sâu của tổn thương sâu răng giai đoạn 

sớm trên thực nghiệm và tiêu chí chẩn đoán sâu răng  

giai đoạn sớm trên lâm sàng. 

Chẩn đoán lâm sàng n Độ sâu trung bình (µm) SD Min Max 

Nhóm K1 10 125,9 16,2 102 148 

Nhóm K2 10 252,4 29,7 205 298 

Chung 20 189,2 68,9 102 298 

P* 0,0002 
 

*Mann – Whitney test 

 Nhận xét: 

- Nhóm K1 gồm các tổn thương hủy khoáng tương ứng với với chẩn đoán 

sâu răng mức độ D1 trên lâm sàng có độ sâu trung bình tổn thương là 

125,9µm, độ lệch chuẩn ± 16,2, trong đó giá trị lớn nhất là 184, nhỏ nhất là 

102. 

- Nhóm K2 gồm các tổn thương hủy khoáng tương ứng với với chẩn đoán 

sâu răng mức độ D2 trên lâm sàng có độ sâu trung bình tổn thương là 252,4 

µm, độ lệch chuẩn ± 29,7, trong đó giá trị lớn nhất là 298, nhỏ nhất là 205 

- Mức độ tổn thương chung của các răng hủy khoáng là 189,2 µm, độ 

lệch chuẩn ± 68,9, trong đó giá trị lớn nhất là 298, nhỏ nhất là 102. 

- Sự khác nhau về mức độ tổn thương của hai nhóm có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,01. 
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 Hình ảnh mô học tổn thương hủy khoáng dưới SEM. 

Hình ảnh một tổn thương hủy khoáng ở các độ phóng đại khác nhau. 

     

Hình 3.1: Hình ảnh tổn thương hủy khoáng ở độ phóng đại 200 – 500 lần. 

     

Hình 3.2: Hình ảnh tổn thương hủy khoáng ở độ phóng đại 750 – 1000 lần. 

      

Hình 3.3: Hình ảnh tổn thương hủy khoáng ở độ phóng đại 1500 – 2000 lần. 
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 Hình ảnh tổn thương bề mặt dưới SEM. 
 

      

Hình 3.4: Bề mặt răng bình thường ở độ phóng đại 50 – 3500 lần. 

 

       

Hình 3.5: Bề mặt răng tương ứng sâu răng D1 ở độ phóng đại 50 – 3500 lần. 

 

      

Hình 3.6: Bề mặt răng tương ứng sâu răng D2 ở độ phóng đại 500 – 2000 lần. 
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 Hình ảnh tổn thương mặt cắt. 

 

      
 

 
 

Hình 3.7: Hình ảnh mặt cắt răng bình thường ở độ phóng đại 

500 – 750 - 1000 lần. 

 

      

Hình 3.8: Hình ảnh mặt cắt răng tương ứng sâu răng D1 

ở độ phóng đại 500 – 750 lần. 
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Hình 3.9: Hình ảnh mặt cắt răng tương ứng sâu răng D2 

ở độ phóng đại 750 – 1500 lần. 

3.2.2. Kết quả điều trị sâu răng giai đoạn sớm trên thực nghiệm. 

Bảng 3.32: Mức độ tái khoáng của tổn thương sau điều trị 

ClinproTM XT varnish (n = 20) 

Chẩn đoán 

 lâm sàng 
n 

Độ sâu tái 

khoáng (µm) 
SD Min Max 

Nhóm C1 10 86,2 9,6 74 104 

Nhóm C2 10 107,9 6,3 98 116 

Chung 20 97,1 13,7 74 116 

P* 0,0001 

* T – test  

Nhận xét: 

- Ở nhóm C1 có tổn thương hủy khoáng mức D1 sau khi được điều trị tái 

khoáng có độ sâu lớp men răng được tái khoáng trung bình là 86,2 µm, độ 

lệch chuẩn ± 9,6; trong đó giá trị lớn nhất là 104, nhỏ nhất là 74. 

- Ở nhóm C2 có tổn thương hủy khoáng mức D2 sau khi được điều trị tái 

khoáng có độ sâu lớp men răng được tái khoáng trung bình là là 107,9µm, độ 

lệch chuẩn ± 6,3; trong đó giá trị lớn nhất là 116, nhỏ nhất là 98 

-  Kết quả chung của nhóm điều trị ClinproTM XT varnish là 97,1 µm, độ 

lệch chuẩn ± 13,7; giá trị lớn nhất là 116 và nhỏ nhất là 74. 

- Sự khác nhau về kết quả điều trị của hai nhóm tổn thương có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,01. 
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 Hình ảnh mô học sau điều trị ClinproTM XT varnish của sâu răng D2: 

 

 

 Hình 3.10: Hình ảnh sâu răng D2 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish ở 

độ phóng đại 150 lần. 

 

.   

Hình 3.11: Hình ảnh tái khoáng bề mặt và lớp dưới bề mặt tổn thương sâu 

răng D2 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish. 
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Hình 3.12: Hình ảnh tái khoáng của tổn thương sâu răng D2 

sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish ở độ phóng đại 350 lần. 

 

 

Hình 3.13: Hình ảnh của tổn thương sâu răng D2 sau điều trị bằng 

ClinproTM XT varnish ở độ phóng đại 500 lần. 

     

Hình 3.14: Hình ảnh tái khoáng của tổn thương sâu răng D2 sau 

điều trị bằng ClinproTM XT varnish ở độ phóng đại 1500 lần. 
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Hình 3.15: Hình ảnh cắt ngang các trụ men có tổn thương sâu răng D2 sau 

điều trị bằng ClinproTM XT varnish ở độ phóng đại 1500 lần. 

 Hình ảnh mô học sau điều trị ClinproTM XT varnish của sâu răng D1.

 

Hình 3.16: Hình ảnh sâu răng D1 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish 

ở độ phóng đại 200 lần. 

 

Hình 3.17: Hình ảnh sâu răng D1 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish ở 

độ phóng đại 350 lần.  
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Hình 3.18: Hình ảnh sâu răng D1 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish  

ở độ phóng đại 500 lần. 

 

Hình 3.19: Hình ảnh trụ men sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish  

ở độ phóng đại 750 lần. 

  

Hình 3.20: Hình ảnh sâu răng D1 sau điều trị bằng ClinproTM XT varnish  

ở độ phóng đại 1000 lần. 
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Bảng 3.33: Mức độ tái khoáng của tổn thương sau điều trị 

Enamel Pro varnish (n = 20). 

Chẩn đoán  

lâm sàng 
n 

Độ sâu tái 

khoáng (µm) 
SD Max Min 

Nhóm E1 10 88,8 9,6 76 104 

Nhóm E2 10 94,3 12,6 74 114 

Chung 20 91,6 11,3 74 114 

P* 0,29 

* T – test  

Nhận xét: 

- Ở nhóm E1 có độ sâu lớp men răng được tái khoáng trung bình là 88,8 

µm, độ lệch chuẩn ± 9,6; trong đó giá trị lớn nhất là 104, nhỏ nhất là 76. 

- Ở nhóm E2 có độ sâu lớp men răng được tái khoáng trung bình là là 

94,3µm, độ lệch chuẩn ± 12,6; trong đó giá trị lớn nhất là 114, nhỏ nhất là 74. 

-  Kết quả chung của nhóm điều trị Enamel Pro varnish là 91,6 µm , độ 

lệch chuẩn ± 11,3; giá trị lớn nhất là 114 và nhỏ nhất là 74. 

- Sự khác nhau về kết quả điều trị của hai nhóm tổn thương không có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. 
 

 Hình ảnh mô học sau điều trị Enamel Pro varnish của sâu răng D2: 

 

Hình 3.21: Hình ảnh sâu răng D2 sau điều trị bằng Enamel Pro varnish 

ở độ phóng đại 200 lần. 
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Hình 3.22: Hình ảnh bề mặt và mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D2 sau 

điều trị bằng Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 500 lần. 
 
 

 
 

Hình 3.23: Hình ảnh tái khoáng tổn thương D2 sau điều trị  

Enamel Pro varnish  ở độ phóng đại 750 lần. 
 

 
 

Hình 3.24: Hình ảnh bề mặt  và mặt cắt ngang của sâu răng D2 sau điều trị 

bằng Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 1000 lần. 
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Hình 3.25: Hình ảnh tái khoáng tổn thương D2 sau điều trị bằng 

Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 1500 – 2000 lần. 

 

 Hình ảnh mô học sau điều trị Enamel Pro varnish của sâu răng D1: 

 

      

 

Hình 3.26: Hình ảnh bề mặt và mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D1 sau 

điều trị bằng Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 350 lần. 
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Hình 3.27: Hình ảnh mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D1 sau điều trị bằng 

Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 500 lần. 

 

 
 

Hình 3.28: Hình ảnh mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D1 sau điều trị bằng 

Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 750 lần. 
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Hình 3.29: Hình ảnh bề mặt và mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D1 sau 

điều trị bằng Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 1000 lần. 

 

 

 

Hình 3.30: Hình ảnh mặt cắt ngang tổn thương sâu răng D1 sau điều trị bằng 

Enamel Pro varnish ở độ phóng đại 1500 lần. 
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Bảng 3.34:  So sánh mức độ tái khoáng của tổn thương sau điều trị 

ClinproTM XT varnish  và Enamel Pro varnish (n = 40). 

Chẩn đoán  

lâm sàng 
n 

Độ sâu tái 

khoáng (µm) 
SD Max Min 

Nhóm C 20 97,1 13,7 74 116 

Nhóm E 20 91,6 11,3 74 114 

P* 0,09 
 

* T – test  

 Nhận xét: 

Kết quả điều trị của nhóm ClinproTM XT varnish có độ sâu tái khoáng 

lớn hơn nhóm được điều trị bằng Enamel Pro varnish (97,1 µm lớn hơn 91,6 

µm), sự khác nhau không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đánh giá hiệu quả điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm 

bằng ClinproTM XT Varnish ở nhóm trẻ 6-12 tuổi năm 2016. 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của sâu răng hàm lớn thứ nhất  

4.1.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu được bắt đầu từ tháng 4 năm 2016 đến tháng 10 năm 2018 

với 44 bệnh nhân phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ. 

Trong 44 bệnh nhân được lựa chọn nghiên cứu, nam có 21 người chiếm tỷ lệ 

47,7%, thấp hơn nữ có 23 người tương ứng 52,3% sự khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê (p= 0,39), kết quả này tương  tự với các nghiên cứu tình trạng 

sâu răng hàm lớn thứ nhất khác về đặc điểm giới tính cũng không có ý nghĩa 

về mặt thống kê.  

Bảng 4.1: Tỷ lệ nam, nữ ở một số nghiên cứu về tình trạng  

sâu răng hàm lớn thứ nhất 

Tác giả 
Năm 

NC 

Nam Nữ 

n % n % 

Nguyễn T. Vân Anh 2018 21 47,7 23 52,3 

Elisa M. C. [2] 2015 56 54,9 46 45,1 

Nahid R. [127] 2013 42 49,4 43 50,6 

Khalid H. M. A. [128] 2012 199 46 233 54 

Liana B. [129] 2012 182 47,3 203 52,7 

Vũ Mạnh Tuấn [5] 2013 155 48,4 165 51,6 

Nguyễn Thị Thu Hương [130] 2013 221 50,7 215 49,3 

Nguyễn T. Thu Hà [131] 2010 86 54,5 72 45,6 
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Các bệnh nhân nghiên cứu có độ tuổi trung bình là 7,8 ± 1,3; trong đó độ 

tuổi nhỏ nhất là 6 và cao nhất là 11. Chúng tôi chia bệnh nhân thành hai nhóm 

tuổi là 6 đến 8 tuổi và 9 đến 12 tuổi. Mục đích của sự phân chia này là dựa 

vào tuổi phát triển của răng có liên quan đến hoạt động trao đổi chất của men 

răng với môi trường miệng. Thông thường răng mới mọc, hoạt động tạo men 

chấm dứt, quá trình trao đổi chất từ tủy răng qua dịch ngà trong ống Tom bị 

hạn chế dần, bắt đầu quá trình trao đổi chất của men răng và môi trường 

miệng [7]. Quá trình này diễn ra thường xuyên, liên tục và phụ thuộc vào 

nhiều yếu tố như: pH và thành phần khoáng chất của nước bọt v.v… Trong 1-

2 năm đầu tính từ khi răng mọc men răng còn xốp nên dễ bị tổn thương. Sau 

đó sự trao đổi chất đã dần thay thế nhóm Carbonat của Hydroxyapatite trong 

men răng bởi Fluor và tạo thành Fluorapatite bền vững hơn khi bị tác động 

của axit [22]. Ekstrand et al. cũng chỉ ra rằng thời gian trung bình từ thời điểm 

răng bắt đầu mọc đến khi men răng trưởng thành kéo dài khoảng 15 tháng và 

cần kéo dài thời gian dự phòng sâu răng lên gấp đôi để bảo vệ răng trong thời 

điểm này. Carvalho kết luận rằng mảng bám trên mặt nhai lúc răng đang mọc 

nhiều hơn với khi răng đã mọc hoàn toàn có ý nghĩa thống kê. Hata et al. cho 

rằng sâu răng ở răng hàm lớn thứ nhất thường xuất hiện trong 1-2 năm đầu 

sau khi mọc [128].  

Trong hai nhóm tuổi nghiên cứu thì số bệnh nhân tập trung nhiều ở nhóm 

6-8 tuổi, chiếm tỷ lệ 72,7%; nhóm 9-12 tuổi chiếm tỷ lệ ít hơn (27,3%). Điều 

đó có thể giải thích bởi răng hàm lớn thứ nhất bị sâu rất sớm, trong những 

năm đầu sau khi mọc. Các nghiên cứu về tình trạng sâu răng hàm lớn thứ 

nhất, đặc biệt là sâu răng giai đoạn sớm cũng thường dựa theo những mốc tuổi 

này để nghiên cứu. 
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Bảng 4.2: Tuổi ở một số nghiên cứu tình trạng sâu răng 

hàm lớn vĩnh viễn thứ nhất 

Tên tác giả Năm NC Tuổi NC 

Nguyễn T. Vân Anh 2018 6 – 8 và 9 -12 

Elisa M. C. [2] 2015 6 -8 

Nahid R. [121] 2013 6 - 7 

Khalid H. M. A. [128] 2012 9 – 12 

Liana B. [129] 2012 6 – 8 

Vũ Mạnh Tuấn [5] 2013 7 - 8 

Nguyễn Thị Thu Hương [130] 2013 7- 8 

 

4.1.1.2.Đặc điểm sâu răng hàm lớn thứ nhất. 

Theo kết quả bảng 3.3, 44 bệnh nhân tham gia nghiên cứu đều đã mọc đủ 

bốn răng hàm lớn thứ nhất. Bệnh nhân được khám đánh giá mức độ tổn 

thương bằng phương pháp khám lâm sàng và cận lâm sàng. Tất cả bệnh nhân 

được khám trong điều kiện tiêu chuẩn của phòng khám răng hiện đại, dụng cụ 

và phương tiện khám đầy đủ, máy Diagnodent 2190 (Kavo- Đức) phát hiện 

sau răng giai đoạn sớm.  

Khám lâm sàng dựa theo tiêu chuẩn ICDAS II của WHO, tiêu chuẩn này 

cho phép đánh giá những tổn thương sâu răng ở giai đoạn sớm. Tuy nhiên, 

trong phạm vi nghiên cứu của chúng tôi chú trọng nhiều đến tổn thương sâu 

răng ở giai đoạn sớm, nên chúng tôi mã hóa lại cách đánh giá để tạo thuận lợi 

cho quá trình theo dõi điều trị. Cụ thể:  

- Mã 0: Mặt răng bình thường, tương đương mã 0 về đánh giá sâu răng 

của  ICDAS. 

- Mã 1: Mặt răng bình thường  khi ướt, xuất hiện đốm trắng đục sau khi 

thổi khô, tương đương mã 1 về đánh giá sâu răng của  ICIDAS. 
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- Mã 2: Đổi màu trắng đục hoặc nâu vàng trên men khi mặt răng ướt, 

tương đương mã 2 về đánh giá sâu răng của ICDAS. 

- Mã 3: Tổn thương phá vỡ bề mặt men, ngà răng, hoặc bóng đen ánh lên 

từ ngà, tương đương mã 3, 4, 5, 6 về đánh giá sâu răng của ICDAS. 

- Mã 4: Mặt răng đã được can thiệp điều trị. Bao gồm những trường hợp 

mặt răng được hàn phục hồi bằng các loại vật liệu khác nhau hoặc một hình 

thức điều trị khác như: trám bít hố rãnh, chụp răng... 

Kết quả khám lâm sàng cho thấy RHLTN hàm trên bên trái bị sâu ít nhất 

(63,6%), tiếp theo lần lượt đến RHLTN hàm trên bên phải (68,2%), RHLTN 

hàm dưới bên trái (90,9%) và bị sâu nhiều nhất là RHLTN hàm dưới bên phải 

(100%). Răng hàm dưới sâu nhiều hơn răng hàm trên, sự khác nhau về tỷ lệ 

sâu răng của răng hàm trên và hàm dưới có ý nghĩa thống kê với p = 0,0001. 

Kết quả này cũng tương tự với một số nghiên cứu khác ở nước ngoài như 

Elisa M. (2015), Nahid R. (2013) [2], [127], hay ở Việt Nam như Nguyễn Thị 

Thu Hà (2010), Nguyễn Thị Thu Hương (2013) [130], [131]. Giải thích về sự 

khác nhau này các tác giả cho rằng hàm răng dưới thường mọc sớm hơn răng 

hàm trên do đó thời gian bị tác động bởi các yếu tố gây sâu răng sớm hơn, 

mặt khác răng hàm dưới có cấu trúc giải phẫu nhiều hố rãnh hơn, dễ bị ứ đọng 

thức ăn cũng như sự hình thành mảng bám trên bề mặt răng. Tuy nhiên, tỷ lệ 

sâu răng của chúng tôi cao hơn các nghiên cứu, điều này có thể giải thích do 

đối tượng nghiên cứu cả chúng tôi lựa chọn những bệnh nhân đã có bệnh lý ở 

răng hàm lớn thứ nhất, nên tỷ lệ sâu răng cao, đặc biệt RHLTN hàm dưới bên 

phải tỷ lệ sâu răng đến 100%, còn các nghiên cứu đều thực hiện trên cộng 

đồng bao gồm cả những trường hợp có sâu răng và không sâu răng, nên tỷ lệ 

sâu răng sẽ thấp hơn. 

Về mức độ tổn thương theo kết quả bảng 3.4, cho thấy tổn thương mã 1 

là 50%, mã 2 cao nhất với 80%, mã 3 và 4 rất thấp từ 5% đến 14%. Lý do là 
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do cách chọn đối tượng nghiên cứu của chúng tôi chú trọng đến tổn thương ở 

giai đoạn sớm, hơn nữa lứa tuổi tham gia nghiên cứu còn nhỏ nên tỷ lệ tổn 

thương nặng cũng ít hơn so với những lứa tuổi lớn hơn. Kết quả của chúng tôi 

khác với Vũ Mạnh Tuấn (2012), Nguyễn Thị Thu Hương (2013), Nguyễn Thị 

Thu Hà (2010), trong các nghiên cứu này mức độ tổn thương mã 1 là cao 

nhất, mã 2 là thấp nhất, mã 3 và 4 cũng chiếm tỷ lệ cao. Sự khác nhau này có 

thể giải thích do cách chọn mẫu của chúng tôi khác với các nghiên cứu đó, đối 

tượng nghiên cứu của chúng tôi thuộc nhóm có nguy cơ cao về sâu răng, đã 

có tổn thương sâu răng, mặt khác chúng tôi lại cố ý lựa chọn những bệnh 

nhân có tồn thương giai đoạn sớm, do đó sơ đồ phân bố mức độ tổn thương 

của chúng tôi không giống với các nghiên cứu thực hiện khám một cách ngẫu 

nhiên trong cộng đồng [5], [130], [131]. 

Phân tích về số răng hàm lớn thứ nhất bị sâu trên một bệnh nhân theo kết 

quả biểu đồ 3.1, trong 44 bệnh nhân tham gia nghiên cứu số bệnh nhân có sâu 

trên cả 4 răng hàm lớn thứ nhất chiếm tỷ lệ rất cao với 59,1%, bệnh nhân có 

một răng bị sâu chiếm tỷ lệ thấp nhất với 4,5%, tỷ lệ bị sâu ba răng thấp hơn 

hai răng có thể lý giải do nếu bị sâu ba răng là sẽ có răng hàm trên, mà tỷ lệ 

răng hàm trên bị sâu thấp hơn hàm dưới nên dẫn đến tỷ lệ bị sâu ba răng thấp 

hơn so với bị sâu hai răng. Nghiên cứu của chúng tôi khác với nghiên cứu của 

Khalid H. M. A. (2011), nghiên cứu này thực hiện tại cộng đồng trên đối 

tượng trẻ 9 -12 tuổi, kết quả cho thấy tỷ lệ sâu một răng hàm lớn thứ nhất là 

26%, sâu hai răng là 28%, sâu ba răng là 15% còn sâu bốn răng là 6% [128], 

điều này cũng có thể giải thích bởi đối tượng nghiên cứu được lựa chọn của 

chúng tôi khác với đối tượng trọng nghiên cứu này, nghiên cứu của chúng tôi 

là nghiên cứu lâm sàng còn nghiên cứu của Khalid thực hiện trên một cộng 

đồng và hai nghiên cứu ở hai thời điểm khác nhau, trên hai đất nước có điều 

kiện sống cũng như văn hóa khác nhau. 
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Khám cận lâm sàng với mục đích xác định độ mất khoáng của men răng 

với máy laser huỳnh quang. Tỷ lệ sâu răng tăng lên khi được khám bằng laser 

huỳnh quang theo kết quả ở biểu đồ 3.2, sâu RHLTN HTP tăng từ 63,6% lên 

83,7% (tăng 20,1%), RHLTN HTT từ 68,2% lên 81,4%, RHLTN HDT từ 

90,9% lên 93,2%, còn RHLTN HDP không thay đổi vì đã ở mức cao nhất với 

100%. Điều này cho thấy nếu chỉ khám lâm sàng thông thường mà không có 

phương tiện hỗ trợ như laser huỳnh quang thì khả năng bỏ sót các tổn thương 

sâu răng là rất cao, như đối với RHLTN HTP khả năng phát hiện sâu răng 

tăng lên 20,1%. Nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với một số nghiên 

cứu khác. Báo cáo của Nguyễn Thị Thu Hà (2010) cho thấy tỷ lệ sâu răng từ 

41,5% khi khám bằng mắt thường và tăng lên 62,3% khi khám bằng laser 

huỳnh quang. Nguyễn Thị Thu Hương (2013) có tỷ lệ sâu răng hàm lớn thứ 

nhất khi thăm khám bằng mắt thường là 49,3% và khi thăm khám bằng laser 

huỳnh quang là 52,5%. Elena Barbería (2008) khi thăm khám bằng mắt 

thường có 78% răng lành mạnh, 15% cần điều trị tái khoáng và 7% cần điều 

trị phục hồi, trong khi đó thăm khám bằng laser huỳnh quang cho thấy 42% 

răng lành, 41% răng cần điều trị tái khoáng và 17% răng cần điều trị phục hồi. 

Tuy nhiên kết quả điều tra về tỷ lệ sâu răng của các nghiên cứu này thấp hơn 

so với kết quả của chúng tôi, điều này có thể giải thích về đối tượng lựa chọn 

khác nhau giữa nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu khác [130], 

[131], [132].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi về khả năng phát hiện sâu răng ở các 

mức độ tổn thương khác nhau (biểu đồ 3.3), có sự khác nhau rõ rệt về mức độ 

phát hiện tổn thương ở giai đoạn sớm nhất (mức độ 1) giữa khám lâm sàng và 

laser huỳnh quang (11,9% so với 20,8%), còn ở mức độ 2 khi tổn thương có 

thể nhìn rõ bằng mắt thường thì không có sự khác nhau giữa hai phương pháp 

đánh giá. Đặc biệt ở mức đánh giá không sâu, nếu khám bằng mắt thường sẽ 
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có 9,1% số tổn thương sẽ không được phát hiện (khám lâm sàng 19,3%, khám 

laser huỳnh quang có 10,2% không sâu răng). Ở  mức độ 3, laser huỳnh quang 

cũng phát hiện tăng lên so với khám lâm sàng 1,2%, đây là những tổn thương 

đốm trắng trên răng nhưng ở giai đoạn muộn, tổn thương hủy khoáng dưới bề 

mặt nặng và dễ bị phá vỡ tạo ra tổn thương thực sự trên men răng.  Kết quả 

nghiên cứu của Vũ Mạnh Tuấn (2012), Nguyễn Thị Thu Hương (2013) cũng 

giống với chúng tôi khi so sánh giữa khám thông thường và khám bằng máy 

DD. Tuy nhiên, tỷ lệ sâu răng của chúng tôi cao hơn do sự lựa chọn đối tượng 

nghiên cứu không giống của chúng tôi [5], [130].  

Theo kết quả của bảng 3.4 về sự phân bố sâu răng theo mặt răng khi 

khám lâm sàng, sâu răng mặt nhai chiếm tỷ lệ cao nhất ở tất cả các răng hàm 

lớn thứ nhất, tổng có 139 mặt nhai bị sâu chiếm tỷ lệ 79%. Sâu răng mặt 

ngoài chủ yếu ở răng hàm dưới, chỉ có một mặt răng hàm trên bị sâu ở mặt 

ngoài, tổng có 55 mặt ngoài bị sâu chiếm tỷ lệ 31,3%. Sâu răng mặt trong chỉ 

gặp ở hàm trên, không tìm thấy sâu răng ở mặt trong răng hàm dưới, tổng có 

27 mặt trong bị sâu chiếm tỷ lệ 15,3%. Trong kết quả không có tổn thương 

mặt gần và mặt xa ở tất cả các răng. Kết quả này cũng tương tự một số tác giả 

ở nước ngoài khi nghiên cứu về sâu răng hàm lớn thứ nhất như Liana B. 

(2012), Elisa M. (2015) và một số nghiên cứu ở Việt nam như Nguyễn Thị 

Thu Hà (2010), Vũ Mạnh Tuấn (2012), Nguyễn Thị Thu Hương (2013). 

  



118 

 

Bảng 4.3. Tình trạng sâu mặt răng hàm lớn thứ nhất 

ở một số nghiên cứu. 

Tác giả 
Năm 

NC 

Tuổi 

NC 

% 

SR 

Mặt 

nhai 

Mặt 

ngoài 

Mặt 

trong 

Mặt 

gần 

Mặt 

xa 

N. T. V. Anh 2018 6-12 100 79 31,3 15,3 0 0 

N. T. T. Hà [131] 2010 7 -11 41,5 39,1 13,6 4,4 0,2 0,3 

V. M. Tuấn [5] 2012 7-8 68,75 41,81 19 9,01 0,55 0,16 

N.T.T. Hương [130] 2013 7-8 49,3 29 8,3 3,7 0,06 0,06 

Liana B. [129] 2012 6 -8 22,01 84,16 15,83 15,83 4,2 0 

Elisa M. [2] 2015 6-8 40,19 77,22 3,80 1,27 10,13 7,59 
 

Nguyên nhân sâu răng được cho là không quan tâm đến răng hàm lớn 

thứ nhất do thiếu kiến thức về sức khỏe răng miệng của phụ huynh và tình 

trạng kinh tế kém của các gia đình [129], bên cạnh đó cấu trúc giải phẫu bề 

mặt nhạy cảm của răng, sự ứ đọng thức ăn và hình thành mảng bám trên bề 

mặt nhai cũng được chứng minh có liên quan đến tình trạng sâu răng hàm lớn 

thứ nhất [126]. 

So sánh kết quả khám lâm sàng và laser huỳnh quang theo mặt răng 

(bảng 3.5) cũng cho thấy sâu răng ở mặt nhai chiếm tỷ lệ cao. Khám laser 

huỳnh quang giúp phát hiện thêm nhiều tổn thương sâu răng sớm ở tất că các 

mặt răng mà  mắt thường khó phát hiện được, số mặt răng bị sâu khi khám 

lâm sàng phát hiện được là 221, khám bằng laser huỳnh quang phát hiện được 

251 mặt răng bị sâu. Trong đó mặt nhai từ 139 mặt răng bị sâu khi khám lâm 

sàng tăng lên 155 khi khám bằng laser huỳnh quang, mặt ngoài từ 55 mặt răng 

bị sâu (khám lâm sàng) tăng lên 60 (khám laser huỳnh quang), mặt trong từ 

27 (khám lâm sàng) tăng lên 36 (khám laser huỳnh quang). Như vậy để giúp 

cho việc chẩn đoán sâu răng ở giai đoạn sớm và điều trị đạt kết quả cao hơn 

thì việc ứng dụng các phương tiện hỗ trợ chẩn đoán như laser huỳnh quang 

thực sự có ý nghĩa quan trọng. 
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4.1.2. Đánh giá hiệu quả điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất ở giai đoạn 

sớm bằng ClinproTM XT varnish. 

4.1.2.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng trước khi điều trị. 

 Chẩn đoán sâu răng giai đoạn sớm. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi xây dựng tiêu chí chẩn đoán  dựa trên sự 

kết hợp của hai phương pháp khám: khám trực tiếp bằng mắt thường trong 

điều kiện phòng khám nha khoa tiêu chuẩn, và khám độ mất khoáng bằng 

máy Diagnodent. Từ trước đến nay việc khám và chẩn đoán bệnh trực tiếp 

bằng mắt luôn được đánh giá là phương pháp có độ tin cậy tốt nhất, tuy nhiên 

hạn chế của phương pháp này là độ nhạy thấp, vì vậy trong sự phát triển 

không ngừng của khoa học kỹ thuật đã phát minh ra nhiều thế hệ phương tiện 

hỗ trợ giúp nâng cao khả năng phát hiện bệnh [46]. Theo Pitts thì việc chẩn 

đoán sâu răng nếu chỉ dựa vào khám trực tiếp bằng mắt sẽ có rất nhiều tổn 

thương ở giai đoạn sớm bị bỏ qua [39], hạn chế đến việc áp dụng những 

phương pháp điều trị tiên tiến có hiệu quả điều trị cao hơn. Trong nghiên cứu 

này chúng tôi lựa chọn laser huỳnh quang để hỗ trợ chẩn đoán sâu răng, 

phương pháp chẩn đoán giúp xác định mức độ mất khoáng của men, ngà răng 

theo quy ước số hóa hiển thị trên màn hình của máy Diagnodent, độ nhạy và 

độ đặc hiệu cao của máy đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu trên lâm 

sàng và thực nghiệm [60], [61], [62], [57]. Trong quá trình khám cho bệnh 

nhân, chúng tôi cũng nhận thấy nếu không có sự kết hợp với laser huỳnh 

quang thì sẽ có nhiều tổn thương giai đoạn sớm sẽ bị bỏ qua, kết luận này của 

chúng tôi cũng phù hợp với nhiều tác giả ở Việt Nam cũng như ở nước ngoài 

[5], [128], [129], [130], [131]. 

Trong nghiên cứu này chẩn đoán sâu răng được chia làm năm mức độ: 

- Mức độ không sâu răng (ký hiệu mã số D0) được chẩn đoán dựa theo 

hai tiêu chí là khám lâm sàng mã số 0 và khám laser huỳnh quang có chỉ số Di 
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từ 0 đến 13 [59], ở mức độ này nếu khám dưới mắt thường cho thấy một bề 

mặt răng khỏe mạnh, nhưng dưới ánh sáng laser huỳnh quang thì ngoài những 

mặt răng thực sự bình thường còn có những mặt răng có mất khoáng rất nhẹ ở 

giai đoạn đầu, nhưng ở mức độ này men răng có thể tự tái khoáng phục hồi tự 

nhiên từ những nguốn chất khoáng có trong nước bọt hay bổ sung qua kem 

đánh răng có fluor, mà không cần thiết phải có một can thiệp điều trị thực sự. 

-  Mức độ mất khoáng nhẹ là sâu răng giai đoạn sớm mức độ1 (ký hiệu 

mã số D1) được chẩn đoán dựa theo hai tiêu chí là khám lâm sàng mã số 1 và 

khám laser huỳnh quang có chỉ số Di từ 14 đến 20 [59], ở mức độ này có một 

số trường hợp khám lâm sàng người khám không xác định được sự thay đổi 

màu sắc khi thổi khô mặt răng, nhưng khi khám laser huỳnh quang có chỉ số 

Di nằm trong ngưỡng chẩn đoán thì chúng tôi vẫn xếp vào nhóm tổn thương 

D1. Ở mức độ tổn thương này mặt răng cần thiết phải có một can thiệp điều trị 

thực sự, giúp thúc đẩy quá trình tái khoáng phục hồi tổn thương. 

- Mức độ mất khoáng nhiều hơn là sâu răng giai đoạn sớm mức độ 2 (ký 

hiệu mã số D2) được chẩn đoán dựa theo hai tiêu chí là khám lâm sàng mã số 

2 và khám laser huỳnh quang có chỉ số Di từ 21 đến 29 [59]. Một số mặt răng 

có đổi màu trắng đục trên mặt răng, chưa có tổn thương phá vỡ bề mặt răng, 

nhưng khám laser huỳnh quang có chỉ số Di  ≥ 30 cũng không được chứng tôi 

xếp vào mức độ này, vì theo Lussi lúc này mất khoáng đã đến lớp ngà [59], 

tổn thương sâu có nguy cơ bị vỡ lớp men bề mặt.  

- Sâu răng giai đoạn muộn (ký hiệu mã số D3) được chẩn đoán dựa theo 

hai tiêu chí là khám lâm sàng mã số 3 và khám laser huỳnh quang có chỉ số Di 

≥ 30 [59]. 

- Răng đã được điều trị phục hồi (ký hiệu mã số D4) được chẩn đoán dựa 

theo tiêu chí khám lâm sàng mã số 4. Mã này bao gồm những tổn thương sâu 

răng đã được hàn phục hồi, những mặt răng được trám bít hố rãnh… 
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 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng trước khi điều trị.  

Nghiên cứu được thực hiện trên 136 răng hàm lớn thứ nhất có tổn 

thương sâu răng ở giai đoạn sớm (bảng 3.6), số răng được phân bố tương đối 

đồng đều ở các vị trí. Sự phân bố răng nghiên cứu theo nhóm tuổi 6-8 tuổi và 

9 -12 tuổi có khác nhau, răng bị tổn thương chủ yếu ở nhóm tuổi 6 – 8, khác 

nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). Trong 136 răng lựa chọn điều trị 

có tổng số 218 mặt răng sâu răng giai đoạn sớm, trong đó sâu răng mức độ D2  

có 152 mặt răng tương ứng tỷ lệ 69,7%, sâu răng sớm mức độ D1 có 66 mặt 

răng tương ứng tỷ lệ 30,3%. Xét về sự phân bố mức độ tổn thương theo mặt 

răng cho thấy sâu răng ở mặt nhai vẫn chiếm tỷ lệ cao ở cả hai mức độ tổn 

thương, ở mặt ngoài tổn thương mức độ 2 chiếm tỷ lệ cao hơn, còn ở mặt 

trong số lượng tổn thương ở hai mức độ bằng nhau (bảng 3.7). Xét sự phân bố 

mức độ tổn thương theo giới tính cho thấy không có sự khác biệt về mức độ 

tổn thương giữa nam và nữ (biểu đồ 3.4). Mức độ tổn thương D1 và D2 tập 

trung nhiều hơn ở nhóm 6-8 tuổi, sự khác nhau về mức độ tổn thương có ý 

nghĩa thống kê với p= 0,008 (bảng 3.8). Mức tổn thương D1 gặp chủ yếu ở 

răng hàm trên, còn mức tổn thương D2 lại chủ yếu ở hàm dưới, sự khác nhau 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,001 (bảng 3.9). 

4.1.2.2. Đánh giá kết quả điều trị sau ba tháng. 

136 răng hàm lớn thứ nhất với 218 mặt răng có tổn thương sâu răng giai 

đoạn sớm được lựa chọn tham gia nghiên cứu điều trị bằng Clinpro TM XT 

Varnish. Tất cả các mặt răng được cung cấp Clinpro TM XT Varnish theo đúng 

các bước kỹ thuật của nhà sản xuất. Sau ba tháng điều trị bệnh nhân được 

khám đánh giá lại bằng khám lâm sàng và đo độ khoáng hóa bằng máy laser 

huỳnh quang, từ đó xác định được mức độ tổn thương cho từng mặt răng sau 

điều trị. 
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Kết quả điều trị được trình bày trong bảng 3.10 cho thấy tổn thương mức 

độ D2 có 109 mặt răng tương ứng 50% số mặt răng điều trị, tổn thương mức 

D1 có 73 mặt răng chiếm tỷ lệ 33,5%, tổn thương mức D0 có 36 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 16,5%, không có tổn thương mức D3. Như vậy sau ba tháng điều 

trị đã có sự thay đổi tương đối rõ, số tồn thương D2 có chiều hướng giảm 

xuống từ 69,7% còn 50%, số mặt răng D1 lại có tăng lên từ 30,3% lên 33,5%, 

điều này có thể giải thích do một số tổn thương D2  đã tiến triển hồi phục một 

phần sang mức tổn thương D1. Điều quan trọng là có nhiều tổn thương đã 

phục hồi về ngưỡng D0, cụ thể là 36 mặt răng tương ứng tỷ lệ 16,5%, và 

không có tổn thương nào tiến triển nặng lên mức D3. Kết quả điều trị sau ba 

tháng thực sự có ý nghĩa lâm sàng, khi đã có một số lượng tương đối các tồn 

thương đã có thể hồi phục trở về trạng thái men răng lành mạnh và không có 

tổn thương nào phải can thiệp phục hồi gây ảnh hưởng lâu dài trong quá trình 

theo dõi và điều trị các biến chứng của sâu răng. 

Phân tích cụ thể theo từng nhóm tổn thương trước điều trị, cho thấy sau 

ba tháng điều trị 66 mặt răng có tổn thương mức D1 đã có sự thay đổi đáng 

kể, 31 mặt răng tiến triển hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 47%, số mặt răng 

tổn thương mức D1 đã giảm từ 44 xuống còn 31 chiếm tỷ lệ 47%, 4 tổn 

thương nặng lên mức D2 chiếm tỷ lệ 6% và không có tổn thương lên mức D3. 

Bốn mặt răng bị tăng nặng mức độ tổn thương này có thể giải thích do bệnh 

nhân trong thời gian ba tháng có bị viêm tủy răng sữa cùng bên với răng hàm 

lớn thứ nhất đang theo dõi điều trị, bệnh tủy răng làm trẻ đau, không ăn nhai 

vào nửa hàm bên bệnh lý và có nhiều mảng bám trên cả mặt răng hàm lớn thứ 

nhất, những yếu tố này có thể tác động vào quá trình tái khoáng của tổn 

thương do đó ảnh hưởng đến kết quả điều trị. Từ kết quả điều trị này có thể 

giúp các bác sĩ khi điều trị cho bệnh nhân cần thiết phải chú trọng về vấn đề 

vệ sinh răng miệng, kết quả điều trị sẽ không như mong muốn nếu bệnh nhân 

không vệ sinh răng miệng tốt. 
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Còn ở nhóm có tổn thương mức D2 với 152 mặt răng qua ba tháng điều 

trị đã có năm mặt răng tiến triển hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 3,3%; 42 mặt 

răng tiến triển mức tổn thương D1 chiếm tỷ lệ 27,6%, 105 tổn thương vẫn ở 

mức D2 và không có tổn thương lên mức D3. Như vậy, tổng số mặt răng có 

chiều hướng tiến triển tốt lên ở nhóm D2  là 47 tương ứng với 30,9%. So sánh 

kết quả điều trị của hai nhóm tổn thương, cho thấy nhóm có tổn thương mức 

độ D1 có kết quả theo hướng phục hồi tốt hơn so với nhóm có tổn thương mức 

độ D2 (47% so với 30,9%). Tuy nhiên ở nhóm D1 có 4 mặt răng có tổn thương 

tiến triển nặng lên tương ứng 6%, còn ở nhóm D2 không có tổn thương nào bị 

nặng lên. Kết quả điều trị của hai nhóm khác nhau có ý nghĩa thống kê với p= 

0,0001. 

Phân tích kết quả điều trị theo nhóm tuổi sau ba tháng điều trị (bảng 

3.11), cho thấy ở nhóm 6 – 8 tuổi có 25 mặt răng đã được phục hồi về mức D0 

chiếm tỷ lệ 14,7%, số mặt răng đang ở mức độ D1 là 54 chiếm tỷ lệ 32,8% 

tăng lên so với thời điểm trước điều trị là 44 mặt răng chiếm tỷ lệ 25,9%, số 

mặt răng ở mức độ D2  là 91 chiếm tỷ lệ 53,5%, giảm so với trước điều trị là 

126 mặt răng chiếm tỷ lệ 74,1%. Ở nhóm 9 – 12 tuổi có 11 mặt răng đã được 

phục hồi về mức D0 chiếm tỷ lệ 22,9%, số mặt răng đang ở mức độ D1 là 19 

chiếm tỷ lệ 39,6%, giảm so với trước điều trị có 22 mặt răng mức D1, số mặt 

răng mức độ D2 cũng giảm xuống từ 26 xuống còn 18 mặt răng chiếm tỷ lệ 

37,5%. So sánh kết quả giữa hai nhóm tuổi cho thấy ở nhóm từ 6 – 8 tuổi có 

số lượng mặt răng được phục hồi về mức D0 nhiều hơn, 25 mặt răng so với 11 

mặt răng của nhóm 9 – 12 tuổi, tuy xét về mặt tỷ lệ thì  kết quả lại thấp hơn 

do số mặt răng điều trị ở nhóm tuổi 6 – 8 tuổi cao hơn. Số lượng mặt răng 

mức độ D2 của nhóm 6 – 8 tuổi giảm xuống sau ba tháng điều trị cũng nhiều 

hơn, 35 mặt răng (20,6%) so với 8 mặt răng (16,2%) của nhóm 9 – 12 tuổi, số 

mặt răng mức độ D1 của nhóm 6 – 8 tuổi tăng cao lên không có nghĩa là tăng 

nặng kết quả điều trị mà có thể giải thích do một số lượng lớn tổn thương D2 
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đã tái khoáng một phần về mức D1. Như vậy, kết quả điều trị sau ba tháng cho 

thấy nhóm 6 – 8 tuổi có kết quả tốt hơn, tuy nhiên sự khác nhau này không có 

ý nghĩa về mặt thống kê (p > 0,05). 

Phân tích kết quả điều trị sau ba tháng theo giới (bảng 3.12), cho thấy 

nhóm bệnh nhân nam có 21 tổn thương hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 

21,2%, tổn thương mức D1 giảm 4 còn 30 mặt răng chiếm tỷ lệ 30,3%, số tổn 

thương D2 giảm 17 mặt răng còn 48 mặt răng chiếm tỷ lệ 48,5%. Ở nhóm 

bệnh nhân nữ có 15 tổn thương hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 12,6%, số tổn 

thương D1 tăng 11 mặt răng lên 43 mặt răng chiếm tỷ lệ 36,1%, tổn thương 

mức D2 giảm 26 mặt răng xuống còn 61 mặt răng chiếm tỷ lệ 51,3%. So sánh 

kết quả điều trị của hai nhóm theo giới tính cho thấy số lượng mặt răng phục 

hồi về mức D0 của nhóm bệnh nhân nam cao hơn của bệnh nhân nữ, còn ở 

mức tổn thương D2 số tổn thương của bệnh nhân nữ lại giảm nhiều hơn so với 

bệnh nhân nam, đối với tổn thương mức độ D1 số mặt răng giảm xuống ở 

bệnh nhân nam nhưng lại tăng lên ở bệnh nhân nữ, điều này có thể giải thích 

do số lượng mặt răng tổn thương mức độ D2 đã tái khoáng hóa chuyển sang 

mức độ D1 làm tăng số mặt răng D1. Sự thay đổi kết quả điều trị ở cả hai giới 

có sự khác nhau, nhưng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Phân tích kết quả điều trị theo vị trí răng (bảng 3.13), cho thấy ở nhóm 

răng hàm trên có nhiều mặt răng được phục hồi về mức D0 hơn nhóm răng 

hàm dưới. Ở mức tổn thương D2 đều có kết quả giảm ở tất cả các răng, trong 

đó RHLTN hàm dưới bên phải giảm nhiều nhất từ 80,3% giảm xuống còn 

44,3%, RHLTN hàm trên bên phải giảm ít nhất từ 51,1% giảm xuống 40,4%. 

Điều đó dẫn đên sự thay đổi mức tổn thương D1 ở các răng, răng hàm trên đều 

có kết quả giảm tỷ lệ mức độ tổn thương D1, do số mặt răng chuyển từ mức 

D2  xuống mức D1 và D0 không nhiều, bên cạnh đó số tổn thương D1 chuyển 

thành D0 lại cao hơn so với các răng ở hàm dưới. Còn ở hàm dưới lại thấy 
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mức độ tổn thương D1 tăng lên do số tổn thương D1 chuyển thành D0  không 

nhiều và số tổn thương chuyển từ mức D2  xuống mức D1 lại cao hơn. 

Sau ba tháng điều trị, những bệnh nhân đã được hồi phục về mức độ D0 

sẽ không điều trị tiếp nữa mà sẽ được tiếp tục theo dõi và điều trị dự phòng 

sáu tháng một lần bổ sung ClinproTM XT varnish, những bệnh nhân đang có 

mức tổn thương D1 và D2  sẽ tiếp tục điều trị cung cấp ClinproTM XT varnish 

lần hai, nếu có tổn thương mức D3 sẽ được điều trị phục hồi.   

4.1.2.3. Đánh giá kết quả sau sáu tháng. 

Sau ba tháng điều trị số mặt răng mức D1 còn lại 73, số mặt răng D2 còn 

lại 109 tiếp tục được điều trị tái khoáng bằng ClinproTM XT varnish, 36 mặt 

răng D0 tiếp tục được theo dõi theo thời gian và sẽ được điều trị dự phòng 6 

tháng một lần. 

Kết quả điều trị sau sáu tháng theo bảng 3.14 cho thấy số lượng tổn 

thương được phục hồi về mức độ D0 là 71 mặt răng chiếm tỷ lệ 32,6%, tăng 

35 mặt răng so với thời điểm ba tháng. Số mặt răng ở mức tổn thương D1 là 

 98 chiếm tỷ lệ 44,9 % tăng 25 mặt răng so với kết quả lúc ba tháng. Số mặt 

răng ở mức độ tổn thương D2 là 49 chiếm tỷ lệ 22,5%, giảm so với thời điểm 

ba tháng là 11 mặt răng. Không có tổn thương nặng lên mức D3. Như vậy, số 

lượng tổn thương D2  giảm nhiều và số lượng D0 cũng tăng lên nhiều sau sáu 

tháng điều trị. Số lượng tổn thương mức D1 tăng lên là do có nhiều tổn thương 

mức D2  đã tái khoáng hóa chuyển sang mức D1. Phân tích theo từng nhóm tổn 

thương, cho thấy nhóm D1 sau sáu tháng điều trị đã có 53 mặt răng phục hồi 

về mức D0 chiếm tỷ lệ 80,3%, so với thời điểm sau ba tháng có 31 mặt răng 

phục hồi về mức D0 (47,0%). Sau sáu tháng chỉ còn 12 mặt răng tổn thương 

mức D1 chiếm tỷ lệ 18,2%, Có 4 mặt răng tiến triển nặng lên mức D2 sau ba 

tháng điều trị đã có đáp ứng tốt với điều trị lần thứ hai, sau sáu tháng chỉ còn 

1mặt răng D2 chiếm tỷ lệ 1,5%. Còn ở nhóm D2 sau sáu tháng điều trị có 18 

mặt răng  hồi phục về mức D0 chiếm tỷ lệ 11,8%, tăng hơn thời điểm sau điều 
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trị ba tháng 13 mặt răng, mức độ tổn thương D1 tăng cao với 86  mặt răng 

chiếm tỷ lệ 56,6% (tăng 44 mặt răng), mức độ D2 giảm còn 48 mặt răng tương 

đương 31,6%. Như vậy, sau sáu tháng có  68,4% số mặt răng D2 có tái khoáng 

để phục hồi lại tổn thương mất khoáng, nhưng chỉ có 11,8% là phục hồi về 

mức D0, còn chủ yếu vẫn đang ở mức D1 và cần phải tiếp tục điều trị. Kết quả 

điều trị sau sáu tháng cho thấy hiệu quả điều trị của nhóm D1 tốt hơn nhóm 

D2. So sánh kết quả điều trị hai nhóm khác nhau có ý nghĩa thống kê (p = 

0,0001). Do vậy việc xác định sớm các tổn thương ở giai đoạn sớm có ý nghĩa 

quan trọng, đặc biệt là các tổn thương ở giai đoạn D1 để đạt hiệu quả điều trị 

cao hơn.  

Phân tích kết quả điều trị sau sáu tháng theo nhóm tuổi (bảng 3.15), cho 

thấy mức độ D2 giảm xuống nhiều hơn ở nhóm 9 – 12 tuổi, và tỷ lệ các tổn 

thương được phục hồi về ngưỡng D0 ở nhóm 9 -12 tuổi cũng cao hơn so với 

nhóm 6 – 8 tuổi, lý giải cho sự khác nhau này có thể là do trẻ lúc này đã lớn 

hơn nên việc thực hành đánh răng cũng tốt hơn, mặt khác ở lứa tuổi này các 

răng số 6 đã mọc cao lên và đang dần dần ổn định khớp cắn, nên việc làm 

sạch các răng này cũng dễ dàng hơn. Tuy nhiên kết quả điều trị sau sáu tháng 

của hai nhóm tuổi này khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p = 0,23). 

Phân tích kết quả điều trị theo giới sau sáu tháng cho thấy kết quả có sự 

thay đổi theo chiều hướng tốt hơn (bảng 3.16). Cụ thể tỷ lệ các tổn thương 

phục hồi về mức D0 đều tăng lên ở cả hai giới, tỷ lệ tổn thương D2 đều giảm 

nhiều ở cả hai giới so với thời diểm sau điều trị ba tháng. Kết quả điều trị sau 

sáu tháng của hai giới khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p = 0,38).  

Phân tích kết quả điều trị sau sáu tháng theo vị trí răng (bảng 3.17), cho 

thấy tổn thương mức D2 giảm nhiều ở tất cả các răng, trong đó giảm nhiều 

nhất ở RHLTN hàm dưới bên trái từ 66,6% xuống còn 28,3%, RHLTN hàm 

trên bên trái giảm ít nhất từ 46% xuống còn 24%. Số mặt răng được phục hồi 

về mức D0 tăng đều ở tất cả các răng, trong đó RHLTN hàm trên bên trái có 



127 

 

số mặt răng phục hồi về mức D0 thấp nhất. So sánh kết quả sau điều trị sáu 

tháng so với thời điểm ba tháng ở RHLTN hàm trên bên trái thay đổi không 

có ý nghĩa thống kê (p > 0,05), các RHLTN còn lại thay đổi có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,001), điều này không có nghĩa là kết quả điều trị của RHLTN hàm 

trên bên trái kém hơn các răng khác mà do trong ba tháng đầu của quá trình 

điều trị các tổn thương của răng này đã tiến triển tốt hơn các răng khác nên 

trong ba tháng tiếp theo sự thay đổi kết quả điều trị của nó ít có sự biến đổi 

hơn các răng khác. Vì vậy khi so sánh kết quả điều trị của RHLTN hàm trên 

bên trái và các răng khác sau sáu tháng thì sự khác nhau không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 

4.1.2.4. Đánh giá kết quả sau chín tháng. 

Theo kết quả điều trị được trình bày trên bảng 3.18, sau chín tháng điều 

trị có 50,9% số mặt răng đã được phục hồi về mức D0 tương ứng 111 mặt 

răng, 46,3% số mặt răng đang ở mức tổn thương D1 tương ứng 101 mặt răng, 

chỉ còn 6 mặt răng vẫn còn tổn thương mức D2 (2,8%). Như vậy vẫn còn 

49,1% số mặt răng tương ứng với 107 mặt răng phải tiếp tục điều trị. So sánh 

với kết quả điều trị sau sáu tháng, tỷ lệ mặt răng D0 tăng lên nhiều, từ 32,6% 

tăng lên 50,9%, tỷ lệ tổn thương D2 giảm nhiều, từ 22,5% giảm xuống còn 

2,8%. Tuy nhiên, số tổn thương D1 vẫn còn nhiều nên số bệnh nhân phải tiếp 

tục điều trị còn nhiều. Xét về kết quả điều trị theo nhóm tổn thương trước điều 

trị cho thấy nhóm D1 có 93,9% tương ứng 62 mặt răng đã hồi phục về mức 

D0, chỉ còn ba mặt răng tổn thương mức D1 và một mặt răng tổn thương mức 

D2, bốn mặt răng này là những mặt răng có tổn thương ban đầu mức độ D1 sau 

ba tháng điều trị đã tiến triển nặng lên mức D2, sau sáu tháng có ba mặt răng 

đã chuyển về mức D1 còn một mặt răng vẫn ở mức D2, sau chín tháng cho 

thấy mức độ mất khoáng đã có sự thay đổi đáng kể nhưng vẫn nằm trong giới 

hạn chẩn đoán mức D1 có ba mặt răng và mức độ D2 một mặt răng, những mặt 
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răng này sẽ được chỉ định điều trị tiếp để đưa về mức phục hồi D0. Nhóm D2 

sau chín tháng có 32,2% tương ứng 49 mặt răng phục hồi về mức D0, so với 

kết quả sau sáu tháng thì số mặt răng được phục hồi tăng lên đáng kể (11,8% 

tăng lên 32,2%), chỉ còn năm mặt răng vẫn đang ở mức D2 tương ứng 3,3%, 

số mặt răng tổn thương mức D1 vẫn còn nhiều (64,5%). Các tổn thương D2 

sau chín tháng điều trị vẫn còn 67,8% số mặt răng phải điều trị tiếp. Như vậy, 

sau chín tháng kết quả của nhóm D1 có hiệu quả điều trị cao hơn so với nhóm 

D2, sự khác nhau về kết quả điều trị giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê với p 

< 0,01. 

Phân tích kết quả theo nhóm tuổi cho thấy tỷ lệ mặt răng được phục hồi 

về mức D0 của nhóm 9 – 12 tuổi cao hơn nhóm 6 -8 tuổi (66,7% và 46,5%), 

số mặt răng ở mức D2 của nhóm 6 – 8 tuổi giảm nhiều nhưng vẫn còn 6 mặt 

răng chiếm tỷ lệ 3,5%, còn ở nhóm 9 – 12 tuổi không cón mặt răng nào có tổn 

thương mức D2, tỷ lệ tổn thương mức D1 của nhóm 6 - 8 tuổi cao hơn so với 

nhóm 9 – 12 tuổi. Như vậy sau chín tháng kết quả điều trị của nhóm 9 – 12 

tuổi có hiệu quả cao hơn nhóm 6 – 8 tuổi, kết quả điều trị giữa hai nhóm khác 

nhau có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Phân tích kết quả điều trị theo giới sau chín tháng có xu hướng tiến triển 

tốt hơn. Số tổn thương phục hồi về mức D0 đều tăng lên ở cả hai giới, nhóm 

bệnh nhân nam số mặt răng D0 từ 37,4% sau khi điều trị sáu tháng tăng lên 

56,6% sau chín tháng điều trị, còn nhóm bệnh nhân nữ từ 28,6% sau sáu tháng 

đã tăng lên 46,2% sau chín tháng điều trị. Bên cạnh đó số mặt răng tổn thương 

mức D2 đã giảm nhiều, mỗi nhóm chỉ còn ba mặt răng tương ứng tỷ lệ 3% và 

2,5%. Số mặt răng ở mức D1 vẫn còn nhiều ở cả hai giới, bệnh nhân vẫn có chỉ 

định điều trị tiếp tái khoáng để giúp men răng phục hồi về mức D0. Kết quả điều 

trị khác nhau giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Kết quả điều trị sau chín tháng theo vị trí có sự tiến triển tốt, số mặt răng 

tổn thương D2 chỉ còn rất ít. RHLTN hàm trên bên phải không còn mặt răng 

nào, RHLTN hàm trên bên trái chỉ còn một mặt răng, mỗi RHLTN hàm dưới 

còn hai đến ba mặt răng. Tổn thương phục hồi về D0 tăng thêm nhiều, 

RHLTN hàm dưới bên phải tăng nhiều nhất với 16 mặt răng so với thời điểm 

sáu tháng và chiếm tỷ lệ 54,1%. Số mặt răng D1 không còn tăng lên nhiều như 

sau những đợt điều trị trước, ở RHL bên phải còn giảm xuống, kết quả này là 

do các đợt điều trị trước có nhiều tổn thương D2 được tái khoáng một phần 

chuyển sang mức D1  làm tỷ lệ tổn thương D1 tăng lên, còn ở đợt điều trị này 

số mặt răng D2 chuyển sang mức D1 không còn nhiều, đồng thời có nhiều tổn 

thương D1 đã có sự phục hồi về mức D0.  

4.1.2.5. Đánh giá kết quả sau 12 tháng. 

Sau chín tháng điều trị vẫn còn 107 mặt răng tiếp tục điều trị chiếm tỷ lệ 

49,1%, trong đó có 101 tổn thương mức D1 và 6 tổn thương mức D2. Các mặt 

răng sẽ được cung cấp ClinproTM XT Varnish và khám lại sau 12 tháng. 

Kết quả sau 12 tháng cho thấy số mặt răng D0 tăng lên đến 183 mặt răng 

chiếm tỷ lệ 83,9%, số mặt răng D1 giảm xuống còn 30 mặt răng chiếm tỷ lệ 

13,8% và số mặt răng D2 vẫn còn 5 mặt răng chiếm tỷ  lệ 2,3%. Như vậy sau 

12 tháng điều trị vẫn còn 35 mặt răng  chiếm tỷ lệ 16,1% phải tiếp tục điều trị. 

So sánh với kết quả điều trị sau chín tháng, tỷ lệ số mặt răng D0 đã tăng từ 

50,9% lên 83,9%, số tổn thương D1 đã có sự phục hổi tốt về mức D0 nên đã 

giảm nhiều từ 46,3% xuống còn 13,8%, số mặt răng D2 giảm không đáng kể 

từ 2,8% xuống 2,3%. Số mặt răng D2 này có chỉ số mất khoáng ở thời điểm 

trước điều trị là 28 đến 29 khi đo bằng laser huỳnh quang, qua thời gian điều 

trị đã có sự thay đổi màu sắc bề mặt răng, diện tích đốm trắng đã có sự thu 

gọn, chỉ số khoáng hóa cũng có sự cải thiện hơn, nhưng khi đo chỉ số khoáng 

hóa sẽ được ghi nhận ở vùng có giá trị lớn nhất nên kết quả chung của những 
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tổn thương này vẫn được xếp vào nhóm không có thay đổi kết quả điều trị. 

Xét về kết quả điều trị theo từng nhóm tổn thương trước điều trị cho thấy 

nhóm D1 sau 12 tháng điều trị đã không còn tổn thương nặng ở mức D2, số 

tổn thương mức D1 đã giảm xuống còn hai mặt răng chiếm tỷ lệ 3%, số tổn 

thương phục hồi về D0 chiếm tỷ lệ chủ yếu với 97%. Nhóm D2 sau 12 tháng 

đã có nhiều thay đổi, số mặt răng được phục hồi về ngưỡng D0 tăng cao lên 

119 mặt răng chiếm tỷ lệ 78,3%, so với thời điểm chín tháng là 49 mặt răng 

tương ứng 32,2%, số mặt răng tổn thương mức D1 cũng giảm rõ rệt từ 98 mặt 

răng xuống còn 28 mặt răng tương ứng tỷ lệ 18,4%, số mặt răng D2 sau 12 

tháng điều trị không có sự thay đổi so với thời điểm chín tháng, vẫn còn năm 

mặt răng chiếm tỷ lệ 3,3%. Như vậy, sau 12 tháng điều trị các tổn thương D2 

vẫn còn 33 mặt răng tương ứng 21,7% phải điều trị tiếp đặc biệt vẫn còn năm 

mặt răng vẫn ở mức tổn thương D2. Kết quả sau 12 tháng điều trị cho thấy 

nhóm D1 có hiệu quả điều trị tốt hơn so với nhóm D2, sự khác nhau về kết quả 

điều trị giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

Phân tích kết quả theo nhóm tuổi cho thấy ở nhóm 6 – 8 tuổi đã có kết 

quả tốt lên rõ rệt, tỷ lệ mặt răng được phục hồi về mức D0 tăng từ 79 tương 

ứng 46,5% ở thời điểm chín tháng đã tăng lên 138 tương ứng 81,2% sau 12 

tháng điều trị, số mặt răng D1 đã giảm từ 85 tương ứng 50% xuống còn 27 

tương ứng 15,9%, tuy nhiên số mặt răng ở mức D2 chỉ giảm thêm được một 

mặt răng xuống còn năm mặt răng mức D2 chiếm tỷ lệ 2,9%. Mặc dù có kết 

quả điều trị tốt hơn nhiều so với thời điểm chín tháng, nhưng ở nhóm tuổi này 

vẫn còn 32 mặt răng tiếp tục phải điều trị, so sánh với kết quả của nhóm 9 – 

12 tuổi chỉ còn ba mặt răng chiếm tỷ lệ 6,2% tổn thương ở mức D1 còn tiếp 

tục phải điều trị, số mặt răng đã phục hồi về mức D0 chiếm tỷ lệ rất cao 

93,8%. Như vậy sau 12 tháng điều trị nhóm 9 – 12 tuổi có hiệu quả cao hơn 

nhóm 6 – 8 tuổi, tuy nhiên sự khác nhau về kết quả điều trị của hai nhóm 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Phân tích kết quả điều trị theo giới sau 12 tháng điều trị, cho thấy cả hai 

giới đều có kết quả tiến triển tốt hơn so với thời điểm chín tháng. Số tổn 

thương phục hồi về mức D0 đều tăng lên nhiều ở cả hai giới, nhóm bệnh nhân 

nam có số mặt răng D0 84,9% và nhóm bệnh nhân nữ là 83,2%. Số tổn thương 

ở mức D1 giảm nhiều ở cả hai giới, nhóm bệnh nhân nam còn 13,1%  và nhóm 

bệnh nhân nữ  còn 14,3%. Tuy nhiên kết quả điều trị nhóm tổn thương D2 đã 

không có sự thay đổi đáng kể ở cả hai nhóm, nhóm bệnh nhân nam chỉ có một 

mặt răng mức D2 được tái khoáng về mức D1, còn nhóm bệnh nhân nữ không 

có mặt răng nào chuyển về mức D1 hay D0. Số mặt răng cần phải điều trị tiếp 

cũng gần giống nhau ở cả hai giới.  

Kết quả điều trị sau 12 tháng theo vị trí các răng ghi nhận sự thay đổi 

mạnh sự phục hồi các tổn thương về ngưỡng D0, các răng hàm dưới thay đổi 

nhiều hơn so với các răng hàm trên, tuy nhiên kết quả chung sau 12 tháng thì 

các răng hàm trên lại có kết quả tốt hơn. Các tổn thương D1 đều giảm nhiều ở 

tất cả các răng, các mặt răng D2 ít có thay đổi, chỉ có một mặt răng D2 của 

răng 46 là được tái khoáng về mức D1. Kết quả điều trị sau 12 tháng thay đổi 

so với lúc chín tháng có ý nghĩa thống kê ở tất cả các răng (p < 0,01). So sánh 

kết quả điều trị sau 12 tháng giữa các răng khác nhau không có ý nghĩa thống 

kê (p > 0,05). 

4.1.2.6. Đánh giá kết quả sau 18 tháng. 

Sau 12 tháng điều trị số tổn thương đã được phục hồi về mức D0 chiếm tỷ 

lệ cao, tuy nhiên vẫn còn 35 mặt răng tương ứng 16,1% số mặt răng được lựa 

chọn điều trị vẫn chưa được phục hồi về mức D0, trong đó tổn thương ở mức 

D1 còn 30 chiếm tỷ lệ 13,8% và ở mức D2 là 5 mặt răng chiếm tỷ lệ 2,3%. Các 

mặt răng này tiếp tục được điều trị tiếp với phác đồ điều trị ba tháng một lần 

cho đến khi đạt được mức độ tái khoáng về ngưỡng D0.  
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Thống kê kết quả điều trị sau 18 tháng ở bảng 3.26, cho thấy: 

- Số mặt răng phục hồi về mức D0 tăng dần theo thời gian, từ 0% trước 

khi điều trị, sau 18 tháng đã có 209 mặt răng được phục hồi chiếm tỷ lệ 

95,9%. Mức tăng số mặt răng phục hồi về mức D0 cũng có sự biến động theo 

thời gian, thời điểm sau 3 tháng và 6 tháng mức tăng tương đối đều, mỗi đợt 

tăng khoảng 35 đến 36 mặt răng, điều này phù hợp với thời gian phục hồi của 

các tổn thương mức D1 về mức D0 chủ yếu từ 3 đến 6 tháng (bảng 3.27), ở 

thời điểm này các mặt răng tổn thương mức D2 chỉ có một số lượng nhỏ phục 

hồi được về mức D0, còn phần lớn là được tái khoáng một phần về mức D1 

(bảng 3.28). Đến thời điểm chín tháng và 12 tháng số tổn thương phục hồi về 

mức D0 tăng lên lần lượt là 40 và 72 mặt răng, kết quả nay cũng phù hợp với 

thời điểm mà số mặt răng D1 là kết quả điều trị của những tổn thương mức D2, 

đã tiếp tục được tái khoáng về mức D0. Đến thời điểm 18 tháng mức tăng có 

giảm hơn vì đến thời điểm này chỉ còn một số ít hơn những tổn thương ở mức 

độ nặng đáp ứng chậm với phương pháp điều trị mới tái khoáng được về mức 

D0, kết quả cuối cùng sau 18 tháng với 95,9% số tổn thương phục hồi về mức 

D0 đã ghi nhận giá trị của phương pháp điều trị này. 

- Xét sự thay đổi tỷ lệ tổn thương mức D1 theo thời gian theo kết quả 

bảng 3.26, cho thấy trong chín tháng đầu điều trị số tổn thương D1 không 

ngừng tăng lên từ 66 mặt răng ban đầu tương ứng tỷ lệ 30,3% tăng dần đến 

101 mặt răng tương ứng tỷ lệ 46,3% sau chín tháng, so sánh với kết quả về sự 

thay đổi của nhóm tổn thương D1 tại bảng 3.27 thì sau chín tháng đã có 64 

mặt răng ban đầu ở mức D1 đã được tái khoáng về mức D0, như vậy trong 101 

mặt răng này chỉ có ba mặt răng có tổn thương ban đầu là mức D1, còn 98 mặt 

răng là kết quả điều trị của các tổn thương D2, kết quả ngày cũng phù hợp với 

bảng 3.28 về sự thay đổi điều trị của nhóm tổn thương mức D2. Theo kết quả 

của bảng 3.26 từ tháng chín đến tháng 12 một số lượng lớn các mặt răng D1 

đã được phục hồi về mức D0 và đến tháng 18 chỉ còn lại tám mặt răng D1, 
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trong khi đó theo kết quả của bảng 3.27 thì đến 18 tháng tất cả các tổn thương 

ban đầu mức D1 đã tái khoáng về mức D0. Như vây tám mặt răng mức D1 còn 

lại này là kết quả điều trị của nhóm tổn thương D2. 

- Xét sự thay đổi tỷ lệ tổn thương mức D2 theo thời gian theo kết quả 

bảng 3.28, cho thấy sau mỗi đợt điều trị ba tháng, sáu tháng hay chín tháng số 

tổn thương D2 được tái khoáng không ngừng tăng lên đồng nghĩa với số tổn 

thương D2 ngày càng giảm đi, từ ban đầu có 69,7% giảm xuống 50% lúc ba 

tháng, 22,5% lúc sáu tháng và 2,8% sau chín tháng, đến 18 tháng thì chỉ còn 

duy nhất một mặt răng D2 không có thay đổi gì.  

- Như vậy, sau 18 tháng với 218 mặt răng điều trị, trong đó có 69,7% tổn 

thương D2 và 30,3 tổn thương D1, tỷ lệ các tổn thương phục hồi tốt lên chiếm 

99,6%, chỉ có một mặt răng không thay đổi chiểm tỷ lệ 0,4%, không có tổn 

thương nào tiến triển nặng thêm. Trong đó 100% các mặt răng D1 tiến triển tốt 

lên về mức D0, 99,4% các mặt răng D2 tiến triển tốt lên (94,1% tốt lên mức 

D0; 5,3% tốt lêm mức D1) và 0,6% mặt răng D2 không thay đổi. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy điều trị các tổn thương D1 có kết quả tốt hơn điều trị các 

tổn thương D2. 

Kết quả điều trị các tổn thương mặt nhai đối với các tổn thương mức D1 

có sự phục hồi nhanh chóng ngay trong thời gian đầu của quá trình điều trị, 

với 61,1% số tổn thương đã về mức D0 sau ba tháng, 83,3% số tổn thương đã 

về mức D0 sau sáu tháng, 97,2% về mức D0 sau12 tháng và 18 tháng thì 100% 

đã hồi phục về mức D0. Còn đối với các tổn thương mặt nhai mức D2 sau khi 

điều trị ba tháng có 25,3% số mặt răng tiến triển tốt lên (24,2% tốt lên mức D1 

và 1,1 tốt lên mức D0), sau sáu tháng có 55,8% số mặt răng tiến triển tốt lên 

(44,2% tốt lên mức D1 và 11,6% tốt lên mức D0), sau chín tháng có 94,7% số 

mặt răng tiến triển tốt lên (68,4% tốt lên mức D1 và 6,3% tốt lên mức D0). Từ 

chín đến 18 tháng các tổn thương phục hồi về mức D0 tăng nhanh chóng và 
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đến 18 tháng có 90,5% số mặt răng đã về mức D0, 8,4% về mức D1 và 1,1% 

vẫn ở mức D2. 

Ở mặt ngoài 13 tổn thương D1 chỉ có 15,4% mặt răng có tiến triển tốt lên 

mức D0 sau ba tháng, bên cạnh đó có hai mặt răng nặng lên mức D2, tuy nhiên 

sau sáu tháng đã có sụ thay đổi tốt hơn với 61,5% mặt răng về mức D0, trong 

hai mặt răng nặng lên D2 thì có một mặt phục hồi trở lại mức D1 sau ba tháng, 

con một mặt răng không thay đổi đến 12 tháng mới hồi phục tốt lên. Đến 18 

tháng 100% các tổn mới hồi phục tốt lên về mức D0. Còn đối với 40 tổn 

thương mặt ngoài mức D2 có thay đổi nhanh chóng ngay sau điều trị ba tháng, 

với 47,5% số mặt răng đã tiến triển tốt lên phục hồi về mức D1 và D0, đến chín 

tháng đã không còn tổn thương nào ở mức D2. Kết quả sau 18 tháng có 100% 

số mặt răng tiến triển tốt lên về mức D0. 

Ở mặt trong đến chín tháng đã có 100% số mặt răng mức D1 phục hồi tốt 

lên về mức D0, có một mặt răng tổn thương tăng nặng sau ba tháng đã phục 

hồi nhanh chóng sau ba tháng. Còn đối với mức tổn thương D2 sau điều trị ba 

tháng có 23,5% số mặt răng tiến triển tốt lên phục hồi về mức D1, nhưng đến 

chín tháng đã không còn mặt răng nào ở mức D2. Kết quả sau 18 tháng có 

100% số mặt răng tiến triển tốt lên về mức D0. Như vậy kết quả điều trị các 

tổn thương mặt ngoài và mặt trong tốt hơn mặt nhai. 

Các tổn thương sau khi phục hồi về mức D0 vẫn tiếp tục được theo dõi 

khám định kỳ ba tháng một lần, các tổn thương này sẽ được điều trị theo 

hướng dự phòng sâu răng với phác đồ cung cấp ClinproTMXT varnish sáu 

tháng một lần. Theo kết quả của biểu đồ 3.5 cho thấy tỷ lệ tăng lên theo thời 

gian của các mặt răng D0 đã ghi nhận hiệu quả của phương pháp điều trị này 
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4.2. Đánh giá khả năng tái khoáng hóa sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai 

đoạn sớm trên thực nghiệm bằng ClinproTM XT Varnish. 

4.2.1. Nghiên cứu khứ khoáng men 

4.2.1.1. Đối tượng nghiên cứu   

Nghiên cứu thực nghiệm được thực hiện trên 60 răng hàm nhỏ vĩnh viễn 

được nhổ vì lý do nắn chỉnh răng tại khoa răng trẻ em và khoa phẫu thuật 

trong miệng, Bệnh Viện Răng Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội. Nghiên cứu đã 

được chấp thuận bởi hội đồng đạo đức của trường Đại học Y Hà Nội.  

Các răng được lựa chọn phải có hình ảnh đại thể bình thường: hình thể 

phần thân răng nguyên vẹn, không bị sâu, không hàn phục hồi hay làm chụp, 

không rạn nứt hay vỡ một phần thân răng, không bị thiểu sản men răng, đổi 

màu men răng hay một khiếm khuyết gì trên bề mặt men răng. Mục đích của 

việc đưa ra những tiêu chuẩn này là mong muốn lựa chọn một răng nghiên 

cứu có tình trạng men ngà răng khỏe mạnh, không bị rạn nứt hay bị khiếm 

khuyết bề mặt, không bị ảnh hưởng bởi một tác nhân điều trị khác. Một tiêu 

chuẩn khác nữa là tủy răng vẫn còn sống tại thời điểm nhổ răng, vì chúng tôi 

mong muốn chọn được một răng nghiên cứu có tình trạng tương tự như một 

răng còn sống trên miệng, tủy răng còn sống chứng tỏ răng đó được nuôi 

dưỡng tốt cho đến thời điểm nhổ răng, tình trạng khoáng hóa của men răng 

hoàn toàn bình thường. 

Răng sau khi nhổ được làm sạch trước khi lưu mẫu chờ nghiên cứu thực 

nghiệm. Răng được rửa sạch sẽ, lấy sạch các tổ chức quanh răng, làm sạch các 

mảng bám trên mặt răng bằng chổi và bột đánh bóng [121]. Sau đó răng được 

ngâm trong dung dịch Thymol 0,1% và được lưu trữ trong tủ lạnh 50C cho 

đến khi nghiên cứu [124], [125]. Thời gian bảo quản răng trước nghiên cứu 

trong vòng một tháng [126]. 

Đến thời điểm nghiên cứu thực nghiệm, các răng được lấy ra rửa sạch 

dung dịch ngâm bảo quản dưới vòi nước, sau đấy được làm khô nhẹ nhàng 
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bằng giấy thấm khô. Các răng bắt đầu được chuẩn bị để nghiên cứu bằng cách 

tạo một cửa sổ để tạo vi trường nghiên cứu. Mỗi răng sẽ được sơn một lớp 

chống axit  trên mặt răng trừ lại một cửa sổ có kích thước 3× 3mm, chờ trong 

10 phút để lớp sơn thứ nhất khô tiếp tục sơn thêm lớp thứ hai [124]. Trong lúc 

chờ thực hiện nghiên cứu các răng sẽ được ngâm trong nước cất. 

4.2.1.2. Quy trình khử khoáng men răng: 

Quá trình khử khoáng men răng trên thực nghiệm nhằm mục đích tạo ra 

tổn thương sâu răng giai đoạn sớm trên thực nghiệm. Từ trước đến nay đã có 

rất nhiều nghiên cứu khử khoáng trên men răng người, trong các thử nghiệm 

men răng được ngâm trong các dung dịch khử khoáng có thành phần khác 

nhau và ở các độ pH khác nhau. Nhưng để tạo ra một tổn thương khử khoáng 

mô phỏng được các đặc điểm và tính chất của một tổn thương sâu răng giai 

đoạn sớm trong môi trường miệng các tác giả đã đưa ra được một số môi 

trường khử khoáng phù hợp. Trong nghiên cứu này chúng tôi lựa chọn môi 

trường khử khoáng có các thành phần: 2,2  mM CaCl2;  2,2  mM KH2PO4, 50 

mM axit lactic và 0.02 ppm F và được điều chỉnh về độ pH 4.3 bằng dung 

dịch KOH 1M [113], [114], [133], axit lactic được lựa chọn sử dụng để tạo ra 

các tổn thương sâu răng nhân tạo trên men răng người do axit này chiếm 

khoảng 90% lượng axit bị lên men từ sucrose và glucose bởi streptococcus 

mutans [44], [134], [135]. Nồng độ nhỏ của florua được thêm vào dung dịch 

khử khoáng sẽ giúp tái khoáng bề mặt và mô phỏng giống với lượng florua 

trong nước bọt của người sống trong khu vực có nguồn nước bổ sung fluor 

[136], [137], [138]. 

Công thức của môi trường hủy khoáng này có thể tạo ra được tổn thương 

hủy khoáng đồng thời các ion Ca, P, F có trong thành phần dung môi sẽ tăng 

cường sự tái khoáng để bảo vệ lớp bề mặt của men răng, do đó nó sẽ tạo ra 

được một tổn thương nhẹ ở lớp dưới bề mặt tương tự như một tổn thương sâu 

răng giai đoạn sớm trong miệng. Trong một số trường hợp khi khử khoáng tác 
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giả đã dùng dung dịch mang tính axit nhẹ để gây tổn thương sâu răng giai 

đoạn sớm như axit phosphoric 37% … những tổn thương này mở rộng trên bề 

mặt men, không có lớp tái khoáng bề mặt ở trên nên nó giống như một tổn 

thương mòn men răng hơn là tổn thương sâu răng [112], [113],[114], [121]. 

Các răng nghiên cứu được ngâm trong dung dịch hủy khoáng trong điều 

kiện ở nhiệt độ 370C nhằm mô phỏng nhiệt độ cơ thể người [122]. Sau mỗi 24 

giờ kiểm tra lại mặt răng theo tiêu chí ICDAS và đo độ mất khoáng bằng máy 

Diagnodent. Môi trường ngâm răng nghiên cứu được thay mới hằng ngày để 

đảm bảo duy trì được độ pH = 4,3. Ngày thứ 15 các mặt răng xuất hiện các 

tổn thương mức độ ICDAS 1, đo laser huỳnh quang trong ngưỡng 14 đến 20. 

Ba mươi răng được lấy ra để nghiên cứu mô học vê mức độ mất khoáng và 

điều trị sâu răng giai đoạn sớm mức độ D1. Ba mươi răng còn lại tiếp tục được 

ngâm trong môi trường hủy khoáng và theo dõi qua trình ngâm hằng ngày đến 

ngày thứ 22, các mặt răng biều hiện các tổn thương mức độ D2, mặt răng đổi 

màu trẳng đục, chỉ số laser huỳnh quang đo được có giá trị từ 21 đến 29. Ở 

mỗi mức độ tổn thương D1 và D2 sẽ chọn 10 răng để nghiên cứu mô học về 

tổn thương khử khoáng còn 20 răng sẽ chuyển sang nghiên cứu điều trị sâu 

răng giai đoạn sớm. 

4.2.1.3. Hình ảnh vi thể tồn thương sâu răng giai đoạn sớm. 

Trên hình ảnh cắt ngang qua tổn thương ở độ phóng đại 200 và 500 lần 

dưới SEM (hình 3.1) cho thấy hình ảnh điển hình của tổn thương sâu răng giai 

đoạn sớm với bốn vùng tổn thương. Vùng bề mặt ở ngoài cùng được tái 

khoáng nhẹ tạo thành lớp bảo vệ bề mặt gần như bề mặt răng bình thường. 

Vùng trung tâm chiếm gần phần lớn của tổn thương, biểu hiện mất khoáng 

nhiều nhất tạo thành bề mặt không đồng nhất do sự mất khoáng giữa các trụ 

men. Tiếp theo đến vùng tối và vùng trong suốt, hai vùng này mỏng và không 

đều, biểu hiện ở độ mất khoáng giảm dần và chuyển tiếp sang vùng men lành 
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ở phía dưới. Hình ảnh tổn thương này cũng phù hợp với mô tả của các tác giả 

khác [112]. Dưới độ phóng đại lớn hơn ở hình 3.2 và 3.3, cho thấy hình ảnh 

tổn thương của các trụ men ở vùng trung tâm tổn thương, mất khoáng tạo nên 

các khoảng trống giữa các trụ men, hình ảnh trụ men không đều, gồ ghề, kích 

thước trụ men nhỏ hơn bình thường. 

So sánh hình ảnh dưới SEM của tổn thương D1, D2 cho thấy sự khác 

nhau của bề mặt tổn thương khử khoáng ở các mức độ D1, D2 và khác với bề 

mặt men răng bình thường (hình 3.4, 3.5 và 3.6).  Ở nhóm D1 bề mặt men có 

hình ảnh mở rộng khe giữa các trụ men, bề mặt men răng mấp mô lượn sóng, 

mức độ tổn thương khác biệt so với bề mặt men răng bình thường, còn ở 

nhóm D2 bề mặt men thể hiện mức độ nặng nề hơn, phần tinh thể men xung 

quanh trụ men bị hòa tan nhiều làm giãn rộng khe giữa các trụ men, có 

những vùng bị mất lớp bề mặt để lộ lớp tổn thương phía dưới. Đây là yếu tố 

gây nên sự đổi màu men răng của tổn thương sâu răng giai đoạn sớm, do sự 

gia tăng khoảng không gian giữa các tinh thể men. Tính trong suốt của bề 

mặt men là một hiện tượng quang học do ánh sáng chiếu qua các trụ men, nó 

phụ thuộc vào kích thước giữa các trụ men. Trong giai đoạn đầu của tổn 

thương đốm trắng, sự hòa tan của các tinh thể men chỉ ở ngoại biên của trụ 

men, màu trắng chỉ có thể phát hiện nếu thổi khô bề mặt men do không khí 

được đẩy vào khoảng giữa các trụ men. Ở giai đoạn muộn hơn, có sự mở rộng 

thêm của khoảng giữa các tinh thể men không khí sẽ thay thế nước ở xung 

quanh gây ra độ mờ của men răng do sự tán xạ ánh sáng trong một hệ thống 

không đồng nhất, khác nhau về chỉ số khúc xạ. Chỉ số khúc xạ của men 

khoảng 1,65, chỉ số khúc xạ của nước là 1,33 và không khí là 1,00, sự khác 

nhau về chỉ số khúc xạ sẽ dẫn đến sự tán xạ ánh sáng khác nhau giữa men và 

không khí [139], [140]. 
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Trên hình ảnh vi thể mặt cắt ngang qua tổn thương, ở độ phóng đại khác 

nhau cũng cho thấy hình ảnh tổn thương khác nhau giữa men răng bình 

thường và men răng mất khoáng mức độ D1, D2. Trên mặt cắt răng bình 

thường ở các độ phóng đại khác nhau đều nhìn thấy hình ảnh các trụ men là 

những dải chạy đều theo chiều dày của men răng, mật độ đồng đều không 

nhìn thấy các khoảng sáng giữa các trụ men (hình 3.7). Trên hình ảnh mặt cắt 

qua tổn thương D1 xuất hiện những khoảng sáng giữa các trụ men ở lớp men 

dưới bề mặt, bề mặt trụ men gồ ghề tuy nhiên hình ảnh các trụ men còn tương 

đối đồng đều (hình 3.8). Mức độ phá hủy nặng nề hơn ở các tổn thương D2, 

trên tiêu bản mặt cắt khoảng trống giữa các trụ men xuất hiện nhiều hơn và 

lớn hơn, bề mặt trụ men sần sùi, kích thước trụ men không đều, sự mất 

khoáng phía dưới có khi làm vỡ tổn thương bề mặt. 

4.2.1.4. Độ sâu của tổn thương khử khoáng. 

Độ sâu của tổn thương được xác định dựa trên sự phân tích hình ảnh 

bằng phần mềm Image-Pro Plus. Phần mềm Image - Pro Plus điều khiển kính 

hiển vi giúp thu thập hình ảnh, đếm, đo lường và phân loại các đối tượng, 

được sử dụng bởi rất nhiều nhà nghiên cứu trên toàn thế giới. Để đánh giá độ 

sâu chúng tôi tiến hành phân tích trên hình ảnh ở nhiều độ phóng đại khác 

nhau để xác định được độ sâu lớn nhất của phần mô hủy khoáng, đo thử vài 

điểm để chuẩn lại vị trí sâu nhất của tổn thương. Sau khi chuẩn được vị trí sâu 

nhất tiến hành đo độ sâu của tổn thương, đo ba lần để tránh sai số của quá 

trình đo, sau đó lấy giá trị trung bình làm kết quả độ sâu của tổn thương. Cách 

đo của chúng tôi quan tâm nhiều hơn đến vấn đề điều trị tổn thương sau hủy 

khoáng, nên chúng tôi quan tâm đến độ sâu lớn nhất của mô hủy khoáng để 

theo dõi vấn đề tái khoáng sau điều trị.Theo kết quả nghiên cứu thu được về 

độ sâu của tổn thương (bảng 3.31) cho thấy ở nhóm K1 bao gồm những tổn 

thương mức độ 1 (ICDAS 1 và Di từ 14 đến 20), đánh giá trên 10 răng có độ 

sâu trung bình 125,9µm ± 16,2 (min 102 µm, max 148 µm), nhóm K2 bao 
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gồm những tổn thương mức độ 2 (ICDAS 2 và Di từ 21 đến 29), đánh giá trên 

10 răng có độ sâu trung bình 252,4µm ± 29,7 (min 205 µm, max 298 µm). Độ 

sâu trung bình chung của tổn thương mất khoáng là 189,2 µm ± 68,9 (min 102 

µm, max 298 µm). Kết quả của chúng tôi cũng gần giống với nghiên cứu của 

Saumya K. (2018) có kết quả là 182,98 ± 7,10 (max 245 µm, min117 µm) 

mặc dù quy trình ngâm khử khoáng của hai nghiên cứu có khác nhau [141]. 

Một số nghiên cứu khác có kết quả thấp hơn so với chúng tôi như Võ Trương 

Như Ngọc (2016) nghiên cứu độ sâu trên tổn thương ICDAS 1 là 100,30 µm 

±18,05 (max 142,11 µm và min 78,18 µm) và ICDAS 2 là 122,19 µm ± 12,80 

(max 150,22 µm và min 97,64 µm), độ sâu trung bình chung 107,6µm [115]. 

Nghiên cứu của Mirian W.S.M. và Ricardo S.V.(2013) có kết quả độ sâu 

trung bình của tổn thương đốm trắng sâu răng nhân tạo là 100µm (SD = 12.1) 

[133]. Bên cạnh đó có nghiên cứu lại có kết quả cao hơn chúng tôi như của 

Shreyas P.S. và Praveen N.B. có độ sâu 653,759 µm (từ 500,344 µm đến 

816,313 µm) [142], sở dĩ có sự khác nhau này là do phương pháp nghiên cứu 

của các nghiên cứu khác nhau từ quy trình ngâm khử khoáng đến tiêu chí 

đánh giá tổn thương sâu răng giai đoạn sớm, mỗi nghiên cứu chọn một mốc 

trong cả quá trình khừ khoáng men răng. 

4.2.2. Nghiên cứu điều trị sâu răng giai đoạn sớm trên thực nghiệm 

Sau quá trình khử khoáng, 40 răng được chọn tiếp tục bước vào nghiên 

cứu điều trị sâu răng giai đoạn sớm. Số răng nghiên cứu được chia là bốn 

nhóm, nhóm C1 gồm 10 răng có tổn thương mức D1 và nhóm C2 gồm 10 răng 

có tổn thương mức D2 được lựa chọn điều trị bằng ClinproTM XT varnish. 

Nhóm E1 gồm 10 răng có tổn thương mức D1 và nhóm E2 gồm 10 răng có tổn 

thương mức D2  được lựa chọn điều trị bằng Enamel Pro varnish. Các răng lần 

lượt được điều trị bằng fluor varnish theo hướng dẫn từng bước kỹ thuật của 

nhà sản xuất. Sau điều trị tất cả các răng được trải qua các chu kỳ hủy khoáng 

và tái khoáng được gọi là chu trình pH. 
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4.2.2.1. Chu trình pH: 

Răng nghiên cứu bắt đầu được ngâm theo chu trình pH với mục đích là 

mô phỏng trên thực nghiệm một mô hình giống như việc điều trị sâu răng giai 

đoạn sớm trong môi trường miệng, Các răng sau điều trị sẽ phải chịu tác động 

của các điều kiện thay đổi của môi trường miệng hằng ngày như sự thay đổi 

pH môi trường miệng, đánh răng… Răng nghiên cứu sẽ được ngâm lần lượt 

trong hủy khoáng có pH = 4,3 trong 3 giờ ở nhiệt độ 370C, sau đó lần lượt lấy 

từng răng ra và nhẹ nhàng dùng bàn chải mềm chải lên bề mặt điều trị dưới 

vòi nước chảy. Làm khô răng bằng khăn giấy và tiếp tục ngâm răng vào môi 

trường tái khoáng là nước bọt nhân tạo Glandosane pH = 7.0 trong 21giờ ở 

nhiệt độ 370C [112]. Sau khi ngâm 21 giờ trong môi trường tái khoáng, các 

răng lại lần lượt được lấy ra và lại được chải răng nhẹ nhàng dưới vòi nước 

chảy, kết thúc một chu kỳ pH. Như vậy, trong nghiên cứu thực nghiệm chúng 

tôi đã cố tình tạo ra một sự thay đổi về pH và nồng độ các chất khoáng F, Ca, 

P…của môi trường xung quanh răng điều trị mô phỏng gần giống với các điều 

kiện tự nhiên diễn ra trong môi trường miệng. Các răng nghiên cứu lần lượt 

được trải qua 10 chu kỳ pH tạo thành vòng tròn khép kín như vậy được gọi là 

chu trình pH. Thông qua chu trình pH chúng tôi muốn đánh giá sự thay đổi 

tổn thương hay là quá trình tái khoáng trong môi trường miệng của tổn thương 

sâu răng giai đoạn sớm sau khi được điều trị bằng fluor varnish. Kết quả đánh 

giá dựa theo phân tích hình ảnh bằng phần mền Image-Pro Plus dưới SEM. 

4.2.2.2. Phân tích hình ảnh vi thể dưới SEM sau điều trị tổn thương sâu răng 

giai đoạn sớm. 

* Hình ảnh mô học tái khoáng sau điều trị ClinproTM XT varnish 

Phân tích trên hình ảnh mô học dưới SEM ở độ phóng đại 150, 200 và 

350 lần (hình 3.10, 3.11, 3.12) của các tổn thương sâu răng mức độ D2 cho 

thấy có bề mặt bằng phẳng do sự tồn tại của lớp vật liệu ClinproTM XT varnish 

bám dính trên bề mặt tạo thành lớp áo phủ bảo vệ tổn thương khỏi các tác 
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động của axit, hình ảnh tái khoáng có thể nhìn thấy rõ ở lớp dưới bề mặt với 

mật độ khoáng đồng đều che kín khoảng hở giữa các trụ men, không nhìn rõ 

hình ảnh các trụ men, khác biệt so với lớp men hủy khoáng ở phía dưới có thể 

nhìn thấy rõ hình ảnh các trụ men và khoảng trống giữa các trụ men. Ở độ 

phóng đại lớn hơn 500 và 1500 lần (hình 3.13 và 3.14) giúp nhìn rõ hơn hình 

ảnh tái khoáng ở lớp men dưới bề mặt, so với hình ảnh hủy khoáng trước điều 

trị (hình 3.9) cho thấy sự khác biệt về hình ảnh mô học của tổn thương sau khi 

tái khoáng, khoảng trống của các trụ men đã được lấp đầy, mật độ men răng 

tái khoáng có độ đồng nhất cao, tuy nhiên xen kẽ giữa các phần tái khoáng 

vẫn còn những phần tái khoáng chưa đầy đủ, biểu hiện ở hình ảnh không đồng 

nhất của tổ chức mô học. Trên tiêu bản cắt ngang qua các trụ men sau tái 

khoáng (hình 3.15) ở độ phóng đại 1500 lần cũng giúp thấy rõ được sự thay 

đổi của tổn thương so với hình ảnh chưa được tái khoáng (hình 3.6), trụ men 

được tái khoáng tạo thành các gờ nhô cao lên, khoảng trống lõm xuống của 

các trụ men không còn hoặc đã bị thu nhỏ một phần. 

Đối với tổn thương sâu răng mức D1 ở các độ phóng đại khác nhau cũng 

đều quan sát thấy hình ảnh tái khoáng ở lớp dưới bề mặt che kín khoảng hở 

giữa các trụ men, độ khoáng hóa tương đối đồng đều ở các vùng khác nhau. 

Trên tiêu bản cắt ngang qua tổn thương có thể nhìn thấy răng được tái khoáng 

gần giống như hình ảnh mặt răng bình thường, Bề mặt ngoài của răng vẫn 

được phủ một lớp ClinproTM XT varnish để bảo vệ tổ chức răng dưới tác động 

của axit. 

Hình ảnh vi thể tổn thương tái khoáng cho thấy mức độ tái khoáng nhiều 

hơn nằm ở lớp men dưới bề mặt, càng xuống phía dưới mức độ tái khoáng 

càng giảm dần và phía dưới cùng là lớp men chưa được tái khoáng, điều đó 

cho thấy sự tái khoáng đi từ mặt ngoài lớp men và theo thời gian tiếp tục tái 

khoáng sâu vào lớp trong của men răng. Điều này cũng phù hợp với nhận định 

của một số tác giả khác về sự tái khoáng từ lớp nông đến sâu.  
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* Hình ảnh mô học tái khoáng sau điều trị Enamel Pro varnish 

Phân tích trên hình ảnh mô học dưới SEM ở độ phóng đại 200, 500 và 

1000 lần (hình 3.21, 3.22, 3.24) của các tổn thương sâu răng mức độ D2 cho 

thấy đã có sự tái khoáng phục hồi tổn thương trên bề mặt răng, bề mặt răng 

vẫn còn sự gồ ghề do ảnh hưởng của quá trình khử khoáng nặng, nhưng 

không còn nhìn thấy những tổn thương nặng nề của các trụ men kể cả ở độ 

phóng đại cao tới 1000 lần, khoảng cách giữa các trụ men ở nhiều nơi không 

còn nhìn thấy, có nơi được thu nhỏ lại. Điều này có thể giải thích do tổn 

thương bề mặt mức độ D2 tương đối nặng dẫn đến sự hồi phục sẽ chậm hơn, 

mặt khác răng còn chịu tác động của 10 chu kỳ pH làm ảnh hưởng đến quá 

trình tái khoáng của men răng. Kết quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của 

Tavassoli và Lucineide về sự tác động của chu trình pH lên bề mặt răng vĩnh 

viễn sau khi được cung cấp các sản phẩm tái khoáng bề mặt men răng [118], 

[119]. Khi so sánh kết quả điều trị của tổn thương sâu răng mức độ D2 với bề 

mặt của tổn thương sâu răng mức độ D1 (hình 3.26) cho thấy sự khác nhau về 

kết quả điều trị. Ở độ phóng đại lên 350 lần bề mặt tổn thương D1 sau điều trị 

đã phục hồi gần như hoàn toàn, bề mặt răng bằng phẳng, không nhìn thấy 

khoảng trống giữa các trụ men, điều đó chứng tỏ Enamel Pro varnish đã có sự 

tác động tốt lên tổn thương. Kết quả của chúng tôi cũng gần giống với nghiên 

cứu của Võ Trương Như Ngọc (2017) khi thực hiện khoáng hóa bề mặt răng 

tổn thương bằng CPP-ACPF cho thấy sự thay đổi hình ảnh mô học trên bề 

mặt tổn thương [119]. 

Trên tiêu bản cắt ngang các tổn thương sâu răng mức độ D2 sau điều trị 

(hình 3.22, 3.23, 3.24, 3.25), ở các độ phóng đại 500, 750, 1000, 1500 và 

2000 lần có thể nhìn thấy hình ảnh tái khoáng lớp dưới bề mặt, làm che kín 

khoảng giữa các trụ men, hình ảnh tái khoáng không đều, những vùng tái 

khoáng nhiều xen kẽ những vùng tái khoáng ít hơn, phía dưới vùng tái khoáng 
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là vùng chưa được tái khoáng nhìn rõ khoảng cách giữa các trụ men. Như vậy 

sau 10 ngày được điều trị bằng Enamel Pro varnish đã có một phần tổn 

thương được tái khoáng và vẫn còn những phần tổn thương chưa được tái 

khoáng, để đánh giá được sự phục hồi toàn bộ tổn thương cần phải có những 

nghiên cứu kéo dài hơn về mặt thời gian.  

Phân tích trên tiêu bản cắt ngang các tổn thương sâu răng mức độ D1 sau 

điều trị (hình 3.26, 3.27) ở độ phóng đại 350 và 500 lần có thể nhìn thấy mật 

độ khoáng hóa khác nhau của các vùng tổn thương, ở vùng ngay dưới bề mặt 

mật độ răng tương đối đồng đều do sự khoáng hóa đã lấp đầy các khoảng 

trống giữa các trụ men, còn ở vùng phía dưới hơn cho thấy mật độ không đều, 

có thể nhìn thấy các trụ men và khoảng trống giữa các trụ men. Ở độ phóng 

đại cao hơn 750, 1000 và 1500 lần có thể giúp ta phân biệt được vùng tái 

khoáng và vùng chưa được tái khoáng. 

Về mức độ tái khoáng tổn thương ngoài sự thay đổi bề mặt tổn thương, 

thì đánh giá độ sâu của tổn thương tái khoáng cũng rất cần thiết, tuy nhiên 

do quá trình theo dõi sau điều trị ngắn nên không thể đánh giá một cách toàn 

diện được về hiệu quả của điều trị tái khoáng men răng. Trong nghiên cứu 

này chúng tôi đánh giá mức độ tái khoáng dựa vào sự thay đổi của mô được 

tái khoáng ở vị trí sâu nhất để đánh giá độ sâu tái khoáng, vì không thể tìm 

thấy một vùng mô được tái khoáng một cách toàn vẹn, mà ngay cả ở lớp nông 

dưới lớp bề mặt thì vẫn còn những vùng tổn thương xen kẽ với những vùng tái 

khoáng. 

Theo kết quả bảng 3.32., Mức độ tái khoáng của tổn thương sau điều trị 

ClinproTM XT varnish của nhóm C1  kém hơn nhóm C2, sự khác nhau về kết 

quả điều trị của hai nhóm tổn thương có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. Kết 

quả chung của nhóm điều trị ClinproTM XT varnish là 97,1 µm ± 13,7 (max 

116 và min 74).  
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Theo kết quả bảng 3.33, Mức độ tái khoáng của tổn thương sau điều trị 

Enamel Pro varnish của nhóm E1 có kém hơn nhóm E2, tuy nhiên sự chênh 

lệch về kết quả điều trị của hai nhóm tổn thương không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. Kết quả chung của nhóm điều trị Enamel Pro varnish là 91,6µm 

± 11,3 (max 114 và min 74).  

Kết quả điều trị chung của nhóm ClinproTM XT varnish cho thấy có độ 

sâu tái khoáng trung bình lớn hơn so với nhóm điều trị bằng Enamel Pro 

varnish. Điều này có thể do tổn thương trong nhóm điều trị bằng ClinproTM 

XT varnish được che phủ lớp bề mặt bởi lớp vật liệu có độ bám dính tốt hơn, 

không bị tác động bởi những đợt tấn công của axit trong chu trình pH, do đó 

nó được bảo vệ không bị tác động bởi sự hủy khoáng tổn thương. Nhóm điều 

trị bằng Enamel Pro varnish sau khi điều trị tái khoáng, do lớp vật liệu trên bề 

mặt không bền vững dưới tác động vật lý của lực ma sát của bàn chải đánh 

răng sau mỗi chu kỳ pH nên không thể che phủ hết bề mặt tổn thương, bề mặt 

vẫn phải chịu tác động của axit trong chu trình pH mỗi ngày. Tuy nhiên, kết 

quả nghiên cứu thực nghiệm của hai nhóm khác nhau không có ý nghĩa thống 

kê với p > 0,05 (bảng 3,34). Kết quả điều trị của nghiên cứu thực nghiệm này 

có khác so với nghiên cứu của Namrata Patil (2013), Võ Trương Như Ngọc 

(2017) [143], [119], điều này do mỗi phương pháp điều trị sử dụng mỗi loại 

vật liệu khác nhau, quá trình thực hiện cũng như cách đánh giá kết quả nghiên 

cứu khác nhau. 
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KẾT LUẬN 

 

Quá trình thực hiện nghiên cứu chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1.  Hiệu quả điều trị sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm bằng 

ClinproTM XT Varnish ở nhóm trẻ 6-12 tuổi. 

1.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của sâu răng hàm lớn thứ nhất. 

- Sâu răng hàm lớn thứ nhất xuất hiện sớm, tuổi trung bình là 7,8 ± 1,3. 

- Sự khác nhau về tỷ lệ bệnh giữa nam và nữ không có ý nghĩa thống kê. 

- Sâu răng hàm lớn thứ nhất hàm dưới hay gặp hơn hàm trên: hàm dưới 

95,4% và hàm trên 65,9% (p < 0,01). 

- Trẻ em thường bị sâu nhiều răng hàm lớn thứ nhất: Số bệnh nhân có bốn 

răng bị sâu chiếm tỷ lệ 59,1%. 

- Sâu mặt nhai chiếm tỷ lệ cao nhất (62,9%). 

- Laser huỳnh quang hỗ trợ tốt hơn việc phát hiện các tổn thương sâu răng 

giai đoạn sớm. 

1.2.  Kết quả điều trị tổn thương sâu răng hàm lớn thứ nhất giai đoạn sớm 

trên lâm sàng. 

- Điều trị sâu RHLVV giai đoạn sớm bằng ClinproTMXT varnish với phác 

đồ ba tháng một lần có kết quả tốt. Số tổn thương D0 tăng dần theo thời 

gian điều trị, đến 18 tháng có 95,9% trở về mức D0, số mặt răng  D1 và D2 

giảm, đến 18 tháng còn 0,4% mặt răng D2 và D1 còn 3,7% , không có tổn 

thương nào nặng lên mức D3 (p < 0,001). 

- Hiệu quả điều trị của nhóm D1 tốt hơn nhóm D2. Sau 18 tháng 100% số 

mặt răng D1 đã tiến triển tốt lên mức D0, 94,1% mặt răng D2 tiến triển tốt 

lên mức D0; 5,3% tiến triển tốt lên mức D1; 0,6% vẫn ở mức D2. 

- Kết quả điều trị theo mức độ tổn thương và theo nhóm tuổi có ý nghĩa thống 

kê, theo giới tính và theo vị trí răng không có ý nghĩa thồng kê. 
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2. Khả năng tái khoáng hóa sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai đoạn sớm 

trên thực nghiệm bằng ClinproTM XT Varnish. 

2.1. Đặc điểm tổn thương hủy khoáng trên thực nghiệm. 

- Hình ảnh đại thể của tổn thương sâu răng giai đoạn sớm: vùng bề mặt ở 

ngoài cùng gần như bề mặt răng bình thường, vùng trung tâm chiếm gần 

phần lớn của tổn thương, mất khoáng nhiều nhất, vùng tối và vùng trong 

suốt mất khoáng giảm dần và chuyển tiếp sang vùng men lành ở phía dưới.  

- Hình ảnh vi thể tổn thương hủy khoáng: bề mặt tổn thương D1 mấp mô 

lượn sóng, có hình ảnh mở rộng khe giữa các trụ men, mặt cắt thấy khoảng 

sáng giữa các trụ men ở lớp men dưới bề mặt, bề mặt trụ men gồ ghề. Tổn 

thương D2 hình ảnh giãn rộng khe giữa các trụ men, có những vùng bị mất 

lớp bề mặt, hình ảnh mặt cắt qua tổn thương thấy khoảng trống giữa các 

trụ men nhiều hơn và lớn hơn, bề mặt trụ men sần sùi, kích thước trụ men 

không đều. 

- Độ sâu trung bình của tổn thương mất khoáng là 189,2 µm ± 68,9 (min 

102 µm, max 298 µm), nhóm D1 125,9 µm ± 16,2 (min 102 µm, max 148 

µm), nhóm D2 252,4 µm ± 29,7 (min 205, max 298).  

2.2. Kết quả điều trị tái khoáng hóa sâu răng hàm nhỏ vĩnh viễn giai đoạn 

sớm trên thực nghiệm. 

- Độ sâu tái khoáng sau điều trị ClinproTM XT varnish là 97,1 µm ± 13,7 

(max 116 và min 74), trong đó nhóm D1 là 86,2 µm ± 9,6; nhóm D2 là 

107,9 µm ± 6,3. 

- Độ sâu tái khoáng sau điều trị Enamel Pro varnish là 91,6 µm ± 11,3 

(max 114 và min 74), trong đó nhóm D1 là 88,8 µm ± 9,6; nhóm D2 là 

94,3 µm ± 12,6. 

- Kết quả điều trị của ClinproTM XT varnish và  Enamel Pro varnish khác 

nhau không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Sâu răng hàm lớn thứ nhất là bệnh hay gặp. Phát hiện và điều trị bệnh ở 

giai đoạn sớm có ý nghĩa quan trọng giúp hồi phục tổn thương như ban 

đầu. Điều trị sâu RHLTN ở giai đoạn sớm bằng ClinproTM XT varnish ba 

tháng một lần đã chứng minh có hiệu quả cao, nên được áp dụng rộng rãi 

trên lâm sàng. 

2. Laser huỳnh quang có vai trò quan trọng giúp phát hiện tổn thương ở 

giai đoạn sớm, nên được áp dụng hỗ trợ chẩn đoán trên thực tế lâm sàng. 
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Phụ lục 1 

THÔNG TIN CHO BỆNH NHÂN 

( Chấp thuận tham gia nghiên cứu) 

 

Tên chương trình nghiên cứu:  

“Hiệu quả điều trị sâu răng hàm vĩnh viễn giai đoạn sớm bằng 

ClinproTM XT Varnish”. 

 Chúng tôi muốn mời con của anh/ chị tham gia vào chương trình nghiên 

cứu này. Trước hết chúng tôi xin thông báo: 

- Sự tham gia của con anh/ chị là hoàn toàn tự nguyện. 

- Con của anh/ chị có thể không tham gia, hoặc có thể rút khỏi chương trình 

bất cứ lúc nào. Trong bất kỳ trường hợp nào, con của anh/ chị sẽ không bị 

mất đi quyền được chăm sóc sức khỏe mà con của anh/ chị được hưởng. 

Nếu anh/ chị có câu hỏi nào về chương trình nghiên cứu này thì xin anh/ 

chị hãy thảo luận vói bác sĩ trước khi anh/ chị đồng ý cho con tham gia vào 

nghiên cứu. 

Xin anh chị hãy đọc kỹ bản cam kết và anh chị sẽ được giữ một bản sao 

của cam kết này. 

 Anh/ chị có thể tham khảo ý kiến của những người khác về chương trình 

nghiên cứu trước khi quyết định tham gia. 

Sau đây là chương trình nghiên cứu: 

Mục đích của chương trình nghiên cứu này là gì? 

Đánh giả kết quả điều trị sâu răng giai đoạn sớm bằng ClinproTM XT 

varnish và các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị. 

Đây là một nghiên cứu sẽ được thực hiện tại Viện Đào Tạo Răng Hàm 

Mặt, Trường Đại Học Y Hà Nội và  khoa Răng Trẻ Em, Bệnh Viện Răng 

Hàm Mặt Trung Ương Hà Nội. 



 

 

Ai có thể tham gia nghiên cứu? 

Tất cả bệnh nhân 6-12 tuổi có chẩn đoán sâu răng sớm có chỉ định điều 

trị và tự nguyện tham gia nghiên cứu. 

Các bước của quá trình tham gia nghiên cứu: 

Lựa chọn bệnh nhân:  

Sau khi khám bệnh nhân chúng tôi sẽ lựa chọn ccá bệnh nhân có thể 

tham gia nghiên cứu, nếu có sự đồng ý tham gia nghiên cứu của anh chị, 

chúng tôi sẽ chọn vào mẫu nghiên cứu. 

Quy trình đăng ký tham gia và quá trình theo dõi: 

Sau khi nhận được phiếu thông tin và cam kết này, xin hãy đọc và hỏi rõ 

các thông tin trong phiếu. 

 Khi có chữ ký của anh/ chị đó là căn cứ để chúng tôi hiểu anh/ chị đã 

dăng ký tham gia vào nghiên cứu. 

Quá trình theo dõi: sau khi được điều trị,sẽ được tái khám lại sáu tháng,  

12 tháng và 18 tháng. 

 Rút khỏi nghiên cứu: 

Anh/ chị có thể yêu cầu không tiếp tục tham gia nghiên cứu do những 

nguyên nhân khác nhau. Bao gồm: 

- Các bác sĩ thấy nếu tiếp tục tham gia nghiên cứu sẽ có hại cho con của 

anh/ chị. 

- Các bác sĩ quyết định ngừng hoặc hủy bỏ nghiên cứu. 

- Hội đồng đạo đức quyết định ngừng nghiên cứu. 

Các vấn đề khác có liên quan đến nghiên cứu: 

- Trong thời gian nghiên cứu, nếu có thông tin mới về tình trạng sức khỏe 

của cháu chúng tôi sẽ báo cho anh chị biết. 

- Hố sơ bênh án sẽ dược tra cứu bởi các cơ quan quản lý và sẽ được bảo vệ 

tuyệt mật 



 

 

- Kết quả nghiên cứu có thể được công bố trên tạp chí khoa học nhưng 

không liên quan đến danh tính của bệnh nhân khi tham gia nghiên cứu. 

- Khi đồng ý tham gia vào nghiên cứu này, con của anh/ chị sẽ không được 

tham gia vào các nghiên cứu lâm sàng khác. Anh chị có quyền rút khỏi 

nghiên cứu vào bất cứ lúc nào và sẽ không bị phạt hay mất đi quyền lợi 

chữa bệnh mà bệnh nhân đáng được hưởng. 

Những lợi ích khi tham gia nghiên cứu 

Nếu điểu trị thành công con của anh chị sẹ không bị sâu răng nữa và 

không phải đưa cháu đi hàn răng. 

Đảm bảo bí mật 

Mọi thông tin về anh chị sẽ được giữ kín và không tiết lộ cho bbát cứ ai 

không có liên quan. Tên của anh chị sẽ không được ghitrên các báo cáo 

thông tin. 

Chi phí và bồi thường 

Anh/ chị sẽ phải chi trả chi phí điều trị, những lần kiểm tra lại anh chị có 

thể được hỗ trợ một phần 

Các thiệt hại khác liên quan đến nghiên cứu 

Bệnh viện sẽ chịu trách nhiệm chăm sóc anh/ chị nếu có tổn hại sức khỏe 

trong thời gian tham gia nghiên cứu. sẽ không có bồi thường về tài chính cho 

việc chăm sóc y tế về lâu dài cho những thiệt hại liên quan đến nghiên cứu 

này cũng như các tác động lâu dài cho bệnh sâu răng sau này. 

Câu hỏi: 

Nếu anh (chị) có bất cứ vấn đề hay câu hỏi nào liên quan đến nghiên cứu 

này hay về quyền lợi của anh chị với tư cách là người giám hộ, hay về bất cứ 

thiệt hại nào liên quan đến nghiên cứu xin hãy liên hệ bác sỹ Nguyễn Thị Vân 

Anh – ĐT: 0989148285. 

Xin dành thời gian để hỏi bất cứ câu hỏi nào trước khi ký bản cam kết này. 

Mã số bệnh nhân:................................ 



 

 

BẢN CAM KẾT 

Hà Nội, ngày    tháng     năm   

Cam kết từ phụ huynh/ người giám hộ bệnh nhân:  

Tôi đã đọc và tìm hiểu về đề tài nghiên cứu này. 

Tôi đã được cung cấp đầy đủ thông tin về những nguy cơ và lợi ích của 

việc tham gia vào nghiên cứu này và tôi đồng ý có đủ thời gian để suy nghĩ về 

quyết định của mình. Tôi hiểu về mục đích của nghiên cứu và đồng ý tự 

nguyện tham gia nghiên cứu. Tôi hiểu rằng tôi có thể rút khỏi nghiên cứu bất 

cứ lúc nào và tôi sẽ được giữ một bản cam kết này để tham khảo. 

Họ và tên bênh nhân............................................................................. 

Bố/ mẹ hoặc người giám hộ..................................................Chữ ký............ 

Bác sỹ lấy cam kết................................................................Chữ ký ........... 

Người làm chứng...................................................................Chữ ký........... 

  



 

 

Phụ lục 2 

PHIẾU KHÁM 

Số ……… 

 

1.HÀNH CHÍNH: 

Họ và tên bệnh nhân:………………………..Ngày sinh…….Giới…… 

Địa chỉ……………………………………….Điện thoại:…………….. 

Ngày khám………………… 

2. HỎI BỆNH: 

Tiền sử: - Toàn thân…………………………………………...........…. 

  - RHM……………………………………………………........ 

Lý do khám bệnh:……………………………………………………… 

3. KHÁM BỆNH: 

Khám răng: 

Răng 

Mặt răng 

16 26 36 46 

Nhai     

Ngoài     

Trong     

Gần     

Xa     

 

 



 

 

Khám Diagnodent: 

Răng 

Mặt răng 

16 26 36 46 

Nhai     

Ngoài     

Trong     

Gần     

Xa     

Mô tả chi tiết: 

4. ĐIỀU TRỊ Clinpro XT Varnish: 

Ngày điều trị: 

Răng điều trị: :                                                     số mặt răng DT 

5. THEO DÕI SAU ĐIỀU TRỊ: 

Sau 03 tháng: 

Khám mặt răng: 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Đo Diagnodent (Di):   

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Chọn răng điều trị lần 2:                                                     số mặt răng DT 

Ngày điều trị: 



 

 

Sau 06 tháng: 

Khám mặt răng: 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Đo Diagnodent (Di):   

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Chọn răng điều trị lần 3:                                              số mặt răng DT 

Ngày điều trị: 

Sau 09 tháng: 

Khám mặt răng: 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Đo Diagnodent (Di):   

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Chọn răng điều trị lần 4:                                            số mặt răng DT 

Ngày điều trị: 

Sau 12 tháng: 

Khám mặt răng: 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 



 

 

Đo Diagnodent (Di):   

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

 Chọn răng điều trị lần 5:                                           số mặt răng DT 

Ngày điều trị: 

Sau 18 tháng: 

Khám mặt răng: 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

Đo Diagnodent (Di):   

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

.................................................................................................................... 

 

  



 

 

MỘT SỐ HÌNH ẢNH MINH HỌA NGHIÊN CỨU THỰC NGHIỆM 

  

Răng đã được chuẩn bị làm thực nghiệm Pha chế dung dịch khử khoáng 

  

Chuẩn độ pH dung dịch khử khoáng Răng được ngâm trong môi trường khử 

khoáng 

 

Điều trị tổn thương băng CinproTMXT varnish 



 

 

  

Răng được trải qua chu trình pH 

 

Răng sau khi được cắt 

 

  

Mẫu răng nghiên cứu được mạ phủ vàng 

 

Cố định mầu răng trước kho cho vào soi 

dưới SEM 

 

  

Phân tích tổn thương dưới SEM 

 

Nhóm nghiên cứu thảo luận 

 



 

 

MỘT SÔ HÌNH ẢNH ĐIỀU TRỊ LÂM SÀNG 

Bệnh nhân:  Trần Nguyệt H. 7 tuổi,  Răng 46,  mã BA 11907/17 

    

Trước Điều trị. 

ICDAS:2;  Di: 23 

Sau sáu tháng. 

ICDAS: 1; Di: 15 

Sau chín tháng. 

ICDAS: 0; Di: 13 

Sau 18 tháng. 

ICDAS 0; Di:7  

Bệnh nhân: Ng. Bá Tuấn Đ. 6 tuổi, răng 36, mã BA 6320/17 

    
Trước Điều trị. 

ICDAS:2;  Di: 26 

Sau sáu tháng. 

ICDAS: 2; Di: 21 

Sau chín tháng. 

ICDAS:1; Di: 19 

Sau 12 tháng. 

ICDAS: 1; Di: 14 

Bệnh nhân: Ng. Minh T.  9 tuổi. Răng 36, mã BA 13519/17 

    
Trước Điều trị. 

ICDAS:2;  Di: 21 

Sau ba tháng. 

ICDAS:2;  Di: 22 

Sau 12 tháng. 

ICDAS:0;  Di: 09 

Sau 18 tháng. 

ICDAS:0;  Di: 05 

Bệnh nhân: Trần Gia K. 8 tuổi, nam, mã BA  8233/17 

    
Trước Điều trị. 

ICDAS:2;  Di: 24 

Sau ba tháng. 

ICDAS:2;  Di: 21 

Sau sáu tháng. 

ICDAS:1;  Di: 17 

Sau 18 tháng. 

ICDAS:0;  Di: 05 

 


