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TÓM TẮT89 
Thoái hóa khớp là bệnh lý khớp phổ biến nhất 

trên toàn cầu, đặc trưng bởi quá trình thoái hóa sụn 
khớp, thay đổi xương dưới sụn và tổn thương các cấu 
trúc quanh khớp. Bệnh thường tiến triển mạn tính, 
gây đau, hạn chế vận động và giảm chất lượng cuộc 
sống, đồng thời ảnh hưởng đến kinh tế - xã hội đáng 
kể. Hiện nay, các biện pháp điều trị thoái hóa khớp 
chủ yếu tập trung vào giảm triệu chứng và cải thiện 
chức năng, trong khi tiến triển bệnh vẫn không thể 
đảo ngược. Mặc dù đã có nhiều nghiên cứu, cơ chế 
bệnh sinh của thoái hóa khớp vẫn chưa được hiểu rõ 
hoàn toàn, do sự tương tác phức tạp giữa các yếu tố 
cơ học, chuyển hóa, viêm và di truyền. Hiện nay, các 
nghiên cứu sinh học phân tử ngày càng được quan 
tâm nhằm giải thích sâu hơn bản chất bệnh. Đặc biệt, 
nghiên cứu về gen được xem là một bước tiến mới, 
góp phần làm sáng tỏ vai trò của di truyền trong nguy 
cơ mắc bệnh, sự khác biệt về mức độ nhạy cảm giữa 
các cá thể cũng như triển vọng ứng dụng chẩn đoán 
sớm và phát triển các phương pháp điều trị trong 
tương lai. 
 

SUMMARY 
THE GENETIC ROLE IN RISK FACTORS AND 
DISEASE PROGRESSION OF OSTEOARTHRITIS 

Osteoarthritis (OA) is the most common joint 
disease worldwide, characterized by cartilage 
degeneration, subchondral bone changes, and 
damage to periarticular structures. The illness 
typically worsens over time, resulting in pain, 
decreased mobility, and a lower quality of life along 
with a significant financial burden. Currently, 
treatment strategies for OA mainly focus on symptom 
relief and functional improvement, whereas disease 
progression remains irreversible. Because of the 
intricate interactions between mechanical, metabolic, 
inflammatory, and genetic factors, the 
pathophysiology of OA remains unclear despite a 
great deal of research. In recent years, molecular 
biology studies have gained increasing attention in 
elucidating the underlying mechanisms. Specifically, 
genetic research has become a new method that 
clarifies the role of heredity in interindividual 
variability and disease susceptibility, as well as its 
potential uses in early diagnosis and the creation of 
new treatment. 
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II. SƠ LƯỢC VỀ BỆNH LÝ THOÁI HÓA KHỚP 
Theo Global Burden of Disease Study 

(GBD)[1] vào năm 2020, ghi nhận có khoảng 
7,6% dân số toàn cầu mắc bệnh thoái hóa khớp, 
tương đương khoảng 595 triệu người, trong đó, 
tỷ lệ thoái hóa khớp ở nữ nhiều hơn nam với 
8.058,9 trên 100.000 đối với nữ và 5780,1 trên 
100.000 đối với nam. Các phân tích cũng cho 
thấy tỷ lệ mắc bệnh thoái hóa khớp tăng theo 
tuổi; nhóm tuổi ≥ 70 có tỷ lệ mắc bệnh là 
38.418,9 trên 100 000, nhóm tuổi 50–69 có tỷ lệ 
mắc bệnh là 23.237,2 trên 100 000 và nhóm 
tuổi từ 25–49 tuổi là 2.983,5 trên 100.000. Theo 
nghiên cứu của tác giả Zhang và cộng sự trên 
quần thể người Trung Quốc được khảo sát với 
7.126 người cho thấy tỷ lệ thoái hóa khớp là 
24,3%, trong đó thoái hóa khớp gối là 13,8%, 
thoái hóa khớp háng là 0,6% và thoái hóa khớp 
vai là 3%[3]. Thoái hóa khớp gối là phổ biến 
nhất, kế đến là khớp bàn tay, các khớp khác và 
khớp háng. Dịch tễ học của thoái hóa khớp cũng 
thay đổi theo địa lý, tỷ lệ thoái hóa khớp gối dao 
động từ 34,6% ở Trung Á đến 66,2% ở Đông Á, 
tỷ lệ thoái hóa khớp háng dao động từ 3,4% ở 
Đông Á đến 9,5% ở Bắc Mỹ và tỷ lệ thoái hóa 
khớp vai là 16 – 20% ở Hoa Kỳ [4]. Theo tác giả 
Ho-Pham LT nghiên cứu ở Việt Nam cho thấy tỷ 
lệ thoái hóa khớp gối là 34,2%[5]. 

Thoái hóa khớp là tình trạng bệnh lý liên 
quan đến toàn bộ khớp; thay vì được định nghĩa 
là một bệnh đơn lẻ do cơ chế bệnh lý gây ra, 
thoái hóa khớp ngày càng được coi là một hội 
chứng viêm và chuyển hóa phức tạp liên quan 
đến toàn bộ mô khớp bao gồm thoái hóa sụn, 
tái tạo xương, hình thành gai xương và viêm 
màng hoạt dịch dẫn đến đau, cứng, sưng và mất 
chức năng khớp bình thường [2]. Các thành phần 
có nguồn gốc từ sụn bị thoái hóa kích hoạt phản 
ứng dị vật trong tế bào hoạt dịch để gây ra viêm 
hoạt dịch. Viêm hoạt dịch dẫn đến sản xuất 
metalloproteinase và các yếu tố gây viêm và sự 
hình thành mạch máu hoạt dịch, làm trầm trọng 
thêm sự phá hủy sụn [2]. Đó cũng là nguyên 
nhân chính gây ra khuyết tật và gánh nặng kinh 
tế xã hội [1],[2]. Cùng với sự già hóa dân số, tỷ lệ 
mắc bệnh thoái hóa khớp đang gia tăng hàng 
năm. Không có biện pháp phòng ngừa hoặc điều 
trị hiệu quả nào cho bệnh lý này, thay khớp là 
một phương pháp điều trị hiệu quả cho bệnh lý 
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thoái hóa khớp giai đoạn cuối, nhưng tuổi thọ và 
các bệnh nền đi kèm của bệnh nhân vẫn còn 
dẫn đến sự hạn chế trong điều trị. Do đó, việc 
phòng ngừa và điều trị thoái hóa khớp ở giai 
đoạn sớm là đặc biệt quan trọng. Việc trì hoãn 
quá trình lão hóa của sụn khớp là một phương 
pháp điều trị rất hiệu quả. Các phương pháp 
điều trị hiện tại, tập trung vào việc giảm đau và 
phục hồi chức năng vận động, bao gồm liệu 
pháp dược lý, liệu pháp không dùng thuốc, giáo 
dục bệnh nhân và tự quản lý. Liệu pháp dược lý 
được chỉ định cho bệnh nhân thoái hóa khớp 
vừa và nặng để giảm đau, cải thiện chức năng 
khớp và chất lượng cuộc sống. Các phương pháp 
điều trị không dùng thuốc như: siêu âm, hồng 
ngoại, phẫu thuật thay khớp … Phương pháp 
phẫu thuật thay khớp là phương pháp điều trị 
hiệu quả nhất cho bệnh nhân bị thoái hóa khớp 
giai đoạn cuối. Mặc dù điều trị phẫu thuật có thể 
cải thiện đáng kể chức năng vận động của bệnh 
nhân, nhưng chảy máu và nhiễm trùng sau phẫu 
thuật cũng như tổn thương do phẫu thuật vẫn là 
mối quan tâm. Cùng với sự phát triển về gen 
trong bệnh lý thoái hóa khớp, nhận thức về điều 
trị liệu pháp gen trong bệnh lý này góp phần 
đem lại thay đổi lớn trong kết quả, nguyên tắc 
điều trị thoái hóa khớp đã có bước biến chuyển 
lớn từ hỗ trợ sang tái tạo hoặc phòng ngừa bệnh 
tật. Liệu pháp gen được mô tả là "các sản phẩm 
có tác dụng trung gian thông qua quá trình 
chuyển giao vật liệu di truyền phiên mã và/hoặc 
dịch mã và/hoặc tích hợp vào bộ gen vật chủ, 
bao gồm axit nucleic, vi-rút hoặc vi khuẩn biến 
đổi gen". Các vật phẩm này có thể được sử 
dụng để sửa đổi tế bào trực tiếp trong cơ thể 
sống hoặc tế bào ngoài cơ thể sống trước khi 
đưa tế bào vào cơ thể người nhận để làm chậm 
hoặc đảo ngược quá trình thoái hóa sụn và làm 
giảm tình trạng trầm trọng hơn về mặt cấu trúc 
của thoái hóa khớp đồng thời làm giảm các triệu 
chứng tại các vị trí tổn thương của sụn khớp. 
Hiện nay, một số nghiên cứu về liệu pháp gen 
đang dần được thúc đẩy áp dụng trong các thử 
nghiệm lâm sàng với mong muốn có bước đột 
phá trong điều trị bệnh lý mãn tính này. 
 

III. YẾU TỐ NGUY CƠ THOÁI HÓA KHỚP 
Thoái hóa khớp là một bệnh lý đa yếu tố, sự 

xuất hiện và tiến triển bệnh chịu ảnh hưởng của 
nhiều yếu tố nguy cơ như tuổi tác, giới, béo phì, 
hội chứng chuyển hóa, chấn thương khớp, đặc 
điểm nghề nghiệp và lối sống. Bên cạnh các yếu 
tố môi trường thì yếu tố di truyền ngày càng 
được quan tâm, nhiều nghiên cứu đã chứng 
minh vai trò của các biến thể gen trong cơ chế 

bệnh sinh cũng như nguy cơ mắc thoái hóa khớp 
và được cho rằng là tác nhân quyết định mạnh 
mẽ của căn bệnh này. Gen được xem là một yếu 
tố nguy cơ quan trọng, góp phần giải thích sự 
khác biệt về mức độ nhạy cảm và đáp ứng điều 
trị giữa các cá thể. Gần đây, các nhà nghiên cứu 
đã tìm thấy hơn 120 vị trí gen liên quan đến 
nhiều kiểu hình thoái hóa khớp khác nhau và 
liên hệ chặt chẽ đến sự diễn tiến bệnh thoái hóa 
khớp [6] (Hình 1). 
 

IV. THOÁI HÓA KHỚP VÀ GEN DI TRUYỀN 
Việc nghiên cứu vai trò di truyền trong thoái 

hóa khớp đã được nhận thấy từ những năm 
1940 thông qua các quan sát lâm sàng cho thấy 
tính chất gia đình của bệnh, điển hình là sự xuất 
hiện các nốt Heberden ở nhiều thế hệ. Đến thập 
niên 1960–1970, các nghiên cứu trên cặp song 
sinh khẳng định yếu tố di truyền có vai trò quan 
trọng, ước tính khoảng 40–60% nguy cơ mắc 
bệnh ở cặp song sinh được giải thích là do yếu 
tố di truyền. Sang thập niên 1990, cùng với sự 
phát triển của sinh học phân tử, các nghiên cứu 
các gen như COL2A1, VDR hay ESR1 được tiến 
hành, mở ra hướng tiếp cận mới cho thoái hóa 
khớp [7]. Đặc biệt, từ những năm 2000, các 
nghiên cứu GWAS đã xác định nhiều locus liên 
quan, trong đó đáng chú ý nhất là gen GDF5 [8]. 
Và những năm 2010 trở lại đây, các dự án lớn 
như arcOGEN đã phát hiện thêm nhiều gen liên 
quan khác (DVWA, MCF2L, CHST11…), cho thấy 
tính chất đa gen và cơ chế phức hợp trong di 
truyền học của thoái hóa khớp. Đồng thời các 
phân tích tổng hợp cho thấy yếu tố di truyền 
góp phần 40–65% trong nguy cơ mắc thoái hóa 
khớp, tùy vị trí khớp và còn lại là do môi trường, 
lối sống.  

Hiện nay các nhà di truyền học xác định 
được 124 SNP liên quan đến thoái hóa khớp 
(Hình 1). Các SNP này bao gồm 95 locus độc lập 
trải rộng trên toàn bộ bộ gen, với một số locus 
(ví dụ, tại gen collagen loại XI COL11A1) có một 
số SNP đánh dấu các liên kết riêng biệt tại locus. 
Do đó, thoái hóa khớp là một căn bệnh đa gen 
cao. Theo Capellini và cộng sự một tỷ lệ các alen 
nguy cơ thoái hóa khớp đang thay đổi các yếu tố 
điều hòa (ví dụ, bằng cách thay đổi sự liên kết 
của các protein điều hòa biểu hiện gen), điều 
này được dung nạp do chỉ có tác động đến hình 
thái khớp nhưng những thay đổi này trở nên 
bệnh lý và có hại khi con người già đi. Vì những 
tác động tiêu cực này chỉ ảnh hưởng đến người 
cao tuổi nên không có áp lực chọn lọc nào tác 
động lên các alen. Người ta cho rằng các alen 
nguy cơ thoái hóa khớp này đã đạt được tần 
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suất đáng kể trong quần thể thông qua tính đa 
hình đối kháng. Tính đa hình đối kháng là khi 
một alen có tác động kiểu hình tích cực ở người 
trẻ nhưng lại có tác động kiểu hình tiêu cực ở 
người cao tuổi và là một quá trình được cho là 
góp phần gây ra nhiều bệnh phổ biến liên quan 
đến tuổi tác. 

Nhìn chung, thoái hóa khớp là một bệnh đa 
gen phổ biến trong đó bệnh xảy ra do sự di 
truyền của nhiều alen nguy cơ có tác động đến 

cá thể. Nó cũng phù hợp với mô hình "ngưỡng 
trách nhiệm" (Liability threshold model) của các 
bệnh đa gen. Mô hình này cho rằng nhiều biến 
thể di truyền riêng biệt có thể làm tăng khả 
năng mắc một bệnh hoặc mang đặc điểm không 
liên tục, chẳng hạn như một cá nhân có thoái 
hóa khớp hay không. Nếu một cá nhân đạt đến 
ngưỡng số lượng các biến thể đó và các tác 
động đi kèm của chúng được phát huy, họ sẽ 
mắc bệnh. 
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Hình 1: 124 SNPs có liên quan đến nguy cơ thoái hóa khớp 

Các alen nguy cơ thoái hóa khớp chủ 
yếu nằm ở các vùng mã hóa không protein 
(non-protein) của bộ gen. Có hai cơ chế 
chính mà biến dị di truyền có thể tác động lên 
kiểu hình. Cơ chế thứ nhất là thông qua sự thay 
đổi trực tiếp thành protein. Điều này có thể là 
kết quả của một biến thể di truyền làm thay đổi 

mã DNA trong trình tự mã hóa của một gen, dẫn 
đến sự thay thế axit amin làm thay đổi chức 
năng của protein. Cơ chế thứ hai là thông qua 
việc thay đổi sự điều hòa biểu hiện gen, dẫn đến 
sự tăng hoặc giảm mức độ mRNA của gen, và 
sau đó là mức độ protein được mã hóa. Đây là 
cơ chế mà phần lớn tác động ở các bệnh thông 
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thường và nằm ở các vùng không mã hóa của 
bộ gen. Trong thoái hóa khớp, cho đến nay có ít 
hơn 10% trong số 124 SNP nằm trong trình tự 
mã hóa protein. 

Tương tác giữa di truyền học thoái hóa 
khớp và di truyền biểu sinh. Có ba cơ chế 
chính của sự điều hòa di truyền biểu sinh biểu 
hiện gen: sửa đổi sau dịch mã của histon, RNA 
không mã hóa và DNAm, trong đó DNAm được 
nghiên cứu kỹ lưỡng nhất. Các nghiên cứu về 
methylome DNA (DNAm) sụn đã dẫn đến việc 
phát hiện ra các locus đặc điểm định lượng 
methyl hóa liên quan đến thoái hóa khớp 
(mQTL: methylation quantitative trait loci), tại 
đó có mối tương quan giữa kiểu gen tại SNP 
nguy cơ thoái hóa khớp và cis DNAm. DNAm 
được cho là hoạt động như một đường dẫn mà 
qua đó chức năng của kiểu gen SNP được tác 
động lên sự biểu hiện của gen mục tiêu. Các 
phân tích về bộ gen biểu sinh sụn đã cho phép 
ưu tiên sự di truyền biểu sinh ở các vùng điều 
hòa (chứa mQTL), SNP nhân quả (nằm trong 
vùng) và gen hiệu ứng (được điều hòa bởi 
vùng). Trong số 124 SNP trên 95 locus độc lập 
được báo cáo trong tài liệu, hai mươi tám SNP 
đã được chứng minh là có tác dụng trung gian 
đối với mQTL trên 23 locus khác nhau (một số 
SNP có tác dụng chung lên DNAm tại CpG). Điều 
này phù hợp với các quan sát trước đây rằng 
25% locus nguy cơ OA cũng là mQTL 

Các nghiên cứu về gen trong thoái hóa 
khớp và các thử nghiệm tiền lâm sàng. Các 
nghiên cứu về gen đã cho thấy có mối liên quan 
giữa alen với nguy cơ mắc bệnh. Các gen mã 
hóa protein của họ IL-1 nằm trên nhiễm sắc thể 
2, 9 và 11. Kaarvatn và cộng sự đã chỉ ra rằng 
không có sự khác biệt về alen trong sự phân bố 
của IL-1A rs1800587 và IL-1ß rs1143634 giữa 
bệnh nhân mắc thoái hóa khớp gối và hông và 
nhóm chứng. Tuy nhiên, ở SNP trước đây, kiểu 
gen C/T có liên quan đến nguy cơ mắc thoái hóa 
khớp gối cao hơn. Hai đa hình nằm ở vùng khởi 
động của gen IL-1ß rs16944 (511C>T) và 
rs1143627 (31T>C). Sự xuất hiện của các alen T 
và C trong các biến thể tương ứng có liên quan 
đến sự gia tăng tiết IL-1ß [9]. Hơn nữa, các 
nghiên cứu liên quan đến những bệnh nhân mắc 
các bệnh khác nhau cho thấy kiểu gen TT của 
rs16944 có liên quan đến mức IL-1ß tăng cao. 
Hay các nghiên cứu cũng cho thấy đa hình gen 
TLR9 rs187084, nằm ở vùng khởi động, có liên 
quan đến nguy cơ thoái hóa khớp gối cao hơn 
(kiểu gen CC) và thoái hóa khớp háng (alen A). 
Tác giả Wang và cộng sự đã chỉ ra rằng các đa 
hình của ITLN1, XCL2 và DOT1L cũng có liên 

quan đến thoái hóa khớp. Ngoài ra còn nhiều 
gen được chứng minh liên quan đến thoái hóa 
khớp như GDF5, FRZB, COL2A1, ASPN. 

Trong các nghiên cứu tiền lâm sàng, mô 
hình chuột đã được sử dụng rộng rãi để thử 
nghiệm liệu pháp gen trong điều trị thoái hóa 
khớp. Các nghiên cứu cho thấy việc tiêm gen 
vào khớp có thể mang lại nhiều lợi ích, từ việc 
thúc đẩy tái tạo sụn đến ức chế các quá trình 
viêm và thoái hóa. Ví dụ như, các vector virus 
như adenovirus được sử dụng để đưa những 
gen như GDF5, SOX9, IGF-1 hoặc TGF-β vào tế 
bào sụn, thông qua đó sẽ kích thích tổng hợp 
chất nền ngoại bào (collagen type II) và cải 
thiện cấu trúc sụn. Ngoài ra, việc truyền gen mã 
hóa các chất ức chế viêm hoặc enzym phân giải 
sụn, điển hình như IL-1 receptor antagonist (IL-
1Ra), TIMP-1 hay TIMP-3, cũng giúp giảm đáng kể 
phản ứng viêm và làm chậm quá trình thoái hóa 
khớp. Gần đây, các thử nghiệm với công nghệ 
CRISPR/Cas9 đã mở ra triển vọng chỉnh sửa trực 
tiếp các gen liên quan đến thoái hóa và viêm, 
đồng thời tăng cường biểu hiện các gen bảo vệ 
sụn. Ngoài ra, sự kết hợp giữa tiêm gen và liệu 
pháp tế bào gốc biến đổi gen cho thấy hiệu quả 
vượt trội trong việc tái tạo mô sụn và phục hồi 
chức năng khớp. Hoặc những nghiên cứu thử 
nghiệm về việc bổ sung rhGDF5 bằng đường tiêm 
nội khớp có thể ngăn ngừa và thậm chí đảo ngược 
sự tiến triển của thoái hóa khớp trên chuột. Những 
phát hiện này cung cấp cơ sở lý luận cho việc sử 
dụng GDF5 ngoại sinh để duy trì cân bằng sụn 
trong quá trình thoái hóa khớp trong tiến bộ điều 
trị tiêm nội khớp trong tương lai [10]. 

Nhìn chung, các kết quả trên mô hình chuột 
cho thấy liệu pháp gen có tiềm năng hứa hẹn 
trong điều trị thoái hóa khớp, dù vẫn còn nhiều 
thách thức về tính an toàn, khả năng kiểm soát 
biểu hiện gen và ứng dụng lâm sàng trên người. 
 

V. KẾT LUẬN 
Cho đến nay, nhiều đa hình đã được xác 

định có thể làm tăng hoặc giảm nguy cơ thoái 
hóa khớp ở nhiều quần thể khác nhau. Các alen, 
kiểu gen có thể trở thành các dấu hiệu di truyền 
để phân biệt một nhóm có nguy cơ mắc thoái 
hóa khớp cao. Mặc dù chưa có nghiên cứu di 
truyền nào về thoái hóa khớp đưa ra được công 
cụ chẩn đoán hoặc phương pháp điều trị, một số 
gen liên quan đến thoái hóa khớp mã hóa các 
protein hoạt động trong các con đường có sẵn 
liệu pháp điều trị, một số trong số đó đang được 
thử nghiệm lâm sàng. Do đó, các khám phá di 
truyền có tiềm năng dịch mã và khi ngày càng 
có nhiều vị trí GWAS (Genome wide association 
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study) được báo cáo thì khoảng cách hiện tại 
giữa khám phá và ứng dụng sẽ thu hẹp. 

Liệu pháp gen trong thoái hóa khớp đang 
dần được thúc đẩy áp dụng trong các thử 
nghiệm lâm sàng với mong muốn đem lại sự tối 
ưu trong điều trị trong tương lai. Không giống 
như liệu pháp gen cho các bệnh di truyền, vốn 
tập trung vào việc thay thế các gen khiếm 
khuyết bằng các gen bình thường, liệu pháp gen 
cho bệnh thoái hóa khớp hướng đến việc biểu 
hiện quá mức các gen điều trị hoặc giảm biểu 
hiện của các gen có hại bằng các phương pháp 
trực tiếp hoặc gián tiếp. Hiện nay, chức năng 
của các gen được sử dụng trong điều trị thoái 
hóa khớp thường bao gồm (1) thúc đẩy sự tăng 
sinh và phát triển của tế bào sụn; (2) ức chế 
quá trình lão hóa và apoptosis của tế bào sụn; 
(3) tăng cường đồng hóa dẫn đến sản xuất 
nhiều ECM hơn; (4) ngăn ngừa tình trạng viêm, 
dị hóa và tổng hợp các enzyme phân hủy ma 
trận. Chính vì thế, việc phát triển những nghiên 
cứu về gen trong bệnh lý thoái hóa khớp là bước 
đi đầu tiên trong tiến trình phát triển liệu pháp 
gen trong bệnh lý mạn tính này.  
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TÓM TẮT90 
Đặt vấn đề: Mất răng là hậu quả nghiêm trọng 

của các vấn đề răng miệng gây ảnh hưởng xấu lên sức 
khoẻ răng miệng và sức khoẻ toàn thân và là vấn đề 
rất được quan tâm trong nha khoa hiện n ay. Việc 
phục hình lại răng mất diễn ra càng sớm càng tốt nhất 
là ở những người trẻ tuổi. Mục tiêu nghiên cứu: 
Khảo sát tình trạng mất răng, nhu cầu và yêu cầu điều 
trị phục hình răng của sinh viên năm nhất Trường Đại 
học Trà Vinh 2023-2024. Đối tượng và phương 
pháp nghiên cứu: Nghiên cứu cắt ngang mô tả 328 
sinh viên năm nhất đến khám và điều trị tại khoa Răng 
Hàm Mặt Trường Đại học Trà Vinh từ tháng 12 năm 
2023 đến tháng 12 năm 2024. Kết quả: Khảo sát tình 
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trạng mất răng thì tỷ lệ bệnh nhân mất răng chiếm 
57,4%, số lượng răng mất trung bình trong nhóm 
nghiên cứu là 1 răng/ bệnh nhân, nhóm 18-22 tuổi tỷ 
lệ mất răng 53,6%, nhóm 23-29 tuổi tỷ lệ mất răng 
cao chiếm 67,4%. Nhu cầu về điều trị phục hình cao 
chiếm 57,0%. Tỷ lệ lựa chọn phục hình cố định để 
phục hồi răng mất chiếm 71,6%. Kết luận: Tỷ lệ mất 
răng cao ở nhóm bệnh nhân trẻ, số răng mất trung 
bình tăng tuyến tính với số tuổi. Phục hình mang lại 
chức năng kép ăn nhai và thẫm mĩ, phục hình cố định 
được ưa chuộng nhất. 

Từ khóa: mất răng, nhu cầu phục hình.  
 
SUMMARY 
TOOTH LOSS AND REALATED FACTORS IN 

FRESHMAN AT TRA VINH UNIVERSITY, THE 
SCHOOL YEAR 2023-2024 

Background: Tooth loss is a serious 
consequence of dental diseases that adversely affects 
mastication, speech, aesthetics, and overall health. It 
remains a major concern in modern dentistry, 
particularly among young adults. Early prosthodontic 
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