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L Tóm tắt 
Dù không phải là một chỉ số mới nhưng cho tới những năm trở lại đây, chỉ số 

non-HDL mới được các hướng dẫn về quản lý nguy cơ tim mạch, rối loạn lipid máu 

sử dụng như một yếu tố đánh giá nguy cơ bệnh tim mạch do xơ vữa. Với giá trị tiên 

đoán cao hơn LDL-C, đễ áp dụng thường quy ngay trong thực tiễn, non-HDL có 

tiểm năng trở thành chỉ số thay thế LDL-C trong tương lai. Bài viết nhằm mục đích 

làm rõ giá trị vủa non-HDL và phân tích tiềm năng ứng dụng của chỉ số này. 

H. Khi chất chỉ điểm cũ không theo kịp kỳ vọng 

Cho tới hiện tại, LDL-C vẫn là mục tiêu chính trong các hướng dẫn về quản lý 

lipid máu. Tuy nhiên cùng với thời gian, chúng ta nhận ra còn một phần đáng kê 

nguy cơ tim mạch tồn dư mặc dù đã kiểm soát đầy đủ LDL-C, huyết áp và đường 

huyết [5]. Một số nghiên cứu cho thấy ở những đối tượng đang được điều trị đầy đủ 

băng statin mà chưa có biến cố tim mạch do xơ vữa, nguy cơ tim mạch do xơ vữa 

tồn dự vẫn là khoảng 20% chỉ sau một thập kỉ, thậm chí là 40% ở một số đôi tượng 

nguy cơ rất cao [8]. Trước tiên cần phải khẳng định răng có nhiều yêu tố tham gia 

vào quá trình xơ vữa mạch máu và thúc đây biến cô tim mạch ngoài rỗi loạn mỡ máu 

như: bệnh thận mạn, stress, môi trường sống độc hại,... Nhưng bên cạnh việc tìm 

cách can thiệp vào những cơ chế khác, chúng ta cũng cần xem xét lại rằng liệu LDL- 

C có còn đủ tốt hay không? Tại sao và phương án thay thế là gì? 

1. Bắt đầu từ sự khác biệt giữa LDL-C và LDL-P 
Sau khi thiết bị xét nghiệm phân loại được LDL dựa trên tỉ trọng của hạt, số 

lượng LDL thường được ước tính gián tiếp bằng cách tính toán số lượng Cholesterol 

trong những hạt này mà chúng ta thường thấy nó trên lâm sàng là chỉ số LDL-C 

(LDL Cholesterol). Lý do phải sử dụng một chỉ số gián tiếp vì đo trực tiếp LDL rất 

khó, phải được đo bằng phố cộng hưởng từ hạt nhân (NMR). Ngày nay “J2/~C” trở 

thành chỉ số đại diện cho “7.27 trong đánh giá nguy cơ tim mạch và chúng ta thường 

coi như chúng là một. 

Tuy nhiên thực tế là lượng Cholesterol trong các “hạ D7” (LDL-P) là khác 

nhau ở từng cá thể. Điều này dẫn tới việc với cùng một lượng cholesterol, những 

người có ít cholesterol trong hạt LDL hơn thì kích thước hạt LDL của họ nhỏ hơn 

và số lượng hạt LDL của họ cũng sẽ nhiều hơn (nhưng LDL-C thì vẫn bằng VỚI 

người khác do tông lượng Cholesterol ngang nhau). Ngược lại, có những trường hợp
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Cholesterol trong LDL nhiều hơn bình thường thì cùng một lượng LDL-C, người đó 

có số lượng LDL ít hơn và kích thước hạt LDL của họ cũng lớn hơn. Chúng ta gọi 

đây là sự “ bất tương xứng LDL-C và LDL-P'. Nhưng nó gây ra vẫn đề gì? 

2. Thuyết “bấy” 

Đây là một giả thuyết đóng vai trò quan trọng trong hiểu biết cơ chế xơ vữa mạch 

máu ngày nay. Sự xơ vữa gây ra bởi tình trạng 'mắc bẫy” của LDL và các hạt 

Lipoprotein khác chứa Apolipoprotein B (ApoB) vào thành động mạch. Giả thuyết 

này cho rằng có ba lý do chính ảnh hưởng lên khả năng gây xơ vữa của các hạt 

Lipoprotein: kích thước hạt, tần suất và thời gian phơi nhiễm. Cụ thể, những hạt càng 

nhỏ thì khả năng đâm xuyên qua lớp nội mạc mạch máu và mắc bẫy của nó cao hơn, 

những hạt có số lượng lớn hơn thì tần suất tiếp xúc với thành mạch nhiều hơn kéo 

theo nguy cơ mắc bẫy cao hơn và cuối cùng là theo thời gian, số lượng hạt bị mắc 

bẫy sẽ tích lũy ngày càng nhiều hơn (Hình 1). Do sinh lý chuyển hóa, LDL là loại 
Lipoprotein mang ApoB chủ yếu lưu hành trong tuần hoàn, lên đến 90% [15]. Dù 

vậy, các hạt Lipoprotein mang ApoB khác như VLDL, IDL, kê cả Chylomicron và 

các hạt tàn dư của những Lipoprotein này cũng góp phần gây ra sự xơ vữa. 

Hạt tàn dư hay đầy đủ hơn là hạt tàn dư của các Lipoprotein giàu Triglycerid 

(TRL) là thuật ngữ để chỉ những hạt Chylomicron, VLDL mà sau quá trình lưu hành 

trong tuần hoàn, hàm lượng Triglycerid của chúng giảm đi do quá trình thủy phân 

của Lipoprotein Lipase [16]. Nhưng qua quá trình lưu hành, chúng cũng được làm 

giàu Cholesterol Ester, tức là chúng mang nhiều Cholesterol hơn. Với kích thước 

nhỏ hơn và mang nhiều Cholesterol hơn, chúng dễ bị mắc bẫy và gây xơ vữa hơn. 

Các hạt tàn dư này đã được chứng minh có giá trị tiên lượng nguy cơ tim mạch do 

xơ vữa độc lập với các yêu tô khác [2]. 
Một trong những vân đề được đặt ra là: liệu số lượng hạt hay số lượng Cholesterol 

trong mỗi hạt sẽ quan trọng hơn trong việc gây ra sự xơ vữa cũng phần nào được 

giải đáp gần đây, rằng mặc dù lượng Cholesterol lớn sẽ gây ra phản ứng viêm mạnh 

và thúc đây quá trình xơ vữa mạnh hơn nhưng những hạt nghèo Cholesterol lại nhỏ 

hơn và dễ mắc bẫy trong lòng mạch hơn. Do vậy xét về nguy cơ ròng thì nguy cơ 

gây xơ vữa của chúng gân như là ngang nhau. Một nghiên cứu gần đây cũng gợi ý 

rằng tất cả các Lipoprotein chứa ApoB bất kề là VLDL, tàn dư của VLDL hay LDL 

đều có nguy cơ gây xơ vữa như nhau [11]. 

Do vậy, việc chỉ đánh giá bằng LDL đã bỏ lại một khoảng trống cho các hạt 

Lipoprotein chứa ApoB khác góp phần tạo ra nguy cơ tim mạch tồn dư.
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Hình 1. Cách mà các Lipoprotein chứa ApoB bị bây vào thành mạch và gây xơ 

vữa. A: các hạt Lipoproftein chứa ApoB bị mắc bẩy. B: Số lượng hạt tăng lên thì số 

lượng hạt bị mắc bây cũng tăng theo. C: Các hạt Lipoprotein giàu Cholesterol thì 

lớn hơn và khó mắc bấy hơn. D: Các hạt Lipoprotein nghèo Cholesterol thì nhỏ 

hơn và dễ mắc bây hơn. 

3. Bất tương xứng LDL-C và LDL-P 
Quay lại với chủ đề bất ương xứng LDL-C và LDL-P, cần nhắc lại yêu tổ quan 

trọng ở đây đó là ở những bệnh nhân có hạt LDL mang ít Cholesterol hơn bình 

thường thì: (1) hạt LDL của họ nhỏ hơn và (2) lượng LDL-P của họ cao hơn những 

người khác có cùng lượng Cholesterol. Dựa trên giả thuyết bẫy chúng ta hiểu rằng 

LDL của họ có nguy cơ gây xơ vữa tim mạch cao hơn và chỉ số LDL-C không phản 

ánh được đầy đủ nguy cơ tim mạch của bệnh nhân. Nghiên cứu của Cromwell và 

cộng sự đã cho thấy tỉ lệ sống còn mà không có biến cố tim mạch sẽ tương quan với 

chỉ số LDL-P hơn là LDL-C ở những trường hợp có bất tương xứng LDL-C và LDL- 
P (Hình 2) [3]. Kết quả cũng tương tự với tỉ lệ biến cố tim mạch tích lũy trong nghiên 

cứu Otvos DJ và cộng sự (Hình 3) [7]. 

Như vậy, chỉ số LDL-C thậm chí không thê hiện được chính xác nguy cơ mà các 

hạt LDL gây ra. LDL-P là chỉ số thê hiện chính xác ảnh hưởng của LDL hơn nhưng 

việc đo lường nó lại khó khăn và tốn kém, thiếu khả năng sử dụng rộng rãi trên lâm 

sàng.
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Hình 2. Tỉ lệ sông sót không có biến có giữa 4 nhóm: (1) LDL-P thấp và LDL-C 

thấp (đỏ), (2) LDL-P thấp và LDL-C cao (xanh lá cây), (3) LDL-P cao và LDL- 
C cao (xanh dương) và (4) LDL-P cao và LDL-C thấp (vàng) J3]. Có thể thấy ở 

2 nhóm có sự bắt tương xứng LDL-P và LDL-P (xanh lá cây và vàng) thì tỉ lệ 

sống còn không có biễn cô tương quan với LDL-P chứ không phải LDL-C. 
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Hình 3. Tỉ lệ biến có tìm mạch tích lũy ở 3 nhóm: Bát tương xứng LDL-P>LDL-C 

(đó), bắt tương xứng LDL-P < LDL-C (xanh), tương xứng (đen) [7J
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IHH. Vai trò của Apolipoprotein B 

Tất cả các Lipoprotein chứa ApoB đều mang một và chỉ một ApoB, hơn nữa 

chúng không bị trao đối giữa các Lipoprotein [1]. Điều đó có nghĩa là khi chúng ta 

định lượng ApoB, thực tế là chúng ta đang đếm số lượng tất cả các hạt Lipoprotein 

chứa ApoB. Có 2 loại Apolipoprotein B là Apolipoprotein B100 và Apolipoprotein 

B48. Dù vậy, ApoB48§ chỉ có ở các Chylomycron và tàn dư của nó, vốn chiếm tất ít 

trong tuần hoàn nên định lượng ApoB chủ yếu vẫn là ApoB100 có ở LDL, Lp(a), 

IDL cùng VLDL và tàn dư của nó (Hình 4). Với đặc tính có mặt một cách có định 

với số lượng cô định trên từng hạt Lipoprotein gây xơ vữa khiến cho ApoB có khả 

năng trở thành một chất chỉ điểm sinh học hàng đầu trong dự báo nguy cơ tim mạch 

do xơ vữa. Nhiều nghiên cứu gần đây đã chứng minh ApoB có giá trị cao hơn LDL- 

C một cách rõ ràng trong dự đoán các biên cô tim mạch [14]. 
apoB100 apoB100 apoB1I00  apoB100 

S° 
LDL Lp(a) 2P0(3) 

Chylomicron 

remnant 

apoB100 apoB100 apoB100 

“#&. Cós apo(a) 
VLDL Lp(a 

Chylomicron p() 

Chylomicron remnant 

Hình 4. Apolipoprotein B100 và 4polipoprotein B4$ trong các LiDoprotein và các 

hạt tàn dự của chúng. Mỗi phân tứ ApoB chỉ có ở một hạt Lipoprotein và sẽ luôn đi 

theo các Lipoprotein này trong suốt vòng đời của chúng. 

Tuy nhiên, việc định lượng ApoB vẫn là một vấn đề. Định lượng ApoB là một 

xét nghiệm miễn dịch đo độ đục (nguyên lý là ApoB phản ứng đặc hiệu với kháng 

thể kháng ApoB tạo hợp chất không tan làm đục môi trường. Mật độ quang của môi 

trường phản ứng sẽ tỷ lệ với nồng độ Apo B trong mẫu bệnh phẩm) [10]. Giá của 

xét nghiệm định lượng ApoB cao gấp 4 lần so với xét nghiệm bộ Bilan lipid đầy đủ 

[18]. Giá thành cao và độ chính xác của xét nghiệm có thê thay đổi tùy thuộc phương 

pháp đo độ đục làm cho chỉ số này khó khả thi trong việc áp dụng rộng rãi trên lâm 

sàng đến mức thay thê được LDL~C [10].
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IV. Ý nghĩa của non-HDL, 

Non-HDL là phép đo tính tổng lượng Cholesterol chứa trong các Lipoprotein 

ngoại trừ HDL. Nó được tính toán đơn giản dựa vào Bilan lipid mà chúng ta thực 

hiện hàng ngày, bằng cách lẫy Cholesterol toàn phần trừ HDL-C. Nói cách khác, nó 

biểu thị tổng lượng Cholesterol trong các Lipoprotein chứa ApoB. Nghĩa là ngoài 

LDL-C, non-HDL cũng đại diện cho các Lipoprotein quan trọng khác như Lp(a), 

IDL VLDL, và các hạt tàn dư của nó. 

Nghiên cứu của Jonhansen và cộng sự cho thấy tỉ lệ bất tương xứng giữa LDL- 

C và ApoB là 13% trong khi giữa LDL-C và non-HDL là 8% [13]. Điều này tạo cảm 

giác giá trị tiên đoán nguy cơ tim mạch của non-HDL sẽ nằm giữa LDL-C và ApoB. 

Tuy nhiên các bằng chứng chứng minh sự vượt trội của ApoB so với non-HDL vẫn 

chưa đủ chắc chắn. 

Không có gì ngạc nhiên khi các nghiên cứu cho thấy non-HDL có giá trị tiên 

đoán nguy cơ tim mạch do xơ vữa mạnh hơn so với LDL-C. Trong một nghiên cứu 

với đữ liệu trên 62,154 bệnh nhân đang điều trị statin cho thấy những đối tượng có 

LDL-C đạt mục tiêu (<100 g/dL) nhưng không đạt mục tiêu non-HDL (>130g/dL) 

thì nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch cao hơn 32% so với đối tượng đạt cả 2 mục 

tiêu [HR1.32 (95% CI: 1.17-1.50)] (Hình Š5), và thậm chí giá trị dự đoán nguy cơ 

biến cô tim mạch của non-HDL còn cao hơn ApoB trong kết quả của phân tích này 

[9]. Trong một phân tích tổng hợp khác dựa trên đữ liệu của 6§ nghiên cứu, non- 

HDL là yếu tố dự báo tốt nhất trong tất cả các chỉ số Cholesterol đối với các biến cỗ 

mạch vành và đột quy [4]. 
'Target Level 

Mo. of Major 

LDL-C Non-HDL-C  Cardiovascular  Total No. of HR 

Events Participants (85% GÌ) ị 

>100 mg/dL >130 mg/dL 1877 11418 1.21 (1.13-1.29) :_ HH 

=100 mg/dL <130 mg/dL 4B7 2873 1.02 (0.82-1.12) |_m—] 

<100mg/dL z130mg/dL 283 1435 1.32 (1.17-1.50) __ EH— 
<100 mg/dL <130 mg/dL 2760 23426 1.00 [Reference] „ 

mm i 
0.5 1.0 2.0 

HR (85% CÌ) 

Hình 5. Nguy cơ các biến cố từm mạch lớn theo 2 mục tiêu LDL-C và non-HDL [9] 

Một nghiên cứu khác trên 13,015 bệnh nhân đang điều trị statin cũng cho thấy 

cả ApoB và non-HDL đều phản ánh nguy cơ tim mạch tồn dư tốt hơn LDL-C [13]. 

Đáng chú ý, nghiên cứu này cho thấy có một tỉ lệ bất tương xứng giữa non-HDL và 

ApoB. Khi phân tích sâu hơn, đánh giá ở nhóm bất tương xứng này cho thấy, ApoB
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đã dự đoán chính xác hơn tỉ lệ tử vong do mọi nguyên nhân, trong khi tỉ lệ nhồi máu 

cơ tim là không có sự khác biệt (Hình 6) [13]. 
All-Cause Mortality 

Values AccordingtoMedian Individuals Events Event Rate 

LDL Per 1,000 Hazard Ratio. 
apoB CholesteroL Person Years (95% Cl) 

< < 4836 1,089 28.8 , 1.00 

< > 1,679 249 18.7 —®——Ầ 0.86 (0.75-0.99) 

> < 1,632 381 26.9 t———] 1.21 (1.07-1.36) 

> > 4,868 780 18.4 tF———A 1.10 (1.00-1.21) 
T T T T 

0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 

Non-HDL LDL 

Cholesterol Cholesterol 

< < 5431 1,239 28.8 › 1.00 

< > 965 167 22.0 —e+— 0.97 (0.82-1.14) 

> < 1,037 231 25.7 ——¬ 1.18 (1.02-1.36) 

> > 5,582 862 18.0 L=—HI.==: 1.01 (0.92-1.11) 
T T † T T 

0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 

Non-HDL 

apoB CholesteroL 

< < 5,679 1,231 277 1.00 

< > 836 107 16.0 ——®—¬ 0.75 (0.62-0.92) 

> < 717 175 28.3 l————..——.. 1.21 (1.03-1.41) 

> > 5,783 986 19.6 E—— 1.13 (1.03-1.23) 
T T † T T 

0.6 0.8 1.0 L2 1.4 

Hazard Ratio (95% Confidence Interval) 

Myocardial Infarction 

Values According toMedian Individuals Events Event Rate 

LDL Per 1,000 Hazard Ratio 
apoB CholesteroL Person Years (95% CI) 

< < 4,044 184 6.0 Ầ 1.00 
` : 1,509 52 44 ——+—— 0.94 (0.69-1.29) 
> < 1,367 92 80 —>— 1.49 (1.15-1.92) 

> > 4445 209 BS) F—mD—¬ 1.24 (1.01-1.52) 
T T T T T T T T T 

0.6 1.0 1.4 1.8 2.2 

Non-HDL LDL 

CholesteroL  Cholesterol 

< < 4524 207 59 Ỉ 1.00 

< > 859 31 4.6 0.97 (0.66-1.41) 
> < 887 69 93 k ~6 1 1.78 (1.35-2.34) 

> > 5,095 230 54 F—>9——— 1.20 (0.99-1.46) 
T T T T T T T T T 

0.6 1.0 1.4 1.8 2.2 

Non-HDL 

apoB Cholesterol 

< < 4,797 212 5.8 1.00 

< > 756 24 4.0 —>®—— 0.87 (0.57-1.32) 

> < 586 26 5.2 ———— 0.93 (0.62-1.40) 

> > 5,226 275 6.2 E————ẦA 1.36 (1.13-1.64) 
T T T T T T T T T 

0.6 1.0 1.4 1.8 2.2 

Hazard Ratio (95% Confidence Interval) 

Median Values 

ApoB 92mg/dL 

Non-HDL CholesteroL  3.1mmoL/ L(120 mg / d) 
LDL CholesteroL 2.3 mmol / L(89 mg / dù) 

Hình 6. Biểu đô HR đã điều chính đa biến cúa tỉ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân và nhối máu cơ tìm so sánh giữa các nhóm tương xứng và có bất tương xứng 

giữa LDL-C, non-HDL, ApoB ở bệnh nhân đang điễu trị statin
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Về tính khả thi và kinh tế, Non-HDL được tính toán ngay trên xét nghiệm bilan 

lipid thông thường, không cần chỉ định thêm xét nghiệm và vì thế không gây tốn 
kém thêm bắt kì một chút nào. 

Về mặt sinh lý chuyển hóa, hầu hết thời gian sống chúng ta ở trạng thái “không 

nhịn đói”. Điều này khiến chúng ta lập luận rằng, bilan lipid bất kì mới thực sự phản 
ánh đúng nguy cơ tim mạch chứ không phải bilan lipid lúc đói. Chỉ số LDL-C có thể 
bị sai số khi có tình trạng tăng Triglyceride (vốn đễ biến động sau bữa ăn) nên thường 

được chỉ định thực hiện khi đói [17]. Trong khi non-HDL được tính toán dựa trên 

Cholesterol toàn phần và HDL~-C không bị ảnh hưởng bởi nồng độ Triglyceride nên 

có thê sử dụng với xét nghiệm bilan lipid bất kì hay đói đều được, mang lại nhiều 
thuận tiện cho bệnh nhân và các cơ sở y tế. 

V. Hạn chế của non-HDL, 

Dù vậy non-HDL không phải là không có điểm yếu. Mục tiêu của non-HDL~-C 

được khuyên cáo hiện nay cao hơn khoảng 30 mgø/dL (0,8 mmol/L) so với ngưỡng 

của LDL-C. Nguyên lý thêm 30 mg/dL vào LDL-C bắt nguồn từ tỷ lệ trọng lượng 

Triglyceride: Cholesterol là Š:I trong các hạt VLUDL. Vì ngưỡng Triglyceride mục 

tiêu khi nhịn ăn là < 150 mg/dÏ nên mức VLDL-C bình thường có thê được ước tính 

là < 30 mg/dl. Tuy nhiên, cách ước tính ngưỡng non-HDL-C này gây tranh cãi vì 

không xem xét đến lượng Cholesterol từ các hạt tàn dư (những hạt này có tỉ lệ 

Triglyceride: Cholesterol khác với VLDL nguyên bản). Do đó, cần có các nghiên 

cứu trong tương lai để đưa ra sự đồng thuận về ngưỡng non-HDL-C và mục tiêu điều 

trị chuân mực hơn. 

Hơn nữa, một số báo cáo cho thấy có một tỉ lệ sai số nhất định trong định lượng 

HDL-C, điều này có thể dẫn tới những sai số trong tính toán non-HDL [6]. Trong 

khi đó, định lượng Cholesterol toàn phần được xem là đáng tin cậy và không gây ra 

sai số trong việc tính toán non-HDL. Những nhược điểm hay hạn chế này của non- 

HDL đều có thê khắc phục được về mặt kĩ thuật và dữ liệu. 
VI. Những khuyến cáo hiện hành 

Non-HDL thực sự không phải là một chỉ số mới, nó lần đầu tiên được coi là mục 

tiêu đánh giá thứ phát nguy cơ tim mạch do xơ vữa trong hướng dẫn của Chương 

trình Giáo dục toàn quốc về Cholesterol năm 2001 tại Hoa Kỳ [19]. 

Non-HDL-C (@Œ190 mg/dL) và ApoB đã được nêu bật trong hướng dẫn của 

AHA/ACC (2018) là các yếu tổ nguy cơ bệnh tim mạch do xơ vữa bố sung và là một 

trong những yếu tố quyết định các liệu pháp điều trị tích cực bao gồm chất ức chế 

PCSK9 [12].
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Xét đến tính liên quan và tính hữu ích của non-HDL-C, Hướng dẫn gần đây của 

ESC về dư phòng bệnh tim mạch (2021) cũng sử dụng non-HDL~-C như một trong 

những tiêu chuẩn đầu vào cho thang điểm đánh giá nguy cơ tim mạch mới (SCORE- 

2) (Hình 7) [17]. 
Non-HDL cũng được khuyến cáo như một mục tiêu thứ cấp sau khi đạt mục tiêu 

LDL-C nhằm tối ưu hóa việc giảm nguy cơ tim mạch tồn lưu ở đối tượng có nguy 

cơ tim mạch trung bình (<3.4 mmol/L), cao (<2.6 mmol/L) và rất cao (<2.2 mmol/L) 

trong khuyến cáo của ESC và Khuyến cáo điều trị rối loạn lipid máu của Hội Tim 

mạch học Việt Nam. 

Với những ưu điểm rõ ràng của mình, cộng với sự tăng lên về dữ liệu bằng chứng 

và cải thiện chất lượng xét nghiệm, non-HDL hoàn toàn khả thị trong việc thay thế 

chỉ số LDL-C trong đánh giá nguy cơ tim mạch và mục tiêu điều trị trong tương lai. 
Z 

SCORE2 & SCORE2-OP <50years 50-69years >70 years 

I0-year risk of (fatal and non-fatal) CV —- s sr Sc _..n 
events in populations at moderate CVD risk ® >;°5x >I0% >I5% 

ệ Women # Men 

Non-smoking Smoking Non-smoking Smoking 

Non-HDL cholesterol 

Systolic blood 2a ,2 ,9 ,9 2a 9 ,9 ,9 2 ,2 ,9 ,Đ 2a ,2 ,9% ,9 
r3) cÐÒẺ, c2) c8 2 4Ý cô: cjÓ9 l/L ` :cJ " c2) c9 3" sử V số?” cv 

pressure (mmHg) 2` yŸ 9°” 2w” v2 v7 mme 2W yš dŸ @ 2Ÿ sŸ ‹Ÿ vŸ 
SCORE2-OP 150 200 250 150 200 250 mgidL 150 200 250 150 200 250 

I60-179 @©©G@® @0@@® @@@® Ø@@@ 
“ThD ZnỈ n in" “TD ỬÊnỈẾ đỈ in '_—=—. —.__ “TD ỬnỈ NỈ NI 

Hình 7. Non-HDL cùng với huyết áp, tuổi, giới tính, tiền sử hút thuốc trở thành 

đữ liệu đầu vào cho thang điểm đánh giá nguy cơ tìm mạch mới (SCORE2 và 

SCORE2 OP) mà F.SC sử đụng trong các khuyến cáo của mình. 
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