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SUMMARY
Current guidelines emphasize the prevention of cardiovascular disease 

through lifestyle interventions and lipid-lowering therapies. Specifically, 
treatment goals for LDL-C reduction tend to be more stringent. The 
2019 guidelines on dyslipidemia of the European Society of Cardiology/
European Atherosclerosis Society proposed LDL-C goals of <55, <70, <100, 
and <116 mg/dL for very high-, high-, moderate-, and low-risk patients, 
respectively. The updated approach for cardiovascular disease is that the 
lower the LDL-C targets, the better.

Keywords: LDL-C: Treatment goals; Cardiovascular risk.

Các khuyến cáo hiện nay nhấn mạnh dự phòng bệnh tim mạch dựa trên 
can thiệp lối sống và điều trị hạ lipid máu. Trong đó, mục tiêu điều trị hạ LDL-C 
có xu hướng ngày càng nghiêm ngặt. Thậm chí khuyến cáo rối loạn lipid máu 
năm 2019 của Hội Tim mạch Châu Âu/Hội Xơ vữa động mạch Châu Âu đề xuất 
mức LDL-C cần đạt <55, <70 , <100 và <116 mg/dL tương ứng với nguy cơ tim 
mạch rất cao, cao, trung bình và thấp. Nói chung, tiếp cận hiện nay trong quản 
lý bệnh lý tim mạch là hạ mức LDL-C mục tiêu càng thấp càng tốt để giảm 
nguy cơ tim mạch tối đa cho người bệnh. 

Từ khoá: LDL-C; Mục tiêu điều trị; Nguy cơ tim mạch.

Ngày nhận: 20/6/2023

Ngày chấp nhận: 21/7/2023

Ngày xuất bản online: 01/8/2023

Mẫu trích dẫn: Nguyen DK, 

Truong QB. J Vietnam Cardiol 
2023; 106: 83-92

Tác giả liên hệ

GS.TS. Trương Quang Bình

Bệnh viện Đại học Y Dược

Thành phố Hồ Chí Minh

Phân Hội Xơ vữa Động mạch Việt Nam

Email: binh.tq@umc.edu.vn



T

84 Nguyen DK, Truong QB. J Vietnam Cardiol 2023;106:83-92. https://doi.org/10.58354/jvc.106.2023.482

Bệnh lý tim mạch đã từng và vẫn đang là nguyên 
nhân gây tàn phế và tử vong hàng đầu thế giới 1. 
Những nỗ lực để giảm thiểu bệnh suất và tử suất liên 
quan đến các bệnh lý tim mạch đang chuyển hướng 
về kiểm soát các yếu tố nguy cơ trước khi biến cố xảy 
ra. Một nghiên cứu lớn gần đây cho thấy trong các yếu 
tố nguy cơ có thể điều chỉnh được thì nồng độ lipid 
máu có liên quan đáng kể nhất với biến cố nhồi máu 
cơ tim (khoảng 50%) 2. Ở các nước phương Tây, những 
nỗ lực làm giảm nguy cơ tim mạch cũng dựa trên các 
can thiệp trên lối sống và các thuốc có bằng chứng 
giảm cholesterol máu.

Tổng quan về LDL-C và nguy cơ tim mạch do xơ vữa

Cholesterol di chuyển trong môi trường ngoại bào 
bởi 5 loại lipoprotein chính: chylomicrons, lipoprotein 
tỉ trọng rất thấp (very low-density lipoprotein - VLDL), 
lipoprotein tỉ trọng trung bình (intermediate-density 
lipoprotein - IDL), lipoprotein tỉ trọng thấp (low-density 
lipoprotein - LDL) và lipoprotein tỉ trọng cao (high-
density lipoprotein - HDL). Gan đóng vai trò chính trong 
quá trình chuyển hoá và tuần hoàn của cholesterol 
trong cơ thể. Quá trình này đối với LDL khởi đầu từ việc 
các cholesterol trong gan, thông qua hấp thu từ ruột 
hoặc tổng hợp nội mô, được đóng gói lại trong gan 
(cùng với protein, triglyceride và phospholipid) thành 
VLDL. VLDL sau đó đi vào dòng máu và được chuyển 
đổi bởi lipoprotein lipase và cholesteryl ester transfer 
protein (CETP) thành các phân tử giàu cholesterol hơn, 

đầu tiên là IDL, sau đó là LDL. Gan sẽ điều hoà nồng độ 
trong máu của các phân tử lipoprotein này bằng cách 
hấp thu qua thụ thể LDL trên bề mặt gan 3.

Các phân tử LDL trong máu sẽ tiếp xúc với nội mô 
thành động mạch và bị oxy hoá, từ đó thúc đẩy tiến 
trình viêm và tổn thương các tế bào nội mô cũng như 
các tế bào cơ trơn xung quanh 4. Nồng độ LDL-C tăng 
cao kéo dài trong máu đã được chứng minh có liên 
quan trực tiếp với sự phát triển từ các dải mỡ cho đến 
các mảng xơ vữa giàu lipid. Các nghiên cứu về dịch 
tễ học đã xem LDL-C là một yếu tố nguy cơ độc lập 
của bệnh lý tim mạch. Nghiên cứu Framingham cho 
thấy nam hoặc nữ có LDL-C >160 mg/dL có nguy cơ 
tiến triển bệnh tim mạch gấp >1,5 lần so với nhóm có 
LDL-C <130 mg/dL 5. Trong nghiên cứu ARIC, nguy cơ 
biến cố tim mạch độc lập tăng khoảng 40% cho mỗi 
39 mg/dL nồng độ LDL-C tăng thêm 6.

 LDL-C hiện nay đã thay thế cholesterol toàn phần 
trở thành mục tiêu chính trong các khuyến cáo điều trị 
hạ lipid máu của các Hiệp hội lớn trên thế giới 7,8,9,10. Một 
số hướng tiếp cận hiệu quả để giảm nồng độ LDL-C bao 
gồm thay đổi lối sống, điều trị bằng thuốc, phẫu thuật 
bắc cầu ruột và lọc tách lipid. Cùng với sự phát triển 
và phổ biến của các phương thức giảm LDL-C thì mục 
tiêu LDL-C cũng thay đổi theo thời gian. Nhận thấy tầm 
quan trọng của giảm LDL-C trong giảm nguy cơ tim 
mạch, các khuyến cáo đã thay đổi để ngày càng đưa 
mục tiêu LDL-C xuống càng thấp hơn nữa 11,12,13. Trong 
bài viết này, chúng tôi sẽ lần lượt điểm qua các cột mốc 
chính trong tiến trình chuyển mình của mục tiêu LDL-C 
trong bệnh lý tim mạch.

Hình 1. Mục tiêu LDL-C ngày càng thấp đi qua từng năm
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Chú thích: AACE, American Association of Clinical Endocrinologists; ACC, American College of Cardiology; 
ACE, American College of Endocrinology; AHA, American Heart Association; ASCVD, atherosclerotic 
cardiovascular disease; ATP, Adult Treatment Panel; CKD, chronic kidney disease; CV, cardiovascular; EAS, 
European Atherosclerosis Society; ESC, European Society of Cardiology; HeFH, heterozygous familial 
hypercholesterolemia; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; NCEP, National Cholesterol Education 
Program; NLA, National Lipid Association.

Từ ATP-I (1988) đến ATP-III (2001)

Năm 1985, National Heart, Lung and Blood 
Institute đưa ra chương trình NCEP (National 
Cholesterol Education Program) với mục tiêu giáo 
dục dân số chung và cộng đồng y khoa về việc cần 
thiết phải xác định và điều trị tăng cholesterol máu 
để giảm thiểu nguy cơ bệnh lý tim mạch 14. Từ đó, ATP 
đã ra đời, bao gồm các hiệp hội sức khoẻ và y khoa, 
các hội sức khoẻ tự nguyện, các chương trình cộng 
đồng và đại diện của chính phủ. Mục tiêu của ATP là 
để đưa ra các hướng dẫn trong phát hiện, đánh giá 
và điều trị tăng cholesterol ở người lớn. Các khuyến 
cáo ATP hiện là các tài liệu tham khảo được chấp 
nhận nhiều nhất trong thực hành lâm sàng quản 
lý tăng cholesterol máu. Đi cùng với những tiến bộ 
khoa học thì các khuyến cáo này cũng được cập 
nhật thường xuyên. Khuyến cáo ATP đầu tiên, ATP-
1, ra đời vào năm 1988 đã đưa ra chiến lược phòng 
ngừa nguyên phát bệnh lý tim mạch ở những bệnh 
nhân có LDL-C cao (>160 mg/dL) hoặc có LDL-C 
ngay ngưỡng (130-159 mg/dL) có kèm hơn 2 yếu tố 
nguy cơ 15,16. Năm 1993, ATP-2 ra đời, bên cạnh ủng 
hộ cách tiếp cận từ ATP-1 thì ATP-2 đã đưa vào thêm 
hướng quản lý ở bệnh nhân bệnh tim mạch đã biết 
(tức phòng ngừa thứ phát) và cũng đưa mức mục 
tiêu LDL-C mới là <100 mg/dL ở bệnh nhân bệnh 
tim mạch 17,18. Sáu năm sau đó (2001), khuyến cáo 
ATP-3 ra đời 16 dựa trên nền tảng các khuyến cáo ATP 
trước đó và là bản cập nhật các khuyến cáo quản 
lý lâm sàng tăng lipid máu và các bất thường liên 
quan; đồng thời cũng tiếp tục duy trì những gì đã 
thiết lập từ ATP-1 và ATP-2. Các điểm đáng lưu ý của 
ATP-3 là lấy mốc LDL-C <100 mg/dL là mức tối ưu, 
đưa vào thang điểm nguy cơ Framingham (đánh giá 

nguy cơ tim mạch 10 năm) để tính toán cường độ 
điều trị, và chương trình điều chỉnh thói quen sống. 
Các mục tiêu thứ phát quan trọng từ khuyến cáo 
ATP-3 bao gồm non-HDL-C ở những bệnh nhân có 
triglyceride ≥200 mg/dL và hội chứng chuyển hoá. 
Từ sau ATP-3, đã có 5 thử nghiệm lâm sàng quan 
trọng liên quan đến statin được công bố. Bản cập 
nhật của ATP-3 dựa trên các đánh giá và 5 nghiên 
cứu này đã được công bố vào năm 200419,20. Những 
nghiên cứu này đã đưa đến những điều làm thay 
đổi đáng kể việc điều trị bệnh lý tim mạch và cũng 
giải quyết các vấn đề còn tồn đọng từ ATP-3 cũ. 
Thay đổi đáng ghi nhận nhất trong bản ATP-3 cập 
nhật là mục tiêu LDL-C <70 mg/dL được xem là 
chiến lược lâm sàng hợp lý với những bệnh nhân 
nguy cơ rất cao. 
Mục tiêu LDL-C theo ESC/EAS 2011

Mục tiêu điều trị rối loạn lipid máu chủ yếu dựa 
trên kết quả của các nghiên cứu lâm sàng. Trong hầu 
hết các nghiên cứu hạ lipid máu thì LDL-C là đích 
đến của các chiến lược điều trị. Trong phân tích CTT 
(Cholesterol Treatment Trialist’ Collaboration) gồm 
nhiều nghiên cứu khác nhau thu nhận >170.000 
bệnh nhân đã khẳng định mức giảm của LDL-C sẽ 
tỷ lệ thuận với nguy cơ tim mạch 21. Với mỗi 40 mg/
dL (1 mmol/L) LDL-C giảm đi sẽ tương đồng với 22% 
giảm nguy cơ bệnh tật và tử vong do tim mạch. Với 
những dữ liệu ở thời điểm này, việc giảm giá trị tuyệt 
đối LDL-C xuống dưới 1,8 mmol/L (<70 mg/dL) hoặc 
giảm tương đối ít nhất 50% sẽ mang lại lợi ích về 
tim mạch tốt nhất 21. Do đó, ở những bệnh nhân có 
nguy cơ tim mạch rất cao, mục tiêu LDL-C là dưới 1,8 
mmol/L (<70 mg/dL) hoặc giảm ít nhất 50% so với 
giá trị nền. 
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Hình 2. Thay đổi trong khuyến cáo từ ATP-I đến ATP-III cập nhật

Bảng 1. Khuyến cáo mục tiêu điều trị LDL-C theo ESC/EAS 2011

Khuyến cáo Mức độ Bằng chứng

Ở bệnh nhân nguy cơ tim mạch RẤT CAO (bệnh tim mạch đã biết, đái tháo đường type 2, đái tháo đường type 1 

có tổn thương cơ quan đích, suy thận mạn trung bình - nặng hoặc điểm SCORE ≥10%) thì mục tiêu LDL-C <1,8 

mmol/L (<70 mg/dL) và/hoặc giảm LDL-C ≥50% nếu không đạt được giá trị tuyệt đối 

I A

Ở bệnh nhân nguy cơ tim mạch CAO (yếu tố nguy cơ tim mạch đơn độc nặng, điểm SCORE >5% đến 10%) thì nên 

cân nhắc mục tiêu LDL-C <2,5 mmol/L (<100 mg/dL)

IIa A

Ở đối tượng nguy cơ TRUNG BÌNH (điểm SCORE >1% đến 5%) thì nên cân nhắc mục tiêu LDL-C <3,0 mmol/L 

(<115 mg/dL)

IIa C

Mục tiêu LDL-C theo ACC/AHA 2013

 Mục tiêu LDL-C trong dự phòng nguyên phát
Hội đồng soạn thảo Hướng dẫn này đã xem xét 6 

nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng. Có 4 nghiên 
cứu trong số này xác định tính hiệu quả của giảm 
cholesterol trong cải thiện kết cục lâm sàng ở những 

bệnh nhân không có bệnh tim mạch do xơ vữa đã biết 
với liều statin cố định để giảm LDL-C. Trong nghiên 
cứu AFCAPS-TEXCAPS 22, ở 50% số người tham gia 
được tăng liều lovastatin từ 20 mg thành 40 mg để đạt 
mục tiêu LDL-C <110 mg/dL. Ở nghiên cứu MEGA 23, 
liều pravastatin có thể tăng từ 10mg lên thành 20mg 
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Chú thích:
Để chuyển từ 
nguy cơ tử vong 
do tim mạch 
sang nguy cơ 
biến cố tim 
mạch tử vong + 
không tử vong: 
nhân 3 ở nam 
và nhân 4 ở nữ.

NamNữ

Hút thuốcHút thuốc Không hút thuốcKhông hút thuốc

để đạt nồng độ cholesterol toàn phần <220 mg/dL. 
Vào thời điểm này, Hội đồng chưa ghi nhận bất kỳ 
nghiên cứu ngẫu nhiên đối chứng nào đánh giá việc 
tăng liều ở tất cả những người trong nhóm điều trị để 
đạt mục tiêu LDL-C <100 mg/dL hay <70 mg/dL; cũng 
như chưa có nghiên cứu ngẫu nhiên đối chứng nào so 
sánh 2 mục tiêu điều trị của LDL-C này với nhau.
Mục tiêu LDL-C trong dự phòng thứ phát

Hội đồng đã xem xét 19 nghiên cứu ngẫu nhiên có 
nhóm chứng, và mặc dù nhiều nghiên cứu quan sát 
cũng như các dữ liệu quan sát từ các nghiên cứu ngẫu 
nhiên có nhóm chứng đã hướng về việc có mục tiêu 

LDL-C trong dự phòng thứ phát thì chưa có dữ liệu 
nào rõ ràng cho việc điều trị hay tăng liều đến một 
mục tiêu LDL-C cố định ở những người bị bệnh tim 
mạch xơ vữa trên lâm sàng. Đa số các nghiên cứu ghi 
nhận hiệu quả của giảm cholesterol trong cải thiện 
kết cục lâm sàng ở những bệnh nhân bệnh tim mạch 
do xơ vữa trên lâm sàng có sử dụng statin liều cố định. 
Trong nghiên cứu 4S, 37% số bệnh nhân được tăng 
liều statin từ 20 mg/ngày lên thành 40 mg/ngày để 
đạt cholesterol toàn phần <200 mg/dL 24. Hội đồng 
cũng không ghi nhận bất kỳ nghiên cứu ngẫu nhiên 
đối chứng nào đánh giá việc tăng liều ở những bệnh 

Hình 3. Thang điểm SCORE đánh giá nguy cơ tử vong do tim mạch trong vòng 10 năm ở dân số nguy cơ tim mạch THẤP
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nhân trong nhóm điều trị để đạt mục tiêu LDL-C <100 
mg/dL hay <70 mg/dL; cũng như chưa có nghiên cứu 
ngẫu nhiên đối chứng nào so sánh 2 mục tiêu điều trị 
của LDL-C này với nhau. 
Mục tiêu LDL-C theo ESC/EAS 2016

Trong những năm về sau, càng ngày càng có 
bằng chứng cho thấy có sự khác biệt trong đáp ứng 
của từng cá nhân về mức độ giảm LDL-C khi dùng 

thuốc và thay đổi lối sống 25. Mục tiêu giảm nguy cơ 
tim mạch nên được cá thể hoá, và từ đó đưa ra con số 
LDL-C cụ thể hơn nữa. Các bằng chứng cho thấy việc 
giảm LDL-C hơn mức mục tiêu sẽ càng làm giảm biến 
cố tim mạch hơn nữa 26. Do đó, có vẻ hợp lý khi chúng 
ta hướng tới mục tiêu làm giảm LDL-C thấp nhất đến 
mức có thể, ít nhất là ở nhóm bệnh nhân nguy cơ tim 
mạch rất cao.

Bảng 2. Phân tầng nguy cơ tim mạch theo ESC/EAS 2016

Nguy cơ rất cao Bất kỳ đặc điểm nào:

- Bệnh tim mạch đã biết trên lâm sàng bao gồm: nhồi máu cơ tim cũ, hội chứng vành cấp, tái thông mạch vành (can thiệp 

qua da hay mổ bắc cầu) và các thủ thuật tái thông động mạch khác, đột quỵ và thoáng thiếu máu não, bệnh động mạch 

ngoại biên. Bệnh tim mạch đã biết trên hình ảnh học bao gồm các đặc điểm có liên quan chặt chẽ với biến cố lâm sàng, như 

mảng xơ vữa lớn trên chụp mạch vành hoặc trên siêu âm mạch cảnh.

- Đái tháo đường có tổn thương cơ quan đích như tiểu protein hoặc đi kèm 1 yếu tố nguy cơ chính như hút thuốc lá, tăng 

huyết áp, rối loạn lipid máu.

- Bệnh thận mạn nặng (GFR <30 mL/ph/1,73m2)

- SCORE đánh giá nguy cơ tử vong tim mạch 10 năm ≥10% 

Nguy cơ cao - Tăng nặng yếu tố nguy cơ chính, như cholesterol >8 mmol/L (>310 mg/dL) hoặc huyết áp ≥180/110 mmHg. 

- Đa số bệnh nhân đái tháo đường còn lại (một số bệnh nhân trẻ đái tháo đường típ 1 có thể xếp vào nguy cơ trung bình 

hoặc thấp)

- Bệnh thận mạn trung bình (GFR 30-59 mL/p/1,73m2)

- SCORE đánh giá nguy cơ tử vong tim mạch 10 năm ≥5% và <10%

Nguy cơ trung bình SCORE đánh giá nguy cơ tử vong tim mạch 10 năm ≥1% và <5%

Nguy cơ thấp SCORE đánh giá nguy cơ tử vong tim mạch 10 năm <1%

Bảng 3. Mục tiêu LDL-C theo phân tầng nguy cơ tim mạch của ESC/EAS 2016

Khuyến cáo Mức độ Chứng cứ

Ở bệnh nhân nguy cơ tim mạch rất cao: mục tiêu LDL-C <1,8 mmol/L (70 mg/dL) hoặc giảm ít nhất 50% nếu LDL-C 

nền từ 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL).
I B

Ở bệnh nhân nguy cơ tim mạch cao: mục tiêu LDL-C < 2,6 mmol/L (100 mg/dL) hoặc giảm ít nhất 50% nếu 

LDL-C nền từ 2,6-5,2 mmol/L (100-200 mg/dL).
I B

Ở bệnh nhân nguy cơ tim mạch thấp hoặc trung bình: mục tiêu LDL-C <3,0 mmol/L (<115 mg/dL). IIa C

Thuật ngữ “LDL-C nền” dùng để chỉ mức LDL-C khi bệnh nhân chưa dùng bất kỳ thuốc hạ lipid máu nào.

So sánh ACC/AHA 2018 và ESC/EAS 2021

Các Hướng dẫn của Hội Tim châu Âu và Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ đều dựa trên cơ sở là giảm 
LDL-C là chiến lược cơ bản để phòng ngừa biến cố tim mạch. Các hướng dẫn đều đồng ý là LDL-C nên là 
mục tiêu chính và hoạt lực điều trị nên tăng theo mức tăng nguy cơ của bệnh nhân. Hướng dẫn của Hội 
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Tim châu Âu dựa trên nền tảng các bằng chứng từ 
những nghiên cứu điều trị phối hợp và các nghiên 
cứu về mặt hình ảnh học, từ đó đưa ra mục tiêu 
LDL-C nghiêm ngặt hơn ở nhóm bệnh nhân nguy 
cơ cao hơn bất kỳ Hướng dẫn nào khác. Tính khả 
dụng và độ an toàn của các tiếp cận này đã được 
chứng minh bởi nghiên cứu FOURIER-OLD 27. Hơn 
nữa, việc có được mục tiêu LDL-C cần đạt cũng sẽ 
là động lực cho bệnh nhân và cho cả nhân viên y tế. 
Bên cạnh đó, cách tiếp cận cùng đưa ra quyết định, 
cũng như dùng hình ảnh học trong phân tầng nguy 
cơ theo khuyến cáo của Trường môn Tim mạch Hoa 

Kỳ, cũng là một bước tiến quan trọng. Do đó, thay 
vì tập trung vào các điểm khác biệt, chúng ta nên 
đặt mục tiêu làm sao để áp dụng các khuyến cáo 
vào thực tế sát nhất có thể. Một vấn đề của mọi 
quốc gia là vấn đề kém áp dụng các khuyến cáo 
vào thực tế và không tuân thủ điều trị cả không 
dùng thuốc và dùng thuốc. Chỉ có khoảng 1/3 số 
bệnh nhân đạt được mục tiêu LDL-C trong nghiên 
cứu EUROASPIRE V 28. Nghiên cứu Da Vinci cũng 
có những kết luận tương tự về việc ít áp dụng liệu 
pháp phối hợp và statin hoạt lực cao trong thực tế 
điều trị 29. 

Bảng 4. Mục tiêu điều trị LDL-C trong phòng ngừa tiên phát và thứ phát theo ESC/EAS 2021 và ACC/AHA 2018/2022

Phòng ngừa tiên phát Phòng ngừa thứ phát

ESC/EAS 

2021

Nếu đã dùng liều statin tối đa có thể dung nạp được, mà vẫn chưa giảm LDL-C ≥50% so 

với nền VÀ chưa đạt mục tiêu LDL-C là:

* <1,4 mmol/L (55 mg/dL) ở nhóm nguy cơ rất cao,

* <1,8 mmol/L (70 mg/dL) ở nhóm nguy cơ cao,

* <2,6 mmol/L (100 mg/dL) ở nhóm nguy cơ trung bình,

* <3,0 mmol/L (116 mg/dL) ở nhóm nguy cơ thấp thì khuyến cáo dùng thêm thuốc hạ 

mỡ máu không phải statin.

Nếu LDL-C ≥55 mg/dL dù đã dùng liều statin tối 

đa có thể dung nạp được, khuyến cáo dùng thêm 

ezetimibe hoặc ức chế PCSK9 sau khi đã khởi động 

ezetimibe.

AHA/

ACC/MS 

2018

Ở:

* Những bệnh nhân không có bệnh tim mạch do xơ vữa hoặc đái tháo đường và LDL-C 

70-189 mg/dL, nếu bệnh nhân có nguy cơ ≥20% và

* Những bệnh nhân đái tháo đường không có bệnh tim mạch do xơ vữa và có LDL-C 

<190 mg/dL 

thì nếu LDL-C không giảm ít nhất 50% hoặc LDL-C không <70 mg/dL hoặc non-HDL-C 

không <100 mg/dL dù đã dùng statin thì việc thêm ezetimibe là hợp lý.

Ở:

* Những bệnh nhân không bị bệnh tim mạch xơ vữa và LDL-C ≥190 mg/dL, nếu LDL-C 

không giảm được ít nhất 50% hoặc LDL-C không <100 mg/dL hoặc non-HDL-C không 

<130 mg/dL dù đã dùng statin thì khuyến cáo thêm thuốc hạ mỡ máu không statin.

* Những bệnh nhân bệnh tim mạch xơ vữa và 

nguy cơ rất cao: nếu LDL-C không giảm được ít 

nhất 50% hoặc LDL-C không <55 mg/dL dù đã 

dùng statin thì khuyến cáo nên thêm thuốc hạ mỡ 

máu không statin.

* Những bệnh nhân bệnh tim mạch xơ vữa nhưng 

không có nguy cơ rất cao, nếu LDL-C không giảm 

được ít nhất 50% hoặc LDL-C không <70 mg/dL 

dù đã dùng statin thì khuyến cáo nên thêm thuốc 

hạ mỡ máu không statin. 

Bảng 5. Phân tầng nguy cơ theo ESC 2021 và AHA 2018

ESC AHA/ACC/MS

Phân tầng 

nguy cơ

Phân tầng nguy cơ tim mạch 10 năm theo SCORE2/SCORE2-OP:

<50 tuổi: <2,5%; 2,5-7,5%; ≥7,5%

50-69 tuổi: <5%; 5-10%; ≥10%

≥70 tuổi: <7,5%; 7,5-15%; ≥15%

(Lần lượt là: nguy cơ thấp – trung bình, nguy cơ cao và nguy cơ rất cao)

Phân tầng nguy cơ tim mạch 10 năm theo ASCVD:

Cao: ≥20%

Trung bình: 7,5-20%

Ranh giới: 5-7,5%

Thấp: <5%
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Tương lai

Trong 27 nghiên cứu lâm sàng so sánh statin với 
giả dược và statin hoạt lực cao so với hoạt lực không 
cao, người ta đã chỉ ra rằng giảm nồng độ LDL-C 
mạnh mẽ sẽ làm giảm các biến cố tim mạch chính 
(MACE), tử vong do mạch vành, nhồi máu cơ tim, cần 
tái thông mạch máu và đột quỵ thiếu máu, ở tất cả 
các nhóm nguy cơ. Lợi ích này tỷ lệ thuận với mức 
độ giảm LDL-C và rõ ràng hơn ở nhóm nguy cơ cao 
nhất. Nói chung, statins có thể làm giảm 22% nguy 
cơ huyết khối xơ vữa động mạch cho mỗi 38,6 mg/dL 
giảm LDL-C trong 5 năm điều trị. Hiệu quả được duy 
trì trong suốt các nghiên cứu là không phụ thuộc 
vào nồng độ LDL-C cơ bản và như nhau ở tất cả các 

phân nhóm bệnh nhân. Trong các nghiên cứu so 
sánh statin hoạt lực cao nhất với các liệu trình statin 
hoạt lực không cao, việc giảm thêm 20 mg/dL LDL-C 
có liên quan đến việc giảm thêm 15% kết cục, 13% 
kết cục về mạch vành, 19% tái thông mạch vành và 
16% trong đột quỵ thiếu máu cục bộ. Tổng tỷ lệ tử 
vong giảm 10%, chủ yếu là do giảm tử vong mạch 
vành và từ các nguyên nhân tim mạch khác. Lợi ích 
này vượt xa bất kỳ nguy cơ nào từ việc sử dụng các 
loại thuốc này và cho phép kết luận rằng giảm LDL-C 
đáng kể là an toàn và giúp giảm kết cục mạch máu 
chính hơn nữa. Những kết quả này cho phép giả 
định rằng lợi ích là tỷ lệ thuận với mức giảm tuyệt 
đối LDL-C 21,12,30.

Bảng 6. Mục tiêu LDL-C theo phân tầng nguy cơ của các Hiệp hội qua các năm

Nguy cơ
ATP I

1988

ATP II-III

1994–2001

ATP III

2004

ESC/EAS

2011–2016

ACC/AHA

2013–2018

ESC/EAS

2019
ESC 2021 AHA 2022

Rất cao <130 <100 <70 <70 <70 <55 <55 và ≥ 50% <55 và ≥ 50%

Cao <160 <130 <100 <100 <100 <70 <70 và ≥ 50% <70 và ≥ 50%

Trung bình - <130 <130 <115 - <100 -

Thấp - <160 - <115 - <116 -

ATP = Adult Treatment Panel, NCEP = National Cholesterol Education Program, ESC = European Society of Cardiology, EAS = European 

Atherosclerosis Society, ACC = American College of Cardiology, AHA = American Heart Association. Mức LDL-C tính theo mg/dL.

Những bệnh nhân bệnh mạch vành là những 
đối tượng chịu gánh nặng bệnh tật và tử vong trực 
tiếp từ tình trạng rối loạn lipid máu. Các Hướng dẫn 
hiện hành ngày càng đưa ra hướng tiếp cận hạ lipid 
máu theo từng bước với mục tiêu chính LDL-C ngày 
càng nghiêm ngặt hơn; và mục tiêu này phải đạt 
được trong thời gian ngắn nhất có thể bằng tất cả 
những công cụ người thầy thuốc có trong tay. Xu 
hướng hiện nay trong điều trị hạ lipid máu là hạ càng 
sớm và càng mạnh thì càng tốt. Xác định những trở 
ngại trong thực hành lâm sàng hàng ngày và có các 

kế hoạch cụ thể vượt qua các trở ngại này để giúp 
cho bệnh nhân, đặc biệt là nhóm nguy cơ cao đạt trị 
số LDL-C thấp nhất có thể trong thời gian ngắn nhất 
nên là trọng tâm trong hệ thống chăm sóc y tế của 
chúng ta. 
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