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SUMMARY
Background: Lipoprotein(a) [Lp(a)] is an independent genetic risk factor for atherosclerotic 
cardiovascular disease (ASCVD). However, data on the distribution of Lp(a) concentrations and 
their association with cardiovascular risk factors in the Vietnamese population remain limited.
Objectives: 1) To describe the distribution of Lipoprotein(a) [Lp(a)] concentrations among patients 
at Vinmec Times City International Hospital. 2) To investigate the associations between Lp(a) 
concentrations and the clinical and laboratory characteristics of these patients.
Methods: A cross-sectional descriptive study was conducted in 254 patients.
Results: The median Lp(a) concentration was 26.15 nmol/L (range: 7–578 nmol/L), with 22.8% of 
patients having Lp(a) levels ≥125 nmol/L. Lp(a) was not significantly associated with traditional 
cardiovascular risk factors and showed no significant correlations with most lipid parameters, 
except for a weak positive correlation with ApoB (r = 0.222, p = 0.049). 
Conclusion: Lp(a) exhibits substantial interindividual variability and is largely independent of 
traditional cardiovascular risk factors and routine lipid parameters. 
Keywords: Lipoprotein(a); Lp(a); cardiovascular risk.
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TÓM TẮT
Đặt vấn đề: Lipoprotein(a) [Lp(a)] là yếu tố nguy cơ di truyền độc lập của bệnh tim mạch do xơ vữa. 
Tuy nhiên, dữ liệu về đặc điểm nồng độ Lp(a) và mối liên quan với các yếu tố nguy cơ tim mạch ở 
người Việt Nam còn hạn chế.
Mục tiêu: 1) Mô tả đặc điểm nồng độ Lp(a) ở các bệnh nhân tại Bệnh viện Đa khoa Quốc tế Vinmec 
Times City. 2) Phân tích mối liên quan giữa nồng độ Lp(a) với đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở 
các bệnh nhân trên. 
Phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 254 bệnh nhân.
Kết quả: Nồng độ Lp(a) có trung vị 26,15 nmol/L, dao động 7–578 nmol/L; 22,8% bệnh nhân có 
Lp(a) ≥125 nmol/L. Lp(a) không liên quan có ý nghĩa với các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống và 
không tương quan với hầu hết các chỉ số lipid, tương quan thuận yếu với ApoB (r = 0,222; p = 0,049).
Kết luận: Lp(a) có sự biến thiên lớn giữa các cá thể và tương đối độc lập với các yếu tố nguy cơ tim 
mạch truyền thống cũng như các xét nghiệm lipid thường quy. 
Từ khóa: Lipoprotein(a); Lp(a); nguy cơ tim mạch.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Bệnh tim mạch do xơ vữa vẫn là nguyên nhân hàng 

đầu gây tử vong trên thế giới. Mặc dù đã kiểm soát các yếu 
tố nguy cơ truyền thống, nguy cơ tim mạch tồn dư vẫn còn 
đáng kể. Trong những năm gần đây, Lipoprotein(a) [Lp(a)] 
được xác định là một yếu tố nguy cơ di truyền độc lập của 
bệnh tim mạch do xơ vữa và ngày càng được nhấn mạnh 
trong các khuyến cáo quốc tế (1,2).

Lp(a) là một lipoprotein có cấu trúc tương tự LDL 
nhưng chứa thêm apolipoprotein(a), tạo nên các đặc 
tính gây xơ vữa, viêm và huyết khối. Nhiều nghiên cứu đã 
chứng minh nồng độ Lp(a) tăng liên quan độc lập với nguy 
cơ nhồi máu cơ tim, đột quỵ thiếu máu não và hẹp van 
động mạch chủ do vôi hóa (3,4). Khoảng 70–90% nồng 
độ Lp(a) được quyết định bởi yếu tố di truyền, ít chịu ảnh 
hưởng của chế độ ăn hay lối sống. Các nghiên cứu phân 
tích ngẫu nhiên di truyền đã khẳng định mối quan hệ nhân 
quả giữa tăng Lp(a) và bệnh tim mạch do xơ vữa.

Hiện nay, Hiệp hội Tim mạch Hoa kỳ (American Heart 
Association) và Hiệp hội Xơ vữa động mạch Châu Âu 
(European Atherosclerosis Society) đều khuyến cáo nên 
định lượng Lp(a) ít nhất một lần trong đời ở người trưởng 
thành nhằm hỗ trợ phân tầng nguy cơ tim mạch, đặc biệt 
ở những người có nguy cơ cao hoặc tiền sử gia đình mắc 
bệnh tim mạch sớm (1,2). Tuy nhiên, nồng độ Lp(a) có sự 
khác biệt đáng kể giữa các quần thể, đồng thời mối liên 
quan giữa Lp(a) với các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền 
thống và các chỉ số sinh hóa vẫn chưa hoàn toàn thống 
nhất giữa các nghiên cứu (6,7).

Tại Việt Nam, các nghiên cứu về Lp(a) còn hạn chế. 
Việc bổ sung các bằng chứng này có ý nghĩa trong bối cảnh 
xét nghiệm Lp(a) ngày càng được khuyến cáo áp dụng rộng 
rãi và các liệu pháp điều trị nhắm đích Lp(a) đang được 
phát triển. Xuất phát từ đó, chúng tôi thực hiện nghiên cứu 
này nhằm mục tiêu: 1) Mô tả đặc điểm nồng độ Lp(a) ở các 
bệnh nhân tại Bệnh viện Đa khoa Quốc tế Vinmec Times 
City. 2) Phân tích mối liên quan giữa nồng độ Lp(a) với đặc 
điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở các bệnh nhân trên. 
2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Thiết kế nghiên cứu:

Nghiên cứu mô tả cắt ngang hồi cứu.
2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu:

Nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện Đa khoa 
Quốc tế Vinmec Times City trong thời gian từ 01/05/2025 
đến 30/05/2026.
2.3. Đối tượng nghiên cứu:

Đối tượng nghiên cứu là các bệnh nhân từ 15 tuổi trở 
lên đến khám hoặc điều trị, có kết quả định lượng Lp(a) 
trong thời gian nghiên cứu. Loại trừ các trường hợp suy 
thận nặng với eGFR <25 mL/phút/1,73 m².
2.4. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu:

Phương pháp chọn mẫu toàn bộ được áp dụng. Ước 
tính có 200 mẫu được đưa vào nghiên cứu. 
2.5. Biến số và nội dung nghiên cứu:

Các biến nghiên cứu bao gồm đặc điểm nhân khẩu 
học (tuổi, giới), chỉ số nhân trắc (BMI), huyết áp, các yếu 
tố nguy cơ tim mạch (tăng huyết áp, đái tháo đường, rối 
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loạn lipid máu, hút thuốc lá, uống rượu, tiền sử gia đình 
mắc bệnh tim mạch), bệnh đồng mắc (bệnh mạch vành, 
suy tim, bệnh thận mạn). Các xét nghiệm sinh hóa gồm 
Lp(a), Cholesterol toàn phần, LDL-C, HDL-C, Triglycerid, 
Apo A1 và Apo B. Lp(a) được phân tích dưới dạng biến liên 
tục và phân nhóm theo các ngưỡng nguy cơ tim mạch.
2.6. Kỹ thuật và quy trình thu thập số liệu:

Số liệu được thu thập từ hồ sơ bệnh án điện tử và kết 
quả xét nghiệm tại bệnh viện. Nồng độ Lp(a) được định 
lượng bằng phương pháp miễn dịch đo độ đục tăng cường 
vi hạt trên hệ thống Cobas c (Roche Diagnostics), sử dụng 
đơn vị nmol/L theo chuẩn hóa quốc tế. Các xét nghiệm 
lipid được lấy tại thời điểm xét nghiệm Lp(a) hoặc kết quả 
gần nhất trong vòng 6 tháng.
2.7. Xử lý và phân tích số liệu:

Phân tích thống kê được thực hiện bằng phần mềm 
SPSS 22.0. Biến liên tục được trình bày dưới dạng trung bình 
± độ lệch chuẩn hoặc trung vị (IQR); biến phân loại biểu diễn 
bằng tần số và tỷ lệ phần trăm. Do Lp(a) thường phân bố 
lệch phải, biến log(Lp(a)) được sử dụng trong các mô hình 
hồi quy. Mức ý nghĩa thống kê được xác định khi p < 0,05.
2.8. Đạo đức nghiên cứu:

Nghiên cứu được thực hiện theo các nguyên tắc đạo 
đức trong nghiên cứu y sinh học. Nghiên cứu được tiến hành 
sau khi được phê duyệt bởi hội đồng đạo đức Hệ thống y tế 
Vinmec số 26.17 NCKH/QĐ – VMHL. Nghiên cứu được tiến 
hành sau khi được Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu y sinh 
học của Hệ thống Y tế Vinmec phê duyệt theo Quyết định số 
26.17 NCKH/QĐ-VMHL. Nhóm nghiên cứu cam kết thực hiện 
nghiên cứu đúng theo đề cương đã được phê duyệt, tuân thủ 
các quy định về đạo đức nghiên cứu và chịu trách nhiệm về 
tính trung thực, chính xác của số liệu và kết quả nghiên cứu.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
3.1. Mô tả đặc điểm quần thể nghiên cứu và nồng độ Lp(a) 
Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu (n=254)

Đặc điểm Mean ± SD
Tuổi (năm) 59,31 ± 14,5

BMI (kg/m²) 24,91 ± 3,73
Giớin (%)

Nam 168 (66,1)
Nữ 86 (33,9)

Đặc điểm Mean ± SD
Yếu tố nguy cơ

Hút thuốc 44 (17,3)
Uống rượu 11 (4,3)

Tiền sử gia đình có bệnh tim mạch 42 (16,5)
Đái tháo đường 106 (41,7)
Tăng huyết áp 158 (62,2)

Suy thận 8 (3,1)
Rối loạn lipid máu 155 (61,0)
Bệnh mạch vành 109 (42,9)
Bệnh mạch máu 66 (26,0)

Bảng 1 cho thấy tuổi trung bình của 254 đối tượng 
nghiên cứu là 59,31 ± 14,5 tuổi, với BMI trung bình 24,91 
± 3,73 kg/m². Nam giới chiếm ưu thế với 168 bệnh nhân 
(66,1%), trong khi nữ giới chiếm 33,9%. Về các yếu tố 
nguy cơ tim mạch, tăng huyết áp là yếu tố phổ biến nhất 
(62,2%), tiếp theo là rối loạn lipid máu (61,0%), bệnh 
mạch vành (42,9%) và đái tháo đường (41,7%). 

Bảng 2. Đặc điểm nồng độ Lp(a) (nmol/L) (n=254)
Thông số Giá trị

Median (nmol/L) 26,15
Min-Max (nmol/L) 7 – 578,0

IQR (nmol/L) 7,8 – 107,8
Phân nhóm nồng độ* n (%)

<30 nmol/L 136 (53,6)
30 – <75 nmol/L 43 (16,9)

75 – <125 nmol/L 17 (6,7)
≥ 125 nmol/L 58 (22,8)

*Phân nhóm theo hướng dẫn và đồng thuận của Hiệp 
hội Xơ vữa động mạch châu Âu - European Atherosclerosis 
Society (2).

Trong bảng 2, nồng độ Lp(a) trong quần thể nghiên cứu (n = 
254) có trung vị 26,15 nmol/L, dao động từ 7–578 nmol/L, với 
khoảng tứ phân vị 7,8–107,8 nmol/L, cho thấy phân bố Lp(a) 
không đồng đều và có sự dao động lớn giữa các cá thể. Hơn 
một nửa bệnh nhân có nồng độ Lp(a) <30 nmol/L (53,6%). 
Nhóm có Lp(a) tăng cao (≥125 nmol/L) chiếm 22,8%, cho 
thấy một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân có mức Lp(a) cao.

(a) Phân bố nồng độ Lp(a) (b) Phân bố Log(Lp(a))
Hình 1. Phân bố nồng độ Lp(a) trong nhóm đối tượng nghiên cứu
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Theo hình 1.(a), nồng độ Lp(a) có phân bố lệch phải rõ 
rệt, với phần lớn đối tượng tập trung ở mức thấp và một 
số ít trường hợp có nồng độ rất cao. Sau biến đổi logarit, 
ở hình 1.(b), phân bố Log(Lp(a)) giảm mức độ lệch phải so 
với giá trị ban đầu nhưng vẫn chưa hoàn toàn tuân theo 
phân bố chuẩn, cho thấy Lp(a) vẫn có sự biến thiên lớn 
giữa các cá thể. Do đó, phép biến đổi log được sử dụng 
nhằm cải thiện tính phân bố của biến và phù hợp hơn cho 
các phân tích hồi quy tuyến tính.
3.2. Mối liên quan giữa nồng độ Lp(a) với các đặc điểm 
lâm sàng
Bảng 3. Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến các yếu tố 

liên quan đến log(Lp(a)) (n = 254)
Biến β 95% CI p

Tuổi (năm) 0,011 -0,003 đến 0,024 0,116
Giới -0,271 -0,648 đến 0,106 0,158

BMI (kg/m²) -0,046 -0,095 đến 0,003 0,067
Hút thuốc 0,037 -0,336 đến 0,600 0,579
Uống rượu 0,065 -0,385 đến 1,238 0,302

Tiền sử gia đình 0,020 -0,380 đến 0,521 0,758
Tăng huyết áp -0,141 -0,779 đến 0,003 0,052

Suy thận -0,021 -1,111 đến 0,789 0,739
Đái tháo đường -0,138 -0,760 đến 0,012 0,058

Bệnh mạch vành -0,006 -0,382 đến 0,350 0,932
Rối loạn lipid máu -0,004 -0,362 đến 0,340 0,949

Theo bảng 3, phân tích hồi quy tuyến tính đa biến cho 
thấy không có yếu tố nào liên quan có ý nghĩa thống kê với 
log(Lp(a)) sau khi hiệu chỉnh các yếu tố nhiễu (p > 0,05). Kết 
quả này cho thấy nồng độ Lp(a) tương đối độc lập với các yếu 
tố nguy cơ tim mạch truyền thống trong quần thể nghiên cứu.
3.3. Mối liên quan giữa nồng độ Lp(a) với các chỉ số sinh hóa

Bảng 4. Tương quan giữa Lp(a) và các chỉ số sinh hóa
Chỉ số sinh hóa n r p

Cholesterol toàn phần (mmol/L) 244 0,015 0,815
Triglycerid (mmol/L) 238 -0,070 0,283

HDL-C (mmol/L) 244 0,104 0,104
LDL-C (mmol/L) 245 0,050 0,404
ApoA1 (mg/dL) 41 -0,069 0,668
ApoB (mg/dL) 80 0,222 0,049

Phân tích tương quan Spearman tại bảng 4 cho thấy 
Lp(a) không có mối tương quan có ý nghĩa thống kê với 
cholesterol toàn phần, triglycerid, HDL-C, LDL-C và ApoA 
(p > 0,05). Chỉ có ApoB ghi nhận tương quan thuận yếu với 
Lp(a) (r = 0,222; p = 0,049).

Hình 2. Biểu đồ heatmap thể hiện mối tương quan giữa 
các chỉ số sinh hóa

Hình 2 minh họa ma trận tương quan giữa Lp(a) và các chỉ 
số sinh hóa. Lp(a) có hệ số tương quan rất thấp với hầu hết 
các chỉ số lipid, bao gồm cholesterol toàn phần (r = 0,015), 
triglycerid (r = -0,066), HDL-C (r = 0,101), LDL-C (r = 0,050) 
và ApoA1 (r = -0,069), cho thấy không có mối liên quan 
tuyến tính rõ ràng. Ngoài mối liên quan với Lp(a), heatmap 
cũng cho thấy các chỉ số lipid truyền thống có tương quan 
với nhau: cholesterol toàn phần với LDL-C (r = 0,904), LDL-C 
với ApoB (r = 0,736) và HDL-C với ApoA1 (r = 0,663).

4. BÀN LUẬN
4.1. Mô tả đặc điểm quần thể nghiên cứu và nồng độ Lp(a) 

Nghiên cứu được tiến hành trên 254 đối tượng. Đối 
tượng nghiên cứu có tuổi trung bình 59,31 ± 14,5 tuổi, 
nam giới chiếm ưu thế (66,1%), với tỷ lệ cao các yếu tố 
nguy cơ tim mạch như tăng huyết áp (62,2%), rối loạn lipid 
máu (61,0%), bệnh mạch vành (42,9%) và đái tháo đường 
(41,7%). Đây là đặc điểm phù hợp với nhóm bệnh nhân 
được đánh giá nguy cơ tim mạch tại bệnh viện, trong đó 
sự hiện diện đồng thời của nhiều yếu tố nguy cơ truyền 
thống làm gia tăng nguy cơ bệnh tim mạch do xơ vữa (1,2).

Nồng độ Lp(a) trong nghiên cứu có trung vị 26,15 nmol/L, 
dao động rộng từ 7–578 nmol/L và khoảng tứ phân vị 7,8–
107,8 nmol/L, cho thấy sự phân bố không đồng nhất giữa 
các cá thể. Đặc điểm này phù hợp với sinh học của Lp(a), 
khi nồng độ chất này có sự biến thiên rất lớn trong quần thể 
và chủ yếu được quyết định bởi đa hình gen LPA. Khác với 
các thành phần lipid thông thường, Lp(a) ít chịu ảnh hưởng 
bởi chế độ ăn hoặc thay đổi lối sống và thường duy trì tương 
đối ổn định trong suốt cuộc đời (6–8). Trong nghiên cứu, 
22,8% bệnh nhân có nồng độ Lp(a) ≥125 nmol/L, là ngưỡng 
được nhiều khuyến cáo quốc tế xem là tăng và liên quan 
đến nguy cơ bệnh tim mạch do xơ vữa cao hơn. Các bằng 
chứng từ nghiên cứu dịch tễ học và phân tích ngẫu nhiên di 
truyền đã khẳng định mối quan hệ nhân quả giữa nồng độ 
Lp(a) tăng và nguy cơ mắc bệnh mạch vành, đột quỵ thiếu 
máu não cũng như các bệnh lý xơ vữa khác (3,5).
4.2. Mối liên quan giữa nồng độ Lp(a) với các đặc điểm 
lâm sàng và cận lâm sàng

Kết quả phân tích hồi quy tuyến tính đa biến cho thấy 
không có yếu tố nhân khẩu học hoặc yếu tố nguy cơ tim 
mạch truyền thống nào liên quan có ý nghĩa thống kê với 
log(Lp(a)) sau khi hiệu chỉnh các yếu tố nhiễu (p > 0,05). 
Kết quả này phù hợp với đặc điểm sinh học của Lp(a), khi 
nồng độ chất này chủ yếu được kiểm soát bởi yếu tố di 
truyền thông qua gen LPA và ít chịu ảnh hưởng bởi các yếu 
tố chuyển hóa, lối sống hoặc các yếu tố nguy cơ tim mạch 
thông thường  (6,7).

Một số biến như BMI, tăng huyết áp và đái tháo đường 
có xu hướng liên quan nghịch với log(Lp(a)) nhưng chưa 
đạt ý nghĩa thống kê (p lần lượt = 0,067; 0,052 và 0,058). 
Mặc dù một số nghiên cứu ghi nhận sự thay đổi nồng 
độ Lp(a) trong một số tình trạng chuyển hóa hoặc bệnh 
lý mạn tính, mối liên quan này thường không nhất quán 
và mức độ ảnh hưởng nhỏ hơn nhiều so với vai trò quyết 
định của yếu tố di truyền (2,7). Do đó, kết quả của nghiên 
cứu hiện tại ủng hộ quan điểm rằng Lp(a) là một yếu tố 
nguy cơ tương đối độc lập với các yếu tố nguy cơ truyền 
thống như béo phì, tăng huyết áp, đái tháo đường và rối 
loạn lipid máu.
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Đặc điểm độc lập này có ý nghĩa lâm sàng quan trọng, 
bởi Lp(a) có thể giúp nhận diện nhóm bệnh nhân còn nguy 
cơ tim mạch cao mặc dù đã được đánh giá dựa trên các 
yếu tố nguy cơ thông thường. Các bằng chứng từ nghiên 
cứu phân tích ngẫu nhiên di truyền đã củng cố vai trò nhân 
quả của Lp(a) trong bệnh tim mạch do xơ vữa, cho thấy 
việc đánh giá Lp(a) có thể bổ sung giá trị trong phân tầng 
nguy cơ và quản lý dự phòng tim mạch cá thể hóa (3,5).

Kết quả phân tích tương quan Spearman cho thấy 
Lp(a) không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với hầu 
hết các chỉ số lipid truyền thống gồm cholesterol toàn 
phần, triglycerid, HDL-C, LDL-C và ApoA1 (p > 0,05). Kết 
quả này phù hợp với đặc điểm sinh học của Lp(a), khi đây 
là một lipoprotein có tính chất di truyền đặc thù, nồng độ 
chủ yếu được quyết định bởi gen LPA và tương đối độc lập 
với các thành phần lipid huyết tương khác. Do đó, Lp(a) có 
thể cung cấp thông tin nguy cơ tim mạch bổ sung ngoài 
các chỉ số lipid thường quy, đặc biệt trong bối cảnh LDL-C 
đã được kiểm soát (1,3). Trong nghiên cứu này, Lp(a) chỉ 
ghi nhận tương quan thuận yếu với ApoB (r = 0,222; p = 
0,049). Mối liên quan này có thể được giải thích bởi cấu trúc 
phân tử của Lp(a), trong đó một phân tử apolipoprotein(a) 
liên kết với apolipoprotein B-100, là thành phần protein 
chính của LDL và các lipoprotein chứa ApoB. Tuy nhiên, 
mức độ tương quan yếu cho thấy sự biến thiên của Lp(a) 
chủ yếu không phụ thuộc vào nồng độ ApoB lưu hành mà 
vẫn chịu ảnh hưởng chính từ đặc điểm di truyền của LPA 
(2,6). Các kết quả trên cũng phù hợp với các nghiên cứu 
trước đây cho thấy Lp(a) có thể tăng độc lập với LDL-C và 
các yếu tố nguy cơ lipid truyền thống. Mặc dù Lp(a) có khả 
năng thúc đẩy xơ vữa thông qua vận chuyển cholesterol, 
phospholipid oxy hóa và gây viêm thành mạch, việc đánh 
giá nguy cơ dựa chỉ trên LDL-C hoặc cholesterol toàn 
phần có thể bỏ sót nhóm bệnh nhân có Lp(a) tăng cao (4).

Ma trận tương quan trong hình 2 cho thấy các chỉ số 
lipid truyền thống có mối tương quan mạnh với nhau, 
điển hình giữa cholesterol toàn phần và LDL-C (r = 0,904), 
LDL-C và ApoB (r = 0,736), HDL-C và ApoA1 (r = 0,663). 
Những mối tương quan này phản ánh sự liên quan sinh 
học giữa các thành phần cấu thành lipoprotein.
4.3. Hạn chế của nghiên cứu

Nghiên cứu còn một số hạn chế. Thứ nhất, cỡ mẫu 
phân tích ApoA1 và ApoB còn nhỏ, làm giảm sức mạnh 
thống kê khi đánh giá các mối liên quan. Thứ hai, nghiên 

cứu chưa kiểm soát đầy đủ tiền sử và thời gian sử dụng 
thuốc hạ lipid máu, có thể gây nhiễu kết quả. Các nghiên 
cứu tiếp theo cần mở rộng cỡ mẫu và kiểm soát chặt chẽ 
hơn tiền sử điều trị rối loạn lipid máu.

5. KẾT LUẬN
Nồng độ Lp(a) trong quần thể nghiên cứu có sự dao 

động lớn giữa các cá thể, với một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân 
có mức Lp(a) tăng cao (≥125 nmol/L), gợi ý nguy cơ tim 
mạch gia tăng.

Nồng độ Lp(a) tương đối độc lập với các yếu tố nguy cơ 
tim mạch truyền thống và các chỉ số lipid khác, phù hợp 
với đặc điểm là yếu tố nguy cơ chịu ảnh hưởng chủ yếu bởi 
di truyền.
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