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ABSTRACT
Objective: To investigate serum small dense low-density lipoprotein cholesterol (sdLDL-C) 
concentrations and determine the associations between sdLDL-C and selected biochemical 
parameters in patients with type 2 diabetes mellitus.
Subjects and Methods: This analytical cross-sectional study included 64 patients with type 2 
diabetes mellitus. Data were analyzed using IBM SPSS Statistics version 26.0 with descriptive 
statistics, the Mann–Whitney U test, Kruskal–Wallis test, Spearman’s rank correlation, and multiple 
linear regression.
Results: The median sdLDL-C concentration was 1.10 mmol/L (0.77–1.38). sdLDL-C was higher 
in patients with HbA1c ≥ 7%, triglycerides ≥ 1.7 mmol/L, and LDL-C ≥ 2.6 mmol/L than in the 
corresponding groups with HbA1c < 7% (p = 0.003), triglycerides < 1.7 mmol/L, and LDL-C < 2.6 
mmol/L (p < 0.001). sdLDL-C correlated positively with total cholesterol (rs = 0.753; p < 0.001), 
LDL-C (rs = 0.696; p < 0.001), triglycerides (rs = 0.519; p < 0.001), glucose (rs = 0.452; p < 0.001), and 
HbA1c (rs = 0.370; p = 0.003), but not significantly with hs-CRP. In the multivariable model, LDL-C 
and triglycerides were independently associated with sdLDL-C.
Conclusion: The median sdLDL-C concentration was 1.10 mmol/L (0.77–1.38). sdLDL-C was 
higher in the groups with HbA1c ≥ 7%, triglycerides ≥ 1.7 mmol/L, or LDL-C ≥ 2.6 mmol/L. LDL-C and 
triglycerides were independently associated with sdLDL-C in this study. sdLDL-C measurement 
may provide additional information about the atherogenic lipid phenotype but should not replace 
routine lipid parameters.
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Khảo sát nồng độ sdLDL-C và xác định mối liên quan giữa sdLDL-C với một số chỉ số hóa 
sinh ở bệnh nhân đái tháo đường type 2.
Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu cắt ngang có phân tích trên 64 bệnh nhân đái tháo đường 
type 2. Số liệu phân tích bằng IBM SPSS Statistics 26.0, sử dụng thống kê mô tả, kiểm định Mann–
Whitney U, Kruskal–Wallis, tương quan Spearman và hồi quy tuyến tính đa biến.
Kết quả: Trung vị nồng độ sdLDL-C là 1,10 mmol/L (0,77–1,38). sdLDL-C cao hơn ở nhóm HbA1c ≥ 
7%, triglycerid ≥ 1,7 mmol/L và LDL-C ≥ 2,6 mmol/L so với các nhóm tương ứng có HbA1c < 7% (p 
= 0.003), triglycerid < 1,7 mmol/L và LDL-C < 2,6 mmol/L (p < 0,001). sdLDL-C tương quan thuận với 
cholesterol toàn phần (rs = 0,753; p < 0,001), LDL-C (rs = 0,696; p < 0,001), triglycerid (rs = 0,519; p < 
0,001), glucose (rs = 0,452; p < 0,001) và HbA1c (rs = 0,370; p = 0,003), nhưng không tương quan có ý 
nghĩa thống kê với hs-CRP. Trong mô hình đa biến, LDL-C và triglycerid liên quan độc lập với sdLDL-C.
Kết luận: Nồng độ sdLDL-C là 1,10 mmol/L (0,77–1,38). Nồng độ sdLDL-C cao hơn ở các nhóm 
HbA1c ≥ 7%, triglycerid ≥ 1,7 mmol/L hoặc LDL-C ≥ 2,6 mmol/L. LDL-C và triglycerid là hai yếu tố 
liên quan độc lập với sdLDL-C trong nghiên cứu này. Xét nghiệm sdLDL-C có thể bổ sung thông tin 
về kiểu hình lipid sinh xơ vữa nhưng không thay thế các thông số lipid thường quy.
Từ khóa: sdLDL-C; đái tháo đường type 2; LDL-C; triglycerid; HbA1c; hs-CRP.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Đái tháo đường type 2 (ĐTĐ type 2) là bệnh chuyển 

hóa mạn tính có nguy cơ tim mạch cao. Bên cạnh tăng 
glucose máu, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp và bệnh 
thận mạn, sự phối hợp của nhiều yếu tố nguy cơ góp phần 
vào sự hình thành và tiến triển của bệnh tim mạch do xơ 
vữa [1]. Các khuyến cáo hiện hành nhấn mạnh kiểm soát 
LDL-C theo mức nguy cơ, đồng thời xem xét triglycerid và 
các thành phần lipid sinh xơ vữa còn lại [2].

Những năm gần đây, vai trò của các phân nhóm 
lipoprotein sinh xơ vữa ngày càng được quan tâm. sdLDL 
(Small Dense Low-Density Lipoprotein) là phân nhóm 
LDL có kích thước nhỏ và tỷ trọng cao, dễ thâm nhập vào 
thành mạch, dễ bị oxy hóa và có thời gian lưu hành kéo dài 
trong huyết tương, do đó có tính sinh xơ vữa cao [3]. sdLDL 
là phân nhóm hạt LDL, còn sdLDL-C (Small dense Low-
Density Lipoprotein Cholesterol) là lượng cholesterol 
chứa trong phân nhóm này. LDL-C thường quy phản ánh 
lượng cholesterol của toàn bộ quần thể LDL nhưng không 
cho biết kích thước và tỷ trọng hạt; vì vậy, những người có 
LDL-C tương đương vẫn có thể khác nhau về sdLDL-C.

Nghiên cứu ARIC cho thấy sdLDL-C liên quan với nguy 
cơ bệnh mạch vành, kể cả ở một số đối tượng có LDL-C 
không cao [4]. Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu về 
sdLDL-C ở bệnh nhân ĐTĐ mới phát hiện [5] và bệnh nhân 
hội chứng mạch vành cấp [6], nhưng số liệu về mối liên 
quan đồng thời giữa sdLDL-C với kiểm soát glucose và hs-
CRP còn hạn chế. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu 
với hai mục tiêu:

1. Khảo sát nồng độ sdLDL-C ở bệnh nhân ĐTĐ type 2.
2. Xác định mối liên quan giữa sdLDL-C với một số chỉ 

số hóa sinh ở bệnh nhân ĐTĐ type 2.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu cắt ngang có phân tích.
2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu

Nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện Đa khoa 
Tâm Anh Hà Nội. Mẫu nghiên cứu được thu thập từ ngày 
30/5/2023 đến ngày 20/6/2023.
2.3. Đối tượng nghiên cứu

Đối tượng nghiên cứu là người bệnh được chẩn đoán 
ĐTĐ type 2 đến khám và điều trị tại

Bệnh viện Đa khoa Tâm Anh Hà Nội.
Tiêu chuẩn lựa chọn

Người bệnh từ 18 tuổi trở lên, được chẩn đoán ĐTĐ type 2.
Đồng ý tham gia nghiên cứu.

Tiêu chuẩn loại trừ
ĐTĐ type 1, ĐTĐ thai kỳ hoặc các thể ĐTĐ khác.
Đang mắc bệnh cấp tính hoặc tình trạng có thể ảnh 

hưởng đến chuyển hóa lipid (nhiễm trùng, viêm cấp hoặc 
bệnh tuyến giáp…).

Không đồng ý tham gia nghiên cứu.
2.4. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu

Nghiên cứu gồm 64 bệnh nhân. Chọn mẫu thuận tiện, 
lấy toàn bộ trường hợp đáp ứng tiêu chuẩn trong thời gian 
nghiên cứu.
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2.5. Biến số và chỉ số nghiên cứu
Các biến nghiên cứu gồm tuổi, giới, cholesterol toàn 

phần, triglycerid, HDL-C, LDL-C, glucose, HbA1c, hs-CRP 
và sdLDL-C. 

Bệnh nhân được phân nhóm để so sánh theo các tiêu 
chí: tuổi < 60 và ≥ 60; kiểm soát đường huyết đạt mục tiêu 
(HbA1c < 7%) và chưa đạt mục tiêu (HbA1c ≥ 7%); triglycerid 
< 1,7 và ≥ 1,7 mmol/L; LDL-C < 2,6 và ≥ 2,6 mmol/L.
2.6. Kỹ thuật, công cụ và quy trình thu thập số liệu

Các xét nghiệm được thực hiện trên hệ thống Cobas 
6000, mô-đun c 501 (Roche). sdLDL-C được định lượng 
trực tiếp bằng phương pháp enzym đồng nhất với bộ thuốc 
thử sdLDL-C của Denka, Nhật Bản và ứng dụng dành cho 
hệ thống Cobas. Kết quả xét nghiệm chỉ được sử dụng khi 
nội kiểm chất lượng đạt tiêu chuẩn chấp nhận. Thông tin 
nghiên cứu được trích xuất, mã hóa và nhập vào bộ dữ 
liệu phân tích.
2.7. Xử lý và phân tích số liệu

Số liệu được làm sạch và phân tích bằng IBM SPSS 
Statistics phiên bản 26.0. Phân bố của các biến định lượng 
được đánh giá bằng kiểm định Shapiro–Wilk. Biến phân 
bố chuẩn được trình bày bằng trung bình ± độ lệch chuẩn; 
biến phân bố không chuẩn bằng trung vị (khoảng tứ phân 
vị). So sánh hai nhóm sử dụng kiểm định Mann–Whitney U; 
so sánh bốn nhóm tứ phân vị sử dụng kiểm định Kruskal–
Wallis; tương quan được đánh giá bằng hệ số Spearman. 
Hồi quy tuyến tính đa biến sử dụng sdLDL-C làm biến phụ 
thuộc; các biến độc lập gồm LDL-C, triglycerid, HbA1c, 
hs-CRP, tuổi và giới. Độ phù hợp của mô hình được đánh 
giá bằng R² hiệu chỉnh, hệ số phóng đại phương sai (VIF), 
phân bố phần dư và khoảng cách Cook. Giá trị p < 0,05 
được coi là có ý nghĩa thống kê.
2.8. Đạo đức nghiên cứu

Dữ liệu nghiên cứu được mã hóa, bảo mật và không 
trình bày thông tin nhận dạng cá nhân. Kết quả chỉ được 
sử dụng cho mục đích nghiên cứu.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
3.1. Đặc điểm chung và các chỉ số hóa sinh của đối 
tượng nghiên cứu
Bảng 1. Đặc điểm chung và các chỉ số hóa sinh của đối 

tượng nghiên cứu
Đặc điểm/chỉ số n Giá trị

Tuổi, năm 64 53,6 ± 13,4
Nam, n (%) 25 39,1

Nữ, n (%) 39 60,9
sdLDL-C (mmol/L) 64 1,10 (0,77–1,38)

Cholesterol toàn phần (mmol/L) 64 4,65 (3,71–5,55)
Triglycerid (mmol/L) 64 1,82 (1,20–3,17)

HDL-C (mmol/L) 64 1,01 (0,88–1,20)
LDL-C (mmol/L) 64 2,74 ± 1,04

Glucose lúc đói (mmol/L) 64 6,30 (5,80–7,58)
HbA1c (%) 64 6,60 (6,10–8,00)

hs-CRP (mg/dL) 64 0,115 (0,050–0,394)

Nhận xét: Nghiên cứu gồm 64 bệnh nhân, tuổi trung 
bình 53,6 ± 13,4; nữ chiếm 60,9% và nam chiếm 39,1%. 
Trung vị nồng độ sdLDL-C là 1,10 mmol/L (0,77–1,38).

Hình 1. Phân bố nồng độ sdLDL-C trong nhóm nghiên cứu
Nhận xét: Phân bố sdLDL-C lệch phải; phần lớn giá trị 

tập trung trong khoảng 0,8–1,3 mmol/L.
3.2. So sánh sdLDL-C giữa các nhóm
Bảng 2. So sánh nồng độ sdLDL-C theo một số đặc điểm

Yếu tố Nhóm n sdLDL-C (mmol/L) p

Giới
Nam 25 1,15 (0,82–1,37)

0,522
Nữ 39 0,96 (0,77–1,41)

Tuổi
< 60 42 1,05 (0,77–1,41)

0,966
≥ 60 22 1,13 (0,74–1,35)

HbA1c
< 7% 42 0,96 (0,58–1,27)

0,003
≥ 7% 22 1,41 (0,87–1,92)

Triglycerid
< 1,7 mmol/L 28 0,81 (0,50–1,14)

< 0,001
≥ 1,7 mmol/L 36 1,31 (0,96–1,82)

LDL-C
< 2,6 mmol/L 29 0,82 (0,50–1,07)

< 0,001
≥ 2,6 mmol/L 35 1,28 (0,96–1,83)

Nhận xét: sdLDL-C không khác biệt có ý nghĩa thống 
kê theo giới (p = 0,522) hoặc nhóm tuổi (p = 0,966). Nồng 
độ sdLDL-C cao hơn ở nhóm HbA1c ≥ 7%, triglycerid ≥ 1,7 
mmol/L và LDL-C ≥ 2,6 mmol/L so với các nhóm tương 
ứng có HbA1c < 7% (p = 0,003), triglycerid < 1,7 mmol/L (p 
< 0,001) và LDL-C < 2,6 mmol/L (p < 0,001).
3.3. Tương quan giữa sdLDL-C và các chỉ số hóa sinh
Bảng 3. Tương quan Spearman giữa sdLDL-C và các chỉ 

số hóa sinh

Chỉ số n rs p

Cholesterol toàn phần (mmol/L) 64 0,753 < 0,001
LDL-C (mmol/L) 64 0,696 < 0,001

Triglycerid (mmol/L) 64 0,519 < 0,001
Glucose (mmol/L) 64 0,452 < 0,001

HbA1c (%) 64 0,370 0,003
HDL-C (mmol/L) 64 -0,174 0,168
hs-CRP (mg/dL) 64 -0,079 0,533

Nhận xét: sdLDL-C tương quan thuận mạnh với 
cholesterol toàn phần (rs = 0,753; p < 0,001) và LDL-C (rs 
= 0,696; p < 0,001); tương quan thuận mức trung bình với 
triglycerid (rs = 0,519; p < 0,001) và glucose (rs = 0,452; p 
< 0,001); tương quan thuận yếu với HbA1c (rs = 0,370; p = 
0,003). Không ghi nhận tương quan có ý nghĩa thống kê với 
HDL-C (p = 0,168) hoặc hs-CRP (p = 0,533).
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3.4. Các chỉ số hóa sinh theo tứ phân vị sdLDL-C
Bảng 4. So sánh một số chỉ số hóa sinh theo tứ phân vị 

sdLDL-C

Chỉ số Q1
(n=16)

Q2
(n=16)

Q3
(n=16)

Q4
(n=16) p

sdLDL-C (mmol/L) 0,50 0,87 1,23 1,86 —
Cholesterol toàn phần 

(mmol/L) 3,51 4,10 4,75 6,05 < 0,001

LDL-C (mmol/L) 1,75 2,45 2,77 3,80 < 0,001
Triglycerid (mmol/L) 1,21 1,74 2,05 2,86 < 0,001
Glucose (mmol/L) 5,95 6,15 5,96 8,30 < 0,001

HbA1c (%) 6,30 6,45 6,50 7,85 0,007

Chú thích:  Q1–Q4 là các nhóm tứ phân vị sdLDL-C 
(16 bệnh nhân/nhóm); số liệu là trung vị; p từ kiểm định 
Kruskal–Wallis. Không kiểm định dòng sdLDL-C vì đây là 
biến phân nhóm

Nhận xét: Khi chia theo tứ phân vị sdLDL-C thì 
cholesterol toàn phần, LDL-C, triglycerid và glucose khác 
biệt có ý nghĩa giữa bốn nhóm (p < 0,001); HbA1c cũng 
khác biệt giữa các nhóm (p = 0,007). Nhìn chung, các giá 
trị cao hơn ở nhóm Q4.
3.5. Các yếu tố liên quan độc lập với sdLDL-C

Bảng 5. Hồi quy tuyến tính đa biến với biến phụ thuộc 
sdLDL-C

Biến B KTC 95% của B
β      

chuẩn 
hóa

p

LDL-C (mmol/L) 0,408 0,318 đến 0,498 0,725 < 0,001
Triglycerid (mmol/L) 0,097 0,049 đến 0,144 0,318 < 0,001

HbA1c (%) 0,044 -0,009 đến 0,096 0,137 0,104
hs-CRP (mg/dL) -0,047 -0,165 đến 0,071 -0,062 0,430

Tuổi (năm) -0,002 -0,009 đến 0,005 -0,044 0,588
Giới nam 0,154 -0,036 đến 0,344 0,128 0,111

Chú thích: R² = 0,696; R² hiệu chỉnh = 0,663. Nữ là 
nhóm tham chiếu. B: hệ số hồi quy chưa chuẩn hóa; β: 
hệ số hồi quy chuẩn hóa; KTC 95%: khoảng tin cậy 95%. 
VIF = 1,09–1,24; kiểm định Shapiro–Wilk của phần dư: W 
= 0,975, p = 0,247. Một quan sát có khoảng cách Cook 
= 0,835; phân tích loại quan sát này không làm thay đổi 
kết luận. Phân tích độ nhạy loại hai kết quả sdLDL-C dạng 
“>” cho kết quả nhất quán (n = 60; R² hiệu chỉnh = 0,659; 
LDL-C và triglycerid đều p < 0,001).

Nhận xét: Trong mô hình hồi quy đa biến, LDL-C và 
triglycerid liên quan thuận, độc lập với sdLDL-C (p < 
0,001). HbA1c, hs-CRP, tuổi và giới không còn liên quan 
có ý nghĩa thống kê sau hiệu chỉnh.

4. BÀN LUẬN
4.1. Đặc điểm nồng độ sdLDL-C của đối tượng nghiên cứu

Trung vị nồng độ sdLDL-C trong nghiên cứu của chúng 
tôi là 1,10 mmol/L, tương đương khoảng 42,5 mg/dL. Xét 
về giá trị thì thấp hơn mức trung bình 63,15 ± 36,00 mg/
dL được Trần Thị Uyên Thao và cộng sự báo cáo ở bệnh 
nhân ĐTĐ type 2 mới phát hiện [5]. Sự khác biệt về nồng 
độ sdLDL-C giữa các nghiên cứu có thể liên quan đến 
đặc điểm quần thể, tình trạng mới phát hiện hay đã điều 
trị, mức kiểm soát glucose và việc sử dụng thuốc hạ 
lipid máu. Tuy nhiên, do hai nghiên cứu sử dụng các chỉ 

số thống kê khác nhau (trung vị và trung bình), đồng thời 
phân bố dữ liệu có thể không đối xứng, nên việc so sánh 
trực tiếp có thể chưa phù hợp. Kết qủa của chúng tôi cao 
hơn Trần Thành Vinh và cộng sự báo cáo trung vị sdLDL-C 
là 37,5 mg/dL (21.4 – 60.9) ở bệnh nhân hội chứng mạch 
vành cấp [6] song nghiên cứu khác nhau về đối tượng nên 
chỉ có tính chất tham khảo..

Nồng độ sdLDL-C cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm 
kiểm soát đường huyết chưa đạt và ở các nhóm có tăng 
triglycerid hoặc LDL-C. Kết quả này cho thấy sdLDL-C 
thay đổi cùng với tình trạng kiểm soát glucose và lipid 
máu; tuy nhiên, thiết kế cắt ngang không cho phép khẳng 
định việc điều trị đạt mục tiêu sẽ làm giảm sdLDL-C hoặc 
nguy cơ tim mạch.
4.2. Mối liên quan giữa sdLDL-C với một số chỉ số hóa sinh
4.2.1. Mối liên quan giữa sdLDL-C với lipid máu

sdLDL-C tương quan mạnh với cholesterol toàn 
phần và LDL-C, đồng thời cao hơn rõ rệt ở nhóm LDL-C 
≥ 2,6 mmol/L. Kết quả này phù hợp vì sdLDL-C là lượng 
cholesterol nằm trong phân nhóm LDL nhỏ, đậm đặc. Tuy 
nhiên, mối tương quan không hoàn toàn cho thấy những 
người có cùng LDL-C vẫn có thể khác nhau về phân bố 
kích thước hạt. Vì vậy, sdLDL-C có thể bổ sung thông tin 
về kiểu hình LDL nhưng không thay thế LDL-C trong đánh 
giá và điều trị nguy cơ tim mạch.

Triglycerid tương quan thuận với sdLDL-C và vẫn là 
yếu tố liên quan độc lập trong mô hình hồi quy. Tình trạng 
kháng insulin làm tăng dòng acid béo tự do về gan, thúc 
đẩy tổng hợp VLDL giàu triglycerid. Quá trình trao đổi lipid 
làm LDL trở nên giàu triglycerid; sau đó, lipase thủy phân 
tạo các hạt LDL nhỏ, đậm đặc. Fan và cộng sự cũng ghi 
nhận sdLDL-C tăng theo các thành phần của hội chứng 
chuyển hóa [7]. Trong nghiên cứu này, triglycerid nhìn 
chung cao hơn qua các tứ phân vị sdLDL-C, phù hợp với 
mối liên quan chuyển hóa nêu trên.

Nghiên cứu không ghi nhận tương quan có ý nghĩa giữa 
HDL-C và sdLDL-C. HDL-C toàn phần không phản ánh 
đầy đủ số lượng, kích thước và chức năng của các phân 
nhóm HDL. Với cỡ mẫu còn nhỏ, khoảng phân bố HDL-C 
tương đối hẹp và các yếu tố điều trị chưa được thu thập 
đầy đủ có thể làm giảm khả năng phát hiện mối liên quan.
4.2.2. Mối liên quan giữa sdLDL-C với glucose lúc đói và HbA1c

sdLDL-C tương quan thuận với glucose lúc đói và 
HbA1c; nhóm kiểm soát đường huyết chưa đạt (HbA1c 
≥ 7%) có sdLDL-C cao hơn nhóm đạt mục tiêu (HbA1c 
< 7%). Mohan và cộng sự cũng ghi nhận mối tương quan 
giữa sdLDL-C với glucose lúc đói, HbA1c, cholesterol toàn 
phần và triglycerid ở người Ấn Độ [8]. Kiểm soát glucose 
chưa đạt có thể làm tăng ly giải mỡ, tăng acid béo tự do 
về gan, tăng tổng hợp VLDL và tạo điều kiện hình thành 
sdLDL; tăng glucose kéo dài còn làm LDL dễ bị glycat hóa 
và oxy hóa.

Tuy nhiên, HbA1c không còn liên quan có ý nghĩa 
thống kê sau khi hiệu chỉnh theo LDL-C, triglycerid và các 
biến khác trong mô hình. Điều này cho thấy mối liên quan 
quan sát được ở phân tích chưa hiệu chỉnh có thể chịu 
ảnh hưởng của sự đồng biến với rối loạn lipid. Do thiết kế 
cắt ngang, nghiên cứu không chứng minh được cơ chế 
trung gian hoặc quan hệ nhân quả.
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4.2.3. Mối liên quan giữa sdLDL-C và hs-CRP
Nghiên cứu không ghi nhận tương quan giữa sdLDL-C 

và hs-CRP, đồng thời hs-CRP không liên quan độc lập 
trong mô hình đa biến. Các tác giả nước ngoài cũng thu 
được kết quả chưa thống nhất. Maeda và cộng sự ghi nhận 
sdLDL-C tương quan thuận với hs-CRP sau hiệu chỉnh 
tuổi và giới ở người Mỹ gốc Nhật không dùng thuốc hạ lipid 
[9]. Ngược lại, Fan và cộng sự không tìm thấy tương quan 
có ý nghĩa giữa hs-CRP và sdLDL-C [7].

sdLDL-C chủ yếu phản ánh chuyển hóa lipoprotein, 
trong khi hs-CRP là dấu ấn viêm hệ thống không đặc hiệu 
và chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố. Việc chỉ đo hs-CRP 
một lần có thể chưa đại diện cho tình trạng viêm mạn; cỡ 
mẫu nhỏ cũng có thể làm giảm khả năng phát hiện một 
tương quan yếu. Không tìm thấy tương quan trong nghiên 
cứu này chỉ cho thấy hai chỉ số không biến đổi song hành 
trong quần thể được khảo sát, không phủ nhận vai trò của 
viêm trong xơ vữa.
4.2.4. Các yếu tố liên quan độc lập với sdLDL-C

Trong mô hình đa biến, LDL-C và triglycerid vẫn liên 
quan có ý nghĩa thống kê với sdLDL-C, trong khi HbA1c, 
hs-CRP, tuổi và giới không còn ý nghĩa. Kết quả này cho 
thấy LDL-C và triglycerid  có mối liên quan độc lập với 
sdLDL-C, còn mối liên quan giữa HbA1c với sdLDL-C 
trong phân tích chưa hiệu chỉnh có thể bị chi phối một 
phần bởi sự đồng biến với LDL-C và triglycerid. Các chỉ số 
lipid thường quy có thể giúp nhận diện người bệnh có khả 
năng mang kiểu hình sdLDL-C cao, nhất là khi LDL-C và 
triglycerid cùng tăng. Tuy nhiên, nghiên cứu chưa đủ cơ 
sở để xác định ngưỡng điều trị, giá trị tiên lượng hoặc lợi 
ích của xét nghiệm sdLDL-C thường quy. 
4.3. Hạn chế của nghiên cứu và hướng nghiên cứu tiếp theo

Nghiên cứu còn có những hạn chế như cỡ mẫu nhỏ, 
chọn mẫu thuận tiện tại một trung tâm, thiết kế cắt ngang 
nên hạn chế khả năng khái quát và không cho phép suy 
luận nhân quả. Một số yếu tố gây nhiễu như thời gian 
mắc bệnh, BMI, chức năng thận và việc sử dụng thuốc hạ 
glucose hoặc hạ lipid chưa được đưa vào phân tích. Mặc 
dù còn có những hạn chế nêu trên song các phân tích độ 
nhạy đều cho kết quả nhất quán với phân tích chính góp 
phần củng cố độ tin cậy của kết quả nghiên cứu. Hướng 
nghiên cứu tiếp theo là với các mối liên quan quan sát 
được cần được kiểm định trong nghiên cứu dọc, đa trung 
tâm với cỡ mẫu lớn hơn.

5. KẾT LUẬN
Ở 64 bệnh nhân ĐTĐ type 2, trung vị nồng độ sdLDL-C 

là 1,10 mmol/L (0,77–1,38). Nồng độ sdLDL-C cao hơn 
ở các nhóm HbA1c ≥ 7%, triglycerid ≥ 1,7 mmol/L hoặc 
LDL-C ≥ 2,6 mmol/L. Sau hiệu chỉnh đa biến, LDL-C và 
triglycerid là hai yếu tố liên quan độc lập với sdLDL-C.

Kết quả gợi ý sdLDL-C có thể bổ sung thông tin về kiểu 
hình lipid sinh xơ vữa nhưng không thay thế các thông số 
lipid thường quy. Cần có nghiên cứu dọc, đa trung tâm để 
đánh giá giá trị tiên lượng và ý nghĩa lâm sàng của sdLDL-C.
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