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TỔNG QUAN

Các thống kê gần đây đã cho 
thấy, trên toàn thế giới, hằng 
năm có khoảng 2 triệu người trẻ 
tuổi bị đột quy và tỷ lệ nhồi máu 
não ở người trẻ thay đổi đáng kể 
giữa các quốc gia, từ 5 đến 15 
trên 100.000 người/năm ở châu 
Âu đến 20/100.000 người/năm ở 
Bắc Mỹ, châu Úc và châu Á, và 
lên đến 40/100.000 người/năm 
ở một số nước châu Phi và tỉ lệ 
mắc nhồi máu não ở người trẻ 
cũng đã tăng hơn 40% so với 
thập kỷ trước. Một số nghiên cứu 
về nhồi máu não người trẻ, đặc 
biệt là dưới 30 tuổi cho thấy, nữ 
chiếm ưu thế hơn nam, điều này 
có thể giải thích bởi các yếu tố 
nguy cơ cụ thể như sử dụng thuốc 
tránh thai hay các bệnh lý tự miễn 
như lupus ban đỏ. Tuy nhiên một 
số nghiên cứu lại không thấy sự 
khác biệt này. Có lẽ vì có nhiều 
yếu tố nguy cơ không thể xác 
định một cách rõ ràng mà tỉ lệ 
nhồi máu não thuộc nhóm nguyên 

nhân không xác định ở người trẻ 
vẫn chiếm ưu thế hơn so với bệnh 
nhân lớn tuổi.
Sinh lý bệnh của nhồi máu não

Cơ chế tắc mạch

Cơ chế lấp mạch
Các thành phần gây lấp mạch 

thường di chuyển theo dòng máu 
đến các động mạch nhỏ hơn thì 
bị tắc lại làm giảm hoặc mất đột 
ngột lượng máu não do động 
mạch đó cung cấp. Thành phần 
gây tắc thường gặp là huyết khối 
được hình thành trong hệ tuần 
hoàn, các nguồn khác có thể gặp 
là khí, cholesterol, vi trùng, tế 
bào u, và các chất đặc thù được 
đưa vào theo đường tiêm chích.

Lấp mạch từ tim: huyết khối 
được hình thành tại tim sau đó 
di chuyển đến lấp các mạch nhỏ 
hơn ở não gây giảm hoặc mất lưu 
lượng máu nuôi não do các động 
mạch này cung cấp. Có nhiều 
bệnh lý tại tim gây ra huyết khối, 
thường nhất do rung nhĩ. Lấp 

mạch từ tim chiếm khoảng 25% 
các trường hợp nhồi máu não.

Lấp mạch từ động mạch đến 
động mạch: huyết khối hình 
thành tại các động mạch ngoài 
sọ có thể gây ra NMN khi nó trôi 
và gây tắc các mạch máu nội sọ. 
Động mạch thủ phạm có thể bao 
gồm cung động mạch chủ, động 
mạch cảnh chung, động mạch 
cảnh trong, động mạch đốt sống 
và động mạch thân nền. Đây là 
cơ chế quan trọng trong NMN 
do xơ vữa động mạch, chiếm 
khoảng 15-20% các trường hợp 
nhồi máu não. Xơ vữa động 
mạch nội sọ và bóc tách động 
mạch cảnh trong, động mạch đốt 
sống cũng có thể gây đột quỵ 
thông qua cơ chế này.

Huyết khối tại chỗ tắc
Cơ chế liên quan đến huyết 

khối do xơ vữa động mạch nội 
sọ. Rối loạn chức năng nội mạc 
mạch máu tại các động mạch nội 
sọ dẫn đến hình thành mảng xơ 
vữa động mạch, vị trí thường 

Yếu tố xơ vữa mạch máu sớm 
trong nhồi máu não ở người trẻ tuổi

Đột quỵ do thiếu máu cục bộ (hay nhồi máu não) ở người trẻ đang tăng lên trên toàn cầu, ước tính 
có khoảng 10-20% trường hợp nhồi máu não xảy ra ở người trẻ từ 18-45 tuổi. Điều này là nguyên 
nhân chính dẫn đến tàn tật lâu dài và ảnh hưởng sâu sắc đến chất lượng cuộc sống của bệnh nhân và 
người chăm sóc. Những nghiên cứu gần đây ở Châu Âu cũng như tại Châu Á đã cho thấy không chỉ 
tỉ lệ nhồi máu não ở người trẻ đang tăng mà các yếu tố nguy cơ xơ vữa mạch máu sơm như đái tháo 
đường, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu và béo phì cũng thường gặp ở người trẻ tuổi. Việc tìm hiểu 
và quản lý các yếu tố nguy cơ xơ vữa mạch máu sớm trong nhồi máu não ở người trẻ là cần thiết cho 
cả dự phòng tiên phát lẫn thứ phát. 
Từ khoá: đột quỵ, nhồi máu não, xơ vữa mạch máu
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gặp ở các động mạch lớn hoặc 
trung bình, đặc biệt là tại các vị 
trí phân nhánh và hội tụ lại của 
các động mạch hoặc vị trí chia 
nhánh ngang hay các nhánh 
bàng hệ. Các mảng xơ vữa làm 
hẹp dần lòng mạch máu và thay 
đổi tính chất dòng chảy đi qua 
nó. Sự thay đổi dòng chảy và bản 
chất mô học của mảng xơ vữa 
kích hoạt các yếu tố đông máu 
và hình thành nên huyết khối tại 
chỗ. Huyết khối lớn dần gây hẹp 
hoặc tắc hoàn toàn dòng chảy 
qua nó dẫn đến nhồi máu não. 
Ngoài ra, các bệnh lý như bệnh 
mạch máu do phóng xạ, loạn sản 
sợi cơ, bóc tách động mạch, các 
chèn ép từ bên ngoài do u hay 
khối choán chỗ, viêm nhiễm hay 
co mạch do thuốc cũng có thể 
hình thành huyết khối tại chỗ 
gây nhồi máu não.

Cơ chế huyết động học

Giảm tưới máu cục bộ não
Cơ chế này xảy ra trong 

trường hợp bệnh nhân trước đó 
đã có tình trạng giảm hoặc mất 
lưu lượng máu do một hoặc 
một vài động mạch cung cấp 
cho não, thường gặp nhất là do 
xơ vữa động mạch, nhưng tuần 
hoàn bàng hệ vẫn có thể cung 
cấp đủ lượng máu cho hoạt động 
bình thường của não. Đồng thời 
kèm theo sự bất thường huyết 
động học làm giảm áp lực tưới 
máu các động mạch này như hạ 
huyết áp tư thế, giảm cung lượng 
tim; hay kèm theo sự tăng nhu 
cầu chuyển hóa trong cơ thể như 
sốt, toan máu; hoặc kèm theo sự 
“ăn cắp” máu cung cấp cho vùng 
não tại động mạch bị tổn thương 
sang các vùng khác trong trường 
hợp ứ CO2 máu. Lúc này lưu 
lượng máu não sau sang thương 
sẽ không đáp ứng đủ nhu cầu và 
đột quỵ có thể xảy ra.

Giảm tưới máu toàn bộ não

Các rối loạn huyết động học 
nghiêm trọng như tụt huyết áp 
cấp tính, cô đặc máu, suy tim 
nặng hay sau ngưng tim. Tùy 
vào áp lực tưới máu giảm và thời 
gian giảm cung cấp máu mà tổn 
thương não có thể khác nhau. 
Nếu lưu lượng máu giảm nhẹ tổn 
thương có thể khu trú như cơ chế 
giảm tưới máu cục bộ, thường 
gặp ở vùng giáp ranh giữa các 
động mạch. Nếu lưu lượng giảm 
nặng, tổn thương thường nặng 
nề, lan rộng cả hai bên.

Các yếu tố nguy cơ mạch máu

Tăng huyết áp
Tăng huyết áp là một yếu tố 

nguy cơ được xác định cho nhồi 
máu não, bệnh nhân tăng huyết 
áp có nguy cơ nhồi máu não cao 
hơn 2,37 lần nhóm không có tăng 
huyết áp. Đặc biệt bệnh nhân 
kèm huyết áp tâm thu >160/90 
mmHg nguy cơ này tăng lên 3,14 
lần. Ở người trẻ, các tác giả cũng 
báo cáo bệnh nhân có tăng huyết 
áp cũng có nguy cơ cao hơn 2.3 
lần so với người bình thường và 
giới nam chiếm tỉ lệ cao hơn nữ. 
Dân số trẻ có tỉ lệ tăng huyết áp 
thấp hơn và khác biệt giữa các 
vùng địa lý. Ở các nước Châu Á, 
mặt dù chưa có số liệu về cộng 
đồng, tuy nhiên các nghiên cứu 
tại các trung tâm ghi nhận tỉ lệ 
tăng huyết áp ở các nước Châu 
Á dao động từ 32,9 - 56,2% và 
đứng đầu trong các yếu tố nguy 
cơ mạch máu. Trong khi tỉ lệ tăng 
huyết áp được báo cáo bởi các tác 
giả ở Châu Âu thường thấp hơn, 
chỉ trong khoảng 22,1 - 37,7%. 

Tăng huyết áp mạn tính làm 
trầm trọng thêm tình trạng xơ 
vữa động mạch và gây ra những 
thay đổi bệnh lý phức tạp ở lớp 
giữa của động mạch và tiểu động 
mạch. Những thay đổi cấu trúc 
này làm tăng đề kháng mạch 
máu và bảo vệ vi tuần hoàn não 

khỏi những tác động có hại của 
tăng huyết áp. Tuy nhiên, những 
thay đổi về cấu trúc này có thể 
dẫn đến thiếu máu cục bộ não 
do làm giảm khả năng đáp ứng 
giãn mạch của thành mạch. Các 
động mạch tận có đường kính 
nhỏ tại não được xem là đặc biệt 
dễ bị tổn thương trước các tác 
động có hại của tăng huyết áp vì 
những động mạch này phát sinh 
trực tiếp từ các thân động mạch 
chính. Những thay đổi hình thái 
liên quan đến tăng huyết áp xảy 
ra trong các mạch máu này, bao 
gồm sự hình thành nên vi phình 
mạch, lipohyalinosis, và mảng 
xơ vữa. Sự thay đổi cấu trúc này 
có thể gây nên giảm tưới máu 
và đột quỵ do thiếu máu cục bộ. 
Các sự kiện nhồi máu nhỏ xảy ra 
sâu trong bán cầu não hoặc thân 
não do hậu quả của tắc nghẽn 
các mạch máu này đã được công 
nhận là đại diện đặc hiệu của tăng 
huyết áp (nhồi máu ổ khuyết), có 
thể nhận biết trên lâm sàng qua 
hội chứng ổ khuyết.

Đái tháo đường

Đái tháo đường là một yếu tố 
nguy cơ độc lập được xác định 
rõ ràng đối với đột quỵ, cả nhồi 
máu và xuất huyết não. Khoảng 
20% bệnh nhân bị đột quỵ thiếu 
máu cục bộ cấp tính sẽ được phát 
hiện mắc bệnh đái tháo đường 
không được chẩn đoán sau khi 
xét nghiệm bằng xét nghiệm 
HbA1c hoặc xét nghiệm dung 
nạp glucose đường uống. Bệnh 
nhân có tiền sử đái tháo đường 
có nguy cơ nhồi máu não cao 
hơn 1,36 lần so với nhóm còn 
lại. Thậm chí ở người trẻ, tỉ lệ 
này được các tác giả báo cáo là 
1,9 lần và giới nam chiếm ưu thế 
so với nữ.

Bệnh đái tháo đường thường 
được phân làm 2 loại chính: Đái 
tháo đường type 1 (tức là loại 
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phụ thuộc insulin) và type 2 
(tức là loại không nhạy cảm với 
insulin). Bệnh đái tháo đường 
type 2 phổ biến hơn, chiếm 
khoảng 90% trường hợp. Cả hai 
loại đều có liên quan đến tăng 
nguy cơ mắc bệnh tim mạch, 
nhưng chúng biểu hiện qua các 
mô hình khác nhau. Ví dụ, bệnh 
nhân đái tháo đường type 1 có 
nguy cơ mắc bệnh mạch vành 
và bệnh động mạch ngoại biên 
cao hơn. Ngược lại, bệnh nhân 
đái tháo đường type 2 có nguy 
cơ mắc béo phì, bệnh động mạch 
ngoại biên, xơ vữa động mạch 
lớn và đột quỵ cao hơn.

Tỉ lệ bệnh nhân đái tháo 
đường đang tăng lên trên toàn 
cầu. Sự gia tăng đáng kể tỷ lệ 
mắc đái tháo đường type 2 có 
thể là do sự gia tăng tỷ lệ béo 
phì. Ngay cả tiền đái tháo đường 
(được định nghĩa là suy giảm 
khả năng dung nạp glucose hoặc 
sự kết hợp giữa rối loạn đường 
huyết lúc đói và suy giảm khả 
năng dung nạp glucose) cũng có 
liên quan đến nguy cơ đột quỵ 
cao hơn.

Một số cơ chế đái tháo đường 
dẫn đến đột quỵ, chúng bao gồm 
rối loạn chức năng nội mô mạch 
máu, tăng độ cứng động mạch 
sớm, viêm hệ thống và dày 
màng đáy mao mạch. Những 
bất thường sớm trong chức năng 
tâm trương thất trái thường gặp 
ở bệnh nhân đái tháo đường type 
2. Các cơ chế được đề xuất của 
suy tim sung huyết ở bệnh đái 
tháo đường type 2 bao gồm bệnh 
vi mạch, rối loạn chuyển hóa, xơ 
hóa mô kẽ, tăng huyết áp và rối 
loạn chức năng thần kinh tự chủ. 

Chức năng nội mô mạch máu 
rất quan trọng để duy trì tính toàn 
vẹn về cấu trúc và chức năng của 
thành mạch cũng như kiểm soát 
vận mạch. Oxit nitric (NO) làm 

trung gian cho sự giãn mạch, và 
sự giảm tác dụng của chất này 
có thể gây ra rối loạn chức năng 
nội mô và gây ra một loạt xơ vữa 
động mạch. Ví dụ, sự giãn mạch 
qua trung gian NO bị suy giảm ở 
những bệnh nhân đái tháo đường, 
có thể do tăng bất hoạt NO hoặc 
giảm khả năng phản ứng của cơ 
trơn với NO. Những người bệnh 
nhân đái tháo đường type 2 có 
động mạch cứng hơn và giảm độ 
đàn hồi so với những người có 
mức đường huyết bình thường. 
Bệnh nhân đái tháo đường type 
1 thường liên quan đến sự suy 
giảm cấu trúc sớm của động 
mạch cảnh chung, thường được 
biểu hiện bằng sự gia tăng độ 
dày lớp nội trung mạc và được 
coi là dấu hiệu sớm của chứng 
xơ vữa động mạch. 

Sự tăng phản ứng viêm 
thường thấy ở bệnh nhân đái 
tháo đường, tình trạng viêm 
đóng vai trò quan trọng trong 
sự phát triển của mảng xơ vữa 
động mạch. Protein phản ứng 
C, cytokine và adiponectin là 
những dấu hiệu chính của tình 
trạng viêm. Protein phản ứng C 
và nồng độ trong huyết tương 
của các cytokine này bao gồm 
interleukin-1, interleukin-6 và 
TNF-α là những yếu tố dự báo 
độc lập về nguy cơ tim mạch. 
Adiponectin có vai trò như một 
chất điều biến trong chuyển hóa 
lipid và viêm hệ thống. Bản thân 
nồng độ adiponectin thấp cũng 
có liên quan đến bệnh tim mạch.

Béo phì

Béo phì làm tăng nguy cơ đột 
quỵ do thiếu máu cục bộ từ 50% 
đến 100% so với những bệnh 
nhân có cân nặng bình thường. 
Một nghiên cứu năm 2017 cho 
thấy tỷ lệ béo phì ở bệnh nhân 
trẻ tuổi bị đột quỵ do thiếu máu 
cục bộ ở Hoa Kỳ cao hơn rõ 

rệt vào năm 2011- 2012 (13,3-
15,2% ở nam; 15,7-21,0% ở 
nữ) so với thập kỷ trước (6,8-
7,7% ở nam; 9,1-10,9% ở nữ). 
Các nghiên cứu trên nhồi máu 
não người trẻ tại các trung tâm 
Châu Á cho thấy, người <50 tuổi 
bị nhồi máu não có tỉ lệ béo phì 
cao hơn nhóm còn lại, và béo phì 
hiện diện trong 29,7-50,3% bệnh 
nhân trẻ và không có sự khác 
biệt giữa hai giới.

Béo phì thường được xác định 
bằng chỉ số khối cơ thể (BMI, 
được tính bằng trọng lượng cơ 
thể tính bằng kg chia cho bình 
phương chiều cao tính bằng m), 
WHO phân loại người lớn có chỉ 
số BMI ≥ 25 kg/m2 là thừa cân 
và chỉ số BMI ≥ 30 kg/m2 2 là 
béo phì. Ở người Châu Á, do thể 
trạng thấp hơn, các khuyến cáo 
nên phân loại mức thừa cân ở 
ngững BMI ≥ 23 kg/m2 và béo 
phì ở mốc BMI ≥ 25 kg/m2.

Mối quan hệ tuyến tính giữa 
tăng chỉ số BMI và nguy cơ đột 
quỵ đã được báo cáo đối với đột 
quỵ do thiếu máu cục bộ. Béo 
phì cũng là một yếu tố nguy cơ 
dẫn đến sự phát triển của các 
yếu tố nguy cơ khác gây đột quỵ 
bao gồm tăng huyết áp, đái tháo 
đường và rối loạn lipid máu. Tuy 
nhiên, ngay cả sau khi điều chỉnh 
các yếu tố đồng mắc này, béo phì 
vẫn được phát hiện là yếu tố nguy 
cơ độc lập đối với đột quỵ. Béo 
phì được báo cáo có liên quan 
đến sự gián đoạn các con đường 
chuyển hóa lipid và glucose, tuy 
nhiên bằng chứng gần đây cho 
thấy béo phì liên quan đến tình 
trạng viêm. Các công cụ đánh 
giá béo phì, như BMI, được báo 
cáo là có tương quan với một số 
marker viêm ở bệnh nhân. Đặc 
biệt, nồng độ protein phản ứng C 
và interleukin (IL)-6 trong máu 
đã được chứng minh là có mối 
tương quan tích cực với bệnh 
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béo phì. Mối tương quan tích 
cực giữa nguyên nhân gây viêm 
và béo phì đã dẫn đến những 
gợi ý rằng béo phì là một “tình 
trạng viêm”. Tuy nhiên, các 
yếu tố liên quan đến miễn dịch 
được tìm thấy ở bệnh béo phì 
khá khác so với đặc điểm được 
tìm thấy trong nhiễm trùng hoặc 
chấn thương, trong đó hệ thống 
miễn dịch được kích hoạt nhanh 
chóng để loại bỏ các kích thích 
có hại. Ở người béo phì, nồng độ 
của các dấu hiệu tiền viêm tương 
đối thấp khi so sánh, nhưng 
được duy trì trong thời gian dài. 
Do đó, béo phì được mô tả là 
tình trạng dẫn đến “viêm mạn 
tính ở mức độ thấp”. Bệnh nhân 
béo phì có mô mỡ lớn với vai 
trò nội tiết được thực hiện bởi 
nhóm yếu tố protein gọi chung là 
adipokine. Adipokine được phát 
hiện là có khả năng điều chỉnh 
một loạt các chức năng sinh lý, 
bao gồm cầm máu, chuyển hóa 
lipid và glucose, huyết áp, độ 
nhạy insulin và tạo mạch. Tình 
trạng viêm liên quan đến béo phì 
có thể dẫn đến nguy cơ đột quỵ 
tăng dần, vì nồng độ phản ứng C 
và interleukin (IL)-6 trong máu 
tăng cao đều là yếu tố nguy cơ 
gây đột quỵ.

Rối loạn lipid máu

Rối loạn chuyển hóa lipid, 
bao gồm tăng cholesterol máu 
toàn phần, tăng triglycerid màu 
hay tăng LDL-cholesterol máu 
đã được báo cáo làm tăng nguy 
cơ đột quỵ não. Ở các nghiên 
cứu trên nhồi máu não người trẻ, 
rối loạn chuyển hóa lipid được 
báo cáo ở mức 26,4-34,4% ở 
Trung Quốc và 42-47,9% ở các 
trung tâm khác tại Châu Á. Rối 
loạn chuyển hóa lipid được các 
tác giả báo cáo ở bệnh nhân nhồi 
máu não là tăng theo tuổi và nam 
chiếm ưu thế hơn so với nữ.

KẾT LUẬN

Với sự tiến bộ của các phương 
tiện chẩn đoán, đột quỵ nhồi máu 
não ở người trẻ những năm gần 
đây được phát hiện ngày càng 
tăng. Sự gia đột quỵ ở người trẻ 
nói chung cũng như nhồi máu 
não nói riêng ở người trẻ góp 
phần vào tăng gánh nặng cho xã 
hội. Các yếu tố nguy cơ mạch 
máu truyền thống, hầu hết là các 
yếu tố nguy cơ có thể thay đổi 
được đang tăng dần ở dân số trẻ, 
trở thành một vấn đề quan trọng 
cần phải quan tâm. Việc đánh giá 
tổng quát các yếu tố nguy cơ này 
có thể gặp ở người trẻ là việc làm 
cần thiết, tuy nhiên nó đòi hỏi 
cơ sở vật chất, trang thiết bị kỹ 
thuật, chi phí, cũng như sự quan 
tâm đúng mức của hệ thống y tế 
và bác sĩ điều trị.
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