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1. ĐẠI CƯƠNG

Nhiễm toan chuyển hóa được định nghĩa là 
một quá trình bệnh lý, làm tăng nồng độ của 
các ion hydro trong cơ thể và làm giảm nồng độ 
HCO3

-. Toan chuyển hóa được chẩn đoán khi pH 
động mạch thấp (<7,35), HCO3

- thấp (<18mmol/l), 
pCO2 thấp (<35 mmHg) và BE giảm. Kèm theo 
có /hoặc không các triệu chứng lâm sàng như thở 
nhanh sâu, nhịp thở Kussmaul, rối loạn thần kinh 
bao gồm nhức đầu, buồn nôn, lơ mơ, hôn mê và 
cuối cùng là trụy mạch [5,6].

Theo A. Durward và CS có đến 46% số trẻ 
em nhập khoa ICU bị toan chuyển hóa [1]. Một 
nghiên cứu khác của NaPa và CS thì số trẻ em bị 
toan chuyển hóa là 27% [1]. Theo Phí Đức Long 
và P.V.Thắng, tỷ lệ nhiễm toan chuyển hóa chiếm 
51% tổng số trẻ nhiễm toan tại PICU [3]. 

Có nhiều nguyên nhân dẫn đến toan chuyển 
hóa với các biểu hiện lâm sàng khác nhau. Nhiễm 
toan nặng có thể gây nhiều biến chứng và dẫn 
đến tử vong nhanh chóng. Toan chuyển hóa ảnh 
hưởng lên rất nhiều cơ quan trong đó tim mạch 
là hệ cơ quan bị ảnh hưởng nặng nề nhất. Sức co 
bóp cơ tim và thể tích nhát bóp giảm, các chất 
giãn mạch được giải phóng gây hạ huyết áp. Sự 
suy giảm chức năng cơ tim xảy ra phụ thuộc vào 
pH. Khi pH giảm từ 7,4 xuống 7,2 thể tích nhát 
bóp có thể tăng do các catecholamine được giải 
phóng, nhưng khi pH giảm xuống dưới 7,2 thì 
sự suy giảm thể tích nhát bóp chắc chắn sẽ xảy 
ra. Ngoài ra sự kháng các thuốc vận mạch cũng 
như các rối loạn nhịp thất cũng được ghi nhận ở 
những bệnh nhân toan chuyển hóa nặng [16].

Sự suy giảm ý thức, hôn mê cũng thấy ở những 
bệnh nhân toan chuyển hóa nặng mặc dù pH dịch 
não tủy chỉ thay đổi nhỏ. Toan chuyển hóa còn 
làm ảnh hưởng đến ái lực của gắn của oxy vào 
phân tử hemoglobin. Thời gian toan càng kéo 
dài, ái lực gắn càng giảm. Ngoài ra, trong toan 
chuyển hóa cấp tính, hoạt động của các tế bào 
lympho cũng như khả năng diệt khuẩn của bạch 
cầu bị suy giảm dẫn tới bệnh nhân dễ bị nhiễm 
trùng hơn. Ở những bệnh nhân này, toan chuyển 
hóa còn gây ra giảm hoạt động sản xuất ATP do 
ức chế 6-phosphofructokinase và thúc đẩy sự 
chết theo chương trình của tế bào [16]. 

Do những tác động xấu lên cơ thể nên những 
bệnh nhân toan chuyển hóa nếu không được 
điều trị kịp thời sẽ có tiên lượng rất xấu. Tiên 
lượng càng xấu khi mức độ toan càng nặng. 

2. SINh bệNh họC

 2.1. Toan chuyển hóa bị sinh ra bởi ba cơ chế 
chính [3]

- Tăng sinh acid từ nguồn acid ngoại sinh (như 
salicylate) hoặc acid nội sinh (như acid lactic).

- Mất HCO3
- qua đường tiêu hóa (tiêu chảy) hoặc 

mất qua thận (toan hóa ống thận type 2).

- Giảm bài tiết acid ở thận do giảm mức lọc cầu 
thận (suy thận) hoặc mất khả năng acid hóa nước 
tiểu (toan hóa ống lượn xa).

2.2. Khả năng bù trừ của cơ thể với toan 
chuyển hóa
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2.2.1. Khả năng bù trừ của hệ hô hấp

Trong trường hợp toan chuyển hóa đơn độc, 
bù trừ của hệ hô hấp sẽ mang lại kết quả là giảm 
pCO2 từ đó đưa pH về mức bình thường. Phản 
ứng này bắt đầu ngay trong giờ đầu tiên và hoàn 
thành trong vòng 12 đến 24 giờ [7]. Bù trừ cấp 
tính sẽ đem lại kết quả là giảm 1,2 mmHg pCO2 
cho mỗi 1 mEq/l HCO3

- huyết thanh mất đi, hoặc 
mỗi 10 mmHg pCO2 giảm xuống sẽ làm tăng pH 
lên 0,08 [16]. Đáp ứng không tương xứng có thể 
tiềm ẩn nguy cơ của một bệnh lý hô hấp hoặc suy 
hô hấp sắp xảy đến [8].

Bệnh nhân bị toan chuyển hóa đơn độc sẽ có 
đáp ứng tương xứng của hệ hô hấp trong khi đó 
bệnh nhân bị toan chuyển hóa hỗn hợp sẽ có cả 
toan chuyển hóa và toan hô hấp. Đáp ứng của hệ 
hô hấp ở những bệnh nhân bị toan chuyển hóa 
đã tạo ra một mối quan hệ tuyến tính giữa pCO2 
và HCO3

-. Kết quả là có một số phương pháp để 
phân biệt giữa toan chuyển hóa đơn độc và hỗn 

hợp ở những bệnh nhân không bị toan máu nặng 
(pH>7,1) [18]:

- Công thức Winter cho ta giá trị của pCO2 dựa 

trên HCO3
-:

pCO2 = (1,5 × [HCO3
-]) + 8 ± 2

- Phương pháp thứ hai liên quan đến việc xác 

định tỷ lệ thay đổi tương đối của HCO3
- và pCO2, 

pCO2 thường giảm trung bình 1,2 mmHg cho mỗi 

1 mEq/l HCO3
- giảm, xuống mức pCO2 thấp nhất là 

khoảng 10-15 mmHg.

- Thứ ba là ước tính pCO2 phải xấp xỉ bằng hai chữ 

số cuối của pH cho đến mức pH là 7,1.

Tăng thông khí quá mức và giảm pCO2 một 
cách đáng kể là dấu hiệu của nhiễm toan chuyển 
hóa kết hợp với nhiễm kiềm hô hấp.

 2.2.2. Đáp ứng của thận

Thận duy trì cân bằng acid base bằng cách tăng 
bài tiết acid ở thận và tăng tái hấp thu HCO3

-.

hình 1. Hoạt động của tế bào ống thận [12]

- Tăng tái hấp thu HCO3
- ở ống lượn gần.

- Tăng bài tiết ion H+ dưới dạng acid chuẩn 
độ (ví dụ acid phosphoric [H2PO4

-]) hoặc NH4
+ 

để tái hấp thu HCO3
- trong ống thận, từ đó đưa 

HCO3
- quay trở lại vòng tuần hoàn nhờ mao mạch 

quanh ống thận.

Ở những người bình thường, tốc độ bài tiết 
acid và amoni chuẩn độ gần bằng với lượng acid 
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trong chế độ ăn hàng ngày. Khi tải lượng acid 
tăng lên, thận có thể bù lại bằng cách tăng bài 
tiết amoni. Bài tiết acid ở thận bị suy giảm do 
suy thận hoặc mất khả năng acid hóa tối đa nước 
tiểu do toan hóa ống thận dẫn đến nhiễm toan 
chuyển hóa.

3. TOAN ChUYỂN hÓA dựA TRêN ANION GAP

3.1. Khái niệm

Khoảng trống anion (AG) được sử dụng để 
phân loại nguyên nhân nhiễm toan chuyển hóa 
thường được tính là sự khác biệt giữa cation 
chính là natri (Na+) và các anion đo được chủ yếu 
là clo [Cl-] và bicarbonate [HCO3

-]:

AG (mEq/l) = (Na+) – (Cl- + HCO3
-) [13]

Một số nơi sử dụng kali (K) thêm cùng với 
natri trong tính toán của AG. Trong những 
trường hợp như vậy, giá trị AG bình thường 
tăng thêm 4 mEq/L.

Giá trị AG tăng cao thường là do sự gia tăng 
các anion không đo lường được (ví dụ, lactate, 
beta-hydroxybutyrate) trong máu [10]. Mặc dù 
AG cũng có thể được tăng lên do giảm K+ huyết 
thanh, calci (Ca) hoặc magiê (Mg), nồng độ trong 
huyết thanh của các cation này tương đối thấp 
và việc giảm nồng độ của chúng có ảnh hưởng 
không đáng kể đến AG. Ở trẻ em, AG trên 14 đến 
16 mEq/L được coi là tang [20]. Ở trẻ sơ sinh, AG 
trên 16 mEq/L được coi là tăng và giá trị tăng lên 
là do sự hiện diện của nhiễm toan lactic nhẹ [11]. 
Giá trị AG thấp có thể được tạo ra bằng cách giảm 
các anion không đo được (hạ albumin máu), hoặc 
tăng các cation không phải natri (tăng kali máu, 
tăng calci máu, tăng magiê máu) [19]. 

3.2. Nguyên nhân gây toan chuyển hóa có AG cao

Nhiễm toan chuyển hóa AG cao dẫn đến sự gia 
tăng các anion không đo lường được dẫn đến tích tụ 
ion hydro trong máu. Các nguyên nhân gây nhiễm 
toan chuyển hóa tăng AG ở trẻ em bao gồm [12,6]:

- Do tăng sản xuất acid hữu cơ: đái tháo đường, 
suy hô hấp, sốc.

+ Nhiễm acid lactic do giảm tưới máu do 
nhiễm trùng huyết, suy tim hoặc hạ kali máu 
nặng. Tăng acid lactic cũng có thể được nhìn thấy 
ở những bệnh nhân bị rối loạn ty thể [10,13] và ở 
trẻ sơ sinh bị thiếu oxy và thiếu máu cục bộ chu 
sinh [14].

+ Toan ceton do đái tháo đường  (DKA) là kết 
quả của sự tích tụ acid acetoacetic và acid beta-
hydroxybutyric [15].

- Do giảm tiết H+: suy thận, bệnh thận cấp tính 
và mạn tính có liên quan đến việc giữ lại cả các 
ion hydro và các anion không đo lường được, 
chẳng hạn như sulfate, phosphate và urate [16].

- Do nhiễm độc: uống phải các chất độc liên 
quan đến nhiễm toan chuyển hóa AG cao bao 
gồm methanol, ethylene glycol và ngộ độc 
salicylate. Các chất này được chuyển đổi thành 
các anion làm tăng AG dưới dạng formate 
(methanol), glycolate, oxalate (ethylene glycol), 
ketone và lactate (salicylate) [17,18].

- Rối loạn chuyển hóa bẩm sinh bao gồm rối 
loạn chuyển hóa acid amin, carbohydrate hoặc 
acid béo. Tăng lactat cũng gặp trong các bệnh 
nhân rối loạn chuyển hóa do làm bất hoạt enzyme 
pyruvat dehydrogenase. Ngoài ra các trường hợp 
giảm độ thanh thải của lactat ở gan như sốc nặng, 
thiếu hụt enzyme chuyển hóa, ngộ độc cyanide 
cũng gây ra toan chuyển hóa [19].

Theo N.T.Mạnh (2020) nghiên cứu về nguyên 
nhân toan chuyển hóa theo AG tại khoa PICU BV 
Nhi TƯ, cho thấy nguyên nhân hay gặp nhất của 
nhiễm toan chuyển hóa là tình trạng sốc, trong 
đó sốc nhiễm khuẩn là thường gặp nhất. Tiếp 
theo là rối loạn chuyển hóa. Ngoài ra còn nguyên 
nhân khác chiếm tỷ lệ thấp hơn.

Nhóm bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa 
tăng AG chủ yếu nằm trong nhóm tăng sản xuất 
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acid. Số bệnh nhân có AG tăng  chiếm 76%. Trong 
đó bệnh nhân có AG từ 12-20 chiếm tỷ lệ cao 
nhất. Tiếp theo là nhóm giảm chuyển hóa acid 
chiếm và nhóm giảm bài tiết acid [28].

3.3. Nguyên nhân gây nhiễm toan chuyển hóa 
có AG bình thường

Nhiễm toan chuyển hóa với AG bình thường 
là do mất HCO3

- hoặc suy giảm bài tiết H+ trong 
trường hợp không bị suy thận. Ở những bệnh 
nhân bị mất HCO3

-, thận tăng khả năng giữ Cl- 
bù cho lượng HCO3

- mất đi để duy trì cân bằng 
điện tích. Do đó, tăng clo máu là một phát hiện 
đặc trưng của nhiễm toan chuyển hóa AG bình 
thường. Nhóm bệnh nhân mất kiềm thường gặp 
các triệu chứng sốt, nôn, tiêu chảy. 

Nguyên nhân gây toan chuyển hóa có AG bình 
thường bao gồm [12, 6]:

- Do mất kiềm: Ở trẻ em, tiêu chảy là nguyên 
nhân phổ biến nhất gây mất HCO3

-, tiếp theo là 
toan ống thận (type 2).

- Do tăng HCl: dùng NH4Cl, acid amin.

- Do tích acid: nhiễm toan ống thận (type 1 và 
type 4).

3.4. Nhiễm toan chuyển hóa do nguyên nhân 
hỗn hợp.

Rối loạn hỗn hợp xảy ra khi có các nguyên 
nhân đồng thời của nhiễm toan chuyển hóa AG 
bình thường và cao trong cùng một bệnh nhân. 
Những rối loạn này thường khó chẩn đoán 
phân biệt với nhiễm toan chuyển hóa AG cao vì 
cả hai đều có AG tăng cao. Phổ biến nhất trong 
nhi khoa của rối loạn hỗn hợp là tiêu chảy nặng 
(AG bình thường có HCO3

- thấp) kèm theo nhiễm 
acid lactic (AG cao) do giảm tưới máu là kết quả 
của giảm kali máu do mất dịch đường tiêu hóa 
nghiêm trọng.

Tỷ lệ ΔAG/ΔHCO3
- là tỷ lệ về sự thay đổi của AG 

so với sự thay đổi của HCO3
- có thể giúp ích trong 

việc phân biệt sự khác nhau giữa toan chuyển 

hóa AG hỗn hợp và toan chuyển hóa tăng AG. 
Ở những bệnh nhân bị nhiễm toan chuyển hóa 
AG tăng cao (Trong toan ceton đái tháo đường, 
bệnh thận mạn, ngộ độc methanol), tỷ lệ này 
thường nằm trong khoảng từ 1 đến 1,6, vì cứ tăng 
1 mEq/L trong anion thì HCO3

- giảm bằng một 
lượng tương ứng [20]. 

4. TRIệU ChỨNG LÂM SÀNG

4.1. Triệu chứng lâm sàng chung

Không có đặc điểm lâm sàng riêng  biệt  cho 
nhiễm toan chuyển hóa ở trẻ em. Thông thường 
trẻ có các triệu chứng liên quan đến tình trạng 
bệnh nền. Trong nhiễm acid lactic thường có các 
triệu chứng và dấu hiệu liên quan đến tưới máu 
mô kém, chi lạnh hoặc hạ huyết áp, do nhiễm 
khuẩn huyết hoặc sốc. Các triệu chứng suy tuần 
hoàn như hạ huyết áp, refill kéo dài hay gặp ở 
nhóm bệnh nhân tăng sản xuất acid như sốc, suy 
hô hấp.

Những phát hiện lâm sàng chính của nhiễm 
toan chuyển hóa cấp tính là do bù trừ của hệ hô 
hấp. Trẻ lớn hơn biểu hiện sự gia tăng tần số hô 
hấp (thở nhanh) và độ sâu của nhịp thở (ví dụ, 
nhịp thở Kussmaul). 

 - Nhiễm toan chuyển hóa do bất kỳ nguyên 
nhân nào cũng làm suy giảm sự tăng trưởng và 
phát triển của trẻ.

4.2. Trẻ sơ sinh

Trẻ sơ sinh dễ bị nhiễm toan chuyển hóa hơn 
trẻ lớn vì những lý do sau:

- Trẻ sơ sinh có ngưỡng tái hấp thu bicarbonate 
ở ống thận thấp hơn, dẫn đến tỷ lệ tái hấp thu 
bicarbonate được lọc qua cầu thận ít hơn so 
với trẻ lớn. Kết quả là, trẻ sơ sinh có HCO3

- bình 
thường (HCO3

-) thấp hơn so với trẻ lớn và người 
lớn (20 so với 24 mEq/L). Tương tự, áp suất riêng 
phần bình thường của carbon dioxide (pCO2) ở trẻ 
sơ sinh thấp hơn ở trẻ lớn (35 so với 40 mmHg).
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- Sự bài tiết acid tối đa ở ống lượn xa bị hạn chế ở 
trẻ nhỏ và trẻ sơ sinh.

- Trẻ nhỏ và trẻ sơ sinh có lượng acid trong chế 
độ ăn và sản phẩm acid nội sinh trên mỗi kg cân 
nặng cao hơn người lớn [31].

Những đặc điểm sinh lý của trẻ sơ sinh, đặc 
biệt là những trẻ sinh non, cho ta thấy:

- Trẻ nhỏ và trẻ sơ sinh có nhiều hạn chế hơn 
trong việc bù trừ cho lượng acid dư thừa hoặc cho 
lượng bicarbonate mất đi (tiêu chảy).

- Sự tái hấp thu và bài tiết qua đường tiêu hóa  
của chế độ ăn đóng một vai trò quan trọng trong 
cân bằng nội môi acid ở trẻ sơ sinh. Chế độ ăn chủ 
yếu là sữa đóng góp một lượng kiềm đáng kể ở 
trẻ sơ sinh. Do đó, trẻ sơ sinh dễ bị nhiễm toan 
chuyển hóa trong các bệnh liên quan đến giảm 
lượng sữa ăn vào và mất quá mức qua đường tiêu 
hóa (tiêu chảy).

Ở trẻ nhỏ và trẻ sơ sinh, sự gia tăng độ sâu 
của nhịp thở có thể không rõ ràng và phản ứng 
duy nhất đối với nhiễm toan chuyển hóa có thể 
là thở nhanh.

5. ChẨN ĐOÁN

5.1. Chẩn đoán xác định

Nhiễm toan chuyển hóa được xác định bằng 
các xét nghiệm máu có pH huyết thanh/huyết 
tương thấp hơn 7,35 và nồng độ bicarbonate thấp 
bất thường (HCO3

-). Ngưỡng cho HCO3
- thấp bất 

thường ở trẻ sơ sinh (<20 mEq/L) thấp hơn ở trẻ lớn 
và người lớn (22 mEq/L).

Phân tích khí máu: xác định chẩn đoán nhiễm 
toan chuyển hóa dựa trên những tiêu chuẩn sau 
[26]:

- Giảm pH máu (< 7,35)

- Giảm nồng độ HCO3
- trong máu

- Giảm áp suất riêng phần của CO2 (pCO2), 
với sự bù trừ của hô hấp, sự giảm PCO2 thường 
là khoảng 1 mmHg cho mỗi 1 mmol/l HCO3

- giảm 
trong huyết thanh.

5.2. Tiếp cận chẩn đoán

Hỏi bệnh chi tiết, khám thực thể và xét nghiệm 
cơ bản trong phòng thí nghiệm thường là đủ để 
xác định nguyên nhân cơ bản. Tuy nhiên, trong 
một số trường hợp, cần xét nghiệm chẩn đoán 
thêm dựa trên kết quả ban đầu (khoảng trống 
anion [AG]) là cần thiết.

5.2.1. Bệnh sử 

Thường có bằng chứng về nguyên nhân của 
nhiễm toan chuyển hóa có thể định hướng được 
thông qua khai thác bệnh sử.

5.2.2. Tiền sử

Tiền sử tiêu chảy có thể là dấu hiệu mất 
bicarbonate hoặc tăng tiết lacic do giảm thể 
tích máu.

- Chẩn đoán toan ceton do đái tháo đường có 
thể được gợi ý bởi tiền sử đa niệu có hoặc không 
có giảm cân, đau bụng và nôn.

- Chậm phát triển là vấn đề hay gặp ở bệnh 
nhân bệnh thận mạn hoặc toan hóa ống thận.

- Tiền sử giảm trương lực cơ nặng, co giật, 
chậm phát triển hoặc ngưng thở ở trẻ sơ sinh có 
thể gợi ý về một rối loạn chuyển hóa bẩm sinh, 
đặc biệt là rối loạn ty thể.

- Cần phải điều tra tiền sử ngộ độc do vô ý hoặc 
cố ý ở những bệnh nhân bị nhiễm toan chuyển 
hóa đột ngột và bất ngờ.
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Lưu đồ 1. Tiếp cận bệnh nhân toan chuyển hóa

→

→
→
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 5.2.3. Khám thực thể

 Tìm kiếm các dấu hiệu thực thể có thể giúp ích 
cho việc chẩn đoán nguyên nhân bao gồm: chậm 
phát triển gợi ý các bệnh mạn tính như bệnh thận 
mạn hoặc toan hóa ống thận, tăng huyết áp có 
thể gặp ở bệnh nhân tổn thương thận cấp hoặc 
bệnh thận mạn, nhịp tim nhanh, chi lạnh và huyết 
áp thấp có thể là dấu hiệu của giảm tưới máu dẫn 
đến nhiễm acid lactic. Suy hô hấp cấp, nặng dẫn 
tới tình trạng thiếu oxy máu, gây ra chuyển hóa 
yếm khí cũng làm tăng acid lactic của bệnh nhân.

5.2.4. Cận lâm sàng

- Điện giải và khoảng trống anion: Giá trị các 
chất điện giải thu được dùng để tính AG. AG giúp 
xác định nguyên nhân cơ bản bằng cách phân 
chia các rối loạn dựa trên AG bình thường hoặc 
tăng. Sự khác biệt này có thể giúp quyết định 
xem xét nghiệm cận lâm sàng nào sẽ hữu ích hơn.

- Xét nghiệm chức năng thận: Đánh giá chức 
năng thận là một phần không thể thiếu trong 
đánh giá bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa, vì 
cả AKI và CKD đều có thể liên quan đến nhiễm 
toan chuyển hóa. Điều quan trọng cần lưu ý là AG 
trong CKD sớm có thể bình thường nhưng thường 
tăng ở CKD tiến triển do giữ lại các anion, chẳng 
hạn như phosphate, sulfate, urate và hippurat.

- Xét nghiệm nước tiểu: Tìm kiếm trong nước tiểu 
những bằng chứng có thể giúp xác định nguyên 
nhân gây nhiễm toan chuyển hóa bao gồm:

+ Glucose niệu xuất hiện ở những đứa trẻ bị 
toan ceton do đái tháo đường.

+ Tỷ trọng nước tiểu thấp, đặc biệt ở trẻ em có 
bằng chứng giảm thể tích, được thấy ở trẻ em bị 
suy giảm khả năng cô đặc nước tiểu, đây có thể là 
biểu hiện của bệnh lý thận tiềm ẩn.

+ Độ pH nước tiểu cao bất thường (> 6,5) là 
biểu hiện của acid hóa nước tiểu kém hoặc tăng 
HCO3

- thận, đó là những phát hiện liên quan đến 
RTA. Phản ứng thích hợp của thận đối với nhiễm 
toan chuyển hóa là tăng bài tiết acid trong nước 

tiểu, với pH nước tiểu giảm xuống dưới 5,5 và 
thường dưới 5,0.

- Xét nghiệm chẩn đoán dựa trên khoảng 
trống anion:

+ Tăng khoảng trống anion: Các nghiên cứu 
để xác định nguyên nhân của nhiễm toan chuyển 
hóa AG cao bao gồm các xét nghiệm sau:

• Lactat huyết thanh: Bệnh nhân trong nhóm 
tăng sản xuất acid gồm nhiễm trùng huyết, sốc và 
suy hô hấp thường bị nhiễm toan chuyển hóa do 
tưới máu mô kém, dẫn đến tăng sản xuất lactat. 

•  Khoảng trống osmol huyết thanh được tính 
theo công thức sau:

SOG = (2×[Na]) + (glucose[mg/dl])/18 + (ure [mg/dl])/2,8

Khoảng cách thẩm thấu bình thường thường 
<10 [32]

• Nhiễm toan chuyển hóa ở nhóm không 
chuyển hóa được acid gồm các bệnh nhân ngộ 
độc và rối loạn chuyển hóa bẩm sinh.

Ngộ độc: Một số loại thuốc và độc chất như 

salicylat, metanol, ethylene glycol, isopropyl 

alcohol, butoxyethanol và toluene, có thể dẫn 

đến nhiễm toan chuyển hóa AG cao và SOG> 10. 

Nếu SOG tăng, việc đo các độc tố này và các chất 

chuyển hóa của chúng trong máu và nước tiểu có 

thể là cần thiết.

Các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh: Nhiều rối 

loạn sai sót bẩm sinh của quá trình trao đổi chất 

(ví dụ, rối loạn chuyển hóa acid amin) có liên quan 

đến nhiễm toan chuyển hóa AG cao. 

+ Khoảng trống anion gap bình thường: Hầu 
hết các trường hợp bị nhiễm toan AG bình thường 
là do mất kiềm. Tuy nhiên, trong những trường 
hợp không được chẩn đoán, khoảng trống anion 
trong nước tiểu (UAG) có thể hữu ích để phát hiện 
sự suy giảm bài tiết H+ ra nước tiểu.

Khoảng trống anion niệu và điện giải đồ 

niệu: Ở những bệnh nhân bị nhiễm toan AG bình 

thường, UAG có thể hữu ích để phát hiện xem có 
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sự suy yếu trong bài tiết amoni (NH4+) hay không, 
như thấy trong RTA ống lượn xa (loại 1). UAG được 
tính bằng công thức sau:

UAG (mEq/l) = (Na + K – Cl) niệu

• Giá trị UAG âm cho thấy bài tiết ammonium 
trong nước tiểu còn nguyên vẹn. Phản ứng của 
thận bình thường đối với nhiễm toan chuyển 
hóa là tăng sản xuất amoniac (NH3), giúp tăng 
cường bài tiết ion hydro dưới dạng amoni clorua 
(NH4Cl). Vì clorua đi kèm với amoni clorua (NH4Cl), 
bất kỳ sự gia tăng nồng độ Cl trong nước tiểu đều 
dẫn đến số UAG âm tính. Ngược lại, sản xuất NH4 
ở thận thấp không phù hợp trong nhiễm toan 
chuyển hóa được đặc trưng bởi Cl niệu thấp và giá 
trị UAG dương. Một UAG dương tính thường thấy 
ở những bệnh nhân mắc RTA ống lượn xa (loại 1), 
trong khi UAG âm tính (bình thường) được thấy ở 
những bệnh nhân mắc RTA ống lượn gần (loại 2).

• UAG cũng giúp xác nhận mất bicarbonate 
ngoài thận là nguyên nhân gây nhiễm toan 
chuyển hóa, chẳng hạn như ở bệnh nhân bị tiêu 
chảy. Nhiễm toan chuyển hóa AG bình thường 
trong tiêu chảy là kết quả của mất bicarbonate 
trong phân. Sản xuất ammonium thận ở những 
bệnh nhân như vậy bình thường và UAG dự kiến   
sẽ âm tính (thường > -20 mEq / L).

6. ĐIỀU TRỊ

Can thiệp điều trị hiệu quả nhất ở bệnh nhân 
nhiễm toan chuyển hóa là điều trị nguyên nhân cơ 
bản, phục hồi tưới máu đầy đủ ở bệnh nhân nhiễm 
toan acid lactic do giảm tưới máu, hoặc điều trị 
bằng insulin và bù dịch cho bệnh nhân nhiễm toan 
đái tháo đường (DKA). Trong một số trường hợp, 
rối loạn không thể được điều chỉnh và cần phải 
điều trị bằng kiềm (nhiễm toan ở ống thận [RTA], 
bệnh thận mạn tính [CKD]). Các phương pháp điều 
trị cụ thể cho các nguyên nhân cơ bản của nhiễm 
toan chuyển hóa được xem xét riêng:

Toan chuyển hóa mạn tính: Nhiễm toan 
chuyển hóa dai dẳng do RTA hoặc CKD được điều 
trị bằng liệu pháp uống kiềm [23]. Các lựa chọn 
bao gồm muối natri hoặc kali của bicarbonate 
hoặc anion chuyển hóa như citrate hoặc lactate.

Toan chuyển hóa cấp tính: Việc điều trị nhiễm 
toan chuyển hóa cấp tính vẫn còn gây tranh cãi, 
vì không có đồng thuận chung về liệu pháp tối 
ưu, đặc biệt là với liệu pháp  tiêm kiềm tĩnh mạch.

Liệu pháp bicarbonate: Sử dụng liệu pháp 
bicarbonate vẫn còn gây tranh cãi, vì có những lo 
ngại về tác dụng phụ tim mạch bất lợi, dựa trên 
dữ liệu từ các nghiên cứu trên động vật. Chúng 
bao gồm suy giảm khả năng co bóp của tim, tăng 
nguy cơ rối loạn nhịp tim, giảm sức cản mạch máu 
ngoại biên và huyết áp, suy giảm đáp ứng tim 
mạch với catecholamine và mỏi cơ do tăng thông 
khí [24]. Do đó, sự cân bằng giữa lợi ích và tác 
dụng phụ của liệu pháp bicarbonate trong điều trị 
nhiễm toan chuyển hóa nặng phải được cân nhắc 
cẩn thận ở bệnh nhi, đặc biệt là ở trẻ sơ sinh.

Đối với trẻ em trong đơn vị chăm sóc đặc biệt 
(ICU), thường dùng liệu pháp bicarbonate tiêm 
tĩnh mạch (IV) để điều chỉnh nhiễm toan nặng khi 
pH <7,1 [24,26]. Ở những bệnh nhân ít nguy kịch 
hơn, liệu pháp bicarbonate có thể được đưa ra ở 
các giá trị pH cao hơn nhưng quyết định dựa trên 
từng trường hợp cụ thể.

Giám sát việc sử dụng bicarbonate đường tĩnh 
mạch ở trẻ em bị nhiễm toan chuyển hóa nặng:

- Ở những bệnh nhân bị nhiễm acid lactic gây 
sốc và pH tĩnh mạch <7,1, có thể cân nhắc sử 
dụng bicarbonate thận trọng cùng với thông khí 
đầy đủ và phục hồi tưới máu mô.

- Điều trị bằng bicarbonate thường không được 
khuyến cáo ở những bệnh nhân mắc toan ceton đái 
tháo đường, trừ khi có một tình trạng có khả năng 
đe dọa đến tính mạng. 

- Việc điều trị rối loạn chuyển hóa acid amin hữu 
cơ rất phức tạp, tùy thuộc vào khiếm khuyết chuyển 
hóa ở bệnh nhân. Sử dụng liệu pháp bicarbonate 
đường tĩnh mạch để điều trị nhiễm toan chuyển 
hóa cần được xem xét trong các trường hợp lâm 
sàng riêng lẻ, và thường kết hợp với các phác đồ 
điều trị cụ thể.

- Liệu pháp bicarbonate có thể được sử dụng 
như liệu pháp bổ trợ trong điều trị tăng kali máu 
cấp tính.
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- Liều dùng nếu được chỉ định, natri 

bicarbonate được tiêm tĩnh mạch với liều 0,5 đến 

1 mEq/kg trọng lượng cơ thể. Mục tiêu của điều 

trị ban đầu là nâng cao và duy trì pH tĩnh mạch 

trên 7,2. Chú ý chỉ bù khi toan hô hấp đã được 

giải quyết, không truyền chung đường truyền 

với calcium, dopamin, dobutamin, thử lại khí 

máu và điện giải đồ sau bù [14].

7. TIêN LƯỢNG

Tiên lượng của bệnh nhân nhiễm toan chuyển 
hóa phụ thuộc vào nguyên nhân gây bệnh và mức 
độ nặng của rối loạn thăng bằng kiềm toan [25]. 

Theo N.T.Mạnh (2020), bệnh nhân nhiễm toan 

chuyển hóa có tỷ lệ tử vong cao chiếm 60,1%. 

Nhóm AG > 30 có tỷ lệ tử vong cao hơn.

Nhóm bệnh nhân tử vong có AG cao hơn trong 

khi pH, tiểu cầu thấp hơn nhóm sống. Khoảng 

trống anion có giá trị dự đoán tỷ lệ tử vong tương 

đương với các thang điểm PIM3 và PRISM3 [28].

Kira và cộng sự khi nghiên cứu trên những 
bệnh nhân toan chuyển hóa nặng, pH<7,2, cho 
thấy tỷ lệ tử vong lên tới 70%. Việc giám sát 
thường xuyên các chỉ số trong khí máu như pH, 
HCO3

-, BE và lactat góp phần tiên lượng bệnh 
nhân và đưa ra những liệu pháp xử trí thích hợp 
[28]. Tuy vậy nếu được phát hiện sớm và xử lý 
đúng, bệnh nhân có thể phục hồi hoàn toàn.
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