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 Mục tiêu 
A/ Suy hô hấp 

- Hiểu được sinh lý bệnh và phân loại suy hô hấp. 
- Phân tích được suy hô hấp trên khí máu động mạch. 

B/ Thăng bằng kiềm – toan 
- Hiểu được sinh lý thăng bằng toan – kiềm. 
- Phân tích được các dạng rối loạn toan – kiềm. 
- Phân tích được nguyên nhân gây rối loạn toan – kiềm. 

A/ Tiếp cận tình trạng suy hô hấp 
Hạ Oxy mô (Hypoxia) và tăng CO2 máu (Hypercapnia) 

1. Giải phẫu và sinh lý 
• Trao đổi khí ở phổi (Pulmonary Gas Exchange) là O2 di 

chuyển từ khí quyển vào máu và CO2 từ máu vào khí quyển. 
Diễn ra tại phế nang (Alveoli) và mao mạch (Capillary) 
bằng cách khuếch tán (Diffuse). 
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• Áp suất riêng phần (Partial Pressure) Khí máu động mạch 
(ABGs) sẽ giúp ta đánh giá hiệu quả của trao đổi khí bằng 
cách đo áp suất riêng phần (Partial Pressure) của O2 và 
CO2 trong máu động mạch. Áp suất riêng phần là áp suất của 
từng loại khí trong hỗn hợp khí. 

Key point 

PO2 là áp suất riêng phần của Oxy. 

PaO2 là áp suất riêng phần của Oxy trong máu động mạch. 

Khí di chuyển từ nơi có áp suất cao đến nơi có áp suất thấp. Tại màng 
phế nang – mao mạch, khí ở phế nang có PO2 cao và PCO2 thấp hơn 
mao mạch, nên O2 di chuyển từ phế nang vào máu và ngược lại, CO2 
di chuyển từ máu vào phế nang. 

 

• Thông khí phế nang (Alveolar Ventilation) Đào thải CO2 
ra khỏi cơ thể phụ thuộc vào thông khí phế nang (Alveolar Ventilation), thể 
hiện cho việc không khí được đưa đến vùng trao đổi khí 
trong mỗi hơi thở. 
o Ví dụ trong mỗi hơi thở chứa 500 mL khí, trong đó có 

150 mL thuộc khoảng chết (là vùng thuộc hệ hô hấp, chứa 
khí, nhưng không trao đổi khí với máu). 

Chú ý về áp suất khí 

- Mực nước biển, áp suất của khí quyển là 760 mmHg 
- O2 chiếm 21% trong không khí, do đó, áp suất riêng phần của 

O2 (PO2) trong không khí là 21% x 760 = 160 mmHg 
- CO2 chỉ chiếm phần nhỏ trong không khí nên bỏ qua. 
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§ Tổng thông khí 
§ V = VT x f 
§ V = 500 x 15 = 7500 mL/phút 
§ Vậy thông khí phế nang  
§ VA = (VT – VD) x f 
§ VA = (500 – 150) x 15 = 5250 mL/phút. 
§ Tăng về độ sâu của hơi thở. 
§ Tăng lẫn VA và V vì khoảng chết là hằng định. 
§ Nếu ta thở sâu, từ 500 mL lên 700 mL thì tổng thông 

khí tăng 200 mL và thông khí phế nang tăng 200 mL 
mỗi nhịp thở.  

§ Tăng về tần số thở 
§ Tăng V nhiều hơn VA. 
§ Mỗi lần hít vào, thể tích khí hít vào là 500 mL nên 

tổng thông khí (V) tăng 500 mL nhưng thông khí phế 
nang chỉ tăng 350 mL (vì 150 mL ở khoảng chết). 

 

§ Người A thông khí phế nang tốt hơn người B. Vì 
người B thở nhanh nông, mặc dù tổng thông khí bình 
thường nhưng thông khí phế nang lại giảm do 150 mL 
ở khoảng chết, do đó, người này là giảm thông khí 
(Hypoventilation). 

o Thông khí được điều hòa bởi trung tâm hô hấp nằm ở 
thân não chứa hóa thụ thể nhạy với PaCO2, nếu bất 

VA là thông khí 
phế nang 

VT là thể tích 
khí lưu thông 

VD là khoảng 
chết 

F là tần số 
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thường trung khu hô hấp sẽ điều chỉnh tần số và độ sâu 
của hơi thở. 

o Bình thường, phổi có thể duy trì PaCO2 bình thường, mặc 
dù trong tình trạng tăng sản xuất CO2 như nhiễm khuẩn. 
Do đó, tăng PaCO2 luôn luôn ám chỉ là giảm thông khí 
phế nang. 

Key point: PaCO2 được điều hòa bởi thông khí và mức độ thông 
khí được điều chỉnh để duy trì PaCO2 trong giới hạn cho phép. 
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• Độ bão hòa O2 máu (SO2)  
o Hầu hết phân tử O2 trong máu đều được vận chuyển bởi 

Haemoglobin. Do đó, lượng O2 trong máu phụ thuộc 
vào 2 yếu tố. 

o Nồng độ Haemoglobin xác định bao nhiêu O2 trong 
máu có thể vận chuyển. 

o Độ bão hòa của Hb với O2  là phần trăm vị trí bám của 
Hb chứa O2. 

 

 

 

 

 

 

Ở bệnh nhân tăng PaCO2 mạn, những receptor xác định nồng độ 
CO2 có thể trở nên kém nhạy cảm. Do đó, cơ thể sẽ dựa vào nồng 
độ PaO2 để xác định rằng cơ thể có thông khí đầy đủ không. Và 
PaO2 thấp là tác nhân kích thích thông khí chính. Đó gọi là Hypoxia 
Drive. 

Ở những bệnh nhân dựa vào Hypoxia Drive, nếu điều chỉnh quá 
mức việc thiếu O2 máu (Hypoxemia) bằng việc cung cấp O2, có thể 
dẫn đến ngưng thông khí, nên PaCO2 tăng rất mạnh. Do đó, ở bệnh 
nhân tăng PaCO2 mạn, cần bổ sung O2 có kiểm soát bằng cách theo 
dõi ABG. Điều này không áp dụng cho bệnh nhân tăng PaCO2 cấp. 

Một ghi chú về Pulse Oximetry 

SaO2 có thể đo được bằng Pulse Oximetrygắn vào ngón 
tay hoặc dái tai. Trong hầu hết cases, nó cung cấp đầy đủ 
thông tin để đánh giá Ox, nhưng sẽ không chính xác khi 
độ bão hòa < 75% và không đáng tin cậy khi tưới máu 
kém. Nó không cung cấp thông tin về PaCO2, do đó, 
không thể thay thế ABG trong đánh giá suy giảm thông 
khí. 
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Key point: PO2 không đo được lượng O2 trong máu, SaO2 và Hb xác 
định nồng độ O2 trong máu động mạch.  

• Đường cong phân ly OxyHaemoglobin 
(OXYHAEMOGLOBIN DISSOCIATION CURVE) 
o PO2 có thể đươc xem là động lực để phân tử O2 bám vào 

Hb, như vậy PO2 điều chỉnh SO2. PO2 càng cao thì SO2 

càng cao, tuy nhiên, nó không phải là tuyến tính (nghĩa 
là không phải càng tăng PO2 thì SO2 càng tăng). Đường 
thẳng màu xanh “dạng phẳng của đường cong” nghĩa là 
thay đổi PO2 ở đường thẳng này sẽ có ảnh hưởng rất ít 
đến SO2. Ngược lại, đường thẳng màu đỏ được xem là 
“phần dốc của đường cong” nghĩa là thay đổi nhỏ của 
PO2 sẽ ảnh hưởng lớn đến SO2.  
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Key point: PO2 không phải là lượng O2 trong máu, nhưng nó tác động 
đến việc gắn O2 vào Hb. Khi Hb đạt độ bão hòa O2 tối đa, thì việc tăng 
PO2 không làm tăng lượng O2 trong máu. 

• Thông khí phế nang và PaO2 
o PaO2 điều hòa SaO2.  
o 3 tác nhân điều hòa PaO2. 

§ Thông khí phế nang (đã nhắc ở trên) 

§ Tỉ lệ V/Q 
- Tưởng tượng như là một vùng phế nang ở phổi không được 

thông khí tốt (do xẹp phổi hoặc đông đặc phổi). Máu di chuyển 
qua phế nang đó sẽ không được trao đổi khí và trở về hệ tuần 
hoàn với máu ít O2 và nhiều CO2 hơn bình thường. Đó là Shunt 
(có máu nhưng không có khí. Khoảng chết là có khí nhưng 
không có máu).  

- Bằng cách tăng thông khí, chúng ta có thể đào thải nhiều CO2 
hơn ở phế nang còn tác dụng. Điều đó duy trì PaCO2. 

- Điều tương tự không xảy ra với Oxy. Máu di chuyển đến “phế 
nang tốt” không thể mang nhiều O2 đi được vì Hb đã bão hòa tối 
đa. Do đó, PaO2 giảm trong Shunt. 

- Key Point: V/Q mismatch làm cho máu nghèo O2 trở về hệ tuần 
hoàn, nên giảm PaO2 và SaO2. Vì thông khí phế nang được duy 
trì, nên V/Q mismatch không làm tăng PaCO2.  
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-  

o Nồng độ O2 trong khí thở (FiO2) 
- FiO2 khí phòng là 21%, có thể tăng khi cung cấp O2. 
- PaO2 thấp khi V/Q mismatch và thông khí không đủ, và tăng 

FiO2 sẽ cải thiện PaO2. FiO2 cần cung cấp dựa vào mức độ Oxy 
bị rối loạn và nó quyết định phương pháp cung cấp Oxy thích 
hợp. Khi nguyên nhân là do thông khí không đủ, tăng FiO2 sẽ 
không cải thiện PaCO2. 
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2. Rối loạn trao đổi khí 
Hạ Oxy mô (Hypoxia), hạ oxy máu (Hypoxemia), và Impaired 
Oxygenation. 

• Hạ Oxy mô được định nghĩa là bất kỳ tình trạng nào làm cho 
mô không nhận đủ Oxy để chuyển hóa hiếu khí. Có thể là 
do hạ Oxy máu hoặc rối loạn tưới máu mô (Ischemia: thiếu 
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máu cục bộ). Liên quan đến việc nhiễm toan Lactic vì tế bào 
chuyển hóa yếm khí. 

• Hạ Oxy máu là bất kỳ tình trạng nào mà Oxy trong máu 
động mạch giảm. Có thể là do Impaired Oxygenation, thiếu 
máu (Anemia) hoặc giảm ái lực của Hb với O2 (Ngộ độc 
CO). 

• Impaired Oxygenation là giảm Oxy máu do rối loạn vận 
chuyển O2 từ phổi vào máu. Được xác định khi PaO2 < 80 
mmHg. 

Cần phải phân biệt giữa Impaired Oxygenation (dẫn đến Hạ Oxy 
máu) và Inadequate Oxygenation (dẫn đến Hạ Oxy mô). Ví dụ như 
bệnh nhân PaO2 < 60mmHg, nghĩa là bệnh nhân này có Impaired 
Oxygenation, nghĩa là có rối loạn chức năng hô hấp. Tuy nhiên, SaO2 
> 90% vì Hb và cung lượng tim bình thường, đủ lượng Oxy đến mô. 
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• Suy hô hấp type 1  
o PaO2 thấp và PaCO2 có thể thấp hoặc bình thường do 

tăng bù bằng cách tăng thông khí. 
o Nhớ đường cong phân ly Oxy, PaO2 giảm đến 60 mmHg 

sẽ ảnh hưởng ít SaO2, nhưng khi giảm quá 60 mmHg, thì 
SaO2 sẽ giảm nhanh chóng.  
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o Mục tiêu điều trị là duy trì PaO2 và SaO2 bằng cách bổ 
sung O2 và điều trị bệnh nền 
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• Suy hô hấp type 2 
o PaCO2 cao do thông khí không đủ nên PaO2 thấp. 
o Tăng PaCO2 cấp tính sẽ làm tích trữ Acid trong máu (toan 

hô hấp). Tăng PaCO2 mạn sẽ làm tăng HCO3- do bù trừ 
bởi thận. 

o Cung cấp Oxy giúp cải thiện tình trạng Hạ Oxy máu 
nhưng không cải thiện tình trạng PaCO2. Điều trị nên 
hướng đến cải thiện thông khí (thông đường thở, hỗ trợ hô 
hấp,…). Bổ sung Oxy quá mức ở bệnh nhân tăng PaCO2 
mạn có thể làm tình trạng suy hô hấp nặng hơn (đã nhắc ở 
trên).  

o Vì Pulse Oxymetri không cung cấp thông tin PaCO2, nên 
nó không thay thế ABG trong việc theo dõi suy hô hấp 
type 2. 
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• Tiếp cận bệnh nhân suy hô hấp 

 

&Case lâm sàng: Bệnh nhân nam 25 tuổi, vào viện vì sốt, ho đàm và 
khó thở 2 ngày. Thăm khám ghi nhận sốt 39OC, dùng cơ hô hấp phụ, 
lồng ngực ko căng phồng, gõ đục phổi trái, âm phổi thô và có rale nổ ở 
đáy phổi trái 
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Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.5 7.35 – 7.45 
PaCO2 28.1 mmHg 35 – 45 
PaO2 57.8 mmHg >80 
HCO3 23.9 mmol/L 22 – 28 
Na 138 mmol/L 135 – 145 
K 3.7mmol/L 3.5 – 5 
Cl 99 mmol/L 95 – 105 

1/ Đánh giá tình trạng trao đổi khí? Toan – kiềm? 

- Suy hô hấp type 1 (Hạ Oxy máu) mức độ trung bình. 
- Và tình trạng giảm Oxy máu được đáp ứng phù hợp bằng cách 

tăng thông khí (tăng nhịp thở) nên PaCO2 thấp và do tăng thông 
khí nên bệnh nhân bị nhiễm kiềm hô hấp. 

2/ Bệnh nhân này có cần cung cấp Oxy không? 

- Cần cung cấp Oxy nhằm cải thiện tình trạng giảm Oxy máu và 
kháng sinh phù hợp để điều trị nhiễm trùng. 

&Case lâm sàng: Một người đàn ông 68 tuổi vào viện vì khó thở tăng 
dần và giảm khả năng gắng sức, ông có tiền sử COPD. Bình thường, 
ông ta có thể đi được 500 mét nhưng bây giờ khó thở kể cả khi nghỉ 
ngơi. Thăm khám ghi nhận bệnh nhân thở nhanh, sử dụng cơ hô hấp 
phụ, lồng ngực căng phồng, và có rale ngáy. 
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Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.36 7.35 – 7.45 
PaCO2 54.1 mmHg 35 – 45 mmHg 
PaO2 mmHg >80 mmHg 
HCO3 30.6 mEq/L 22 – 28 mEq/L 
Na 144 mEq/L 135 – 145 mEq/L 
K 3.7 mEq/L 3.5 – 5 mEq/L 
Cl 102 mEq/L 95 – 105 mEq/L 

 

1. Đánh giá tình trạng trao đổi khí? 
- Suy hô hấp type 2 mạn. 
- Tăng PaCO2 cho thấy tình trạng rối loạn thông khí. 
- HCO3- tăng cao cho thấy đây là tình trạng mạn (vì thận có thời 

gian để bù). 
- PaO2 giảm, do đó, tình trạng khó thở càng nặng nề thêm và cơ 

thể giảm khả năng gắng sức (khi PaO2 < 60 mmHg thì nếu giảm 
nhẹ thêm PaO2 sẽ làm giảm mạnh SaO2).  

- Bởi vì tình trạng tăng CO2 máu mạn, nên bệnh nhân phải dựa vào 
tình trạng giảm Oxy (Hypoxic Drive) để kích thích thông khí. 

2. Ông ta được dùng giãn phế quản bằng khí dung, Prednisolone 
uống và được thở Oxy 60% bằng mask. Độ bão hòa Oxy được 
cải thiện nhưng 1h sau, tình trạng ông ta nặng hơn và ông ấy 
không thể nói chuyện được. Tri giác lừ đừ, không tỉnh táo.  
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Khí máu động 
mạch 

Thở 60% O2 Bình thường 

pH 7.29 7.35 – 7.45 
PaCO2 65.3 mmHg 35 – 45 
PaO2 84 mmHg >80 
HCO3 30.3 mmol/L 22 – 28 
Na 144 mmol/L 135 – 145 
K 3.6 mmol/L 3.5 – 5 
Cl 102 mmol/L 95 – 105 

 

- Suy hô hấp type 2 cấp trên nền mạn. 
- Nguyên nhân làm nặng thêm tình trạng của ông ấy là bổ sung 

quá mức Oxy. Cần cân nhắc cẩn thận việc bổ sung Oxy ở những 
người tăng CO2 máu mạn. Mục tiêu là cải thiện tình trạng Oxy 
máu và quá trình hô hấp tế bào tốt mà không ảnh hưởng đến khả 
năng thông khí. 

- Nhiều tác giả khuyến cáo Oxy liệu pháp khởi đầu 24 – 28% và 
theo dõi sát lâm sàng và khí máu động mạch. SpO2 không nên 
dùng để theo dõi ở bệnh nhân này vì chỉ một chỉ số SpO2 không 
nói lên được tình trạng thông khí đã phục hồi hay chưa. Nên 
giảm lượng Oxy bổ sung và hỗ trợ thông khí cho ông ấy 

 



Khí	máu	động	mạch	
 

Nguyễn	Quốc	Huy		 23/05/2019	 Page	22	
 

B/ Tiếp cận thăng bằng toan – kiềm 
- pH ngoại bào = 7.4 ± 0.5, pH nội bào = 7.0 – 7.3 
- Duy trì giới hạn hẹp này bằng 3 hệ thống  điều hòa nồng độ H+. 

1. Sinh lý 

• Hệ đệm 
o Bicarbonate là hệ đệm chính của ngoại bào. 

 

o Phosphate là hệ đệm chính của gian bào và ống thận. 
o Hệ đệm Protein là hệ đệm chính của nội bào. 

• Thông khí của hệ hô hấp 
o Thụ thể hóa học ở ngoại biên hoạt động khi tăng CO2 

máu hoặc giảm O2 máu. 
o Thụ thể hóa học ở trung ương (hành não) hoạt động 

khi dịch não tủy bị nhiễm toan (tăng CO2 trong dịch 
não tủy). 

o Gây thở nhanh sâu khi nhiễm toan. Thở chậm khi 
nhiễm kiềm. 
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• Sự đào thải H+ ,tái hấp thu HCO3- của thận 
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2. Các bước tiếp cận khí máu động mạch 
- Trả lời các câu hỏi 

• Bước 1: Nhiễm toan hay kiềm? 
o pH < 7.35: nhiễm toan. 
o pH > 7.45: nhiễm kiềm. 
o pH có thể bình thường mặc dù người đó có tình trạng 

rối loạn toan kiềm. 

• Bước 2: Hô hấp hay chuyển hóa? 
o Nhìn vào chỉ số HCO3- và PCO2 

 

• Bước 3: Có bù trừ chưa? 
- Toan hô hấp: ↑ CO2 => ↑ H+ => ↓ pH. Bù bởi thận bằng cách 

thải H+, tái hấp thu và tạo mới HCO3- => ↑ HCO3- ngoại bào. 
• Toan hô hấp cấp (chưa bù): 1 mmHg PaCO2 tăng = 0.1 

mEq/L HCO3- tăng (1:0.1). 
• Toan hô hấp mạn (đã bù): 1 mmHg PaCO2 tăng = 0.35 

mEq/L HCO3- tăng (1:0.35). 
• Ví dụ: Bệnh nhân bị toan hô hấp với PaCO2 = 60 mmHg. 

Cao hơn bình thường là 20 mmHg. Nếu cấp HCO3- ~ 
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26 (20 x 0.1 = 2; 24 + 2 = 26). Nếu mạn, HCO3- ~ 31 (20 
x 0.35 = 7; 24 + 7 = 31). 

- Toan chuyển hóa: ↓ HCO3- => ↑ H+ => ↓ pH. Bù bằng cách phổi 
tăng thông khí => ↓ CO2 và thận thải H+ ,tái hấp thu và tạo mới 
HCO3-. 

• Công thức 
Winter: 

 
• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực trong khoảng ± 2. 

Ta nói là bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa được bù bằng 
hô hấp. 

 
• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực > 2. Nhiễm toan 

chuyển hóa kèm toan hô hấp. 
 

• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực < 2. Nhiễm toan 
chuyển hóa kèm kiềm hô hấp. 

 
• Ví dụ: Bn nhiễm toan chuyển hóa có HCO3- = 10 mEq/L 

và PaCO2 = 23 mmHg. Nồng độ PaCO2 mong muốn là 
PaCO2 = (1.5 x 10) + 8 = 23 = PaCO2 của bệnh nhân (23 
mmHg) nên là toan chuyển hóa đã bù bằng hô hấp. 

 
- Kiềm hô hấp: ↓ CO2 => ↓ H+ => ↑ pH. Gây ra bởi sự tăng thông 

khí. Khi ↓ H+ sẽ không có ion H+ để kết hợp với HCO3- ở ống 
thận => HCO3- không được tái hấp thu ở ống thận => ↓ HCO3- 

ngoại bào. 
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• Kiềm hô hấp cấp: 1 PaCO2 giảm =  0.2 mEq/l HCO3- 
giảm (1:0.2). 

• Kiềm hô hấp mạn: 1 PaCO2 giảm =  0.5 mEq/l HCO3- 
giảm (1:0.5). 

• Ví dụ: bệnh nhân bị kiềm hô hấp với PaCO2 = 25 mmHg. 
PaCO2 thấp hơn bình thường là 15 mmHg. Nếu cấp, 
HCO3- ~ 21 ( 15 x 0.2 = 3; 24 -3 = 21). Nếu mạn, HCO3- ~ 
16 (15 x 0.5 = 7.5; 24 – 7.5 = 16.5). 

- Kiềm chuyển hóa: ↑ HCO3- => ↓ H+ => ↑ pH. Bù bằng cách 
giảm thông khí nhằm tăng PCO2 và tăng đào thải HCO3-. 

 

• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực trong khoảng ± 2. 
Bệnh nhân bị kiềm chuyển hóa bù bằng hô hấp. 

• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực trong khoảng > 2. 
Bệnh nhân bị kiềm chuyển hóa kèm toan hô hấp. 

• Khi PaCO2 mong muốn -  PaCO2 thực trong khoảng < 2. 
Bệnh nhân bị kiềm chuyển hóa kèm kiềm hô hấp. 

 pH PCO2 HCO3- 
Bình thường 7.4 40 mEq/L 24 mEq/L 
Toan hô hấp ↓ ↑↑ ↑ 
Kiềm hô hấp ↑ ↓↓ ↓ 
Toan chuyển hóa ↓ ↓ ↓↓ 
Kiềm chuyển hóa ↑ ↑ ↑↑ 

Những thay đổi nguyên phát (↑↑ hoặc ↓↓). Chú ý là hô hấp là thay 
đổi của PCO2 và chuyển hóa là thay đổi của HCO3-. 
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Các yếu tố ảnh hưởng đến sự đào thải H+ và tái hấp thu HCO3- 
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• Bước 4: Luôn luôn tính Anion Gap (AG). 

 

- Là sự chênh lệch giữa Cation và Anion đo được. Cation có trong 
huyết tương là Na+, K+, Ca++, Mg++. Anion trong huyết tương là 
HCO3-, Cl-, SO4, PO4, Anion hữu cơ như (lactate,…) và Protein 
huyết tương như Albumin. Và Na là Cation chủ yếu đo được 
trong huyết tương, ngược lại, Cl- và HCO3- là Anion chủ yếu đo 
được trong huyết tương. 

- Phân biệt nguyên nhân của toan chuyển hóa. 
- Cách tính: AG = Na+ - ( HCO3- + Cl- ). 
- Bình thường: Na+ = 140 mEq/L, HCO3- = 24 mEq/L, Cl- = 108 

mEq/l 
- AG = 140 – (24+108) = 8 (giá trị bình thường 8-16). Điều này 

cho thấy rằng Cation cao hơn Anion là 8. Nhưng các bạn hãy 
nhớ rằng, điện tích âm luôn bằng điện tích dương. Điều này có 
nghĩa là lượng Anion không đo được trong huyết tương = 8 (chủ 
yếu là Protein trong huyết tương là Albumin). Albumin trong 
huyết tương là lý do chủ yếu cho AG dương. 
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- Ta có phương trình: 
• Cation = Anion (cân bằng điện tích) 
• C đo được + C không đo được = A đo được + A không đo 
được. 

• C đo được – A đo được = A không đo được – C không đo 
được. 

• AG = A không đo được – C không đo được = Na+ - 
(HCO3- + Cl-). 

- Hầu hết các case có AG tăng là do tăng sản xuất Anion không đo 
được như là Lactate, thận giảm bài tiết. 

- Chúng ta có ví dụ: Một bệnh nhân có chỉ số xét nghiệm Na+ = 
140 mEq/L, HCO3- =12 mEq/L, Cl- = 100 mEq/L. 

- AG = Na+ - (HCO3- + Cl-) = 140 – (12 + 100) = 28 (8-16) 
- Nghĩa là bệnh nhân này đang trong tình trạng nhiễm toan, do 

nồng độ Anion không đo được tăng lên. Tình trạng nhiễm toan 
chuyển hóa tăng AG bất kể là pH máu bệnh nhân là bao nhiêu. 

- Khi chúng ta dùng công thức AG = Na+ - (HCO3- + Cl-), nghĩa là 
lượng Anion đo được đang giảm, do đó, lượng Anion không đo 
được đang tăng lên. 

- Và khi chúng ta dùng ông thức AG = A không đo được – C 
không đo được. Cho thấy lượng Anion không đo được đang 
tăng lên. 
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- Các nguyên nhân gây nhiễm toan chuyển hóa tăng AG và không 
tăng AG 

- Methanol và Ethylene Glycol lần lượt chuyển hóa thành Formic 
Acid và Oxalic Acid. 

- Suy thận sẽ làm tích trữ Phosphate, Sulfate, và các Anion hữu cơ 
khác, làm cho giảm HCO3- và Cl- . 

- Salicylates và các dẫn xuất của Salicylic Acid sẽ làm ức chế hô 
hấp tế bào, dẫn đến tăng Lactic Acid. 

- Quan trọng là phải nhớ những nguyên nhân gây nhiễm toan 
Lactic như là nhiễm khuẩn (Sepsis), động kinh (làm tăng hoạt 
động của cơ hoặc rối loạn hô hấp), thiếu máu cục bộ chi hoặc 
cơ quan, nhiễm độc Cyanide hoặc CO, suy tuần hoàn hoặc 
suy hô hấp. 

- Thêm vào đó là những nguyên nhân gây nhiễm toan Ketone như 
biến chứng nhiễm toan Ketone ở bệnh nhân đái tháo đường, nhịn 
đói lâu ngày, người nghiện rượu. 
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- Toan chuyển hóa không tăng AG gây ra bởi sự giảm HCO3- và 
tăng Cl-. Đó là lý do tại sao còn được gọi là nhiễm toan tăng 
Chlor. 

• Ví dụ: nếu chúng ta uống Acid mạnh như HCl. H+ sẽ được 
giải phóng và kết hợp với HCO3- làm cho HCO3- giảm, 
dẫn đến sự thay thế giữa Cl- và HCO3-. Tiêu chảy làm mất 
dịch giàu HCO3-, do đó, tăng tái hấp thu Cl- nên gây toan 
chuyển hóa không tăng AG. Thêm vào đó, mất dịch do 
tiêu chảy sẽ kích thích hệ RAA làm cho tăng cường hấp 
thu Na+, Cl- và thải HCO3-. 

 

- AG giảm khi (1) tăng Cation không đo được; (2) Cơ thể thêm 
vào những Cation bất thường như Lithium (ngộ độc Lithium); 
(3) giảm Albumin,1 g/L Albumin giảm tương đương với 2.5 
mEq AG giảm (hội chứng thận hư). 
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• Bước 5: Tỉ lệ ▲AG/▲HCO3-  
 

 

 

- Khi nhiễm toan chuyển hóa tăng AG, vẫn có thể nhiễm một rối 
loạn chuyển hóa khác (như toan chuyển hóa không tăng AG hoặc 
kiềm chuyển hóa). Chúng ta phát hiện điều đó bằng cách dùng tỉ 
lệ ▲AG/▲HCO3- . 

- Nhưng khoảng 50% - 60% lượng acid chuyển hóa được đệm 
trong nội bào, nên lượng HCO3- ngoại bào phản ứng không 
tương ứng với lượng acid sinh ra. 

- Trong nhiễm toan chuyển hóa tăng AG là do tích trữ Acid không 
bay hơi, 1 mEq AG tăng lên tương đương với 1 mEq HCO3- 
giảm xuống (↑ 1 mEq AG = ↓ 1 mEq HCO3-). Nếu có rối loạn 
chuyển hóa khác đi kèm, như toan chuyển hóa không tăng AG, 
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thì lượng HCO3- bị đào thải nhiều hơn, nên ▲HCO3- sẽ cao, nên 
tỉ lệ này sẽ < 1. Ngược lại, nếu nhiễm kiềm chuyển hóa, lượng 
HCO3- sẽ tăng lên, làm cho tỉ lệ này >1.  

3. Các thể lâm sàng của rối loạn Acid – Base 

a. Toan chuyển hóa. 

- Cơ chế 
• Mất HCO3-. 
• Giảm thải Acid bởi thận. 
• Tăng sản xuất Acid nội sinh. 

- Toan chuyển hóa tăng AG. 
• Toan chuyển hóa tăng AG thường liên quan đến tăng sản 

xuất Acid nội sinh hoặc giảm thải Acid bởi thận. 
• Nhớ 4 nguyên nhân: 

1) Nhiễm toan Lactic 
- Chuyển hóa Lactate. 
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- Là đáp ứng của cơ thể đối với duy trì chuyển hóa năng lượng ở 
những cơ quan quan trọng như tim. 

- Lactate là một chất chỉ điểm sinh học. 
- Trong hội chứng Shock, tăng Lactate tỉ lệ thuận với tăng tỉ lệ tử 

vong và mốc là ≥ 4 mmol/L. 
- Thời gian thanh thải Lactate có giá trị tiên lượng tốt. Lactate giảm 

trong vòng 24 giờ có tương quan đến việc giảm tỉ lệ tử vong 
xuống thấp nhất. 

- Nguồn Lactate trong Shock nhiễm khuẩn là tăng sản xuất 
Pyruvate, ty thể không thể dùng O2, ức chế men PDH. 

- Gồm 2 loại [6] 
• Type A: vận chuyển O2 đến mô không đủ. 
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- Type B: Ty thể không thể sử dụng O2. 

 

 



Khí	máu	động	mạch	
 

Nguyễn	Quốc	Huy		 23/05/2019	 Page	36	
 

 

- Chẩn đoán: ≥ 4 mmol/L được xem là tăng Lactate máu có ý 
nghĩa lâm sàng. 

- Điều trị:  
• Điều trị bệnh nền. 
• Kiềm liệu pháp. 

`

 

&Case lâm sàng: Một người đàn ông 70 tuổi vào viện vì suy tim 
sung huyết nặng. Ông ta cảm thấy không khỏe và bắt đầu nôn ói từ 5 
ngày trước và không sử dụng thuốc gì. Ông ta thở rất nhanh. Kết quả 
khí máu là 
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Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.15 7.35 – 7.45 
PaCO2 36 mmHg 35 – 45 mmHg 
HCO3 30.6 mEq/L 22 – 28 mEq/L 
Na 140 mEq/L 135 – 145 mEq/L 
K 5.2 mEq/L 3.5 – 5 mEq/L 
Cl 90 mEq/L 95 – 105 mEq/L 

 

- Đánh giá lâm sàng 
• Kiềm hô hấp vì tăng thông khí để đáp ứng với tình 

trạng khó thở. 
• Toan Lactic vì tưới máu không tốt do suy tim sung 

huyết. 
• Kiềm chuyển hóa do nôn ói. 
• Suy thận cũng có thể gây HAGMA. 

- Xác định rối loạn Acid – Base 
• B1: Kiềm do pH = 7.58 > 7.45 
• B2: Hô hấp do pCO2 = 21 < 40 
• B3: Kiềm hô hấp cấp do HCO3- dự tính = 24 – (19 x 0.2) 

~ 20 ~ HCO3- đo được. 
• B4: AG =  33 mEq/L => HAGMA 
• B5: Tỉ lệ ▲AG/▲HCO3- = (33-12)/(24-19) > 2 => Kiềm 

chuyển hóa. 
- Vậy kiềm hô hấp + HAGMA + Kiềm chuyển hóa 

• Nguyên nhân của HAGMA 
§ Suy thận trước thận và có thể có sự hiện diện của toan 

Lactic do giảm tưới máu 
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• Nguyên nhân của kiềm chuyển hóa: Nôn ói. 
• Nguyên nhân của kiềm hô hấp: Suy tim sung huyết gây 

khó thở 

2) Nhiễm toan Ketone 
- Khi Carbonhydrate không phải là nguyên liệu để tạo năng lượng, 

thì cơ thể sẽ ly giải mỡ để tạo năng lượng. 

 

- Đái tháo đường 
• Yếu tố thúc đẩy thường do liều Insulin không phù hợp, 

các bệnh đồng mắc (như nhiễm trùng,…). 
• Đặc điểm lâm sang: 

§ Glucose máu > 250 mg/dL. 
§ HCO3- huyết tương < 18 mEq/L. 
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§ pH < 7.30 và tăng AG. 
§ Có một số ngoại lệ như: 

ü Glucose máu tăng ít (< 250 mg/dL) trong một số 
trường hợp. 

ü AG có thể bình thường trong DKA vì thận đào 
thải Ketone, đồng thời tái hấp thu Chloride nên 
hạn chế tăng AG. 

ü Tăng bạch cầu không phải là chỉ điểm nhiễm 
trùng trong DKA bởi vì tình trạng tăng Ketone 
máu làm tăng bạch cầu. Tuy nhiên, tăng bạch 
cầu non dòng Neutrophil có thể là do nhiễm 
trùng trong DKA. 

ü Tăng Troponin I mà không nhồi máu cơ tim xảy 
ra ở 27% trường hợp DKA. 

• Tình trạng mất nước gần như phổ biến ở những bệnh nhân 
DKA nhưng nó không phản ánh nồng độ Natri máu bởi vì 
tình trạng tăng đường huyết làm pha loãng nồng độ Natri 
máu. Nồng độ Natri máu giảm 1,6 – 2 mEq/L tương 
đương với 100 mg/dL Glucose huyết tăng. 
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• Điều trị: 

 

§ Theo dõi tình trạng Acid – Base ở những bệnh nhân 
này vì khi truyền NaCl 0,9% có thể gây nhiễm toan 
chuyển hóa tăng Chloride máu. Chúng ta sẽ dùng tỉ lệ 
Gap – Gap để theo dõi tình trạng này, nếu tỉ lệ này = 
1, nghĩa là chỉ nhiễm toan Ketone; nếu tỉ lệ này < 1, 
nghĩa là toan Ketone đã được giải quyết, thay vào đó 
là toan chuyển hóa tăng Chloride máu. 

&Case lâm sàng: Một người phụ nữ 56 tuổi với tiền sử đái tháo 
đường type 2, được điều trị bằng cách thay đổi chế đồ ăn và Insulin 
tiêm dưới da 2 lần/ngày. Một tình trạng nhiễm khuẩn gần đây làm cho 
bà ấy mất cảm giác ngon miệng, sốt và nôn ói. Bà ấy trở nên khó thở 
và được nhập vào khoa ICU.  
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Khám lâm sàng ghi nhận da niêm khô, thở nhanh sâu. Test nước tiểu 
cho thấy có sự hiện diện của Glucose và Ketones. Kết quả khí máu 
động mạch. 

Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.15 7.35 – 7.45 
PaCO2 36 mmHg 35 – 45 
HCO3 22 mmol/L 22 – 28 
Na 140 mmol/L 135 – 145 
K 5.2 mmol/L 3.5 – 5 
Cl 90 mmol/L 95 – 105 

 

- Đánh giá lâm sàng 
• Toan Ketone do đái tháo đường. 
• Kiềm chuyển hóa do nôn ói. 
• Kiềm hô hấp do thở nhanh. 

- Xác định rối loạn Acid – Base 
• B1: Toan do pH = 7.15 < 7.35 
• B2: Chuyển hóa do HCO3- = 22 < 24 mEq/L 
• B3: Kiềm hô hấp đi kèm vì PCO2 dự tính = 41 > PCO2 thực 

tế (36 mmHg) 
• B4: AG = 28 mEq/L => HAGMA 
• B5: ▲AG/▲HCO3- = (28-12)/(24-22) > 2 => Kiềm 

chuyển hóa 
- Vậy HAGMA + Kiềm chuyển hóa + Kiềm hô hấp 

• Nguyên nhân của HAGMA: Đái tháo đường. 
• Nguyên nhân của kiềm chuyển hóa: Nôn ói. 
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• Nguyên nhân của kiềm hô hấp: Khó thở do nhiễm toan.  
3) Suy thận (suy thận cấp hoặc bệnh thận mạn giai đoạn 4 – 5)  
- Giảm khả năng đào thải Acid. 

4) Ngộ độc 

- Toan chuyển hóa không tăng AG.  

• Thường là do mất HCO3-, có thể kèm theo tăng hoặc 
giảm Kali. 

• Nhớ 2 nguyên nhân là mất HCO3- từ đường tiêu hóa 
hoặc tiết niệu. Ngoài ra, còn có thể từ truyền NaCl 0,9%.  
§ Toan chuyển hóa ống thận 

ü Không thể đào thải H+ cũng như tái hấp thu 
HCO3- gồm 3 type là: 

ü Type 1: Không thể đào thải H+ ở ống lượn xa. 
ü Type 2: Do khiếm khuyết men Carbonic 

Anhydrase làm cho rối loạn tái hấp thu HCO3- 
làm cho mất HCO3- qua nước tiểu. 

ü Type 4: Do nhược Aldosterone hoặc kháng 
Aldosterone. 

§ Tiêu chảy 
ü Mất HCO3- theo phân. 
ü Hệ RAA. 
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• Phân biệt nguồn mất HCO3- bằng Anion Gap nước tiểu.

 
• Khi nhiễm toan chuyển hóa, thận bù trừ bằng cách tăng 

sản xuất Ammonia và bằng cách đó, sẽ tăng tạo mới 
HCO3- và đào thải NH4+. Và NH4+ kết hợp với Cl- để 
trung hòa điện tích nước tiểu. Do đó, nồng độ Cl- trong 
nước tiểu có thể tương đương với NH4+ để xem rằng, thận 
có đào thải Acid thích hợp hay không.  

• Nếu UAG < 0, nghĩa là Ammonium (là Cation không đo 
được) được đào thải phù hợp qua nước tiểu. 

• Nếu UAG > 0, nghĩa là thận không không thể đào thải 
lượng Acid dư được, nên là toan hóa ống thận. 
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&Case lâm sàng: Một phụ nữ lớn tuổi, vào viện vì tiêu chảy 2 ngày 
nay, thăm khám lâm sàng ghi nhận thở nhanh. 

1/ Chỉ dựa vào chút ít thông tin, các bạn nghĩ rằng người phụ nữ này 
có thể bị rối loạn chuyển hóa gì??? 

- Toan chuyển hóa không tăng AG (toan chuyển hóa tăng 
Chloride) vì tiêu chảy làm mất lượng lớn HCO3- tại dịch ruột và 
tình trạng giảm thể tích sẽ kích thích hệ RAA, giúp tăng tái hấp 
thu Na+ và Cl- và tăng đào thải HCO3- [3]. Thở nhanh là do hệ hô 
hấp đang bù trừ bằng cách tăng đào thải CO2 để cân bằng pH 
máu. 

Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.2 7.35 – 7.45 
PaCO2 19 mmHg 35 – 45 
HCO3 7 mmol/L 22 – 28 
Na 140 mmol/L 135 – 145 
Cl 120 mmol/L 95 – 105 

 

- Kết quả khí máu cho thấy rằng: Nhiễm toan chuyển hóa không 
tăng AG bù bằng hô hấp. Nguyên nhân là do tiêu chảy. 

- Tóm lại:  
• Toan chuyển hóa do tiêu chảy sẽ không làm tăng AG 

(NAGMA). 
• Bù bằng cách hô hấp tăng thông khí. 
• UAG < 0. 
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&Case lâm sàng: Một người đàn ông 44 tuổi, vào viện vì tiêu chảy 
cấp 2 ngày nay. Kết quả CLS 

Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.31 7.35 – 7.45 
PaCO2 33 mmHg 35 – 45 
HCO3 16 mmol/L 22 – 28 
Na 134 mmol/L 135 – 145 
K 2.9 mmol/L 3.5 – 5 
Cl 113 mmol/L 95 – 105 
Urea 12.3 mmol/L  
Creatinine 300 µmol/L  

 

- Đánh giá lâm sàng  
• Toan chuyển hóa tăng Chloride do tiêu chảy. 
• Suy thận cấp trước thận do Shock giảm thể tích. 
• Toan Lactic do suy tuần hoàn. 

- Chẩn đoán rối loạn Acid – Base 
• B1: Toan do pH 7.31 
• B2: Chuyển hóa do HCO3- = 16 mEq/L 
• B3: PaCO2 dự tính = 32 ~ PaCO2 thực tế => hô hấp bù 

phù hợp. 
• B4: AG = 8 => Không tăng AG. 
• B5: tỉ lệ ▲AG/▲HCO3- âm nên không có rối loạn 

chuyển đi kèm. 
- Chẩn đoán: Toan chuyển hóa tăng Chloride do tiêu chảy cấp / 

suy thận cấp trước thận do giảm thể tích. 
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- Tóm lại: Các nguyên nhân làm tăng H+ hoặc giảm HCO3-, kết 
quả là giảm pH và HCO3-, bù bằng cách giảm PaCO2. 

 

b. Toan hô hấp 
- Do giảm thông khí và tăng PCO2 

- Nguyên nhân thường gặp của nhiễm toan hô hấp. 
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Tắc nghẽn đường dẫn khí Bệnh tim phổi 
Hít phải dị vật Ngừng tim 

Hen Phù phổi hoặc thâm nhiễm phổi 
COPD Thuyên tắc phổi 

Adrenergic blockers Xơ phổi 
Rối loạn hệ thần kinh trung ương Bệnh thần kinh cơ 

Tai biến mạch máu não Amyotrophic lateral sclerosis 
Ngưng thở khi ngủ Guillain–Barré syndrome 

Khối u Myasthenia gravis 
Thuốc ức chế CNS Hypokalemia 

Barbiturates Hypophosphatemia 
Benzodiazepines Drugs 

Opioids Aminoglycosides 
Thuốc chống loạn nhịp 

Lithium 
Phenytoin 

CNS, central nervous system; COPD, chronic obstructive pulmonary 
disease. 

- Biểu hiện lâm sang 
• Hạ O2 máu gây ra rối loạn chức năng cơ quan 
• Triệu chứng: buồn nôn, nôn ói, đau đầu, hôn mê,… 
• Lưu lượng tuần hoàn não tăng do dãn mạch bởi NO. 
• Áp lực sọ não tăng do tăng CO2 máu làm dãn mạch nên 

tăng lưu lượng tuần hoàn não. 
• Tăng huyết áp và nhịp tim do tăng Catecholamine. 
• Phân biệt toan hô hấp cấp với mạn. 

§ Dựa vào tiền sử, bệnh sử, lâm sàng và ABG. 
• Điều trị. 
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§ Toan hô hấp cấp: bảo đảm đường thở, bổ sung O2 để 
cải thiện tình trạng hạ O2 máu. Mục tiêu pO2 60 – 70 
mmHg hoặc độ bão hòa O2 > 88%. 

§ Toan hô hấp mạn: điều trị nguyên nhân, duy trì đủ 
nồng độ O2. Mục tiêu là pO2 # 60 – 70 mmHg và độ 
bão hòa O2 # 88 – 93%. 

&Case lâm sàng: Một bệnh nhân được đưa vào cấp cứu vì suy hô 
hấp cấp do suy tim sung huyết. Kết quả khí máu là: 

Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.0 7.35 – 7.45 
PaCO2 60 mmHg 35 – 45 
HCO3 28 mmol/L 22 – 28 

 

- Rối loạn kiềm toan ở đây là??? Toan hô hấp cấp. 
- Các chẩn đoán phân biệt có thể là: 

• Nguyên nhân gây ứ CO2 có thể do phổi, do hệ thần kinh 
(chấn thương, an thần,…) , do rối loạn thần kinh cơ (liệt 
cơ, loạn dưỡng cơ,…) , do tắc nghẽn đường dẫn khí (dị 
vật, hen,…) suy tim sung huyết. 

• Chú ý: Bệnh phổi có thể rối loạn trao đổi khí bởi khoảng 
chết (dead space: có khí nhưng không có máu; như khí 
phế thủng) là nguyên nhân gây tăng CO2 máu hoặc 
shunt (có máu nhưng không có khí; có thể là hen, phù 
phổi, thuyên tắc phổi) là nguyên nhân gây giảm O2 máu 
là chính, nhưng cũng có thể tăng CO2 máu. 

- Chẩn đoán có thể ở bệnh nhân này là??? 
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• Phù phổi cấp do suy tim sung huyết. 
- Tóm lại: Các nguyên nhân này làm tăng PCO2, nên tăng H+ (giảm 

pH) và tăng HCO3- (bù bởi thận). 
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c. Kiềm chuyển hóa 
- Khi pH > 7.45 và HCO3- > 26 mEq/L [5] 
- Cơ chế: tăng nồng độ HCO3-; mất Acid không bay hơi; giảm 

thể tích ngoại bào [5] 
- Nguyên nhân: 

• Giảm Chlor máu [5] 
§ Tăng tái hấp thu HCO3- và ức chế đào thải HCO3-. 

• Hạ Kali máu [2] [5] [6] 
§ Kali và H+ trao đổi nhau tại tế bào (K+ đi ra và H+ đi 

vào tế bào) làm cho tế bào acid hơn, nên tái hấp thu 
và ức chế đào thải HCO3- 

• Dùng lợi tiểu quai hoặc lợi tiểu Thiazide 
§ Khi dùng lợi tiểu, sẽ làm tăng lưu lượng nước tiểu 
đến ống lượn xa và ống góp, sẽ làm tăng hấp thu Na+ 
tại đây và bởi vì có sự trao đổi ion Na+ và H+ tại đây 
[1]. Nên tăng đào thải lượng H+ và tăng tái hấp thu 
HCO3- => giảm H+ và tăng HCO3- => kiềm chuyển 
hóa. Giảm thể tích ngoại bào sẽ gây tăng tái hấp thu 
Na+, kèm theo đó là HCO3-; ngoài ra còn bài tiết 
Aldosterone nên góp phần nhiễm kiềm chuyển hóa 
[2]. 

• Cường Aldosterone 
§ Aldosterone tăng tái hấp thu Na+ tại ống lượn xa và 
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ống góp, đồng thời tăng đào thải H+.  
• Giảm thể tích ngoại bào [5]: còn được gọi là kiềm hóa 

do mất dịch quá mức nhưng cơ chế chính là do giảm 
Chloride máu (tình trạng nhiễm kiềm sẽ không được điều 
chỉnh nếu như hồi phục thể tích mà không bổ sung 
Chloride, nhưng có thể phục hồi nếu bổ sung Chloride mà 
không cần bù thêm thể tích). [5] 

• Mất dịch dạ dày [5]: Vì dịch dạ dày giàu H+ và Cl-. Mất 
H+ là gây kiềm chuyển hóa, thêm vào đó là mất Cl+ càng 
góp phần gây kiềm chuyển hóa. 
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- Biểu hiện lâm sàng: 
• Không có ảnh hưởng nguy hiểm đến hầu hết các bệnh 

nhân. Có Case ghi lại rằng bệnh nhân trung niên vào viện 
vì nôn ói, HCO3- = 151 mEq/L nhưng không có dấu hiệu 
nguy hiểm đến tính mạng và hồi phục sau khi điều trị 
bệnh nền. [5] 

• Ảnh hưởng đến thần kinh giống hạ Calci máu [7] [8]: 
giảm ý thức, co giật, liệt 

- Phân loại 

 

• Kiềm chuyển hóa đáp ứng với Chloride. 
§ Giảm Chloride niệu.  
§ Các tình trạng có thể là mất dịch dạ dày, lợi tiểu, 

giảm thể tích. 
§ Cải thiện khi truyền nước muối đẳng trương. 
§ Sử dụng thuốc xổ trong thời gian dài. 
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• Kiềm chuyển hóa kháng với Chloride 
§ Hầu hết là do cường Aldosterone nguyên phát. 
§ Tăng thể tích ngoại bào, không cải thiện khi truyền 

NaCl 0,9% 
• Hạ Kali máu: không cải thiện khi truyền NaCl 0,9%. Cải 

thiện khi bổ sung Kali. 
• Đánh giá bệnh nhân 

§ Tiền sử dùng lợi tiểu, thuốc xổ kéo dài,… 
§ Huyết áp, thể tích tuần hoàn,… 

• Điều trị 
§ Kiềm chuyển hóa đáp ứng với Chloride 

ü Kiềm chuyển hóa là do giảm Chloride và Kali 
máu. Bù đủ thì sẽ ổn định tình trạng này. Và bù 
bằng NaCl 0,9%. 

ü Thể tích NaCl 0,9% cần truyền có thể được ước 
lượng bởi lượng Chloride thiếu bằng công thức

 
ü Trong đó: Wt là cân nặng (kg) và 100 là nồng 
độ Chloride mong muốn 

ü Thế tích NaCl 0,9% cần truyền là 

 
ü Trong đó: 154 là nồng độ Chloride trong NaCl 

0,9% 
ü Ví dụ: 1 người đàn ông 70 kg vào viện vì nôn ói 

kéo dài và được xác định là nhiễm kiềm chuyển 
hóa. Cl- huyết tương là 80 mEq/L. Lượng 
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Chlroide thiếu là 0.2 x 70 x (100 – 80) = 280 
mEq. Thể tích NaCl 0,9% cần truyền là 280/154 
= 1.8 lít. 

 

§ Chống chỉ định truyền NaCl 0,9% khi xuất hiện tình 
trạng phù bởi vì khi truyền 1000 ml NaCl 0,9% thì 
phân bố vào dịch kẽ hết 825 ml. Kiềm chuyển hóa 
kèm phù thì thường đi kèm với hạ Kali máu, nên bổ 
sung KCl có thể điều trị tình trạng nhiễm kiềm 
chuyển hóa. 

• Potassium Chloride  
§ Ổn định tình trạng hạ Kali máu và Chloride giúp ổn 
định nhiễm kiềm chuyển hóa. 

§ Điều quan trọng là lợi tiểu giảm Kali máu có thể 
kháng trị với bù Kali nếu kèm theo giảm Magie  

- Kiềm chuyển hóa kháng Chloride 
• Do cường Mineralocorticoi (thứ phát hoặc nguyên phát), 

thường đi kèm theo tình trạng tăng thể tích ngoại bào 
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(phù), hạ Kali máu nên bổ sung Kali có thể làm ổn định 
tình trạng kiềm. 

• Acetazolamide 
§ Ức chế men CA => ức chế tái hấp thu HCO3- và tăng 
đào thải HCO3-  

§ Liều 5 – 10 mg/kg IV hoặc PO. Tác dụng mạnh nhất 
khoảng 15 giờ sau. 

Case lâm sàng Một phụ nữ 60 tuổi vào viện vì viêm phổi thùy, dùng 
Thiazide trong vòng 9 tháng vì suy tim sung huyết. Kết quả khí máu  

Khí máu động 
mạch 

 Bình thường 

pH 7.64 7.35 – 7.45 
PaCO2 32 mmHg 35 – 45 
HCO3 33 mmol/L 22 – 28 
K 2.1 mmol/L 3.5 – 5  

 

- Đánh giá lâm sàng 
• Toan hô hấp do viêm phổi thùy. 
• Kiềm hô hấp do đáp ứng với khó thở của viêm phổi thùy. 
• Kiềm chuyển hóa và hạ Kali máu do lợi tiểu. 

- Phân tích rối loạn Acid – Base  
• B1: Kiềm do pH = 7.64 > 7.45 
• B2: Chuyển hóa do HCO3- = 33 > 24 mEq/L 
• B3: Kiềm hô hấp đi kèm vì PCO2 dự tính = (0,7 x 9) + 40 

= 46.3 > PCO2 thực tế (32 mmHg) 
• B4: Thiếu dữ liệu 
• B5: Thiếu dữ liệu 
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- Vậy Kiềm chuyển hóa + Kiềm hô hấp 
• Nguyên nhân của kiềm chuyển hóa và hạ Kali máu: Lợi 

tiểu. 
• Nguyên nhân của kiềm hô hấp: Khó thở vì viêm phổi 

thùy. 
- Tóm lại: Các nguyên nhân làm mất H+ hoặc tăng HCO3-, sẽ làm 

tăng pH và bù bằng cách tăng PaCO2 (giảm nhịp thở). Điều 
quan trọng của kiềm chuyển hóa đó là Chloride[5].  
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d. Kiềm hô hấp 
- Do tăng thông khí và giảm PCO2. 
- Một dạng sinh lý của kiềm hô hấp đó là những người sống ở vùng 

cao, vì nồng độ O2 thấp nên phải tăng nhịp thở. 
- Nguyên nhân có thể là do : 

• Căng thẳng. 
• Sốt. 
• Thiếu Oxy mô. 
• Tràn khí màng phổi. 
• Bất đối xứng V/Q. 
• Hạ huyết áp. 
• Sống ở vùng cao. 

- Tóm lại: Các nguyên nhân này làm giảm PCO2. Kết quả là giảm 
H+ (tăng pH) và giảm HCO3- 
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Tóm lại: 

A/ Sinh lý 

3 hệ thống điều hòa pH 

B/ Tiếp cận 

Trả lời các câu hỏi 

Toan hay kiềm? 

Chuyển hóa hay hô hấp? 

Đã bù hay chưa? 

Luôn luôn tính AG 

Tính tỉ lệ  

C/ Các thể lâm sàng 

Toan chuyển hóa 

Các nguyên nhân làm tăng H+ hoặc giảm HCO3-, kết quả là giảm pH 
và HCO3-, bù bằng cách giảm PaCO2 

Toan hô hấp 

Các nguyên nhân làm tăng PCO2, nên tăng H+ (giảm pH) và tăng 
HCO3- (bù bởi thận) 

Kiềm chuyển hóa 

Các nguyên nhân làm mất H+ hoặc tăng HCO3-, sẽ làm tăng pH và bù 
bằng cách tăng PaCO2 (giảm nhịp thở) 
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Kiềm hô hấp 

Các nguyên nhân làm giảm PCO2. Kết quả là giảm H+ (tăng pH) và 
giảm HCO3- 

Case: Bệnh nhân nữ vào viện vì khó thở, buồn nôn, nôn ói. Tiền sử đái 
tháo đường type 2, suy tim sung huyết, và suy thận. Cô nặng 60 kg. 
Hiện đang dùng Insulin và Furosemide. Kết quả khí máu là 

 

Phân tích: 

Bước 1: pH bình thường 

Bước 2: Không rối loạn chuyển hóa hay hô hấp (HCO3- và pCO2 bình 
thường) 

Bước 3: Không rối loạn chuyển hóa 

Bước 4: AG = 21, có nghĩa là nhiễm toan chuyển hóa tăng AG nghĩ do 
suy thận 

Bước 5: Vì khi nhiễm toan chuyển hóa đơn thuần thì HCO3- và pCO2 
phải giảm thấp hơn bình thường. Nhưng case này thì lại bình thường. 
Và bởi vì cô ấy có triệu chứng nôn và đang dùng lợi tiểu, nên cô ấy bị 
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nhiễm kiềm chuyển hóa. Sự xuất hiện đồng thời giữa toan chuyển hóa 
và kiềm chuyển hóa làm cho khí máu bình thường. Vậy, vấn đề cô này 
là nhiễm toan chuyển hóa tăng AG do suy thận kèm kiềm chuyển hóa 
do nôn ói và dùng Furosemide. 

Mindmap: 
https://drive.google.com/file/d/1p8TKXnSlKAn3H6rVhojE6Lx_A7o6
KZ7L/view?usp=sharing 
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