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TIẾP CẬN THEO SINH LÝ HỌC ĐỂ ĐÁNH GIÁ CÁC RỐI LOẠN THĂNG 

BẰNG TOAN-KIỀM (AICD-BASE DISTURBANCES) 

 

Kenrick Berend, M.D., Ph.D., Aiko P.j. de Vries, M.D., Ph.D., và Rijk O.B. Gans, 

M.D., Ph.D. 

(Bài gốc: Physiological Approach to Assessment of Acid_Base Disturbances) 

 

Cân bằng nội môi acid-base rất quan trọng để duy trì sự sống. Nhận định chính xác 

và kịp thời rối loạn acid-base có thể cứu bệnh nhân khỏi tử vong nhưng việc đưa ra 

được chẩn đoán đúng có thể là một thách thức. 
1
 Ba phương pháp chính để định 

lượng rối loạn acid-base là tiếp cận theo hướng sinh lý học, tiếp cận theo kiềm dư 

và tiếp cận theo hướng lý-hóa (còn gọi là phương pháp Stewart).
2
 Bài báo này xin 

điểm lại các bước của phương pháp tiếp cận theo sinh lý học. 

 

Cách tiếp cận theo sinh lý học sử dụng hệ đệm acid carbonic-bicarbonate. Dựa trên 

nguyên lý cân bằng nước (isohydric principle), hệ này đặc trưng bằng định nghĩa 

acid là chất cho hydro và base là chất nhận ion H+. Hệ đệm acid carbonic-

bicarbonate rất quan trọng trong việc duy trì kiểm soát thăng bằng nội môi. Trong 

cách tiếp cận theo sinh lý học, sự thay đổi nguyên phát trong áp lực riêng phần của 

CO2 (PCO2) gây ra đáp ứng thứ phát đối với nồng độ bicarbonate và ngược lại; 

những biến đổi sau đó về CO2 hoặc bicarbonate phản ánh những thay đổi kèm theo 

về trạng thái acid-base. 4 rối loạn acid-base nguyên phát được công nhận bao gồm 

2 rối loạn chuyển hóa (toan chuyển hóa và kiềm chuyển hóa) và 2 rối loạn hô hấp 

(toan hô hấp và kiềm hô hấp).  

 

Nồng độ ion H+ được kiểm soát một cách chặt chẽ vì những thay đổi về ion H+ 

gần như ảnh hưởng đến chức năng của tất cả các loại protein và các loại màng.
2-6

 

Vì nồng đồ của ion H+ trong huyết tương thường rất thấp (xấp xỉ 40 nmol/l), nên 

pH - loga âm của nồng độ H+, thường được sử dụng trên lâm sàng để phản ánh 

tình trạng acid-base.
3-5,7

 Thuật ngữ “nhiễm acid máu” hoặc “nhiễm kiềm máu” đề 

cập đến tình trạng mà pH máu thấp (nhiễm acid) hoặc cao (nhiễm kiềm) bất 

thường. Tình trạng tăng nồng độ ion H+ gọi là toan hóa và tình trạng nồng độ H+ 

giảm gọi là kiềm hóa. 
3,4

. Cách xác định cổ điển các giá trị acid-base dựa trên 

phương trình Henderson-Haselbalch (trong đó pK là hằng số phân ly acid): 

 

pH = pK + log10(bicarbonate [HCO3
−
] ÷ [0.03 × áp lực riêng phần của CO2 trong 

máu động mạch (PaCO2)]), 
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trong đó bicarbonate tính theo millimol/lit và PaCO2 tính theo mmHg.
6,7

 Rối loạn 

acid-base “hô hấp” là do bất thường nguyên phát về chức năng hô hấp (ví dụ như 

sự thay đổi PaCO2) và rối loạn acid-base “chuyển hóa” khi sự thay đổi nguyên 

phát tạo ra sự thay đổi về nồng độ bicarbonate. 

 

BỆNH SỬ VÀ THĂM KHÁM 

 

Bước đầu tiên trong quá trình đánh giá rối loạn acid-base là đánh giá lâm sàng một 

cách kỹ lưỡng. Các dấu hiệu và triệu chứng thường cung cấp những gợi ý liên quan 

đến rối loạn acid-base nền; chúng bao gồm cá dấu hiệu sinh tồn (có thể chỉ điểm 

sốc hoặc sepsis), tình trạng thần kinh (tỉnh và không tỉnh), dấu hiệu nhiễm trùng (ví 

dụ sốt), tình trạng hô hấp (tần số thở và có hoặc không kiểu thở Kussmaul, tím và 

ngón tay dùi trống), các triệu chứng về tiêu hóa (nôn, tiêu chảy). Một số tình trạng 

nền như có thai, tiểu đường, và bệnh tim, phổi, gan, thận có thể gợi ý đến nguyên 

nhân. Người thầy thuốc nên xác định xem bệnh nhân có uống bất kỳ thuốc nào làm 

ảnh hưởng đến thăng bằng acid-base hay không (ví dụ: thuốc nhuận tràng, lợi tiểu, 

topiramate hoặc metformin) và nên cân nhắc đến những dấu hiệu ngộ độc có thể 

liên quan đến các rối loạn toan-kiềm (ví dụ: hơi thở aceton là dấu hiệu của toan 

ceton do tiểu đường hoặc ngộ độc rượu isopropyl và rối loạn thị giác là triệu chứng 

của ngộ độc methanon). 

 

XÁC ĐỊNH RỐI LOẠN ACID-BASE NGUYÊN PHÁT VÀ ĐÁP ỨNG THỨ 

PHÁT 

 

Bước thứ hai là xác định tình trạng rối loạn acid-base nguyên phát và đáp ứng thứ 

phát. Khoảng pH phù hợp cho sự sống là 7.8 tới 6.8 (hay nồng độ H+ là 16-160 

nmol/l). 
3
 Trong bài điểm báo này, giá trị tham khảo của pH là 7.4±0.02, PaCO2 là 

38±2 mmHg và [HCO3-] là 24±2 mmol/l.  Bốn rối loạn acid-base chính được xem 

là các rối loạn acid-base nguyên phát (bảng 1 và khung 1). Các quan sát theo kinh 

nghiệm gợi ý rằng đáp ứng cân bằng nội môi đối với các rối loạn acid-base có thể 

dự đoán và tính toán được.
9-18

 Để phản ứng với rối loạn acid-base chuyển hóa, tần 

số hô hấp thay đổi nhanh chóng để đạt được trạng thái PaCO2 mới chỉ trong vài 

giờ. Trong các trường hợp có bất thường về hô hấp kéo dài, sự bù về chuyển hóa 

diễn biến chậm và phải mất 2-5 ngày để nồng độ bicarbonate đạt trạng thái mới.  

Sự thay đổi về hô hấp gọi là “cấp tính” hoặc “mạn tính” tùy thuộc vào liệu rằng sự 

thay đổi thứ phát về nồng độ bicarbonate có đáp ứng được tiêu chuẩn hay không 
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(bảng 1). Rối loạn acid-base hỗn hợp được chẩn đoán khi các phản ứng thứ phát 

khác với những gì được kỳ vọng.
13,18-23

 

 

Bảng 1: Các rối loạn acid-base nguyên phát với các đáp ứng thứ phát (bù 

trừ).* 

Toan chuyển hóa 

pH <7.38 và [HCO3-]<22 mmol/l 

Đáp ứng thứ phát (hô hấp): PaCO2=1.5x[HCO3-]+8±2 mmHg hoặc [HCO3-]+15 

mmHg ‡ 

Đáp ứng thứ phát có hiệu quả hoàn toàn trong 12-24 giờ 

Toan hoặc kiềm hô hấp quá mức có thể chẩn đoán nếu PaCO2 tính được lớn hơn 

hoặc nhỏ hơn giá trị ước tính. 

 

Kiềm chuyển hóa 

pH >7.42 và [HCO3
-
]>26 mmol/l 

Đáp ứng thứ phát (hô hấp): PaCO2=0.7x([HCO3
-
]-24)+40±2 mmHg hoặc [HCO3

-

]+15 mmHg hoặc 0.7x[HCO3
-
]+20 mmHg § 

Đáp ứng thứ phát có hiệu quả hoàn toàn trong 24-36 giờ 

Toan hoặc kiềm hô hấp quá mức có thể chẩn đoán nếu PaCO2 tính được lớn hơn 

hoặc nhỏ hơn giá trị ước tính. 

 

Toan hô hấp 

pH<7.38 và PaCO2>42 mmHg 

Đáp ứng thứ phát (chuyển hóa) 

Cấp: [HCO3
-
] tăng lên 1 mmol/l khi PaCO2 tăng 10 mmHg khi trên 40 

mmHg 

Mạn: [HCO3
-
] thường tăng 4-5 mmol/l mỗi khi PaCO2 tăng 10 mmHg khi 

trên 40 mmHg 

Đáp ứng có hiệu quả toàn bộ trong 2-5 ngày. 

Toan hoặc kiềm chuyển hóa quá mức có thể chẩn đoán nếu [HCO3-] tính được lớn 

hơn hoặc nhỏ hơn giá trị ước tính. 

 

Kiềm hô hấp 

pH>7.42 và PaCO2<38 mmHg 

Đáp ứng thứ phát (chuyển hóa) 

Cấp: [HCO3
-
] giảm 1 mmol/l khi PaCO2 giảm 10 mmHg khi dưới 40 mmHg 

Mạn: [HCO3
-
] giảm 4-5 mmol/l mỗi khi PaCO2 giảm 10 mmHg khi dưới 40 

mmHg 

Đáp ứng có hiệu quả toàn bộ trong 2-5 ngày. 

Toan hoặc kiềm chuyển hóa quá mức có thể chẩn đoán nếu [HCO3-] tính được lớn 

hơn hoặc nhỏ hơn giá trị ước tính. 
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*Các giá trị tham khảo của khi máu động mạch: pH, 7.4±0.02, áp suất riêng phần 

của CO2 trong máu động mạch (PaCO2), 40±2 mmHg, và bicarbonate, 24±2 

mmol/l. Giá trị tham khảo của khí máu tĩnh mạch: pH, 7.36-7.38, Pvco2, 43-48 

mmHg, bicarbonate 25-26 mmol/l. Để chuyển đổi giá trị của Pco2 sang KPa, chia 

cho 7.5006. 

†Công thức này còn được gọi là công thức Winters. 

‡ Các công thức tính này dễ thực hiện nhưng không đáng tin cậy ở nồng độ 

bicarbonate. Số liệu từ Berend.
8
 

§Đáp ứng hô hấp thứ phát rất khó để dự đoán có nhiễm kiềm chuyển hóa.  

 

Có một số điểm cần lưu ý liên quan đến những thay đổi bù trừ. Các giá trị khí máu 

có thể giải thích được ít nhất 2 tình trạng rối loạn acid-base cùng tồn tại.
12

 Các 

công thức dự đoán được sử dụng hiện nay để đánh giá tình trạng acid-base một 

cách gần đúng đã dựa trên những nghiên cứu gần 40 năm trên người và chó.
1
 Các 

nghiên cứu thực nghiệm về tình trạng giảm và tăng CO2 máu mạn tính mức độ 

nặng ở người không được chấp nhận về mặt đạo đức vì thế không có đủ dữ liệu để 

xây dựng giới hạn tin cậy đối với toan và kiềm hô hấp mạn tính mức độ nặng. Có 

thể chấp nhận rộng rãi rằng quá trình bù có thể làm pH trở về bình thường chỉ 

trong kiềm hô hấp mạn tính. Ngược lại với dự liệu cũ, số liệu từ nghiên cứu gần 

đây chỉ ra rằng pH trong toan hô hấp mạn tính có thể bình thường và trong một số 

trường hợp có thể cao hơn mức được chấp nhận (pH >7.40).
13, 17, 24 

Hơn nữa, sự 

thay đổi bù trừ PaCO2 thông thường có những hạn chế trong các trường hợp thiếu 

oxy máu nặng. Các thiết bị để đo khi máu và điện giải khác nhau có thể làm ảnh 

hưởng đến kết quả. 
25-27 

Quả thực, những nghiên cứu có sử dụng các máy phân tích 

hiện đại cho thấy giá trị pH tham khảo (7.4-7.44) 
28-30

 và đáp ứng thứ phát khác với 

những gì đã được công bố trong các sách giáo khoa.
12, 21, 31

 Mặc dù sự khác biệt là 

không lớn nhưng cần thiết phải xác định lại các công thức ước tính. 

 

ĐÁNH GIÁ THÀNH PHẦN CHUYỂN HÓA CỦA RỐI LOẠN CÂN BẰNG 

KIỀM TOAN 

 

Bước thứ ba trong đánh giá là nhận định thành phần chuyển hóa của rối loạn toan-

kiềm. 

 

Toan chuyển hóa 

 

http://bacsinoitru.vn/


Người dịch: Vũ Ngọc Hiếu 

Diễn đàn Bác sĩ Nội trú (http://bacsinoitru.vn) 

Câu lạc bộ tiếng Anh, Đại học Y Hà Nội 

5 

Định lượng khoảng trống anion có giá trị trong đánh giá ban đầu toan chuyển hóa. 
32-45

 Trong cơ thể, ta có tổng điện tích các ion dương và  ion âm huyết tương bằng 

nhau: [Na
+
] + [K

+
] + [Ca

2+
] + [Mg

2+
] + [H

+
] + cation không định lượng = [Cl

−
] 

+ [HCO3 
−
] + [CO3 

2−
] + [OH

−
] + albumin + phosphat + sulfat + lactat + các 

anion không định lượng (VD: các anion hữu cơ). 
35-44

 Việc định lượng thường quy 

tất cả ion trong huyết tương nhìn chung không cần thiết. Một cách tiếp cận dễ áp 

dụng hơn tận dụng thực tế rằng hầu hết các ion huyết tương thường có nồng độ 

tương đối thấp và khoảng dao động của giới hạn bệnh lý là khá nhỏ. Ba ion trong 

huyết tương có nồng độ cao nhất và khoảng dao động nồng độ lớn nhất được sử 

dụng để tính lượng dư thừa của các “anion không định lượng” trong toan chuyển 

hóa, theo công thức “khoảng trống anion” tính bằng [Na
+
]−[Cl

−
]−[HCO3 

−
]. 

 

Tuy nhiên, không tồn tại một khoảng trống ion thực sự trong cơ thể, vì tổng số ion 

âm và dương trong huyết tương phải bằng nhau. Giới hạn tham khảo cho khoảng 

trống anion theo các báo cáo trải rộng từ 3-12 mmol/L tới 8.5-15 mmol/L, 
33-36,43

 

do sự khác nhau giữa phương pháp xét nghiệm. 
23,45

  Vì vậy, những nhà làm lâm 

sàng nên biết giới hạn tham khảo của phòng thí nghiệm mình sử dụng. 

 

Toan chuyển hóa có khoảng trống anion lớn 

 

Có nhiều nguyên nhân dẫn đến toan chuyển hóa có khoảng trống anion lớn. (bảng 

2). Một cách ghi nhớ hữu dụng cho những nguyên nhân thường gặp nhất là cụm từ 

GOLD MARRK - Glycol [ethylen and propylen] (rượu etylic và propylic), 5-

Oxoprolin [acid pyroglutamic], L-lactat, D-lactat, Methanol, Aspirin, Renal failure 

(suy thận), Rhabdomyolysis (tiêu cơ vân), và Ketoacidosis (nhiễm toan ceton). 
46

 

Khoảng trống anion tăng khi nồng độ bicarbonat giảm tương đối so với nồng độ 

natri và clo do các lý do: tăng sản xuất acid (trong nhiễm toan ceton, toan lactic; 

nhiễm độc liên quan đến thuốc hay rượu), giảm đào thải acid (trong suy thận tiến 

triển), ly giải tế bào (trong tiêu cơ vân nặng), hoặc các nguyên nhân khác (VD: sử 

dụng các kháng sinh dòng penicillin). 

 

Ứng dụng và hạn chế của khoảng trống anion 

 

Nhiễm toan lactic chiếm khoảng một nửa trường hợp có khoảng trống anion cao 
33-

49
 và thường dẫn tới do sốc hoặc thiếu oxy mô. 

44,47
 Tuy nhiên, khoảng trống anion 

là sự phản ánh tương đối kém nhạy với tình trạng nhiễm toan lactic – khoảng một 

nửa số bệnh nhân có mức lactat huyết thanh giữa 3.0-5.0 mmol/L có khoảng trống 
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trong giới hạn tham khảo. 
39,40

 Khoảng trống anion, có độ nhạy và độ đặc hiệu dưới 

80% trong xác định tình trạng tăng lactat, không thể thay thế việc định lượng nồng 

độ lactat huyết thanh.
39,40,47-50

  Mặc dù vậy, định lượng nồng độ lactat thường 

không được làm thường quy, cũng không phải làm được nhanh nên khoảng trống 

anion cao có thể cảnh báo cho bác sĩ  cần đánh giá thêm. 
34,39,43

 Không may là  giá 

trị nền của khoảng trống anion thường không có sẵn với từng đối tượng bệnh nhân. 

Cùng với đó, nên điều chỉnh khoảng trống anion theo nồng độ albumin, bởi acid 

yếu có thể chiếm 75% khoảng trống anion. 
36,39,40

 Nếu không điều chỉnh trong tình 

trạng giảm albumin máu, khoảng trống anion ước tính không cho thấy sự tăng có ý 

nghĩa lâm sàng của các anion (>5 mmol/L) trong hơn 50% trường hợp. Với mỗi 

lần nồng độ albumin huyết thanh giảm xuống 1g/dL, khoảng trống anion đã tính 

nên được tính tăng lên xấp xỉ 2.3-2.5 mmol/L. 
9,36,39,40

 Tuy vậy, khoảng trống anion 

đã sửa theo albumin chỉ là một cách tính tương đối vì công thức không bao gồm 

các ion như magiê, calci và phoshat. 

 

Hình 1: Đánh giá tính trạng toan máu (Xem hình ở cuối bài) 

 

Giá trị tham khảo đối với chênh lệch áp suất oxy máu-phế nang <10 mmHg ở 

người trẻ và <20 mmHg ở người già. ∆AG: khoảng trống anion, PaCO2, áp lực 

riêng phần của Co2 máu động mạch (mmHg), Pao2, áp lực riêng phần của oxy máu 

động mạch (mmHg), và RTA, toan hóa ống thận. Để chuyển đổi đơn vị của 

PaCO2, Pao2 và chênh lệch phế nang-động mạch sang kPa, nhân với 0.1333 

 

Khoảng trống anion có thể giúp chẩn đoán toan ceton do đái tháo đường. Ở những 

bệnh nhân nhiễm toan ceton do đái tháo đường, khoảng trống anion có thể được sử 

dụng để theo dõi sự đào thải ceton 
9,15,23,33

 và chẩn đoán tình trạng nhiễm toan có 

khoảng trống anion bình thường sau khi truyền một lượng lớn dung dịch muối 

đẳng trương. 
50

 

 

Khoảng trống anion lớn với nồng độ lactat bình thường ở bệnh nhân nghiện rượu 

là một gợi ý quan trọng giúp chẩn đoán toan ceton do rượu. Chẩn đoán này có thể 

bị bỏ qua bởi loại test được sử dụng rộng rãi ngày nay để đánh giá ceton niệu (test 

nitroprusside) chỉ phản ứng với acetoacetat mà không phản ứng với β-

hydroxybutyrate, keto acid chính trong toan ceton do rượu. pH cũng có thể ở mức  

tăng hay bình thường giả do bệnh gan, tình trạng mang thai, thân nhiệt cao, hay 

nhiễm khuẩn gây ra kiềm chuyển hóa đồng thời. 
18,51-53
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Khoảng trống anion cũng có thể có ích cho chẩn đoán toan D-lactic ở những bệnh 

nhân có hội chứng ruột ngắn, bởi nồng độ lactat chuẩn (L-lactat) giữ nguyên khi 

khoảng trống anion tăng. 
49

 

 

Khoảng trống anion thấp hay âm tính thấy khi nồng độ clo trong máu cao gây ra 

bởi nồng độ các cation cao trong nhiễm độc Li (lithium), tăng IgG đơn dòng, hoặc 

các rối loạn đặc trưng bởi nồng độ cali, magiê cao. Khoảng trống anion âm tính 

(mất khoảng trống anion) gây ra bởi tăng clo máu giả tạo trong ngộ độc brom hay 

iod. 
33,36,54

 

 

Toan chuyển hóa có khoảng trống anion bình thường 

 

Clo đóng vai trò trung tâm trong điều hòa cân bằng acid-base cả trong và ngoài tế 

bào.
55

 Toan chuyển hóa có khoảng trống anion bình thường xảy ra khi giảm ion 

bicarbonat tương đương với sự tăng ion clo để cân bằng điện tích, tình trạng này 

được gọi là toan chuyển hóa tăng ion clo máu. Loại toan chuyển hóa này gây ra do 

mất bicarbonat qua đường tiêu hóa (vd: do tiêu chảy hoặc ureteral diversion: 

chuyển dòng niệu quản hoặc dẫn lưu nước tiểu), mất bicarbonate qua thận có thể 

xảy ra trong quá trình toan hóa nước tiểu bị khiếm khuyết tại ống thận (nhiễm toan 

ống thận), hay trong suy thận giai đoạn sớm khi chức năng bài tiết acid bị tổn 

thương.
12,56,57

 Nhiễm toan chuyển hóa có nồng độ clo trong máu cao mắc phải tại 

bệnh biện thường gây ra bởi truyền lượng lớn dung dịch muối đẳng trương 

(0.9%).
58-67

 Toan chuyển hóa có nồng độ clo trong máu cao thường dẫn tới tăng bài 

xuất amoniac qua thận, như vậy, định lượng nồng độ amoniac trong nước tiểu có 

thể dùng để phân biệt các nguyên nhân tại thận hay sau thận đối với tình trạng 

nhiễm toan có khoảng trống anion bình thường. Tuy vậy, vì amoniac niệu ít khi 

được định lượng, khoảng trống anion niệu và khoảng trống thẩm thấu niệu thường 

được sử dụng như những phương pháp thay thế để định lượng bài xuất amoniac 

niệu. 
9,67

  

 

Khoảng trống anion niệu luôn luôn âm tính thấy trong nhiễm toan có khoảng trống 

anion bình thường do tiêu chảy và nhiễm toan ống lượn gần trong khi sự toan hóa 

ống lượn xa vẫn bình thường. 
56

 Khoảng trống anion niệu trở nên không đáng tin 

khi bệnh nhân có tình trạng đa niệu, pH niệu lớn hơn 6.5 
67

 hay khi amoniac bài 

tiết qua nước tiểu cùng với một anion khác không phải  clo (vd: các keto acid, acid 

acetylsalicylic, acid D-lactic, và lượng lớn enicillin). 
9
 Hơn nữa, sự toan hóa nước 

tiểu đòi hỏi một sự vận chuyển Na
+
 ngang bằng ở ống lượn xa; vì vậy giá trị của 
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khoảng trống anion niệu có thể nghi ngờ khi nồng độ natri trong nước tiểu dưới 20 

mmol/L.
 12

 Trong những trường hợp này, khoảng trống thẩm thấu niệu đáng tin cậy 

hơn. 

 

Bảng 2. Khoảng trống anion trong các tình trạng bệnh lý thường gặp có toan 

chuyển hóa* 

Khoảng trống anion lớn 

Tăng sản xuất acid 

Nhiễm toan ceton (toan ceton đái tháo đường, toan ceton do rượu, thiếu ăn) 

Nhiễm toan lactic 

Toan L-lactic 

Týp A – thiếu oxy (sốc nhiễm trùng, thiếu máu cục bộ mạc treo, 

thiếu oxy máu, sốc do giảm thể tích tuần hoàn, ngộ độc CO, 

cyanua) 

Týp B – không thiếu oxy (thiếu hụt thiamin, co giật, thuốc 

[thuốc ức chế men sao chép ngược không nucleotid, metformin, 

propofol, niacin, isoniazid, ngộ độc salicylat, rượu etylic, rượu 

propylic, metanol, toluen (giai đoạn sớm), paraldehyde]) 

Toan D-lactic trong hội chứng ruột ngắn 

Giảm đào thải acid (suy thận tiến triển)** 

Giảm độ thanh thải lactat trong suy gan (cũng thấy trong nhiễm toan týp B) 

Ly giải tế bào (tiêu cơ vân nặng) 

Sử dụng kháng sinh dòng penicilin 

Acid pyroglutamic (5-oxoprolin)
32 

 

 

Khoảng trống anion bình thường 

Mất bicarbonate 

Bệnh đường tiêu hóa (tiêu chảy, chuyển dòng niệu quản, lỗ rò mật/tụy) 

Bệnh thận (nhiễm toan ống thận týp 2 [ống lượn xa], ngộ độc toluen (giai 

đoạn muộn), các bệnh điều trị bằng ifosfamid, tenofovir, topiramat, thuốc ức 

chế enzym carbonic dehydratase như acetazolamid)
3,41

 

Giảm bài xuất acid qua thận 

Toan ure máu sớm 

Nhiễm toan ống thận týp 1 (VD: do amphotericin, liti, hội chứng 

Sjogren…)
3
 

Nhiễm toan ống thận týp 4 (giảm aldosteron hay giảm aldosterol giả tạo) 

Các nguyên nhân khác: bù dịch bằng dung dịch muối đẳng trương, dịch nuôi 

dưỡng (lysin, histidin, hay arginin hydroclorid), chỉ định HCl, NH4Cl, 

cholestyramin, acid hippuric, acid sulfuric 

* Khoảng trống anion lớn hơn 10 mmol/L so với giới hạn trên của giá trị tham 

khảo gợi ý nhiễm toan cơ quan. Tăng nhẹ khoảng trống anion ít hữu ích trong 

chẩn đoán toan chuyển hóa.  
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** Suy thận tiến triển được xác định khi mức lọc cầu thận dưới 20 ml/phút 

 

Khoảng trống thẩm thấu niệu cho thấy sự khác biệt giữa áp lực thẩm thấu nước tiểu 

đo được và trên tính toán. Độ thẩm thấu niệu được tính theo công thức: 

 

(2×[Na
+
] + 2×[K

+
]) + (urea nitrogen niệu [mg/dL] ÷2.8) + (glucose niệu [mg/dL] ÷ 

18) 

 

hoặc (theo mmol/L): 

 

(2×[Na
+
] + 2×[K

+
]) + (urea nitrogen niệu) + (glucose niệu) 

 

Ở những bệnh nhân không mắc đái tháo đường, nồng độ glucose thường được bỏ 

qua trong phép tính này. Khoảng trống thẩm thấu niệu dưới 40 mmol/L trong 

nhiễm toan với khoảng trống anion bình thường cho thấy sự suy giảm bài xuất 

amoniac qua nước tiểu. Khoảng trống thẩm thấu niệu thường phản ánh mức độ 

amoniac, trừ trường hợp có số lượng lớn các acid không phân ly như acid β-

hydroxybutyric trong toan ceton. Khoảng trống thẩm thấu niệu tương quan rõ ràng 

hơn với giá trị amoniac trong nước tiểu so với khoảng trống anion niệu.
9,67

 

 

Kiềm chuyển hóa 

 

Thận bình thường bài tiết rất hiệu quả một lượng lớn bicarbonate do vậy  để  kiềm 

chuyển hóa hình thành được (hình 2) cần cả sự tăng các chất kiềm tính  và  giảm  

khả  năng  bài  tiết  bicarbonate  của thận.
68-71

 Mất  dịch  dạ  dày  và  sử  dụng  lợi  

tiểu  là những  nguyên  nhân  phổ  biến  của  kiềm  chuyển hóa.  Bằng cách đo 

lượng clo  trong  nước  tiểu, người ta có thể phân biệt giữa "kiềm chuyển hóa có 

đáp ứng với clo" và " kiềm chuyển hóa kháng trị clo". Nếu giảm tuần hoàn hiệu 

dụng, thận sẽ tái hấp  thu  mạnh  natri,  bicarbonate,  và  clo,  chủ  yếu qua  sự  hoạt  

hóa  của  hệ  renin-angiotensin-aldosteron,  do  vậy  làm  giảm  nồng  đọ  clo  trong 

nước tiểu.  

 

Nồng độ clo trong một mẫu nước tiểu nhỏ hơn 25 mmol/l gợi ý "kiềm chuyển hóa 

có đáp ứng với clo". Truyền dịch muối NaCl (thường kèm theo cả KCl) sẽ  phục  

hồi  tuần  hoàn  hiệu  dụng,  bổ  sung  kali, hoặc  kèm  theo  cả  giải  quyết  tình  

trạng  kiềm chuyển hóa. 
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Kiềm chuyển hóa có nồng độ clo niệu lớn hơn 40 mmol/l chủ yếu do sự bài tiết 

không thỏa đáng natri clorid, do đáp ứng với sự tăng cao nồng độ corticoid khoáng 

hay hạ kali máu nặng (nồng độ kali  <  2mmol/l).  Truyền  natri  clorid  sẽ  không 

khắc phục được tình trạng kiềm chuyển hóa này, do  đó  nó  được  gọi  là  "kiềm  

chuyển  chuyến  hóa kháng trị  clo". Kiềm chuyển hóa do thuốc lợi tiểu là một 

ngoại lệ bởi vì nồng độ clo niệu ban đầu có thể tăng, cho tới khi tác dụng lợi tiểu 

suy yếu, sau đó nồng độ clo niệu sẽ giảm xuống dưới 25 mmol/l.
68-70

 Các nguyên 

nhân quan trọng khác của kiềm chuyển hóa kháng  trị  clo là hội chứng Bartter, hội 

http://bacsinoitru.vn/


Người dịch: Vũ Ngọc Hiếu 

Diễn đàn Bác sĩ Nội trú (http://bacsinoitru.vn) 

Câu lạc bộ tiếng Anh, Đại học Y Hà Nội 

11 

chứng Gitelman, tăng calci máu quá mức và giảm magie  nặng.  Ngược  lại  với  

hội  chứng  cường aldosterol, các nguyên nhân ngày không liên quan tới quá trình 

giữ natri (hình 2). 

 

ĐÁNH GIÁ RỐI LOẠN THĂNG BẰNG KIỀM TOAN CHUYỂN HÓA HỖN 

HỢP 

 

Bước thứ tư  trong  đánh  giá  rối  loạn  thăng  bằng kiềm toan là cân nhắc khả 

năng của rối loạn thăng bằng kiềm toan chuyển hóa hỗn hợp. Trong toan chuyển  

hóa  có  tăng  khoảng  trống  anion,  lượng tăng  của  khoảng  trống  anion  (Delta  

AG,  hay ∆AG)  liên  qua  tới  lượng  giảm  nồng  độ  ion bicarbonate 

(∆[HCO3−]).  Để  chẩn  đoán  toan chuyển hóa có tăng khoảng trống anion kèm 

theo kiềm  chuyển  hóa  hoặc  toan  chuyển  hóa  không tăng khoảng trống anion, 

khái niệm khoảng trống delta  (delta-delta,  ∆-∆)  có  thể  được  sử  dụng.
70,71

 

Khoảng  trống  delta  là  sự  tương  quan  giữa  mức tăng (delta) khoảng trống 

anion cao hơn giới hạn trên (ví dụ, 12 mmol/l) với mức thay đổi (delta) của nồng 

độ ion bicarbonate thấp hơn giới hạn dưới  (ví  dụ,  24  mmol/l).
9
 Trong nhiễm toan 

ceton, có mối tương quan 1:1 giữa sự tăng  khoảng  trống  anion  và  sự  giảm  

nồng  độ bicarbonate.  Trong  nhiễm  toan  acid  lactic,  mức giảm nồng bộ 

bicarbonate bằng 0,6 lần mức tăng khoảng  trống  anion  (ví  dụ,  nếu  khoảng  

trống anion tăng 10 mmol/l thì nồng độ bicarbonate sẽ giảm khoảng 6 mmol/l). Sự 

khác biệt này có thể do  độ  thanh  thải  lactat của  thận thấp  hơn  so  với các anion 

ceton.
71

 Hệ đệm hydro trong tế bào và xương  cần  tới  gian  để  đạt  cân  bằng.  Do  

đó,  tỉ  lệ này có thể gần với 1:1 trong nhiễm toan acid lactic tối  cấp  (ví  dụ,  sau  

cơn  động  kinh  hoặc  ở  những người  tập  thể  thao  tới  kiệt  sức).
71  

Nếu  ∆AG  – 

∆[HCO3−]  =  0±5  mmol/l  ở  bệnh  nhân  có  nhiễm toan ceton hoặc nếu 0.6 ∆AG 

–∆[HCO3−] = 0±5 mmol/l ở bệnh nhân có nhiễm toan  lactic, thì gọi  là  nhiễm  

toan  chuyển  hóa  có  khoảng  trống anion đơn độc. Nếu hiệu số trên lớn hơn 5 

mmol/l thì gợi ý có kèm theo nhiễm kiềm chuyển hóa, còn nếu hiệu số trên nhỏ 

hơn -5 mmol/l thì được chẩn đoán có kèm nhiễm toan chuyển hóa không tăng 

khoảng trống anion. 

 

Trong một số trường hợp, nồng độ bicarbonate, PaCO2,  and  pH  ở  mức  bình  

thường  cũng  không đảm  bảo  chắc  chắn  loại  trừ  các  rối  loạn  thăng bằng kiềm 

toan. Sự tăng khoảng trống anion sau đó có  thể  là  dấu  hiệu  duy  nhất  để  xác  

định  một  tình trạng  rối  loạn  thăng  bằng  kiềm  toan  phối  hợp.
9,71

Bởi vì khoảng 

trống anion và nồng độ bicarbonate của  cá  thể trước  rối  loạn  thăng  bằng  kiềm  
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toan thường  không  được  biết,  và  khoảng  giá  trị  bình thường của khoảng trống 

anionvà nồng độ bicarbonate khá rộng, nên giá trị ∆AG – ∆[HCO3−] chỉ mang 

tính chất ước tính xấp xỉ.
70,71 

 

 

CÂN NHẮC KHOẢNG TRỐNG ÁP LỰC KEO HUYẾT TƯƠNG (HOẶC 

HUYẾT THANH) 

 

Bước thứ năm trong đánh giá rối loạn thăng bằng kiềm toan là chú ý khoảng trống 

áp lực thẩm thấu huyết tương ở bất kì bệnh nhân nào nhiễm toan có tăng khoảng 

trống anion chưa rõ nguyên nhân, hôn mê, hay nghi ngờ uống phải rượu độc và 

những bệnh nhân nội trú có nguy cơ cao nhiễm độc propylene glycol  do  điều  trị  

(ví  dụ,  do  dùng  liều  cao lorazepam ở bệnh nhân an thần trong đơn vị hồi sức  

tích  cực).
72-76

 Các  khẳng  định  trên  cận  lâm sàng  của  nhiễm  độc  rượu  thường  

mất  nhiều  thời gian, và các bác sĩ phải đưa ra một chẩn đoán bằng việc cân nhắc 

các rối loạn mà có thể cần phải điều trị ngay tức thì. Khoảng trống áp lực thẩm 

thấu là mức chênh lệc giữa áp lực thẩm thấu huyết tương  đo  được  với  áo  lực  

thẩm thấu huyết  tương  tính toán. Áp lực thẩm thấu huyết tương được tính như 

sau: 

 

2 × ([Na+] [mmol/l])  + (glucose [mg/dl])  ÷  18 +  (BUN [mg/dl])  ÷ 2.8. 

 

Nếu  có  ethanol,  thì  kết  quả  tình  toán  này  phải cộng thêm một lượng ethanol 

(mg/dl) chia cho 3.7. Khoảng  trống  áp  lực  thẩm thấu  dưới  10  mOsm/kg  được 

coi  là  bình  thường,  nhưng  khoảng  giá  trị  bình thường trong quần thể nói 

chung lại khá lớn (−10 to 10 mOsm/kg).
73,74

 Trong  nhiễm  độc  ethylene  glycol  

và methanol, khoảng trống áplực thẩm thấu sẽ tăng cao ngay sau ngộ độc, nhưng 

lượng acid sẽ không tăng đáng kể trong vòngvài giờ.
72- 76

 Các triệu chứng xuất hiện 

muộn đáng kể do uống đồng thời với ethanol, do có sự canh tranh enzym  alcohol 

dehydrogenase.
7 4 – 76 

 

 

Việc sử dụng khoảng trống áp lực thẩm thấu có một số hạn chế. Khoảng giá trị 

bình thường rộng của khoảng  trống  áp  lực  thẩm thấu  trong  quần  thể  nói chung 

làm cho test này kém nhạy với các nồng độ nhỏ nhưng có nguy cơ  gây  độc  của  

ethylene  glycol  and methanol.
74

 Hơn nữa, khoảng trống áp lực thẩm thấu kém đặc 

hiệu, và nó có thể tăng vừa phải trong các trường hợp khác  như  nhiễm  toan  acid  

lactic,  nhiễm  toan ceton  do rượu, và nhiễm toan ceton do đái tháo đường.
74
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Bảng 3: Các tình trạng thường gặp đặc trưng bởi nhiễm toan hô hấp và nhiễm 

kiềm hô hấp.* 
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ĐÁNH GIÁ THÀNH PHẦN HÔ HẤP TRONG RỐI LOẠN THĂNG BẰNG 

KIỀM TOAN 

 

Thành  phần  hô  hấp  của  rối  loạn  thăng  bằng  kiềm toan có thể được xác định 

bằng cách phân biệt giữa rối loạn  kiềm toan hô hấp cấp và mạn tính  cùng với việc  

sử  dụng  các  thông  tin  lâm  sàng  và  tính  toán (bảng 1) và mức độ thêm oxy. Hạ 

oxy máu, nguyên nhân chính  của  toan lactic, có  thể gây  nên  kiềm hô hấp.  Đánh  

giá  áp  lực  riêng  phần  của  oxy  (PaO2) tương  quan với sự thông khí,  có tính 

đến cả chênh lệch áp lực  oxy  động  mạch  và  phế nang  (sau  này gọi là chênh áp 

động mạch-phế nang),có thể phân biệt  được  các  bệnh  tại  phổi  và  ngoài  phổi.  

Sự chênh  lệch  áp lực riêng phần  oxy giữa phế nang và động  mạch  của  màng  

phế  nang  mao  mạch  sẽ  cao nếu bệnh nhân có kèm theo  bệnh phổi (bảng 3).
77,78

 

PaO2 trong phế  nang  không  bằng  trong hệ  tiểu tuần hoàn  bởi vì  sự  giảm  

thông khí  sinh lý xảy  ra  ở rất nhiều nơi trong phổi; do đó, chênh áp động mạch-

phế nang  sẽ  khoảng 5-10  mmHg ở người  trẻ  khỏe mạnh và 15-20 mmHg ở 

người già khỏe mạnh. Chênh áp động mạch-phế nang được tính như sau 

 

FiO2× (áp suất khí quyển – áp suất hơi nước) – Pao2–  (PaCO2÷ tỉ lệ trao đổi 

khí).Phân  số  oxy  hít  vào  (FIO2)  là 0.21  trong  khí trời,  áp  suất  khí  quyển  là   

760  mm  Hg  ở  ngang mực nước biển, và áp suất hơi nước là 47 mm Hg ở37°C.  

Tỉ lệ trao đổi khí, xấp xỉ 0,8 trong trạng thái ổn định và thay đổi phụ thuộc vào sự 

sử dụng tương  đối  carbohydrate,  protein  và  chất  béo.  Ở ngang mực nước biển 

và nhiệt độ cơ thể là 37°C, chênh áp động mạch phế nang  có thể được ước tính 

như sau:
77,78 

 

 

FiO2× (760 − 47) − Pao2− (PaCO2÷ 0.8) 

 

hoặc 

 

150 – Pao2− 1.25 PaCO2 

 

GIẢI THÍCH CÁC RỐI LOẠN THĂNG BẰNG KIỀM TOAN TRÊN LÂM 

SÀNG 

 

Bước  cuối  cùng  trong  đánh  giá  rối  loạn  thăng bằng kiềm toan là xác định 

nguyên nhân. Đánh giá trên cân lâm sàng phải phù hợp với các biểu hiện lâm sàng 

của bệnh nhân (xem hộp).  Cách tiếp cận theo từng bước được mô tả ở đây có thể 
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hữu ích trong  đánh  giá  rối  loạn  thăng  bằng  kiềm  toan, nhưng  bạn  nên  luôn  

luôn  kiểm  tra  các  thông  tin khác để hỗ trợ cho chẩn đoán như là khoảng trống 

lactate trong ngộ độc ethylene glycol
79

 ( Xem Phụ lục,  có trong bản đầy đủ của bài 

viết này trên trang NEJM.org) hoặc khoảng trống bão hòa oxy trong  ngộ  độc  

CO2, methemoglobin máu, cyanua.
80 

 

 

KẾT LUẬN 

 

Hiện nay, vẫn chưa có phương pháp nào lý tưởng để  đánh  giá  rối  loạn  thăng  

bằng  toan-kiềm.  Hai phương pháp được sử dụng phổ biến khác vẫn có nhiều hạn 

chế.  Cách tiếp cận hóa lý (ion mạnh or Stewart
22,57,81

) phức tạp và thường cần 

những tính toán cồng kềnh mà không thể áp dụng trên lâm sàng. Nhiều nhà lâm 

sàng nghĩ rằng nó không đem lại ưu điểm trong chẩn đoán và tiên lượng
33,42,81

 và 

một lượng lớn các biến số trong tính toán sẽ làm tăng độ lớn của biến thiên và sai 

số.
26

 Phương pháp kiềm dư chuẩn (the standard base-excess method) định lượng 

chính xác sự thay đổi trong rối loạn toan kiềm chuyển hóa trong cơ thể sống (in 

vivo) và được tiến hành một cách tiện dụng bằng máy  phân  tích  khí  máu.
82

 Tuy  

vậy,  các  rối  loạn kiềm toan hỗn hợp không phát hiện được bằng phương pháp 

này nếu không sử dụng sự phân chia kiềm dư phức tạp.
34,52,53

 Do vậy, theo quan 

điểm của  chúng  tôi, cách  tiếp  cận  sinh  lý,  được  cân nhắc  ở  đây,  vẫn  là  

phương  pháp  đơn  giản  nhất, nghiêm ngặt nhất, và tiện dụng nhất để đánh giá rối 

loạn thăng bằng kiềm toan.
42

 

 

BA VÍ DỤ LÂM SÀNG 

 

Bệnh nhân 1, nữ 22 tuổi, bị chấn thương sau tai nạn, được bù 6 lít dịch muối đẳng 

trương, sau đó nồng độ natri là 135 mmol/l,  kali 3.8 mmol/l,  clo 115 mmol/l,  và 

bicarbonate  18 mmol/l. pH máu động mạch là 7.28, và PaCO2 là 39 mm Hg. 

Nồng độ natri niệu là 65 mmol/l,  kali 15 mmol/l,  và clo là 110 mmol/l. 

 

Bệnh  nhân  này  nhiễm  toan  chuyển  hóa  có khoảng  trống  anion  thấp  (2  

mmol/l),  nhưng cũng có nhiễm toan hô hấp, bởi vì PaCO2 kì vọng thấp  hơn  (1.5  

×  bicarbonate  +  8±2  mm  Hg  = 35±2  mmHg).  Nếu  các  triệu chứng  này  là  

hậu quả  của  các  sự  giãn  thành  ngực  ví  dụ  như  gãy xương  sườn, thì  chênh  

áp  oxy  động  mạch-phế nang có thể bình thường, với giả định không có bệnh lý 

nền của phổi. Phần lớn bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa không tăng khoảng trống 

anion sẽ bị tiêu chảy và toan hóa ống thận. Lượng clo cao  trong  dung  dịch  muối  
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đẳng  trương  sẽ  làm bình  thường  hóa  khoảng  trống  anion  bởi  vì  sự giảm kèm 

theo của nồng độ bicarbonate.  Khoảng trống anion thấp có thể là hậu quả của giảm 

nồng độ albumin do chảy máu và hòa loãng. Khoảng  trống  anion  niệu  ([Na+]  +  

[K+]  –  [Cl−])  là  âm (−30 mmol/l)  do sử dụng dung dịch muối đẳng trương.  Nó 

sẽ  dương  tính  ở  những  bệnh  nhân nhiễm toan ống thận típ1 hay 4.  

 

Bệnh nhân 2, nữ 50 tuổi, khởi phát cao huyết áp gần  đây,  nồng  độ  natri  là  150  

mmol/l,  kali 2.2 mmol/l,  clo 103  mmol/l,  và  bicarbonate 32 mmol/l. pH máu 

động mạch là  7.50, PaCO2 là 43 mm Hg. 

 

Bệnh nhân  này  được  phát  hiện  có  adenoma thượng thận bài tiết aldosteron.  Ở 

bệnh nhân có kiềm chuyển hóa và hạ kali máu, bác sĩ lâm sàng luôn phải loại trừ 

nguyên nhân do nôn và dùng thuốc lợi tiểu trước khi cân nhắc đến vấn đề của 

renin-aldosteron.  Nôn có thể dẫn tới nồng độ clo niệu  dưới 10  mmol/l,  trong  khi  

đó  u  bài  tiết aldosteron sẽ làm clo niệu lớn hơn 40 mmol/l.
63

 PaCO2 dự kiến là 

40 + 0.7 × ∆ion  bicarbonate = 40 + 0.7 × (32 – 24) = 45.7 mm Hg, cao hơn giá trị 

của bệnh nhân không đáng kể. 

 

Bệnh nhân 3, nam 22 tuổi,tiền sử khỏe mạnh, bị mất  lượng  lớn  nước  qua  tiêu  

chảy  do  viêm  dạ dày ruột do nhiễm trùng. Cận lâm sàng cho kết quả  nồng  độ  

natri  máu  140  mmol/l,  kali  3.0 mmol/l,  clo  86  mmol/l,  và  bicarbonate  38 

mmol/l. pH  máu động mạch là  7.60, PaCO2 là 40 mm Hg. 

 

Bệnh nhân bị nhiễm kiềm chuyển hóa.  pH và bicarbonate  tăng,  nhưng  do PaCO2 

không  tăng, bệnh nhân cũng có cả nhiễm kiềm hô hấp, có thể do sang chấn (stress)  

hoặc  sốt.  Khoảng  trống anion  không  điều  chỉnh  albumin  là  16  mmol/l; một  

giá  trị  cao  hơn  có  thể  chỉ  điểm  cho  kèm nhiễm toan chuyển hóa.  Tương tự,  

kiềm chuyển hóa,  đặc biệt có nguyên nhân do nôn và sử dụng lợi tiểu, có thể kèm 

theo tăng khoảng trống anion huyết  tương  khoảng  4  - 6  mmol/l  do  sự  tăng 

nồng độ albumin và sự giải phóng các proton.
33

 Kiềm  chuyển  hóa  là  hậu  quả  

của việc mất  qua đường tiêu hóa. 

 

Không có xung đột lợi ích tiềm tàng liên quan tới bài viết này được ghi nhận. Bản 

đầy đủ được cung cấp bởi tác giả được public trên trang NEJM.org. 
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Hình 1: Đánh giá tính trạng toan máu (Xem hình ở cuối bài) 

 

Giá trị tham khảo đối với chênh lệch áp suất oxy máu-phế nang <10 mmHg ở 

người trẻ và <20 mmHg ở người già. ∆AG: khoảng trống anion, PaCO2, áp lực 

riêng phần của Co2 máu động mạch (mmHg), Pao2, áp lực riêng phần của oxy máu 

động mạch (mmHg), và RTA, toan hóa ống thận. Để chuyển đổi đơn vị của 

PaCO2, PaO2 và chênh lệch phế nang-động mạch sang kPa, nhân với 0.1333 
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Toan máu (pH < 7.38) 

Toan chuyển hóa  
HCO3- < 22 mmol/l 

Đáp ứng thứ phát (hô hấp) 
Tính PaO2 mong đợi: 1.5x[HCO3-]+8±2 mmHg 

Quan sát giá trị đo được 
PaCO2 thấp hơn giá trị tính toán: nhiễm kiềm hô hấp kèm theo 
PaCO2 cao hơn giá trị tính toán: nhiễm toan hô hấp kèm theo  

Khoảng trống anion: ([Na+]-[Cl-]-[HCO3-]) K (giá trị tham khảo được phân tích cụ thể) 
Điều chỉnh albumin: giảm mỗi 1g/dl albumin, tăng khoảng trống anion lên 2.5 mmol/l 

Khoảng trống (KT) anion bình thường: 
Tính KT anion nước tiểu ([Na+]+[K+]-[Cl-]) 

Nếu pH nước tiểu>6.5, hoặc [Na+] niệu <20 mmol/l: 
đánh giá khoảng trống thẩm thấu niệu 

KT anion niệu âm tính (ví dụ: tiêu chảy, truyền Na, RTA 
phần gần [thường giảm photphat máu, tăng ure máu, 

đường niệu) 

KT anion niệu dương tính: toan ống thận 
Tysp 1: [K+] máu giảm, pH niệu>5.5 

Type 4: [K+] máu tăng, pH niệu>5.5 trong chứng 
giảm aldosterol máu. 

KT anion cao (VD: lactate, acid 
ketonic, ngộ độc rượu) 

Delta-Delta 
Toan ceton:  

Tính giá trị [∆0.6 AG]-[∆(HCO3-)] 
Nếu kết quả từ  -5 đến 5 mmol/l 

cho một trong 2 trường hợp: toan 
chuyển hóa tăng KT anion đơn 

thuần 
>5 mmol/l: toan chuyển hóa KT 
anion tăng kết hợp kiềm chuyển 

hóa 
<-5 mmol/l: toan chuyển hóa KT 

anion cao kết hợp toan có KT anion 
bình thường 

Khoảng trống thẩm thấu (áp lực thẩm thấu đo được theo tính toán)>10 mOsm/kg (ví dụ: ngộ độc rượu) 
Tính áp lực thẩm thấu huyết tương: 

(2x[Na+])+[glucose theo mg/dl]/18+(ure máu, theo mg/dl)/2.8 
Theo đơn vị chuẩn (mmol/l)=(2x[Na+])+[Glucose]+[ure] 

Toan hô hấp  
Paco2 > 42 mmHg 

Đáp ứng thứ phát (chuyển hóa) 
Quan sát giá trị [HCO3-] đo được. 

Nếu có thay đổi nào về [HCO3-]Tăng 1 mmol/l mỗi 10 mmHg PaCO2 tăng trên 40 
mmHg: toan hô hấp cấp 

Tăng < 1 mmol/l mỗi 10 mmHg PaCO2 tăng trên 40 mmHg: toan chuyển hóa kèm theo 

Tăng 4-5 mmol/l mỗi 10 mmHg Paco2 tăng trên 40 mmHg: toan hô hấp mạn tính 
Tăng >5 mmol/l mỗi 10 mmHg Paco2 tăng trên 40 mmHg:  kiềm chuyển hóa kèm theo 

Hiệu số A-a (A-a gradient) theo mmHg ở mực nước biển: 
150-PaO2-1.25xPaco2 

Hiệu số A-a≤10mmHg (≤20mmHg ở người già) 

Giảm thông khí không có bệnh phổi nội tại 

Hiệu số A-a>10 mmHg(>20mmHg ở người già) 
Giảm thông khi do bệnh lý phổi nội tại, không phù hợp 

thông khí-tưới máu hoặc cả hai 
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