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Toan chuyển hóa là tình trạng thường gặp và là yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết. Tuy 

nhiên, mối liên quan này không tuyến tính, được cho là phụ thuộc vào cơ chế và thể toan chuyển hóa. Mục tiêu 

nghiên cứu nhằm xác định tỉ lệ các thể toan chuyển hóa và các yếu tố liên quan tử vong ở bệnh nhân nhiễm 

khuẩn huyết kèm toan chuyển hóa bằng phương pháp phân tích khí máu động mạch. Nghiên cứu mô tả thuận 

tập hồi cứu x ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết có kèm toan chuyển hóa nhập khoa Hồi sức tích cực Bệnh viện 

Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh từ tháng 06/2022 đến 06/2024 trên 563 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 

có 128 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết được đưa vào nghiên cứu. Kết quả cho thấy tỉ lệ toan chuyển hóa nhiễm 

acid cố định là 46,1% tại thời điểm nhập Hồi sức tích cực, toan chuyển hóa tăng lactate và tăng Clo chiếm tỉ lệ 

23,4% và 25,8%. Tỉ lệ nhiễm toan chuyển hóa dai dẳng trên 24 giờ là 56,1% chủ yếu là nhiễm acid cố định. Các 

yếu tố liên quan đến tử vong ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết kèm toan chuyển hóa là tổn thương thận cấp OR 

5,76 (KTC 95%: 1,01 - 26,2). Hai thể lâm sàng toan chuyển hóa nhiễm acid cố định và toan chuyển hóa tăng 

lactate máu đều liên quan đến tử vong với OR lần lượt 1,94 (KTC 95%: 1,11 - 3,4) và 1,86 (KTC 95%: 1,04 - 3,35).
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Nhiễm khuẩn huyết là tình trạng bệnh lý đe 
dọa tính mạng đặc trưng bởi phản ứng mất 
điều phối của hệ miễn dịch với các tác nhân 
nhiễm khuẩn, dẫn đến rối loạn và suy chức 
năng các cơ quan tiến triển. Mặc dù nhiều nỗ 
lực trong việc nghiên cứu, giúp chẩn đoán sớm, 
xác định mức độ nặng, tiên lượng nguy cơ tử 
vong, thời điểm của các can thiệp hỗ trợ như 
lọc máu, thay huyết tương, bù dịch, thở máy đã 
được nghiên cứu nhưng tỉ lệ tử vong vẫn cao 

tại các khoa hồi sức dao động 15 - 20% và lên 
đến 52% nếu có sốc.1

Toan chuyển hóa là rối loạn toan kiềm phổ 
biến ở bệnh nhân nhập các khoa hồi sức nói 
chung và bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nói 
riêng. Với tần suất dao động được báo cáo 
từ 30 - 40%, tùy thuộc vào mức độ nặng của 
nhiễm khuẩn huyết, tình trạng suy gan, suy 
thận, từ đó gây tình trạng giảm pH cơ thể gây 
ra do tình trạng cơ thể tăng tích tụ hoặc giảm 
đào thải các acid trong cơ thể hoặc do mất ion 
bicarbonate như trong tiêu chảy nhiễm khuẩn.2 
Nguyên nhân chủ yếu của tình trạng nhiễm 
toan chuyển hóa chủ yếu được giải thích là 
do tăng lactate máu, tuy nhiên trên bệnh nhân 
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nhiễm khuẩn huyết tình trạng tăng lactate chỉ 
giải thích được khoảng 30% các trường hợp 
toan chuyển hóa tăng khoảng trống anion. 
Mặt khác, 70% trường hợp được giải thích bởi 
sự tích tụ các acid cố định.2,3 Nghiên cứu của 
Masevicius trên nhóm bệnh nhân nhập hồi sức 
tích cực cho thấy toan chuyển hóa nhiễm acid 
cố định thường gặp nhất chiếm tỉ lệ 53%, toan 
nhiễm acid lactic và toan chuyển hóa tăng Clo 
chiếm tỉ lệ lần lượt 23% và 22% ở các bệnh 
nhân toan chuyển hóa.3 

Toan chuyển hóa đã được nghiên cứu và 
chứng minh là một yếu tố gia tăng tử vong 
ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết, như trong 
nghiên cứu của tác giả Ganesh trên bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết, ghi nhận tỉ lệ tử vong nhóm 
toan chuyển hóa lên đến hơn 50% trong khi 
nhóm bệnh nhân không nhiễm toan tỉ lệ tử vong 
chỉ khoảng 25%.4 Tuy nhiên, đối với nhóm bệnh 
nhân nhiễm toan chuyển hóa, các chỉ số đánh 
giá mức độ toan như pH, HCO3-, AG không cho 
thấy sự khác biệt rõ ràng liên quan đến tỷ lệ 
tử vong, như trong nghiên cứu của Jiwoo Lee 
thực hiện năm 2022 cho thấy pH không tương 
quan với tỉ lệ tử vong ở những bệnh tổn thương 
thận cấp cần lọc máu liên tục, mối liên hệ này 
được biểu diễn với biểu đồ chữ U.5 Hay trong 
nghiên cứu của tác giả Gunnerson trên 867 
bệnh nhân toan chuyển hóa cho thấy loại toan 
chuyển hóa khi nhập viện, chứ không phải mức 
độ nghiêm trọng, có liên quan đến tỷ lệ tử vong. 
Tỷ lệ tử vong cao nhất là ở nhóm tăng lactate 
(56%), tiếp theo là nhóm nhiễm acid cố định 
với 39%, trong khi tỷ lệ tử vong ở nhóm tăng 
Clo gần như tương đương nhóm không toan 
chuyển hóa (29% so với 26%).6

Do đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu nhằm 
khảo sát các yếu tố liên quan đến tử vong ở 
bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết kèm toan chuyển 
hóa. Với giả thuyết, tử vong ở nhóm bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết kèm toan chuyển hóa khác 
nhau giữa các thể toan chuyển hóa.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Tiêu chuẩn chọn mẫu

Tất cả bệnh nhân từ trên 18 tuổi được chẩn 
đoán nhiễm khuẩn huyết kèm tình trạng toan 
chuyển hóa tại thời điểm nhập khoa Hồi sức 
tích cực Bệnh viện Đại học Y Dược Thành phố 
Hồ Chí Minh.

Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết 
dựa trên tiêu chuẩn Sepsis-3.7

- Có ổ nhiễm nghi ngờ hoặc xác định.

- Có sự gia tăng điểm SOFA ≥ 2 so với nền.

- Nếu bệnh nhân nhập hồi sức tích cực 
nhiều lần, bệnh nhân được chọn vào nghiên 
cứu tại lần đầu tiên bệnh nhân có nhiễm khuẩn 
huyết theo tiêu chuẩn Sepsis-3.

Tiêu chuẩn chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn dựa 
trên tiêu chuẩn Sepsis-3.

- Nhiễm khuẩn huyết kèm với hạ huyết áp 
dai dẳng cần phải sử dụng thuốc vận mạch 
để duy trì huyết áp động mạch trung bình ≥ 
65mmHg và có lactate huyết thanh > 2 mmol/l 
(18 mg/dl) dù đã được bồi hoàn thể tích đầy đủ.

Tiêu chuẩn chẩn đoán toan chuyển hóa8: 
Dựa trên xét nghiệm khí máu động mạch với: 
pH < 7,38, BE < -2 mEq/L.

Tiêu chuẩn loại trừ

Bệnh nhân có một trong các tiêu chuẩn sau 
bị loại ra khỏi nghiên cứu:

- Bệnh nhân tử vong trong 24 giờ đầu nhập 
khoa.

- Bệnh nhân không có thông tin về tình trạng 
kiềm toan trong vòng 6 giờ nhập khoa. 

- Bệnh nhân được truyền natri bicarbonate 
hoặc lọc máu trước khi được xét nghiệm khí 
máu động mạch.

- Bệnh nhân được chẩn đoán ngộ độc các 
chất gây toan chuyển hóa: methanol, ethanol, 
ethylen glycol, aspirin, acetaminophen.
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2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu mô tả thuận tập hồi cứu.

Ước đoán cỡ mẫu

Dựa theo nghiên cứu của tác giả Marvi 
Hussain năm 2023, tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết kèm toan chuyển hóa là 
38,5%, tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân nhiễm 
khuẩn huyết không kèm toan chuyển hóa là 
28,7%.9 Sử dụng công thức ước tính cỡ mẫu 
cho so sánh hai tỉ lệ. Với giá trị: α = 0,05; khả 
năng phát hiện là 80%; P0 = 0,385 và P1 = 
0,287 thì cỡ mẫu cần thiết cho nghiên cứu là 
68 bệnh nhân.

Các biến số nghiên cứu chính:

- Các đặc điểm về nhân trắc, ổ nhiễm khuẩn, 
bệnh nền, đặc điểm huyết động được ghi nhận 
theo hồ sơ bệnh án tại thời điểm nhập viện, các 
thang điểm đánh giá mức độ nặng của bệnh 
SOFA, APACHE II, CCI được ghi nhận tại thời 
điểm nhập hồi sức tích cực. Tổn thương thận 
cấp được ghi nhận dựa trên tiêu chuẩn chẩn 
đoán của KDIGO 2012. 

- Các biến số cận lâm sàng: 

+ Kết quả khí máu động mạch, Anion gap, 
BE: Được thực hiện trên máy khí máu động 
mạch Cobass 221.

+ Điện giải đồ, nồng độ Creatinine huyết 
thanh, nồng độ Albumin: Được thực hiện trên 
hệ thống xét nghiệm trung tâm đạt tiêu chuẩn 
quốc tế về kiểm định và chất lượng theo chứng 
nhận ISO15189.

- Các biến số đặc điểm điều trị: thở máy 
xâm lấn, lọc máu liên tục, liều vận mạch qua 
điểm VIS, sử dụng hydrocortisone, lượng dịch 
truyền, kháng sinh điều trị được ghi nhận qua 
hồ sơ bệnh án.

- Các thông số tính toán từ chỉ số kiềm dư 
(BE):8

+ BENa = 0,3 x ([Na+ bn] – 140) (mEq/L)

+ BECl = 104 - [Clo- bn] x140/ [Na+ bn] 
(mEq/L)

+ BEAlb= ((0,148 × pH) − 0,82) × (40 − 
albumin (g/L)) (mEq/L) 

+ BElac= 1 − [Lactate-bn] (mEq/L)

+ BEUA = BE − BENa − BECl − BEAlb – BElac 
(mEq/L)

+ Phân loại các thể toan chuyển hóa10: Toan 
chuyển hóa tăng acid lactic:

• Toan chuyển hóa

• %BElac = BElac/BE, %BElac > 50% 

+ Toan chuyển hóa nhiễm acid cố định:

• Toan chuyển hóa

• %BEUA = BEUA/BE, %BEUA > 50% 

+ Toan chuyển hóa tăng Clo:

• Toan chuyển hóa 

• %BECl = BECl/BE, %BECl > 50%

+ Toan chuyển hóa hỗn hợp: Những bệnh 
nhân toan chuyển hóa khác không thỏa tiêu 
chuẩn của toan chuyển hóa tăng Clo, toan 
chuyển hóa tăng acid lactic và toan chuyển hóa 
nhiễm acid cố định.

- Các biến kết cục chính: Kết cục chính được 
ghi nhận là tử vong được định nghĩa bệnh nhân 
tử vong tại bệnh viện được ghi nhận trong hồ 
sơ bệnh án hoặc chấm dứt điều trị vì sốc phụ 
thuộc vận mạch liều cao với liều noradrenalin 
hoặc tương đương ≥ 1 mcg/kg/phút.

Xử lý số liệu

Phần mềm dùng trong nghiên cứu

Số liệu được nhập liệu bằng phần mềm 
Epidata phiên bản 4.6, lưu trữ dữ liệu bằng 
phần mềm Microsoft Excel 2021, phân tích 
số liệu bằng phần mềm thống kê R phiên bản 
4.4.1.

Phân tích số liệu

- Kiểm định phân phối có tuân theo phân phối 
chuẩn hay không bằng phép kiểm Shapiro-Wilk.
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- So sánh giữa hai biến số định tính sử dụng 
phép kiểm χ2, hoặc Fisher chính xác khi có 1 
giá trị kì vọng trong bảng nhỏ hơn 5.

- So sánh giữa hai biến số định lượng có 
phân phối chuẩn sử dụng phép kiểm student 
T-test.

- So sánh giữa hai biến số định lượng không 
có phân phối chuẩn sử dụng phép kiểm Mann- 
Whitney U.

- So sánh với hai nhóm trở lên với biến số 
định lượng có phân phối chuẩn sử dụng phép 
kiểm ANOVA một chiều.

- Các yếu tố tuổiSOFA, APACHE II, CCI, 
các thể toan chuyển hóa, tổn thương thận cấp, 
lượng dịch tinh thể truyền trong 24 giờ, sử dụng 
hydrocortisone, điểm VIS, sốc nhiễm khuẩn 
được đưa vào mô hình hồi quy logistic đơn biến 
để xác định các yếu tố tiên lượng tử vong, với 
các biến có p < 0,05 sẽ được đưa vào mô hình 
hồi quy logistic đa biến để xác định các yếu tố 
tiên lượng độc lập, các yếu tố được coi là có ý 
nghĩa khi p < 0,05. Để lựa chọn mô hình hồi quy 
logistic đa biến tối ưu, chúng tôi lựa chọn mô 
hình có AIC và số biến số thấp nhất.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu trước khi được tiến hành đã 
được sự chấp thuận của Hội đồng đạo đức 
trong nghiên cứu y sinh học của Đại học Y 

Dược Thành phố Hồ Chí Minh số 2209/ĐHYD-
HĐĐĐ. 

III. KẾT QUẢ
Trong thời gian từ tháng 06/2022 đến tháng 

06/2024, tại Khoa Hồi sức tích cực Bệnh viện 
Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh, chúng 
tôi ghi nhận 563 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 
nhập khoa. Có 325 bệnh bị loại khỏi nghiên 
cứu do không nhiễm toan chuyển hóa, 48 bệnh 
nhân có truyền natri bicarbonate trước khi có 
xét nghiệm khí máu động mạch, 36 bệnh nhân 
tử vong trong vòng 24 giờ nhập khoa, 26 bệnh 
nhân không đủ thông tin, trong đó có 128 bệnh 
nhân thỏa đủ tiêu chuẩn chọn mẫu và không có 
tiêu chuẩn loại trừ được đưa vào nghiên cứu.

1. Đặc điểm chung dân số nghiên cứu

Trong 128 bệnh nhân nghiên cứu, có 70 
người bệnh là nam giới chiếm tỉ lệ 54,7%, tỉ số 
nam/nữ 1,20/1. Bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn là 
112 chiếm tỉ lệ 87,5%. Độ tuổi trung bình là 70 
tuổi với độ lệch chuẩn 15,5 tuổi. Trong đó bệnh 
nhân nhỏ tuổi nhất là 18 tuổi, lớn tuổi nhất là 
103 tuổi. Bệnh nhân có mức độ nặng với điểm 
APACHE II là 21,5 (17 - 27) điểm, điểm SOFA 
11 (8 - 11) điểm. Điểm số đánh giá bệnh nền 
CCI 5 (3 - 7) điểm.

Đặc điểm khí máu động mạch tại thời 
điểm nhập khoa và sau 24 giờ

Bảng 1. Đặc điểm khí máu động mạch

Thông số Nhập HSTC 24 giờ p

pH
(KTPV 25th – 75th)

7,29
(7,24 – 7,32)

7,39
(7,34 – 7,43)

< 0,01*

HCO3
- (mmol/L)

(KTPV 25th – 75th)
15,8

(13,35 – 19)
20

(17,8 – 22,05)
< 0,01*

%BEAlbu (%)
(KTPV 25th – 75th)

12
(5 – 16)

10
(3-12)

0,56*

%BENa (%)
(KTPV 25th – 75th)

10
(5 - 15)

12
(6 – 18)

0,08*
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Thông số Nhập HSTC 24 giờ p

%BEClo (%)
(KTPV 25th – 75th)

22
(8 – 38)

25
(13 – 40)

0,25*

%BElac (%)
(KTPV 25th – 75th)

15
(8 – 31)

13
(7 – 21)

0,05*

%BEUA (%)
(KTPV 25th – 75th)

41 (24 – 58) 40 (20 – 58) 0,7*

AG (mmol/L)
(KTPV 25th – 75th)

22,05 (19 – 25,25) 18,8 (17 – 21,35) < 0,01*

* Kiểm định T bắt cặp

Chỉ số đánh giá mức độ toan máu và toan 
chuyển hóa pH và HCO3

- tại thời điểm nhập 
khoa có giá trị trung vị là 7,29 và 15,8 mmol/L 
và tăng sau 24 giờ, sự thay đổi có ý nghĩa thống 
kê. Tỷ lệ phần trăm góp phần vào BE tại thời 
điểm nhập khoa với BEAlbu, BENa, BEClo, BElac 

và BEUA lần lượt là 12%, 10%, 22%, 15% và 
41%. Sau 24 giờ tỉ lệ phần trăm của các thành 
phần BE thay đổi không có ý nghĩa thống kê. 
Trong đó BEUA là thành phần chính quyết định 
BE chiếm khoảng 40 – 41%. 

*p < 0,05

Biểu đồ 1. Biểu đồ diễn tiến các chỉ số BE theo thời gian

Nồng độ BE trung bình -10 mmol/L, trong đó 
BEUA góp phần nhiều trong tổng nồng độ BE với 
nồng độ BEUA trung bình -6,85 mmol/L. BEAlbu 

tác động đến tổng nồng độ BE 4,33 mmol/L 
và sau 24 giờ BEAlbu thay đổi không có ý nghĩa 
thống kê. Sau 24 giờ tổng nồng độ BE giảm có 

4,33

-5,25

-10,0

4,54

-1,2 -1,05

-2,74 -2,48 -2,22

-1,31

-4,07

-6,85
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ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Thay đổi tổng 
nồng độ BE sau 24 giờ chủ yếu do sự thay đổi 
của nồng độ của BElac và BEUA. BElac và BEUA 
sau 24 giờ tăng có ý nghĩa thống kê với BElac 

sau 24 giờ là -1,31 mmol/L và -4,07 mmol/L đối 
với BEUA sau 24 giờ. Thay đổi BEClo và BENa có 
giảm nhưng không có ý nghĩa thống kê (p 0,88). 

2. Tỉ lệ các thể lâm sàng toan chuyển hóa

Tại thời điểm nhập khoa, toan chuyển 
hóa nhiễm acid cố định chiếm tỉ lệ cao nhất 
với 46,1%, toan chuyển hóa tăng Clo và toan 
chuyển hóa tăng lactate chiếm tỉ lệ lần lượt là 
25,8% và 23,4%, toan chuyển hóa hỗn hợp 
chiếm tỉ lệ thấp nhất 4,7%. Sau 24 giờ, 56,3% 

Biểu đồ 2. Biểu đồ sa mạc diễn tiến toan chuyển hóa tại hai thời điểm

bệnh nhân vẫn còn tình trạng nhiễm toan 
chuyển hóa. Toan chuyển hóa nhiễm acid cố 
định chiếm tỷ lệ cao nhất tại cả hai thời điểm 
nhập khoa và sau 24 giờ.

Đặc điểm kết cục điều trị các thể lâm 
sàng toan chuyển hóa

Bảng 2. Kết cục điều trị bệnh nhân toan chuyển hóa tại thời điểm nhập hồi sức

Tăng Clo
(n = 33)

Tăng 
lactate
(n = 30)

Nhiễm acid
cố định
(n = 59)

Hỗn hợp
(n = 6)

p

Tử vong nội viện
n (%)

6
(18,2)

8
(26,7)

30
(50,9)

1
(16,7)

< 0,01*

Tử vong trong 7
n ngày (%)

3
(9,1)

3
(10)

15
(25,4)

0 < 0,03*

Thời gian nằm hồi sức tích cực
n (ngày)

(KTPV 25th – 75th)

11
(5 – 21)

9
(5- 14)

9
(5 – 25)

10
(7 – 17)

0,78**

Thời gian nằm viện
n (ngày)

(KTPV 25th – 75th)

21
(13 – 28)

16
(9 – 26)

19
(9 – 39)

16
(12 – 23)

0,27**
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Tăng Clo
(n = 33)

Tăng 
lactate
(n = 30)

Nhiễm acid
cố định
(n = 59)

Hỗn hợp
(n = 6)

p

Thở máy xâm lấn
n (%)

28
(84,9)

22
(73,3)

52
(88,1)

5
(83,3)

0,56*

Thời gian thở máy
n (ngày)

(KTPV 25th – 75th)

5
(3 – 10)

6
(4 – 12)

7
(4 – 14)

10
(5 – 16)

0,65**

Lọc máu liên tục
n (%)

15
(45,5)

18
(60)

35
(59,3)

0 0,03*

Thời gian lọc máu liên tục
n (ngày)

(KTPV 25th – 75th)

4
(3– 5)

3
(2 – 8)

3
(2 – 6)

0 0,83**

*: Kiểm định Fisher

**: Kiểm định Kurskal Wallis

Tỉ lệ tử vong chung trong dân số nghiên cứu 
là 35,2%, trong đó tử vong nhóm bệnh nhân 
toan chuyển hóa nhiễm acid cố định chiếm tỉ lệ 
cao nhất 50,9%. Có sự khác biệt về tỉ lệ tử vong 
nội viện và tử vong trong vòng 7 ngày giữa các 
thể lâm sàng toan chuyển hóa, sự khác biệt có 
ý nghĩa thông kê p < 0,05.

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

về thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện sự 
khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Về hỗ trợ 
chức năng cơ quan, có sự khác biệt về tỷ lệ lọc 
máu giữa các thể lâm sàng toan chuyển hóa 
với p 0,03. Không có sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê về tỉ lệ thở máy, thời gian thở máy và 
thời gian lọc máu liên tục.

3. Các yếu tố nguy cơ tử vong

Bảng 3. Mô hình hồi quy logistic đơn biến với kết cục tử vong

Yếu tố nguy cơ OR (KTC 95%)

Điểm APACHE II 1,08 1,01 – 1,14

Tổn thương thận cấp 7,75 1,7 – 34,7

Sử dụng hydrocortisone 2,61 1,08 – 6,35

Toan chuyển hóa tăng tăng lactate 1,85 1,19 – 4,30

Toan chuyển hóa nhiễm acid cố định 3,73 1,46 – 8,23

*: Kiểm định Wald

Trong mô hình hồi quy logistic đơn biến, 
các yếu tố: nam giới, điểm APACHE II, tổn 
thương thận cấp, sử dụng hydrocortisone và 
hai thể lâm sàng toan chuyển hóa tăng lactate 

và nhiễm acid cố định có liên quan đến tỉ lệ tử 
vong ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết, với giá 
trị p < 0,05.
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Bảng 4. Mô hình hồi quy logistic đa biến với kết cục tử vong

Yếu tố nguy cơ OR KTC 95%

Nam giới 2,83 1,09 – 7,30

Điểm APACHE II 1,08 0,96 – 1,17

Tổn thương thận cấp 5,76 1,01 – 26,2

Sử dụng hydrocortisone 1,23 0,4 – 3,8

Toan chuyển hóa tăng lactate 1,86 1,04 – 3,35

Toan chuyển hóa nhiễm acid cố định 1,94 1,11 – 3,4

* Kiểm định Wald

Có 4 yếu tố liên quan đến tăng OR tử vong 
trong mô hình hồi quy logistic đa biến bao gồm: 
nam giới, tổn thương thận cấp và hai thể toan 
chuyển hóa tăng lactate và nhiễm acid cố định, 
với p < 0,05.

IV. BÀN LUẬN
Trong nghiên cứu của chúng tôi, nam giới 

chiếm đa số với tỉ lệ 1,2/1. Đặc điểm ưu thế của 
nam giới trong bệnh cảnh nhiễm khuẩn huyết 
tương tự như trong các nghiên cứu về nhiễm 
khuẩn huyết trên thế giới, ghi nhận 54 – 61% 
bệnh nhân nhập viện vì nhiễm khuẩn huyết và 
sốc nhiễm khuẩn. Trên dân số nghiên cứu của 
chúng tôi tuổi trung bình 70 ± 15 tuổi, cao hơn 
so với một số báo cáo về bệnh nhân nhiễm 
khuẩn huyết được báo cáo tại Việt Nam.11 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, việc phân 
tích và phân loại thể toan chuyển hóa dựa trên 
mô hình phân tích khí máu bằng các thành 
phần nhỏ của chỉ số kiềm dư (BE) quá đó ghi 
nhận tại thời điểm nhập hồi sức tích cực, toan 
chuyển hóa nhiễm acid cố định là nguyên nhân 
chính gây toan chuyển hóa trên bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết có nhiễm toan chuyển hóa tỉ 
lệ 46,1%, tiếp đến là toan chuyển hóa tăng Clo 
và toan chuyển hóa tăng lactate máu chiếm tỉ lệ 
lần lượt là 25,8% và 23,4%. Kết quả này có kết 
quả tương tư như kết quả nghiên cứu của nhóm 

tác giá Masevicius, nghiên cứu trên nhóm bệnh 
nhân nhập hồi sức tích cực ghi nhận tỉ lệ nhiễm 
toan acid cố định chiếm 53%, toan chuyển hóa 
tăng Clo chiếm tỉ lệ 23%, toan chuyển hóa tăng 
lactate chiếm 22%, và 3% toan chuyển hóa 
hỗn hợp.3 Nghiên cứu của Passos, đánh giá 
rối loạn toan kiềm trên 149 bệnh nhân sốc cho 
thấy, có 68,3% bệnh nhân toan chuyển hóa có 
tăng acid cố định, 38,6% bệnh nhân có tăng 
lactate máu.12 Qua các nghiên cứu cho thấy 
kết quả của chúng tôi tương tự với các nghiên 
cứu trên thế giới, với acid cố định thể lâm sàng 
toan chuyển hóa phổ biến nhất trên nhóm bệnh 
nhân hồi sức nói chung và nhiễm khuẩn huyết 
nói riêng. Lý giải nguồn gốc của các acid cố 
định được cho là do sản phẩm chuyển hóa 
trung gian của các quá trình chuyển hóa các 
cơ chất trong quá trình sản xuất năng lượng 
đáp ứng stress của cơ thể với tình trạng nhiễm 
khuẩn, hoặc do rối loạn chức năng ty thể, ngoài 
ra các nghiên cứu còn cho thấy, suy thận là yếu 
tố liên quan đến tích tụ các acid cố định.3,6 Tỉ lệ 
toan chuyển hóa nhiễm acid cố định khác nhau 
giữa các nghiên cứu, lý do của sự dao động 
này, xuất phát từ sự khác nhau trong tiêu chuẩn 
nhận vào, đa số các nghiên cứu đánh giá trên 
toàn bộ bệnh nhân nhập hồi sức, tỉ lệ nhiễm 
khuẩn huyết trong các nghiên cứu khác nhau. 
Đồng thời việc cải thiện BE thông qua gia tăng 
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BEUA và BElac, nhưng không thay đổi phần trăm 
đóng góp có thể được giải thích do tình trạng 
bệnh cải thiện, các đáp ứng điều hòa chuyển 
hóa tế bào được hồi phục quá trình chuyển hóa 
của cơ thể hoặc do các can thiệp của bác sĩ làm 
thay đổi tổng lượng acid, nhưng thành phần 
của các acid không đổi. Như trong nghiên cứu 
của Noritomo trên 60 bệnh nhân nhiễm khuẩn 
huyết nặng và sốc nhiễm khuẩn, đánh giá diễn 
tiến toan kiềm trong 5 ngày liên tiếp, có kết quả 
tương tự, với việc thay đổi nồng độ natri và 
Cclo, trong 2 ngày đầu không có ý nghĩa thống 
kê, nồng độ acid vô cơ được định lượng gián 
tiếp thông qua chỉ số SIG, không thay đổi sau 
24 giờ, nhưng có sự khác biệt có ý nghĩa thống 
kê giữa nhóm tử vong và sống sót.2

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi đưa 
vào các yếu tố liên quan đến tử vong được xác 
định gồm: tổn thương thận cấp, toan chuyển 
hóa tăng lactate và toan chuyển hóa nhiễm acid 
cố định.

Kết quả nghiên cứu cho thấy tổn thương 
thận cấp là yếu tố nguy cơ tử vong với OR 
5,76 (KTC 95%: 1,01 – 26,2). Kết quả có sự 
tương đồng với nghiên cứu của tác giả Cantos, 
ghi nhận bệnh nhân toan chuyển hóa kèm tổn 
thương thận cấp có tỉ lệ tử vong với HR 1,43 
(KTC 95%: 1,02 – 2,01), ở bệnh nhân nhiễm 
khuẩn huyết kèm bệnh thận mạn tỉ số HR tăng 
lên 2,43 (KTC 95%:1,07 – 5,52).13 Lý giải, trong 
nghiên cứu của tác giả Gattinoni trên bệnh 
nhân nhiễm khuẩn huyết, phân tích hậu kiểm 
của nghiên cứu ALIBOS, nhằm chứng minh giả 
thuyết lactate máu tăng ở cả mức độ cao và 
thấp của độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung 
tâm (ScvO2) và tổn thương thận cấp kèm theo 
quyết định đến sự tác động của lactate lên mức 
độ pH của cơ thể. Nghiên cứu cho thấy, không 
có sự tương xứng giữa nồng độ lactate máu 
và mức độ pH của dịch cơ thể, khi có đến 57% 
bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết có lactate > 2 
mmol/L nhưng không nhiễm toan chuyển hóa, 

đồng thời nồng độ lactate tăng trong cả hai giá 
trị ScvO2 quá cao hoặc quá thấp.14 Do đó, tác 
giả đưa ra cơ chế giải thích, quá trình rối loạn 
vận chuyển (biểu hiện bằng ScvO2 cao) hoặc 
sử dụng oxy (biểu hiện bằng ScvO2 thấp) của 
cơ thể ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết đều 
dẫn tới tình trạng tăng lactate máu dẫn đến quá 
trình sụt giảm SID. Tuy nhiên, tình trạng này 
không đồng nghĩa với việc nhiễm toan chuyển 
hóa nếu cơ thể đồng thời kích hoạt các đáp ứng 
bù trừ của cơ thể mà chính yếu là do chức năng 
thận bù trừ và tình trạng toan chuyển hóa, hay 
nói lên vai trò của thận trong việc đào thải các 
gốc sulfur trong quá trình chuyển hóa các acid 
amin như methinonine, cysteine, lysine.Khi có 
hiện tượng suy giảm chức năng thận, làm cho 
cơ thể giảm khả năng đào thải các gốc acid 
này, dẫn đến tích tụ các aicd cố định là nguyên 
nhân gây tình trạng toan chuyển hóa. 

Hai thể lâm sàng toan chuyển hóa nhiễm 
acid cố định và tăng lactate đều là yếu tố liên 
quan đến tử vong với OR lần lượt là 1,86 (KTC 
95%: 1,04 – 3,35) và 1,94 (KTC 95%: 1,11 – 
3,4). Tương tự với nghiên cứu của Masevicius 
trên bệnh nhân hồi sức tích cực cho thấy toan 
chuyển hóa nhiễm acid cố định liên quan đến tử 
vong với OR = 2,35 (KTC 95%: 1,16 – 4,75) và 
toan chuyển hóa tăng lactate liên quan đến tử 
vong với OR = 3,47 (KTC 95%: 1,67 – 7,21).3 
Cho thấy toan chuyển hóa nhiễm acid cố định 
có ý nghĩa tiên lượng tử vong không thua kém 
so với lactate – một trong những dấu chỉ về 
tiên lượng và mục tiêu hồi sức ở bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết. Giải thích cho vai trò của 
acid cố định trên tiên lượng bệnh nhân nhiễm 
khuẩn huyết bắt đầu từ thành phần và nguồn 
gốc của các acid này bao gồm các acid hữu cơ 
như keto acid, acid sulfuric và acid phosphoric, 
cũng như các sản phẩm trung gian trong phản 
ứng chuyển hóa urê và các acid cố định khác 
nhau.9 Bản thân phản ứng viêm trong nhiễm 
khuẩn huyết cũng là một yếu tố quan trọng góp 
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phần gây tích tụ các acid cố định. Hội chứng 
đáp ứng viêm toàn thân (SIRS) liên quan đến 
nhiễm khuẩn huyết thúc đẩy tổn thương mô lan 
rộng và làm gián đoạn quá trình chuyển hóa tế 
bào bình thường, dẫn đến sự giải phóng các 
sản phẩm chuyển hóa có tính acid.15 Như rối 
loạn chức năng ty thể,làm suy giảm hô hấp tế 
bào và tăng sản xuất các loại oxy phản ứng 
(ROS), có thể dẫn đến tích tụ các acid hữu cơ.16 
Hơn nữa, sự gia tăng quá trình dị hóa và sự 
suy giảm quá trình phosphoryl hóa oxy hóa có 
thể tạo ra các acid không đo lường khác như 
pyruvate và beta-hydroxybutyrate, khó phát 
hiện bằng các xét nghiệm thông thường.17 
Nghiên cứu của chúng tôi có những điểm hạn 
chế, đây là nghiên cứu hồi cứu, đơn trung tâm 
vì vậy khó tránh khỏi các sai sót về sai lệch do 
chọn mẫu và ghi chép số liệu. Nghiên cứu tập 
trung vào nhóm bệnh nhân nhiễm toan chuyển 
hóa tại thời điểm nhập hồi sức tích cực do đó 
tình trạng toan máu của bệnh nhân có thể bị 
che giấu bởi hiện tượng kiềm hô hấp liên quan 
tăng thông khí dẫn đến có thể làm bỏ sót các 
bệnh nhân toan chuyển hóa. Nghiên cứu chưa 
tìm được điểm cắt tối ưu của nồng độ acid cố 
định thông qua BEUA nhằm tiên lượng kết cục ở 
bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết.

V. KẾT LUẬN
Toan chuyển hóa nhiễm acid cố định là 

loại rối loạn toan chuyển hóa phổ biến nhất tại 
thời điểm nhập khoa chiếm 46,1%. Sau 24 giờ 
nhập hồi sức tích cực hơn 50% bệnh nhân vẫn 
còn tình trạng nhiễm toan chuyển hóa kéo dài, 
trong đó toan chuyển hóa nhiễm acid cố định 
vẫn chiếm tỉ lệ cao nhất 24,2%. Các yếu tố liên 
quan đến tử vong ở bệnh nhân nhiễm khuẩn 
huyết kèm toan chuyển hóa là tổn thương thận 
cấp với OR = 5,76 (KTC 95%: 1,01 – 26,2) và 
hai thể lâm sàng toan chuyển hóa nhiễm acid 
cố định và toan chuyển hóa tăng lactate máu 
đều liên quan đến tử vong với OR lần lượt 1,94 

(KTC 95%: 1,11 – 3,4) và 1,86 (KTC 95%: 1,04 
– 3,35).
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Summary
FACTORS ASSOCIATED WITH MORTALITY IN PATIENTS

WITH SEPSIS AND METABOLIC ACIDOSIS 
BY QUANTITATIVE ABG ANALYSIS

Metabolic acidosis is a common condition and a significant prognostic factor in patients with sepsis. 
However, this relationship is not linear and is believed to depend on the underlying mechanisms 
and clinical types of metabolic acidosis. This study aims to determine the prevalence of different 
clinical types of metabolic acidosis and the factors associated with mortality in patients with sepsis 
and metabolic acidosis through arterial blood gas analysis. This is a retrospective cohort study with 
longitudinal follow-up of patients with sepsis and metabolic acidosis admitted to the Intensive Care 
Unit (ICU) of the University Medical Center Ho Chi Minh City from June 2022 to June 2024. 563 
sepsis patients were admitted to the hospital during the aforementioned time period, of which 128 
sepsis patients were selected to be included in the study. The results showed that the prevalence 
of metabolic acidosis due to unmeasured anions accumulation was 46.1% at ICU admission, while 
lactic acidosis and hyperchloremic acidosis accounted for 23.4% and 25.8%, respectively. The rate 
of persistent metabolic acidosis lasting over 24 hours was 56.1%, predominantly due to unmeasured 
anions accumulation. Factors associated with mortality in patients with sepsis and metabolic acidosis 
included acute kidney injury with an OR of 5.76 (95% CI: 1.01 - 26.2). Both fixed acid metabolic 
acidosis and lactic acidosis were associated with increased mortality, with OR of 1.94 (95% CI: 1.11 
- 3.4) and 1.86 (95% CI: 1.04 - 3.35), respectively.

Keywords: Metabolic acidosis, sepsis, unmeasured anion.


