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Kiềm dư (BE) được giới thiệu bởi Siggaard-Andersen vào 

năm 1960 như một câu trả lời trong việc truy tìm chỉ dấu 

toan CH hay kiềm CH một cách đáng tin cậy, độc lập, độc 

lập với các rối loạn hô hấp đồng thời tồn tại và có thể định 

lượng mức độ nghiêm trọng của rối loạn. Trước đây, một 

số thông số đã được kiểm tra.Thứ nhất là bicacbonat thực 

sự (HCO3−), nó nhanh chóng bị loại bỏ do sự phụ thuộc 

đã biết của nó vào áp suất riêng phần của CO2 (PCO2). 

Để khắc phục vấn đề này, Singer và Hastings đã giới thiệu 

kiềm đệm (BB), là tổng của tất cả các anion( ion âm) đệm.

BB = HCO3- + A- 

 Để khử thành phần hô hấp, bicarbonate tiêu chuẩn 

(HCO3− (st)) được đưa ra, đại diện cho nồng độ 

bicarbonate trong huyết tương sau khi cân bằng PCO2 ở 40 

mmHg.Mặc dù đây chắc chắn là một bước tiến, HCO3− 

(st)không tính đến sự xuất hiện của hiệu ứng đệm của axit 

yếu non- cacbonic, tức là protein, bình thường góp phần 

đệm với 14–16 điện tích âm (A−)mỗi lít. Thật vậy, khi một 

axit mạnh được thêm vào máu,cả HCO3- và nồng độ A− sẽ 

giảm. Trong một hệ thống mở, trong đó đối tượng điều 

chỉnh chính là PCO2 thông qua hơi thở, bộ đệm cacbonic 

có vai trò chủ yếu (khoảng 75–80%), tuy nhiên, không thể 

bỏ qua hoàn toàn bộ đệm không-cacbonic. Do đó, sự khác 

biệt giữa HCO3− chuẩn(st) và giá trị bicarbonate "bình 

thường" lý tưởng, sẽ đánh giá thấp hơn một chút axit / 

bazơ được thêm vào hệ thống (ví dụ: việc bổ sung 10 

mmol / L axit mạnh vào máu với HCO3− là 24 mmol / 

L có thể dẫn đến HCO3− chuẩn(st) là 16 mmol / L, thay 

vì 24–10 = 14 mmol / L). 

BB coi các chất đệm non- cacbonic và về mặt lý thuyết 

là không phụ thuộc CO2. Thật không may, sự thay đổi nồng 

độ các chất đệm non-cacbonic khác nhau theo sinh lí đã 

được nhận thấy. Để khắc phục hạn chế này, Siggaard-

Andersen đã đưa ra kiềm dư (BE), tức là “phần dư thừa” 

(cả dương hoặc âm) của kiềm đệm BB thực so với BB bình 

thường (NBB). 

BE = ∆BB = BB−NBB 

NBB là BB thu được bằng thực nghiệm thông qua quy 

trình cân bằng và chuẩn độ nhằm đạt được điều kiện thường 

của pH là 7,40 và PCO2 là 40 mmHg. Do đó, BE là lượng 

axit / bazơ (mmol / L)phải được thêm vào mẫu máu để đạt 

được độ pH là 7,40 trong điều kiện tiêu chuẩn (PCO2 40 

mmHg, 37 ° C) 

Vì rõ ràng là không thể chuẩn độ trực tiếp trong một tình 

huống lâm sàng, nên các công thức và toán đồ đã được phát 

triển để ước tính BE. Phương trình phổ biến nhất vẫn được 

sử dụng như sau: 

BE =  HCO−−24.8  + β · (pH−7.40) 

trong đó 24,8 và 7,40 là giá trị tham chiếu, HCO3− lý 

tưởng (mmol / L) và các giá trị pH, và β là khả năng đệm 

của axit yếu non-cacbonic (mmol / L), có thể là một giá trị 

hằng định (16,2 mmol / L) hoặc được tính toán như chức 

năng của nồng độ hemoglobin (giả sử nồng độ protein 

hằng định là 70 g / L). Giá trị β, nhân với sự thay đổi của 

pH, cung cấp ước tính về sự thay đổi điện tích âm yếu do 

chất đệm non- cacbonic.  

    

 
 

  

 



 

 

 

 

Lưu ý, từ quan điểm lâm sàng, sự thay đổi của giá trị β 

có tác động nhỏ đến tính toán BE 
Nói chung, phạm vi BE giữa - 2 và + 2 mmol / L được coi 

là bình thường. Các ví dụ lâm sàng về giá trị BE bất thường 

được báo cáo trong Hình 1. 

Kiềm dư có thể được biểu thị cả đối với máu toàn 
phần— BE (B), không xét đến sự tương tác của máu với 

dịch mô kẽ, hoặc đối với toàn bộ dịch ngoại bào — BE 
(ecf), còn được gọi là BE tiêu chuẩn (SBE). 

 
Tính toán SBE sử dụng cùng một phương trình nhưng 

xem xét nồng độ hemoglobin thấp hơn (hoặc 1/3 của 

hemoglobin thực tế đo được hoặc nồng độ hằng định) để 

ước tính β. Bất chấp sự khác biệt về khái niệm này, ngay 

cả khi thiếu máu hoặc đa hồng cầu nặng, khó có thể 

tưởng tượng được các tình trạng mà BE (B) và BE (ecf) 

sẽ dẫn đến các kết quả, chẩn đoán và can thiệp điều trị 

khác nhau rõ rệt. 

 
 

 

 

 

 
 

Hình 1. Biểu đồ của các tình trạng axit-bazơ khác nhau. A Tình trạng bình thường. Biểu đồ này, tức là biểu đồ tóm tắt các điện tích và khái 

niệm về độ hòa điện, biểu thị một tình huống bình thường, với nồng độ tiêu chuẩn của chất điện giải và thông số axit-bazơ bình thường 

(HCO3− 24 mmol / L, PCO2 40 mmHg và pH là 7,40 ), dẫn đến SBE là 0 mmol / L. B Lactat máu. Trong tình huống này, nồng độ lactate 

tăng lên 6 mmol / L và pH là 7,31. Các chất điện giải khác và PCO2 có giá trị bình thường. Nồng độ HCO3− giảm xuống 20 mmol / L và 

BE là - 6 mmol / L. Đây là một ví dụ về nhiễm toan chuyển hóa đơn độc. C Giảm clor máu. Trong tình huống này, nồng độ clorua giảm 5 

mmol / L và pH là 7,47. Các chất điện giải khác và PCO2 có giá trị bình thường. Nồng độ HCO3− tăng lên 29 mmol / L và BE là + 5 

mmol / L. Đây là một ví dụ về nhiễm kiềm chuyển hóa đơn độc, thường có thể được quan sát thấy trong trường hợp nôn mửa kéo dài hoặc 

sau khi dùng thuốc lợi tiểu quai. D Lactat máu và natri bicarbonat (NaHCO3). Trong tình huống này, nồng độ lactat tăng 10 mmol / L và 

nồng độ natri tăng 10 mmol / L do sử dụng NaHCO3. Các chất điện giải khác và PCO2 có giá trị bình thường. Vì sự gia tăng các cation 

bằng với sự gia tăng các anion, nên không cần thay đổi nào khác trong chất điện giải để đáp ứng nguyên tắc trung hòa điện tích, tức là 

nồng độ HCO3− không bị ảnh hưởng (24 mmol / L) và pH là 7,40. Do đó, hai rối loạn axit-bazơ cùng tồn tại và triệt tiêu lẫn nhau. Do đó, 

SBE được tính toán là 0 mmol / L.Lưu ý, các cột này cao hơn bình thường, nhấn mạnh thực tế rằng việc sử dụng natri-bicacbonat gây ra sự 

gia tăng độ thẩm thấu. E Hạ natri máu, hạ clor máu và ketoacids. Trong tình huống này, nồng độ natri và clorua lần lượt giảm 20 và 30 

mmol / L. Đồng thời, 10 mmol / L keton có mặt. Cũng trong trường hợp này, các biến thể của các cation và anion mạnh triệt tiêu lẫn nhau 

và giả sử PCO2 bình thường là 40 mmHg, các giá trị bình thường của pH và HCO3− được mong đợi, dẫn đến SBE bình thường = 0 mmol 

/ L.Rối loạn axit-bazơ này có thể được quan sát thấy ở trẻ sơ sinh bị hẹp môn vị do phì đại, nơi mất điện giải do nôn mửa kéo dài có thể 

cùng tồn tại với giảm thể tích tuần hoàn và nhiễm toan ceton do đói. HCO3−, bicacbonat; A−, axit yếu non-cacbonic được phân tách ra; 

Lac−, lactat; Ket−, Keton 

 



 

 

 

 

Tuy nhiên, nhìn chung SBE thường được coi là một 
thông số tốt hơn và đáng tin cậy hơn và do đó nên 
được ưu tiên trong thực hành lâm sàng. 

“Không phải tất cả những thứ lấp lánh đều là vàng” 

Chúng ta đã nêu bật tính hữu ích và điểm mạnh của SBE, 

nhưng vẫn tồn tại một số hạn chế và cần được ghi nhớ trong 

quá trình thực hành hàng ngày của chúng ta. Đầu tiên, trong 

khi SBE là một ước tính định lượng có giá trị về sự thay 

đổi axit-bazơ trong chuyển hóa, nó không cung cấp bất kỳ 

thông tin nào về các cơ chế bên dưới. Thật vậy, để xác định 

cơ chế bệnh lý cơ bản, chúng ta phải đánh giá các biến số 

khác, chẳng hạn như điện giải, lactate, protein, phốt phát và 

tiền sử lâm sàng. Thứ hai, SBE là một chỉ dấu tổng hợp, 

tức là một số thành phần đóng góp vào giá trị cuối cùng của 

nó (ví dụ: chloride, lactate, albumin, ketoacids). Do đó, các 

thành phần khác nhau có thể hoạt động theo các hướng 

ngược nhau, có khả năng triệt tiêu lẫn nhau và làm cho việc 

giải thích giá trị SBE đơn độc rất khó khăn. Hãy để chúng 

tôi cung cấp một ví dụ. Bệnh nhân có thể bị tăng clo huyết, 

do đó tăng anion mạnh, cùng với giảm albumin máu, dẫn 

đến giảm điện tích âm yếu. Nếu mức giảm điện tích âm do 

giảm albumin máu bằng mức tăng clorua thì nồng độ 

HCO3− sẽ bình thường. 

Do đó, bệnh nhân có thể có các thông số axit-bazơ bình 

thường (pH 7,40, pCO2 40 mmHg, HCO3− 24 mmol / 

L) qui ra SBE bình thường một cách hoàn hảo là 0 
mmol / L. Giá trị của SBE trong bối cảnh này có sai 

không? Không, nó không phải. SBE tuyên bố một cách 
chính xác rằng chúng ta không cần thêm axit / bazơ 

mạnh vào mẫu để đạt được pH là 7,40 với PCO2 là 40 
mmHg. Chúng ta đã ở đúng chỗ đó chứ! Tuy nhiên, có 

hai quá trình bệnh lý (có dấu hiệu trái ngược nhau) và 
sẽ bị bỏ sót nếu SBE được đánh giá riêng. Đồ thị biểu 

diễn các thí dụ khác về nhiều rối loạn Toan-Kiềm kết 
hợp dẫn đến các giá trị SBE bình thường được tóm tắt 

trong Hình 1. 

SBE là một thông số hữu ích để hỗ trợ chẩn đoán các rối 

loạn chuyển hóa toan-kiềm và đánh giá định lượng sự 

chuyển dịch của chuyển hóa. Đây là một giá trị được tính 

toán dựa trên một số biến số đo được (pH, PCO2, nồng độ 

hemoglobin) và giả định các protein huyết tương bình 

thường. Điều quan trọng, bản thân SBE không cung cấp 

thông tin về tình trạng bên dưới và có thể hoàn toàn bình 

thường trong trường hợp có nhiều tình trạng tác động 

ngược chiều nhau. Do đó, trong khi SBE bất thường là một 

dấu hiệu đáng tin cậy của một vấn đề chuyển hóa chủ yếu, 

thì một SBE bình thường không đủ để loại trừ nó. Vì lý do 

này, SBE không thể được coi là một tham số độc lập. Thật 

vậy, điều cơ bản là tích hợp giá trị của nó với các thông tin 

khác để xác định các rối loạn Toan –kiềm phức tạp. 
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