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Tóm tắt 
 
Cơ sở lý luận 
Việc sử dụng natribicarbonate để điều trị nhiễm toan chuyển hóa là trực quan, tuy nhiên dữ liệu nghiên cứu 
cho thấy rằng không phải tất cả bệnh nhân đều được hưởng lợi từ liệu pháp này. 
 
Mục tiêu 
Trong bài tổng quan mô tả (narrative review) này, chúng tôi mô tả sinh lý học cơ bản các nguyên nhân gây 
nhiễm toan chuyển hóa thường gặp không do độc chất, nhấn mạnh tác hại có khả năng từ việc sử dụng 
natribicarbonate không phù hợp trong một số tình huống nhất định và đưa ra các khuyến cáo dựa trên chứng 
cứ để hỗ trợ các thầy thuốc cấp cứu trong việc sử dụng natribicarbonate một cách hợp lý . 
 
Thảo luận 
Natribicacbonat có thể được sử dụng dưới dạng thuốc ưu trương bơm trực tiếp, hồi sức dịch hoặc dịch 
truyền. Nhiễm toan tăng axit lactic và ngừng tim là hai tình huống phổ biến mà lợi ích bị hạn chế khi sử dụng 
thường xuyên natribicarbonate, mặc dù trong một số trường hợp nhất định, như bệnh nhân bị đồng thời tổn 
thương thận cấp tính và nhiễm toan do nhiễm axit lactic có thể có lợi ích từ natribicarbonate. Bệnh nhân bị 
ngừng tim thứ phát do ức chế kênh natri hoặc tăng kali máu cũng có lợi ích từ liệu pháp natribicarbonate. 
Dữ liệu gần đây cho thấy rằng việc sử dụng natribicarbonate trong nhiễm toan do đái tháo đường không 
mang lại cải thiện kết cục cho bệnh nhân và có thể có hại cho bệnh nhân nhi. Chứng cứ hiện có cho thấy 
rằng kiềm hóa nước tiểu trong ly giải cơ vân không cải thiện kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm. Cuối cùng, 
những bệnh nhân nhiễm toan không có khoảng trống anion thì có lợi ích từ việc bổ sung natribicarbonate. 
 
Kết luận 
Việc sử dụng natribicarbonate theo kinh nghiệm ở những bệnh nhân có những nguyên nhân gây nhiễm toan 
chuyển hóa không do độc chất thì không được đảm bảo và có khả năng không cải thiện kết cục lấy bệnh 
nhân làm trung tâm ngoại trừ trong một số tình huống nhất định. Các thầy thuốc cấp cứu nên dành việc sử 
dụng thuốc này cho các tình trạng bệnh lý mà mang lại lợi rõ ràng cho bệnh nhân. 
 
Từ khóa natribicacbonat; nhiễm toan do tăng acid lactic; ngừng tim; nhiễm toan do đái tháo đường; toan 
chuyển hóa; ly giải cơ vân. 
 

 
 
1. Giới thiệu 
• Bicacbonat lần đầu tiên được người Ai Cập sử dụng ở dạng natron, một loại muối hợp chất có trong tự nhiên, 
được sử dụng phổ biến, bao gồm việc sử dụng thường xuyên để chăm sóc da, một tác nhân trong quá trình 
ướp xác và thậm chí là chất khử trùng vết thương tại chỗ [1,2]. Ngày nay natribicacbonat tiếp tục được sử dụng 
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rộng rãi trong các hoạt động công nghiệp, thương mại và thực hành lâm sàng. Natribicarbonate thường được 
sử dụng trong thuốc diệt nấm, các sản phẩm tẩy rửa gia dụng, bình chữa cháy và làm chất tạo men trong 
nướng bánh. Theo truyền thống, các chỉ định y tế đối với natribicarbonate được dùng để điều trị tăng kali máu, 
kiềm hóa nước tiểu đối với các tác nhân gây độc cho thận và một số độc chất (ví dụ: quá liều thuốc chống trầm 
cảm ba vòng và thuốc ức chế kênh natri). Tuy nhiên, hiện nay việc sử dụng natribicarbonate ở khoa cấp cứu 
(ED) có thay đổi mà chưa có hướng dẫn rõ ràng trong nhiều tình huống lâm sàng khác nhau ngoài các chỉ định 
lâm sàng đã được chấp nhận, đặc biệt là trong tình trạng nhiễm toan chuyển hóa nặng. 
 
• Natri bicacbonat thường được sử dụng để điều trị rối loạn toan - kiềm. Ổn định nội môi toan - kiềm là rất quan 
trọng để sản xuất năng lượng, phân phối oxy và ổn định huyết động. Giảm pH huyết thanh (< 7,35) được gọi 
là toan hóa máu, là hậu quả của quá trình nhiễm toan và có thể xảy ra do giảm thông khí hoặc các nguyên 
nhân chuyển hóa khác nhau. Trao đổi thông khí không đầy đủ và suy hô hấp dẫn đến lượng CO2 lưu thông 
tăng cao được chuyển hóa thành axit carbonic, dẫn đến nhiễm toan hóa máu. Toan chuyển hóa xảy ra khi mất 
bicarbonate hoặc tích tụ axit. Toan chuyển hóa có thể được phân loại là toan chuyển hóa có khoảng trống anion 
(AGMA) và toan chuyển hóa không có khoảng trống anion (NAGMA). Mặc dù, có vẻ trực quan để điều trị tất cả 
các trường hợp nhiễm toan bằng dung dịch bicarbonate, việc sử dụng bicarbonate không phù hợp có thể không 
mang lại lợi ích mà còn có khả năng gây hại. Ở đây, chúng tôi cung cấp cách tiếp cận dựa trên chứng cứ đối 
với việc sử dụng natribicarbonate cho thầy thuốc cấp cứu. Vì các tác động sinh lý do nhiễm toan hô hấp cấp 
tính là dễ nhận thấy và thường được dung nạp tốt hơn so với nhiễm toan chuyển hóa, chúng tôi đã chọn để 
giới hạn đánh giá này tập trung cho những tình huống sử dụng bicarbonate chưa được thiết lập rõ ràng trong 
nhiễm toan chuyển hóa không do độc chất [3]. 
 
2. Phương pháp 
• Các tác giả đã tiến hành tổng quan mô tả (narrative review) các tài liệu hiện có về liệu pháp bicarbonate trong 
các chủ đề được chọn. Việc tìm kiếm tài liệu đã được hoàn thành bằng cách sử dụng cơ sở dữ liệu Google 
Scholar và PubMed cho các bài báo viết bằng tiếng Anh được xuất bản từ tháng 11 năm 1990 đến tháng 11 
năm 2022. Các cụm từ tìm kiếm bao gồm: “bicarbonate”, “cardiac arrest”, “lactate”, “lactic acidosis”, “diabetic 
ketoacidosis”, “rhabdomyolysis”, “acidosis”, and “acidemia”. 
Tóm tắt đã được xem xét bởi hai tác giả (S.H. và G.W.) về tính phù hợp và sự khác biệt đã được hiệu chỉnh 
bởi một tác giả thứ ba (C.T.). Ưu tiên cho các thử nghiệm ngẫu nhiên và phân tích tổng hợp gần đây. Các bản 
thảo được bổ sung sau khi đã xác định là có liên quan trong các tài liệu tham khảo của các bài báo được chọn. 
Chúng tôi đã xem xét đưa vào phân tích gồm tổng cộng 143 bản tóm tắt trong đó có 27 nghiên cứu nguyên bản 
gốc và 4 phân tích tổng hợp. 
 
• Mức độ Chứng cứ và Độ mạnh của Khuyến cáo  
Các định nghĩa được sử dụng để phân loại mức độ chứng cứ và độ mạnh của các khuyến cáo được điều chỉnh 
từ phương pháp được sử dụng cho the ACEP Clinical Policies và được tóm tắt trong Bảng 1. 
 
3. Thảo luận 
3.1 Tổng quan về Natribicarbonate và tác dụng sinh lý của nhiễm toan 
Natribicacbonat được bào chế ở nồng độ 8,4% và 7,5% trong 50mL và nồng độ 4,2% trong 10 mL cho bệnh 
nhân nhi. Các dung dịch chứa lượng bằng nhau (mEq/mL) ion natri và bicacbonat. Nồng độ 8,4% chứa 
1mEq/mL, dung dịch 7,5% chứa 0,892mEq/mL và dung dịch 4,2% chứa 0,5mEq/mL của mỗi ion tương ứng. 
Các dung dịch này có tính thẩm thấu cao ~ 2.000mOsm/L đối với nồng độ 8,4% và ~ 1.786mOsm/L đối với 
nồng độ 7,5%. Thời gian bắt đầu tác dụng của natribicarbonate IV sau khi bơm nhanh với thời gian khởi phát 
trung bình là 8 - 10 phút [4]. Natribicarbonate có thể được dùng tiêm TM trực hoặc truyền liên tục, tùy thuộc 
vào chỉ định lâm sàng và mục tiêu điều trị. Có một số công thức truyền natribicarbonate tĩnh mạch (IV) khác 
nhau. Ví dụ về các công thức tiêm truyền phổ biến bao gồm natri bicacbonat 150mEq trong 1 lít 5% dextrose 
(D5W) (578mOsm/L) hoặc nước cất vô trùng (300mOsm/L) hoặc ít phổ biến hơn, 100 đến 150mEq natri 
bicacbonat trong nước muối sinh lý 0,45% (NS) hoặc D5W. Dung dịch Lactated Ringer không được sử dụng 
để truyền natribicarbonate, mặc dù có chứa 130mmol/L natri, 28mmol/L lactate (được chuyển hóa ở gan thành 
bicarbonate) và không có bicarbonate. 
 
3.2 Ảnh hưởng sinh lý của toan chuyển hóa 
Các tác động sinh lý của nhiễm toan chuyển hóa bao gồm giảm khả năng co bóp của tế bào cơ, kích thích tim, 
giảm trương lực mạch máu hệ thống, giảm đáp ứng với catecholamine nội sinh và ngoại sinh và co mạch phổi 
[5–8]. Ngoài ra, phản ứng miễn dịch và chức năng bạch cầu có thể bị suy giảm, khiến bệnh nhân dễ bị ức chế 
miễn dịch và có khả năng dễ bị nhiễm trùng [9,10]. Tuy nhiên, có một số tác dụng có lợi của nhiễm toan chuyển 
hóa bao gồm giảm ái lực của Hb đối với oxy, tăng khả năng cung cấp oxy cho các mô, giãn mạch làm tăng lưu 
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lượng máu đến các mô và tăng khả năng hoạt tính của canxi ion hóa, từ đó làm tăng khả năng co bóp của cơ 
tim [11,12]. 
 
3.3 Tác hại có khả năng từ việc sử dụng bicarbonate 
Mặc dù có vẻ trực quan để điều trị tất cả các trường hợp nhiễm toan chuyển hóa bằng cách bổ sung 
bicarbonate, có một số tình huống mà việc sử dụng natribicarbonate có thể gây nguy hiểm. Sử dụng quá nhiều 
natribicarbonate có liên quan đến việc giảm khả năng cung cấp oxy ở cấp độ mô do sự dịch chuyển sang trái 
của đường cong phân ly oxy [13]. Mặc dù hiếm gặp, nhưng điều trị bằng bicarbonate tích cực có thể dẫn đến 
kiềm hóa máu làm tăng sự gắn kết của canxi với albumin, dẫn đến giảm nồng độ canxi ion hóa và sau đó là 
giảm co bóp cơ tim và hạ huyết áp. Ngoài ra, do tính chất thẩm thấu cao của dung dịch, lượng natri của các 
chế phẩm này, bệnh nhân có thể bị dịch chuyển dịch trong cơ thể, đáng chú ý là phù phổi và phù não. Cũng rất 
quan trọng để chú ý rằng việc sử dụng natribicarbonate phụ thuộc vào khả năng thông khí hiệu quả của bệnh 
nhân. Anion bicacbonat kết hợp với các ion hydro để tạo thành CO2. Nếu thông khí phút bị hạn chế, ngăn cản 
việc thải CO2, việc sử dụng quá nhiều natribicarbonate có thể vô tình gây ra tăng CO2 không mong muốn và 
làm giảm pH một cách nghịch lý. Viêm huyết khối tĩnh mạch ngoại biên là một biến chứng có khả năng do điều 
trị vì truyền nhanh natribicarbonate 8,4%, đặc biệt trong các tình huống với catheter tĩnh mạch ngoại biên bị lỗi 
mặc dù dữ liệu gần đây cho thấy rằng nồng độ thấp hơn có thể không gây ra tổn thương cục bộ [14,15]. 
 
4. Các tình huống lâm sàng 
4.1 Nhiễm toan lactic 
Sản xuất hoặc tiêu thụ lactate mất cân bằng dẫn đến nồng độ lactate tăng cao, được gọi là tăng lactate máu 
(lactate > 2mmol/L). Nhiễm toan tăng axit lactic được xác định khi lactate huyết thanh > 4mmol/L và pH < 7,35 
[16]. Tăng lactate máu có thể được phân loại dựa trên nguyên nhân của tăng lactate máu [17,18]. Tăng lactate 
máu loại A bao gồm tình trạng rối loạn oxy máu và giảm tưới máu mô, như đã thấy trong sốc, thiếu máu đáng 
kể và thiếu oxy nghiêm trọng. Tăng lactate máu loại B bao gồm các rối loạn phosphoryl oxy hóa trong ty thể, 
nhiễm trùng huyết, thanh thải lactate không hiệu quả ở gan và các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh. Sốc nhiễm 
trùng là một nguyên nhân phổ biến gây tăng lactat máu ở những bệnh nhân nguy kịch gặp tại khoa cấp cứu. 
Hạ huyết áp dẫn đến tăng phân giải đường yếm khí (loại A) và giảm thanh thải lactate ở gan. Toan hóa máu 
cũng chuyển pyruvate dư thừa sang quá trình tạo ra lactate và ngăn cản lactate đi vào chu trình Cori để tân tạo 
đường. Nhiễm trùng huyết có thể gây tăng lactat máu đáng kể thông qua việc làm tăng quá trình phân giải 
đường ngay cả khi không có hạ huyết áp giảm tưới máu (loại B). 
Toan hóa máu có liên quan đến việc góp phần làm mất ổn định tim mạch và giảm khả năng đáp ứng với 
catecholamine và nhiễm toan do tăng axit lactic nặng đi kèm với tăng tỷ lệ tử vong [19,20]. Điều này đã dẫn 
đến quan điểm chung và thực hành lâm sàng rằng toan máu nặng (thường được định nghĩa là độ pH ≤ 7,10 
đến 7,20), nên được điều chỉnh nhiễm toan hóa do tăng axit lactic trong khi chờ điều trị triệt để hoặc đáp ứng 
với điều trị nguyên nhân gây nhiễm toan. Khi được khảo sát, 86% bác sĩ thận và 67% bác sĩ điều trị tích cực 
sẽ bắt đầu điều trị đệm cho bệnh nhân nhiễm toan do tăng axit lactic, và 87% bác sĩ thận và 75% bác sĩ điều 
trị tích cực sẽ đạt mục tiêu pH ≥ 7,2 [21]. 
Mặc dù được sử dụng rộng rãi, điều trị nhiễm toan ngoại bào bằng natribicarbonate có ảnh hưởng đến kết cục 
lâm sàng hay không vẫn chưa được biết. Dữ liệu trước đây cho thấy rằng sử dụng natribicarbonate không cải 
thiện huyết động ở những bệnh nhân nguy kịch có nhiễm toan do tăng axit lactic nặng [22,23]. Vấn đề cần chú 
ý là cũng không hiệu quả ngay cả ở những bệnh nhân bị toan máu nặng (pH 6,90 - 7,20) và sử dụng đồng thời 
thuốc vận mạch. Nhiều nghiên cứu khác nhau, bao gồm cả những phân tích gần đây của cơ sở dữ liệu Medical 
Information Mart for Intensive Care (MIMIC)-III, đã cho thấy natribicarbonate không cải thiện tỷ lệ tử vong ở 
những bệnh nhân nguy kịch có toan máu nặng (pH < 7,20) hoặc ở những bệnh nhân nhiễm trùng huyết có toan 
chuyển hóa, ngoại trừ những bệnh nhân đồng thời bị tổn thương thận cấp [24–27]. 
Điều quan trọng là hầu hết các công bố đánh giá hiệu quả của liệu pháp bổ sung bicarbonate ở bệnh nhân 
nhiễm toan lactic đều là quan sát và/hoặc hồi cứu. Thử nghiệm BICARICU là thử nghiệm ngẫu nhiên duy nhất 
được công bố đã chọn ngẫu nhiên 394 bệnh nhân người lớn có pH < 7,2, bicarbonate < 21mmol/L và lactate 
huyết thanh động mạch > 2mmol/L để sử dụng liệu pháp bổ sung bicarbonate [25]. Thử nghiệm sử dụng dịch 
truyền natribicarbonate 4,2% để nhắm đến mục tiêu pH > 7,3 ở những bệnh nhân bị bệnh nguy kịck nhập ICU 
và không bao gồm những bệnh nhân ở khoa cấp cứu hoặc những người đã được truyền bicarbonate trong 
vòng 24 giờ trước khi đưa vào nghiên cứu. Các tác giả không tìm thấy sự khác biệt về tỷ lệ tử vong trong 28 
ngày hoặc sự hiện diện của suy cơ quan đơn lẻ vào ngày thứ 7 (kết cục cấu thành chính) ở những bệnh nhân 
chọn ngẫu nhiên truyền bicarbonate so với nhóm chứng. Tuy nhiên, các tác giả đã hoàn tất một phân tích phân 
nhóm được chỉ định trước, trong phân tích đó các tác giả đã phát hiện giảm tỷ lệ tử vong sau 28 ngày (63% so 
với 46%, p=0,017) ở những bệnh nhân bị tổn thương thận cấp tính và pH < 7,2. Các tác giả cũng phát hiện nhu 
cầu điều trị thay thế thận giảm ở những người được chọn ngẫu nhiên truyền bicarbonate. Các tác dụng phụ 
đáng chú ý ở nhóm truyền bicarbonate gồm tỷ lệ cao hơn tăng natri máu, hạ canxi máu và kiềm chuyển hóa. 
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Tóm lại, không có lợi ích về tỷ lệ tử vong hoặc được chứng minh là cải thiện huyết động học khi sử dụng 
natribicarbonate trong nhiễm toan do tăng axit lactic, mặc dù dữ liệu làm nổi bật, được quan tâm cho thấy bệnh 
nhân bị nhiễm toan chuyển hóa kéo dài và tổn thương thận cấp tính có thể có lợi ích từ việc truyền bicarbonate 
sau khi hồi sức ban đầu. Cần tập trung vào việc điều trị nguyên nhân cơ bản gây nhiễm toan. 
Khuyến cáo: Việc sử dụng bổ sung bicarbonate thường xuyên cho nhiễm toan do tăng axit lactic và tình trạng 
sốc không được khuyến cáo. Có thể có vai trò trong việc truyền natribicarbonate sau khi hồi sức ban đầu ở 
bệnh nhân bị tổn thương thận cấp tính và pH < 7,2 mặc dù dữ liệu còn hạn chế và các thử nghiệm đang được 
thực hiện để đánh giá lợi ích [28]. Mức độ chứng cứ: B. 
 
4.2 Ngừng tim 
Lợi ích của việc tiêm TM nhanh trị liệu natribicarbonate trong ngừng tim vẫn còn tranh cãi. Giảm tưới máu dẫn 
đến thiếu oxy, phân giải đường yếm khí và tạo ra lactate. Ngoài ra, việc ngừng thông khí tự nhiên gây ra sự 
tích tụ carbon dioxide làm giảm áp lực tưới máu động mạch vành và góp phần gây ra toan chuyển hóa và hô 
hấp hỗn hợp. Nhiễm toan máu gây ra những tác dụng bất lợi đối với huyết động học, làm tăng tính dễ bị kích 
thích của cơ tim và làm giảm ngưỡng sinh rối loạn nhịp. Thật vậy, việc sử dụng natribicacbonat trong phần đầu 
tiên của hướng dẫn Advanced Cardiac Life Support (ACLS) có từ năm 1976 [29]. Tuy nhiên, trong nhiều năm, 
dữ liệu mới không cho thấy sự cải thiện về kết cục hồi sức khi sử dụng bicacbonat, do đó câu hỏi được đặt ra 
về việc sử dụng thường quy natribicacbonat. Sau đó, việc sử dụng natribicarbonate trong hồi sức ngừng tim 
không còn được ưa chuộng, thay vào đó, đã chuyển sang nhấn mạnh việc khử rung tim sớm và CPR chất 
lượng cao để tăng cường tưới máu động mạch vành với kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm đã được cải thiện 
[30]. 
Các tài liệu hỗ trợ sử dụng natribicarbonate trong khi ngừng tim thì chưa rõ ràng. Nhìn chung, hầu hết các 
nghiên cứu đã phát hiện ra rằng không có hiệu quả đến kết cục hoặc tỷ lệ sống sót kém hơn khi sử dụng 
bicarbonate. Tuy nhiên, có thể có kết quả kém hơn ở các nhóm sử dụng natribicarbonate là vì nhiều khả năng 
được chỉ định điều trị ở những bệnh nhân nặng hơn. Năm 2006, Vukmir và cộng sự không tìm thấy sự cải thiện 
kết cục khi natribicarbonate được sử dụng cho trường hợp ngừng tim ngoài bệnh viện, nhưng họ đã ghi nhận 
khả năng sống sót được cải thiện ở nhóm nhỏ bệnh nhân bị ngừng tim kéo dài >15 phút (32,8% nhóm 
bicarbonate so với 15,4% nhóm chứng, P = 0,007) [31]. Năm 2005, một nghiên cứu hồi cứu của Bar-Joseph 
và cộng sự cũng phát hiện ra rằng các bệnh viện thường xuyên sử dụng natribicarbonate (được định nghĩa là 
những bệnh viện sử dụng bicarbonate trong > 50% các trường hợp ngừng tim và trong vòng 10 phút sau liều 
epinephrine đầu tiên) có tỷ lệ khôi phục tuần hoàn tự nhiên (ROSC) cao hơn và kết cục thần kinh thuận lợi so 
với đến những bệnh viện không sử dụng natribicarbonate thường xuyên [32]. Tuy nhiên, những bệnh viện có 
khuynh hướng sử dụng natribicarbonate cũng kích hoạt các biện pháp can thiệp ACLS với liều epinephrine đầu 
tiên nhanh hơn so với những bệnh viện không thường sử dụng bicarbonate. Nhìn chung, những nghiên cứu 
này gợi ý rằng nếu khả năng có bất kỳ lợi ích nào đối với việc sử dụng bicarbonate trong hồi sức ngừng tim, 
thì thời điểm sử dụng trong quá trình hồi sức có thể là vấn đề cốt lõi và cần được nghiên cứu thêm. 
Năm 2010, the American Heart Association (AHA) đã loại bỏ việc sử dụng thường quy natribicarbonate ra khỏi 
ACLS algorithm trong ngừng tim không phân biệt được nguyên nhân [33]. Hướng dẫn AHA dành cho Người 
lớn gần đây nhất năm 2020 không thay đổi, nêu rõ “không nên sử dụng natribicarbonate thường quy cho bệnh 
nhân ngừng tim” (Khuyến cáo nhóm III: không có lợi ích (trung bình), Mức độ chứng cứ B-R: chất lượng trung 
bình của chứng cứ từ ≥ 1 thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) hoặc phân tích tổng hợp của các RCT 
này) [34]. Hướng dẫn của AHA năm 2020 thảo luận rằng chưa có nghiên cứu thuyết phục mới nào kể từ khị 
được công bố năm 2010 chỉ ra rằng natribicarbonate có lợi đối với kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm và một 
số dữ liệu đã chỉ ra tác động xấu đến tỷ lệ tử vong và kết cục thần kinh. AHA chỉ khuyến cáo sử dụng 
natribicarbonate trong ngừng tim nghi ngờ do tăng kali máu, quá liều thuốc chống trầm cảm ba vòng (TCA) và 
các chất độc ức chế kênh natri khác, chẳng hạn như quá liều cocaine [35]. Tương tự, hướng dẫn của AHA 
dành cho Nhi khoa năm 2020 nêu “không nên sử dụng natri bicarbonate thường quy ở trẻ em bị ngừng tim khi 
không có tăng kali máu hoặc ngộ độc thuốc ức chế kênh natri” (Khuyến cáo nhóm III: tác hại (mạnh), Mức độ 
Bằng chứng B-NR: bằng chứng chất lượng trung bình từ ≥ 1 nghiên cứu không ngẫu nhiên hoặc phân tích tổng 
hợp các nghiên cứu này) [36]. Các hướng dẫn nhi khoa cũng đã xem xét tám nghiên cứu cho thấy mối liên 
quan giữa việc sử dụng bicarbonate và giảm tỷ lệ sống sót, từ đó đưa ra các khuyến cáo hiện tại. 
Khuyến cáo: natribicarbonate không được khuyến cáo sử dụng trong trường hợp ngừng tim không phân biệt 
được nguyên nhân ở bệnh nhân người lớn hoặc trẻ em. Tuy nhiên, được khuyến cáo trong một số trường hợp 
chọn lọc bao gồm nghi ngờ tăng kali máu, quá liều thuốc chống trầm cảm ba vòng (TCA) hoặc ngộ độc các 
chất ức chế kênh natri. Mức độ chứng cứ: B. 
 
4.3 Nhiễm toan ceton do đái tháo đường 
Nhiễm toan ceton do đái tháo đường (DKA) gây nên nhiễm toan chuyển hóa nặng theo nhiều cách. Đầu tiên, 
sự thiếu hụt insulin và tăng nồng độ các hormone điều hòa ngược (ví dụ: glucagon, catecholamine, cortisol) 
kích hoạt giải phóng lipase nhạy cảm với hormone. Điều này dẫn đến quá trình phân giải lipid của axit béo tự 
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do thành ceton (beta-hydroxybutyrate, acetoacetate) và chắc chắn dẫn đến kết quả là AGMA [37]. Những anion 
không đo được này là thành phần chiếm ưu thế trong DKA. Ngoài ra, mất dịch cơ thể do lợi niệu thẩm thấu, 
chán ăn và nôn ói dẫn đến tổn thương thận cấp tính, có thể góp phần gây ra AGMA hoặc NAGMA. Tổn thương 
cầu thận và ống thận cũng có thể dẫn đến bài tiết kém các anion không đo được khác như sulphate, phosphate 
và urate, làm trầm trọng thêm tình trạng toan hóa máu và tăng khoảng trống anion. Cuối cùng, nhiễm toan do 
tăng axit lactic có thể xảy ra do giảm tưới máu mô, tăng catecholamine quá mức và thay đổi chuyển hóa 
glucose, có thể dịch chuyển pyruvate từ phân giải đường sang tạo ra lactate [38]. 
Thiếu chứng cứ ủng hộ liệu pháp bicarbonate dưới dạng tiêm nhanh natribicarbonate hoặc hồi sức dịch. Một 
đánh giá có hệ thống của Chua và cộng sự đã xem xét các kết cục lâm sàng và sinh lý với việc sử dụng liệu 
pháp bicarbonate ở bệnh nhân người lớn và trẻ em mắc DKA và cho thấy không có lợi ích về tỷ lệ tử vong khi 
sử dụng natribicarbonate so với hồi sức dịch thông thường [37]. Ngoài ra, trong ba nghiên cứu nhi khoa đã 
quan sát thấy mối liên quan giữa liệu pháp bicarbonate và sự tiến triển của phù não. Một nghiên cứu đa trung 
tâm đã tính toán nguy cơ tương đối đối với sự tiến triển phù não cao gấp 4,2 lần [95% CI 1,5 - 12,1]. Tuy nhiên, 
hai nghiên cứu còn lại không tìm thấy mối liên quan nào sau khi điều chỉnh nhiễm toan ban đầu [39–41]. Không 
có nghiên cứu nào có giá trị đánh giá nguy cơ phù não ở dân số người lớn mắc DKA. Không có sự khác biệt 
trong phục hồi thần kinh với liệu pháp bicarbonate ở bệnh nhân người lớn mắc DKA và không có nghiên cứu 
nào có giá trị về mục tiêu này ở bệnh nhân nhi. Hai nghiên cứu đánh giá các thông số huyết động (nhịp tim, 
nhịp thở và áp lực động mạch trung bình) ở bệnh nhân người lớn mắc DKA và không tìm thấy sự khác biệt nào 
khi có hoặc không có điều trị với bicarbonate [42,43]. Điều quan trọng là, một thử nghiệm RCT nhỏ, thực hiện 
từ lâu đã phát hiện rằng trong số những bệnh nhân DKA có độ pH từ 6,90 đến 7,14, không có sự cải thiện về 
tình trạng bệnh hoặc tỷ lệ tử vong hoặc thời gian để điều chỉnh DKA ở những bệnh nhân được điều trị bằng 
bicarbonate [44]. Một nghiên cứu khác không tìm thấy sự khác biệt trong thời gian nằm viện với liệu pháp 
bicarbonate [45]. Gần đây hơn, một nghiên cứu hồi cứu đã đánh giá thời gian điều chỉnh toan hóa máu và thời 
gian nằm viện ở bệnh nhân vào cấp cứu có DKA và pH ban đầu < 7,0 [46]. Bệnh nhân được phân thành 2 
nhóm dựa trên việc nhận bicarbonat hay không. Các tác giả không tìm thấy sự khác biệt đáng kể về thời gian 
điều chỉnh tình trạng toan chuyển hóa hoặc thời gian nằm viện giữa hai nhóm, bao gồm cả phân nhóm bệnh 
nhân được xác định trước với độ pH ban đầu <6,9. Việc thiếu dữ liệu để đưa ra kết luận cũng được nhận thấy 
trong các hướng dẫn của các hiệp hội khác nhau và việc sử dụng natribicarbonate vẫn được khuyến cáo nếu 
pH < 6,9 bởi một số hiệp hội chuyên sâu nhưng không khuyến cáo ở những hiệp hội khác [47,48]. 
Một số nghiên cứu cho thấy vai trò có khả năng đối với liệu pháp bicarbonate trong giai đoạn hồi phục của 
DKA. Sau khi hồi sức dịch, bicarbonate được tái tạo, nhưng có thể được bù đắp bởi sự tiến triển của tình trạng 
tăng chlor máu do các ceton acid được bài tiết nhiều hơn các anion chlor. Ngoài ra, những bệnh nhân bị tổn 
thương thận kéo dài và giảm sản xuất bicarbonate ở thận có thể có lợi về mặt lý thuyết từ việc sử dụng 
bicarbonate để điều chỉnh tình trạng thiếu hụt tương đối bicarbonate. Hai thử nghiệm RCT ở người lớn cho 
thấy khả năng đảo ngược tình trạng toan hóa máu nhanh hơn bằng liệu pháp bicarbonate sau hai giờ, nhưng 
lợi ích này không duy trì được sau hai giờ [42,45]. Không có sự khác biệt đáng kể nào trong kiểm soát đường 
huyết, độ nhạy insulin, oxy hóa mô hoặc nhiễm toan dịch não tủy nhưng tăng tỷ lệ hạ kali máu. Cuối cùng, hai 
nghiên cứu cho thấy nặng hơn tình trạng nhiễm ceton máu một cách nghịch lý khi điều trị bằng bicarbonate, 
được lập luận là do tăng sinh ceton ở gan [45,49]. 
Khuyến cáo: Liệu pháp natribicarbonate trong giai đoạn hồi sức ban đầu hoặc phục hồi của DKA không được 
khuyến cáo và có thể gây hại ở bệnh nhân nhi, mặc dù dữ liệu ở bệnh nhân toan hóa máu nặng (pH < 7,0) và 
tăng kali máu còn thiếu. Mức độ chứng cứ: B. 
 
4.4 Ly giải cơ vân 
Ly giải cơ vân là một tình trạng đặc trưng bởi sự phân hủy mô cơ dẫn đến giải phóng các thành phần nội bào 
bao gồm myoglobin, creatine kinase, aldolase, lactate dehydrogenase và kali. Nguyên nhân của ly giải cơ vân 
rất đa dạng, nhưng hầu hết liên quan đến chấn thương do đụng giập, tập thể dục gắng sức quá mức, thuyên 
tắc thiếu máu cục bộ hoặc huyết khối, chất độc sử dụng trái phép, thuốc, co giật, bất động, tăng thân nhiệt, 
trạng thái sốc và rối loạn chuyển hóa. Tổn thương thận cấp tính thường gặp và có thể gây tăng kali máu đe 
dọa tính mạng, đặc biệt trong những trường hợp nghiêm trọng hơn. Nền tảng của điều trị là hồi sức bằng dịch 
truyền để tối ưu hóa tưới máu thận, từ đó làm giảm tổn thương thận do thiếu máu cục bộ và tăng lưu lượng 
nước tiểu [50]. Cuối cùng, điều này ngăn ngừa sự tích tụ của các trụ trong ống thận và cải thiện bài tiết kali. 
Lợi ích chính về mặt lý luận của liệu pháp bicarbonate ở bệnh nhân ly giải cơ vân là kiềm hóa nước tiểu. Trong 
các mô hình thực nghiệm ở động vật đã quan sát thấy rằng sự kết tủa của các phức hợp myoglobin trở nên tồi 
tệ hơn trong nước tiểu có tính axit, do đó làm tổn thương nặng hơn nữa ống thận [51]. Sự co mạch do 
metmyoglobin cũng đã được chứng minh là nổi bật hơn ở trạng thái nhiễm axit [52]. Cuối cùng, các nghiên cứu 
cho thấy rằng heme tạo ra các gốc tự do có thể làm tổn thương trực tiếp các ống thận và quá trình oxy hóa do 
myoglobin gây ra và quá trình peroxy hóa lipid có thể được giảm bớt bằng cách kiềm hóa nước tiểu [53]. 
Chứng cứ lâm sàng còn nhiều hạn chế để hỗ trợ cho việc kiềm hóa nước tiểu với việc sử dụng natribicarbonate. 
Một nghiên cứu hồi cứu của Homsi và cộng sự không tìm thấy sự khác biệt về nồng độ creatinine ở những 
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bệnh nhân bị bệnh ly giải cơ vân nguy kịch khi được điều trị bằng natribicarbonate và gợi ý rằng không cần sử 
dụng bicarbonate nếu đã tích cực hồi sức bằng dung dịch saline phù hợp [54]. Hai tổng quan hệ thống đánh 
giá các khuyến cáo dựa trên chứng cứ đối với việc ngăn ngừa suy thận liên quan đến ly giải cơ vân đã không 
tìm thấy chứng cứ để hỗ trợ hồi sức dịch được ưa thích hơn [55,56]. Ngoài ra, không có chứng cứ nào chứng 
minh việc bổ sung bicarbonate có hoặc không có mannitol tốt hơn so với hồi sức dịch đơn độc. Tuy nhiên, các 
tác giả đã kết luận rằng bicarbonate có thể được sử dụng nếu cần thiết để điều chỉnh nhiễm toan chuyển hóa. 
Brown và cộng sự đã tiến hành một nghiên cứu hồi cứu trên 382 bệnh nhân chấn thương và thấy rằng không 
có sự khác biệt về tỷ lệ suy thận, lọc máu hoặc tử vong giữa những người được dùng bicarbonate và mannitol 
so với những người không dùng [57]. Nhiều hiệp hội chuyên sâu đã đưa ra các hướng dẫn thực hành lâm sàng 
đề xuất phản đối lại việc sử dụng natribicarbonate thường quy vì không tìm thấy sự khác biệt nào về kết cục 
đối với thận; tuy nhiên, một số ý kiến cho rằng kiềm hóa có thể được xem xét ở bệnh nhân toan chuyển hóa 
nặng [58,59]. 
Khuyến cáo: Kiềm hóa nước tiểu bằng bicarbonate không cải thiện kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm ở 
bệnh nhân ly giải cơ vân và không được khuyến cáo dựa trên chứng cứ hiện có (Mức độ chứng cứ: A). Không 
chắc chắn bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa nặng do ly giải cơ vân có được những lợi ích từ chiến lược hồi 
sức bao gồm cả natribicarbonate trong hồi sức dịch dựa trên các chứng cứ hiện nay hay không. 
 
4.5 Toan chuyển hóa không có khoảng trống anion 
Nhiễm toan chuyển hóa không có khoảng trống anion (NAGMA) xảy ra do mất bicarbonate trực tiếp trong hệ 
tiêu hóa hoặc tiết niệu, sử dụng chlorua trực tiếp hoặc gián tiếp, hoặc suy giảm bài tiết amoniac do bệnh thận 
mãn tính (CKD) [60]. Vai trò của liệu pháp bicarbonate trong NAGMA phụ thuộc phần lớn vào về cơ chế mà 
toan chuyển hóa xảy ra. Toan chuyển hóa ống thận có thể gây giảm nồng độ bicarbonate huyết thanh do bài 
tiết proton không đầy đủ ở ống lượn xa (type 1), tái hấp thu bicarbonate không đầy đủ ở ống lượn gần (type 2) 
hoặc giảm tái hấp thu natri ở ống góp (type 4) gây nên tăng kali máu và hạ natri máu ngoài tình trạng NAGMA. 
Mất bicarbonate trực tiếp trong hệ thống tiêu hóa hoặc tiết niệu thường xảy ra nhất do tiêu chảy do tăng tiết, rò 
ruột hoặc phẫu thuật mở ruột, hệ niệu, tử cung. Có thể xảy ra đồng thời hạ natri máu, hạ kali máu và giảm thể 
tích tuần hoàn. 
Hạ natri máu và giảm thể tích dịch ngoại bào kích thích thận giữ lại cả Na+ và Cl−. Cl− được giữ lại thay thế 
HCO3− bị mất, tạo ra lượng chlorua dư tương đối. Sử dụng clorua có thể xảy ra trực tiếp thông qua hồi sức 
dịch bằng normal saline giàu Cl− (NS) hoặc gián tiếp thông qua sử dụng dinh dưỡng toàn phần đường tĩnh 
mạch (TPN) có chứa tiền chất chuyển hóa thành axit chlohydric [61]. Điều quan trọng là tỷ lệ tử vong liên quan 
đến NAGMA, đặc biệt là những bệnh nhân sử dụng các dung dịch giàu chlorua thì thấp hơn so với những bệnh 
nhân có AGMA [62,63]. Ngoài ra, chưa có RCT nào hiện nay để định hướng việc bắt đầu và liều dùng của liệu 
pháp bicarbonate trong NAGMA nguy kịch. Tuy nhiên, có cơ sở vững chắc hợp lý về sinh lý để thay thế lượng 
bicarbonate bị mất, đây là lý do tại sao điều này thường được khuyến cáo và có thể là lý do tại sao các khuyến 
cáo của RCT không tồn tại. 
Khuyến cáo: Bổ sung natribicarbonate được chỉ định trong trường hợp NAGMA nặng. Mức độ chứng cứ: B. 
 
Kết luận 
Việc sử dụng natribicarbonate để điều trị toan chuyển hóa vẫn còn gây tranh cãi trong cộng đồng y khoa. Đánh 
giá tổng thể các tài liệu không hỗ trợ việc sử dụng bicarbonate thường quy, đặc biệt là trong toan chuyển hóa 
có khoảng trống anion. Các quá trình cân bằng pH cơ bản trong sinh lý người rất đa dạng và sự tìm hểu hơn 
về các cơ chế đang diễn ra, cũng như các phương pháp cung cấp bổ sung natribicarbonate đáp ứng ứng tốt 
cho các thầy thuốc cấp cứu. Có rất ít dữ liệu chứng minh cải thiện kết cục lâm sàng khi sử dụng natribicarbonate 
ở những bệnh nhân bị sốc, DKA, ly giải cơ vân hoặc ngừng tim (ngoại trừ trường hợp ngộ độc chất ức kênh 
natri hoặc tăng kali máu) như trình bày trong Bảng 2. Tuy nhiên, có thể có lợi cho bệnh nhân bị NAGMA và bất 
chấp nguyên lý về sinh lý, có rất ít dữ liệu từ RCT để chứng cho điều này là đúng. 
 
• Tại sao chủ đề này lại quan trọng? 
Natri bicacbonat được sử dụng trong nhiều tình huống lâm sàng khác nhau tại Khoa Cấp cứu. Điều trị không 
phù hợp và không thận trọng với natribicarbonate có thể gây hại cho bệnh nhân. Có sự thay đổi trong việc sử 
dụng natribicarbonate tại các khoa cấp cứu trong một số phạm vi còn gây tranh cãi. 
 
• Đánh giá này cố gắng thể hiện điều gì? 
Chúng tôi mô tả sinh lý cơ bản của các tình huống lâm sàng không do độc chất khác nhau (nhiễm toan do tăng 
axit lactic, ngừng tim, nhiễm toan ceton do đái tháo đường, ly giải cơ vân và nhiễm toan chuyển hóa không có 
khoảng trống anion) khi sử dụng natribicarbonate. Chúng tôi nêu rõ các tài liệu liên quan về tác động của 
natribicarbonate đối với các kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm. Chúng tôi cung cấp các khuyến cáo thực 
hành cho các bác sĩ cấp cứu về việc sử dụng hợp lý natribicarbonate trong nhiều tình huống có tranh luận về 
lợi ích điều trị. 
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• Những phát hiện chính là gì? 
Có rất ít dữ liệu đề xuất sử dụng liệu pháp natribicarbonate theo kinh nghiệm cho bệnh nhân nhiễm toan do 
tăng axit lactic, ngừng tim, nhiễm toan ceton do đái tháo đường hoặc ly giải cơ vân. Trong một số tình huống 
chọn lọc, chẳng hạn như ngừng tim thứ phát do ngộ độc chất ức chế kênh natri hoặc tăng kali máu, 
natribicarbonate được khuyến cáo. Dữ liệu làm nổi bật, được quan tâm cho thấy rằng truyền natribicarbonate 
có thể có lợi cho bệnh nhân bị tổn thương thận cấp tính và nhiễm toan chuyển hóa, mặc dù dữ liệu này được 
ngoại suy từ các bệnh nhân trong ICU. Có cơ sở sinh lý và dữ liệu về kết cục cho thấy natribicarbonate có lợi 
cho bệnh nhân nhiễm toan chuyển hóa không có khoảng trống anion. 
 
• Việc chăm sóc bệnh nhân bị ảnh hưởng như thế nào? 
Việc sử dụng hợp lý natribicarbonate có thể cải thiện các kết cục lấy bệnh nhân làm trung tâm. Chúng tôi 
khuyến cáo việc sử dụng natribicarbonate nên dành cho các tình huống lâm sàng có chứng cứ chứng minh có 
lợi ích hơn là sử dụng theo kinh nghiệm. 
 

Bảng 1 Khuyến cáo được điều chỉnh từ phương pháp sử dụng cho the ACEP Clinical Policies 

Nhóm chứng cứ Sức mạnh của khuyến cáo 

Mức I: Thử nghiệm ngẫu nhiên, có 
đối chứng hoặc phân tích tổng hợp 
các thử nghiệm ngẫu nhiên 
 

Mức A 
Các nguyên tắc được chấp nhận chung đối với việc chăm sóc bệnh 
nhân phản ánh mức độ chắc chắn cao về mặt lâm sàng (ví dụ: dựa 
trên chứng cứ từ 1 hoặc nhiều nghiên cứu nhóm chứng cứ I hoặc 
nhiều nghiên cứu nhóm chứng cứ II). 

Mức II: Thử nghiệm không ngẫu 
nhiên hoặc hồi cứu 
 

Mức B 
Các khuyến cáo về chăm sóc bệnh nhân có thể xác định một chiến 
lược cụ thể hoặc một loạt các chiến lược phản ánh mức độ chắc 
chắn về mặt lâm sàng vừa phải (ví dụ: dựa trên chứng từ 1 hoặc 
nhiều nghiên cứu nhóm chứng cứ II hoặc sự đồng thuận mạnh mẽ 
của các nghiên cứu nhóm chứng cứ III). 

Mức III: Hàng loạt ca Mức C 
Các khuyến nghị về chăm sóc bệnh nhân dựa trên bằng chứng từ 
các nghiên cứu nhóm chứng cứ III hoặc dựa trên sự đồng thuận của 
chuyên gia trong trường hợp không có tài liệu đã công bố đầy đủ. 

Source: www.acep.org/patient-care/clinical-policies 
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