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1)  Pensare	alla	possibilità	che	il	paziente	con	un	diabete	neodiagnosGcato	o	
	con	un	diabete	noto	scompensato,	anche	con	glicemie	non	elevaGssime,	abbia	una		
DKA	

2)		Eseguire	in	caso	di	sospeLo	EGA	o	chetonemia	

3)Perseguire	gli	obieOvi	terapeuGci	correO		
		

L’obieOvo	non	è	riportare	la	glicemia	alla	normalità	nel	più	breve	tempo	possibile.	
	
L’obieOvo	è:	
1)	riprisGnare	l’equilibrio	glicemico	e	idroeleLroliGco			
				provvedendo	a:		
idratazione	e.v.	e	somministrazione	e.v.	di	insulina	e	di	potassio,		
secondo	un	preciso	e	complesso	algoritmo	
2)	individuare	e	traLare	l’eventuale	causa	precipitante	



Gradualità		
nel	raggiungimento		

degli	obie1vi	
Ø Ridurre	la	glicemia	di	50-70	mg/dl	(non	oltre	
100	mg/dl)/ora	

	
Ø Ridurre	la	chetonemia	di	0.5	mmol/L/ora	
	
Ø Aumentare	i	bicarbonaA	di	3	mmol/L/ora	



DEFINIZIONE	DKA	

	Complicanza	metabolica	acuta	grave	e	
potenzialmente	letale	del	diabete	mellito	

	
	
	IPERGLICEMIA	(>	200	MG/dl)	
	GLICOSURIA,	CHETONURIA	

					ACIDOSI	METABOLICA	(PH	<	7.3,	BicarbonaG	<	15	mEq/l)	
	CHETONEMIA	(acido	beta-idrossibuGrrico	>	3	mmol/l)	





DATI	EPIDEMIOLOGICI	

•  Nel	15-20%	dei	casi	in	età	adulta	il	diabete	
Apo	1	esordisce	con	DKA	

•  Più	raramente	rappresenta		l’esordio	o	la	
complicanza	del	diabete	Apo	2	(afromericani	e	
ispanici):	‘diabete	Apo	2	chetoacidosico’	

•  Incidenza:	14	episodi/anno/1000	sogge1	
affe1	da	diabete	Apo	1	

•  Mortalità	della	DKA:	1-10%	



FATTORI	DI	RISCHIO	O	CAUSE	
PRECIPITANTI	

•  Condizioni	di	grave	carenza	assoluta	di	
insulina:	

-			esordio	di	diabete	
-  sospensione/riduzione	della	terapia	insulinica	
(omissione	della	terapia,	lipodistrofia	nella	
sede	di	iniezione,	interruzione	dell’erogazione	
di	insulina	da	microinfusore	per	ostruzione	del	
catetere/cannula	o	dislocazione	della	cannula	
nel	so`ocutaneo)	

-  tra`amento	inappropriato	(uso	di	terapie	
diverse	dall’insulina	nel	diabete	Apo	1)	

	



•  Condizioni	di	grave	carenza	insulinica	relaAva	
rispe`o	all’aumentato	fabbisogno	insulinico:	

	
-  patologie	intercorrenA	(infezioni,	traumi,	
evenA	ischemici	cardiaci	o	cerebrali,	
iperAroidismo,	intervenA	chirurgici,	
gravidanza)	

-  terapia	con	corAcosteroidi,	anApsicoAci	di	
seconda	generazione,	immunosoppressori,	
octreoAde	

-  abuso	di	alcool,	cocaina	
-  terapia	con	glifozine	(DKA	normoglicemica)	
	



FISIOPATOLOGIA	





La	CHETOSI	fisiologica	
	Produzione	di	Chetoni:	elemenG	chimici	(acidi)	
che	l’organismo	produce	in	eccesso	quando	le	
cellule	uAlizzano	prevalentemente	grassi	invece	di	
zuccheri	e	che	rappresentano	una	fonte	alternaAva	
di	energia	sopra`u`o	per	il	cervello	in	condizioni	
di	DIGIUNO	PROLUNGATO,	DIGIUNO	
‘ACCELERATO’	(GRAVIDANZA)	e	in	caso	di	
assunzione	alimentare	di	eccesso	di	grassi	

					
	Non	evolve	in	Chetoacidosi	perché	l’insulina	
inibisce	la	lipolisi.	

				



Acido	beta-idrossi-buArrico	

•	In	condizioni	fisiologiche	il	rapporto	tra	livelli	
circolanG	di	β-idrossibuGrrato	e	acetato	è	
intorno	ad	1.	

	
•		È	il	corpo	chetonico	più	rappresentato	nella	
chetoacidosi.	

	
•	Compare	per	primo	nel	sangue	ad	una	
concentrazione	circa	4-10	volte	superiore	a	
quella	dell’	acetoacetato.	



QUADRO	CLINICO	DKA	

•  Astenia,	poliuria,	polidipsia,	calo	ponderale	riferito	
•  Nausea,	vomito,	dolori	addominali	con	ileo	paraliGco	(fino	a	

simulare	un	quadro	di	addome	acuto*)	
•  Polipnea		(respiro	di	Kussmaul),	alito	acetonico	(di	fruLa	

marcia)	
•  Alterazioni	dello	stato	mentale:	disturbi	del	comportamento	

e/o	compromissione	dello	stato	di	coscienza	(fino	al	coma)	
•  Stato	di	disidratazione:	globi	oculari	infossaG,	cute	e	mucose	

asciuLe,	ipotensione	arteriosa	(di	enGtà	variablile	
dall’ipotensione	ortostaGca	fino	allo	shock	ipovolemico),	
tachicardia	

•  Possibili	aritmie	(indoLe	da	acidosi	e	squilibrio	eleLroliGco)	
•  Quadro	clinico	di	eventuale	patologia	concomitante	e	

scatenante	la	DKA	

E’	variabile	a	seconda	della	gravità	della	DKA.	I	sintomi	si	presentano	in	un	arco	
temporale	che	può	andare		da	alcuni	giorni	ad	alcune	ore.	

*	Talora	i	pazienA	vengono	erroneamente	indirizzaA	in	Chirurgia	in	seguito	a	riscontro	di	ileo	e	leucocitosi 



VALUTAZIONE	INIZIALE	DEL	PAZIENTE	
ü  Compenso	cardiocircolatorio	
ü  Stato	di	coscienza	
ü  Ricerca	di	eventuali	evenA	precipitanA	la	DKA	

(infezioni,	evenA	ischemici	cardiaci	o	
cerebrali,	uso	di	farmaci,	etc)		

PARAMETRI	CLINICI	DA	MISURARE	
Pressione	arteriosa,	polso,	frequenza	cardiaca		
Frequenza	e	Gpologia	respiratoria	
Temperatura	corporea	
Glasgow	Coma	Scale	





Grave	GSC	≤	8;	moderata	9-13	



ESAMI	DA	EFFETTUARE	
Effe`uare	prelievo	urgente	per	:	
•  glicemia,	ele`roliA,	azotemia,	creaAnina,	
emocromo	con	formula,	esame	urine	

•  EGA		arterioso/chetonemia	
•  Calcolo	Sodio	corre`o	e	Osmolarità	plasm	
----------------------------------------------------------------------	
•  Effe`uare:		ECG,	RX	TORACE	
•  Valutare	caso	per	caso	l’eventuale	richiesta	di	altri	
esami	(enzimi	pancreaAci,	indici	di	citolisi	epaAca	e	
colestasi,	enzimi	cardiaci,	coagulazione;		es	
colturale	urine)	



INTERPRETAZIONE		
DEGLI	ESAMI	DI	LABORATORIO	

	
•  GLICEMIA:	per	definizione	superiore	a	200	mg/dL	
(generalmente	compresa	tra	300	e	800	mg/dL,	
ma	non	sono	rari	casi	di	DKA	non	glicemie	
comprese	tra	200	e	300	mg/dL.		

•  EMOCROMO:	è	frequente	una	leucocitosi	
neutrofila	(15.000-40.000/mm3)	secondaria	a	
disidratazione	e	ad	aumento	delle	citochine	
proinfiammatorie	e	degli	ormoni	contro	
regolatori.	

•  AZOTEMIA	E	CREATININA:	in	genere	aumentano	
per	insufficienza	renale	pre-renale	e	si	
normalizzano	con	l’idratazione.	

	



•  SODIO:	è	spesso	basso	o	nella	norma.	L’iperglicemia	determina	
richiamo	osmoAco	di	acqua	dal	comparAmento	intracellulare	a	
quello	extracellulare	con	conseguente	diluizione	della	
concentrazione	del	sodio	e		pseudoiponatremia	(più	precisamente	la	
sodiemia	si	riduce	di	1.6	mEq/l	per	ogni	aumento	di	glicemia	di	100	
mg/dl	al	di	sopra	del	valore	di	100	m/dl).	L’ipertrigliceridemia	severa	
contribuisce	anch’essa	ad	una	falsa	riduzione	della	natremia.	La	
sodiemia	corre`a	si	calcola	con	una	formula.		

	
•  POTASSIO:	nella	DKA	esiste	sempre	un	deficit	del	potassio	totale	

corporeo	(di	circa	300-400	mEq).	Tu`avia	il	valore	della	potassiemia	
è	spesso	normale	o	elevato.	L’acidosi	provoca	infa1		richiamo	del	
potassio	dallo	spazio	intracellulare	a	quello	extra-cellulare:	di	regola	
ogni	variazione	di	0.1	di	PH	da	7.4	provoca	una	modificazione	inversa	
di	0.6	mEq/l	del	potassio.		

	
•  MAGNESIO	E	FOSFORO:	generalmente	rido1	per	diuresi	osmoAca.	
•  TRIGLICERIDI:	generalmente	molto	elevaA.	
•  AMILASI,	LIPASI,	ALT,	AST,	CPK:	aumento	aspecifico	nel	30-50%	dei	

casi.	
	



EGA	
	 		
		

Acido	carbonico	

PH	NORMALE	
7.35-7.45	ACIDOSI	 ALCALOSI	



Esempio	di	EGA	in	DKA	severa		
PH	vn	7,35-7,45	
pCO2	vn	38-42	mmHg	
pO2	vn	80-100	mmHg	
HCO3	std	vn	22-26	mmol/L	
BE	(B)	vn	-2/+2	mmol/L	
	
	
sO2	vn	95-98	%	
	
	
	
	
AnGAp	vn	12	±	2	mmol/L	
	
	
	
	X	18	=	465	mg/dl	



- HCO3 att = bicarbonati attuali  
sono derivati dall’equazione di Henderson-Hasselbalch dopo avere introdotto i valori 
misurati di pH e di pCO2. 
- HCO3 std = bicarbonati standard  
corrispondono alla concentrazione dei bicarbonati dopo che il campione di sangue è 
stato completamente ossigenato ed equilibrato con una pCO2 di 40 mmHg; in questo 
modo si correggono le alterazioni della concentrazione di bicarbonato di origine 
respiratoria, evidenziando quelle di origine metabolica. Un bicarbonato standard 
inferiore ai valori di riferimento (22 – 26 mmol/L) è indice di acidosi metabolica, 
mentre un valore superiore è indice di alcalosi metabolica. In realtà, questa 
approssimazione non può essere applicata in maniera così rigida in quanto la titolazione 
con CO2 che si ottiene in vitro non può essere assimilata a quella che si determina in 
vivo; inoltre, i bicarbonati standard non tengono conto del contribuito degli altri 
sistemi tampone e tendono quindi a sottostimare la componente non-respiratoria delle 
alterazione dell’equilibrio acido-base. 
- BE(B) = eccesso di basi 
corrisponde alla quantità di acido forte necessario a portare a pH 7,4 il campione di 
sangue equilibrato con una pCO2 di 40 mmHg. Un eccesso di basi inferiore ai valori di 
riferimento (da – 2 a + 2 mmol/L) è indice di acidosi metabolica, mentre un valore 
superiore è indice di alcalosi metabolica. Conoscere il BE è utile per programmare un 
eventuale intervento terapeutico. 
- BE(ecf) = eccesso di basi del liquido extracellulare 
Si riferisce appunto all’eccesso di basi presente nel liquido extracellulare. Per tale 
determinazione il campione vene ottenuto con 1/3 di sangue e 2/3 di plasma (il cui 
potere tampone si avvicina a quello del liquido extra-cellulare).  

I principali dati “calcolati” dell’emogasanalisi 



La legge di elettroneutralità stabilisce che, in qualunque 
soluzione, il numero delle cariche positive deve bilanciare 
quello delle cariche negative; pertanto la somma dei cationi 
deve corrispondere alla somma degli anioni.  

Gap anionico 

	Na	misurato	(mEq/L)	–	[(Cl	(mEq/L)+	HCO3	(mEq/L))]	



K+ 

 
 
 
 
 
 
 
 

Na+ 

 
HCO3

- 

 
 
 
 
 
 

Cl- 

 
gap anionico 

anioni cationi 



ACIDOSI	METABOLICA:	DIAGNOSI	DIFFERENZIALE	

A	gap	anionico	normale	(da	perdita	di	bicarbonaA)		
Perdita	di	origine	renale:	Insufficienza	renale,	acidosi	tubulare	renale	
Perdita	extrarenale	(da	organi	diversi	dal	rene):	diarrea	prolungata	
	

A	gap	anionico	aumentato	(da	accumulo	di	acidi)		
- 	Da	acidi	endogeni	(prodo1	nell'organismo):		
chetoacidosi	diabeAca,	acidosi	la1ca,	digiuno	prolungato	
	
- 	Da	acidi	esogeni	(introdo1	dall'esterno):		
alcolica	
intossicazioni	da	glicole	eAlenico,	metanolo,	salicilaA	

	



	
	CHETONI	URINARI:	le	strisce	rea1ve	che	
misurano	la	chetonuria	offrono	una	misurazione	
semiquanAtaAva	del	solo	acido	acetoaceAco	(viraggio	
del	colore	della	striscia	quando	il	nitroprussiato	di	cui	
la	striscia	è	imbibita	reagisce	con	l’acido	acetoaceAco	
urinario).		

	
	La	misurazione	della	chetonuria	è	uAle	in	fase	
diagnosAca	ma	non	per	il	monitoraggio	
dell’andamento	della	DKA:	durante	la	correzione	della	
DKA	l’acido	β-idrossibuArrico	viene	infa1	
progressivamente	converAto	in	acido	acetoaceAco	
cosicchè	nelle	ore	che	seguono	l’inizio	della	terapia	
della	DKA	la	posiAvità	della	reazione	delle	strisce	
rea1ve	per	chetonuria	può	risultare	ancora	elevata,	
senza	che	questo	implichi	un	reale	peggioramento	
della	DKA.	La	chetonuria	può	persistere	fino	a	36	ore	
dopo	la	risoluzione	della	DKA.	

	



Andamento	della	concentrazione	di	beta-idrossibuGrrato	e	
di	acetoacetato	in	relazione	all’inizio	della	terapia	insulinica	
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ORE	SEGUENTI	ALL’INIZIO	DELLA	TERAPIA			
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•  CHETONEMIA:	esistono	in	commercio	
glucometri	che	con	strisce	rea1ve	simili	a	
quelle	per	la	misurazione	della	glicemia	
capillare	consentono	la	misurazione	
quanAtaAva	dell’acido	β-idrossibuArrico.	La	
misurazione	della	chetonemia	è	sistema	ideale	
di	diagnosi	e	monitoraggio	della	DKA	in	tempo	
reale.	
		 Livelli	di	B-OH-B	 Condizione	clinica	

<	0.6	mmol/L	 NegaAvo	

0.6-1	mmol/L	 Chetosi	

1-3	mmol/L	 Rischio	di	DKA	

>	3	mmol/L	 DKA	



	
GRAVITA’	DELLA	DKA	

	
CRITERI	 LIEVE	 MODERATA	 SEVERA	

PH	 7,3-7,25	 7,24-7	 <7	

BICARBONATI	
(mEq/l)	

15-18	 10-14	 <10	

SENSORIO	 Integro	 Obnubilato	 Stupore/Coma	



	
FORMULE		UTILI	PER	IL	TRATTAMENTO	e	IL	

MONITORAGGIO	DELLA	DKA	
	Sodio		correLo:			

		Na	misurato	(mEq/L)	+		[1,6	x	(glicemia	-100/100)]				
					(vn	135-145	mEq/L)	
	
Es:	se	glicemia	514	mg/dl	e	sodio	misurato	134	mg/dl	
	
Sodio	corre`o	=	134	+	[1,6	x	(514	-100)/100)]	=	140,6	
		



Potassio	correLo:	
Potassio	misurato	–	(7.4	–	PH	x	0.6)	
vn	3.5-5.5	mEq/L	
	
Es	se	PH	6.9	e	potassio	misurato	3.7	mEq/L	
Potassio	corre`o	=	3.7	–	(7.4-6.9	x	0.6)	=	3.4	
	

Osmolarità	plasmaGca:		
2	x	Na	misurato	(mEq/L)	+	(glicemia	(mg/dl)/18)	
vn	280-300	mOsm/L	
	
	



TERAPIA	DELLA	DKA	
•  La	DKA	è	un’emergenza	clinica	e	richiede	una	rapida	diagnosi	

e	un	tra`amento	tempesAvo.	
	
•  La	terapia	è	complessa	e	arAcolata	e	deve	svolgersi	secondo	

un	preciso	algoritmo	per	limitare	il	rischio	di	complicanze	e	
perme`ere	una	prognosi	favorevole		

	
•  E’	sempre	necessario	il	ricovero	ospedaliero	(Medicina,	

Geriatria,	Diabetologia).	In	caso	di	DKA	severa	è	indicato	il	
ricovero	in	terapia	Subintensiva/Intensiva.	

•  SNG	e	catetere	vescicale	se	compromesso	lo	stato	di	
coscienza	

	 OBIETTIVI	DELLA	TERAPIA	
1)	correggere	il	deficit	idrico	riprisGnando	il	volume	circolante		
2)	ridurre	la	glicemia	e	l’osmolarità	plasmaGca		
3)	correggere	l’acidosi	metabolica	
4)	correggere	lo	squilibrio	eleLroliGco			
5)traLare	l’eventuale	faLore	precipitante	la	DKA	



Bolo	e.v.	(0,1	U/kg):	si	o	no?	
	

Se	la	glicemia	non	scende:	controllare	
l’accesso	venoso!!	

Obie1vo:	mantenere	la	glicemia	tra	
150	e	200	mg/dl	fino	a	risoluzione	
della	DKA	

NB:	l’infusione	di	insulina	va	iniziata	dopo	circa	
un’ora	dall’inizio	dell’idratazione;	va	ritardata	
se	K	<	3,3	mEq/l	e	iniziata	quando	il	valore	≥	3,3		

Iniziare	a	somministrare	K	se	diuresi	efficace:		
almeno	50	ml/h	

La	sola	idratazione	riduce	la	glicemia		
del	20%!	



Somministrazione	del	Bicarbonato	
	Solo	se	PH	<	7	
	Obie1vo:	non	la	normalizzazione	del	PH	ma	7	

	 	(rivalutazione	EGA	dopo	2	ore	dal	termine	
dell’infusione)	
	Non	in	bolo	
	Non	se	PH	>	7	perchè	può	peggiorare	la	
prognosi	e	sopra`u`o	nei	bambini	aumentare	
il	rischio	di	edema	cerebrale	

	



Rischi	legaA	alla	somministrazione	
incongrua	di	bicarbonato	nella	DKA	

•  Possibile	alcalosi	tardiva	da	rimbalzo	
•  Spostamento		a	sx	della	curva	di	dissociazione	
della	Hb	con	peggioramento	dell’ossigenazione	
tessutale	

•  Riduzione	del	PH	del	liquor	cerebrale	con	acidosi	
paradossa	del	SNC	



		
L’EGA	venoso	è	adaLo	al		
monitoraggio	
della	DKA	(il	PH	venoso	è	di		
0,02-0,15	inferiore	rispeLo		
a	quello	arterioso	e	i		
bicarbonaG	venosi	sono		
	di	1.88	mmol/L	superiori		
a	quelli	arteriosi);	
	





RISOLUZIONE	DKA	

•  PH	>	7,3,	HCO3	>	18	mEq/l	(risolta	l’acidosi	)	
•  Chetonemia	assente	(ma	possibile	persistenza	
di	chetonuria)	

•  Gap	Anionico	<	12	mEq	
•  Glicemia	<	200	mg/dl	

Il	paziente	può	riprendere	ad	alimentarsi		



L’inizio	della	terapia	insulinica	s.c.	

•  Data	la	breve	emivita	(circa	10	minuA)	dell’insulina	
somministrata	per	via	e.v.,	la	sospensione	della	terapia	
insulinica	e.v	va	effe`uata	dopo	circa	2	ore	dall’inizio	
della	terapia	insulinica	s.c.	

•  I	pazienA	naive	all’insulina	devono	iniziare	una	terapia	
mulA-inie1va	basal	bolus	alla	dose	di	0,5-0,8	U/kg/die	
distribuita	tra	un	50%	di	insulina	basale	e	un	50%	di	
boli	di	analogo	rapido.	Ai	pazienA	già	in	terapia	
insulinica	può	essere	riprisAnata	la	precedente	terapia	
avendo	cura	di	o1mizzare	il	compenso	con	frequenA	
controlli	glicemici.	



COMPLICANZE	DELLA	DKA	
	

	EDEMA	CEREBRALE	
	
	-tasso	di	mortalità	25%,	esiG	neurologici	
permanenG	nel	35%	dei	sopravvissuG	
	-FaLori	di	rischio:	età	prescolare,	rapida	riduzione	
di	glicemia	e	osmolarità,	uso	di	sol	ipotoniche,	uso	
di	bicarbonato,	eccessiva	idratazione	
	-	E’	dovuto	a	una	normalizzazione	troppo	rapida	della	
glicemia	e	quindi	dell’osmolarità	plasmaGca.	Questa	
normalizzazione	non	viene	accompagnata	da	un	
parallelo	aggiustamento	dell’osmolarità	cerebrale	e	il	
richiamo	di	acqua	all’interno	delle	cellule	nervose	
determina	l’edema.		

						
	



	Quadro	clinico:	
	Peggioramento	dello	stato	di	coscienza	che	va	
dalla	letargia	al	torpore	al	coma,	cefalea	e	
vomito,	crisi	epile1che,	inconAnenza	
sfinterica,	bradicardia,	arresto	respiratorio.	
		
	Evidenziabile	a	TC/RMN	

	
				Terapia:	testa	del	paziente	sollevata	dal	le`o,		
mannitolo	e	ridurre	la	quanAtà	di	liquidi	infusi.	



•  INFEZIONI:	polmonite,	pielonefrite,	ascessi,	se1cemia,	
oAte	media,	sinusite.	In	caso	di	età	avanzata	del	
paziente	è	consigliabile	una	PROFILASSI	CON	
ANTIBIOTICO	AD	AMPIO	SPETTRO,	mentre	invece	
questa	non	è	necessaria	in	età	più	giovane	in	assenza	
di	segni	e	sintomi	di	infezione.	

•  TROMBOEMBOLIE:	nella	DKA	esiste	uno	stato	di	
ipercoagulabilità	emaAca,	in	parte	dovuto	al	diabete	
scompensato	in	parte	alla	condizione	di	disidratazione.	
E’	indicata	una	PROFILASSI	CON	EPARINE	A	BASSO	
PESO	MOLECOLARE	per	circa	7	giorni	nei	pazienA	con	
storia	di	immobilizzazione	prolungata	o	con	
precedente	anamnesAco	di	trombosi	venosa,	in	
assenza	di	controindicazioni	(trombocitopenia,	
emorragie	recenA	o	in	a`o).	



•  GASTRITE	EROSIVA:	per	prevenire	la	gastrite	erosiva	da	
stress	è	uAle	la	PROFILASSI	con	anAacido	e.v.	

	
•  SINDROME	DA	DISTRESS	RESPIRATORIO	(EDEMA	
POLMONARE	NON	CARDIOGENO):	
	-	complicanza	rara	ad	elevata	mortalità	
	-	da	sospe`are	quando	l’EGA	mostra	una	progressiva	
riduzione	della	pO2	(la	pCO2	è	anch’essa	rido`a	per	il	
noto	fenomeno	dell’ipervenAlazione)	
	-	E’	causata	dalle	rapide	variazioni	osmoAche	
	-	L’Rx	torace	mostra	una	infiltrazione	alveolare	diffusa	
	-	La	terapia	non	è	specifica	e	consiste	nella	venAlazione			
meccanica	con	intubazione	endotracheale.	Il	paziente	va	
trasferito	in	Terapia	Intensiva.	



PREVENZIONE	DELLA	DKA	
	

	Nei	pazienG	affeO	da	diabete:	adeguato	
addestramento	alla	terapia	insulinica,	educazione	
all’intensificazione	dei	controlli	della	glicemia	nei	
periodi	di	scompenso	glicemico	e	durante	mala1e	
intercorrenA		al	fine	di	adeguare	prontamente	la	
terapia	insulinica,	educazione	all’automisurazione	della	
chetonemia/chetonuria	in	caso	di	glicemia	superiore	a	
200	mg/dl,	sopra`u`o	se	in	presenza	di	mala1e	
intercorrenA.	E’	preferibile	il	controllo	della	
chetonemia	a	quello	della	chetonuria	perché	la	
chetonuria	è	rilevabile	più	tardivamente	rispe`o	alla	
chetonemia	e	perché	sono	possibili	sia	falsi	negaAvi	che	
falsi	posiAvi	

	



GRAZIE	A	TUTTI		
PER	L’ATTENZIONE	


