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Le dr.sse Erica Pozzi e Roberta Ricotti dichiarano di aver ricevuto negli ultimi due anni compensi o 
finanziamenti dalle seguenti Aziende Farmaceutiche e/o Diagnostiche:

Theras,  Medtronic,  Movi

Dichiara altresì il proprio impegno ad astenersi, nell’ambito dell’evento, dal nominare, in qualsivoglia modo o forma, aziende 
farmaceutiche e/o denominazione commerciale e di non fare pubblicità di qualsiasi tipo relativamente a specifici prodotti di 
interesse sanitario (farmaci, strumenti, dispositivi medico-chirurgici, ecc.).



Da circa 4 settimane riferite poliuria, polidipsia e calo ponderale di circa 
6 Kg. 
Il 12.04 comparsa di vomito (5-6 episodi) e polipnea. Non febbre né alvo 
diarroico.

Contattato telefonicamente il PLS riferendo episodi di polipnea, classificati 
come crisi ansiose  favorite dalla recente scomparsa dei nonni a cui L  era 

Il 13.04 L., 10 anni giunge in PSP per 
dispnea ingravescente. 

Arriva all’ingresso del PSP e si siede, 
senza riuscire a proseguire.

ARRIVO IN PSP



In regime d’urgenza, nel sospetto di esordio di DM, sono stati 
eseguiti:
- DTX glicemia: 418 mg/dl
- Chetonemia capillare: 5,1 mmol/L
- EGA venoso: pH 6,9, pCO2 19,3 mmHg, Hb 18,5 g/dl, Hct 56,8%, 

HCO3- 4,3 mmol/L, Glu 362 mg/dL, Na 136 mmol/L - corretto 143 
mmol/L, K 4,5 mmol/L - corretto 1,5 mmol/L, SBE -27,8 mmol/L.       

All’arrivo in PSP, L. si presenta in discrete
condizioni generali, in respiro di Kussmaul, cute
e mucose disidratate (10%). GCS: 15. FC 131
bpm.

COSA FACCIAMO ???



1) riscontro rapido capillare di glicemia e chetonemia con
apposito strumento e strisce reattive

2) posizionamento di due diversi accessi venosi, uno dei quali
con rubinetto a tre vie (per le infusioni)

3) prelievo venoso per:
▪ emogasanalisi (EGA)
▪ glicemia
▪ elettroliti (Na, K, Cl, Ca, Mg, P)
▪ creatinina, azotemia
▪ emocromo e PCR (nel sospetto di infezione

concomitante)
4) esame urine (in PSP stick urine)
5) peso corporeo e statura in cm (quando possibile per

calcolo superficie m2)
6) ECG

ALLEGATO 1



Per riscontro di chetoacidosi metabolica grave, è stato avviato 
protocollo DKA con infusione iniziale di soluzione fisiologica  
0,9% + KCl 20 mEq/l a 270 ml/h (5 ml/kg/h). [Ore 13.45] 

Il paziente è stato quindi ricoverato, previa esecuzione di TNF 
per Sars-COV-2 in lui e nella madre (risultati negativi).

Nei primi 60’-120’: reidratare con soluzione fisiologica 0,9 % a 5-7 ml/Kg/h (max 300 ml/h):
- 7 ml/h se peso 3-9 Kg
- 6 ml/h se peso tra 10-19 Kg
- 5 ml/h se peso > 20 Kg (max 300 ml/h)

Nei primi 120 minuti se potassio corretto < 2,5 mEq/L supplementare con K 20 mEq/L la  SF 
(10 mEq in 500 ml) (50% KCl e 50% KP, per ridurre il rischio di acidosi ipercloremica) 
Dopo l’inizio dell’insulina passare automaticamente passare ad integrazione con 40 mEq/L 
sempre 50% KCl e 50% KP. 

COSA FACCIAMO ???



All’ingresso in Reparto, L. si presentava in condizioni generali discrete, sofferente, 
vigile, orientato S/T, GCS 15, pupille isocoriche, isocicliche, normoreagenti al 
fotostimolo. Cute secca, non esantemi né petecchie. Lingua impaniata e asciutta. 
Respiro di Kussmaul, non rumori aggiunti. FR 48 atm; SpO2 99% in AA. Toni validi, 
ritmici, tachicardici (FC: 131 bpm). Addome globoso, trattabile, non dolente né 
dolorabile alla palpazione. OI nei limiti. 
Peso: 54 Kg. Disidratazione stimata al 10%.

COME PROSEGUIAMO ???

RICOVERO in 
PED.MED.



Si avvia monitoraggio di ECG e parametri vitali (PA, FC, SaO2), 
controllo di EGA venoso e glicemia + chetonemia da capillare ogni 2 
ore, in alternanza, e rivalutazioni cliniche e neurologiche seriate. 
Posizionamento di catetere vescicale e monitoraggio della diuresi.

- Segni vitali (FC, FR, PAOS):  ogni ora nelle forme severe
- GCS seriato per valutare la ripresa dello stato di coscienza e intercettare 

precocemente segni e sintomi di edema cerebrale
- Glicemia capillare: ogni ora
- EGA + elettroliti: ogni 2 ore fino a normalizzazione alternato a
- β-idrossibutirrato capillare: ogni 2 ore alternato all’EGA fino a risoluzione della 

chetoacidosi
- Ca, P, Mg, Cl, ematocrito, creatinina e azotemia: da ripetere al bisogno se necessario
- Controllo diuresi

ALLEGATO 1



Ore 16.00: Al controllo a due ore dall’inizio dell’infusione, è stata 
avviata terapia infusiva a 2 vie con:
- SF 0,9% + KP a 40 mEq/L a 150 ml/h
- Insulina Umana Regolare a 2,5 U/h (0,04 U/kg/h in pompa siringa 
50UI in 50 ml SF)), gradualmente aumentata  in base ai controlli 
glicemici e all’andamento dell’EGA (dosaggio massimo 1,2 U/kg/h). 

DOPO LE PRIME 2 ORE…

Ore 19.40:  Glicemia da DTX: 314 mg/dl. Si introduce soluzione 
glucosata al 10%  (in doppia via con SF = Glucosio 5% + 
Emifisiologica) e prosegue infusione a 2 vie, entrambe a 75 
ml/h:
1) SF 0,9% + KP a 40 mEq/L (20 mEq in 500 ml) 
2) SG 10% + KCl a 40 mEq/L (20 mEq in 500 ml) mettere una 

parentesi graffa e definire la velocità totale di infusione = 
150 ml : 75 + 75

DOPO LE PRIME 6 ORE…



La velocità di infusione dovrà essere calcolata in base al
grado di disidratazione, al peso (kg) e comprensivo di un
5% o di un 10% di perdite calcolate sulle 48 ore (vedi
tabella).

Per pesi >32 kg calcolare 2,5-3 l x mq di superficie corporea.

Superficie corporea = [(peso in kg x 4) + 7] / (90 + peso in
kg)

VOLUME DA INFONDERE NELLE 24 ORE

Dalla 3a alla 24a ora, sottrarre il volume infuso nelle prime 2 
ore e dividere per 22 per ottenere la velocità oraria di 
infusione.
Dalla ventiquattresima alla quarantottesima ora dividere per 
24.



A circa 10-12 ore dall’arrivo (circa 8 ore
dall’avvio della terapia reidratante e insulinica),
si assiste a un peggioramento delle condizioni
generali con una progressiva e rapida riduzione
del GCS e affaticamento respiratorio.

In seguito ad episodio di desaturazione notturna
e peggioramento dell’EGA caratterizzato da
acidosi respiratoria (PH 6,7, PCO2 100%), si
contattano colleghi anestesisti e si procede a
intubazione endotracheale con avvio di
ventilazione meccanica e indicazione a eseguire
TAC encefalo (risultata negativa).

Per riscontro di diselettrolitemia,  (Na 151 mmol/L, K 1.9 
mmol/L, Ca 6.76 mg/dL, Cl 124 mmol/L) episodio di 

insufficienza respiratoria acuta e acidosi respiratoria è stato 
concordato il trasferimento presso 

la TIP del nostro Ospedale.



E’ stata inoltre somministrata furosemide per contrazione della diuresi, senza
necessità di procedere ad emodialisi.
Per il riscontro di ipocalcemia e ipopotassiemia sono state avviate
supplementazioni di KCl e Ca-gluconato per via endovenosa con graduale
risoluzione della diselettrolitemia (in dimissione, il 23/04: Na 138 mmol/L, K 3.9
mmol/L, Ca 8.8 mg/dL, Cl 106 mmol/L).

Durante la degenza in TIP, insorgenza di
insufficienza renale con incremento dei valori di
creatinina (di quasi quattro volte rispetto al valore-
vedi grafico).

Pertanto si è resa necessaria la prosecuzione
dell’idratazione con aggiunta di bicarbonato di
sodio per via endovenosa (inizialmente a 0.5 mEq/h,
aumentato fino a 17.5 mEq/h), anche in
considerazione della quasi totale negativizzazione
della chetonemia (0,4 mmol/L) e la persistenza di
acidosi definibile come tubulo-renale.

AKI



CREATININEMIA NEL TEMPO

Dopo circa 48 ore si è assistito a un graduale miglioramento, fino a normalizzazione, 
dell’equilibrio acido base e alla riduzione dei valori di creatinina. 



What is «AKI» Acute Kidney Injury ?
Improvvisa e drastica ↓ della funzionalità 

renale

Kidney International Supplements (2012);2,19–36

Le raccomandazioni 2.1.1 e 2.1.2 sono state ottenute dalla
combinazione dei criteri RIFLE e AKIN (2007)



What is «AKI» Acute Kidney Injury ?

Mehta RL, et al. Crit Care (2007);11:R31

Akcan-Arikan A, et al. Kidney Int (2007);71:1028-1035



What is «AKI» Acute Kidney Injury ?

Non validati per il
neonato!

NKF-K/DOQI Guidelines for CKD in children and adolescents (2003)

eGFR: 
Schwartz’s Formula 

(mL/min/1.73 m2)
= [0.413  x patient’s height (cm)] / serum creatinine (mg/dL)

Akcan-Arikan A, et al. Kidney Int (2007);71:1028-1035



«AKI»: Quali CAUSE ?

PRE-RENALE

RENALE

POST-RENALE
Kidney International Supplements (2012);2,19–36



«AKI» e «DKA»: STATE of ART ?

CASE REPORTS

ORIGINAL/RESEARCH ARTICLES

STUDI RETROSPETTIVI/PROSPETTICI



«AKI» e «DKA»: prevalenza in età pediatrica

2017

2020

2020

La prevalenza di AKI nel
soggetto con esordio di DMT1
potrebbe essere sottostimata …



2017

Identificare possibili marcatori
clinici e biochimici di AKI in
pazienti con DM1 con sviluppo di DKA



2017

Livelli di HC03- < 10 mEq/L:

↑ del rischio di 5 volte di AKI stadio 2-3 

Livelli di Na+ corretto ≥ 145 mEq/L: 
↑ del rischio di 3 volte di AKI stadio 1

Ogni ↑ di 5 bpm della FC:

↑ del 22% di rischio per AKI severa

L’evoluzione in AKI è associata a: 
grado di deplezione di volume 

e severa acidosi



Iperuricemia è un fattore di rischio significativo per 
AKI

L’iperuricemia può alterare la risposta regolatoria del rene, complicando
l’ipoperfusione e l’infiammazione tubulare; tuttavia è difficile stabilire se
possa essere causa o conseguenza dell’AKI

2020



Valutare la prevalenza di AKI e danno tubulare
renale (RTD) in bambini con esordio di DM1
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La maggior parte dei pazienti
all’esordio di DM1 può sviluppare
AKI e/o RTD, soprattutto in
presenza di DKA. Nel tempo, i
parametri fisiologici e biochimici
di AKI/RTD si sono normalizzati



❑ Prevalenza ↑ di bambini con DKA che sviluppano AKI

❑Markers di AKI: ipovolemia, severa acidosi, disidratazione

❑ Sono da considerarsi fattori di rischio per lo sviluppo di AKI: 
↓ livelli di HC03-, ↑ della FC, ↑ di uricemia e Na+

❑ AKI predispone ad ↑ rischio di IRC

«AKI» e «DKA»: in conclusione



Tornando al nostro case report…

Il paziente ha presentato una forma di AKI pre-renale…

IPOVOLEMIA 

IPOAFFLUSSO RENALE 

DANNO TUBULARE ACUTO 

DEFICIT DI RIASSORBIMENTO 
DEI SOLUTI

POSSIBILE EVOLUZIONE IN 
NTA



MA, SE…?

Le raccomandazioni generali sulla gestione di DKA 
classica le conosciamo…

…FOCUS ON…



1. Insufficienza respiratoria
Durante il ricovero, il nostro paziente ha presentato, a circa 10-12 ore, 

episodio di insufficienza respiratoria acuta, per cui è stata posta indicazione ad 
intubazione endotracheale e ventilazione meccanica

QUALE SPIEGAZIONE CI SIAMO DATI?

• Episodio di OSAS su quadro di DKA severa (in anamnesi, riportati episodi di russamento 
notturno; obesità)

• Esaurimento muscolare da iperventilazione con
apnea centrale conseguente?



2. Chetoni negativi
All’arrivo in PSP, è stata rilevata una chetonemia pari a 5,1 

mmol/L, con successiva negativizzazione in seconda giornata 
di ricovero (0,4 mmol/L), durante la degenza in TIP

(senza modifica del pH!!)

QUESTO COSA SIGNIFICA?

Solitamente, gli esordi di DMT1 associati a DKA 
severa presentano una chetonemia importante, con 

graduale discesa in corso di trattamento

Il modesto valore di chetoni all’ingresso e la rapida 
negativizzazione, in persistenza di acidosi, con contestuale 

aumento della creatinina:

campanello d’allarme per ACIDOSI TUBULO-RENALE!



3. Gestione dell’AKI
La terapia dell’AKI, si basa sui seguenti interventi terapeutici:
- gestione dei liquidi
- diuretico (Furosemide, bolo 2-5 mg/Kg/dose max 200 mg/dose; poi infusione a 0,1-0,3 

mg/kg/ora) 
- correzione diselettrolitemie
- supporto nutrizionale
- dialisi

BICARBONATI

Uso del bicarbonato riservato a casi di acidosi estrema, con pH < 7,0 o per pazienti con  
acidosi tubulare renale, AKI o IRC

La terapia dei bicarbonati, in quanto non raccomandati di routine nel trattamento della 
DKA e poco utilizzati nella pratica in pediatria generale, è spesso fonte di scrupolo 

E’ indipensabile che in questa fase il diabetologo chieda la 
consulenza dello specialista nefrologo! 



Per quanto riguarda il nostro caso (terapia bicarbonati in TIP):

- Dosaggio bicarbonato di sodio 1 ml/h (pari a 0,5 mEq/h) per le prime 5 ore, poi
- 2 ml/h (1 mEq/h) per due ore, poi
- 35 ml/h (17,5 mEq/h) per 3 ore.
Successivamente, in pediatria, prosecuzione dell’infusione continua di bicarbonato a 5 
mEq/h, fino a normalizzazione.

NON AVER PAURA AD UTILIZZARE BICARBONATI, SE 
NECESSARI!

Gestione differente nei dosaggi della 
terapia con bicarbonati tra 

anestesisti/diabetologi/nefrologi…
come accordarsi?



4. Curare le diselettrolitemie

Il nostro paziente presentava ridotti livelli di CALCIO e aumentati livelli di SODIO…

Attenzione: la supplementazione di calcio per via 
endovenosa NON deve essere mai effettuata
insieme alla supplementazione di bicarbonati per 

rischio di precipitazione! 

In un paziente complesso, con diverse vie 
terapeutiche infusive (SF, insulina, SG), 

considerare la supplementazione di Calcio 
gluconato per via orale (se non vomito) 

Per quanto riguarda la correzione dell’ipersodiemia, 
si raccomanda somministrazione di acqua libera tramite SNG

(mai  soluzioni ipotoniche) 



FLOW-CHART
DKA Acidosi con chetoni positivi Persistenza acidosi con chetoni 

negativi

AKI da acidosi tubulare 
renale

Chetoacidosi 
metabolica

Protocollo DKA:
- Infusione SF
- Insulina
- Glucosata
- Eventuale K

Terapia Basal-bolus

Creatinina 
aumentata

Gestione AKI:
- Bicarbonato
- Diuretico
- Supporto idrico bilanciato
- Correzione 

diselettrolitemie
- Bilancio in/out
- Dialisi

Consulto 
con 

nefrologo



Visto il miglioramento delle condizioni generali è stato possibile procedere all’estubazione. 
Per quadro neurologico caratterizzato da rallentamento nell’eloquio e tendenza al sopore (probabile coda 
della sedazione)  è stata ripetuta TC encefalo (risultata negativa).

Adriano è stato trasferito nuovamente in Pediatria Medica. 
È stata proseguita infusione glucoelettrolitica e di insulina ev per 
circa 24 ore a sostegno dell’alimentazione enterale, reintrodotta 
gradualmente per alcuni episodi di vomito post-prandiale.

In quinta giornata di ricovero è stata sospesa terapia insulinica 
ev e intrapresa terapia sottocutanea multiiniettiva basal-bolus.

Ritorno in PED.MED.

Per il dato anamnestico di episodi di russamento notturni e per l’episodio acuto di
desaturazione, nel sospetto di OSAS, è stata richiesta consulenza ORL, con indicazione ad
eseguire approfondimento diagnostico tramite polisonnografia.
Durante il ricovero è stata eseguita ossimetria notturna, risultata nella norma.



In data 22/04 è stato posizionato sensore per il monitoraggio glicemico in continuo Dexcom G6 ed è 
stata effettuata opportuna istruzione. Si è discusso inoltre dell’opportunità di potersi avvalere della 
tecnologia tramite microinfusore per un perfezionamento della terapia insulinica in corso.

DIMISSIONE



TAKE HOME MESSAGES

• Nei pazienti con DKA severa, in caso di negativizzazione precoce dei
chetoni, ma persistenza di acidosi, pensare ad un’acidosi di altra causa; se
aumento della creatinina in particolare ACIDOSI TUBULO-RENALE

• Non aver paura ad utilizzare i bicarbonati, previa consulenza con
specialista nefrologo. Il lavoro multidisciplinare è fondamentale!

• Attenzione a K e Na ma per altri elettroliti (es. Ca), ove possibile,
correggere per via orale

• Considerare che anche nei casi di esordio di DMT1, senza DKA, può esserci
un’iniziale danno renale. Prestare attenzione ai markers!
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