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INIZIO, EVOLUZIONE E GR AVITÀ DELL A PANDEMIA 

DA COVID -19

Nel dicembre del 2019 è stato identificato in Cina un nuo-

vo coronavirus (SARS-CoV2) responsabile di una patologia 

(definita Coronavirus Disease 2019, COVID-19) caratteriz-

zata nelle sue forme più gravi da una sindrome da distress 

respiratorio acuto (ARDS) (1-2). Nell’arco di poche settima-

ne l’agente patogeno è stato classificato all’interno dei be-

ta-coronavirus, lo stesso di cui fanno parte il virus della 

SARS (epidemia del 2003 da SARS-CoV e del 2012 da Middle 

East Respiratory Syndrome (MERS-Cov)) (2). Rispetto alle 

precedenti epidemie, tuttavia, l’infezione da SARS-CoV2 

si è caratterizzata da una elevata e rapida diffusione a li-

vello globale, probabilmente legata alla contagiosità dei 

soggetti asintomatici (prima dell’insorgenza dei sintomi 

o in quei soggetti con forme completamente asintomati-

che) (3-6). 

Infatti, nell’arco di pochi mesi l’epidemia si è diffusa glo-

balmente fino a raggiungere la definizione di pandemia 

così come dichiarato dall’Organizzazione Mondiale della 

Sanità (OMS). Già ad inizio maggio si sono raggiunti ol-

tre 4 milioni di casi accertati in tutto il mondo e con oltre 

250.000 morti accertate (7). 

L’Italia è tutt’ora uno dei paesi più colpiti dal COVID-19 

nonché il terzo paese ad oggi per numero accertato di mor-

ti COVID-19 relate (7). Secondo i dati diffusi dall’Istituto 

Superiore di Sanità (ISS), aggiornati a metà aprile, tra tut-

ti i casi accertati di COVID-19 il tasso di letalità osservato 

(ossia il rapporto tra numero di decessi e numero di casi 

COVID-19 accertati) era del 13.9% (8). Con un aumento del-

la letalità all’aumentare dell’età dei pazienti positivi (che 

supera il 25% nei soggetti con età maggiore di 70 anni (Fig. 

1, pannello A).

Nelle prime fasi di una epidemia è però molto difficile 

stabilirne con esattezza il tasso di mortalità (1). In parti-

colare in queste fasi c’è incertezza sia riguardo la corretta 

identificazione del numero totale degli infetti (che diffe-

risce dal numero degli infetti diagnosticati), così come ri-
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guardo l’esito (guarito/morto) delle persone attualmente 

infette. Considerando questi fattori, è molto probabile che 

la mortalità cruda del 13.9 % sia sovrastimata, in quanto 

selezionata tra i soggetti più gravi. Per rendere l’idea, la 

figura 1, pannello B, mostra come il trend di mortalità 

tende ad abbassarsi dall’analisi di mortalità cruda (linea 

azzurra) verso quella “aggiustata” per le stima anche dei 

soggetti con infezione SARS-Cov2 ma non diagnosticati 

perché meno gravi (linea rosa). Ad esempio un recente la-

voro di modeling, dopo una attenta elaborazione ha sti-

mato come il tasso di mortalità dovrebbe essere più simile 

al 9.8% piuttosto che il 13.9% percepito dal semplice rap-

porto morti noti/infetti noti (1). Se da un lato, in assen-

za di estesi studi epidemiologici di popolazione non è ad 

oggi possibile stimare con esattezza il tasso di mortalità 

da COVID-19, dall’altro appare chiara  l’elevata prevalenza 

di diabete tra i soggetti deceduti (Fig. 2).

Appare evidente dai dati dell’Istituto Superiore di Sanità 

(ISS) che tra i 2,621 soggetti deceduti (tra i 27.955 noti al 

7 maggio 2020) con informazioni cliniche e cartelle clini-

che disponibili, il diabete risultava tra le principali co-

morbidità presenti tra i soggetti deceduti per COVID-19 

(presente nel 31.3% dei casi) (9-10). Fin dalle prime fasi 

dell’epidemia questo dato, ha destato grande attenzione a 

livello mediatico e scientifico, sottolineando la necessità 

di trovare risposte ad alcune domande chiave nella rela-

zione tra diabete e COVID-19: 1) il diabete favorisce la pos-

sibilità di contrarre l’infezione da COVID19? 2) le persone 

con COVID-19, sono a più alto rischio di prognosi infausta 

se affette da diabete? 3) quali sono le strategie migliori per 

gestire il paziente con diabete e COVID-19? 

Questa rassegna, nei limiti di essere redatta durante la 

pandemia e con informazioni giornalmente in divenire, 

ha l’obiettivo di descrivere gli aspetti noti e quelli ancora 

da chiarire per rispondere a questi tre quesiti.

DIABETE E SUSCET TIBILITÀ A INFEZIONE DA SARS-

COV 2 

Diabete e rischio infettivo

La relazione tra diabete e la maggior suscettibilità verso 

numerose malattie infettive è un aspetto che è stato osser-

vato in diverse condizioni (11). Nel contesto specifico delle 

polmoniti, un elegante lavoro epidemiologico danese ha 

stimato come il rischio di ospedalizzazione per polmoni-

ti fosse aumentato del 26% nei pazienti diabetici rispetto 

alla popolazione non diabetica di età e sesso simili, an-

che dopo aggiustamento per le classiche comorbidità del 

diabete (12). Il rischio di ospedalizzazione per polmonite 

aumentava sensibilmente nei pazienti in peggior control-

Figura 1  Pannello A: letalità in Italia tra le diverse classi di età dei pazienti con diagnosi accertata di COVID-19 

(dati ISS). Pannello B. Rappresentazione grafica della differenza nell’andamento del tasso di mortalità “crudo” rispetto 

a quello aggiustato per il possibile numero di pazienti affetti da COVID-19 anche se non diagnosticati (rielaborazione 

degli autori dei dati resi disponibili dalla protezione civile) 
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Figura 2  Prevalenza delle diverse comorbidità tra i 

soggetti deceduti in Italia al 7 maggio 2020 con diagnosi 

accertata di COVID-19 (numero totale 2.621 soggetti). 

Dati da Istituto Superiore di Sanità

lo metabolico, passando dal 22% dei soggetti con HbA1c <7 

% al 60% nei soggetti con HbA1c >9%. I fattori responsabili 

alla maggior suscettibilità dei soggetti diabetici verso le 

infezioni o polmoniti non sono ancora del tutto chiari, al 

di là della presenza delle comorbidità del diabete e oltre al 

ruolo dell’iperglicemia gioca sicuramente un ruolo anche 

l’alterata regolazione del sistema immunitario (13-14).

Diabete e rischio infettivo nelle polmoniti virali

Nel contesto delle precedenti pandemie virali, uno stu-

dio canadese condotto durante la pandemia di H1N1 del 

2009, ha documentato come la prevalenza di diabete tra 

i soggetti ospedalizzati per diabete, fosse circa 3 volte su-

periore rispetto a quella attesa sulla base della prevalenza 

di diabete della popolazione (rapporto di prevalenza 3.1, 

I.C. 95% 2.0-4.7) (15). I dati sulla suscettibilità e rischio 

infettivo durante le due recenti epidemie da coronavirus 

(SARS-Cov1 e MERS-Cov) sono scarsi. Uno studio retro-

spettivo caso-controllo in Arabia Saudita ha identificato 

il diabete tra i fattori principali associati ad un maggior 

rischio di infezione da MERS-Cov, a parità di sesso ed età 

(16), dato poi riconfermato anche in ulteriori studi (17). 

Bisogna però considerare che nonostante la gravità e leta-

lità di queste infezioni, la diffusione di queste pandemie 

è stata più limitata dell’attuale da SARS-CoV2, e gli studi 

epidemiologici a riguardo sono conseguentemente meno 

numerosi e basati su popolazioni più ridotte.

Diabete e rischio di infezione da SARS-Cov2

Ad oggi, la suscettibilità dei pazienti diabetici nei con-

fronti dell’infezione da SARS Cov2 rimane ancora un que-

sito non completamente risolto, e pochi studi hanno al 

momento affrontato questo argomento. Il nostro gruppo 

per cercare una risposta a questa domanda ha quindi con-

frontato la prevalenza di diabete tra le persone ospedaliz-

zate positive a Sars-Cov2 con la prevalenza di diabete nella 

popolazione generale, di pari età (18). Attraverso la meta-

analisi di 12 studi che hanno raccolto dati sulla popolazio-

ne cinese, abbiamo riscontrato come tra i soggetti affetti 

da COVID-19 (età media 50 anni) la prevalenza di diabete 

fosse del 10.3%, e quindi sovrapponibile alla prevalenza di 

diabete nella popolazione generale in Cina, pari a 12.3% 

nella fascia di età tra i 40 e 59 anni (19). Inoltre anche l’a-

nalisi dei pazienti ospedalizzati presso l’Ospedale Univer-

sitario di Padova ha fornito risultati analoghi. Infatti tra 

i primi 146 soggetti ospedalizzati con diagnosi di infezio-

ne da SARS-Cov-2 (età media 65 anni), 13 avevano un dia-

bete noto all’anamnesi, corrispondente ad una prevalen-

za dell’8.9% (I.C. 95% da 5.3 a 14.6), e che risultava anche in 

questo caso sovrapponibile alla prevalenza dell’11% ripor-

tata nella popolazione generale di riferimento residente 

nella regione Veneto (di età compresa tra 55-75 anni) (20).

Nel complesso quindi questi dati non sembrano eviden-

ziare una maggior suscettibilità all’infezione da SARS-

Cov2 per i soggetti diabetici. Tuttavia essi non possono 

essere considerati conclusivi e senza dubbio saranno ne-

cessari ulteriori studi per confermare questi risultati. 

Inoltre non è ancora chiaro ad oggi quali fattori, speci-

fici per il diabete, potrebbero entrare in gioco nel regola-

re una eventuale suscettibilità all’infezione da Sars-Cov2 

all’interno della popolazione con diabete.

Al riguardo sono state ad oggi proposte alcune teorie, ma 

ancora lontane dall’essere verificate, sul possibile ruolo di 

DPP4 e ACE2 nel regolare la relazione diabete e COVID-19 

(21-23).

L’interesse verso il peptide DPP4 e quindi verso i suoi ini-

bitori origina dagli studi condotti sugli altri beta-coro-

navirus che hanno causato le precedenti epidemie, ossia 

SARS-CoV1 e MERS-CoV, che hanno come recettore nell’o-

spite, rispettivamente ACE2 (Angiotensin-Convertying-

Enzime 2) e DPP-4 (24-25). Infatti, sebbene il nuovo SARS-

CoV-2 sembri utilizzare primariamente ACE2 come porta 

di ingresso cellulare (25), diverse analisi in silico di predizio-
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ne suggeriscono che la proteina spike di SARS-CoV-2 pos-

sa legare anche il DPP4 di membrana (anche noto come 

CD26) (26). Il DPP4 è un enzima noto principalmente per 

la sua attività di degradazione degli ormoni incretinici 

(es. Glucagon-Like Peptide-1- GLP-1 e Glucose-Dependent 

Insulinotropic peptide - GIP), e svolge un ruolo chiave nel-

la regolazione dell’omeostasi glucidica. Tuttavia il DPP4, 

espresso in maniera ubiquitaria nell’organismo, svolge 

anche importanti funzioni nel controllo della risposta 

immunitaria (27) e la modulazione dell’attività della for-

ma trans-membrana del DPP4 (CD26) è stata implicata 

anche nella patogenesi di diverse pneumopatie (28). Ad 

esempio alcuni modelli sperimentali hanno mostra-

to come l’inibizione farmacologica di DPP4 sia in grado 

di ridurre la risposta infiammatoria dopo induzione di 

ARDS (29). Queste premesse, combinate con l’ampio uti-

lizzo degli inibitori del DPP4 tra i soggetti diabetici ren-

de quindi ragione della necessità di studiare il possibile 

ruolo di questi farmaci nel regolare il rischio infettivo da 

Sars-CoV2 (nonché la progressione verso forme più gravi 

di malattia). Al tempo stesso le evidenze oggi in nostro 

possesso ci ricordano che non c’è nessuna indicazione a 

modificare il trattamento attualmente in corso dei sog-

getti diabetici sulla base di queste ipotesi scientifiche.

Tra gli altri fattori considerati in grado di regolare la 

suscettibilità all’infezione nei soggetti diabetici, vi sa-

rebbe anche il livello di espressione di ACE2. Infatti, se 

da un lato il diabete sembra associarsi a ridotta espres-

sione di ACE2 (ad esempio a livello renale) (30), dall’altro 

l’espressione di ACE2 viene regolata durante l’utilizzo di 

molti farmaci con azione sul sistema renina-angioten-

sina (ACE inibitori e ARBs) (31-32), ampiamenti utiliz-

zati nei soggetti diabetici. Tuttavia ad oggi non vi sono 

studi che abbiano analizzato il ruolo di questi farmaci o 

dell’espressione di ACE2 sulla suscettibilità all’infezio-

ne da SARS-Cov2, pertanto le considerazioni in tal sen-

so devono essere intese solo come ipotesi non supportate 

da dati scientifici (23). Per questo motivo, come ricordato 

da diversi commenti delle principali società scientifiche 

(33), non vi è ad oggi nessuna indicazione a modificare la 

normali indicazioni sull’utilizzo degli ACE inibitori o dei 

sartani, che hanno invece una nota e ampiamente dimo-

strata efficacia di prevenzione cardio-renale del paziente 

diabetico (34). 

EFFET TO DEL DIABETE SULL A PROGNOSI DI CO -

VID -19

Diabete e prognosi nelle malattie infettive

Il diabete non solo aumenta il rischio di ospedalizzazione 

per polmonite acquisita in comunità come descritto nel 

capitolo precedente, ma ne peggiora anche la prognosi. 

Infatti, tra le varie patologie caratterizzate da tassi di 

mortalità più elevati nei soggetti diabetici vi sono anche 

le polmoniti (35). Un recente studio italiano, con dati rac-

colti in Veneto, ha documentato come tra i soggetti con 

età compresa tra 65 e 75 anni, il tasso di mortalità per pol-

monite fosse quasi 2 volte maggiore negli uomini e oltre 

3 volte maggiore nelle donne con diabete rispetto i sog-

getti senza diabete (rispettivamente 1.9, I.C. 95% 1.5-2.5 e 

3.2, IC 95% 2.2-4.5) (35). Da sottolineare inoltre come l’au-

mento della mortalità fosse indipendente dalla presenza 

delle altre patologie croniche che frequentemente accom-

pagnano il diabete, suggerendo pertanto l’importanza 

di fattori diabete-specifici nel determinare una peggior 

prognosi in queste condizioni.

Diabete e prognosi delle precedenti epidemie di H1N1, 

SARS e MERS

Durante le precedenti pandemie di H1N1, SARS e MERS, 

in diversi studi si è osservato come i soggetti diabetici 

fossero ad un aumentato rischio di progredire verso una 

prognosi peggiore o infausta. Ad esempio durante l’epi-

demia da H1N1, il tasso di ammissione in terapia inten-

siva, tra 239 soggetti ospedalizzati per H1N1, è stato oltre 

4 volte superiore nei soggetti diabetici rispetto ai non 

diabetici (OR 4.3, 95% IC 1.3-14.3) (15). Dato che si confer-

mava anche dopo aggiustamento per età, sesso e altre co-

morbidità (15). Anche nell’ambito delle precedenti epide-

mie da coronarivurs, sono stati riportati dati analoghi. 

Ad esempio, durante l’epidemia da SARS-Cov1 del 2003, 

uno studio condotto su 144 soggetti ricoverati per SARS 

in Canada ha riportato come il rischio di progressione 

verso forme più gravi, richiedenti l’ospedalizzazione in 

ICU, intubazione endotracheale o esitate in decessi, fosse 

più elevato nei soggetti diabetici rispetto ai non diabeti-

ci (Rischio Relativo 3.1, I.C. 95% 1.4-7.2), anche dopo aver 

considerato i diversi fattori confondenti (età, sesso, altre 

comorbidità) (36). Infine, nella più recente pandemia da 

MERS-Cov2 iniziata nel 2012, il diabete è stato riportato 
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come tra i principali fattori associati ad aumentata mor-

talità, tuttavia queste analisi non sono state aggiustate 

per fattori confondenti come la presenza di comorbidità 

(37). Complessivamente è importante sottolineare come 

la maggior parte di questi studi sulla SARS e MERS siano 

stati condotti su casistiche con popolazioni limitate, per 

cui l’interpretazione dei risultati deve considerare i limi-

ti di analisi che spesso non possono distinguere il ruolo 

del diabete indipendentemente da altri cofattori, quali le 

altre comorbidità relate al diabete. 

Effetto del diabete sulla prognosi dell’infezione da SARS-

Cov2

Ad oggi numerosi studi stanno analizzando i fattori pro-

gnostici durante l’infezione da SARS-Cov2. In tutti que-

sti studi appare evidente come il tasso di mortalità crudo 

(non aggiustato) nei soggetti diabetici sia più elevato di 

quello nei soggetti non diabetici. Nella meta-analisi con-

dotta dal nostro gruppo (18), abbiamo riscontrato come 

sulla base dei dati provenienti dalla Cina, disponibili 

ad inizio marzo 2020, il rischio di sviluppare forme più 

severe di COVID-19 fosse 2,3 volte maggiore in presenza 

di diabete (Rischio Relativo 2,26, I.C. 95% 1,47-3,49). Spo-

standoci in Italia, gli ultimi dati resi disponibili dall’I-

stituto Superiore di Sanità ad inizio maggio riportano 

un numero di decessi accertati per COVID-19 pari a circa 

28.000, e con una età mediana di 81 anni (IQR 74-87). Tra 

i decessi per i quali erano disponibili informazioni clini-

che (n=2621), la prevalenza di diabete era pari al 31.1%, che 

risulta 1,6 volte superiore alla prevalenza di diabete nella 

popolazione generale di pari età (20, 38) (Fig. 3).

Un recente studio ha analizzato in maniera specifica il 

ruolo del diabete del controllo glicemico sull’evoluzione 

dei pazienti affetti da COVID-19. In un’analisi retrospet-

tiva, basata su oltre 7000 soggetti ospedalizzati nella pro-

vincia dello Hubei (dove l’epidemia ha avuto inizio), gli 

autori riportano come la mortalità cruda (non aggiusta-

ta) fosse più elevata nei soggetti diabetici vs non diabeti-

ci (7.8% vs 2.7%, HR 2.9; IC 95% 2.21-3.81). L’incremento di 

mortalità si dimezzava però dopo aggiustamento per età 

e sesso (HR 1.7, IC 95%, 1.3-2.2). Gli autori non hanno però 

eseguito ulteriori aggiustamenti per altre comorbidità 

(frequenti nei soggetti con diabete, quali ipertensione, 

malattie cardiovascolari o renali, e che potrebbero esse-

re a loro volta associati a mortalità) (39). Nel complesso i 

dati disponibili ad oggi mostrano chiaramente una mag-

gior mortalità nei soggetti diabetici affetti da COVID-19, 

tuttavia se questa sia dovuta alla compresenza di altre 

patologie o a fattori diabete specifici, resta un aspetto 

ancora non del tutto chiaro.

Tra i vari fattori diabete-specifici che potrebbero entra-

re in gioco, potrebbe esserci la nota compromissione nei 

soggetti diabetici della risposta immunitaria innata (13-

14, 4o). Questa rappresenta la prima linea di difesa con-

tro la disseminazione dei microorganismi (41), e la sua 

compromissione potrebbe quindi rappresentare un ele-

mento in grado di favorire la disseminazione del virus 

SARS-Cov2 nell’organismo. A sua volta anche l’aumenta-

to stato infiammatorio cronico dei soggetti diabetici (14, 

42), potrebbe avere un ruolo del peggiorare la prognosi nei 

soggetti affetti da COVID-19. È infatti stato riconosciuto 

come l’evoluzione naturale dell’infezione da SARS-Cov2 

possa seguire, nelle sue forme più gravi, diverse fasi di 

risposta immunitaria e infiammatoria, spesso con evo-

luzione verso un quadro di uno stato iper-infiammatorio 

da produzione non controllata di citochine (43-44). 

Effetto del virus SARS-Cov2 sul diabete

Infine è giusto considerare che non solo il diabete in sé 

potrebbe determinare una diversa suscettibilità all’in-

fezione da SARS-Cov2 e/o una aumentata progressione 

Figura 3  Prevalenza di diabete tra i decessi CO-

VID-19 in Italia e confronto con la prevalenza di diabe-

te in soggetti di età simile. 
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verso forme cliniche più gravi, ma anche il virus stesso 

potrebbe avere degli effetti sul metabolismo glucidico e 

sul rischio di sviluppare diabete.

Se da un lato l’iperglicemia che si osserva in molti mala-

ti di COVID-19 è senza dubbio da inquadrare nello stato 

di risposta infiammatoria sistemica acuta causata dalla 

polmonite infettiva (45), dall’altro non si può escludere 

un coinvolgimento diretto del virus a livello pancreatico. 

Durante la pandemia precedente di SARS-Cov1 del 2003 

(che utilizza il recettore ACE2 per entrare nelle cellule 

come il SARS-Cov2), si è osservato come il virus fosse in 

grado di entrare nelle isole pancreatiche e determinare 

un danno cellulare tale da indurre iperglicemia (46). Inol-

tre, sempre durante l’infezione da SARS, si era osservato 

come l’iperglicemia (anche escludendo i soggetti trattati 

con glucocorticoidi) si associava in maniera indipendente 

da sesso ed età ad una elevata mortalità (47). Un dato ana-

logo è stato riportato anche per i soggetti affetti da CO-

VID-19, dove i soggetti diabetici con il controllo glicemico 

scadente durante l’ospedalizzazione erano caratterizzati 

da peggior prognosi, indipendentemente dalle condizio-

ni cliniche preesistenti all’infezione da COVID-19 (39). 

Nel complesso si intuisce pertanto come sia necessario 

studiare la relazione “diabete – COVID-19” in maniera bidi-

rezionale.

APPROCCIO CLINICO NELL A GESTIONE DEL PA-

ZIENTE DIABETICO DUR ANTE L A PANDEMIA DA 

COVID -19 

Infine, dal punto di vista clinico è importante capire 

quelle che sono le strategie migliori per la cura dei pa-

zienti diabetici durante la pandemia da COVID-19. Forni-

re indicazioni cliniche a soli pochi mesi dall’inizio della 

pandemia, e in una fase in cui la maggior parte dei dati 

disponibili deriva da studi osservazionali retrospettivi, 

è estremamente complicato. Per cercare di fornire infor-

mazioni aggiornate, le principali società scientifiche na-

zionali e internazionali hanno messo a disposizione dei 

siti a disposizione dei pazienti e delle figure professionali 

sanitarie così da favorire la cura delle persone con diabe-

te. I link ai vari siti delle società sono elencati in tabella 

1.

Riassumendo qui le indicazioni fornite, si evidenzia 

come queste confermino i capisaldi essenziali della mo-

derna terapia del paziente diabetico. Infatti si ricorda 

come sia essenziale ottimizzare il controllo glicemico, 

seguendo le stesse indicazioni terapeutiche già descritte 

nelle linee guida SID/AMD e EASD (48). Non vi sono infat-

ti classi di farmaci che debbano essere favorite o evitate 

rispetto alla regolare pratica clinica nel paziente diabeti-

co, soprattutto in assenza di sospetta o accertata infezio-

ne da COVID-19. L’importanza di mantenere uno stile di 

vita sano, con dieta equilibrata e attività fisica regolare 

va rinforzata anche in considerazione di quelle misure 

di limitazione del contatto fisico (spesso definito distan-

ziamento sociale) che possono modificare le normali abi-

tudini di vita. A tal proposito l’attività fisica va sempre 

raccomandata seguendo le indicazioni di mobilità forni-

te dalle autorità locali. Il rinforzo delle sane abitudini di 

igiene personale, a partire dal frequente lavaggio delle 

mani, valide per tutta la popolazione lo sono a maggior 

ragione per le persone con diabete. Le indicazioni riguar-

do la terapia dei pazienti con infezioni da SARS-Cov2, se-

guono anche in questo caso le classiche indicazioni valide 

per i pazienti diabetici. Nelle forme più lievi e trattati al 

domicilio, grande attenzione va posta verso un’adegua-

ta idratazione, bisogna valutare con cautela l’utilizzo di 

quei ipoglicemizzanti orali come metformina e inibitori 

SGLT2 in caso di disidratazione. Le indicazioni nel caso 

dei casi ospedalizzati e più gravi di COVID-19 al momento 

suggeriscono di seguire le indicazioni per i pazienti cri-

tici con diabete, in cui la terapia di elezione è la terapia 

insulinica.

Non sono quindi presenti ad oggi indicazioni terapeu-

tiche specifiche per i malti di COVID-19 e diabete che si 

discostino dalla gestione del paziente diabetico ospeda-

lizzato, tuttavia è importante ricordare l’effetto sul me-

tabolismo glucidico di alcune terapie utilizzate durante 

l’infezione da SARS-Cov2. Oltre al noto effetto ipergli-

cemizzante dei glucorticoidi, è importante considerare 

anche il possibile effetto ipoglicemizzante dell’idrossi-

clorochina (spesso assunta anche dei soggetti in isola-

mento domiciliare e non solo in ospedale) (49). Bisogna 

poi considerare che in Italia ad oggi sono in corso oltre 25 

studi sperimentali farmacologici sul trattamento del CO-

VID-19 (50), gli effetti del diabete su questi trattamenti o 

di questi trattamenti sul controllo metabolico (ad esem-

pio delle terapie immunomodulatrici) rappresenterà un 

aspetto importante da essere valutato.

Infine, in questo momento storico, risulta opportuno 

ricordare l’importanza della medicina preventiva nei 
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pazienti diabetici. Le vaccinazioni, normalmente già 

raccomandate, andrebbero rinforzate in questo periodo. 

In attesa di un auspicato vaccino per Sars-Cov2, è giusto 

ricordarsi di quelle già raccomandate, come quella in-

fluenzale (nel periodo stagionale adeguato), quella anti 

pneumococcica o per Herpes Zoster. In Italia ogni anno vi 

sono oltre 8 milioni di casi di influenza stagionale, tut-

tavia solo il 50% della popolazione si vaccina annualmen-

te. È importante per i clinici e i diabetologi, mentre si 

cercano risposte verso la malattia COVID-19, ottimizzare 

insieme ai pazienti quei trattamenti per cui le evidenze 

scientifiche sono forti (48). 

CONCLUSIONI E PROSPET TIVE FUTURE

In conclusione, ad oggi non ci sono elementi che sup-

portino il maggior rischio infettivo dei soggetti diabeti-

ci nei confronti dell’infezione da SARS-Cov2, tuttavia il 

paziente con diabete va considerato come un paziente ad 

elevato rischio di progressione verso forme più severe e 

infauste di COVID-19. Non sono ancora noti gli eventuali 

fattori diabete-specifici in grado di regolare questa rela-

zione, e sono pertanto necessari nuovi studi clinici, con-

dotti con severo rigore scientifico, per affrontare questo 

importante quesito. Ad oggi le indicazioni terapeutiche 

non si discostano dalla regolare pratica clinica suggerita 

dalle linee guida pre-COVID-19 per il paziente diabetico 

seguito al domicilio o ospedalizzato. Nuovi studi dovran-

no idealmente anche identificare quali tra le terapie at-

tualmente in studio per il COVID-19 potrebbero essere più 

efficaci nel paziente diabetico. Inoltre, l’identificazione 

dei fattori o trattamenti in grado di ridurre o aumentare 

la suscettibilità all’infezione da COVID-19 sarà un aspet-

to fondamentale nella gestione delle prossime fasi della 

pandemia. 
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