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Introduzione

COVID-19 è un acronimo dell’inglese COronaVI-
rus Disease 19 che identifica una malattia infetti-
va respiratoria acuta causata dal virus denominato 
SARS‑CoV-2 appartenente alla famiglia dei corona-
virus. Il virus colpisce principalmente il tratto respi-
ratorio inferiore e provoca una sintomatologia simil-
influenzale (febbre, tosse, dispnea, mialgie, astenia, 
disturbi gastrointestinali, perdita di olfatto e gusto); 
nei casi più gravi si può avere polmonite, sindrome 
da distress respiratorio, sepsi, shock settico fino ad 
arrivare al decesso del paziente. 
La pandemia da COVID-19 ha travolto il mondo 1, in-
teressando 220 paesi; gli ultimi dati (fonte: WHO, 29 
novembre ore 17,45 pm) parlano di 61.654.661 casi 
confermati nel mondo dall’inizio della pandemia e di 
1.444.596 morti. 
Il virus si diffonde principalmente attraverso il con-
tatto stretto; la via primaria di trasmissione sono le 
goccioline del respiro (droplets) delle persone infette 
ad esempio tramite la saliva (tossendo e starnuten-
do), i contatti diretti personali o toccando con le mani 
superfici contaminate e poi portandole (non ancora 
lavate) a contatto con bocca, naso o occhi 2. 
Le persone sintomatiche sono la causa più frequente 
di diffusione del virus indipendentemente dalla gravi-
tà della sintomatologia. Vi sono comunque segnala-
zioni che indicano che anche le persone senza sin-
tomatologia apparente possono trasmettere il virus. 
Considerando il periodo di incubazione di SARS-CoV 
e MERS-CoV e i dati osservazionali dell’attuale pan-
demia, lo United States Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) ha stimato il periodo di incuba-
zione di SARS-CoV-2 tra i 2-14 giorni dopo l’esposi-

zione. Perciò, a livello internazionale, è stato ritenuto 
utile un periodo di quattordici giorni (quarantena) per 
verificare eventuali contagi 3. Ci sono diversi fattori 
di rischio significativi che influenzano negativamente 
il decorso della infezione; i principali sono uno sta-
to nutrizionale scadente e la coesistenza di malattie 
croniche non trasmissibili (noncommunicable disea-
ses, NCDs) come diabete mellito, malattie polmona-
ri croniche, malattie cardiovascolari (CVD), obesità e 
neoplasie. Queste malattie sono tutte caratterizzate 
da una alterazione dello stato di infiammazione siste-
mica. In particolare le persone con diabete mellito 
(DM) sembrano presentare una morbilità e una mor-
talità più elevata in corso di COVID-19. L’interazione 
bidirezionale tra COVID-19 e diabete mellito instaura 
un circolo vizioso in cui COVID-19 porta al peggiora-
mento del controllo glicemico e l’iperglicemia, a sua 
volta, esacerba la gravità del COVID-19 4. Nella ca-
sistica più numerosa riportata dalla Cina 5, compren-
dente 72.314 casi, i pazienti con DM avevano una 
mortalità più elevata rispetto al resto del campione 
(7,3 vs 2,3%). Nel corso di questo report cercheremo 
di analizzare il rapporto tra COVID-19,diabete, nutri-
zione e infiammazione cronica.

COVID-19

L’enzima di conversione dell’angiotensina 2 (ACE-2) 
coinvolto nei meccanismi di regolazione della pressio-
ne sanguigna è la “porta” che il virus utilizza per en-
trare nelle cellule. I polmoni sono gli organi più colpiti 
da COVID-19 perché il virus accede alle cellule ospiti 
tramite ACE-2, che è più abbondante nelle cellule al-
veolari di tipo II dei polmoni. Il virus utilizza una spe-
ciale glicoproteina di superficie chiamata peplomero 
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Diabete 

Il diabete sta dilagando in tutto il mondo a una velocità 
allarmante e il numero delle persone a cui viene dia-
gnosticata è in costante aumento. Con l’allungamento 
dell’età media e il cambiamento degli stili di vita, stia-
mo assistendo a un rapido incremento della prevalen-
za. Ogni anno le persone affette da questa patologia 
tendono ad aumentare di numero e vanno incontro a 
complicanze in grado di alterare la quantità e la qualità 
della vita. Sulle ultime edizioni di IDF Diabetes Atlas 9,10 

si legge che purtroppo nonostante gli ottimi risulta-
ti della ricerca scientifica e dei nuovi trattamenti ogni 
nuovo numero di questa pubblicazione riporta dati 
epidemiologici che dimostrano una crescita, in appa-
renza inarrestabile, delle persone con diabete (Tab. I) 
con un verosimile incremento nel periodo 2019-2045 
del 31%.

Tabella I. L’impatto del diabete nel mondo (da IDF Atlas 
2019).
Anno Milioni di persone con diabete
2019 463
2030 578
2045 700

Il diabete è una delle patologie più diffuse anche in 
Europa e rappresenta la quarta causa di morte nella 
regione. Il numero di persone diabetiche in Europa è 
di 59,8 milioni, con un tasso di incidenza che continua 
a crescere. Si prevede che nel 2040, il numero dei pa-
zienti salirà a circa 71,1 milioni. 
I costi del diabete, sempre in Europa, rappresentano il 
9,3% della spesa sanitaria totale. Gran parte dei costi 
associati al diabete sono dovuti alle ospedalizzazioni 
relative al trattamento delle complicanze croniche. 
Lo studio DAWN2TM, analizzando quali siano i biso-
gni dell’individuo diabetico, ha mostrato come la pa-
tologia abbia un impatto notevole anche sulla sfera 
psico-sociale (inducendo ansia e depressione), ridu-
cendo la qualità della vita e pregiudicando le normali 
attività quotidiane 11,12. 
Secondo l’ISTAT In Italia rispetto al 2001 le persone 
con DM sono aumentate di oltre 1 milione, mentre la 
prevalenza è passata da 3,8 a 5,7% 13. Molti ritengo-
no il dato sottostimato; l’Osservatorio ARNO Diabete 
riporta una prevalenza del diabete noto del 6,2% che 
nel suo complesso (casi noti e casi non diagnosticati) 
si attesta intorno all’8,5% 14. L’Osservatorio ARNO è 
un osservatorio multicentrico delle prestazioni sanita-
rie erogate dal SSN al singolo cittadino, che consente 
la condivisione di dati omogenei su un campione di 

(le spinule che gli conferiscono la caratteristica forma 
a corona solare) per connettersi al recettore ACE‑2 
ed entrare nella cellula ospite. Quando SARS-CoV-2 
infetta le vie respiratorie, può causare infezioni respi-
ratorie lievi o gravi sindromi respiratorie acute con 
conseguenti risposte infiammatorie anomale. Duran-
te l’infezione da COVID-19, il virus infetta le cellule, i 
macrofagi e le cellule dendritiche che presentano an-
tigeni SARS-CoV-2 alle cellule T, portando all’attiva-
zione delle stesse, alla differenziazione e a un rilascio 
di citochine. La densità di ACE‑2 in ciascun tessuto è 
correlata alla gravità della malattia in quel tessuto. La 
risposta infiammatoria gioca un ruolo cruciale nelle 
manifestazioni cliniche di COVID-19. Il rilascio mas-
sivo e incontrollato di citochine proinfiammatorie è 
denominato tempesta citochinica (Cytochine storm) 
caratterizzata da una infiammazione sistemica e una 
insufficienza multiorgano. I pazienti COVID-19 gravi 
hanno un profilo di citochine elevato che ricorda la 
tempesta citochinica precedentemente osservato in 
SARS-CoV-1 e nella sindrome respiratoria (MERS) 
Medio Orientale. Nella maggior parte dei pazienti con 
COVID-19 grave, la tempesta di citochine è asso-
ciata ad alti livelli di velocità di eritrosedimentazione 
(VES) e proteina C-reattiva (PCR), associati a sindro-
me da distress respiratorio acuto (ARDS), ipercoa-
gulazione e coagulazione intravascolare disseminata 
(DIC). È possibile che la tempesta di citochine pos-
sa aggravare il danno polmonare 6,7. Blanco-Melo et 
al. 8 hanno determinato che la caratteristica risposta 
infiammatoria inappropriata di COVID-19 è dovuta ai 
bassi livelli di interferoni di tipo I e II in combinazione 
con un’elevata espressione di IL-6 e un aumento del-
le chemochine. Sebbene i polmoni siano considerati 
il principale organo bersaglio di SARS-CoV-2, il vi-
rus può infettare molti altri organi, inclusi cuore e va-
si sanguigni, reni, intestino e cervello, attraverso vari 
meccanismi. È stato ampiamente proposto che uno 
dei modi in cui il virus può influire in modo critico su 
questi organi sia proprio attraverso l’intensa reazione 
infiammatoria, mentre altri meccanismi devono an-
cora essere chiariti. Inoltre, è ora documentato che 
i pazienti con COVID-19 possono andare incontro a 
tromboembolia arteriosa e venosa a causa di un’ec-
cessiva infiammazione, della coagulazione intrava-
scolare disseminata e dell’ipossia. Nel complesso, 
considerando le attuali conoscenze possiamo affer-
mare che l’infiammazione gioca un ruolo significativo 
nella patologia COVID-19, e che vi è la necessità di 
riuscire a controllare la tempesta citochinica 1.
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grassi liberi (FFA) circolanti può portare a una signifi-
cativa soppressione della captazione di glucosio insu-
lino mediata (IMGU) nei tessuti muscolari; 2)  l’effetto 
descritto al punto precedente è correlato con l’accu-
mulo di trigliceridi nelle cellule muscolari; 3) una ridu-
zione dei livelli di trigliceridi indotta dalla dieta migliora 
la sensibilità insulinica; 4) l’aumento dei lipidi intramio-
cellulari (IMCL) è strumentale nel determinare l’asso-
ciato declino della sensibilità insulinica muscolare. In 
assenza di acidi grassi nel muscolo, quando l’insulina 
si lega al suo recettore (IR) la sequenza degli eventi 
è la seguente: A) fosforilazione dell’IRS-1 su un resi-
duo di tirosina; B) attivazione della fosfatidilinopsitolo 
3 chinasi (PI3-K); C) traslocazione del Glut-4 (G4) sul-
la membrana. In presenza di LCA-CoA la cascata del 
segnale insulinico segue una via anomala: A) genera-
zione di un pool di diacilglicerolo (DAG); B) attivazione 
di una serina chinasi e fosforilazione dell’IRS-1 su un 
recettore di serina che interferisce con la capacità di 
attivare la PI3-K. Il risultato è la perdita dello stimolo 
alla traslocazione del GLUT-4 sulla superficie cellulare 
e della captazione di glucosio insulina mediata. Oggi 
sappiamo anche che l’aumento degli acidi grassi cir-
colanti è in relazione all’eccesso di intake energetico 
che porta a un aumento di volume degli adipociti. Gli 
adipociti ipertrofici secernono mediatori proinfiamma-
tori che portano a una aumentata lipolisi, ad alti livel-
li di FFA e conseguente insulinoresistenza 17,18. L’ini-
zio di questi fenomeni nel tessuto adiposo (Big Bang) 
coincide con la sofferenza e successiva morte degli 
adipociti. La sovraespansione degli adipociti bianchi 
induce uno stato di stress che alla fine ne causa la 
morte. L’attivazione della caspasi-1 NLRP3-dipen-
dente negli adipociti ipertrofici induce probabilmente 
la morte di questi ultimi per piroptosi: una morte cel-
lulare programmata su base proinfiammatoria 19. Infi-
ne va sottolineato che esiste uno stretto rapporto tra 
urbanizzazione e diabete. Diabete urbano: così viene 
definito il fenomeno inserito in quello più vasto dell’au-
mento di tutte le NCDs nelle città. In Italia il 52% delle 
persone con diabete risiede nei primi 100 centri ur-
bani. Una persona su tre con diabete, vive nelle 14 
città metropolitane italiane, e a Roma è diabetico il 
6,5% della popolazione, contro il 5,4% della media 
nazionale e più della media laziale. In pratica, un net-
work sociale caratterizzato da un ambiente obesoge-
nico si incontra, nella nostra società, con un network 
metabolico geneticamente determinato e da questo 
incontro hanno origine le principali patologie metabo-
liche 20, prime fra tutte obesità e diabete. Molti fattori 
giocano un ruolo cruciale nel caratterizzare quello che 
viene definito ambiente obesogenico: in primo luogo, 

diverse realtà prescrittive sparse sul territorio naziona-
le. La banca dati ARNO aggrega le prescrizioni farma-
ceutiche di quasi 11 milioni di abitanti di 32 Aziende 
Sanitarie. 
Accanto ai casi noti non rilevati da queste fonti (pre-
valentemente pazienti in terapia solo dietetica, privi di 
esenzione ticket e mai ricoverati in ospedale) ci sono i 
casi di diabete misconosciuto che secondo stime re-
centi corrispondono a circa il 20% del totale. Il diabete 
mellito tipo 2 (DMT2) è la forma più comune di diabete 
e rappresenta circa il 90% dei casi di questa malattia. 
Si manifesta preferibilmente dopo i 30-40 anni e nu-
merosi fattori di rischio sono stati riconosciuti asso-
ciarsi alla sua insorgenza. Tra questi: la familiarità, lo 
scarso esercizio fisico, il sovrappeso e l’appartenenza 
ad alcune etnie. Il rischio aumenta con l’età, con la 
presenza di obesità e con la mancanza di attività fisi-
ca. Si stima che il 44% dei casi di DMT2, il 23% dei 
casi di cardiopatia ischemica e fino al 41% di alcuni 
tumori siano attribuibili all’obesità/sovrappeso. Diver-
si studi hanno stabilito una relazione tra quantità di 
grasso addominale (viscerale) e rischio di DMT2 e sin-
drome metabolica 15-17. L’insulino-resistenza è caratte-
ristica comune dell’obesità e del DMT2. Per insulino-
resistenza si intende la bassa sensibilità delle cellule 
all’azione dell’insulina. Nella maggior parte dei pazien-
ti, l’iperinsulinemia compensa l’insulino-resistenza, 
anche per diversi anni. Tuttavia, quando la risposta 
insulinica non è più adeguata alle richieste si instaura 
uno stato iperglicemico. Due dati di fatto caratteriz-
zano il DM2: l’insulinoresistenza con la conseguente 
ridotta azione insulinica e la insufficiente funzione beta 
cellulare. Quando i livelli insulinemici si riducono i valo-
ri glicemici postprandiali tendono a elevarsi. McGarry 
nel 2001 affermò 16: “… penso che la questione di che 
cosa causi il diabete tipo 2 sia una delle domande più 
frequenti e con la risposta meno soddisfacente nel-
la storia della ricerca diabetologica… siamo ancora 
alle prese con l’enorme complessità di un processo 
patologico in cui quasi ogni aspetto del metabolismo 
dell’organismo va nel verso sbagliato. È possibile che 
una delle ragioni che giustificano tale problematica sia 
la visione scientifica tradizionale, ampiamente gluco-
centrica... Un approccio più lipocentrico avrebbe po-
tuto dare risultati migliori”. Il concetto che un anoma-
lo accumulo di grasso nel muscolo e in altri tessuti 
svolga un ruolo importante nell’eziologia dell’insulino-
resistenza è evidenza recente. Il ruolo degli acidi gras-
si anche nel cattivo funzionamento della beta-cellula 
pancreatica (lipotossicità) è stato accettato ancora più 
recentemente. McGarry descrisse con precisione al-
cuni fenomeni base che sono: 1) l’aumento degli acidi 
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la meccanizzazione e l’automazione dei processi pro-
duttivi che hanno drasticamente ridotto l’energia ne-
cessaria per compiere il lavoro. Infi ne l’inquinamento 
dell’aria va considerato un fattore di rischio anche per 
l’obesità infantile, così come per il diabete e per le pa-
tologie metaboliche. A stabilire il collegamento è stato 
uno studio recentemente pubblicato: I ricercatori han-
no valutato due gruppi di cavie incinte: al primo han-
no fatto respirare l’aria di Pechino, tra le più inquinate 
al mondo, mentre il secondo è stato collocato in un 
ambiente con aria fi ltrata. Al termine della gravidan-
za, i ratti esposti all’inquinamento avevano un peso 
signifi cativamente maggiore rispetto a quelli tenuti in 
ambienti con aria pulita. Dopo 19 giorni di esposizione 
allo smog i polmoni e il fegato delle madri erano più 
pesanti e con una maggiore infi ammazione dei tessuti 
rispetto alle cavie non esposte; il livello di colesterolo 
LDL era più alto del 50%, i trigliceridi del 47% e il co-
lesterolo totale del 97%. Più elevata pure l’insulino-
resistenza, precursore del DMT2. Risultati analoghi 
sono emersi anche per la prole, già a otto settimane 
di età. Gli ambienti obesogenici non solo incoraggia-
no le persone a mangiare in modo malsano e a non 
fare abbastanza esercizio fi sico ma sono in grado di 
alterare il sistema infi ammatorio e conseguentemente 
l’assetto metabolico. 
Possiamo oggi concludere completando l’affermazio-
ne di Banting: un approccio scientifi co più attento a 

un’ipotesi più lipocentrica e infi ammatoria della ezio-
patogenesi del DM2 avrebbe dato risultati migliori 21-24.

COVID e diabete 

Il 23 marzo 2020 la World Health Organization (WHO) 
ha proposto delle linee guida 1 che segnalano come i 
soggetti affetti da NCDs possono con più facilità con-
trarre COVID-19. L’infi ammazione cronica è alla ba-
se dell’insorgenza, progressione e gravità delle NCDs 
25,26,27. Il diabete è una condizione infi ammatoria croni-
ca caratterizzata da molteplici anomalie metaboliche e 
vascolari che possono infl uenzare la nostra risposta ai 
patogeni. L’iperglicemia e la resistenza all’insulina pro-
muovono una maggiore sintesi dei prodotti fi nali della 
glicosilazione (AGE) e delle citochine pro-infi ammato-
rie, lo stress ossidativo, oltre a stimolare la produzio-
ne di molecole di adesione che mediano l’infi amma-
zione dei tessuti. Questo processo infi ammatorio può 
comporre il meccanismo sottostante che porta a una 
maggiore propensione alle infezioni, con esiti peggiori 
nei pazienti con diabete 28,29; ad esempio nelle perso-
ne con diabete vi è un aumentato rischio di contrarre 
infezioni virali severe; nei periodi di epidemia infl uenza-
le il rischio di ricovero in ospedale è sei volte maggiore. 
Nel 2002-2003 Il diabete è stato considerato fattore di 
rischio indipendente per complicanze e morte nel cor-
so dell’epidemia di sindrome respiratoria acuta grave 
(SARS-CoV-1). Nel 2009, durante l’epidemia di infe-
zione da infl uenza A (H1N1), ha triplicato il rischio di 
ospedalizzazione e quadruplicato il rischio di ricovero 
in unità di terapia intensiva (ICU). 
Nel 2012 (epidemia del coronavirus della sindrome re-
spiratoria mediorientale o MERS-CoV) il DM era pre-
sente in quasi il 50% dei soggetti con MERS con un 
tasso di mortalità del 35%. Anche nell’attuale pande-
mia da COVID-19 il diabete è associato a una verosi-
mile maggiore incidenza e gravità di complicanze. Esi-
stono segnalazioni scientifi che dell’effetto nel facilitare 
l’ingresso virale nella cellula e causare una risposta in-
fi ammatoria abnorme. Secondo i dati raccolti dall’Isti-
tuto Superiore di Sanità su 105 decessi per COVID-19 
avvenuti in Italia fi no al 4 marzo 2020, l’età media delle 
persone decedute era pari a 81 anni, con una preva-
lenza di diabete del 33,8%. In pratica, tra le persone 
decedute una su tre ne era affetta. I pazienti con CO-
VID-19 possono presentare al momento del ricovero 
linfocitopenia, leucopenia e trombocitopenia in modo 
direttamente proporzionale alla gravità della malattia. 
Oltre ai meccanismi usuali (chemiotassi dei neutrofi li 
e fagocitosi alterate) con cui il diabete predispone al-
le infezioni in generale, ci sono diversi fattori specifi ci Figura 1. Eziopatogenesi del diabete tipo 2.

Eziopatogenesi	del	Diabete	tipo	2

Diabete tipo 2

Alterata funzione β-cellulare

Insulino resisenza
Fegato Muscolo

Obesità addominale
FFA Mediatori proinfiammatori

Predisposizione genetica
Elevato apporto energetico Sedentarietà
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che potrebbero essere responsabili dell’aumento del 
rischio e della gravità dell’infezione da SARS CoV-2; 
tra i principali segnaliamo 30:
1)	 ACE‑2 coinvolto nei meccanismi di regolazione 

della pressione sanguigna è la “porta” che il virus 
utilizza per entrare nelle cellule. I topi diabetici han-
no una maggiore espressione di ACE-2 nella cor-
teccia renale, nel fegato e nel pancreas, ma non nei 
polmoni. Recentemente è stato evidenziato che il 
diabete è causalmente correlato all’espressione di 
ACE-2. Il significato di queste osservazioni non è al 
momento chiaro ma una maggiore espressione di 
ACE-2 potrebbe predisporre all’infezione da SARS 
CoV-2;

2)	 una proteasi (Furin) legata alla membrana di tipo 
1, appartenente alla famiglia della proproteina con-
vertasi subtilisina/kexina (PCSK) potrebbe facilita-
re l’ingresso dei coronavirus nella cellula. È stato 
segnalato un aumento di Furin nelle persone con 
diabete in grado di facilitare la replicazione virale;

3)	 non solo la linfocitopenia ma alterazioni nei linfociti 
CD4, già dimostrate in modelli animali con MERS, 
potrebbero essere correlate alla prognosi;

4)	 diverse citochine sono aumentate nell’infezione da 
COVID-19; l’interleuchina 6 (IL-6) è aumentata nel 
diabete e può svolgere un ruolo fortemente dele-
terio nell’infezione da COVID-19. L’anticorpo mo-
noclonale contro il recettore IL-6 (tocilizumab) è in 
fase di sperimentazione.

Modelli alimentari, stato nutrizionale  
e infiammazione

È evidenza accertata che uno stato nutrizionale può 
avere un impatto significativo sulla salute generale di 
un individuo, sulla riduzione delle malattie non trasmis-
sibili e una ridotta suscettibilità allo sviluppo di infezio-
ni. Lo stato nutrizionale è in rapporto diretto con una 
sana alimentazione. I modelli alimentari globali sono 
cambiati drasticamente nel corso dell’ultimo secolo e 
in particolare negli ultimi cinquanta anni accompagna-
ti, almeno in Italia, da un allungamento della vita me-
dia 31. Nel 1881 la vita media era pari ad appena 35,2 
anni per gli uomini e 35,7 per le donne. La speranza 
di vita alla nascita ha superato i 50 anni per entrambi 
i sessi solo nel corso degli anni Venti: oggi sono 79,1 
e 84,3 gli anni che in media hanno da vivere, rispet-
tivamente, un bambino e una bambina nati nel 2010. 
Questo dato può sembrare eccezionalmente positivo 
se non si tiene conto del fatto che sono aumentate 
anche le patologie croniche non comunicabili come 
le CVD, l’ipertensione e il diabete. Nei paesi industria-

lizzati si è passati da una situazione sanitaria ricca di 
patologie acute e infettive ad alta mortalità a una in 
cui, accanto alla riduzione della mortalità, predomina-
no le NCDs che comportano una limitazione dell’au-
tonomia personale, un evidente disagio psichico e un 
peggioramento della qualità di vita. Le NCDs vengo-
no considerate una delle sfide epocali per tutti i siste-
mi sanitari, a causa della loro inarrestabile crescita. Il 
DM rappresenta l’esempio più eclatante. La prevalen-
za del diabete aumenta sensibilmente dopo i 65 anni: 
due terzi dei casi si trovano in questa fascia di età e 
gran parte dei soggetti è obesa. Insieme all’urbaniz-
zazione e agli stili di vita sedentari, la tipologia degli 
alimenti viene considerata una delle cause principali 
di questo fenomeno. Nello stesso tempo anche nei 
Paesi industrializzati sono aumentati i poveri e i mal-
nutriti. Nonostante ciò solo negli ultimi anni si è posta 
attenzione più direttamente a tutto quanto viene con-
sumato nei Paesi sviluppati e in quelli in via di sviluppo, 
compresi i metodi di produzione e di stoccaggio e al 
conseguente impatto sulla salute umana, l’ambiente e 
i sistemi alimentari. 
Recentemente è stata presentata la versione finale del 
Protocollo di Milano condivisa in occasione di Expo 
2015. In particolare, il Protocollo, promosso dalla Fon-
dazione Barilla Center for Food and Nutrition (BCFN), 
fissa sulla carta impegni concreti per combattere lo 
spreco alimentare, favorire l’agricoltura sostenibile e 
contrastare fame e obesità attraverso la promozione 
di stili di vita sani 32. Lo sviluppo di un sistema alimen-
tare globale, in grado di garantire a tutta la popola-
zione un apporto nutrizionale equilibrato, richiede ai 
professionisti della salute una consapevolezza e un 
impegno educativo sempre più complesso. Purtroppo 
il mondo scientifico della nutrizione è stato dominato 
dallo studio di specifici nutrienti, carenze nutrizionali 
e talvolta singoli alimenti o gruppi di alimenti e il lo-
ro impatto sulla salute e la nutrizione. Le conoscenze 
sono state parcellizzate e disaggregate e non è sta-
ta sviluppata una visione integrata delle problematiche 
emergenti. Solo negli ultimi anni, una serie di studi si 
è rivolta più direttamente alla questione delle diete e al 
loro impatto sulla salute umana, l’ambiente e i sistemi 
alimentari 33. La pandemia da COVID-19 ci costringe 
a una più stringente riflessione. Abbiamo sottolineato 
che la risposta infiammatoria gioca un ruolo cruciale 
nelle manifestazioni cliniche di COVID-19. È quindi evi-
dente che un’infiammazione correlata a un’infezione 
virale e la conseguente tempesta di citochine nei casi 
gravi svolgono un ruolo cruciale negli esiti dei pazienti. 
Inoltre, la coesistenza di NCDs nei pazienti COVID-19 
può aggravare e intensificare la patologia infiammato-
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ria e aumentare il rischio di esiti avversi e mortalità. Lo 
stato nutrizionale e le NCDs sono in rapporto diretto 
con una sana alimentazione e con un corretto stile di 
vita. La domanda che più spesso viene formulata è 
se esiste una dieta o un prodotto dietetico in grado di 
modificare lo stato infiammatorio e consentirci di su-
perare in modo migliore i processi infettivi, in partico-
lare l’infezione da COVID-19. Sappiamo che la Dieta 
mediterranea è oggi sinonimo universale di alimenta-
zione ideale 34. Gli studi di Ancel Keys, per primi hanno 
dimostrato che la tradizione alimentare mediterranea 
è l’esempio da seguire per il controllo dei fattori di ri-
schio relativi alle malattie cronico-degenerative 35. Una 
metanalisi del 2008 36 degli studi che avevano inda-
gato il rapporto tra aderenza alla dieta mediterranea 
utilizzando uno score sistem validato ha evidenziato 
che basta migliorare lo score di 2 punti per ottenere di:
1)	 ridurre il rischio di mortalità per tutte le cause;
2)	 ridurre il rischio di mortalità da cause cardiovasco-

lari;
3)	 ridurre il rischio di mortalità per cancro;
4)	 ridurre il rischio di malattie degenerative cerebrova-

scolari tipo la patologia di Parkinson.
È stato dimostrato che la dieta mediterranea, inoltre, 
rappresenta un presidio non farmacologico valido ed 
efficace nella terapia del diabete, della obesità e delle 
patologie metaboliche. La Dieta Mediterranea carat-
terizzata da un apporto dietetico relativamente eleva-
to di frutta, verdura, legumi, olio d’oliva, cereali inte-
grali, noci e grassi monoinsaturi poco lavorati, seguito 
da un basso-moderato consumi di latticini fermentati, 
pesce, pollame, vino e, infine, bassi consumi di carni 
lavorate e rosse è anche sinonimo di dieta ricca di pro-
prietà antinfiammatorie 1. Una dieta equilibrata ricca 
di questi alimenti è ricca di composti antinfiammatori, 
antiossidanti e immunomodulatori, comprese le vita-
mine essenziali (C, D ed E) e i minerali (zinco, rame, 
calcio ecc.), in grado di influenzare lo stato nutrizio-
nale di una persona. Pertanto, schemi dietetici sani 
come la dieta mediterranea sono utili contro le malat-
tie non trasmissibili ma, potenzialmente, anche contro 
infezioni pandemiche come questa da COVID-19 gra-
zie agli effetti positivi sulla salute immunitaria. Al con-
trario Il modello alimentare “occidentale”, prevalente 
nei paesi sviluppati, e caratterizzato da consumi ele-
vati di alimenti trasformati come cereali raffinati, salumi 
e carni rosse, dessert e dolci, cibi fritti e prodotti ric-
chi di grassi espone potenzialmente queste particola-
ri popolazioni a maggior rischio di gravi complicanze 
COVID-19. L’International Diabetes Federation (IDF) 
sottolinea che in risposta alla pandemia COVID-19, i 
governi di molti paesi hanno limitato la circolazione dei 

loro cittadini, confinandoli nell’ambiente domestico 37. 
Considerando che l’attività fisica regolare è di gran-
de beneficio per la popolazione generale e ancora di 
più per le persone che convivono con il diabete è op-
portuno eseguire una serie di esercizi quotidiani an-
che in casa. L’IDF ribadisce che l’alimentazione sana 
e equilibrata è una componente essenziale della ge-
stione del diabete per mantenere stabili i livelli di glu-
cosio nel sangue e migliorare la risposta immunitaria. 
Consiglia di:
•	 preferire alimenti con un indice glicemico basso (ad 

es. verdure, pasta integrale); 
•	 evitare un consumo eccessivo di cibi fritti; 
•	 limitare il consumo di cibi ad alto contenuto di zuc-

cheri, carboidrati e grassi; 
•	 scegliere lean proteins (ad es. pesce, carne, uova, 

latte, fagioli dopo la cottura completa);
•	 mangiare verdure a foglia verde: 
•	 consumare due o tre porzioni di frutta al giorno.

Conclusioni

La pandemia COVID-19 è tutt’altro che finita ed è una 
lotta quotidiana per tutti i Paesi per contenere questa 
crisi. È tuttavia importante ricordare che una parte so-
stanziale del mondo è affetta da altre comorbilità come 
il diabete. Nelle persone con diabete, il COVID-19 può 
essere più difficile da trattare a causa delle ampie flut-
tuazioni dei livelli di glucosio nel sangue o della presen-
za di comorbidità, comprese CVD e danni renali, che 
sono rischi riconosciuti di esiti avversi. Questa popola-
zione può essere definita vulnerabile e a maggior rischio 
di complicanze in caso di acquisizione di COVID-19. 
Quindi, un’attenzione specifica dovrebbe essere pre-
stata alle persone con diabete e/o NCDs per evitare di 
aggiungere ulteriori complicazioni e oneri ai sistemi sa-
nitari 38. Ci sembra opportune sottolineare che:
•	 nelle grandi città vivono oggi due terzi delle perso-

ne affette da diabete; 
•	 il diabete nell’anziano è una condizione sempre più 

diffusa: i casi aumentano con il crescere dell’età;
•	 le persone che soffrono di diabete sono più a ri-

schio di infezioni gravi;
•	 il COVID-19 nelle persone anziane e diabetiche 

tende a manifestarsi con sintomi, mentre tra i gio-
vani sono più frequenti gli asintomatici;

•	 il diabete è una condizione infiammatoria cronica e 
nei pazienti COVID-19 può aggravare e intensifica-
re la patologia infiammatoria e aumentare il rischio 
di esiti avversi e mortalità;

•	 la dieta mediterranea è ricca di proprietà antinfiam-
matorie. 
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