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Dati italiani ISS

Dal rapporto ISS del 22 settembre 
2021:

Dall’inizio dell’epidemia sono stati 
riportati 4.645.894 casi confermati di  
COVID-19 e 129.909 decessi

Fonte:
https://www.epicentro.iss.it/coronavi
rus/bollettino/Bollettino-
sorveglianza-integrata-COVID-19_22-
settembre-2021.pdf

https://www.epicentro.iss.it/coronavirus/bollettino/Bollettino-sorveglianza-integrata-COVID-19_22-settembre-2021.pdf


Il numero medio di patologie osservate in 
questa popolazione è di 3,7 (mediana 3, 
Deviazione Standard 2,1). 

• 2,9% presentavano 0 patologie

• 11,5% presentavano 1 patologia

• 18,1% presentavano 2 patologie 

• 67,4% presentavano 3 o più patologie.

% totale

Ipertensione arteriosa 65.8%

Cardiopatia ischemica 28.1%

FA 24.5%

Scompenso cardiaco 15.7%

Ictus 11.5%

…

DM tipo 2 29.3%

Fonte: 
https://www.epicentro.iss.it/coronavirus/sars
-cov-2-decessi-italia#3

PATOLOGIE PREESISTENTI NEI PAZIENTI DECEDUTI PER COVID19

https://www.epicentro.iss.it/coronavirus/sars-cov-2-decessi-italia#3




FISIOPATOLOGIA DELLA RELAZIONE SARS-COV-2 E SISTEMA CARDIOVASCOLARE

SARS-CoV-2 è un Coronavirus. Si caratterizza per genoma a RNA a singolo filamento

Gruppo BETA Coronavirus (SARS-CoV e MERS-CoV)

Il rivestimento è formato da proteine strutturali (S, E, M e N). La Spike protein, presente sul rivestimento, 
si aggancia ai recettori presenti sulle cellule (ACE2 e CD147).

La superficie del virus SARS-CoV-2 è coperta da un gran numero di proteine “spike”, essenziali 
affinché il virus entri nelle cellule ospiti. 

Ogni proteina “spike” è costituita da due subunità, S1 e S2. La subunità S1 in corrispondenza della 
punta dello “spike” contiene il dominio di legame del recettore (receptor-binding domain, RBD) che 
si lega all’enzima di conversione dell’angiotensina 2 (angiotensin-converting enzyme 2, ACE2), il 
recettore della cellula ospite, mentre la subunità S2, situata sullo stelo dello “spike”, media la 
fusione della membrana della cellula ospite virale necessaria per l’ingresso virale. 

Affinché si verifichi la fusione della membrana, le subunità S1 e S2 devono essere trafitte dalla 
serina proteasi transmembrana 2 (transmembrane protease serine 2, TMPRSS2—1).



RUOLO RECETTORE ACE2
ACE2 è un enzima legato alla superficie delle cellule ospiti ed è il punto di ingresso per SARS-CoV-2. ACE2 è
ampiamente distribuito in tutto l’organismo ed è espresso in modo abbondante sulle cellule epiteliali nasali,
sulle cellule epiteliali alveolari polmonari e sugli enterociti dell’intestino tenue.

ACE2 è espresso anche nell’endotelio dei letti vascolari negli organi di tutto il corpo e nelle cellule muscolari
arteriose lisce in molti organi studiati. Nei reni, ACE2 è espresso nei bordi spazzola apicali dei tubuli prossimali,
nonché nei podociti glomerulari; ma non nelle cellule endoteliali. L’ampia distribuzione dei recettori ACE2 in
tutto l’organismo probabilmente spiega gli effetti multiorgano nel COVID-19.

ACE2 regola il sistema renina-angiotensina catalizzando l’idrolisi dell’octapeptide angiotensina II (Ang II, un
vasocostrittore) all’eptapeptide angiotensina 1-7 (Ang1-7, un vasodilatatore). Ang1-7 si oppone anche alla
stimolazione di Ang II della produzione di citochine proinfiammatorie, come IL-6. È stato dimostrato che ACE2
ha una funzione protettiva nei polmoni, nel sistema cardiovascolare e in altri organi ed è stato valutato in
sperimentazioni cliniche per il trattamento della sindrome da distress respiratorio acuto. La conseguente
deplezione di ACE2 in seguito a infezione della cellula ospite lascia intatta la stimolazione pro-infiammatoria di
Ang II e la conseguente lesione al polmone e ad altri organi.

L’infezione virale dell’endotelio provoca una lesione delle cellule endoteliali, scatenando il rilascio di
citochine proinfiammatorie e una disfunzione microcircolatoria nei polmoni, nel cuore e nel fegato.

Si ritiene che una conseguenza sia uno stato di ipercoagulabilità che provoca trombosi microvascolare. Quando
si verifica nei polmoni, la trombosi microvascolare può compromettere lo scambio di ossigeno; quando si
verifica nelle vene, può portare a trombosi venosa profonda ed embolia polmonare e nelle arterie, ictus
ischemico, ischemia degli arti e infarto miocardico.



Fonte: ESC Guidance for the Diagnosis and Management 
of CV Disease during the COVID-19 Pandemic. 
https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-
Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance

https://www.escardio.org/Education/COVID-19-and-Cardiology/ESC-COVID-19-Guidance


Fonte: Evans PC, Endothelial dysfunction in COVID-19: a 
position paper of the ESC Working Group for Atherosclerosis 
and Vascular Biology, and the ESC Council of Basic 
Cardiovascular Science. Cardiovascular Research (2020) 116, 
2177–2184





FASI DELLA MALATTIA





FATTORI DI RISCHIO CARDIOVASCOLARI E OUTCOME COVID-19
ETA’ →Influenza anche ruolo altre comorbidità

SESSO MASCHILE (50 – 82% pz ospedalizzati sono maschi)

Mortalità pz con storia di malattia CV 10.7% 

… Ipertensione: dati mostrano prevalenza di ipertensione 15-40% nei pazienti ospedalizzati per COVID19
(popolazione generale circa 30%)
Alcuni studi riportano OR per decesso 3.05 se presenza ipertensione
Fattore confondente: prevalenza di ipertensione aumenta con età e l’età «pesa» molto per outcome
sfavorevole….

THERE IS NO CLEAR EVIDENCE THAT ARBs and ACEi LEAD TO UP-REGULATION OF ACE2 IN TISSUES →

NO JUSTIFICATION TO STOP THIS DRUGS
NB: POOR CONTROL OF BLOOD PRESSURE MAY LEAD TO DYSREGULATION OF IMMUNE SYSTEM







https://www.escardio.org/static-file/Escardio/Education-General/Topic%20pages/Covid-
19/Documents/Patient%20Q_A-a4-Italian-HD.pdf





OK, ma quindi?
E’ attendibile la prevalenza di cardiopatia (…quale…??) da studi 
condotti su pazienti ospedalizzati?

NO.

Ci sono cardiopatici che sono sopravvissuti al COVID19 senza necessità 
di ospedalizzazione?

Sì.





UNA PROPOSTA DI STUDIO

Studio osservazionale di coorte retrospettivo

Coinvolgimento MMG – USCA – PS di riferimento

Obiettivi:

1. Individuare prevalenza anamnesi di patologia cardiovascolare nei 
pazienti COVID (comprendendo i diversi setting MMG, USCA, PS)

2. Individuare outcome pazienti cardiopatici che hanno contratto
COVID (follow-up a domicilio, accessi in PS, ospedalizzazione e 
durata della degenza, decesso)

Collaborazione Ospedale – Territorio



Grazie per 
l’attenzione

“Rendi cosciente l’inconscio, altrimenti sarà lui a 
guidare la tua vita e lo chiamerai destino” –
C.G. Jung


