
Diabete e tubercolosi

Nel primo quarto del 21° secolo le
proporzioni epidemiche del Diabete e
l’aumento previsto della Tubercolosi
rappresentano un binomio mortale
con “mutui effetti avversi”. (17-21). 
Nei Diabetici la Tubercolosi  si mani-
festa con una frequenza aumentata
(1, 22, 23), presenta una mortalità si-
gnificativamente più elevata (24-27)
e va incontro ad un aumento delle re-
cidive (28), oltre al fatto che il Diabe-
te è associato con la riattivazione del-
la Tubercolosi “dormiente” (29).
Gia Bouchardat Apollinaire nel 1875
diceva: “Nei soggetti glicosurici… gli
alimenti dissolti dall’apparato dige-
rente non vengono più conveniente-
mente impiegati, il malato sopravvi-
ve grazie alle proprie scorte, da cui il
dimagramento e il deperimento. Da
ciò deriva la localizzazione dei tuber-
coli nei polmoni” (30) (Fig. 8). 
Nel 1883, in 333 autopsie di soggetti
diabetici Windle repertò una Tbc
polmonare in più del 50% dei casi
(31); naturale, quindi, che sorga
spontanea la domanda: “E’ la Tbc
che fa aumentare il Diabete o è il
Diabete che fa aumentare la Tbc?”
Nel classico lavoro di Root (1934) (1),
in 1373 diabetici ospedalizzati, il 2,8%

era affetto da Tbc polmonare e, nei
750 diabetici giovanili l’1,6% aveva la
Tbc, in confronto all’0,12% dei bam-
bini a scuola. Nell’85% dei pazienti la
Tbc si era sviluppata dopo l’inizio del
Diabete e l’evenienza della Tbc au-
mentava con la durata del Diabete.
Root ipotizzava che l’associazione tra
le due malattie fosse in una sola dire-
zione, ovverosia che “i pazienti dia-
betici tendessero a contrarre la Tbc
mentre il contrario era raro”. Egli af-
fermava, inoltre, che “I pazienti con
Tbc non sviluppano il Diabete con
una qualche frequenza più grande ri-
spetto ai non tubercolotici”. 
Questa tesi venne confutata nel The
Philadelphia Survey (1952) (23),
ove, in 3.106 diabetici, venne riscon-
trato che l’8,4% aveva la Tbc polmo-
nare  in confronto al 4,3% repertato
in 71.767 lavoratori dell’industria
apparentemente sani. Nei diabetici
da più di dieci anni la incidenza era
del 17%, mentre nei diabetici da me-
no di dieci anni la incidenza era del
5% (23). Tra l’altro veniva riscontra-
to che la prevalenza della Tbc era più
alta in quei Diabetici che richiedesse-
ro più di 40 U di Insulina/die per
mantenersi in compenso.
Nei Diabetici scarsamente controlla-
ti, con alti livelli di emoglobina-gli-
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cata, la Tbc ha un decorso più di-
struttivo ed è associata con alti livel-
li di mortalità (27).
Nel 1995, in 8.015 diabetici, in Ko-
rea, il 2,1% aveva la Tbc polmonare
in confronto all’ 0,6% repertato in
806.698 soggetti di controllo (32); in
India (2000), la prevalenza della Tbc
nei Diabetici varia dal 3,3  all’ 8,3 %,
4 volte in più rispetto alla popolazio-
ne generale (27).
Le cause più comuni di questa incre-
mentata incidenza della Tbc nei Dia-
betici sono:
A) La presenza di glicemia elevata

favorisce l’impianto e la moltipli-
cazione dei germi, come per tutte
le malattie infettive. Il Diabete
(grazie alla presenza aumentata
dello zucchero nel sangue e  nelle
urine) rende un paziente suscetti-
bile a qualsiasi infezione e la Tbc
nei Diabetici ha un incremento da
2 a 4 volte (12).

B) Alcuni deficit dei meccanismi di
difesa e delle funzioni immunita-
rie cellulari nei Diabetici:
1) Anomalie della chemiotassi,

della fagocitosi e della funzio-
ne battericida dei PMN

2) Diminuzione dei monociti pe-
riferici con fagocitosi alterata

3) Scarsa trasformazione blastica
dei linfociti

4) Deficit della funzione opsonica
C3

5) Alterazione del rapporto CD4/
CD8.  

“Il rapporto dei T Linfociti CD4 /
CD8 gioca un ruolo centrale nella
modulazione delle difese immunita-
rie contro i Micobatteri ed ha una
profonda influenza sulla guarigione
della Tbc attiva” (27, 33-35).

C) Alcune disfunzioni della fisiologia
polmonare nei Diabetici: 
1) Diminuita reattività bronchiale
2) Riduzione del ritorno elastico e

dei volumi polmonari
3) Ridotta capacità di diffusione
4) Ostruzione mucosa occulta

delle vie aeree
5) Ridotta risposta ventilatoria

all’ipossiemia (36, 37). 

Tubercolosi e diabete

“I sintomi della prima malattia spes-
so mimano quelli dell’altra”: la per-
dita di peso, il calo dell’ appetito, l’a-
stenia sono comuni a tutte e due le
patologie (27). Chi nasce prima l’uo-
vo o la gallina ? “Diabetic tuberculo-
sis” o “ Tuberculous diabetic” ?
I Pazienti con Tubercolosi hanno una
più alta prevalenza di Diabete Melli-
to? A questa ultima domanda non vi
è una risposta definitiva ma ci sono
trends affermativi negli ultimi anni. 
“I pazienti con Tbc non sviluppano il
Diabete con una qualche frequenza
più grande rispetto ai non tubercolo-
tici” diceva Root (1) e questo assioma
ha tenuto banco per molte decadi fin-
chè Nichols, nel 1957, cominciò a
confutare questo punto di vista e ri-
levò che, nei pazienti con Tbc, era più
alta la frequenza di diabete (4-20%)
e ancor di più la frequenza di ridotta
tolleranza al glucosio (16-29%) (38,
39) (dati confermati da numerosi al-
tri studi successivi) (40- 45).
Le cause di intolleranza al glucosio
nei Tubercolotici possono essere mul-
tiple:
a) Stress acuto severo
b) Febbre
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c) Inattività protratta
d) Malnutrizione
con meccanismi che stimolano gli or-
moni dello stress: adrenalina, gluca-
gone, cortisolo ed ormone della cre-
scita, i quali possono agire in sinergi-
smo elevando i livelli di glicemia (46,
47).
Altri Autori, però, hanno trovato da-
ti contrastanti con i precedenti:
ACTH, Cortisolo e T3 sono risultati
diminuiti nei pazienti con Tbc (48),
come pure un ipoadrenalismo è stato
repertato frequentemente nei Tuber-
colotici (49).
Altra causa di intolleranza al gluco-
sio nei Tubercolotici è la più alta in-
cidenza di pancreatite cronica calcifi-
ca, che porta ad un deficit di Insulina
(50) ed a quadri di forme diabetiche.
Uno studio giapponese, condotto dal
1987-1998 con 12 anni di osserva-
zione su 4169 Tubercolotici e 588
Diabetici (14,1%), ha evidenziato
che nei Tubercolotici la frequenza di
complicazioni con Diabete mostra
una tendenza in incremento in ogni
periodo successivo di 4 anni (45)
(Fig. 9). 
Di certo l’incidenza del Diabete ap-
pare essere più alta nei Tubercolotici
rispetto alla popolazione generale ed,
in particolare, si ritiene che l’inciden-
za del Diabete tra i Tubercolotici sia
considerevolmente sottostimata. In
questi pazienti il diabete si sviluppa
comunemente ma la correlazione tra
le due malattie, nel senso di un per-
corso dalla Tubercolosi al Diabete, ha
difficoltà ad essere dimostrata solo
perché il Diabete è facile da diagno-
sticare, mentre documentare la pre-
senza di Tbc o di Micobatteri era ed
è molto meno facile. Gli stessi studi

di Koch (1843-1910), primo isolato-
re del bacillo della Tbc, pubblicati
nel 1882 nella “Berliner Klinische
Wochenschrift”, furono premiati con
il premio Nobel solo dopo circa 23
anni, nel 1905, a dimostrazione ulte-
riore della difficoltà per accertare la
presenza dei germi incriminati.
La diagnosi microbiologica è massi-
ma nei paesi del Nord Europa dove
circa il 90% dei casi di Tbc vengono
diagnosticati sierologicamente, mini-
ma in Inghilterra, Belgio e Francia;
in Italia la percentuale dei casi di Tbc
con cultura positiva è circa il 58%
(7).  
A conferma di questa tesi, sembra
rappresentare un punto a favore la
constatazione che, in un largo nume-
ro di casi di ridotta tolleranza al glu-
cosio, i Pazienti ritornano alla nor-
malità dopo una chemioterapia effi-
cace per la Tubercolosi, tanto da far
nascere la dizione di “transitory dia-
betes” (27, 51), come pure la chiara
documentazione che la resezione chi-
rurgica di una lesione polmonare tu-
bercolare, in un paziente con Diabete
grave, riduce la severità del Diabete”
(52).
Negli ultimi tempi l’ evidenza per
una causa micobatterica del Diabete
(oltre alle altre possibili eziologie) sta
montando rapidamente e la lettera-
tura comincia ad arricchirsi di frasi
come queste: “L’idea che la tuberco-
losi ed i micobatteri potrebbero cau-
sare il diabete sembra esagerata, ma
non lo è” oppure  “Il Diabete è facile
da scoprire, mentre la Tubercolosi ed
i Micobatteri non lo sono” (53, 54).
“L’infezione tubercolare sistemica
può determinare depositi di amiloide
nelle isole pancreatiche, i quali depo-
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siti si dissolvono dopo terapia con Ri-
fampicina”. In questi casi si può
creare un “diabete transitorio” (51,
55, 56.
Queste convinzioni hanno fatto cre-
scere l’ipotesi di una “Tbc complica-
ta da Diabete” (57, 58) avvalorata
anche da varie evidenze epidemiolo-
giche: “Negli Indiani Pima con dia-
bete il 77% di essi presenta amiloido-
si delle isole pancreatiche, comparato
con solo il 7% nei soggetti non diabe-
tici ” (59).
In 331 autopsie di amiloidosi,
Schwartz trovò lesioni tubercolari in
quasi tutti i pazienti e la presenza di
amiloidosi pancreatica in 224 casi, di
cui molti Diabetici. Egli ipotizzava,
quindi, che il Diabete potesse essere
una immunopatia indotta dalla Tu-
bercolosi (60) e concludeva che il
pancreas potesse essere attaccato
dalla Tbc in due modi:
1) Mediante una reazione immuno-
biologica tossico-allergica del pan-
creas in risposta alla Tbc generaliz-
zata (ne risulta sia l’aumentata iper-
sensibilità infiammatoria che l’ami-
loidosi). L’assenza del microbo, o
meglio la difficoltà ad isolarlo,
confonde gli scienziati e li porta ad
una “speculazione autoimmune”,
con una inabilità a riconoscere l’infe-
zione tubercolare sottostante. (54,
60). “Nel 1990, si ebbe la dimostra-
zione nei ratti della “distruzione au-
toimmune” delle beta-cellule delle
isole pancreatiche, mediante un anti-
gene cross-reattivo e comunque rela-
tivo ad una “heat shock protein”
(HSP) trovata nel Micobatterio tu-
bercolare” (61, 62). L’HSP-65 (fa-
cente parte della famiglia delle HSP-

60) è stata trovata solo nei Micobat-
teri  mentre l’HSP-70 è presente in
tutti i batteri ed organismi. Secondo
Elias: “Queste proteine dei Micobat-
teri causano direttamente una insuli-
te, iperglicemia e diabete nei ratti,
attraverso la produzione di anticorpi
anti-insulina ”. Nello stesso tempo,
però, l’immunizzazione con alcuni
adiuvanti, contenenti proteine mico-
batteriche, consentirebbe di ottenere
una permanente protezione nei con-
fronti del Diabete. L’HSP-65, quindi,
è capace di indurre Diabete, ma po-
trebbe essere usato anche come vac-
cino contro di esso (63).
2) L’altra possibilità in cui il pan-
creas può essere attaccato è rappre-
sentata da una diretta invasione del
pancreas o con i germi tubercolari at-
traverso il sangue o per dissemina-
zione dai linfonodi caseosi adiacenti
nell’addome (54, 60), anche se per
molti anni “La tubercolosi pancreati-
ca era ritenuta rara nella considera-
zione che gli enzimi pancreatici inter-
ferissero con l’impianto dei Micobat-
teri, ostacolandone l’attecchimento”
(64). Si riteneva, infatti, che que-
st’organo fosse del tutto refrattario
all’impianto del B.K. in virtù dei suoi
fermenti lipolitici, ma in realtà l’im-
pianto era stato ampiamente dimo-
strato possibile già da molti anni (il
10% di frequenza nelle osservazioni
di Daddi e Panà, nel 1961 (65), i
quali anche precedentemente aveva-
no segnalato che: “Il Diabete in corso
di Tubercolosi compare, in genere,
molto tempo dopo l’insorgenza della
malattia tubercolare (in media dai 6
ai 13 anni)” (66) anche se è intuibi-
le quanto “una diagnosi clinica di
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Tbc spesso non sia possibile, in as-
senza del micobatterio” (51). Certo è
che i dati statistici, ricavati da nume-
rose serie di casistiche autoptiche,
portavano due tra i massimi esperti
italiani della materia tubercolare,
quali gli autorevoli  Monaldi e Blasi,
a fare le seguenti affermazioni: “Al
pari delle ghiandole salivari il pan-
creas costituisce sede piuttosto rara
di localizzazione tubercolare”;
“Emerge che la rarità della sede deb-
ba presumere una scarsa recettività
naturale dell’organo per quanto ri-
guarda la possibilità di attecchimen-
to bacillare... Per questo si è fatto ri-
chiamo alle capacità litiche (ed in
specie lipolitiche) delle esosecrezioni
pancreatiche, capaci di intaccare il
corpo batterico e di incidere sulla sua
vitalità e sulle sue attitudini alla co-
lonizzazione” (67).
Già nel 1931 “Gasbarrini aveva sot-
tolineato la opportunità di approfon-
dire, in tutti i casi di pancreatiti cro-
niche, il criterio eziopatogenetico ge-
nerale, ricercando i segni della infe-
zione tubercolare e la eventuale pre-
senza di altri processi specifici nel-
l’organismo” (67, 68).
Ovviamente tale speculazione ezio-
patogenetica non è semplice da rea-
lizzarsi, tanto più che: “Anche le ca-
ratteristiche istologiche tipiche della
Tbc (cellule giganti di Langhans ed
epiteliodi) non sono evidenti nel tes-
suto pancreatico, a parte il tessuto
caseoso che porta alla susseguente
amiloidosi ed alla calcificazione”.
(54).
Quando sono presenti le calcificazio-
ni pancreatiche, però, l’incidenza del
Diabete è tra il 23 ed il 50% (69). La
Tbc è una delle cause di pancreatite

e, solo con lo sviluppo del Diabete
mellito, può rivelarsi una pancreati-
te cronica di probabile origine tuber-
colare (58, 68) come pure è possibi-
le che l’infezione tubercolare nel
pancreas sia spesso “dormiente”, an-
che precedendo il Diabete mellito
(70).
Oltre al Diabete, anche altre patolo-
gie infiammatorie e non solo, sono
state correlate ad una origine mico-
batterica e la letteratura è piena di
conferme e smentite:
a) malattie infiammatorie intestinali
b) artrite reumatoide (ugualmente

correlata antigenicamente ai mi-
cobatteri)

c) malattia di Alzheimer
d) malattia di Wilson
e) malattia di Parkinson
In definitiva possiamo concludere
che, alla luce dei postulati di Koch,
quasi sempre non è possibile affer-
mare che la Tbc è la causa del Dia-
bete, ma ugualmente si può ipotizza-
re che il rapporto possa essere bi-di-
rezionale.
Come si può desumere dalla rilettura
dei 4 postulati, la prova della connes-
sione è troppo complessa:
1) Il microrganismo deve essere ri-

trovato in ogni istante della ma-
lattia, ma assente negli organismi
sani;

2) Il germe, isolato dal corpo, deve
essere riprodotto in coltura pura,
per numerose generazioni micro-
biche;

3) La malattia deve essere riprodotta
in animali da esperimento, attra-
verso coltura pura, per numerose
generazioni, mediante gli organi-
smi inizialmente isolati;

4) L’organismo deve essere ritrovato
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nell’animale inoculato e coltivato
di nuovo.

Bisogna però ricordare, a tal proposi-
to, che anche lo stesso Koch nel 1890
aveva riconosciuto che i postulati
erano dei criteri ideali e che poteva-
no, in parte, non essere soddisfatti
(71, 72).

Note radiologiche in queste forme
cliniche

La “Tubercolosi diabetica” presenta
uno speciale quadro radiologico, più
grave rispetto alle forme non diabeti-
che (73-79), e predominante nelle
regioni più basse: 
• più frequenti forme cavitarie, 
• più lesioni confluenti, 
• maggiore coinvolgimento multi-lo-

bare, 
• maggiore estensione delle lesioni, 
• piu frequente coinvolgimento pleu-

rico.

Farmaci antitubercolari e diabete

La disponibilità di farmaci con azio-
ne sul M. tuberculosis, ed in partico-
lare di rifampicina ed isoniazide, ha
cambiato completamente la storia
naturale della malattia, che oggi vie-
ne curata nella maggior parte dei ca-
si senza problemi.
Nella terapia della “Tubercolosi dia-
betica” bisogna tener conto della pe-
culiarità di questa associazione di ri-
schi e mettere in atto alcune misure
precauzionali:
• ospedalizzare per stabilizzare il

diabete scompensato
• fissare obiettivi concreti: glicemia a

digiuno <120 mg%; Hb glicosilata
<7%

• preferenzialmente, utilizzare l’in-
sulina

• usare gli ipoglicemizzanti orali solo
nelle forme lievi

• ricordarsi dell’interazione farmaco-
logica degli ipoglicemizzanti con la
Rifampicina e la Isoniazide.

• la Rifampicina, infatti, è un poten-
te induttore degli enzimi microso-
miali epatici e nei diabetici può ab-
bassare i livelli ematici delle Sulfa-
niluree e delle Biguanidi (80) per-
chè accelera il metabolismo di que-
sti anti-diabetici; come pure biso-
gna tener conto che la Rifampicina
di per sé può incrementare la ri-
chiesta di Insulina. 

• un’overdose di Isoniazide può cau-
sare iperglicemia perchè vengono
antagonizzate le sulfoniluree e al-
trettanto può fare la Pirazinamide
(81); al contrario l’Etionamide può
determinare ipoglicemia (41).
Sempre a proposito di Isoniazide,
poi, è opportuno ricordare che essa
può, raramente, causare pancreati-
te (70) come pure, di converso, si
sa che nel Diabete è diminuita l’a-
cetilazione dell’Isoniazide (82,
83).   

• la chemioterapia anti-Tbc deve es-
sere utilizzata a dosaggi pieni, co-
me pure può essere necessario un
periodo più lungo di trattamento
(84).

• ricordarsi che l’isoniazide poten-
zialmente crea una Neuropatia pe-
riferica che va ad intricarsi con le
complicanze del diabete, per cui è
opportuno somministrare Piridos-
sina (Vit. B1) anche in via preven-
tiva

• non trascurare malnutrizione e al-
coolismo (85, 86).
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Prevenzione della “Tubercolosi 
diabetica”

Bisogna sempre sospettare e investi-
gare per escludere la Tbc se, nel Dia-
betico, compare:
• calo di peso del 10%
• tosse persistente
• rx torace anomala con lesioni pol-

monari (42) 
• necessità di aumento dell’Insulina

(non giustificata da altre cause di
infezione)

• positività del test alla Tubercolina.
(84, 87).

Forse i pazienti diabetici richiedereb-
bero una Rx Torace periodica (bien-
nale o triennale). Alcune procedure
preventive avevano trovato, nel siste-
ma sanatoriale italiano, uno dei mez-
zi più efficaci in epoca pre-e post -
antibiotica in termini di prevenzione
e cura, ma questa organizzazione è
stata smantellata troppo frettolosa-
mente (88).

Conclusioni

Mentre l’insorgenza di Tbc nei Dia-
betici trova una ampia giustificazio-
ne nella storia, nella esperienza cli-
nica e nella documentazione scienti-
fico-epidemiologica, con un largo
consenso e quasi nessun Autore con-
trario, il percorso inverso, ovverosia
il Diabete causato dalla Tbc, trova
ancora numerosi detrattori, nono-
stante che lavori recenti si mostrino
sempre più disposti ad accettarne ed
a documentarne scientificamente la
possibilità (89).
Questo fiorire di ricerche al riguardo
manifesta l’attuale interesse sempre

più crescente per una ipotesi eziopa-
togenetica così suggestiva, rinfoco-
lando quello che, per il passato, era
apparso un vero e proprio connubio.
Quando, poi, queste due patologie si
coniugano, il loro binomio diventa
micidiale, con un effetto di potenzia-
mento bi-direzionale, devastante per
il paziente interessato (84). 
La “Tubercolosi diabetica” od il
“Diabete tubercolotico”, infatti, pre-
sentano più frequentemente forme
cavitarie, con più lesioni tendenti al-
la confluenza, coinvolgimento multi-
lobare, maggiore estensione delle
stesse lesioni e piu frequente coinvol-
gimento pleurico (77-79).
Queste caratteristiche rendono tali
pazienti particolarmente complessi,
meritevoli di un trattamento terapeu-
tico individualizzato, capace di co-
niugare esperienze plurime in una vi-
sione olistica, che non trascuri anche
gli aspetti psicologici di una malattia
che, ancora oggi, nonostante i pro-
gressi indiscussi della terapia pluri-
farmacologica, continua ad avere per
l’opinione pubblica un suo alone di
paura, evocando lo spettro di malat-
tia inguaribile.
Questa triste fama ottocentesca può
essere facilmente smentita, però, se il
Medico riesce a creare un rapporto fi-
duciario, capace di ottenere la com-
pliance del Paziente sulla terapia
adottata, prescelta tra i vari protocol-
li che la Scienza moderna ha messo,
da tempo, a disposizione della stessa
classe medica.
La gestione del paziente tubercoloti-
co è complessa e richiede scienza, co-
scienza ed umanità, per sapere af-
frontare e superare quei momenti de-
licati che inevitabilmente compaiono
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in una patologia ad andamento cro-
nico o dal trattamento prolungato,
caratterizzati prevalentemente da fa-
si di sconforto e di depressione, tipi-
che di tutte le patologie protratte, a
maggior ragione se associate anche
alla patologia diabetica.
Nello stesso tempo, poi, da un punto
di vista sociale sappiamo bene che la
Tbc rimarrà un’infezione cronica dif-
fusa in molte parti del mondo e che
essa può agire come un indicatore sia
della sanità pubblica che dell’effi-
cienza dei servizi sanitari di quei
paesi (7-10, 84, 87-89).
I ritardi nell’applicazione dei criteri
diagnostico-terapeutici sono legati
spesso a motivi economici e sociali,
ma frequentemente anche a proble-
mi squisitamente culturali. Lo stes-
so Koch, nel discorso pronunciato in
occasione del ricevimento del pre-
mio Nobel, ebbe a dire, con amarez-
za: “In the first papers (24 Marzo
1882) concerning the aetiology of
tuberculosis I have already indica-
ted the dangers arising from the
spread of the bacilli-containing ex-
cretions  of consumptives, and have
urged moreover that prophylactic
measures should be taken against
the contagious disease. But my
words have been un-heeded.” “Nei
miei primi lavori (24 Marzo 1882)
concernenti l’eziologia della tuber-
colosi io avevo prontamente indica-
to i pericoli derivanti dalla diffusio-
ne delle escrezioni dei malati conte-
nenti bacilli, e avevo spiegato l’ur-
genza circa le misure profilattiche
che dovrebbero essere prese contro
la malattia contagiosa. Ma le mie
parole sono rimaste inascoltate”
(Robert Koch – Nobel Lecture,  De-

cember 12, 1905, dopo 23 anni dal-
la prima pubblicazione della scoper-
ta) (71) (Fig. 10).
Ed egli stesso dichiarava che la sua
esperienza non era unica: “It shared
the fate of so many similar cases in
medicine,  where a long time has al-
so been necessary before old prejudi-
ces were overcome and the new facts
were acknowledged to be correct  by
the physicians.” “E’ noto il destino di
molti casi similari in Medicina, dove
un lungo tempo è stato anche neces-
sario prima che vecchi pregiudizi ve-
nissero superati e nuovi fatti venisse-
ro ritenuti essere corretti da parte dei
Medici” (71). 
Anche per la scoperta dello pneumo-
torace di Forlanini avvenne un ana-
logo ritardo:  nello stesso anno 1882,
Carlo Forlanini aveva proposto lo
pneumotorace terapeutico (PNT),
cui molti pazienti devono la loro vita,
ma occorsero ben trent’anni prima
che, nel 1912, la tecnica dello PNT
venisse ufficialmente accettata dalla
comunità scientifica.
In omaggio a Forlanini riportiamo
questa sua foto, mentre visita una
paziente (Fig. 11) e questa bellissi-
ma immagine, emblematica di un
tempo che fu, ci fa venire alla men-
te una magnifica frase di un altro
grande della Medicina italiana: “Mio
padre auscultava posando l’orecchio
sul petto del paziente, direttamente;
io ausculto con lo stetoscopio, ad
una ventina di centimetri; mio figlio
ausculta con il fonendoscopio, ad un
metro e più… Ebbene questo allon-
tanarsi dal malato, per me, è segna-
le del vero pericolo che minaccia la
medicina moderna, che perda di vi-
sta l’uomo” (Domenico Campanac-
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Figura 10 - Koch e sua moglie il giorno
del Premio Nobel per la Fisiologia e la
Medicina, 12 Dicembre 1905
“For his investigation and discoveries in
relation to tuberculosis”

Figura 11



ci, Clinico Medico, 1961). Tre gene-
razioni di Medici in un secolo.
E proprio il paziente affetto da Tbc e
Diabete necessita di un approccio cli-
nico globale che tenga conto non so-
lo degli aspetti scientifici, ma anche
di quelli psicologici ed umanistici.

Risposta al quesito proposto nel
titolo

In conclusione, riepilogando, avevamo
iniziato questa relazione con una do-
manda nel titolo: “La Tubercolosi ed
il Diabete: il ritorno di un amore?”.
Al momento è possibile soltanto an-
notare che c’è un ritorno di fiamma e
che sicuramente è dimostrata una
“relazione amorosa”, ma possiamo
anche affermare che non si tratta di
un “grande amore”, o di un “amore
unico”, ma solo di una delle tante av-
venture galanti, che, però, lasciano il
“segno” indelebile.
Il Diabete, infatti, è un “latin lover”
e non un marito fedele, come pure la
stessa Tubercolosi non predilige un
rapporto esclusivo con una unica pa-
tologia. I loro interessi sono troppo
“sistemici” e non sono disposti a la-
sciarsi circoscrivere in un solo organo
o apparato, privilegiando conservare
la libertà d’azione a tutto campo.
Quello che è certo, però, è che la Tu-
bercolosi ha sempre avuto uno stret-
to rapporto con “l’idea di amore” ed
è notorio che, in particolare nell’otto-
cento, “per i romantici la Tubercolo-

si e l’Amore erano unite da uno stret-
to legame”, mentre Tbc, amore e pol-
mone sembravano avere una natura-
le correlazione “ ... malattia del cor-
po la prima, dell’anima il secondo …
e la malattia dei polmoni, molto più
di altre malattie era metaforicamente
una malattia dell’anima” (90).
Alessandro Dumas già scriveva nel-
l’Ottocento: “La malattia di petto è
di moda soprattutto tra i Poeti: fa
parte delle buone maniere sputare
sangue ad ogni emozione e morire
prima dei trent’anni”. “E l’Ottocento
è il secolo della Tubercolosi… per es-
sere un vero artista non si poteva fa-
re a meno di ammalarsi” di questa
malattia (89).
Malattia che ha sempre mantenuto
un alone romantico, come tutte le pa-
tologie inguaribili nelle epoche stori-
che  in cui venivano vissute, e che, in
genere, interessavano persone in gio-
vane età ed il cui progressivo peggio-
ramento clinico lasciava impotenti e
sgomenti, rassegnati e inteneriti, fru-
strati e solidali nella sofferenza.
Sentimenti questi espressi in modo
sublime da Giacomo Leopardi, nella
indimenticabile lirica “A Silvia”
scritta nel 1828, in riferimento alla
figlia del cocchiere di casa Leopardi a
Recanati, Teresa Fattorini, morta di
tbc a circa ventanni: “Da chiuso
morbo combattuta e vinta, perivi, o
tenerella! E non vedevi il fior degli
anni tuoi….”.
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