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ABSTR AC T

Evidence has been accumulated that a different timing in the con-

sumption of meals, namely the chrononutrition, is able to influence 

the daily metabolic biorhythms, influencing the onset and possibly 

the treatment of clinical conditions as obesity and diabetes, including 

the possibility of independently influencing the cardiovascular risk. 

Behaviors originating from new social customs are able to interfere 

with these physiological mechanisms activating of genes and proteins 

that make individuals more or less flexible, capable of adaptation. So, 

the inability to adapt could favor a higher risk to health. Therefore, 

chrononutrition is a characteristic of the diet that is important to ad-

dress further to the amount of energy and macronutrient intake. Once 

again, even in this area, the Mediterranean dietary style proves to be a 

healthy reference approach.
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INTRODUZIONE

I ritmi circadiani (dal latino circa=intorno e dies=giorno) 

sono definiti come oscillazioni nelle 24 ore di eventi bio-

logici e metabolici. Un numero considerevole di queste 

oscillazioni giornaliere dipende da orologi molecolari 

endogeni che controllano una parte significativa del 

genoma. I ritmi circadiani sono regolati da un orologio 

(circadiano) costituito da una struttura cellulare autono-

ma presente nella maggior parte dei tessuti ed organi, 

sia animali che umani, organizzata in modo gerarchico 

con il nucleo soprachiasmatico (NSC) che agisce da orolo-

gio principale, il cosiddetto “master-clock” (MC). Il NSC è 

simmetrico e bilaterale, localizzato appena sopra il chia-

sma ottico, costituito da circa 50.000 neuroni, organiz-

zati in un core (che riceve la maggior parte dei segnali 

provenienti dalla retina) ed un guscio esterno. Il NSC ha 

un ruolo di pacemaker nel sistema che coopera a man-

tenere la corretta omeostasi dell’organismo (1). Il MC è 

soggetto a molteplici oscillazioni di funzionamento in 

risposta a numerosi segnali periferici, il più importan-

te dei quali è la variazione giorno-notte, ed è in grado di 

influenzare periodiche variazioni di differenti parametri 

endocrino-metabolici nel corso della giornata. In questi 

ultimi anni, sono stati condotti studi che hanno indaga-
* C. Randazzo e C. Buscemi hanno parimenti contribuito 
all’articolo.
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Figura 1    Funzionamento del master-clock (1-4)

to l’influenza dell’assunzione di cibo sui ritmi circadia-

ni. Tuttavia, è importante sottolineare come la maggior 

parte delle informazioni disponibili al riguardo derivano 

da studi condotti su animali da esperimento e colture 

cellulari, spesso traslate all’uomo, e pertanto le nostre 

conoscenze attuali relativamente alla real-life clinica non 

sono esaustive. Questa revisione si propone di valutare 

se attualmente si disponga di evidenze cliniche relative 

all’essere umano, se differenti modalità cronologiche di 

assunzione di una stessa quantità di alimenti nel corso 

della giornata (orari, ripartizione delle porzioni) siano in 

grado di produrre effetti clinicamente rilevanti di ordine 

metabolico e cardiovascolare e pertanto di potenziale in-

teresse nella gestione della malattia diabetica.

IL MASTER-CLOCK

Il master-clock è regolato da molteplici sincronizzatori 

circadiani, cosiddetti zeitgeber (dal tedesco zeit=tempo e 

geber=donatore). Gli zeitgeber consistono in segnali prove-

nienti dalla periferia quali stimoli nervosi simpatici e 

parasimpatici, messaggi ormonali, alternanza tra con-

sumo dei pasti e digiuno, oscillazione della temperatu-

ra interna (1). Tuttavia, il principale segnale che regola 

l’attivazione del MC è quello luminoso, così è l’alternanza 

luce e buio, quindi giorno-notte, che scandisce il tempo 

del MC. Il segnale luminoso è captato da fotorecettori 

non visivi presenti nella retina (melanopsina, OPN4); dai 

gangli di queste cellule contenenti OPN4 si costituisce il 

tratto retino-ipotalamico che conduce il segnale al NSC 

(2). L’informazione, giunta al MC, induce la trascrizione 

di geni (clock genes) e la trasduzione di proteine attivatri-

ci o inibitrici del circuito che adattano il ritmo centrale 

a quello dei clock encefalici secondari e dei clock periferi-

ci (1). Questi ultimi sono presenti nei diversi organi ed 

apparati e, pur sottostando alla regolazione dell’orologio 

principale, a loro volta possono inviare input all’ipotalamo 

modificando il ritmo del MC (1). Il risveglio porta all’atti-

vazione dei geni per i fattori trascrizionali Circadian Loco-

motor Output Cycles Kaput (CLOCK) e Brain and muscle ARNT-like 

1 (BMAIL1) con incremento della produzione delle protei-

ne Period (Per) e Cryptochrome (Cry); queste proteine formano 

degli eterodimeri Per/Cry che si accumulano all’interno 

del citoplasma e del nucleo cellulare. L’incremento del-

la concentrazione cellulare degli eterodimeri Per/Cry 

blocca l’azione di CLOCK-BMAIL1 (1). Successivamente, 

la progressiva degradazione degli eterodimeri Per/Cry, 

riducendo l’inibizione su CLOCK-BMAL1, avvia un nuovo 

ciclo (Fig. 1) (1). Altri, numerosi, meccanismi secondari 

post-trasduzionali contribuiscono alla regolazione del 
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sistema (3). La melatonina va considerata tra i principa-

li zeitgeber. Si tratta di un ormone liposolubile prodotto 

dall’epifisi (4) il cui pattern di secrezione si caratterizza 

per un incremento graduale della produzione in coinci-

denza del buio sino al raggiungimento di un picco tra le 

2 e le 4 di notte con nadir nelle ore diurne. Dal NSC sede 

del MC si diparte una via di trasmissione noradrenergica 

che lo collega alla ghiandola pineale inducendo la produ-

zione e secrezione di melatonina che espleta la propria 

azione sia a livello del sistema nervoso centrale (specie 

la pars tuberalis dell’ipofisi, nonché ritorno al NSC) sia 

a livello periferico dove influenza l’espressione dei clock 

genes (4). Complessivamente, la melatonina è in grado di 

influenzare differenti attività tra cui il sonno, la tempe-

ratura corporea, l’appetito (4).

Comportamenti dettati da nuovi costumi sociali sono 

in grado di interferire con questi meccanismi fisiologici 

e non sempre l’orologio biologico è in grado di adeguar-

si o adattarsi efficacemente. Infatti, il funzionamento 

dell’orologio biologico si basa su meccanismi ancestrali, 

essendosi perfezionato in tempi in cui i comportamenti 

sociali e le abitudini erano molto diversi dagli attuali. 

Si tratta di stressors ritenuti in grado di favorire l’insor-

genza di patologie quali diabete ed obesità, nonché di 

indurre ed incrementare il rischio cardiovascolare (RCV) 

(5). D’altra parte, essendo il MC influenzato da differenti 

trigger che a loro volta determinano attivazione di geni e 

proteine, modifiche epigenetiche, mutazioni o specifici 

polimorfismi genetici possono rendere gli individui più 

o meno capaci di adattamento. In definitiva, gli indivi-

dui geneticamente meno flessibili, non essendo in grado 

di adattare le oscillazioni dell’orologio biologico ai ritmi 

della vita moderna, potrebbero andare incontro ad un 

più elevato rischio per la salute. 

CRONONUTRIZIONE E MODELLI DI ALIMENTAZIONE

Il MC influenza le funzioni dell’organismo in relazione 

al ciclo sonno-veglia. Alcuni studi sono stati condotti 

per valutare se anche le diverse modalità e tempistiche 

di consumo dei pasti sono in grado di indurre variazioni 

funzionali metaboliche e cardiovascolari, è l’ambito del-

la cosiddetta crononutrizione (6). Numerosi trigger sem-

brerebbero influenzare i bioritmi nutrizione-correlati. 

Uno stesso nutriente, consumato in momenti diversi del-

la giornata, potrebbe indurre differenti risposte in ambi-

to metabolico postprandiale (7). Secondo questi dati, l’at-

tenzione andrebbe posta non solo verso il tipo di alimento 

e la sua quantità, ma anche sull’impatto che può avere il 

momento della giornata in cui l’alimento o il pasto viene 

assunto. Schematicamente, in base a questi aspetti cro-

nonutrizionali, è possibile distinguere differenti modelli 

di alimentazione (Fig. 2) (8). 

Colazione abbondante vs cena abbondante. Il primo caso prevede 

un apporto energetico elevato a colazione, basso a cena, 

intermedio a pranzo ad intermedio contenuto energeti-

co, questo modello è associato a risposte metaboliche fa-

vorevoli rispetto al modello inverso secondo cui il pasto 

più abbondante è la cena (8-9).

Tempi di assunzione dei pasti, convenzionale vs digiuno intermittente 

16:8 (cioè, 16 ore di digiuno consecutive ed assunzione dei 

pasti concentrata in 8 ore). In modelli animali la riduzio-

ne degli intervalli tra i pasti consumati e di conseguenza 

l’incremento dell’intervallo di digiuno tra l’ultimo pasto 

ed il primo pasto del giorno successivo si associa al mi-

glioramento dei principali parametri metabolici. Tut-

tavia, gli effetti di questa modalità di crononutrizione 

nell’uomo sono ancora poco definiti per poterne trarre un 

giudizio circa gli effetti sulla salute (8).

Dieta mediterranea vs Western diet. Il modello nutriziona-

le che prevede orari “mediterranei” (pasto principale a 

metà giornata) risulta metabolicamente più favorevole 

rispetto al modello occidentale (assenza della colazione o 

colazione a basso contenuto energetico con elevato appor-

to di cibo durante le ore serali, la cosiddetta “notte biolo-

gica” (10); inoltre, il vantaggio metabolico è accentuato 

dalla precocità dell’assunzione del pasto nel corso della 

giornata (11).

I poliformismi genetici individuali condizionano una di-

versa capacità di adattamento agli stressors. Esperimenti 

condotti su cavie hanno evidenziato come la differente 

espressione genica contribuisca a determinare una mag-

giore o minore flessibilità metabolica, pertanto si può 

ragionevolmente comprendere come ogni individuo pre-

senti un proprio fenotipo di flessibilità metabolica e come 

la capacità di adattamento metabolico possa consentire 

un compenso, un adattamento, anche a pattern alimen-

tari più sfavorevoli. I fenotipi metabolicamente meno 

flessibili sarebbero quindi più a rischio di sviluppare ef-

fetti negativi sulla salute.
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CRONONUTRIZIONE E RISCHIO METABOLICO

Le più recenti evidenze scientifiche sembrano suggerire 

che a differenti cronotipi corrispondano differenti fasce 

di rischio cardiovascolare (RCV) ed una maggiore o mi-

nore predisposizione a sviluppare patologie metaboliche 

(12-13). Morikawa et al. hanno osservato che i lavoratori 

turnisti presentano un indice di massa corporea (IMC) 

mediamente più elevato rispetto ai lavoratori solo diur-

ni (12). Questo dato è stato successivamente confermato, 

evidenziandosi altresì che il lavoro organizzato in turni 

giorno/notte è correlato ad incremento dell’IMC ed alte-

razione dei principali parametri metabolici quali ipertri-

glicerdiemia, bassa HDL-colesterolemia, iperglicemia ed 

incremento dei valori di emoglobina glicata (13). In uno 

studio di Morgan et al. si rilevava una tendenza alla nor-

malizzazione dei valori di glicemia ed insulinemia dopo 

regolarizzazione dei ritmi lavorativi con sospensione dei 

turni giorno/notte, anche mantenendo l’attività lavorati-

va esclusivamente nelle ore notturne (14). Circa la capaci-

tà della risincronizzazione del MC in risposta ai cambi di 

attività giorno-notte dei lavoratori turnisti, uno studio 

di Ribeiro et al. ha dimostrato che occorrono almeno due 

giorni dopo un turno lavorativo notturno, e le conseguen-

ti modifiche degli orari dei pasti, perché vi sia il ripri-

stino endocrino-metabolico, in particolare per quel che 

concerne glicemie ed insulino-sensibilità (15-16). Inoltre, 

in alcuni studi è stato riscontrato come i lavoratori turni-

sti tendano ad assumere lo stesso quantitativo di calorie 

giornaliere rispetto ai lavoratori diurni, ma con maggior 

consumo di cibi meno salutari, ultra-processati ( junk food) 

(17), che notoriamente favoriscono fenomeni di food-addic-

tion, con sviluppo di obesità e diabete (18).

La modalità nutrizionale che prevede la cena quale pa-

sto principale, consumato in tarda serata, sembrerebbe 

predisporre, più di altri modelli crononutrizionali, alla 

comparsa di patologie metaboliche. Infatti, la sera si ri-

leva una fisiologica riduzione della sensibilità insulinica 

(19-20) anche a causa della riduzione del cosiddetto effetto 

incretinico che coinvolge la produzione di enteroormoni, 

quali GLP-1 e GIP, tra le cui funzioni vi è quella di otti-

mizzare la produzione insulinica ed il rapporto insulina/

glucagone (21). Inoltre, questa modalità di crononutrizio-

ne induce un anomalo picco di cortisolemia serale, con-

concomitante al pasto, che è responsabile della attivazio-

ne della neoglucogenesi (22) con sfavorevoli ripercussioni 

Figura 2    Modelli di crononutrizione. Riadattata da Flanagan (8)
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tanto a carico dei valori glicemici post-prandiali che a 

digiuno il mattino seguente. In uno studio che ha preso 

in esame una coorte di individui coreani con follow-up di 

circa 10 anni, il cronotipo nutrizionale serale è risultato 

associato ad un più elevato rischio di sviluppare obesità 

centrale e diabete, ed a più elevati valori di trigliceride-

mia e PCR (23). Lo studio Kamogawa condotto su una co-

orte di pazienti diabetici giapponesi ha dimostrato che il 

cronotipo serale è indipendentemente correlato al valore 

di emoglobina glicata (24).

All’assunzione di un pasto consegue un incremento della 

spesa energetica, noto come termogenesi post-prandiale 

(TPP), responsabile di circa il 5-15% della spesa energetica 

giornaliera. La TPP è riconducibile al costo obbligatorio 

per l’assorbimento e per l’immagazzinamento dei ma-

cronutrienti sotto forma di glicogeno, proteine, lipidi, 

nonché ad un costo aggiuntivo cosiddetto “facoltativo” 

riferibile all’azione del sistema nervoso simpatico e che 

è variabile da individuo a individuo (25). Richter e coll. 

hanno dimostrato che la TPP varia in relazione all’ora-

rio del pasto, essendo maggiore dopo colazione e pranzo, 

e più bassa nelle ore serali (26). In relazione allo studio 

di Richter, la modalità di crononutrizione con cena più 

abbondante ed in ore più tardive, a parità di introito calo-

rico giornaliero, è metabolicamente meno vantaggiosa, 

almeno in termini di contributo all’obesità. Infatti, la 

riduzione della TPP serale implica che parte dell’intake 

energetico, normalmente dissipato come calore, è imma-

gazzinato nei depositi favorendo obesità e diabete (26). 

Sarebbe quindi preferibile cenare entro le 20:00 e ridurre 

l’intake calorico della cena per ottimizzare l’assunzione 

del pasto con il ritmo circadiano della TPP (27).

EFFET TI DEL SALTO DELL A COL A ZIONE (SKIPPING 

BREAKFA ST) E DIFFERENZE DI GENERE

Studi di crononutrizione sembrano suggerire che il di-

verso timing dei principali pasti è in grado di influenzare 

indipendentemente il rischio cardiovascolare (28). Kant e 

coll. hanno dimostrato in una coorte americana di circa 

35.000 persone che la mortalità per tutte le cause differi-

sce in relazione agli orari di assunzione della colazione 

Tabella 1    Timing della colazione e rischio cardiovascolare. Riadattata da (29) 

Q1 Q2 Q3 Q4 P

Uomini
orario colazione
n=16.884

05:30
19,9%

07:00
20,4%

08:00
30,9%

10:00
28,8%

Donne
orario colazione
n=17.725

06:00
18,9%

07:15
22,5%

08:00
25,5%

09:45
33,1%

Mortalità per tutte le cause1 0,88
(0,81-0,96)

0,88
(0,81-0,95)

0,94
(0,87-1,02)

1,0 <0,001

IMC (kg/m2) 28,6
(28,3-28,9)

28,3
(28,1-28,5)

28,8
(28,6-29,0)

29,1
(28,9-29,3)

<0,001

Trigliceridemia (mg/dl) 121
(118-124)

125
(122-128)

128
(125-132)

131
(127-134)

<0,001

Glicemia (mg/dl) 103
(102-105)

104
(103-105)

105
(104-106)

106
(105-107)

<0,001

Insulinemia (μU/ml) 8,8
(8,5-9,1)

9,4
(9,1-9,7)

9,9
(9,6-10,2)

10,0
(9,7-10,3)

<0,001

PCR (mg/dl) 0,21
(0,20-0,22)

0,23
(0,22-0,24)

0,23
(0,22-0,24)

0,23
(0,22-0,25)

<0,001

1 HR aggiustato per diverse covariate riferibili ad apporti nutrizionali; Intervallo di confidenza 95% in 
parentesi
Q=quartili in relazione all’orario della colazione; IMC =Indice di Massa Corporea; PCR=Proteina C Reattiva
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(29). In particolare, scomponendo la coorte in gruppi in 

base all’avanzare dell’orario della colazione è stato rileva-

to un progressivo aumento del rischio di morte per tutte 

le cause, documentando, inoltre, valori progressivamen-

te più bassi di IMC, nonché di glicemia, trigliceridemia e 

proteina C-reattiva nei gruppi che erano soliti consumare 

la colazione in orario più precoce (Tab. 1) (29).

Oltre il timing della colazione, è importante non saltare 

questo pasto. Sembrerebbe, infatti, che saltare la colazio-

ne (skipping breakfast) comporti l’alterazione di numerosi 

parametri metabolici, sia nei pazienti diabetici sia negli 

individui sani, favorendo l’insorgenza di obesità e diabe-

te (30). Indagando una coorte di oltre 70.000 cinesi, Zhu 

et al. hanno dimostrato come valori più elevati di protei-

na c-reattiva siano indipendentemente correlati allo skip-

ping breakfast (31) ed è noto come l’infiammazione cronica 

concorra al danno metabolico e cardiovascolare (32-33). 

Ancora, i dati dello studio Kamogawa dimostrano come 

lo skipping breakfast nei pazienti con diabete di tipo 2 sia 

indipendentemente correlato ad una maggiore variabili-

tà glicemica e a più elevati valori di emoglobina glicata 

(34). Una interessante osservazione è stata riportata in 

relazione ai dati dello studio ABCD (Alimentazione, Be-

nessere Cardiovascolare e Diabete), indagine condotta su 

una coorte rappresentativa della popolazione residente a 

Palermo (35), secondo cui, in un sottogruppo di individui 

non diabetici di età >45 anni, lo skipping breakfast è asso-

ciato indipendentemente a valori più elevati di glicemia 

a digiuno (nonché di IMC e di circonferenza vita) ma solo 

negli uomini. Questo dato fa ipotizzare l’esistenza di 

fattori protettivi in favore del genere femminile rispetto 

agli svantaggi associati allo skipping breakfast. È verosimile 

che i differenti profili ormonali che caratterizzano i due 

sessi siano in grado di giustificare queste differenze oltre 

i già noti benefici cardiovascolari per le donne (36). In-

fatti, gli estrogeni inibiscono la gluconeogenesi epatica 

e migliorano la sensibilità insulinica (37). Le donne esi-

biscono livelli circolanti più elevati di adiponectina (38), 

ormone prodotto dal tessuto adiposo, specie quello del 

distretto periferico sottocutaneo caratteristicamente più 

rappresentato nel sesso femminile. L’adiponectina ha 

azione anti-infiammatoria ed insulino-sensibilizzante, 

studi in vitro hanno evidenziato un effetto inibente sulla 

neoglucogenesi epatica, indipendentemente dalle con-

centrazioni di insulina (39). D’altra parte, le concentra-

zioni di adiponenctina sarebbero indipendenti da quelle 

degli estrogeni, come sembrano indicare studi clinici in 

cui le concentrazioni di adiponectina sono state valutate 

in donne in menopausa prima e dopo terapia estrogenica 

sostitutiva (40). Gli uomini sembrerebbero pertanto ri-

sentire sfavorevolmente del breakfast skipping in termini di 

più elevata glicemia a digiuno rispetto alle donne. D’al-

tra parte, è possibile rilevare in altri studi dati che atte-

stano una maggiore fragilità metabolica degli uomini al 

mattino a digiuno rispetto alle donne che, per contro, 

sembrerebbero essere più vulnerabili in fase post-pran-

diale e pertanto più prone all’iperglicemia post-prandiale 

(41). Valutando i dati dello studio DECODE che riporta 

informazioni ottenute da 13 coorti europee (42) si rileva 

che la prevalenza di alterata glicemia a digiuno (IFG) è 

più elevata negli uomini rispetto alle donne, queste ul-

time esibiscono una più elevata prevalenza di ridotta tol-

leranza al glucosio (IGT), cioè della glicemia due ore dopo 

il carico di glucosio. Le donne avrebbero valori più bassi 

di glicemia a digiuno nonostante più elevate concentra-

zioni di cortisolo nella giornata rispetto agli uomini, 

Tabella 2    Caratteristiche endocrino-metaboliche e differenze di genere (37, 39-40, 43, 45-46)

UOMINI DONNE

Prevalenza IFG ↑ =

Prevalenza IGT = ↑

Estrogeni ↓ ↑

Adiponectina = ↑

Cortisolo = ↑

FFM ↑ =

IFG=alterata glicemia a digiuno; IGT=alterata tolleranza agli idrati di carbonio; 
FFM=Massa Magra 
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anche nelle ore notturne ed al mattino (43), mostrando 

una resistenza all’azione iperglicemizzante dell’ormone 

dello stress; si può ipotizzare che l’uomo sia meno pro-

tetto e, laddove sia un breakfast skipper ed inevitabilmente 

consumi una cena più abbondante e ad ora più tarda, ri-

senta, diversamente dalla donna, del sovrapposto picco 

serale di cortisolo che, come precedentemente descritto 

(22), ha luogo in questa condizione (Tab. 2). Teleologica-

mente, questo privilegio potrebbe essere stato concesso 

alla donna (ad esempio attraverso la produzione di estro-

geni e di adiponectina) a protezione dalla naturale disor-

ganizzazione dei ritmi circadiani, una sorta di “aritmia 

metabolica”, conseguente alla gestione della prole e che 

prevede un impegno particolare anche nelle ore notturne 

Figura 3    Monitoraggio glicemico continuo di 7 giorni in una donna di 55 anni prima (A) e dopo (B) risincroniz-

zazione della dieta (timing, pranzo come pasto principale, anticipazione dell’orario di cena). CV= coefficiente di 

variabilità=ds/media x 100 (osservazione personale)
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(ad es. allattamento, risvegli). Almeno in epoche molto 

remote, secondo una logica di sopravvivenza della specie 

umana, questo compito è stato identificato a carico pre-

valentemente della donna, laddove all’uomo, sono stati 

demandati compiti di reperimento del cibo, attività più 

appropriata nelle ore diurne e dopo una notte riposata. 

D’altra parte, dopo assunzione di un pasto, il tessuto 

muscolare è responsabile della metabolizzazione di gran 

parte del glucosio assunto (44). Pertanto, la diversa com-

posizione corporea tra uomo e donna, prevedendo minori 

dimensioni in quest’ultima della massa corporea magra, 

potrebbe rendere conto della maggiore propensione all’i-

perglicemia post-prandiale osservata nelle donne (45). 

Infatti, il valore di glicemia post-prandiale risulta inver-

samente correlato alla percentuale di tessuto muscolare, 

indipendentemente dalla secrezione insulinica e dall’in-

sulino-sensibilità (46).

CONSIDER A ZIONI CONCLUSIVE

Una corretta alimentazione ha un ruolo importante sia 

per la prevenzione sia per la cura del diabete. I dati ad 

oggi disponibili sembrano indicare che oltre l’apporto ca-

lorico e dei nutrienti, nonché la qualità degli alimenti, 

è importante tenere in considerazione anche gli aspetti 

crononutrizionali. Stabilire il numero dei pasti, qua-

le debba essere il pasto principale e l’orario di consumo 

può condizionare il corretto profilo metabolico ma anche 

il rischio cardiovascolare. Anche in questo caso, la dieta 

mediterranea è altresì modello di sana crononutrizione 

prevedendo il consumo di una significativa colazione di 

buon mattino, un pasto prevalente che è il pranzo ed una 

cena contenuta entro la prima serata. Sembrerebbe, ol-

tretutto, che la dieta mediterranea favorisca una buona 

qualità del sonno e dei ritmi giorno-notte (47). In figura 

3 è riportato il caso di una paziente affetta da diabete di 

tipo 2 con “aritmia metabolica” ed in cui, provvedendo 

a riorganizzare il timing degli stessi pasti, cioè risincro-

nizzando la dieta giornaliera, si è potuto ottenere un 

controllo glicemico più stabile con significativa riduzio-

ne della variabilità glicemica (coefficiente di variabilità 

ottenuto attraverso dati di monitoraggio in continuo del-

la glicemia). È evidente come queste indicazioni spesso 

non appaiono conciliabili con moderni ritmi di vita e 

come siano forti le implicazioni sociologiche, culturali, 

economiche che rappresentano oramai una barriera alla 

buona salute. Si rende necessario un ripensamento della 

organizzazione sociale e lavorativa prevedendo opportu-

ne iniziative quali, per citarne alcune, la realizzazione di 

adeguate mense ed asili nido nei luoghi di lavoro, corret-

ta gestione degli orari lavorativi con possibilità di lavoro 

flessibile, idonee iniziative in favore della transizione 

ecologica. Queste ultime sono iniziative che appartengo-

no non ai medici ma alla buona politica e ad una sana 

amministrazione.
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