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PIERLORENZO SECCHIARI*' MARCELLO MELE*' 
ANDREA SERRA*, FEDERICA PAOLETTI* 

LE FRAZIONI LIPIDICHE DEL LATTE 
E DELLA CARNE DEI RUMINANTI 

Nel 1991 J.F. Webster pubblicò un saggio, che costituisce l'ultimo 
contributo scientifico originato dal lavoro comune con K.L. Blaxter, 
dal titolo Anima! production and food· real problems or paranoia?. Al di 
là del contenuto dell'articolo, che nella parte più importante contesta 
la generica relazione tra consumo di grassi animali e malattia corona­
rica dell'uomo, desideriamo iniziare con la citazione di quel titolo, 
perché esso racchiude la finalità di questa giornata. 

Vogliamo infatti discutere sugli apporti lipidici alla dieta umana 
provenienti dal latte e dalla carne dei ruminanti, senza pregiudizi, 
ma riflettendo sui dati della ricerca, molto attiva in questi anni, per 
avere una ponderata valutazione di questi alimenti. 

A loro favore sta, anzitutto, la plurimillenaria adozio"ne quali 
componenti della dieta umana. Per il latte, infatti, non solo è stato 
recentemente ribadito che esso costituisce la più importante delle 
produzioni animali, in riferimento a quello vaccino, con una valen­
za però che si può estendere a tutti i tipi di latte, ma anche uno 
sguardo alla sua storia avvalora il suo ruolo nell'alimentazione uma­
na. Piero Camporesi (1993), nel suo saggio Le vie del latte, eviden­
zia, infatti, che nell'antichità tutta l'Europa, da quella "barbarà' al­
to-germanica e scandinava, al mondo latino mediterraneo (ove olio 
di oliva e cereali costituivano però valide alternative ai latticini), al-
1' est balcanico e slavo e allo sterminato territorio che va dalla Visto­
la alla Grande Muraglia, confine tra i popoli lattofili e quelli dell'E-

* Dipartimento di Agronomia e Gestione dell'Agroecosistema, Settore Scienze Zoo­tecniche, Università degli Studi di Pisa 
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stremo Oriente, refrattari se non ostili a latte, burro e formaggi, si 
muoveva e «navigava in un mare di latte». 

E anche "nei paesi del Medio-Oriente, nei grandi spazi indo-ira­
nici, in larghe zone del continente africano (dai nomadi berberi, al­
l'Egitto, all'Etiopia, alla Nigeria), «l'alimento perfetto" è stato pro­
tagonista, nutrendo popoli, muovendo carovane, ispirando cosmo­
gonie, contribuendo a creare grandiose metafore bibliche (la terra di 
Canaan, ove scorrevano latte e miele)» (Camporesi, 1993). 

I latti vaccino, caprino, ovino, sono dunque, da epoche lontane, 
alimenti basilari in Europa, nel Medio-Oriente, in Persia, in India, 
nei territori degli antichi regni africani. 

Il loro uso ha assunto nel tempo un ruolo terapeutico; il latte, 
infatti, fluido bianco partecipa delle proprietà dell'acqua, che puri­
fica, feconda, guarisce, ringiovanisce: «vita est per humiditatem», 
sentenziava Aristotele; al contrario gli alibantes, i disidratati, i rin­
secchiti erano simboli di morte. La nobiltà del latte nasceva anche 
dall'antica credenza, universalmente condivisa sia dal pensiero "sel­
vaggio" sia da quello scientifico pre-moderno, che fra sangue e lat­
te l'unica diversità consistesse solo nel colore. Questa affinità tra il 
rosso fluido, «pascolo e tesoro della vita umana» e il latte «sangue 
bianco» (reso di tale colore in quanto concoctus dal calore del cor­
po), straordinario fattore di crescita nei primi anni della vita ed eli­
sir benefico nell'ultima stagione dell'uomo, ne consacra la fortuna. 

Alla fine del XV secolo il maestro dello studio patavino e medi­
co dei duchi d'Este Giovanni Michele Savonarola, consigliava i lat­
ti dolci, che «ad usum Christianorum, veniunt tantum». Latte, in 
particolare di asina, raccomandava Francesco Redi ai suoi pazienti; 
dieta lattea anche per i sani suggeriva il teorico settecentesco del 
«vitto pitagorico», cioè vegetariano, il suo allievo Antonio Cocchi. 

Friederich Hoffmann (Halle, 1660-17 42) lo definisce «princeps 
alimentorum» e aggiunge che ogni tipo di latte è da considerarsi 
«saluberrima et optima medicina» (Camporesi, 1993). 

Latte in funzione di nutrimento, latte nel ruolo di medicamen­
to, quasi a prefigurare il concetto ad esso attualmente applicato di 
alimento funzionale che, cioè, nutre e fa bene alla salute. 

Queste proprietà complessive del latte sono compendiate dallo 
studioso bolognese, con tono appassionato e quasi dannunziano, 
nella definizione del latte «quale alimento vivente e vitale, linfa pre-
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ziosa della pianta uomo, variante metaforica del sangue, atto a nu­
trire le menti dei sapienti come Pitagora e i corpi giganteschi dei Ci­
clopi, grandi consumatori di latticini e formidabili bevitori di latte 
oltre che di vino, secondo la tradizione classica che vede i due glo­

. riosi liquidi armonizzarsi e completarsi in equilibrato e positivo 
connubio» (Camporesi, 1993). 

Nella storia di questo alimento, l'unica dissonanza è quella che 
individua nell'assunzione prolungata di latte bovino da parte dei 
bambini una loro predisposizione ad una probabilissima ottusità, 
ad un carattere sottomesso e bovino. Questa credenza, che derivava 
in larga parte dalla assolutizzazione del concetto che l'uomo fosse 
ciò che mangiava, anche dal punto di vista psicologico e intelletti­
vo, ha avuto molti assertori nel corso dei secoli, fino ad essere ac­
colto anche nell'Enciclopedia di Diderot e D'Alembert, per perdu­
rare in seguito fin quasi ai nostri giorni. Oggi noi sappiamo che il 
latte contiene esorfine (peptidi oppiacei di origine esogena) che, 
analogamente alle endorfine, inducono torpore e sedazione come 
tipicamente si ha nei lattanti dopo la poppata. Di qui ad attribuire 
al latte gli effetti sopra ricordati, il passo è lungo; comunque po­
trebbe essere una prima spiegazione di ciò che rischiava di apparire 
solo una curiosità storica e il segno di come certi luoghi comuni si 
radichino nel sentire popolare. 

Il ruolo nutrizionale del latte e quello di materia prima nella tra­
sformazione sono consolidati e una società sempre più attenta alla 
qualità, accanto al latte vaccino, ovino, caprino e di bufala, sta oggi 
riscoprendo le qualità dietetiche di un latte, come quello di giumen­
ta, a riprova della vastità degli interessi che tale alimento suscita. 

Così come il latte bovino od ovino può diventare nutrimento te­
rapeutico se arricchito in iodio, aggiunto alla razione degli animali, 
da cui passa nel secreto mammario, rendendolo idoneo all'uso, co­
me alimento diretto o attraverso i prodotti di trasformazione, per la 
prevenzione del gozzo endemico (Secchiari et al., 2000) o se, esal­
tando naturalmente la presenza di componenti positivi per la salu­
te umana, se ne aumenta l'importanza nell'ambito di una dieta cor­
retta e funzionale. 

Differente, ma non meno ricca di osservazioni, è la vicenda del 
ruolo della carne nella dieta umana. Storicamente il consumo di 
carne risale ai tempi dell'uomo cacciatore e, infatti, la cacciagione 
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(volatili e ungulati selvatici) è stata nel corso dei secoli ornamento 
delle tavole dei ricchi e aspirazione ambita dei meno fortunati. Un 
ruolo importante, dopo la sua domesticazione, è stato quello del 
suino, il cui consumo si è affiancato a quello della specie selvatica 
affine: il cinghiale. 

Al tempo dell'antica Roma, infatti, quella suina era la carne più 
diffusa e da essa si ricavavano già prosciutto, lardo e salsicce. La 
carne bovina era meno usata e ciò permarrà a lungo anche nelle 
epoche succeJsive, a causa del ruolo che il bovino aveva per il la­
voro nei campi. Capre e pecore erano soprattutto allevate per la 
produzione di latte e per i latticini che ne derivavano; l'utilizza­
zione di capretti e agnelli rappresentava uno sfruttamento secon­
dario di queste specie. 

Molto diffuse erano le galline, che servivano soprattutto alla 
produzione di uova, ma fornivano anche carne per le mense sia dei 
potenti, sia del popolo. Ma è soprattutto nell'Alto Medioevo che la 
carne. si impone con forza; anzitutto si affermano le coltivazioni, il 
bosco viene utilizzato per la caccia e parte di esso viene destinato al­
la pastorizia e all'allevamento dei suini. A prova dell'importanza di 
questa specie, vediamo che l'estensione di una foresta è misurata in 
relazione ai maiali che è in grado di ingrassare. Questo attesta che 
la specie suina è ancora al centro dello scenario dei consumi carnei, 
insieme sempre con la piccola e la grossa selvaggina. 

Gli ovini vengono invece allevati ancora per la produzione di lat­
te da trasformare in latticini: la pecora è considerata soprattutto ani­
male da vita e la carne che dà è quella degli animali a fine carriera e 
dei montoni, oltre che degli agnelli che non vengono utilizzati per 
l'allevamento. 

L'arretramento delle foreste, la cui estensione si riduce, e lo svi­
luppo dell'allevamento bovino, si inseriscono nel Basso Medioevo 
in una società rurale, con l'allevamento dei suini che diviene di ti­
po familiare e con l'affacciarsi di altre carni (bovine e ovine), prefe­
rite dagli abitanti delle città (Capatti e Montanari, 1999). 

Il consumo di carni di vitello in Italia si è affermato in tempi 
precedenti rispetto agli altri paesi europei. 

Agli inizi del '400 Lorenzo Sassoli, medico del mercante di Pra­
to Francesco Datini, gli consiglia usare «le tortole (tortore) perché 
hanno singolare virtù nel confortare la memoria e' sentimenti» e poi 
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la «vitella, perché, compensando ogni sua virtù, non potreste usare 
per uno cibo la più sana vivanda». 

Vitella, pollastri e altri volatili, sono la base dei banchetti italiani, 
anche se, come verrà confermato più tardi da un'osservazione di 
Montaigne, la cucina della nostra nazione non aveva costume di uti­
lizzare per la preparazione delle vivande grandi quantità di carne, co­
me avveniva negli altri Paesi europei (Capatti e Montanari, 1999). 

Fra il XIV e il XV secolo comincia ad ampliarsi il consumo del­
le carni b9vine, e ciò continua anche nel Seicento con un'utilizza­
zione che più che legata ai tagli, poiché le frattaglie erano molto ap­
prezzate, adottava come criterio di scelta il tipo di animali usati. 
Manzo e vitella diventano carni di élite, che compaiono sulle tavo­
le dei più abbienti, mentre la mensa dei poveri vede la carne di bue 
solo nelle feste principali, dato che l'ordinarietà dei consumi è ba­
sata sul maiale allevato familiarmente e sulla carne ovina. Infine c' e­
ra il pollame domestico, almeno per chi l'aveva. 

Occorre sottolineare che la carne è stata comunque sempre con­
siderata un cibo importante; questo è attestato dalla proibizione del 
suo uso in vari periodi (venerdì, quaresima, per i cristiani), in quan­
to serviva a togliere dal consumo un alimento desiderato e pregia­
to, la cui sostituzione con verdure, latticini e pesce costituiva una 
mortificazione. 

Andando ai tempi recenti, si può agevolmente constatare che nel 
nostro Paese il consumo di carni si è esteso e ampliato dall'ultimo 
dopoguerra in poi. Il progresso sociale degli italiani ha visto fra i 
suoi fattori anche il cambiamento delle abitudini alimentari in stra­
ti sociali sempre più ampi, e il dilatarsi dell'uso delle carni. 

Oggi siamo in una fase che possiamo definire post-moderna an­
che rispetto alle scelte alimentari, con una contrazione dei consumi, 
soprattutto di carne bovina, legata a varie cause. 

Anzitutto, in una società sempre più sazia come quella occiden­
tale, si sono cominciati a porre i problemi delle relazioni, vere o pre­
sunte, fra consumo di carni e salute umana con conseguenze quasi 
sempre negative, poiché si sono correlati i tumori dell'apparato di­
gerente all'alimentazione carnea e all'apporto di grassi di origine 
animale, pericolosi poi anche per la funzione cardio-circolatoria. 

Infine, l'emergenza BSE, che ha segnato il punto più alto di diffi­
coltà per le carni bovine. Attualmente a questo proposito si sa che la 
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causa principale della sua diffusione è stato l'impiego di farine di car­
ne contaminate dal prione patogeno; per il resto la ricerca continua a 
lavorare allo scopo di raggiungere ulteriori conoscenze e di ottenere 
strumenti diagnostici (tests su animali in vita) e terapeutici validi. 

Nel frattempo il principio di precauzione porta a non distoglie­
re l'attenzione e a non diminuire l'entità e la qualità dei controlli 
ancora m atto. 

Detto questo, come affermato già in un'altra occasione, riteniamo 
che, vista la drammaticità della sotto-alimentazione e della fame nel 
mondo, e alla luce dell'indispensabilità dell'apporto delle produzioni 
animali (latte e carne) per fronteggiare tali emergenze, non si può pro­
porre semplicisticamente di bandire dall'alimentazione umana la car­
ne, indicandone la "pericolosità" in generale e quella specifica, legata 
alla BSE, proponendo in alternativa l'uso di fonti proteiche vegetali. 

Ciò è errato in termini scientifici, viste le caratteristiche nutri­
zionali della carne in ordine all'apporto di amminoacidi indispen­
sabili e di micronutrienti e appare una proposta per lo meno inge­
nerosa di fronte all'emergenza alimentare dei popoli che muoiono 
per fame (Secchiari e Manzo, 2001). 

Dopo questa non breve premessa, in cui i riferimenti storico-cul­
turali si sono uniti a considerazioni di viva attualità, entriamo nel 
tema specifico della trattazione che ci siamo proposti, che prenderà 
in esame in termini generali le modalità di sintesi dei lipidi nei ru­
minanti, il loro contenuto quanti-qualitativo nel latte e nella carne 
e, infine, i rapporti tra questi alimenti e la salute dell'uomo. 

ORIGINE DEI LIPIDI NEI RUMINANTI 

I lipidi nei ruminanti hanno una duplice origine: da un lato la via 
delle fermentazioni ruminali, dall'altro quella delle attività digesti­
ve post-ruminali a carico dei lipidi della dieta. 

La popolazione microbica del rumine, come è noto, è responsa­
bile della degradazione e della fermentazione dei carboidrati e delle 
proteine presenti nella dieta e, pertanto, della produzione, a partire 
dai primi, di acidi grassi volatili (AGV) quali l'acido acetico, l' aci­
do propionico e l'acido butirrico, indicati normalmente come ace­
tato, propionato e butirrato, poiché agiscono come anioni in solu-
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Cellulosa 
l Glucosio 1-P 

Emicellulose Pentosani Pectine 
-----

Amido 
l Glucosio 6-P Glucosio 

l Fruttosio 6-P -- Fruttosio 
� / Pentos1 Glicolisi 

i Piruvato 
/_ I � Via Aceti!CoA Via AcetilFosfato / Via Metil MalonilCoA � 

A l Acetato e Butirrato 
cetato + metano 

Proprionato Acetato e Butirrato (convertito a �idtossiburirrato a livello della parere ruminale) sono i precursori degli acidi grassi a corea e media catena 
Fig. 1 Vie metaboliche per la formazione di acidi grassi volatili a livello ruminale 

zione acquosa. In merito a questo processo, quale che siano i car­
boidrati fermentati (cellulosa, amido, fruttani, pectine, pentosani, 
emicellulose) il passaggio fondamentale è la formazione di frutto­
sio-6-fosfato. Da questo, attraverso la via metabolica della glicolisi, 
si giunge al butirrato, che può andare incontro a tre diversi destini 
metabolici: la via dell' acetil-fosfato, che conduce alla produzione di 
acetato e metano; la via del metilmalonil-coenzima A, che porta al­
la produzione del propionato e la via dell' acetil-coenzima A, che 
porta alla formazione di acetato e butirrato (fìg. 1). Lacetato e il bu­
tirrato (preventivamente convertito in 3-idrossibutirrato a livello 
delle pareti ruminali) sono i precursori degli acidi grassi a media e 
corta catena del latte e del tessuto adiposo (Chilliard et al., 2000). 

I lipidi nel rumine non sono usati come substrati fermentativi, 
ma gli acidi grassi insaturi vanno incontro ad una massiccia idroge­
nazione (Antongiovanni e Gualtieri, 1998). I lipidi che arrivano al 
duodeno, invece, sono composti in larga parte da acidi grassi liberi 
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(FFA) di origine alimentare e microbica, protonati a causa del pH 
acido dell'abomaso, e da piccole quantità di fosfolipidi microbici, 
adsorbiti sulle particelle alimentari. Nel caso in cui la dieta conten­
ga grassi protetti, possono giungere nell'intestino trigliceridi interi, 
associati al materiale solido. 

La digestione dei lipidi avviene in un medium bifasico costituito 
da una fase particellare alla quale aderiscono gli acidi grassi liberi ed i 
fosfolipidi e da una micellare contenente gli acidi dissolti. Il trasferi­
mento degli FFA alla fase micellare avviene gradualmente con il pro­
cedere del bolo lungo il tratto intestinale. Il 5% del trasferimento av­
viene nel duodeno, il 20% nella parte superiore del digiuno, il 25% 
nel medio e basso digiuno ed il 50% nell'ileo (Bauchart, 1993). 

Il meccanismo mediante il quale gli acidi grassi vengono rila­
sciati prevede il coinvolgimento di detergenti polari. La secrezione 
della bile favorisce l'interazione degli acidi grassi con i fosfolipidi bi­
liari e l'acqua, formando una fase "liquido-cristallina". Con l'au­
mentare del pH, questa fase si disperde in micelle vere e proprie la 
cui solubilizzazione è stimolata dalla conversione dei fosfolipidi bi­
liari in lisofosfolipidi per azione dell'enzima pancreatico fosfolipasi 
A2. In questo modo è reso possibile il successivo assorbimento de­
gli acidi grassi attraverso i villi intestinali. 

I trigliceridi (TG), invece, presenti nel bolo in conseguenza del­
l'uso di lipidi protetti nella razione, vanno a costituire una fase oleo­
sa e, per azione delle lipasi pancreatiche, vengono idrolizzati a FFA 
e a monoacilgliceroli (fattori importanti nella solubilizzazione delle 
micelle di FFA). Poiché le lipasi agiscono a pH ottimale intorno a 
7.5, l'idrolisi dei TG non avviene prima che il bolo abbia raggiun­
to il tratto mediale del digiuno (Bauchart, 1993). 

Nelle cellule della mucosa intestinale dei monogastrici, gli FFA 
vengono esterificati con i 2-monogliceridi, provenienti dalla idrolisi 
intestinale dei trigliceridi alimentari, per formare nuovi di e triglice­
ridi. Questa via metabolica esiste anche nei ruminanti, ma è limitata 
dalla bassa quantità di trigliceridi che riesce ad oltrepassare la barrie­
ra ruminale; la via preferenziale, pertanto, è quella dell'a-glicerofo­
sfato in cui il glucosio è il precursore della glicerina usata per l' esteri­
ficazione degli acidi grassi. Solo nel caso di diete contenenti lipidi 
protetti, la quantità di trigliceridi che raggiunge l'intestino è tale da 
rendere significativo il contributo della via dei 2-monogliceridi. 
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Fig. 2 Il trasporto del colesterolo e dei trigliceridi 

I trigliceridi, i rimanenti monogliceridi, i fosfolipidi, il coleste­
rolo e specifiche apoproteine vengono assemblati in chilomicroni 
all'interno delle cellule della mucosa intestinale ed espulsi negli spa­
zi intercellulari da dove vengono drenati tramite il sistema linfatico 
(fig. 2). Fanno eccezione gli acidi grassi con meno di 14 atomi di 
carbonio, che accedono direttamente come NEFA al sangue per poi 
venire ossidati rapidamente. I chilomicroni vengono smontati a li­
vello epatico e gli acidi grassi che ne derivano sono utilizzati in va­
rio modo (ossidazione, desaturazione, allungamento, riesterificazio­
ne e successivo assemblaggio con lipoproteine a varie densità). 

Gli acidi grassi trasportati nel plasma all'interno di chilomicro­
ni e lipoproteine ad alta, bassa e molto bassa densità (HDL, LDL, 
VLDL) raggiungono la ghiandola mammaria e gli altri tessuti, do­
ve vengono utilizzati per la formazione del grasso (Bauchart, 
1993). Contrariamente a quanto avviene per tutti gli altri nutrien­
ti assorbiti a livello intestinale, i lipidi che entrano nel torrente cir­
colatorio sotto forma di lipoproteine provenienti dalla mucosa in­
testinale, possono essere prelevati direttamente dai tessuti adiposi e 
dal tessuto ghiandolare mammario anche senza essere preliminar­
mente processati dal fegato. 
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LA SINTESI DEGLI ACIDI GRASSI 

Le biosintesi dei lipidi contenuti nel tessuto adiposo e nel grasso del 
latte interessano sia gli acidi grassi che derivano dalla dieta sia quel­
li sintetizzati de novo a partire dall'acetato. 

Nei ruminanti, contrariamente a quanto avviene nei monoga­
strici e dunque anche nell'uomo, è il tessuto adiposo, anziché il 
fegato, il cui metabolismo è orientato verso la sintesi di glucosio, 
il sito maggiormente attivo per la sintesi degli acidi grassi; fanno 
eccezione gli animali in lattazione per i quali è la ghiandola mam­
maria a svolgere la maggior attività biosintetica (Vernon et al., 
1988). 

Gli acidi grassi originano da due diversi meccanismi: la sintesi ci­
toplasmatica, che è la via principale e tipica di tutti i tessuti ad in­
tensa attività metabolica e la sintesi mitocondriale, meno intensa, 
che perfeziona la sintesi citoplasmatica. In particolare, la sintesi de­
gli acidi grassi con catene fino a 16 atomi di carbonio avviene nel 
citoplasma attraverso un processo metabolico che coinvolge due en­
zimi chiave: l'acetil-CoA-carbossilasi (ACC) e la sintasi degli acidi 
grassi (FAS) (Chilliard et al., 2000). In pratica l'ACC catalizza la 
formazione di malonil-CoA dall'acido acetico, mentre il FAS la 
condensazione ciclica del malonil-CoA con molecole di acetato e/o 
�-idrossibutirrato (Barber et al., 1997). Da qui, per successive con­
densazioni, nella ghiandola mammaria, a differenza di quanto av­
viene in altri tessuti, l'allungamento della catena può proseguire fi­
no alla formazione di acidi grassi a 14 o 16 atomi di carbonio, ma 
l'acido palmitico (C16:0) non può essere convertito ad acido stea­
rico (C18:0) (Moore e Christie, 1981). 

Negli altri tessuti subentra la sintesi mitocondriale e, a livello dei 
mitocondri stessi, l'acido palmitico può essere allungato fino ad ar­
rivare a catene con 22 atomi di carbonio. Nei microsomi gli acidi 
grassi possono essere sia allungati che desarurati, nel caso abbiano 
almeno 18 atomi di carbonio. 

Gli acidi grassi preformati a media e a lunga catena ( con 16 ato­
mi di carbonio o più) provenienti dai lipidi della dieta o dalla mo­
bilizzazione delle riserve corporee e circolanti nel plasma sanguigno, 
possono essere utilizzati dai tessuti tramite il prelievo diretto dal 
torrente circolatorio degli acidi grassi non esterificati (NEFA) e/o di 
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quelli contenuti nei chilomicroni e nelle VLDL, previa azione del-
1' enzima lipoproteinlipasi (LPL). 

Il prelievo mammario di queste lipoproteine è di norma correla­
to con la loro concentrazione ematica (Gaglioscro et al. , 1991), fi­
no a valori pari a 0.4mM/ ml, allorché l'attività dell'LPL diventa li­
mitante (Baldwin et al. , 1980). Benché non possano sintetizzare 
acidi grassi a catena- più lunga di 16 aromi di carbonio, le cellule 
della ghiandola mammaria, mediante l'enzima Stearoil-CoA desa­
turasi (SCD), che introduce un doppio legame in posizione �9 del­
la catena carboniosa, riescono a convertire una notevole quantità di 
acido stearico in acido oleico (Kinsella, 1972). 

Gli acidi grassi essenziali (acidi linoleico e a-linolenico), che so­
no assorbici a livello intestinale praticamente inalterati, possono es­
sere desacurati ed elongati e, in particolare, sono i precursori degli 
acidi grassi polinsaturi a lunga catena delle serie n-3 ed n-6; l'acido 
a-linolenico è precursore della serie n-3, mentre l'acido linoleico 
della serie n-6. I loro metabolici, inoltre, sono coinvolti nella bio­
sintesi di composti biologicamente attivi (fig. 3). L'acido linoleico è 
presente soprattutto negli oli vegetali e cosçituisce rispettivamente il 
77% e il 56% degli acidi grassi presenti nell'olio di cartamo e in 
quello di semi di soia. L'acido linoleico è un importante compo­
nente strutturale della membrana cellulare ed è, come detto prece­
dentemente, il precursore di acidi grassi costituiti da catene di mag­
giore lunghezza, che vengono trasformati in prostaglandine, trom­
bossani e prostacicline di tipo 1 e 2. 

Gli acidi grassi sintetizzati e quelli provenienti dalla dieta vengo­
no utilizzati nella ghiandola mammaria e nei tessuti adiposi per la 
sintesi dei trigliceridi e dei fosfolipidi e, inoltre, possono andare ad 
esterificare anche una certa quantità di colesterolo (nel lacce circa il 
15% del colesterolo corale; Bracco et al. , 1 972). 

IL COLESTEROLO 

Struttura chimica, biosintesi e degradazione 

Nei mammiferi il colesterolo rappresenta un importante lipide 
che svolge un ruolo fondamentale ai fini del mantenimento del-
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l'integrità delle membrane cellulari, di cui regola la fluidità e la 
permeabilità, e della produzione degli ormoni steroidei e degli aci­
di biliari, di cui è un precursore (Grundy S.M., 1994; Yokoyama, 
2000). 

Il colesterolo viene prodotto nella maggior parte dei tessuti, ma 
principalmente a livello del fegato e della mucosa intestinale. Il 
meccanismo biosintetico, che origina dall'acetato e che consta di 
una serie di circa 20 reazioni, è brevemente riassunto di seguito. 

Acetil-CoA 

L acetato viene condensato in aceto acetato per azione di una Acetil­
CoA-Tiolasi 

Acetoacetil-CoA 

Lacetoacetato, per azione della Idrossimetil-gluraril-CoA-sintetasi, 
a sua volta si lega a un altro residuo di acetato per formare il (3-
idrossi (3-metil-glutaril-CoA (HMG-CoA). 

Idrossimetilglutaril-CoA (HMG-CoA) 

Successivamente, per azione dell'enzima HMG-CoA reduttasi, 
l'HMG-CoA viene convertito in acido mevalonico; tale passaggio, 
peraltro, è un punto cruciale nel meccanismo biosintetico e di 
omeostasi cellulare del colesterolo. Come verrà meglio esposto in 
seguito, l'inibizione di tale enzima in risposta ad un elevato conte­
nuto di colesterolo libero a livello cellulare, determina una ridu­
zione della sua sintesi (Gibbons et al., 1982; Vance e Van den Bo­
sch, 2000). 
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Acido Mevalonico 

Lacido mevalonico viene interessato da una serie di reazioni di 
condensazione che danno origine a un idrocarburo a catena linea­
re, lo squalene (Bloch, 1 987; Vance e Van den Bosch, 2000) (fig. 4). 

Lo squalene subisce poi una "ciclizzazione", generando così uno 
sterolo, il lanosterolo (Bloch, 1 965; Grundy, 1 994; Vance e Van 
den Bosch, 2000) (fig. 4). 

Successivamente dal lanosterolo vengono rimossi i gruppi CH3, 
prima quello in posizione 1 4, da cui deriva il 1 4-Norlanosterolo, e 
poi quelli in posizione 4; la prima demetilazione genera il Lofeno­
lo; la seconda, infine, conduce al colesterolo (Vance e Van den Bo­
sch, 2000) (fig. 4). 

Il primo prodotto della ciclizzazione dello squalene è, quindi, il 
lanosterolo; a livello di questo e dei successivi due step biosintetici, 
con i quali si determina la rimozione dei tre gruppi CH3 ed il pas­
saggio a colesterolo, si rende necessaria la presenza di ossigeno. Sia 
la presenza di ossigeno che il passaggio dal lanosterolo al colestero­
lo, rappresentano un notevole progresso dal punto di vista evolu­
zionistico: il lanosterolo non è infatti un buon "sostituto" del cole­
sterolo a livello della membrana cellulare (Bloch, 1 979; Bloch 
1 983). Uno sterolo, infatti, riesce tanto più a "condizionare" le pro­
prietà fisiche della membrana cellulare, quanto meglio questo, dal 
punto vista stereochimico, si adatta ed interagisce con i partner fo­
sfolipidici della membrana stessa. Il primo prodotto della ciclizza­
zione dello squalene, il lanosterolo, è quello che mostra, nei con­
fronti dei fosfolipidi di membrana, l'affinità peggiore, mentre il co­
lesterolo, prodotto finale, è quello che presenta le caratteristiche ste­
reochimiche che permettono la migliore interazione con i partner 
di membrana. 

Tutto questo è molto importante in quanto la sequenza tempo­
rale degli stadi dell'evoluzione naturale ha scelto i pathways degli 
steroli in risposta ad una pressione selettiva che, come forza trai­
nante, aveva il miglioramento della funzionalità della membrana; in 
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Fig. 4 Formula di struttura dello squalene e di due suoi derivati sterolici 

sostanza il colesterolo è risultato lo sterolo "scelto" dal meccanismo 
evolutivo per la funzionalità della membrana dei mammiferi (Van­
ce e Van den Bosch, 2000). 

IL GRASSO DEL LATTE DEI RUMINANTI 
Il contenuto di grasso nel latte dei ruminanti varia a seconda della 
specie (tab. 1) ed è costituito principalmente da trigliceridi (98-99%), 
fosfolipidi, steroli ed altre sostanze liposolubili (1-2%) (tab. 2). 

Le cellule secernenti della ghiandola mammaria sintetizzano i lipi­
di del latte partendo da un pool di acidi grassi che per il 40% (in pe­
so) viene sintetizzato de novo nelle cellule stesse, a partire dal!' acetato 
e dal B-idrossibutirrato (che contribuisce per il 15%) e per il rima­
nente 60% è costituito da acidi grassi prelevati dal flusso ematico. 

I lipidi del latte si trovano sottoforma di globuli sferici che sono 
secreti dalle cellule dell'epitelio della ghiandola mammaria; tali glo­
buli sono costituiti da un "core" di trigliceridi rivestito da una sottile 
membrana, nota come "membrana del globulo di grasso" o Milk Far 
Globule Membrane (MFGM) (fig. 5). Essi hanno un diametro va­
riabile, a seconda della specie, da 0.1 a 20 (m (Walstra et al. , 1999). 
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ACQUA RESIDUO GRASSO PROTEINE LATTOSIO CENERI VALORE SECCO ENERGETICO 
(Kcal/kg) 

Ruminanti 
Vacca 87.62 1 2.38 3.46 3.43 4.71 0.78 7 1 2.6 
Bufala 83.59 1 6.41 7. 1 6  3.77 4.73 0.75 1 084.3 
Capra 86.77 1 3 .23 4.62 3.41 4.47 0.73 8 1 2. 1  
Pecora 80.48 1 9.52 7.54 6. 1 7  4.89 0.92 1 263.6 
Zebù 86.56 1 3 . 1 4  4.90 3.2 1 4.58 0.75 827.7 
Dromedaria 87.83 1 2. 1 7  4.68 3.3 1 3 .5 1  0.67 773.7 
Lama 86.55 1 3.45 3. 1 5  3.90 5.60 0.80 745. 5  
Renna 65.79 34.21  1 9.73 1 0.3 1 2.71 1 .46 2570.4 
Non ruminanti 
Donna 87.57 1 2.43 3.38 1 .64 6.69 0.22 682.2 
Asina 90.39 6.61 1 .2 1  1 .74 6.23 0.43 463.3 
Cavalla 90.48 9.52 0.85 2.06 6.26 0.35 448.6 

Tab. 1 Composizione chimica e valore energetico del latte di varie specie (da Polido­
ri, 1994) 

LIPIDI 
Acidi grassi liberi 
Monogliceridi 
Digliceridi 
Trigliceridi 
Fosfolipidi 
Insaponifìcabile 

GLOBULO DI GRASSO 
0.3 

98.6 
0.26 
0.28 

MEMBRANA DEL GLOBULO DI GRASSO 
6.7 

tracce 
8.9 

6 1 .7 
22. 1 
0.89 

Tab. 2 Lipidi del globuli di grasso e delle loro membrane nel latte di vacca (% dei 
lipidi totali) (Adattata da jensen e col!, 1991) 

Tra le specie di maggior interesse zootecnico, quella bovina presenta 
una dimensione media dei globuli superiore rispetto all'ovina e alla 
caprina: Mehaia ( 1995) ha osservato che il diametro medio dei glo­
buli nelle suddette specie varia, nell'ordine, da 3.60 a 5.32 µm, da 
3. 20 a 4 .95 µm e da 3. 10 a 4.89 µm. Tali dati trovano conferma in 
uno studio più recente condotto da Attaie et al. (2000). I globuli 
aventi un diametro inferiore a 1 µm rappresentano circa 1 '8 0% del 
numero totale ma costituiscono solo una piccola parte del volume di 
grasso del latte, che risulta invece formato per circa il 90% da globu­
li con un diametro variabile da 1 a 8 µm (Brunner, 1974). Un latte 
con una netta prevalenza numerica di globuli piccoli è più ricco di 
materiale di membrana, a parità di percentuale di grasso, rispetto ad 
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Membrana del globulo 

0.5-1 % lipidi totali del latte 

Costituiti da 
2 1 -44% fosfolipidi 
56-79% trigliceridi 

5. 1 - 1 0.7% digliceridi 
1-5. 1 %  acidi grassi liberi 

0.4- 1 .9% colesterolo 

�
Siero 

1 .5-4 % lipidi totali del latte 

Costituiti da 
30-4 5% fosfolipidi 
7 1 -83% trigliceridi 

4.3-1 O. I %  digliceridi 
8.7-1 5.7% acidi grassi liberi 

1 .2-8.4% colesterolo 

Core 
95-98% lipidi totali del latte 

Costituiti da 
88-93% trigliceridi 
5.2-9.8% digliceridi 

1 . 5-7.3% acidi grassi liberi 
0.2- 1 .4% colesterolo 

Fig. 5 Schema di sezione longitudinale di una porzione di membrana del globulo di 
grasso (MGFM), che racciude il "core" di trigliceiridi ed ha all'esterno la frazione sie­
rosa del latte e distribuzione dei lipidi nei tre comporti: membrana, core del globulo 
e siero del latte 

uno in cui prevalgono i globuli grossi. Il loro numero è dell'ordine di 
1010-101 1  per ml e sviluppano una superficie complessiva variabile da 
5 a 11 m2 per 100 g di latte (Walstra, 1995). 

I precursori dei globuli di grasso del latte sono delle piccole goc­
ce di trigliceridi (diametro � 0.5 µm) che si originano dal reticolo 
endoplasmatico rugoso del citosol della cellula alveolare; queste mi­
crogocce sono secrete come tali nella zona apicale della cellula op­
pure si fondono tra loro, dando origine a goccioline di taglia pro­
gressivamente crescente man mano che si portano verso la suddetta 
zona (Deeney et al., 1985; Mather et al., 1998) (fig. 6). 

I meccanismi che regolano la fusione e il successivo transito del­
le goccioline lipidiche non sono stati ancora chiariti, anche se que­
st'ultimo sembrerebbe guidato da microtubuli e microfilamenti ci­
toplasmatici, che sono elementi abbondanti nelle cellule secretrici 
(Nickerson S.C. et al. , 1979). Una volta che le goccioline lipidiche 
raggiungono la zona apicale della cellula alveolare sono gradual­
mente rivestite dalla membrana plasmatica, fino al completo di­
stacco del globulo nel lume. 

In alcuni casi può accadere che nel globulo secreto rimangano fra-
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Dimensione dei Globuli di Grasso Ovini 3 .20-4.95 µm { 
Bovini 3.60-5.32 µm 

Caprini 3. 1 0-4.89 µm 

Fig. 6 Processo di secrezione dei globuli di grasso 
zioni di citoplasma, i cosiddetti "crescenti" citoplasmatici, che conten­
gono ribosomi, vescicole, mitocondri, frammenti di membrana e altri 
componenti cellulari. La presenza di "crescenti" è legata alla specie e la 
loro formazione sembrerebbe dovuta ad una ridotta produzione e non 
uniforme distribuzione del complesso proteico (costituito principal­
mente dai polipeptidi butirrofìlina e xantina-ossidasi) che lega la 
membrana plasmatica alla gocciolina lipidica (Huston et al., 1990). 

Wooding ed altri autori (Wooding, 1971; Kralj et al., 1992) 
hanno proposto un meccanismo di secrezione diverso che però de­
ve ancora trovare riscontri sperimentali definitivi: esso prevede la 
fusione attorno alla gocciolina lipidica delle vescicole secretrici dif­
ferenziatesi dall'apparato di Golgi, con conseguente formazione di 
vacuoli citoplasmatici nella zona apicale della cellula alveolare. Il 
contenuto di tali vacuoli, formato, oltre che dalla gocciolina lipidi­
ca, anche da micelle caseiniche, lattosio, a-lattoalbumina, sarebbe 
riversato nel lume mediante un meccanismo di esocitosi; così fa­
cendo, la membrana delle vescicole secretrici andrebbe in parte a ri­
vestire la gocciolina lipidica e in parte a ricostituire la porzione di 
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Lumen 
Cellula 

Fig. 7 Schema del meccanismo di formazione della membrana del globulo di grasso 
(Kanno, 1990) 

membrana plasmatica "rotta" al momento della secrezione del glo­
bulo (fìg. 7). Non è da escludere una combinazione dei due mecca­
nismi (Wooding, 1 97 1 ;  Kralj et al. , 1 992). 

La membrana del globulo di grasso si presenta pluristratifìcata già 
al momento dell'estrusione nel lume: vi è un primo strato di fosfoli­
pidi a contatto col core, che è lo stesso che rivestiva la gocciolina li­
pidica all'interno del citoplasma della cellula alveolare, cui segue un 
doppio strato rappresentato dalla membrana plasmatica; tra l'uno e 
l'altro possono rimanere "intrappolati" componenti cellulari (protei­
ne del reticolo endoplasmatico, materiale citoplasmatico, micelle ca­
seiniche, ecc.) e vescicole che si trovano associati in limitate aree del­
la membrana plasmatica (Franke et al. , 1 979). Nella faccia più ester­
na del core sono orientati trigliceridi con un elevato punto di fusione 
(Bauer, 1 972); le proteine ed i fosfolipidi sono asimmetricamente di­
stribuiti nel doppio strato della membrana plasmatica. 

Dopo la secrezione il globulo di grasso tende a stabilizzarsi me­
diante un processo di riorganizzazione strutturale a carico del­
l'MFGM, che comporta la vescicolazione e la frammentazione della 
membrana plasmatica apicale (Wooding et al. , 1 975; Peixoto de Me­
nezes et al. , 1 978; Pinco da Silva et al. ,  1 980; Heid et al., 1 983). Più 
specificatamente, avviene la fusione dello strato più esterno della 



membrana plasmatica bistratificata con quello che riveste la goccio­
lina lipidica, per effetto di interazioni che interessano la loro frazio­
ne lipidica (Ahkong et al. , 1975 ); a ciò si accompagnano "riarran­
giamenti" dei componenti della MFGM (Kanno, 1 990; Mather, 
1998; Danthine et al. , 2000). Si genera così un "eccesso" di mem­
brana che si stacca dall'MFGM determinando l'estrusione dei com­
ponenti cellulari e delle vescicole rimasti "intrappolati" tra il doppio 
ed il singolo strato dell'MFGM al momento della secrezione, cui si 
è fatto riferimento in precedenza. I l  distacco di porzioni di mem� 
brana dal globulo può essere favorito dai processi cui viene sottopo­
sto il latte durante la lavorazione (agitazione meccanica, riscalda­
mento, ecc. ) (Deeth et al. , 1978; Nakanishi et al. , 1972). I l  materiale 
perso contribuisce a formare la frazione nota come Skim Milk Mem­
brane (SMM) in cui, nel latte di vacca, sono state però identificate 
membrane derivanti da altre fonti, tra cui i leucociti (Mather et al. , 
1983; Anderson et al. , 1975). L'MFGM assume così la sua struttu­
ra definitiva e i globuli di grasso risultano stabilizzati. 

Da quanto detto finora, in riferimento soprattutto al meccani­
smo di secrezione del globulo proposto da Wooding et al. e alla rior­
ganizzazione strutturale dell'MFGM dopo l'estrusione nel lume, si 
evince che l'MFGM e la membrana plasmatica sono biochimica­
mente molto simili ma non identiche. Studi condotti sulla specie 
bovina hanno evidenziato differenze nella composizione fosfolipidi­
ca, con livelli più elevati di sfingomielina e fosfatidilserina nella 
membrana plasmatica rispetto all'MFGM (Kanno et al. , 1982; 
1987b), e polipeptidica, con l'assenza nella membrana plasmatica 
di tre delle sette maggiori glicoproteine evid�nziabili nella membra­
na del globulo di grasso (Huggings et al. , 1980; Kanno et al. , 1982; 
1987 a; Keenan et al. , 1989). 

L'MFGM costituisce dal 2 al 6% dell' intera massa dei globuli di 
grasso; tale variabilità è sostanzialmente legata al metodo impiegato 
per il suo isolamento (Mc Pherson et al. , 1983; Walstra, 1985 ;  Kee­
nan et al. , 1995). Come le altre membrane biologiche è formata so­
prattutto da proteine, lipidi e carboidrati, presenti in un rapporto 
di circa 4:3:  1 (Deeth, 1997); la somma dei lipidi e delle proteine 
rappresenta oltre il 90% del peso secco. 

La composizione chimica è influenzata da fattori legati all'ani­
male (specie, razza, stadio di lattazione, stato sanitario della mam-



mella) e da fattori esterni quali l'alimentazione, i processi che il lat­
te subisce durante la conservazione e la lavorazione (raffreddamen­
to, riscaldamento, omogeneizzazione, ecc. ) ed il metodo utilizzato 
per la separazione dal globulo di grasso. La frazione più soggetta a 
variazioni di composizione è quella dei lipidi neutri, ed in partico­
lare dei trigliceridi. 

Le proteine presenti nell'MFGM rappresentano l' l o/o circa di 
quelle totali del latte ed il 25-60% del peso secco della membrana 
stessa (Kanno et al. , 1990; Deeth, 1997; Keenan et al. , 1983 ;  
Danthine et al. , 2000). Dai tracciati elettroforetici rilevati con la 
tecnica dell'elettroforesi su gel di poliacrilammide (SDS-PAGE) ri­
sulta che le bande più marcate sono state evidenziate in corrispon­
denza di 155 .000, 67.000 e 44.000-48.000 g/moli. A tali bande 
corrispondono altrettanti polipeptidi, e precisamente: la xantina-os­
sidasi, la butirrofìlina, che da sola costituisce il 40% circa delle pro­
teine associate alla membrana (Mather et al. , 1993, 2000) e la gli­
coproteina B. La xantina-ossidasi, oltre ad essere coinvolta in pro­
cessi di ossidoriduzione, sembrerebbe formare un complesso con la 
butirrofìlina; tale complesso faciliterebbe le interazioni tra la goc­
ciolina lipidica citoplasmatica e la membrana plasmatica apicale al 
momento della secrezione del globulo (Mather et al. , 1993; Franke 
et al. , 1981). Per quanto riguarda la glicoproteina B, è utilizzata in 
medicina umana per la diagnosi dei tumori al seno, in quanto l' e­
spressione di questa proteina sarebbe indicativa per questo tipo di 
patologia (Danthine et al. , 2000). All'MFGM sono associate, inol­
tre, almeno 25 differenti proteine di natura enzimatica, tra cui la già 
citata xantina-ossidasi, dalla cui attività dipendono importanti fun­
zioni biologiche (Keenan et al. , 1995). 

Per quanto riguarda la frazione lipidica dell'MFGM, gli studi so­
no stati condotti quasi esclusivamente sulla specie bovina, per cui le 
conoscenze relative alle altre specie da latte di interesse zootecnico 
(ovina, caprina, bufalina) risultano molto scarse. Nel latte di vacca 
i lipidi sono così distribuiti: il 95-98% (% sul totale) nel core del 
globulo, lo 0 . 5-1 o/o nell'MFGM ed il resto (1.5-4%) nel siero del 
latte. I l  core contiene: 88-93% di trigliceridi, 5 .2-9.8% di diglice­
ridi, 1.5-7.3% di acidi grassi liberi (FFA) e 0.2-0.4% di colestero­
lo; non sono presenti fosfolipidi. Nella membrana si trovano dal 21 
al 44% di fosfolipidi; della restante frazione (56-79%) 1'83-88% è 



rappresentata da trigliceridi, il 5.1-10.7% da digliceridi, l' l -5.1% 
da FFA e lo 0.4-1.9% da colesterolo. Il 30-45% dei lipidi presenti 
nel siero del latte è costituito da fosfolipidi, il resto (5 5-70%) dal 
71-83% di trigliceridi, 4.3-10. 1 %  di digliceridi, 8.7-15.7% di FFA 
e 1.2-8.4% di colesterolo (Huang et al., 1967). 

Come già evidenziato, i maggiori costituenti della frazione lipi­
dica dell'MFGM sono i lipidi neutri, i quali sono rappresentati pre­
valentemente da trigliceridi, che costituiscono dal 47 al 70% del to­
tale dei lipidi di membrana, in base ai valori indicati da Huang et 
al. e in accordo con altri autori ( Chandan et al., 1972; Bracco et al., 
1972; Anderson et al., 1975). 

Dal confronto tra la composizione aciclica dei TG della membra­
na e quelli del grasso del latte, emerge che i primi sono caratterizzati 
da una maggior presenza di acidi grassi (AG) saturi a lunga catena 
(e.g. Cl6:0 e Cl8:0) e da un minor contenuto sia di AG a corta ca­
tena (C< l2) sia di acido oleico (Cl 8: l )  ad essi esterificati (Bracco et 
al., 1972; Kitchen, 1977; Sharma et al., 1987); si parla di trigliceridi 
ad elevato punto di fusione, cui si è già accennato facendo riferimen­
to alla struttura dell'MFGM. Walstra (1974) ha suggerito che questi 
TG derivino da lipidi del core del globulo di grasso che contamine­
rebbero la membrana durante i processi di lavorazione del latte (raf­
freddamento, burrificazione, ecc.). Studi di spettroscopia all'infraros­
so hanno evidenziato che i TG associati alla membrana presentano 
catene aciliche più rigide rispetto a quelli del core del globulo, e da 
ciò dipenderebbe la stabilità dell'MFGM (Forrest, 1978). 

I fosfolipidi (PL) conferiscono proprietà emulsionanti all'MFGM, 
in virtù delle porzioni lipofile e idrofile che li compongono; quelli più 
rappresentati sono: la fosfatidilcolina (- 35% sul totale dei fosfolipi­
di presenti nella membrana), la fosfatidiletanolammina (- 30%), la 
sfingomielina (- 25%), il fosfatidilinositolo (- 5%) e la fosfatidilseri­
na (- 3%) (Christie, 1995; Keenan et al., 1995). Essi sono disposti in 
modo asimmetrico nella membrana del globulo: nella parte più ester­
na sono localizzate la fosfatidilcolina e la sfingomielina, in quella più 
interna la fosfatidiletanolammina, il fosfatidilinositolo e la fosfatidil­
serina. (Danthine et al., 2000). Per quanto riguarda la composizione 
aciclica, i fosfolipidi della membrana sono caratterizzati da elevati li­
velli di acido palmitico ed acido oleico e da scarse quantità di acidi 
grassi a corta catena (Bracco et al., 1972; Kitchen, 1977). 



Gli steroli sono presenti m una quanma non trascurabile nel­
l'MFGM, in quanto rappresentano dallo 0.2 al 5 .2% dei lipidi tota­
li della membrana (Huang et al. ,  1 967; Swope et al. , 1 970); tale da­
to è confermato dallo studio condotto da Bracco et al. (1 972), in cui 
si parla di 427 mg di steroli/ 100 g di lipidi totali dell'MFGM. L80% 
circa degli steroli si trova in forma libera, il resto come estere. Il cole­
sterolo ed i suoi esteri costituiscono lo sterolo preponderante: Bracco 
et al. ( 1 972) parlano di 4 1 1 mg/ 100 g di lipidi della membrana. 

Partendo da quanto detto sinora a proposito della composizione 
chimica e della struttura, si ricordano le funzioni della MFGM, in 
cui particolare rilevanza assumono i fosfolipidi . La membrana del 
globulo agisce come un'emulsionante naturale, permettendo a mo­
lecole idrofobe (i trigliceridi del core del globulo) di rimanere di­
sperse in un ambiente acquoso, il plasma del latte, in  virtù dell' o­
rientamento delle porzioni idrofile dei fosfolipidi della membrana 
(gruppo fosforico e base azotata ad esso esterificato) verso la fase ac­
quosa del latte e delle porzioni idrofobe (le catene aciliche) verso il  
core del globulo. Una conferma a quanto appena affermato è stata 
fornita da Shimizu et al. ( 1 980); dai loro studi emerge che l'azione 
della fosfolipasi C sui fosfolipidi produce una marcata diminuzione 
della stabilità dei globuli .  Thomè et al. ( 1 972) hanno inoltre dimo­
strato che i fosfolipidi agiscono meglio come emulsionanti e come 
stabilizzatori di emulsioni se complessati con proteine, come avvie­
ne nell'MFGM, in cui tale legame interessa la quasi totalità dei fo­
sfolipidi; ciò, infatti , aumenta l'idrofilicità di queste molecole. 

La membrana del globulo (in particolare la frazione fosfolipidi­
ca) agisce anche come barriera protettiva per il globulo: la degrada­
zione dei PL di membrana operata dalla fosfolipasi C può determi­
nare, infatti, danni all'MFGM che possono riflettersi in difetti a ca­
rico dei prodotti derivati dal latte alterato (Stone et al. , 1 952). 

Il ruolo dei fosfolipidi del latte nei processi di ossidazione risul­
ta piuttosto complesso e dipende dalla natura del mezzo e dalle con­
dizioni di ossidazione (Hamzawi, 1 990). Gli acidi grassi esterificati 
con due dei maggiori PL della membrana, la fosfatidilcolina e la fo­
sfatidiletanolammina, essendo per la maggior parte insaturi (dal 40 
al 60% e di questi per circa un terzo polinsaturi), sono facilmente 
ossidabili e possono quindi produrre aromi indesiderati nel latte 
(Christie, 1 995). Diversi studi, al contrario, hanno evidenziato le 
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GIORNI DI LATTAZIONE 

Classe di lipidi 3 (colostro) 7 42 180 

Fosfolipidi 0.72 1 .06 1 . 1 1  0.56 
Colesterolo 0.53 0.4 1 0.46 0.30 
Trigliceridi 97.35 97. 1 1  95.80 97. 1 7  
Digliceridi 1 .0 1  1 . 1 6  2.25 1 .72 
Monogliceridid 0.26 0 . 19  0.28 0. 1 8  
Acidi grassi liberi 0.06 0.06 0.08 0.03 
Esteri del colesterolo 0.05 0.03 0.02 0.04 
Grasso (g/dl) 3.45 3.97 3.25 3. 1 3 

Tab. 3 Classi di lipidi del latte di vacca durante la lattazione (% dei lipidi totali) (Adattata da Bitman e Wood, 1990) 
proprietà antiossidanti dei PL del latte, sia da soli che in sinergia 
con altre molecole, tra le quali l'a-tocoferolo (Nath et al., 1 983). 

Da ricordare, infine, che l'MFGM rappresenta una barriera fisi­
ca naturale che protegge i trigliceridi del latte dall'azione della lipa­
si, un enzima naturalmente presente nel latte; in esso, perciò, la li­
polisi, che renderebbe i TG più facilmente ossidabili, normalmente 
non si verifica, se non dopo che il latte è stato sottoposto ad agita­
zione o omogeneizzazione (Chilliard et al., 1 984). 

Questa ripartizione delle frazioni lipidiche del grasso del latte 
vaccino è influenzata sia a livello quantitativo sia a livello qualitati­
vo da un certo numero di fattori di variazione tra i quali la razza, 
l'individuo, lo stadio di lattazione e la dieta. Con l'avanzare della 
lattazione, in particolare, è stato osservata una diminuzione del 
contenuto totale del colesterolo e dei fosfolipidi (Bitman e Wood, 
1 990). I trigliceridi rimangono pressoché costanti, salvo che in 
prossimità del picco di lattazione quando fanno evidenziare una 
flessione significativa (tab. 3). 

La descrizione più dettagliata della composizione delle singole fra­
zioni lipidiche consentirà di delineare meglio anche l'influenza degli 
altri fattori di variazione sulle caratteristiche del grasso del latte. 

I TRIGLICERIDI DEL LATTE 

Le caratteristiche dei trigliceridi, che costituicono dal 98 al 99% dei 
lipidi totali del latte, sono legate alla loro composizione e alla loro 
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struttura. Entrambi gli aspetti hanno un legame molto stretto con il 
tipo e la quantità di acidi grassi presenti. La struttura dei trigliceridi 
riveste un ruolo importante, sia per quanto riguarda le proprietà tec­
nologiche del latte, sia in relazione alla· digeribilità del grasso del latte 
medesimo. Lazione delle lipasi gastriche e pancreatiche, infatti, risul­
ta più efficace su superfici d'attacco più ampie, che dipendono a loro 
volta dal grado di emulsione delle micelle di grasso nel tratto enterico 
e, in ultima analisi, dalla struttura dei trigliceridi. Per comprendere il 
significato di quest'ultima è necessario conoscere gli acidi grassi che 
vanno ad esterificare ciascun sito della glicerina (snl; sn2; sn3 ). 

Nel grasso del latte sono stati identificati circa 400 acidi grassi e, 
nell'ipotesi che questi si distribuiscano casualmente nell'ambito del­
le tre posizioni della glicerina, il massimo numero possibile di tri­
gliceridi ottenibile sarebbe pari a l x4003, vale a dire 64 milioni di 
possibili combinazioni (Jensen et al. , 199 1 ) .  In  realtà la distribu­
zione degli acidi grassi nei trigliceridi non è casuale e consente un 
numero assai più limitato di combinazioni. Parodi ( 1989) , nel lat­
te bovino, ha identificato 43 tipi di trigliceridi presenti in quantità 
superiori allo 0. 5%. Al tre ricerche hanno consentito di identificare 
un numero più elevato di forme, ma l'ordine di grandezza è rima­
sto sotto il centinaio (Kuksis et al. , 1989) . Nel latte di capra sono 
state individuate 137 specie molecolari di trigliceridi, di cui il 50% 
del tipo trisaturo, il 30% monoinsaturo e il 20% polinsaturo (Fon­
techa et al. , 2000) . Al di là del numero totale delle forme, le carat­
teristiche strutturali del grasso del latte sono legate al tipo di trigli­
ceride. In  particolare, è stato osservato che i trigliceridi più rappre­
sentati nel latte bovino sono sn- 16 :0- 1 6: 0-4: 0 (4%) e sn- 16 :0-
16 :0- 1 8 : 1  (3%) . Sono presenti in quantità apprezzabili anche tri­
gliceridi completamente saturi quali il sn- 16 :0- 16 :0- 1 8 : 0  ( 1  %) e il 
16 :0- 1 6: 0- 16: 0  (0.9%) . La distribuzione degli acidi grassi nei tri­
gliceridi, inoltre è asimmetrica ( tab. 4) , infatti il C4: 0  esterifica la 
glicerina solamente in posizione sn-3 ,  e anche gli altri acidi grassi a 
corta catena (dal C6: 0  al C8: 0) evidenziano una netta preferenza 
per questo sito (Christie e Clapperton, 1982) .  

Malgrado appaia evidente che la distribuzione degli acidi gras­
si nel trigliceride non sia casuale, e che un ruolo importante ven­
ga giocato dall'affinità tra l'acido grasso e gli enzimi deputati al 
suo trasferimento sulla glicerina ( le acil- transferasi) , non è ancora 
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ACIDO GRASSO TRJGLJCERIDE SN- 1 SN-2 SN-3 

c4,o 1 1 .8 35 .4 
c6,o 4.6 0.9 1 2.9 
cs,o 1 .9 1 .4 0.7 3.6 
C IO,O 3.7 1 .9 3.0 6.2 
c 12,o 3.9 4.9 6.2 0.6 
c1 4,o 1 1 .2 9 .7 1 7.5  6.4 
C I ,,O 2 . 1  2 .0 2 .9 1 .4 
CI 6,0 23.9 34.0 32.3 5.4 
c 16, 1 2.6 2.8 3.6 1 .4 
C I7,0 0.8 1 .3 I .O O. I 
C IS,O 7.0 10.3 9.5 1 .2 
C I S, 1 

24.0 30.0 1 8.9 23. 1 
c 1s2 2.5  1 .7 3.5 2.3 
C IS,3 

tracce 

Tab. 4 Distribuzione posizionale degli acidi grassi nei trigliceridi del latte bovino 
(moli!JOOmoli) (Adattata da Christie e Clapperton, 1982) 

chiaro quali siano gli esatti meccanismi che regolano tale distri­
buzione. 

Uno degli enzimi chiave di questo processo è l'acil-transferasi del­
l'acido lisofosfatidico (LPMT), noto anche come l -acilglicerol-3fo­
sfato-acil-transferasi, che è responsabile dell'addizione degli acidi 
grassi al trigliceride in posizione sn-2 (Mistry e Medrano, 2002) . 
Questa posizione riveste un ruolo importante poiché durante il pro­
cesso digestivo nell'intestino dell'uomo, le lipasi pancreatiche attacca­
no principalmente le altre due posizioni (sn-1 e sn-3) generando mo­
lecole di 2-monogliceridi che vengono assorbite velocemente e in via 
preferenziale dalle pareti intestinali (Small, 1991) . È chiaro, pertanto, 
che, dal punto di vista nutrizionale, il tipo di acido grasso che si tro­
va in posizione sn-2 assume una certa importanza. Per quanto riguar­
da l'affinità dei differenti acidi grassi per le diverse posizioni di esteri­
ficazione sulla glicerina, è stato recentemente dimostrato in bovine da 
latte che, per la posizione sn-2, il C1 6:0, il Cl 4:0, il Cl 2:0 e il C18:2 
hanno una specificità elevata, i l  Cl8:3 ,  i l  Cl 8:0 e il C20:4 interme­
dia e il C18:1 minima (De Peters et al., 2001) . Comunque l'acido 
grasso che esterifica la glicerina in posizione sn-2 con maggior fre­
quenza è l'acido palmitico (32.3%, Christie, 1 995);  tuttavia esiste la 
possibilità di modificare questa caratteristica, in favore dell'incorpo­
razione di acidi grassi insaturi, agendo, ad esempio, sulla quantità di 
substrato disponibile. Un aumento della disponibilità di acidi grassi 
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polinsaturi a lunga catena in ghiandola mammaria, infatti, comporta 
una loro maggiore inclusione in posizione sn-2 al posto di altri acidi 
grassi saturi con uguale affinità per quel sito. Questo fenomeno con­
fermerebbe quanto proposto per la sintesi dei trigliceridi nelle piante 
oleaginose (Reske et al., 1 997) . 

Un altro approccio, complementare al precedente, potrebbe es­
sere quello di determinare i fattori endogeni di regolazione dell' e­
spressione del gene per la LPAAT ed agire su questi per modulare 
l'attività dell'enzima. La caratterizzazione e la localizzazione cromo­
somica del gene bovino per la LPAAT, realizzata di recente (Mistry 
e Medrano, 2002) , rappresenta sicuramente un primo passo in que­
sta direzione. 

I FOSFOLIPIDI DEL LATTE 
Nonostante i fosfolipidi siano una componente minoritaria del gras­
so del latte (circa 1 % dei lipidi totali) , essi, come evidenziato in pre­
cedenza, rappresentano un costituente molto importante della 
membrana del globulo di grasso. I fosfolipidi vengono sintetizzati a 
livello della ghiandola mammaria e, al contrario dei trigliceridi, rap­
presentano siti preferenziali per l'esterificazione di acidi grassi essen­
ziali quali l'acido linoleico (C 1 8:2 cis9, cisl 2) e l'acido a-linolenico 
(Cl 8:3 cif), cisl 2, cis1 5) . Essi, inoltre, svolgono il duplice ruolo di 
stabilizzatori della membrana del globulo di grasso e di agenti emul­
sionanti. La distribuzione dei fosfolipidi nel latte bovino li vede as­
sociati, per una quota che va dal 55-70%, alle gocce di grasso e per 
il rimanente 30-45% alla frazione magra (Patton e Jensen, 1 975). 
Quest'ultima contiene frammenti provenienti dalla membrana del 
globulo di grasso, ma anche da altre fonti, quali la porzione apicale 
delle cellule secretrici e i leucociti (Anderson et al., 1 975). 

Le principali classi di fosfolipidi presenti nel latte sono la sfìn­
gomielina, la fosfatidilcolina, la fosfatidilserina, il fosfatidilinosito­
lo e la fosfatidiletanolammina (Bitman e Wood, 1 990) . Di queste le 
più rappresentate nella membrana del globulo di grasso sono la sfìn­
gomielina, la fosfatidilcolina e la fosfatidiletanolammina. 

La composizione fosfolipidica del latte, comunque, non è co­
stante durante la lattazione, ma varia sia in quantità sia in qualità 

33 



GIORNI DI LATTAZIONE 
3 7 42 1 80 CLASSI DI FOSFOLIPIDI MGIDL o/o REL. MG/DL o/o REL. MG/DL % REL. MG/DL o/o REL. 

Sfingomielina 5.8 28.43 1 1 .9 33.62 7 . 1  28.29 3.9 30.47 
Fosfatidilcolina 5.8 28.43 8.9 25. 1 4  6.7 26.69 4.5 35. 1 6  
Fosfatidilserina 1 .6 7.84 3.0 8.47 2 . 1  8.37 0.3 2.34 
Fosfatidilinositolo 0.8 3.92 1 .6 4.52 1 .3 5 . 1 8  1 .5 1 1 .72 
Fosfatidiletanolammina 6.4 3 1 .37 IO.O 28.25 7.9 3 1 .47 2.6 20.31  
Totale 20.4 100 35.4 1 00 25. 1 1 00 1 2.8 1 00 

Tab. 5 Variazione del contenuto di fosfolipidi del latte durante la lattazione (Adat­
tata da Bitman e Wood, 1990) 

(tab. 5). La massima concentrazione di fosfolipidi, infatti, si verifi­
ca nelle prime settimane di lattazione, durante le quali si mantie­
ne abbastanza costante, mentre dopo 180 giorni diminuisce di cir­
ca la metà del contenuto totale. Questo andamento potrebbe sug­
gerire un incremento delle dimensioni dei globuli di grasso e una 
diminuzione del loro numero totale con il progredire della latta­
zione, oppure un assottigliamento delle stesse membrane (Bitman 
e Wood, 1990). In particolare, il contenuto percentuale di fosfati­
dilcolina e di fosfatidilinositolo aumenta, mentre quello di fosfati­
dilserina e di fosfatidiletanolammina diminuisce. Malgrado dopo 
180 giorni di lattazione si notino queste variazioni, la composizio­
ne della membrana del globulo di grasso, di cui i fosfolipidi sono 
una componente essenziale, può ritenersi, nel complesso, relativa­
mente stabile. 

GLI STEROLI DEL LATTE 

Gli steroli sono una frazione minore del grasso del latte; il coleste­
rolo rappresenta la componente maggiore di questa frazione e il suo 
contenuto varia da 10 a 20 mg/di di latte. Nel latte di vacca sono 
state riportate anche piccole quantità di altri steroli quali il 7 / dei­
drocolesterolo, il 2-2-deidrocolesterolo, l'ergosterolo, il fucosterolo, 
il lanosterolo, il latosterolo e il 2-4-metilenecolesterolo, nonché di­
versi fìtosteroli (Walstra e Jennes, 1984). 

Nel latte di capra il contenuto di colesterolo varia da 12.5  a 21.1 
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mg/dl, mentre gli steroli minori rappresentano lo 0.03-0.05% del­
la frazione sterolica totale (Fraga et al., 2000) . 

Per quanto riguarda il latte delle altre specie ruminanti, non so­
no disponibili dati sufficienti relativi al contenuto in colesterolo. 

La distribuzione del colesterolo nel globulo di grasso non è 
uniforme, nella membrana, infatti, la sua concentrazione è circa tre 
volte quella riscontrabile nel core. Nei prodotti lattiero caseari il 
contenuto di colesterolo è direttamente relazionabile alla quantità 
di grasso presente nel latte di origine secondo la funzione (Jensen et 
al., 1991) : 

y= 6.34+2.82x 

dove y rappresenta i milligrammi di colesterolo in 1 00g di alimen­
to e x la quantità di grasso totale in 100 g di latte. 

GLI ACIDI GRASSI DEL LATTE 
La composizione aciclica del latte è stata ampiamente studiata da 
numerosi autori, che hanno evidenziato i principali fattori di varia­
zione genetici ed ambientali che concorrono a modificarla. 

I..:alimentazione rientra, senza dubbio, fra le cause di variazione 
più importanti, sia perché condiziona la produzione ruminale di 
acidi grassi volatili necessari per le sintesi de novo della frazione a 
corta e media catena, sia perché gli acidi grassi che compongono la 
frazione a lunga catena provengono dai lipidi della dieta. Altret­
tanto interessanti risultano essere gli aspetti legati alla specie, alla 
razza e allo stato fisiologico dell'individuo in relazione alla compo­
sizione e alle caratteristiche chimiche, nutrizionali e tecnologiche 
del grasso del latte e, come vedremo, anche di quello della carne 
dei ruminanti. 

Sebbene esistano oggettive difficoltà ad operare un confronto fra 
le composizioni acicliche del latte delle principali specie di rumi­
nanti (bovina, ovina, caprina e bufalina) utilizzando i dati della let­
teratura, a causa della grande influenza esercitata dall'alimentazio­
ne, dalla tecnica di allevamento e dall'impostazione delle stesse spe­
rimentazioni, è possibile elencare alcune differenze sostanziali sia a 
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ACIDO GRASSO 

c4,o 
c6,o 
cs,o 
c,o,o 
c,rn 
c,4,o 
c,4, , 
c,5 
c,6 
c,6, , 
c,7 
c,s 
Tor. C,8, 1 trans 
Tot. C 1 8, 1 cis 
c,s,2 
Tot. CLA 
c,83 n_3 
czo 
czo,, 

VACCA 

3.29 
2.08 
1 .32 
3.2 
4.05 

1 2. 1 3 
1 .88 
1 .22 

30.74 
2. 1 1  
0.57 
9.7 
1 .9 

1 9.7 
3 . 1  
0.56 
0.6 
0.21 
0.05 

BUFALA PECORA CAPRA 

2.83 3.73 3.34 
2 . 14  2.68 3.21  
1 .29 2.63 3.34 
2.47 7.58 1 2.58 
3.09 4.88 6.45 

1 0.35 1 2.75 1 2.42 
1 .62 0.26 0.39 
1 .37 1 .56 0.83 

32.67 26.37 26.02 
3.58 0.96 0.56 
0.77 0.85 0.76 
9 .5 1  9.09 10. 1 2  
- 3.72 2.68 

25. 1 6  17.50 1 5 .46 
1 .82 1 .54 2.83 
- 1 .75 0.57 
1 . 1 8  1 . 1 0 0.35 
- 0.29 O. l i  
- 0.05 0.05 

Tab. 6 Composizione acidica del fatte deffe principali specie di ruminanti (Pofidori 
et al., 1997; Afonso et al., 1999) 

livello della frazione aciclica a corta e media catena, sia relativamen­
te a quella insatura a lunga catena. 

La composizione acicl ica del latte di pecora e di capra, rispetto a 
quella del latte vaccino e bufalino è generalmente caratterizzata da 
un maggior contenuto di acidi grassi a corta catena (C4-Cl 0) e da 
più bassi livelli di quelli a media catena (Cl 2-Cl 6) , risultando, per­
tanto, più favorevole in riferimento al ruolo svolto da questi grup­
pi di acidi grassi per la salute umana (Polidori et al. , 1997; Alonso 
et al. , 1999,  Secchiari et al. , 2001a) .  

I trigliceridi del latte di capra sono particolarmente ricchi di aci­
di grassi a corta e media catena in confronto a quelli del latte vacci­
no in cui la componente insatura è più elevata. 

Questo tipo di differenziazione sarebbe ascrivibile alla necessi tà 
per l' animale di mantenere il grasso ad uno stato di fluidità oppor­
tuno per la secrezione (Fontecha et al., 2000) . 

La frazione monoinsatura, pertanto e in particolare il contenuto 
di acido oleico (Cl 8: 1 cif)) , risulta inferiore (tab. 6) nel latte di ca­
pra e di pecora rispetto ai bovini e ai bufali. Differenze piuttosto 
evidenti si riscontrano anche nel contenuto di isomeri trans del 
Cl 8 : l (TFA) ,  di isomeri coniugati del l' acido linoleico (CL A) e di 



acidi grassi polinsaturi (PUPA) che risultano più abbondanti nel 
grasso del latte di pecora rispetto a quello di vacca e di capra (Jah­
reis et al. , 1999; Precht et al. , 2001). 

Tuttavia, come è stato recentemente osservato da Wolff et al. 
(2001) in uno studio comparativo tra il grasso del latte di drome­
daria e di bovino, il profilo degli isomeri trans del C 18: 1 non è in­
trinsecamente specie dipendente, ma può essere influenzato dalla 
natura e dalla quantità di PUPA presenti nella dieta che, a loro vol­
ta, dipendono dagli alimenti ingeriti dall'animale. Il grasso del lat­
te di capra si caratterizza anche per una maggiore quantità di acidi 
grassi ramificati e/o a catena dispari. I più importanti acidi grassi ra­
mificati, dal punto di vista quantitativo sono le forme iso e anteiso 
del Cl 5: 0  e del Cl 7: 0, nonché la forma iso del C16: 0 (Alonso et 
al. , 1999). Nell'ambito degl i acidi grassi a corta catena (C4-C8 )  è 
da sottolineare anche la presenza di un largo numero di compo­
nenti metil- sostituite diverse dalle forme iso e anteiso che differen­
ziano nettamente il grasso del latte di capra da quello di vacca (Ha 
e Lyndsay, 1991 ). 

Nella specie bovina, la razza, lo stadio di lattazione, l a  stagione 
di produzione e l'allevamento sembrano essere i maggiori fattori di 
variazione. I valori di ereditabilità e ripetibilità per i singoli acidi 
grassi sono risultati quelli tipici dei caratteri legati alla produzione 
quanti-qualitativa di l atte (0. 26 e 0.37 rispettivamente), anche se i 
dati si riferiscono a pochi l avori e per di più non recenti (Karij oerd 
et al. , 198 2; Renner e Kosmack, 1974a). Sarebbe opportuno, per­
tanto, procedere ad un aggiornamento delle stime nell'ambito di 
popolazioni differenti e di numerosità adeguata, utilizzando i mo­
derni sistemi di calcolo. 

La correlazione genetica fra acidi grassi e contenuto di grasso nel 
latte è risultata positiva ed estremamente alta (� 1)  per la frazione a 
corta catena, più bassa e sempre positiva per gli acidi grassi a media 
catena (0.48) e molto elevata, ma inversa, per quelli a catena lunga 
(-0.98,  Renner e Kosmack, 19746). 

Anche la razza è in grado di esercitare un effetto sul la composi­
zione aciclica del latte, anche se sono state trovate differenze solo su 
alcuni acidi grassi. Stull e Brown (citati da Gibson, 1991)  nel 1964 
evidenziavano che vacche di razza Holstein avevano livelli più bassi 
di Cl 0: 0, Cl 2: 0  e Cl 6: 0 e un maggior contenuto di Cl 6: 1 e 
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C 18: 1 rispetto a bovine di razza Guernsey e Jersey. Diversi anni più 
tardi anche Palmquist e Belieau ( 1992) riportarono differenze nella 
composizione aciclica fra il grasso del latte di vacche Holstein e 
quello di bovine di razza Jersey, a prescindere dal tipo di dieta uti­
lizzato. Anche in questo caso sono stati evidenziati tenori più bassi 
della frazione a media e corta catena (da C6 a C14) per le Holstein 
e un maggior contenuto di acido oleico (+ 15%). Lo stesso tipo di 
andamento è stato osservato anche in altri studi che hanno preso in 
considerazione la composizione acicl ica di queste due razze, confer­
mando la stretta relazione che esiste tra il contenuto di grasso nel 
latte e la quantità di acidi grassi a corta catena prodotta in ghian­
dola mammaria (De Peters et al. , 1995, White e col. , 2001). In pra­
tica la maggior produzione di acidi grassi a corta catena nella Jersey 
porterebbe le cellule della ghiandola mammaria ad avere un minor 
fabbisogno di acido oleico per l'esterificazione dei trigliceridi in po­
sizione sn3 (dettato dalla necessità di mantenere costanti le caratte­
ristiche di fluidità dei lipidi dei globuli di grasso); sia l'acido oleico 
sia gli acidi grassi a corta catena, infatti, vengono esterificati in ma­
niera preferenziale in questa posizione (Palmquist et al. , 1993). 

Differenze sono state riscontrate anche nel confronto tra Hol­
stein e bovine di razza Bruna. Il latte di quest'ultime, infatti, sem­
bra avere un maggior contenuto sia di acidi grassi a corta e media 
catena ( sebbene non superiore a quello del latte di Jersey), sia di aci­
do oleico. In particolare, il grasso del latte delle bovine di razza Bru­
na, rispetto a quello delle razze Holstein e Jersey, è caratterizzato da 
un rapporto oleico/stearico decisamente superiore (De Peters et al. , 
1995; Polidori er al. , 1993). È evidente, pertanto, che le diverse raz­
ze considerate, a parità di alimentazione, hanno evidenziato un' e­
spressione differenziale dell'enzima SCD che può far preludere ad 
eventuali polimorfismi del gene che codifica per questo enzima 
(Medrano et al. , 1999). 

Anche  lo stadio di. lattazione rientra tra i principali fattori di va­
riazione della composizione aciclica del latte, in quanto, come è no­
to, all'inizio della lattazione le bovine sono in bilancio energetico 
negativo e questo comporta una mobilizzazione delle riserve adipo­
se e l'icorporazione nel grasso del latte degli acidi grassi a lunga ca­
tena in esse contenuti (Belyea e Adams, 1990). L'aumento di que­
sta frazione prelude alla riduzione della sintesi de novo degli acidi 



grassi a corta catena nel tessuto mammario. Questo fenomeno ten­
de ad attenuarsi con il progredire della lattazione e il raggiungi­
mento del bilancio energetico positivo (di solito entro i primi 60  
giorni dal parto) . La sintesi degli acidi grassi a corta catena, tutta­
via, è influenzata in maniera differente a seconda del numero di ato­
mi di carbonio interessati, evidenziando un'inibizione crescente da 
C6 a C12 (Palmquist et al. , 1993) . 

La sintesi dell'acido butirrico (C4 :0) sembra non subire alcuna mo­
dificazione in relazione al fatto che questo acido, a differenza di quan­
to avviene per gli altri appartenenti alla frazione a corta catena, per 
metà proviene direttamente da molecole preformate a 4 atomi di car­
bonio (j3 -idrossi butirrato) e la rimanente quota ha origine da un pro­
cesso metabolico indipendente (via della j3 -riduzione) che coinvolge 
la condensazione di due unità di acetato (Palmquist et al. , 1993) . I..: ef­
fetto inibitorio degli acidi grassi a lunga catena, invece, si esplica in 
maniera crescente sulla condensazione di molecole di acetato con pri­
mer preformati a quattro atomi di carbonio (Palmquist et al. , 1969) . 

Anche nella specie ovina sono state riscontrate differenze nella 
composizione acicl ica del latte di razze differenti. In un recente stu­
dio è stato messo a confronto il grasso del latte di tre greggi appar­
tenenti a tre razze italiane di pecore da latte (Sarda, Massese e Gar­
fagnina) , allevate nelle stesso ambiente e con sistemi del tutto con­
frontabili (Secchiari et al. , 2001b) .  Anche per il latte ovino è stato 
confermato che le razze contraddistinte da una maggior quantità di 
acidi grassi a corta catena utilizzano meno acido oleico nella for­
mazione dei trigl iceridi. Il l atte della razze Massese e Garfagnina, 
nel la fattispecie, risulta essere più ricco in acidi grassi a corta catena 
e con un contenuto più basso di acido oleico e di acido linoleico ri­
spetto a quello della razza Sarda (tabb. 7, 8 ,  9, 10, 1 1) .  Quest'ulti­
ma, inoltre, ha evidenziato un contenuto inferiore di CLA totali e, 
in particolare di acido rumenico, rispetto alle prime due. I tre greg­
gi esaminati, comunque, hanno prodotto latte con un contenuto di 
CLA mediamente superiore all'l . 5% dei lipidi totali (tab. 9) . La 
stagione di produzione, inoltre, ha influito notevolmente sul conte­
nuto di CLA, di acidi grassi trans e di acidi grassi a corta catena nel 
latte dei tre greggi considerati (tab. 1 1) .  Nella stagione primaverile, 
infatti, il tenore di questi acidi grassi è risultato notevolmente su­
periore a quello riscontrato nella stagione estiva, confermando la 
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RAZZA 

ACIDI GRASSI GARFAGNINA MASSESE SARDA S.E. 
c4,o 4. 1 0  A 3.70 B 3.40 e 0.058 
CG,O 2.90 A 2.85 A 2.3 1 B 0. 1 1 3 
c.,o 2.74 a 2.94 a 2.2 1 b 0. 1 93 
CIO,O 7.74 a 8.71 a 6.30 b 0.580 
c1,,o 4.96 5.22 4.46 0.437 
c14,o 1 3.39 1 2.83 1 2.05 0.679 
c14,1 0.24 0.27 0.29 0.0 1 6  
c\5 1 .6 1  a 1 .68 a 1 .4 b 0.059 
C I G 26.79 26.40 25.94 0.624 
C I G, I 0.87 A 1 .003 B 1 .007 B 0.032 
c17 0.87 a 0.90 a 0.79 b 0.027 
c,o 0.27 0.3 1 0.3 1 0.0 1 5  
c,0, 1 n-9 0.05 40.040 0.060 0.009 
c20,4 n-6 0.05 a 0.098 b 0. 1 14 b 0.0 1 0  
cn 

0.25 0.27 0.22 0.0 1 6  
Lettere maiuscole differenti sulla stessa riga: p :o; O.O I .  
Lettere minuscole differenti sulla stessa riga: p :o; 0.05. 

Tab. 7 Contenuto di acidi grassi a media, corta e lunga catena del grasso del latte di tre razze ovine (gl 1 00g estratto lipidico) 

stretta relazione esistente con l'assunzione di foraggio fresco di buo­
na qualità, ricco, come è noto, in PUFA. 

IL GRASSO DELLA CARNE DEI RUMINANTI 
Il grasso è distribuito nel corpo degli animali al di sotto della cute e 
come tessuto di riempimento, fra gli organi . È in stretto rapporto 
con il connettivo lasso e i suoi accumuli costituiscono materiale 
energetico di riserva, che può essere utilizzato in caso di insuffi­
ciente o mancante alimentazione. Oltre al tessuto adiposo, variabi­
le con lo stato di nutrizione, ci sono siti di accumulo di grasso che 
non scompaiono mai, neppure in caso di dimagrimento estremo: i l  
grasso che si trova nell'orbita, quello che costituisce la bolla adipo­
sa della guancia, quello del cavo ischio-rettale, ecc. 

La formazione del tessuto adiposo può essere primaria o secon­
daria. Quest'ultima riguarda i tessuti più soggetti 1 variazioni quan­
titative e implica semplicemente la trasformazione di comuni fibro­
citi in cellule adipose. 
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RAZZA 

ACIDI GRASSI GARFAGNINA MASSESE SARDA S.E. 
e, . 9.37 A 8.09 B 9.82 A 0.380 
e,., , trans 6 0. 1 5  A 0. 1 5  A 0.30 B 0.032 
e,., , trans 9 0.23 A 0.24 A 0.34 B 0.025 
C,8, ,  trans I O 0.00 0.00 0.00 0.000 
C,8, 1 trans 1 1  3.37 2.99 2.50 0.300 
e,., , trans 1 2  0.25 A 0.26 A 0.40 B 0.032 
Tocai trans 4.00 3.65 3.53 0.370 

e,.,, cis 7 0.83 0.79 1 .07 0.096 
e,.,, cis 9 1 5 .75 A 1 5 .35 A 1 7.48 B 0.490 
C,8, 1 cis 1 1  0.23 0.25 0.27 0.0 1 I 
e,.,, cis 1 2  O. I A O. I I A 0.28 B 0.020 
Tocai cis 16.91 A 16. 5 1  A 1 9. 1  B 0.450 

C,8 2  cis9, cisl 2 1 .49 a 1 .45 a 1 .69 b 0.055 
C,8 3 cis9, cisl 2, cisl 5 1 .30 A 1 .2 1  A 0.80 B 0.054 

Lettere maiuscole differenti sulla stessa riga: p $ O.O I .  
Lenere minuscole differenti sulla stessa riga: p $ 0.05. 

Tab. 8 Contenuto di acido stearico, isomeri cis e trans del Ct&t' acido linoleico e li­
nolenico nel latte di tre razze ovine (gl 1 00g estratto lipidico) 

RAZZA 
ACIDI G RASSI GARFAGNINA MASSESE SARDA S.E. 
CLA I ! trans, 1 3 trans 0.054 0.042 0.04 1 0.005 
CLA I Otrans, 1 2trans 0. 1 00 0.075 0.072 O.Q I O  
CLA 9 trans, 1 1  trans 0 .016 a 0.007 b 0.0 1 4  a 0.002 
CLA 8trans, I Otrans 0.038 0.032 0.029 0.003 
CLA 1 1  cis, 1 3  trans 0.0 1 7  0.Q I O  0.0 1 2  0.002 
CLA ! Ocis, 1 2trans 0. 1 22 a 0.082 b 0.073 b 0.01 1 
CLA 9cis, 1 1  trans 1 . 5 1 0  a 1 .540 a 1 .090 b 0. 1 29 
CLA 8cis, I O  trans 0.066 0.061 0.073 0.009 
CLA 7 cis, 9 trans 0.0 1 3  a 0.006 b 0.007 b 0.003 
CLA 91 1 l cis+CLA 1 0/ 1 2cis 0.0 1 8  0.0 1 2  0.0 1 6  0.003 
Tocai CLA 1 .967 a 1 .872 a 1 .429 b 0. 1 44 

Lenere differenti sulla stessa riga: p $ 0.05 

Tab. 9 Contenuto di isomeri CLA nel latte di tre razze ovine (gll00g estratto lipidico) 

I l  grasso perirenale, quello perifaringeo, gran parte di quello 
del collo e quello di qualche altra regione si sviluppano per "for­
mazione primaria" . Derivano infatti da cellule mesenchimali fe­
tali, che assumono aspetto epitelioide (stetoblasti ) e, in intimo 
rapporto con i capillari, si caricano di goccioline di grasso sempre 
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STAGIONE 

ACIDI GRASSI PRIMAVERA ESTATE S.E. p 
c.,o 3.72 3.76 0.045 
CGcO 2.94 2.45 0.088 •• 
cs,o 2.94 2.32 0. 1 50 .. 
c,o,o 8.26 6.90 0.45 1 • 
c,2,0 5.72 4.04 0.340 .. 
c,.,o 1 3.54 1 1 .98 0.529 • 
e,.,, 0.27 0.27 0.0 1 3  
c,s 1 . 55  1 .58 0.046 
c,6 25.83 26.92 0.486 
CIG, 1 0.88 1 .04 0.025 ** 
c,7 0.83 0.88 0.02 1 
c,s 9. 1 7  9.02 0.295 
c,s, 1 cis 7 1 .06 0.74 0.075 .. 
c,s, 1 cis 9 1 5 .90 1 6.48 0.38 1 
c,s,1 cis 1 1  Q.25 0.25 0.008 
c,s, 1 cis 1 2  0. 1 3  0.20 0.0 1 6  •• 
Tocai cis 1 7.34 1 7.67 0.354 

c,s,2 cis 9, cis 12 1 .33 1 .76 0.043 .. 
c,s,3 cis 9, cis 12, cis 1 5  1 .04 1 . 1 7  0.042 * 

c20 0.27 0.32 0.0 1 1  * 

c20cl n-9 0.05 0.05 0.007 
c20c4 n-6 0.08 0.09 0.008 
c22 0.26 0.24 0.0 1 3  
. = p :::; 0.05. ** = p :::; 0.0 1 .  

Tab. 1 O Contenuto di acidi grassi a corta, media e lunga catena in campioni di lat­te ovino raccolti in primavera e in estate (g!I 00g estratto lipidico) 
più numerose e confluenti, fino ad essere trasformate in cellule 
adipose. 

I l  grasso della parte edibile della carcassa animale può essere sud­
diviso in una frazione "periferica'' ,  che al momento del consumo 
può essere eliminata, e in una frazione localizzata tra i muscoli, tra 
i fasci di fibre e tra le fibre che conferisce alla carne quell'aspetto, 
che sulla superficie del taglio della medesima, può far apparire 
"chiazze" più o meno espanse di grasso, costituendo il cosiddetto 
grasso di marezzatura (fig. 8) . 

I l  grasso di marezzatura, costituito prevalentemente da trigliceri­
di (TG) ,  assume funzioni di riserva energetica per l'organismo ed è 
quantitativamente influenzato dalla specie, dalla razza, dall' età, e 
dallo stato nutrizionale dell'animale. 

Il contenuto di grasso intramuscolare è molto variabile: in rela-
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SEASON 

ACIDI GRASSI PRIMAVERA ESTATE S.E. p 

CLA 1 1  trans, I 3 trans 0.060 0.032 0.004 ** 
CLA I O trans, 1 2  trans 0. 1 06 0.062 0.008 ** 
CLA 9 trans, 1 1  trans 0.009 O.Q !O  0.00 1 7  
CLA 8trans, I Otrans 0.040 0.027 0.002 ** 
CLA 1 1  cis, 13 trans 0.0 16  O.Q !O  0.00 1 * 
CLA l Ocis, I 2trans 0. 1 1 2 0.073 0.009 ** 
CLA 9cis, 1 1  trans 1 .66 1 . 1 0  0. 1 0 1  ** 
CLA 8cis, l Otrans 0.068 0.065 0.007 
CLA 7 cis, 9 trans 0.01 1 0.007 0.002 
CLA 9/ 1 I cis+CLA I OI I 2cis 0.0 1 6  0.0 1 5  0.002 
Total CLA 2 . 104 1 .408 0. 1 1 2 ** 

C,8, 1 trans 6 0.226 0. 1 77 0.026 
C,8, ,  trans 9 0.299 0.240 0.020 * 
C 1 8, 1 trans 1 1  3.706 2.206 0.234 ** 
C,8, 1 trans 1 2  0.343 0.261 0.025 * 

Total trans 4.57 2.88 0.286 ** 

* = p ::;  0.05. 
** = p ::;  0.0 1 .  

Tab. 1 1  Contenuto di isomeri CLA e isomeri trans del CJB:l in campioni di latte 
ovino raccolti in primavera e in estate (gll00g estratto lipidico) 

zione alla specie; ad esempio, si va da un valore di poco al di sotto 
del 2% della carne, per alcuni tagli pregiati di razze bovine italiane 
da carne, al 17% della costoletta di agnello, passando attraverso il 
4 .8% del filetto di maiale ed il 6 .2% del pollo (Geay et al. , 2001) . 
Come sarà meglio spiegato in seguito, tali importanti differenze dal 
punto di vista quantitativo, si traducono in altrettanto importanti 
differenze di tipo qualitativo. 

Oltre alla specie esistono altri fattori che sono molto importanti 
nell'influenzare la quantità (e quindi la qualità) dei depositi adipo­
si intramuscolari. Ad esempio, per quanto riguarda i bovini, il con­
tenuto di lipidi intramuscolari alla nascita è molto basso (0. 2%; 
Nurnberg et al. , 1999) e nei primi tre mesi di vita non subisce pra­
ticamente nessun incremento. Nelle fasi successive, le razze a "ma­
turazione fìsiologicà' più tardiva (Limousine, Charolaise, razze ita­
liane) mostrano un tenore di lipidi intramuscolari decisamente più 
basso rispetto a razze a maturazione fisiologica più precoce (Angus, 
Hereford, Holstein; Malau- Aduli et al. , 2000) (fìg. 9) . 

A queste differenze, imputabili al tipo genetico, si cumulano quel-
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Fig. 8 Distribuzione del grasso nella carne 
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Fig. 9 Composizione acidica del grasso della carne di differenti razze bovine 

le dovute al tipo di alimentazione e, segnatamente, al livello energeti­
co della stessa. Tuttavia gli effetti di una razione molto energetica sul-
1 '  aumento del depositi lipidici intramuscolari variano in maniera im-
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portante in relazione all'età dell'animale; in fase di accrescimento (al 
di sotto dei sei mesi di età), una razione con elevato livello energeti­
co determina un aumento del tenore lipidico intramuscolare da 1.5 a 
2.3 volte inferiore rispetto quello che si registra se la stessa razione è 
somministrata in fase di "ingrasso" (Bas e Sauvant, 2001). 

Nelle cellule muscolari esiste, inoltre, tutta la frazione lipidica 
presente a livello delle membrane biologiche, rappresentata soprat­
tutto dai fosfolipidi (PL), dal colesterolo e dagli stessi trigliceridi e 
che assume un ruolo di fondamentale importanza nella regolazione 
della funzionalità delle medesime. Su tale frazione l' alimentazione 
ha un'influenza soprattutto dal punto di vista qualitativo, mentre, 
almeno in prima approssimazione, l'influenza dal punto di vista 
quantitativo è limitata. 

Nella specie bovina, infatti, l' aumento dei depositi adiposi intra­
muscolari, che si verifica all'aumentare dell'età e in conseguenza ad 
un regime alimentare che preveda una razione dall'elevato contenu­
to energetico, riguarda soprattutto la frazione rappresentata dai TG 
che, nel corso della crescita passano dal 20 al 90% dei lipidi totali 
(Bas e Sauvant, 2001). Ciò determina una notevole variazione nel­
la composizione aciclica della carne e, quindi, della qualità nutri­
zionale della medesima. 

I trigliceridi ed i fosfolipidi, come più volte ricordato, sono in­
fatti il risultato dell'esterificazione della glicerina con acidi grassi. 
Definire un prodotto quale la carne, dal punto di vista della qualità 
della frazione lipidica, significa anche indicarne la composizione 
aciclica, vale a dire operare le determinazione quanti-qualitativa de­
gli acidi grassi che la compongono. 

Le variazioni della frazione lipidica intramuscolare dal punto di vi­
sta qualitativo sono dovute al fatto che, come ricordato sopra, con al-
1' aumentare dell'età e in risposta a regimi alimentari variamente ener­
getici, da un lato mutano i rapporti relativi tra TG e PL, e dall'altro, i 
TG e PL mostrano una composizione aciclica nettamente differente. 

I TG dei bovini denotano infatti una composizione aciclica ca­
ratterizzata da una percentuale di acidi grassi saturi (SFA) e mo­
noinsaturi (MUFA) nettamente superiore rispetto a quella dei PL 
( + 12 e + 24% rispettivamente). Relativamente ai SFA le differenze 
maggiori si riscontrano per l' acido miristica (Cl4 :0), presente in 
una quantità quattro volte superiore nei TG rispetto ai PL, mentre 
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Fig. 1 O / trigliceridi e i fasfolipidi mostrano una composizione acidica nettamente 
differente 

l'acido stearico (C18: 0) non mostra un'esterificazione preferenziale 
(Bas e Sauvant, 2001; Mele et al. , 2001) (fig. 10) .  

Di contro i PL dei bovini sono caratterizzati da una composizio­
ne aciclica in cui gli acidi grassi polinsaturi (PUFA) sono presenti in 
quantità molto maggiori rispetto a quelle dei TG (32.3% vs 3.4%, ri­
spettivamente) . Nello specifico, tali differenze riguardano soprattutto 
gli acidi grassi a lunga catena (con un numero di atomi di carbonio 
superiore a 20) ; infatti gli acidi grassi "oltre" l'arachidonico (20:4 n-
6) sono in pratica presenti esclusivamente nei PL (fig. 10) .  

Altro acido che mostra un'esterificazione preferenziale nella fra­
zione lipidica polare è l'acido linoleico (Cl 8 :2  n-6) (circa 18 % dei 
PL e circa il 4% dei TG) ,  mentre le differenze tra PL e TG per i 
contenuti di acido linolenico (18:3 n-3) , non sono altrettanto evi­
denti (Bas e Sauvant, 2001) . 

Relativamente ai fattori che influiscono sulla composizione aci­
clica del grasso intramuscolare e, quindi, sulla qualità nutrizionale 
dello stesso, non si può tralasciare ovviamente l'effetto della specie 
(fig. 1 1  e tab. 12) .  
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Fig. 1 1  Composizione acidica del grasso della carne di differenti specie di animali do­
mestici 

I grassi bovino ed ovino sono caratterizzati da un rapporto acidi 
grassi saturi/insaturi prossimo all'unità e si distinguono da quelli 
del suino e del coniglio soprattutto per l'elevato contenuto in acido 
stearico ed oleico. Il grasso suino presenta, rispetto a quello bovino, 
una quantità di acidi grassi insaturi superiore, mentre il pollo ed il 
coniglio si distinguono per la limitata quantità di acido stearico cui 
si contrappone un peso percentuale notevole degli acidi grassi po­
liinsaturi (linoleico e linolenico). 

Tali differenze sono imputabili anche alla diversa composizione 
aciclica dei TG nelle varie specie. I TG del grasso intramuscolare 
della specie bovina presentano, come ricordato diffusamente in pre­
cedenza, una quantità di PUFA molto più bassa (3 .4%) rispetto a 
quelle dei TG del suino, in cui i PUFA variano dal 7 al 15% e del 
pollo, in cui i PUFA raggiungono addirittura il 20-25% (Bas e Sau­
vant, 2001). 

D'altronde la composizione aciclica del grasso dei monogastrici 
è fortemente correlata a quella dei lipidi della dieta, diversamente 
da quello che avviene per i ruminanti, a causa della massiccia idro-
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BOVINO SUINO CONIGLIO POLLO 

Saturi c14.o Miristico 1 1 . 5  3 .5 I c16.o Palmirico 29 28 3 1  2 1  c1s.o Stearico 20 1 3  7 7 
Insaturi c16, 1  Palmiroleico 2 3 4 4 c1s, 1  Oleico 42 46 28 35 c1s,2 Linoleico 2 7 2 1  25 c1s,3 Linolenico 1 .5 1 4 4 C20A Arachidonico I 1 tracce tracce 

Tab. 1 2  Composizione in acidi grassi del grasso di deposito presente nella carne di al­
cune specie di animali da macello (% del grasso totale) 

genazione che gli acidi grassi insaturi alimentari subiscono ad ope­
ra della microflora ruminale. Tuttavia, come prodotti intermedi del­
l'idrogenazione ruminale della componente lipidica alimentare in­
satura, si produce una categoria di sostanze molto importante per i 
molteplici e benefici effetti sulla salute umana, vale a dire gli isomeri 
coniugati dell'acido linoleico (CLA), che verranno ampiamente 
trattati nelle relazioni successive (Mele et al., 2002; Buccioni et al., 
2002; Antongiovanni et al., 2002; Banni et al., 2002). 

La composizione aciclica dei depositi adiposi intramuscolari ha 
subito una notevole variazione anche in conseguenza della dome­
sticazione; infatti, il rapporto acidi grassi non essenziali/ essenziali 
nella carne degli animali selvatici è di 3: 1, mentre in quella degli ru­
minanti domestici è di circa 50: 1 (Antongiovanni et al., 1990). Ta­
li profonde differenze possono essere ascritte, oltre che al tipo ge­
netico, anche al regime alimentare che, nel caso degli animali selva­
tici, si basa quasi esclusivamente su essenze fresche particolarmente 
ricche in acidi grassi essenziali, mentre, nel caso dei ruminanti di in­
teresse zootecnico, soprattutto se allevati con metodi intensivi, è ba­
sato su alimenti conservati e concentrati. 

Una recente osservazione sulla componente lipidica delle carni 
di daino (Dama dama) ha permesso di verificare come questa sia 
composta soprattutto da PL, NEFA e colesterolo, mentre i triglice­
ridi sono risultati presenti in quantità trascurabile (Secchiari et al., 
2001 c). Occorre sottolineare che si è trattato di un'osservazione su 
campioni di carne molto magra, in quanto i daini sono stati macel-



lati al termine di un periodo di restrizioni alimentari come quello 
invernale, e questi valori andrebbero confrontati con carni di sog­
getti in condizioni di normale apporto energetico. 

Una caratteristica distintiva delle carni di daino da noi osservata 
è stata la presenza nella frazione lipidica di acidi grassi ramificati 
(7% del totale); ciò è riportato anche da altri autori (Smith et al., 
1987) e rappresenta un dato rilevante, se si considera che nelle spe­
cie domestiche a anche in altre specie selvatiche, questi raggiungo­
no appena il 2% del totale. 

Il grado di insaturazione della composizione aciclica del grasso dei 
ruminanti è incrementabile se si fornisce all'animale un alimento in 
grado di sfuggire, per le sue caratteristiche fisico-chimiche naturali o 
artificiali, all'azione dei batteri ruminali (Antongiovanni et al., 
1990). Nel caso in cui si intenda modificare la composizione acidi­
ca di un prodotto zootecnico proveniente da animali poligastrici at­
traverso la somministrazione di opportuni acidi grassi protetti, assu­
me un ruolo molto importante il tipo di protezione: nel caso, ad 
esempio, di lipidi protetti attraverso la "salificazione" (sali di calcio) 
si può incorrere in una dissociazione del sale e quindi nell'inattiva­
zione delle protezione, per effetto dc:;lla diminuzione del pH rumi­
nale che può intervenire ad esempio nel caso di somministrazione di 
razioni molto energetiche e ricche di amidi (Chilliard et al., 2000). 

Infine non bisogna tralasciare il fatto che i lipidi in genere e gli 
acidi grassi in particolare, oltre ad influenzare la caratteristiche chi­
mico-nutrizionali della carne, ne condizionano anche le caratteri­
stiche organolettiche. Ad esempio l'acido oleico è positivamente 
correlato con l'aroma, il gusto e la succosità della carne (Gigli et al. , 
1990; Antongiovanni et al. , 1990), mentre l'acido linoleico sembra 
sia correlato negativamente con l'aroma; l'acido stearico sarebbe po­
sitivamente correlato con la caratteristiche fisiche del grasso (An­
tongiovanni et al. , 1990). In generale la carne povera in lipidi si pre­
senta meno succulenta, poco aromatica e piuttosto dura anche se 
tali aspetti sono meno premianti del fatto che la carne magra viene 
spesso preferita dal consumatore per il suo minor apporto calorico. 
Le peggiori caratteristiche che, come sopra detto, si accompagnano 
ad un basso tenore lipidico sono, pertanto, spesso trascurate dal 
consumatore medio, che rivolge la sua attenzione solo al "proble­
ma" dell'apporto di grassi. 
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TIPO DI CARNE COLESTEROLO (mg 1 00/g DI CARNE) 

Muscolo bovino 66 
Muscolo vitello 70 
Muscolo suino 65 
Filetto di montone 8 1  
Pollo (valore medio) 74 
Tacchino (valore medio) 75 
Pecora (grasso intermuscolare) 99 

TIPO DI PRODOTTI COLESTEROLO (mg 1 00/g DI CARNE) 

Hamburger 44 
Wurstel 1 1 0 
Salame tipo Milano 7 1  
Mortadella 8 1  
Prosciutto di Parma 80 
Bresaola 37 

Tab. 1 3  Contenuto di colesterolo nella carne cruda e in prodotti a base di carne 

IL CONTENUTO DI COLESTEROLO DELLA CARNE 

Nella tabella 13 è riportato il contenuto in colesterolo di diversi ti­
pi di carne (parte superiore della tabella) e prodotti a base di carne 
(parte inferiore). Da qui emerge che, relativamente ai livelli di cole­
sterolo, per diversi tipi di carne, il range di variabilità in funzione 
della razza e della regione "anatomica" , non raggiunge dei livelli ta­
li da poter avere un utilizzo pratico al fine della riduzione dell'inge­
stione di colesterolo stesso (Dorado et al. , 1999). 

Al contrario il contenuto di colesterolo pare essere influenzato in 
maniera molto più rilevante dal tipo di muscolo (tab. 14). 

È utile ricordare che i muscoli dei mammiferi si dividono in mu­
scoli "rossi" o muscoli "bianchi" in relazione al rapporto relativo tra 
le fibre che li costituiscono: infatti le fibre muscolari si distinguono, 
in base al tipo di metabolismo e alla velocità di contrazione, in fibre 
a metabolismo energetico ed a contrazione rapida (fibre bianche) e fi­
bre a metabolismo ossidativo ed a contrazione lenta (fibre rosse). 

Come risulta dalla tabella 15, relativamente al contenuto di cole­
sterolo nei tessuti muscolari, esistono differenze, talora piuttosto mar­
cate, tra gli stessi muscoli di animali appartenenti a specie diverse, o 
tra muscoli diversi di animali appartenenti alla stessa specie. 

Smith et al. (1993) riportano, per il muscolo pettorale degli 
anatroccoli (caratterizzato dal 16% di fibre bianche), un contenu-



TIPO DI CARNE 

Bovino 
Quadriceps femoris 
Semimembranosus 
Semitendinosus 
Longissimus Dorsi 
Cuore 

Ovino 
Semimembranosus 
Rectus femoris 
Biceps femoris 
Gluteus 

Suino 
Biceps jèmoris 
Longissimus Dorsi 
Semimembranosus 
Stomaco 
Cuore 

Pollo 
Petto senza pelle 
Petto con pelle 
Coscia con pelle 
Cuore 

Tacchino 
Petto senza pelle 
Petto con pelle 
Coscia con pelle 
Ali con pelle 

Struzw 
Muscolo gastrocnemius 
Muscolo iliojìbularis 

COLESTEROLO (mg/I 00g) 

49.0 
49.5 
53.5 
48.5 

1 50.0 

50 
50 
49 
50 

48.6 
45.3 
49.9 

1 4 1 .2 
1 50.0 

43.4 
6 1 .4 
84 

170 

44.0 
50.8 
7 1 .9 
64.9 

65 .5 
63.0 

Tab. 14 Contenuto di colesterolo in muscoli e specie differenti 

to di colesterolo significativamente maggiore rispetto a quello del 
medesimo muscolo dei broiler (costituito invece totalmente da fi­
bre bianche). Fernandez et al. (1995) nei suini, trovano, d'altron­
de, un contenuto di colesterolo del muscolo Longissumus Lombo­
rum (costituito soprattutto da fibre bianche), significativamente 
maggiore rispetto a quello del muscolo Semispinalis Capitis (in cui 
invece predominano le fibre rosse). La variabilità del contenuto di 
colesterolo in muscoli diversi di animali appartenenti alla stessa 
specie è stata verificata anche nella specie bovina (Browing et al., 
1990), anche se le differenze sono meno rilevanti di quelle presen­
ti nel suino. 



ALIMENTI N. DEI CAMPIONI TOTALE CLA (mg/g GRASSO) C9, T l l  (%) 

Girello di manzo 4 2.9 ± 0.09 79 
Macinato fresco di girello 4 3.8 ± O. I I  84 
Macinato fresco generico 4 4.3 ± 0. 1 3  8 5  
Vitello 2 2.7 ± 0.24 84 
Agnello 4x 5.6 ± 0.29 92 
Suino 2 0.6 ± 0.06 82 
Pollo . 2 0.9 ± 0.02 84 
Carne fresca di tacchino 2 2.5 ± 0.04 76 
Uova 2 0.6 ± 0.05 82 
Salmone 4 0.3 ± 0.05 n.d. 
Trota di lago 3 0.5 ± 0.05 n.d. 
Ostriche di mare 2 0.3 ± 0.05 n.d. 
Gamberi 2 0.6 ± O. IO  n.d. 
Cozze 2 0.4 ± 0.04 n.d. 

Tab. 1 5  Contenuto di CLA nelle carni crude 

La variabilità del contenuto di colesterolo in funzione del tipo di 
muscolo trova una duplice interpretazione. La prima, di natura "fi­
sicà', discende dalla diversa dimensione delle fibre rosse e bianche, 
poiché quest'ultime hanno una dimensione trasversale maggiore ri­
spetto alle prime. Nel caso di muscoli appartenenti ad animali di 
specie diversa e caratterizzati dal medesimo sviluppo (come nel ca­
so degli anatroccoli e broiler) un muscolo costituito da un maggior 
numero di fibre rosse (il muscolo pettorale degli anatroccoli) sarà 
costituito da un numero maggiore di fibre: d'altronde aumentare il 
numero di fibre significa aumentare il perimetro totale di sarcolem­
ma e, quindi, il colesterolo totale. In estrema sintesi, a parità di 
"massà', un muscolo avrà un contenuto di colesterolo tanto più ele­
vato quanto maggiore è la percentuale relativa di fibre rosse che lo 
caratterizza (Smith et al., 1993). 

La seconda interpretazione è di tipo fisiologico e si basa sul fat­
to che i muscoli a metabolismo "ossidativo" sono più ricchi di fo­
sfolipidi; d'altronde il contenuto di fosfolipidi nelle cellule è cor­
relato positivamente al contenuto di colesterolo in quanto, come 
ricordato in precedenza, la conformazione sterochimica di que­
st'ultimo consente un'ottimale interazione con i fosfolipidi nella 
direzione del mantenimento delle fluidità e della funzionalità del­
la membrana stessa (Alasnier et al., 1996; Vance e Van den Bosch, 
2000) . 

Pertanto, sembra che gran parte delle differenze del contenuto di 
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colesterolo in muscoli diversi di animali della stessa specie o nei 
medesimi muscoli di animali di specie diverse possano essere ricon­
dotte al tipo di fibra muscolare (Chizzolini et al. , 1999) . 

Altra importante aspetto è quello della relazione tra stato di in­
grassamento degli animali e quantità di colesterolo nei loro tessuti. 

Nel muscolo Longissimus Dorsi dei bovini è stato osservato che la 
maggior parte del colesterolo (il 70-80%) è contenuto nelle mem­
brane cellulari, mentre il citoplasma contiene solo il 20-40% del co­
lesterolo totale (Hoelster et al. , 1988). La distribuzione relativa del 
colesterolo totale è diametralmente opposta nel caso del tessuto adi­
poso sottocutaneo in cui solo 1 '8-12% del colesterolo totale è con­
tenuto nelle membrane e ben 1'88-92% nel citoplasma delle cellule 
che lo costituiscono (Kinney Sweeten et al. , 1990) . 

Altri studi hanno messo in evidenza che in carcasse bovine di dif­
ferente grado di adiposità, il contenuto di colesterolo totale non va­
ria; a variare è invece la distribuzione relativa dello stesso nelle mem­
brane e nel citoplasma delle cellule. La distribuzione subcellulare del 
colesterolo nei tessuti muscolari cambia, infatti, con lo stato di in­
grassamento dell'animale; all' aumentare dei lipidi di riserva, o co­
munque dei lipidi "non di membranà' , diminuisce la quantità di co­
lesterolo presente a livello della membrana ed aumenta invece quella 
a livello del citoplasma delle cellule lipidiche (Hoelster et al. , 1988). 

In estrema sintesi il contenuto di colesterolo totale a livello dei 
muscoli non subisce variazioni rilevanti in conseguenza dell' au­
mento del grasso intramuscolare e pertanto dello stato di ingrassa­
mento dell'animale (Lewis et al. , 1 993; Browing et al. , 1990) . 

Infine, relativamente alla distribuzione relativa del colesterolo 
totale nei tessuti, esistono delle differenze piuttosto marcate tra le 
specie. Nel bovino sono molte le evidenze sperimentali che confer­
mano che il contenuto del colesterolo nei depositi adiposi è molto 
superiore rispetto a quello del tessuto muscolare; nei suini, Lan e 
collaboratori (1993) riportano invece, per i tessuti lipidici sottocu­
taneo ed intermuscolare, una quantità di colesterolo sostanzialmen­
te equivalente e prossima a 100 mg/ l00g di carne. 

La carne di daino, secondo i nostri dati, mostra un elevato con­
tenuto di colesterolo (102 mg/ 1 00g di carne, superiore a quello de­
gli altri tipi di carne e inferiore solo a quello delle uova (Secchiari et 
al. , 2001c) . 
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LIPIDI E SALUTE UMANA 

Il Colesterolo 

Omeostasi del colesterolo a livello cellulare: biochimismo 

Come è stato detto in precedenza, il colesterolo viene sintetizzato 
soprattutto nel fegato anche se tutte le cellule sono potenzialmente 
capaci di produrlo. Nell'uomo la sintesi avviene giornalmente tra le 
ore 24 e le ore 2 del mattino, mediamente nella misura di 15 mg 
per kg di peso corporeo. 

Il colesterolo ematico neosintetizzato a livello epatico o di pro­
venienza alimentare è veicolato dalle LDL fino alle cellule dei tes­
suti periferici. 

A livello delle membrane di tali cellule sono presenti dei recettori 
specifici per le LDL che le "captano"; il numero di tali recettori varia, 
in relazione al fabbisogno di colesterolo, da 5000 a 50.000. Una volta 
captate, le LDL contenenti il colesterolo passano all'interno della cel­
lula con un meccanismo di endocitosi con il quale si generano i liso­
somi. In tali organuli la principale apolipoproteina (apo B) ed il cole­
sterolo vengono "separati"; quest'ultimo si viene così a trovare all'in­
terno della cellula in forma libera, mentre le LDL vengono idrolizzate 
negli aminoacidi che le compongono (Vance e Van den Bosch, 2000). 

A questo punto il colesterolo non esterificato, a seconda della sua 
concentrazione, può funzionare da "motore" per il meccanismo di 
omeostasi a livello cellulare. Esso può agire infatti sull'espressione dei 
geni che codificano sia per i recettori delle LD L, che come si è visto 
svolgono un ruolo fondamentale nella fase di captazione delle stesse 
da parte della membrana cellulare, sia per l'enzima HM G-CoA re­
duttasi (Brown e Goldstein, 1976; Brown e Goldstein, 1986; Nimpf 
e Schnider, 2000). 

Il meccanismo biologico attraverso il quale si realizza l' omeosta­
si cellulare del colesterolo prevede l'intervento di un elemento, det­
to SREBP (Sterol Regulatoty Element Binding Protein), che può le­
garsi ad un elemento "sterolo regolatore" presente nel promotore 
prossimale dei suddetti geni e, nel caso, promuovere l'espressione di 
tutti i geni coinvolti nella sintesi del colesterolo e degli acidi grassi 
(Brown e Goldstein, 1997). 

Il colesterolo non esterificato nella cellula, più in particolare, si 
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lega ad una proteina presente a livello dell'apparato di Golgi detta 
SCAP (SREBP Cleavage Activating Protein) la quale, a sua volta, 
regola l'attività di una proteasi che determina la liberazione di un 
precursore dello SREBP (Brown e Goldstein, 1997). 

Quando il livello di colesterolo è adeguato, la proteasi non è at­
tivata, non si libera il precursore dello SREBP, il quale non può 
quindi migrare verso il nucleo e indurre l'espressione dei geni coin­
volti nella produzione dell'HMG-CoA riduttasi e dei recettori per 
le LDL: questo stato di cose determina, da un lato, l'interruzione 
della produzione di colesterolo endogeno, dall'altro, un "blocco" al­
i' entrata nella cellula di altro colesterolo (Brown e Goldstein, 1997; 
Edwards et al., 2000). Viceversa, quando il livello di colesterolo cel­
lulare in forma libera non è sufficiente, si determinano le condizio­
ni per il rilascio del precursore dello SREBP, questo migra verso il 
nucleo ed i suddetti geni possono essere attivati (Brown e Gold­
stein, 1997; Edwards et al., 2000). 

In estrema sostanza la velocità di sintesi del colesterolo è inversa­
mente correlata alla sua concentrazione all'interno delle cellule, e tale 
meccanismo di omeostasi è sotto il controllo di elementi come lo 
SCAP e lo SREBP a mezzo di un sistema a feedback che consente di 
mantenere la concentrazione cellulare di colesterolo a livelli ottimali. 

Al meccanismo di controllo della sintesi endogena di colestero­
lo riportato sopra, se ne affianca un secondo, che contribuisce al 
controllo del livello cellulare di steroli liberi, cioè il sistema rappre­
sentato dall'enzima ACAT (Acil-CoA-Cholesterol Aciltransferasi). 
I..:ACAT, a livello della membrana !ipoproteica del reticolo endo­
plasmatico, determina l'esterificazione del colesterolo libero con 
gruppi acil-CoA a lunga catena (Brown e Goldstein, 1986). Gli 
esteri del colesterolo possono così essere immagazzinati in "goccio­
line" nel citosol e proteggere le cellule dall'effetto tossico degli ste­
roli non esterificati o, in alternativa, essere secreti dalla cellula come 
componenti delle lipoproteine contenenti Apo-B. 

Il "trasporto inverso" del colesterolo 

Come si è detto più volte in precedenza, il colesterolo può essere 
sintetizzato praticamente in tutte le cellule, anche se il suo catabo­
lismo nella maggior parte di queste è molto limitato. 
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I due maggiori organi che catabolizzano il colesterolo sono il fe­
gato, in cui è convertito in acidi biliari, e le cellule steroidogeniche, 
nelle quali è trasformato in ormoni steroidei. 

I meccanismi che regolano il rilascio del colesterolo dalle cellule 
ed il suo successivo trasporto ai suddetti organi sono molto impor­
tanti. Il colesterolo prodotto a livello epatico è trasportato alle cellu­
le periferiche soprattutto attraverso le LDL (o comunque con altre 
lipoproteine contenenti ApoB), e in alcuni organi, anche se in mi­
sura minore, attraverso un uptake dei suoi esteri da parte delle HD L. 
È stato ipotizzato che queste ultime potrebbero avere un ruolo an­
che nel rilascio cellulare del colesterolo (Brown e Goldstein, 1986). 

Ci sono diverse evidenze sperimentali che fanno presupporre l' e­
sistenza di un "trasporto inverso" del colesterolo, vale a dire dalle 
cellule periferiche, al fegato o alle cellule steroidogeniche. Tale tra­
sporto avviene almeno secondo due meccanismi differenti: 
1. un efflusso cellulare di colesterolo detto di "diffusione-mediata 
non-specificà' che avviene in quanto il colesterolo "desorbito" dalle 
cellule, può essere captato da diversi accettori extracellulari incluse 
varie lipoproteine e albumine; il passaggio del colesterolo libero del­
la superficie cellulare agli accettori (esempio alle HDL) può avveni­
re in quanto l'enzima LCAT (Lecitina-Colesterolo Aciltransferasi), 
promuovendo l'esterificazione extracellulare del colesterolo sulle 
HDL, garantisce un gradiente colesterolo libero/colesterolo esterifi­
cato, tra la superficie delle lipoproteine e la membrana cellulare 
Qohnson et al., 1986; Johnson et al., 1988; Fielding e Fielding, 
1981; Kilsdonk, 1993); 
2. un processo apolipoproteina-mediato, che genera HDL di 
neoformazione mediante la rimozione di fosfolipidi e colesterolo 
dalla membrana cellulare; la reazione ha inizio dall'interazione tra 
apolipoproteine elicoidali, molto povere in sostanze lipidiche, con 
la superficie cellulare e prosegue con l'assemblaggio delle HDL con 
i fosfolipidi e il colesterolo della membrana cellulare nelle HDL in 
formazione (Yokoyama, 2000). 

Escrezione epatica del colesterolo 

Il fegato promuove l 'escrezione del colesterolo in 2 modi: 
1. mediante conversione parziale del colesterolo epatico in acidi 



biliari "primari", quali l'acido colico e l'acido chetodesossicolico; 
2. mediante secrezione diretta del colesterolo nella bile. 
La secrezione diretta è resa possibile dal potere solubilizzante degli 
acidi biliari. Sia il colesterolo sia gli acidi biliari vengono convoglia­
ti nell'intestino attraverso il tratto biliare. Circa il 40-60% del cole­
sterolo intestinale viene riassorbito e la parte rimanente viene escre­
ta attraverso le feci. Il colesterolo viene assorbito quasi esclusiva­
mente nella parte superiore dell'intestino tenue. Gli acidi biliari 
(circa il 98%) vengono normalmente riassorbiti a livello della parte 
distale dell'intestino tenue. Solo una porzione trascurabile degli aci­
di biliari presenti nell'intestino raggiunge il colon e viene escreta at­
traverso le feci (Grundy, 1994). 

Gli acidi biliari vengono veicolati nuovamente nel fegato per 
mezzo della circolazione portale ed estratti quasi completamente al 
primo passaggio. Vengono quindi secreti rapidamente nella bile per 
completare la circolazione enteroepatica. 

Nel fegato la conversione del colesterolo in acidi biliari viene ini­
bita da tali acidi mediante soppressione della reazione di limitazio­
ne della velocità di sintesi degli acidi biliari, detta 7-alfa-idrossila­
zione del colesterolo. La velocità del flusso degli acidi biliari nel fe­
gato regola in questo modo il catabolismo del colesterolo e pertan­
to ne influenza indirettamente le concentrazioni a livello epatico 
(Grundy, 1994). 

Colesterolo e malattie cardiovascolari 

La correlazione diretta tra malattie coronariche premature e LDL 
colesterolo è nota da diversi anni essendo emersa, infatti , già da stu­
di condotti negli anni '60. Parallelamente le HDL, responsabili del 
trasporto inverso di colesterolo, rivestono un ruolo diametralmente 
opposto; queste ultime, infatti, rimuoverebbero il colesterolo dalle 
pareti dei vasi e, di conseguenza, favorirebbero il catabolismo peri­
ferico del colesterolo stesso (Libby et al. , 2000). 

Nonostante che le considerazioni esposte sopra siano supportate da 
diverse ed autorevoli evidenze sperimentali, il ruolo del colesterolo nei 
confronti delle malattie cardiovascolari (CHD) è stato a lungo e a tal 
punto dibattuto, che negli anni '90 alcuni studiosi mettevano in dub­
bio addirittura l'opportunità del trattamento farmacologico per l' ab-
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bassamento del livello serico di colesterolo stesso. Tali studiosi ritene­
vano pericoloso e azzardato abbàssare farmacologicamente il livello se­
rico di colesterolo, in quanto da alcuni studi era emerso che, a fronte 
di una diminuzione della mortalità collegata alle CHD, si registrava 
un innalzamento della mortalità per altre cause (Oliver, 1991). 

Allo stato attuale delle cose pare tuttavia appurato che l'utilizzo 
di farmaci efficaci nel ridurre l'azione dell'enzima HM G-CoA, 
comporta un netto abbassamento del livello di colesterolo e limita 
fortemente l'incidenza delle CHD. L'abbassamento del livello seri­
co di colesterolo conseguente a trattamento farmacologico con 
HMG-CoA inibenti, è dovuto ad una combinazione di effetti deri­
vanti, da un lato, dall'aumento dei recettori di superficie per le LDL 
e, dall'altro, da una riduzione della sintesi dei precursori delle LDL 
stesse a livello degli epatociti e delle cellule dell'epitelio intestinale 
(Sheperd et al., 1995; Sacks et al. , 1996). 

Gli studi che confortano tali considerazioni sono numerosi e, nel 
complesso, dimostrano che l'utilizzo di inibitori della HMG-CoA 
riduttasi determina una diminuzione delle LDL che varia dal 20 al 
60% e una parallela riduzione degli eventi coronarici pari ad un ter­
zo. Unitamente alla diminuzione di LDL, gli inibitori della HMG­
CoA riduttasi determinano un aumento delle HDL pari al 5-8% 
(Libby et al. ,  2000). 

Come è stato più volte ricordato in precedenza, il colesterolo ali­
mentare da diversi anni è ritenuto avere una correlazione positiva 
con l'incidenza delle CHD; infatti, le linee guida dettate da diversi 
organismi, che si occupano di salute pubblica e di alimentazione, 
raccomandano una sua riduzione ed indicano in 300 mg di inge­
stione giornaliera di colesterolo proveniente dagli alimenti il limite 
che sarebbe opportuno non superare. Le basi scientifiche sulle qua­
li si fondano queste indicazioni sono sostanzialmente . ascrivibili a 
tre grandi gruppi: 
1. studi su animali; 
2. studi epidemiologici; 
3. studi clinici. 

Gli studi condotti sugli animali, riportano prima di tutto una 
correlazione specie-specifica tra colesterolo alimentare e colesterolo 
ematico; esistono, infatti, specie come il coniglio, che, alimentate 
con una dieta molto ricca in colesterolo, manifestano un aumento 



di colesterolo serico e, conseguentemente, dell'incidenza delle 
CHD, mentre altre, come cane e topo, che, in risposta al medesi­
mo regime alimentare, non mostrano un significativo aumento del 
colesterolo totale e delle CHD (Rudel, 1 997). 

Un secondo aspetto che emerge dagli studi condotti sugli ani­
mali è che il pool di lipoproteine è molto variabile a seconda delle 
specie; ne esistono alcune, come l'uomo, che denotano un pattern 
caratterizzato da una netta prevalenza delle LDL sulla HDL, men­
tre altre mostrano una distribuzione del tipo di lipoproteina dia­
metralmente opposta (McNamara, 2000). 

Quindi, relativamente alla correlazione tra incidenza delle CHD 
e il colesterolo di provenienza alimentare, è molto difficile, se non 
impossibile, estendere all'uomo i risultati delle sperimentazioni 
condotte su animali (McNamara, 2000). 

I numerosi studi di tipo epidemiologico hanno evidenziato cor­
relazioni positive tra colesterolo alimentare e incidenza di CHD; 
tuttavia tale correlazione raggiunge livelli di significatività statistica 
solo quando i dati raccolti sono elaborati con una regressione sem­
plice (Kromhout et al. , 1 995). Se invece gli stessi dati sono analiz­
zati con una regressione multipla, inserendo nel modello anche fat­
tori quali il livello di fibra, di vegetali e di oli vegetali nella dieta e 
l'ingestione di calorie derivanti da acidi grassi saturi, praticamente 
nessuno studio epidemiologico riporta una correlazione positiva 
che abbia rilevanza statistica tra il colesterolo alimentare stesso e 
l'incidenza delle CHD (Pietinen et al. , 1 999; Toeller et al. 1 999). 

È quindi molto difficile discernere l'effetto "individuale" del cole­
sterolo sulle CHD da quello di altri fattori, ed anche studi effettuati 
con questo intento forniscono evidenze sperimentali non univoche e 
comunque suscettibili di interpretazione (McNamara, 2000). 

Nella maggior parte degli studi epidemiologici bisognerebbe 
quindi parlare, più che del fattore colesterolo in sé sull'incidenza 
delle CHD, del fattore dieta ipercolesterolemica; infatti, oltre ai far:.. 
tori la cui presenza nella dieta determina un aumento di CHD, ne 
esistono anche altri, sopra ricordati, la cui assenza va nella medesi­
ma direzione. In definitiva una dieta ricca in colesterolo ed in cui 
siano carenti o assenti alimenti apportatori di fibra come, la frutta 
e i vegetali od oli come quello di oliva, determina un aumento del 
livello serico di colesterolo che non è necessariamente imputabile (o 
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comunque non lo è unicamente) al colesterolo di provenienza ali­
mentare, ma anche al fatto che quella dieta è deficitaria o priva di 
elementi ipocolesterolemici (McNamara, 2000). 

Dagli studi di tipo epidemiologico è emerso, comunque, che è pos­
sibile classificare gli individui in diverse popolazioni a seconda del ti­
po di risposta a regimi alimentari ricchi in colesterolo: il 75-80% de­
gli individui può essere ascritto ad una popolazione definibile "ipo-ri­
spostà' e quindi poco sensibili, mentre il 15-20% manifesta un com­
portamento opposto (Hegsted et al, 1965 ;  McNamara, 1997). 

Da studi di tipo clinico, è emerso invece che, relativamente al­
l'incidenza sulle eHD, più che il livello di colesterolo totale, è im­
portante la qualità dello stesso. Studi miranti alla determinazione 
del comportamento delle LDL e delle HDL in risposta ad una die­
ta ricca in colesterolo, hanno infatti evidenziato che il colesterolo 
alimentare determina un generale aumento del colesterolo serico to­
tale: difatti, un incremento di 100 mg dell'ingestione giornaliera di 
colesterolo, causerebbe un aumento del livello serico di colesterolo 
totale quantificabile in 2.2 - 2 .5  mg/dl circa (Clarke et al. , 1997). 
Tale aumento è tuttavia "ripartito" più o meno equamente tra LDL 
e HDL e quindi non dovrebbe alterare sostanzialmente il rapporto 
LDL\HDL e, in sostanza, non dovrebbe avere effetti importanti 
sull'incidenza delle eHD (elarke et al. , 1 997). 

Infine, studi di popolazione condotti sulla base delle correlazioni 
tra il contenuto serico (eS) di colesterolo in individui parenti, hanno 
consentito di stabilire che l' ereditabilità (h2) per il es è piuttosto ele­
vata (circa 50%) (Namboodiri et al. , 1984). Dagli stessi studi è emer­
so inoltre che, nonostante l'alimentazione sia la stessa, non c'è correla­
zione tra il es di colesterolo in coniugi (Maijala, 2000). 

Pertanto, allo stato attuale delle cose, dagli studi epidemiologici 
e clinici, in generale non è emerso un significativo contributo del 
colesterolo alimentare all'ateriosclerosi ed al rischio di eHD, salvo 
che in caso di errori dietetici estremi (McNamara, 2000). 

GLI ACIDI GRASSI SATURI 
Nei paesi ad economie avanzate, nei quali le patologie derivanti da 
un non corretto regime alimentare sono maggiormente evidenti, già 
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dagli anni '80 le linee guida relative ad una corretta alimentazione 
propongono una riduzione dell'ingestione di acidi grassi saturi 
(SFA). Diversi organismi internazionali che si occupano di nutri­
zione affermano che l'energia totale della dieta proveniente dai SFA 
non dovrebbe essere superiore al 10% (COMA, 1991, COMA, 
1994; FAO/WHO, 1 998). 

Ulbrigth e Southgate (1991) fanno una distinzione piuttosto net­
ta tra acidi grassi ipercolesterolemici e trombogenici: questi autori ci­
tano Sinclear (1980), che afferma che il processo di aterosclerosi e 
quello di trombosi coronarica sono effettivamente due fenomeni dif­
ferenti. Gli SFA trombogenici non sono esattamente gli stessi consi­
derati aterogenici. Una dieta sbilanciata nel senso di un eccesso di 
SFA può determinare un aumento del livello serico di colesterolo, che 
numerosi studi hanno dimostrato essere in relazione ad un'alta inci­
denza di CHD (Ulbricht e Southgate, 1991; Sellmayer et al., 1999). 

La crescita del livello di colesterolo, ed in particolar modo quel­
lo delle lipoproteine a bassa densità (LDL-colesterolo), sono im­
portanti nella formazione dell'ateroma (Ulbricht e Southgate, 
1991). Le LDL sono importanti in tal senso sia sotto forma di LDL 
"native" sia sotto quella di LDL ossidate. Le LDL "native" sono in­
fatti assorbite da molti tipi di cellule, con un meccanismo di endo­
citosi recettore-mediata ed attivano così pathways intracellulari co­
me quello della proteina chinasi (PKC), della proteina chinasi mi­
tosi-attivata (MAP) ed altri ancora, che possono portare all' espres­
sione di fattori pro-aterosclerotici. 

Le LDL "native" favoriscono inoltre il rilascio a livello cellulare 
di acidi grassi quali l'acido linoleico e l'acido arachidonico che pos­
sono servire da precursori per gli eicosanoidi o agire come messag­
geri intra o extracellulari, modulando pertanto il processo infiam­
matorio, l' aterogenesi e la risposta mitogenica (Sellmayer et al., 
1 999). 

Inoltre le LDL, depositate nello spazio sub-endoteliale, possono 
subire un processo di ossidazione per opera dei radicali liberi deri­
vanti dall'ossidazione del colesterolo e dei PUFA presenti nei fosfo­
lipidi o nei trigliceridi; le LDL ossidate possono generare uno stato 
di vasocostrizione attraverso la riduzione del pool di fattori vasodi­
latatori (ossido nitrico, PGI), aumentando, di contro, i fattori va­
socostrittori; le LDL ossidate sono inoltre captate dai macrofagi e 
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depositate nelle placche (Ulbricht e Southgate, 1 99 1 ;  Sellmayer et 
al. , 1 999) . 

I SFA non manifestano tutti il medesimo comportamento nei 
confronti dell'aumento del livello serico di colesterolo. Secondo 
Keys (1 965) occorre fare le seguenti distinzioni: gli SFA con meno 
di 1 0  atomi di carbonio e l'acido stearico (Cl 8:0) non sembrano in­
fluenzare la concentrazione ematica del colesterolo, mentre l'acido 
! aurico (Cl 2:0) , il miristico (Cl 4:0) ed il palmitico (Cl 6:0) , han­
no evidenziato la tendenza ad aumentarla. 

Hegsted (1 965) fa un'ulteriore distinzione: afferma infatti che 
l'acido miristico è il più aterogenico e che il suo potenziale di in­
nalzamento del livello di colesterolo è addirittura quattro volte su­
periore rispetto a quello dell'acido palmitico. 

Non è quindi corretto utilizzare il rapporto tra polinsaturi (PU­
FA) e SFA come indicatore del livello di aterogenicità o dell'in­
fluenza sulle CHD di un alimento in quanto, come sopra ricorda­
to, alcuni acidi grassi saturi manifestano delle condizioni di neutra­
lità nei confronti del livello di colesterolo nel sangue e dell'inciden­
za sulle CHD. 

Per quello che riguarda i SFA trombogenici, Ulbricht e South­
gate ( 1 99 1 )  riportano che nei ratti è stata registrata una correla­
zione estremamente elevata (r=0,99) tra la somma dei tre acidi a 
catena lunga C 1 4:0, C 1 6:0 e C 1 8 :0 e la formazione di trombi. 
Lacido eicosatrienoico (C 20:3) ,  metabolita della serie degli acidi 
n-9 (il cui maggior rappresentante è l 'acido oleico) che si accu­
mulano in pazienti aterosclerotici e in animali alimentati con ra­
zioni carenti in acidi grassi essenziali (EFA) o ricche di SFA, è il 
solo acido grasso nei fosfolipidi delle piastrine la cui concentra­
zione è in relazione con il potere agglutinante delle piastrine stes­
se (Hornstra, 1 999) . 

Per le considerazioni esposte sopra, Ulbricht e Southgate (1 99 1 )  
teorizzano l'esistenza di due distinti incidi, l'Indice Trombogenico 
(IT) e l'Indice Aterogenico (IA) di seguito riportati: 

Indice Aterogenico 
(aS' + bS" + cS"')/(dP + eM + fM') 

dove: 
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S' = 1 2:0, S"= 14:0 e S"'= 16:0; P = somma PUPA n-3 e n-6; 
M = 1 8 : 1  cis9; M' = somma altri MUFA; 
a-:--f rappresentano delle costanti empiriche: b = 4 ;  
a, c, d, e, f = 1. 

Indice Trombogenico: 
(mS1Y)/ [nM + oM' + p(n-6) + q(n-3) + (n-3/n-6)] 

dove 5iv = somma di 14:0, 16:0 e 18:0; n-6 = n-6 PUFA; 
n-3 = n-3 PUFA. M = 18: l cis 9;  
m, n, o, p e q sono costanti (non conosciute) empiriche: 
m, n, o, p = 0.5 ;  q = 3 .  

Tali i ndici, come peraltro affermato dagli stessi autori, non sono 
completi e sono suscettibili di aggiustamenti in relazione alle nuo­
ve evidenze sperimentali. 

GLI ACIDI GRASSI MONOINSATURI (MUFA) 

I l  numero di studi miranti alla determinazione degli effetti dei MU­
FA sulla salute umana è minore rispetto a quello in  cui sono coin­
volti i PUFA e riguardano soprattutto l' acido oleico (C 1 8 : 1  cis 9), 
che è, peraltro, un componente importante della cosiddetta dieta 
mediterranea. 

Esistono diversi studi che affermano che i MUFA sono in  grado 
di ridurre il livello serico di colesterolo in  maniera analoga ai PUFA 
ma, al contrario dei PUFA n-6, non abbassano il livello di HDL 
(Ulbricht e Southgate, 1 991). Questo ultimo aspetto è molto im­
portante perché le HDL esercitano un ruolo protettivo nei con­
fronti delle CHD in  quanto, per effetto della loro funzione di tra­
sporto inverso del colesterolo, sono in grado di rimuovere il cole­
sterolo stesso dalle cellule periferiche e di ridurre l'entrata delle 
LDL nelle pareti dei vasi . Inoltre, sono stati individuati anche altri 
effetti positivi delle HDL nei confronti delle funzioni vascolari: es­
se proteggono le LDL dall'ossidazione, riducono la risposta cellula­
re alle LbL ossidate, riducono la produzione di fattori piastrino-ag­
greganti, mentre favoriscono la sintesi di prostaciclina che è un po­
tente antagonista dell' aggregazione piastrinica (Sellmayer 1999) . 



Una ricerca che comparava tre diete, in cui nella prima l'energia 
proveniva per il 10% dall'acido oleico, nella seconda vi era una pre­
valenza di isomeri trans dello stesso acido e nella terza la base acidi­
ca era composta da SFA, ha evidenziato la "superiorità" nei con­
fronti della prevenzione delle CHD della dieta contenente acido 
oleico; i trans hanno dimostrato avere un effetto decisamente nega­
tivo, innalzando le LDL ed abbassando le HDL, mentre gli SFA in­
nalzano solamente le LO L (Ulbricht e Southgate, 1991). 

Negli ultimi anni si è andata sempre più diffondendo l'opinione 
che la riduzione della componente satura della dieta deve essere rea­
lizzata mediante la sostituzione degli SFA con MUFA anziché con 
i PUFA, poiché l'introduzione nella dieta di questi ultimi potrebbe 
comportare degli effetti potenzialmente negativi in relazione alla 
maggior facilità con i quali i PUFA si ossidano (Nielsen et al. , 1995; 
Williams, 1 999). 

Il ruolo protettivo degli acidi insaturi in generale e dell'acido 
oleico in particolare, nei confronti di diverse patologie, è da met­
tere in relazione al mantenimento dell'integrità funzionale delle 
membrane cellulari. In generale, una maggiore insaturazione del­
le membrane cellulari porta ad un incremento della loro fluidità 
con conseguente aumento del metabolismo cellulare e, inoltre, ad 
un aumento del tasso di divisione cellulare. È anche vero che non 
sempre un aumento della funzionalità cellulare nel senso sopra de­
scritto è da ritenersi positivo: nel caso di patologie tumorali in at­
to, la proliferazione cellulare è senz'altro da evitare (Ackman, 
1999). 

L'acido oleico non è un acido essenziale; può provenire quindi 
sia da fonti alimentari, sia da sintesi endogena a partire dall'acido 
stearico per azione della �9 desaturasi (stearoil-CoA desaturasi). 
Tale enzima inserisce un'insaturazione in posizione n-9; proprio 
per questa sua proprietà assume un grande rilievo in merito alla 
formazione dell'acido cis9, trans 11 18:2, l'isomero CLA mag­
giormente rappresentato nei prodotti alimentari provenienti dai 
ruminanti. 

In considerazione di quanto riportato sopra e della definizione da­
ta in precedenza per gli alimenti funzionali, gli alimenti che conten­
gono un'elevata quantità di acido oleico possono essere definiti come 
funzionali relativamente alla riduzione delle CHD (Hornstra, 1999). 



GLI ACIDI GRASSI POLINSATURI (PUFA) 
Con il termine di acidi grassi polinsaturi si indicano quegli acidi con 
un livello di insaturazione pari o superiore a due doppi legami. Tra 
questi sono senz'altro degni di menzione i due acidi grassi essenziali 
(EFA) linoleico (18:2 cis 9, cis 12) e a linolenico (18:3 cis 9, cis 12, cis 
15), che sono i "capostipiti" rispettivamente delle serie polinsature n-
6 ed n-3. Gli acidi linoleico e a-linolenico sono contenuti in quantità 
differenti nella carne e nel latte. Scoperti 70 anni or sono, rivestono 
notevole importanza, in primo luogo perché sono precursori dei PU­
FA ed i loro derivati polinsaturi biologicamente più attivi sono l'aci­
do arachidonico C20:4 n-6 (M) per la serie n-6, e gli acidi eicosa­
pantaenoico 20:5 n-3 (EPA) e docosaesaenoico C 22:6 n-3 (DHA), 
per la serie n-3. Inoltre assolvono essi stessi importanti funzioni: l'aci­
do linoleico entra, infatti, a far parte dei complessi lipidici che con­
corrono a formare le barriere di permeabilità dell'epidermide (Dow­
ning, 1992), mentre una carenza di acido a linolenico potrebbe rap­
presentare un significativo fattore di rischio nei confronti di malattie 
cardiache, tumori e disturbi delle funzioni neurologiche sia nei bam­
bini, sia negli adulti (Horrobin et al., 1999). Cunnane (2000) sugge­
risce un consumo di lg/d di acido a linolenico, mentre afferma che il 
valore di acido linoleico che attualmente si ritiene necessario (vale a 
dire il 2% dell'energia ingerita), sia da considerarsi sovrastimato. 

Occorre anzitutto chiarire il concetto di "acido grasso essenziale". 
Per "essenziale" si intende un acido grasso per il quale l' organi­

smo umano non possiede il corredo enzimatico che ne consenta la 
formazione. Gli acidi M, EPA e DHA pur non essendo essenziali 
in senso stretto, in quanto esistono le vie metaboliche atti a for­
marli, lo diventano di fatto, in quanto tali vie sono poco efficienti 
e non garantiscono le quantità necessarie all'organismo; pertanto la 
quantità prodotta a livello tissutale a partire dai precursori deve es­
sere necessariamente integrata con apporti alimentari. 

Gli acidi grassi polinsaturi della serie n-3 ed n-6 svolgono due 
importanti funzioni: 
1. sono coinvolti nei meccanismi di regolazione delle strutture cel­
lulari di tutte le cellule dell'organismo ed in particolar modo di 
quelle del cervello, della retina e dell'apparato riproduttivo; 
2. attraverso reazioni catalizzate dagli enzimi cicloossigenasi e lipoos-



sigenasi generano sostanze ad azione ormone-simile come i trombos­
sani, i leucotrieni e le prostaglandine; queste ultime sono importanti 
molecole dalle svariate funzioni che vanno dalla contrazione al rilas­
samento della muscolatura liscia, al controllo della chemiotassi ed al­
la modulazione delle citochine; (Dyerberg, 1992; Cocchi, 1999). 

Spesso, per definire la funzionalità di un membrana biologica, si 
utilizza il termine di fluidità; sarebbe tuttavia più opportuno sosti­
tuire tale termine, che non è fisicamente "misurabile", anche se ha 
il pregio di rendere una descrizione "visivà' del fenomeno, con i ter­
mini di "ordine molecolare o mobilità" che rappresentano l'am­
piezza del moto di un componente e sono misurabili: l'ordine mo­
lecolare in gradi, la mobilità in Hz. 

Per dare un'idea dell'importanza degli acidi grassi della serie n-3 
ed n-6 basti ricordare che la loro somma rappresenta il 20% circa 
della parte solida del cervello (Cocchi, 1999). 

Tuttavia il concetto di acido grasso essenziale non deve essere vi­
sto in senso assoluto; a tal proposito non si può infatti tralasciare di 
ricordare che le riserve corporee di acido linoleico, che in individui 
adulti sani è caratterizzato da un basso turnover delle sue riserve ri­
spetto al tasso di utilizzazione o alla quantità da essi normalmente 
ingerita, ammontano, in questa categoria di soggetti, a circa 1.5-2 
kg, pari all'ingestione media di un anno. Pertanto, in queste condi­
zioni, l'acido linoleico può essere considerato come non essenziale, 
nel senso che una sua deficienza a livello alimentare può essere tol­
lerata per settimane o addirittura per mesi (Cunnane, 2000). 

Il concetto di essenzialità di un acido grasso andrebbe quindi af­
fiancato da un più "elastico" concetto di "condizione - indispensa­
bile" e "condizione - dispensabile" intendendo con ciò rendere con­
to del fatto che le "proprietà" di un acido grasso nei confronti del­
la salute umana devono necessariamente essere viste in relazione al­
i' età ed allo stato fisiologico dell'organismo (Cunnane, 2000). 

I PUFA DELLA SERIE N-6 

Acido arachidonico (AA) 

L'acido arachidonico è il più importante fra i PUFA n-6; è molto 
rappresentato nella carne di varie specie (fig. 11) e, soprattutto, in 

66 



quella di daino (86mg/ 100mg di carne, valore che è circa il doppio 
di quello di altri tipi di carne). LAA ha un effetto contrapposto sul­
la salute umana; come accennato in precedenza, nella fase fetale 
svolge delle funzioni veramente importanti in quanto una sua ca­
renza comporta rischi di disordini nervosi, psicomotori e dello svi­
luppo motorio. Lapporto di AA, in particolare, è fondamentale per 
la nutrizione fetale negli ultimi mesi di gravidanza; nei nati prema­
turi è bene ricorrere ad opportune integrazioni alimentari o, even­
tualmente, a trattamenti farmacologici per evitare di incorrere nei 
gravi squilibri sopra ricordati (Cocchi, 1 999). 

Di contro l'AA è precursore di tutta una serie di composti bio­
logicamente attivi come gli eicosanoidi del gruppo 2 ed i leucotrie­
ni del gruppo 4. Alcuni composti come le prostaglandine E2 
(PGEJ, appartenenti agli eicosanoidi del gruppo 2, hanno un ruo­
lo importante (e negativo) nell'ambito del processo di risposta im­
munitaria; inducono infatti il catabolismo delle proteine muscolari 
associato alla risposta immunitaria stessa (Cook e Pariza, 1998). 
LAA è precursore di un altro composto appartenente agli eicosa­
noidi della serie 2 il Trombossano � (TXA), che è un fortissimo 
aggregante piastrinico; questi sono tutti fattori, pertanto, che favo­
riscono la formazioni di trombi (Ulbrichc e Southgate, 1991). Nel 
momento in cui avviene una lesione di un vaso sanguigno, l'AA è 
uno dei principali acidi che viene rilasciato dai fosfolipidi per azio­
ne di una fosfolipasi; i suoi derivati ossidaci, gli eicosanoidi ricorda­
ti sopra, possono agire allora come messaggeri intra o intercellulari 
modulanti il processo infiammatorio, aterogenico e le risposte mi­
togene (Sellmayer et al., 1999). 

I PUFA DELLA SERIE N-3 

Acido eicosapentanoico (EPA) e docosaesanoico (DHA) 

Sono oramai molti gli studi che hanno evidenziato le proprietà an­
ci aterogeniche, anti trombotiche ed anti infiammatorie degli acidi 
grassi polinsaturi a lunga catena n-3 (EPA e DHA) la cui principa­
le fonte alimentare è rappresentata dai pesci. I meccanismi con i 
quali gli acidi grassi della serie n-3 esplicano tali importanti funzio-



ni sono molteplici e, verosimilmente, contribuiscono in maniera si­
nergica ali' effetto finale (Dyerberg, 1 992). 

Nordoy (1 992) riporta che in soggetti sottoposti a regimi ali­
mentari che prevedevano diete arricchite in n-3 si sono registrati ca­
li significativi della colesterolemia VLDL e dei trigliceridi e, a tale 
diminuzione, non ha fatto riscontro un decremento delle HDL e 
delle LDL. 

Lazione protettiva degli acidi grassi n-3 nei confronti delle CHD 
su base aterosclerotica si esplica nei confronti dell' interazione tra le 
piastrine e le pareti cellulari dei vasi; questo è dimostrato dal fatto che 
gli n-3 consentono di prolungare il tempo di sanguinamento (De Ca­
terina, 1 992). Un'interpretazione all'azione antiaggregante degli n-3 
può essere ritrovata nel meccanismo di sostituzione dei substrati per 
gli enzimi cicloossigenasi e lipoossigenasi. In questo processo l'EPA, 
sostituendosi all'M, modifica la direzione del flusso della produzio­
ne degli eicosanoidi; normalmente questo flusso è indirizzato verso la 
produzione degli eicosanoidi del gruppo 2 (tra questi il �. fattore 
fortemente proaggregante), mentre, dopo tale sostituzione, vengono 
privilegiati quelli del gruppo 3,  la cui azione va nel senso di un pote­
re antiaggregante (fig. 3 ). Tale teoria non contribuisce tuttavia a spie­
gare per intero l'effetto protettivo degli n-3. 

Un'altra interpretazione dell' influenza degli n-3 sulle CHD può 
essere trovata nel fatto che tali acidi favoriscono la sintesi dell' ossi­
do nitrico, che influenza sia la funzionalità piastrinica sia quella di 
vasodilatazione (De Caterina, 1 992). 

La formazione di una placca ateromatosa è un processo com­
plesso che implica l' interazione della parete vascolare non solo con 
fattori plasmatici quali le lipoproteine, ma anche con diversi ele­
menti cellulari quali le piastrine ed i leucociti. Gli n-3 si sono di­
mostrati efficaci nel ridurre o inibire la formazione di lesioni a li­
vello dei vasi sanguigni, probabilmente grazie alle proprietà anti in­
fiammatorie sui componenti delle lesioni stesse; inoltre gli n-3 agi­
scono sia sulle cellule ematiche in circolo che su quelle della parete 
vascolare e riducono l' adesività dei neutrofili alle cellule endoteliali 
(Weksler, 1 992). 

Nonostante queste riconosciute positive influenze nei confronti 
delle CHD degli acidi polinsaturi a lunga catena n-3 (EPA e DHA), 
è stato segnalato che in alcune popolazioni questi aumentano il li-
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vello plasmatico di LDL colesterolo; gli alimenti contenenti grandi 
quantità di questi due acidi non possono quindi essere definiti in 
assoluto come funzionali nei confronti delle CHD. Tuttavia gli aci­
di grassi polinsaturi della serie n-3 si sono dimostrati efficaci nel ri­
durre la pressione sanguigna nei soggetti ipertesi; pertanto gli ali­
menti arricchiti in n-3 possono essere considerati funzionali in tal 
senso (Hornstra, 1999). 

Da quanto riportato sopra si può rilevare che il ruolo nell' alimen­
tazione umana della componente polinsatura dei lipidi degli alimenti 
di origine zootecnica è una realtà multifattoriale che va vista in senso 
globale; qualsiasi tentativo di semplificazione e di individualizzazione 
del problema porta infatti a delle considerazioni spesso contrastanti 
che riconducono alla necessità di una visione d'insieme. 

Infine, per quello che riguarda il rapporto n-6/n-3 della diete 
emergono tuttavia due aspetti di tipo generale: 
1. le serie n-3 ed n-6 sono tra loro indipendenti: non ci sono "col­
legamenti" tra l'una e l'altra; 
2. le vie metaboliche per la sintesi degli acidi della serie n-3 e n-6 
competono per gli stessi enzimi. 

Questi due aspetti determinano il fatto che qualsiasi azione che 
va nel senso della variazione di una delle due componenti il rap­
porto, influenza direttamente ed immediatamente (ed in direzione 
opposta) l' altra. Una variazione della dieta che favorisca la produ­
zione di acidi appartenenti alla serie n-3 determina perciò, non so­
lo un aumento degli acidi di detta serie (e dei composti biologica­
mente attivi che da essi derivano), ma anche una diminuzione de­
gli acidi della serie n-6 (e dei composti biologicamente attivi che da 
essi derivano). È anche vero che il valore ottimale del rapporto n-
6/n-3 e l'effetto di questi acidi grassi sullo stato antiossidante del­
!' organismo, non sono ancora ben definiti. 

GLI ACIDI GRASSI RAMIFICATI 
Gli Acidi Grassi Ramificati (AGR) sono acidi la cui struttura pre­
senta una particolarità: la catena carboniosa invece di essere lineare, 
presenta delle "ramificazioni" , vale a dire dei gruppi chimici latera­
li (fig. 12). A seconda che tali gruppi siano posti in corrispondenza 



anteiso 

Fig. 1 2  Forme iso e anteiso degli acidi grassi ramificati 
del secondo o del terzo atomo di carbonio w vengono definiti ri­
spettivamente acidi grassi ramificati iso ed anteiso. 

La sintesi degli AGR metil sostituiti avviene per elongazione de­
gli acidi 2-metilbutanoico (serie anteiso) e 3 metilbutanoico (serie 
iso), mentre i loro "precursori" si producono per transaminazione e 
successiva carbossilazione di isoleucina e leucina. Gli AGR con un 
sostituente in un carbonio "pari" possono prodursi per carbossila­
zione del propionil-CoA (Smith e Duncan, 1979). 

I..:importanza degli acidi grassi ramificati nei confronti della salute 
umana non trova larga risonanza nella letteratura scientifica; a ciò fa 
eccezione l'acido pristanico, al quale vengono imputati diversi effetti 
negativi. I livelli serici di acido pristanico ed acido fitanico, un suo pre­
cursore, sono elevati in pazienti con difetti nella sintesi dei perossiso­
mi ed anche in pazienti con deficienza proteica D-bifunzionale. 

I due AGR sopraricordati originano dalla catena fitolica "separa­
tà' dalla clorofilla per azione dei microrganismi ruminali; poiché 
l'organismo umano non è in grado di catalizzare il rilascio del fito­
lo dalla clorofilla, l'unica fonte di tali acidi pare essere l'assunzione 
dietetica di prodotti di origine animale che, pertanto, in riferimen­
to a questo particolare aspetto, non rivestono un ruolo positivo. In 
particolare il grasso di ruminanti, dei pesci e i prodotti lattieri sono 
fonti non trascurabili di acido fitanico che, per a-ossidazione, è me­
tabolizzato in acido pristanico (Zomer et al., 2000). 

GLI ACIDI GRASSI TRANS (TFA) 

Gli acidi grassi trans sono dei prodotti tipici dei ruminanti; origi­
nano infatti dalla bioidrogenazione a livello ruminale della compo-



nente lipidica insatura alimentare. Willett et al. (199 3)  riportano 
che circa il 5 % del grasso del latte e della carne è rappresentato da 
acidi grassi nella forma trans; tale dato è sostanzialmente in accordo 
con i valori riportati dall'lnstitute of Food Science Technology -
UK (IFST) che per i TFA negli alimenti di origine zootecnica ri­
porta valori variabili dal 2 al 9 %. 

Gli acidi grassi trans si possono inoltre produrre durante i l  pro­
cesso di indurimento degli olii vegetali a seguito dell'idrogenazione 
degli acidi grassi insaturi , ad esempio per la produzione di margari­
ne; isomeri trans della medesima origine si possono ritrovare anche 
in  prodotti nella cui preparazione sono utilizzati grassi vegetali idro­
genati: biscotti, dolci ecc. È utile sottolineare che in tali prodotti le 
quantità totali di TFA possono superare anche di molto le quantità 
prodotte a livello ruminale dalla microflora batterica e quindi pre­
senti in latte e carne. 

Lassorbimento e la digestione degli acidi grassi con configura­
zione trans avviene nella medesima maniera degli acidi grassi con 
configurazione cis. 

Numerosi studi, anche recenti , hanno messo in  evidenza la cor­
relazione che esiste tra TFA e CHD (Kohlmeier et al. , 1997; San­
ders, 1998; Williams, 2000). Tale associazione può essere interpre­
tata con il fatto che la configurazione "angolare" trans fa "rassomi­
gliare" tali acidi a quelli saturi. 

Questa correlazione è stata tuttavia oggetto di critiche da parte di 
alcuni autori per quali gli scudi in cui è emersa l'influenza dei TFA 
sulla CHD sarebbero criticabili, in quanto l'interpretazione dei dati 
presenta alcuni lati oscuri; Caggiula et al. (1996) affermano infatti 
che è vero che esiste una correlazione positiva tra isomeri trans e 
CHD, ma che è altrettanto vero che esiste una correlazione positiva 
molto forte tra isomeri trans e SFA; risulta pertanto difficile poter 
scindere l'effetto degli acidi grassi trans da quello degli acidi grassi sa­
turi nei confronti delle CHD (Caggiula e Mustad, 1997). Inoltre tra 
tutti gli acidi grassi trans, una correlazione positiva con le CHD è sta­
ta stabilita solo per il transl0 18:1 e il trans 9 18:1. Lacido vaccenico 
(transl l 18: 1), che nel latte è preponderante, rispetto agli altri acidi 
grassi trans (fig. 13), non è risultato correlato in misura significativa 
con la suddetta patologia (Hodgson et al. , 1996). 

Di seguito viene proposto per punti un quadro delle considera-
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Fig. 1 3  Distribuzione degli isomeri trans Cl 8: I nel grasso del latte (Wollf et al., 1998) 

zioni sui TFA fatte in  numerosi studi condotti negli ultimi anni e 
dai quali emerge il ruolo (non sempre ben definito) di tali isomeri 
nei confronti della salute umana: 
1. nei tessuti adiposi dei soggetti deceduti a causa di CHD sono 
stati trovati quantità di isomeri trans superiori alla media; 
2. gli isomeri trans entrano in competizione con il sistema enzima­
tico responsabile della produzione degli PUFA n-3 ed n-6 a partire 
dagli EFA; 
3. i TFA inducono un cambiamento della concentrazione ematica 
del colesterolo; infatti, in un range di ingestione di TFA compreso tra 
il 3 e l' 11 % dell'energia totale della dieta l'Institute of Food Science 
and Technology - UK (IFST) afferma che esiste una relazione dose­
dipendente tra TFA e livello di colesterolo: un aumento dell' 1 % nel­
[' energia totale ingerita derivante da TFA (a spese dell'acido oleico) 
determina un aumento delle LDL pari a 0.04 mmol/1 e una diminu­
zione delle HDL pari 0.013 mmol/1, corrispondenti ad una riduzio­
ne dell' 1 % delle HDL e ad un aumento dell' 1 % delle LDL; come già 
ricordato i TFA concorrono ad aumentare le LDL (che costituiscono 
un fattore di rischio nei confronti delle CHD) ma, a differenza dei 
SFA, diminuiscono anche le HDL (che hanno invece un effetto be­
nefico sulle CHD) (Sanders, 1998; Williams, 2000); 
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4. i TFA possono favorire l'incremento della concentrazione ema­
tica delle lipoproteine (a), che alcuni ricercatori considerano essere 
un fattore indipendente di CHD; 
5. la letteratura non è concorde nel definire l'associazione tra consu­
mo di TFA e cancro della mammella post menopausa; Kohlmeier et 
al. ( 1 997) affermano che, in un loro studio condotto su donne euro­
pee, hanno rilevato un'associazione tra cancro del seno post meno­
pausa e TFA nei depositi adiposi; gli stessi autori fanno notare, tutta­
via, che questi risultati andrebbero validati da ulteriori studi che veri­
fichino tale aspetto su altre popolazioni considerando inoltre il con­
comitante ruolo (negativo) degli SFA e (positivo) dei MUFA; 
6. di grande interesse sono le conclusioni a cui giunge Williams 
(2000), che riporta di aver verificato che il consumo di TFA deri­
vanti da olii o grassi vegetali (idrogenazione degli acidi grassi insa­
turi degli o lii vegetali per ottenere le margarine), contribuisce ad 
aumentare il rischio di CHD; l'ingestione di TFA derivanti da pro­
dotti animali, al contrario, non ha mostrato tale effetto negativo; 
l'autore afferma inoltre che l'effetto negativo dei TFA riportato so­
pra può essere esteso al consumo di biscotti e dolci, ma non ai de­
rivati del latte e della carne; questo fenomeno può essere spiegato 
con le differenti composizione di TFA fra prodotti di origine ani­
male e olii e grassi vegetali; 
7. Kummerow et al. (2000) affermano che una dieta inadeguata in 
magnesio associata con TFA può incrementare il rischio di calcifi­
cazione delle cellule endoteliali dei vasi sanguigni; 
8. alcuni TFA sono precursori di acidi grassi che svolgono un im­
portante ruolo per la salute umana, gli isomeri coniugati dell'acido 
linoleico (CLA). 

Gli isomeri coniugati dell'acido linoleico (CLA) 

La presenza nel latte di acidi grassi coniugati era già nota nel 1 935 es­
sendo stato osservato un notevole assorbimento ultravioletto a 230 
nm. Questo valore era caratterizzato da una oscillazione a seconda 
della stagione in cui il latte veniva prodotto, arrivando a puntualizza­
re che il massimo era raggiunto nel periodo in cui le vacche erano te­
nute al pascolo (Parodi, 1 977). La scoperta del CLA, però, è relativa-
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Fig. 1 4  Isomeri del CLA più comuni nei prodotti di origi.ne animale 

mente recente. Nel 1979 Pariza osservò la presenza nella carne di 
hamburger di una sostanza con attività anti-mutagena, che, testata 
sui ratti, si dimostrò in grado di inibire alcune forme di tumore chi­
micamente indotte. Poco tempo dopo fu identificata in una serie di 
isomeri posizionali e geometrici dell'acido linoleico contenenti due 
doppi legami coniugati; per semplicità questo gruppo di molecole 
viene chiamato con l'acronimo di CLA. Gli isomeri posizionali fino 
a questo momento identificati e caratterizzati sono: il 7/9, 1'8/10, il 
9/11, il 10/12, 1'11/13 e 12/14, ma la loro geometria può essere sia 
cis-cis, che cis-trans, trans-cis o trans-trans per un totale di ben 24 com­
binazioni. Fra questi, però, il cis9, transl 1 ed il translO ,  cis l2 sono 
quelli predominanti nei tessuti e nei prodotti animali (fig. 1 4). 

Negli ultimi anni tra l'altro si sono venute affinando sempre più 
le tecniche analitiche volte all'individuazione dei singoli isomeri dei 
CLA nelle diverse matrici alimentari; sono state utilizzate tecniche 
analitiche gascromatografiche con colonne capillari ad elevata pola­
rità, HPLC con colonne a ioni di argento, più tecniche in combi­
nazione (Bauman D.E. et al., 1999). 

Linteresse della comunità scientifica verso questo composto è le­
gato strettamente alla sua attività biologica e la National Academy 
of Science (NCR, 1996) ha definito il CLA come «l'unico acido 
grasso che mostra in maniera inequivocabile attività anticarcinoge­
na in esperimenti realizzati su animali». Questa molecola, inoltre, si 
è dimostrata attiva anche in altre patologie come l'aterosclerosi, il 
diabete, l'obesità, mostrando elevate capacità di interferire positiva-
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mente con il sistema immunitario. Gli studi, però, sono ancora al-
1' inizio e spesso i risultati ottenuti riguardano prove in vivo su ani­
mali o in vitro su culture cellulari umane. Riguardo le modalità con 
le quali il CLA agisce, è stato presto messo in evidenza che la sua at­
tività biologica è da attribuirsi ai singoli isomeri piuttosto che al­
l'intero pool. Per quanto riguarda l'attività anticarcinogena, solo gli 
isomeri cis9 ,  transl 1 e trans I O, cis 1 2  si sono rivelati attivi e pro­
babilmente non è da escludere un'azione sinergica dei due (McGui­
re et al., 1 999). Nel caso del carcinoma della mammella la sua azio­
ne è dose dipendente e si esalta al massimo se viene assunto duran­
te il periodo dello sviluppo di questo tessuto (Ip et al., 1 997); gli 
stessi risultati si hanno nel caso del tumore all'intestino e alla pro­
stata (McGuire et al., 1 999; Pariza e Cook, 2001 ). Il meccanismo 
d'azione non è ben noto, soprattutto perché si esplica durante sta­
di diversi dello sviluppo del cancro. Si sa con certezza che compete 
con il LA riducendo la formazione dell'acido arachidonico (AA), 
precursore degli eicosanoidi che svolgono un ruolo importante nel­
la carcinogenesi. Il CLA, infatti, può essere metabolizzato come il 
LA originando altri acidi a lunga catena che mantengono la coniu­
gazione ed interferiscono con la sintesi degli eicosanoidi e della pro­
staglandina E. Esperimenti su cavie da laboratorio hanno permesso 
di osservare la distribuzione del CLA all'interno dei lipidi eviden­
ziando un'esterificazione preferenziale nella posizione sn2 del trigli­
ceride. Analogo comportamento è tenuto dai suoi metaboliti, fatta 
eccezione per il C20:4 coniugato che si dispone nei fosfolipidi, ma 
a differenza dell'arachidonico, suo isomero posizionale che si trova 
nella fosfatidilcolina, si lega nella fosfatidilserina. I risultati ottenu­
ti utilizzando sia il cis 9, transl 1 che il trans 10, cis 1 2  non differi­
scono in maniera significativa, ma è da notare che diverso è il loro 
comportamento nella cascata dei metaboliti; infatti, mentre il cis 9, 
trans I 1 arriva fino alla sintesi del C20:4, nel caso dell'isomero trans 
1 0, cis 1 2  si ha un accumulo del linolenico coniugato C 1 8:3 dovu­
ta ad un blocco dell'elongasi (Banni et al., 2001 ). Anche quando il 
CLA è ossidato, sembrerebbe avere una attività anticarcinogena a 
causa della sua citotossicità (Basu et al., 2000). 

Secondo Banni (2001 ), pertanto, il cis 9 transl 1 ,  oltre a modu­
lare l'incorporazione dell'acido arachidonico, induce l'aumento di 
retinalo (Vitamina A); l'attività dei CLA sulla sintesi degli eicosa-
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no idi e l'aumento di retino lo tissutale potrebbero rappresentare i 
fattori chiave per spiegare i suoi effetti pleiotropici. 

Alcune prove sperimentali effettuate su ratti, dimostrerebbero 
che l'isomero cis 9 ,  transl 1 è un promotore della crescita agendo po­
sitivamente sull'efficienza di utilizzo dei nutrienti, senza modificare 
la composizione corporea. Al contrario, l'isomero trans I O, cis 12 
modifica la composizione corporea facendo aumentare la massa ma­
gra e riducendo quella grassa. Esso, infatti, impedirebbe l'introdu­
zione dei lipidi nelle cellule degli adipociti interferendo con l'atti­
vità degli enzimi lipoproteinlipasi e stearoyl-CoA desaturasi; in que­
st'ultimo caso oltre ad agire direttamente sull'enzima inibendolo, 
impedirebbe anche la trascrizione del gene con un meccanismo al 
momento sconosciuto. Lattività esercitata da questi isomeri non 
sembrerebbe essere collegata ai loro metaboliti, ma esplicata me­
diante azione diretta di loro stessi nei confronti dei rispettivi target 
(Pariza, 2001). 

Fra le attività dei CLA (isomeri cis 9 ,  transl 1 e trans I O, cis 12) 
si ritrovano anche quella antiaterogenica ed ipocolesterolemica in 
quanto è stata osservata una diminuzione del tasso di colesterolo 
LDL nel plasma con conseguente decremento della formazione di 
placche aterose in ratti alimentati con diete arricchite con questo 
acido grasso. Anche in questo caso il meccanismo non è del tutto 
chiaro ma sembra che il CLA, in competizione con l' arachidonico, 
che è responsabile della sintesi di fattori promotori dell' aggregazio­
ne delle placche aterose (TXA2) inibisca la ciclossigenasi che è un 
enzima attivo nella cascata dell' ;rachidonico. 

Gli effetti positivi sul diabete sono correlati al miglior utilizzo 
del glucosio presente nel plasma ed ad una maggiore efficienza del-
1' insulina, ma anche in questo caso il meccanismo non è noto. Al­
cuni studi effettuati su di un gruppo di 127 volontari umani, han­
no evidenziato una correlazione positiva fra la quantità di cis9 , 
trans I I presente nel sangue e nel tessuto adiposo ed il consumo di 
latte. Nei ratti un elevato consumo di CLA nella dieta, fornito sot­
to forma di burro arricchito, comporta un arricchimento in questo 
acido nei tessuti anche dovuto alla desaturazione del vaccenico (VA, 
transl 1 C l 8: l) ad opera della �9 desaturasi. Niente esclude che ciò 
possa avvenire anche nell'uomo, essendo il latte ricco in entrambi 
gli acidi grassi Qiang et al. , 1999). 



Visti i benefici effetti del CLA e la naturale predisposizione dei 
ruminanti a sintetizzarlo, molto interessante sarebbe riuscire ad in­
crementarne il contenuto nel latte attraverso una via naturale sen­
za, cioè, addizionarlo al prodotto finito. 

Questo passa attraverso una più approfondita conoscenza dei 
meccanismi di sintesi dei CLA nel latte e nei lipidi tissutali. 

CONTENUTO DI CLA NELLA CARNE E NEL LATTE DEI RUMINANTI 

Nella carne dei ruminanti il contenuto di CLA varia dal 2.9 al 4 .3  
mg/g di grasso ( i l  valore più alto è per la carne di agnello 5 .6 mg/g 
di grasso e quello più basso per il vitello 2.7 mg/g di grasso) ed il  
76% di esso è costituito dall'isomero cis 9, trans 11. Nei non rumi­
nanti come il suino ed il pollo o nei prodotti ittici il tasso di questo 
acido grasso è molto inferiore, fatta eccezione per il tacchino che ha 
una concentrazione di 2.5 mg di CLA/g grasso. Il latte ed i suoi de­
rivati, invece, sono molto ricchi di queste sostanze; il latte di vacca 
contiene mediamente 5 . 5  mg di CLA/g grasso e quello contenuto 
nei derivati lattiero caseari oscilla dal 2.9 al 7.0 mg/g grasso di cui 
1 '83% è l'isomero cis 9, trans 11. Nello yogurt è presente dai 2 .5  ai 
3 . 8  mg di CLA/g grasso. Gli oli vegetali , invece, hanno un conte­
nuto di CLA molto minore rispetto ai grassi di origine animale e la 
distribuzione degli isomeri è differente. In quest'ultimo caso, quel­
li predominanti sono l'isomero cis9, trans 11  ed il trans 10, cis12, 
presenti rispettivamente al 43 e 40% (tabelle 15 , 1 6, 17 e 18; Chin 
et a! . ,  1992). 

L'OSSIDAZIONE DEI LIPIDI DELLA CARNE 

L'ossidazione dei lipidi nella carne durante la conservazione è il 
maggior fattore di natura non microbiologica che può incidere ne­
gativamente sulla sua qualità. La carne contiene dei fattori endoge­
ni pro-ossidanti (certi enzimi o metalli come ferro e rame) ed an­
tiossidanti, il rapporto reciproco tra i quali determina il livello di 
ossidazione finale del prodotto. 

L'ossidazione dei lipidi inizia dagli acidi grassi insaturi contenuti 
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ALIMENTO NUMERO DI CAMPIONI 

Formaggi naturali: 
Romano 2 
Parmigiano 4 
Sharp Cheddar 3 
Panna 3 
Medium Cheddar 4 
Colby 3 
Mozzarella 4 
Cottage 3 
Ricotta 3 
Brick 2 
Natural Muenstre 2 
Reduced far Swiss 2 
Blue 2 Formaggi lavorati 
American processed 3 
Cheez whizTM 4 
VelveetaTM 2 
Old English spreadTM 2 

TOTALE CLA (mg/g GRASSO) 

2.9 ± 0.22 
3.0 ± 0.21 
3.6 ± O. 18 
3.8 ± 0.08 
4. 1 ± 0. 1 4  
6. 1 ± 0.20 
4.9 ± 0.20 
4.5 ± 0. 1 3  
5.6 ± 0.44 
7. 1 ± 0.08 
6.6 ± 0.02 
6.7 ± 0.56 
5.7 ± 0. 1 8  

5.0 ± 0. 1 3  
5 . 0  ± 0.07 
5.2 ± 0.03 
4.5 ± 0.2 1 

Tab. 1 6  Contenuto di CLA nei formaggi (Chin et a!., 1992) 

c9, Tl l (%) 

92 
90 
93 
88 
80 
92 
95 
83 
84 
9 1  
93 
90 
90 

93 
92 
86 
88 

in grande quantità nei fosfolipidi delle membrane biologiche 
(Lercker e Rodriguez-Estrada, 1999) per azione di sostanze che fun­
gono da catalizzatori come il radicale idrossile o il radicale derivato 
della mioglobina (Maraschiello et al . ,  1998). Le sostanze generate 
nella prima fase dell'ossidazione sono degli idro perossidi che si de­
compongono in prodotti secondari come aldeidi, chetoni, alcol, ed 
acidi carbossilici a corta catena (Lercker e Rodriguez-Estrada, 1999). 

Anche il colesterolo, componente fondamentale delle membra­
ne biologiche, è un lipide insaturo che, alla luce ed in presenza di 
ossigeno molecolare, può ossidarsi generando degli idroperossidi 
(chimicamente instabili) che si decompongono in prodotti secon­
dari dell'ossidazione i COPs (dall'anglosassone Cholesterol Oxida­
tion Products). 

Fra l'altro la "pericolosità" dei COPs è maggiore rispetto ai pro­
dotti dell'ossidazione degli acidi grassi in quanto, al contrario dei que­
sti, il colesterolo non manifesta il suo stato di ossidazione con com­
ponenti maleodoranti volatili (Lercker e Rodriguez-Estrada, 1999). 

Sono stati ritrovati almeno 60  diversi prodotti di ossidazione 
del colesterolo, molti dei quali hanno dei potenti effetti biologici. 
Alcuni sono citotossici ed angiotossici ed assumono un importan-



ALIMENTO N. DI CAMPIONI TOTALE CLA (mg/g GRASSO) C9, Tl l (%) 
Latte omogeneizzato 3 5.5±0.30 92 
Latte condensato 3 7.0±0.29 82 
Cultured buttermilk 3 5.4±0. 1 6  89 
Burro 4 4.7±0.36 88 
Grasso del burro 4 6. 1 ±0.21 89 
Panna acida 3 4.6±0.46 90 
Gelato 3 3.6±0. 1 0  86 
Dessert congelati 
non grassi a base 
di latte vaccino 2 0.6±0.02 NO 
Yougurt a basso tenore 
in grasso 4 4.4±0.21  86 
Custard style yougurt 4 4.8±0. 16  83 
Yougurt intero 2 4.8±0.26 84 
Yougurr magro 2 l .7±0. 1 0  83 
Yougurt congelato 2 2.8±0.20 85 
Cioccolato al latte 

- Campione 1 2 3.5±0.06 76 
- Campione 2 2 2.5±0.27 80 

Cioccolato doppio 2 3 . 1 ±0.48 7 1  
Vaniglia 2 3.8±0. 1 0  84 

Tab. 1 7  Contenuto di CLA in altri prodotti lattiero caseari (Chin et al., 1992) 

te ruolo nell'aterogenesi; questi, infatti, assorbiti con la dieta, sono 
stati ritrovati nelle placche ateromatose. I COPs possono inoltre 
modificare la fluidità e la permeabilità delle membrane cellulari ed 
inibire la biosintesi del colesterolo (Maraschiello et al. ,  1 998) . Al­
tri ossisteroli manifestano proprietà carcinogene e mutagene (Ma­
raschiello et al. ,  1 998) . 

Nella carne, durante le normali condizioni di frollatura, confe­
zionamento, conservazione e cottura, si assiste ad un aumento an­
che considerevole degli ossisteroli come risultato dell'aumentata os­
sidazione dei lipidi e del colesterolo (Li et al. ,  1 996; Maraschiello et 
al. ,  1 998) . Numerosi studi sono stati effettuati in merito: la conser­
vazione in atmosfera modificata (Jacobsen e Bertelsen, 2000) , la re­
frigerazione ed il congelamento, diversi sistemi di cottura (Lercker 
e Rodriguez-Estrada, 1 999) sono tutti aspetti che sono stati valuta­
ti al fine di verificarne l'effetto sullo stato di ossidazione della carne. 

Lercker e Rodriguez-Estrada ( I  999) affermano che i livelli di os­
sisteroli sono rilevanti anche sulle carni fresche e che diversi meto­
di di cottura hanno dimostrato solo modeste influenze sulla quan­
tità di COPs; Jakobsen e Bertelsen (2000) affermano inoltre che la 
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ALIMENTO N° DI CAMPIONI TOTALE CLA C9, T I l (%) T IO, c l2  (%) 
(MGIG GRASSO) 

Olio grassi commerciali 
Cartamo 2 0.7 ± 0. 1 4  44 4 1  
Girasole 2 0.4 ± 0.02 38 37 
Arachidi 2 0.2 ± O.O ! 46 42 
Colza 2 0.5 ± 0.07 44 42 
Vegetali 2 0.3 ± 0.02 4 1  39 
Mais 2 0.2 ± 0.03 39 37 
Cocco 2 O. I ± O.O !  47 44 
Oliva 2 0.2 ± O .O! 47 40 
Sego bovino 2 2.6 ± O.O ! 84 
Estratti in laboratorio 
Aglio 2 <O. I  n.d. 
Mais 2 0.2 ± O .O!  n.d. 

Tab. 1 8  Contenuto di CLA negli oli vegetali e nei grassi animali (Chin et al., 1992) 

qualità "finale" del prodotto è fortemente influenzata dalla qualità 
"iniziale" della carne. 

Un ruolo importante nel proteggere la carne dall'ossidazione 
dei lipidi e del colesterolo è assunto da antiossidanti naturali quali 
l'a tocoferolo e da alcuni enzimi come la catalasi la cui attività è 
stabile alla conservazione; il ruolo dei CLA in tal senso è ancora 
tutto da verificare. 

Un altro composto che si è dimostrato efficace nell'inibire la pe­
rossidazione lipidica è l'acido a-lipoico. Si tratta di un composto 
presente a livello dei mitocondri delle cellule animali nelle quali 
svolge un ruolo ben conosciuto di cofattore degli enzimi della de­
carbossilazione ossidativa (Witt e Rustow, 1 998) ed è quindi pre­
sente soprattutto nei muscoli rossi e, particolarmente, negli anima­
li che praticano intensa attività fisica. 

I..:acido a-lipoico è una sostanza molto interessante in quanto è 
una molecola solubile sia in acqua sia nei lipidi, e quindi può agire da 
antiossidante sia a livello del citoplasma sia a livello delle membrane 
cellulari; è presente naturalmente nell'organismo umano, anche se in 
quantità non sufficienti a poter esplicare il suo benefico effetto an­
tiossidante (Kataoka, 1 998; Hai-Yenia et al., 2000). I..:aumento della 
sua quantità a livello dei tessuti attraverso gli alimenti sarebbe per­
tanto auspicabile. I..:acido a-lipoico, inoltre, è facilmente assorbito e, 
una volta inglobato nelle cellule, può essere ridotto a acido diidroli-
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poico (Kataoka, 1998; Hai-Yenia et al. , 2000). Comunque, al con­
trario di numerose altre sostanze che esplicano il loro effetto antiossi­
dante soprattutto nella forma ridotta, le proprietà antiossidanti del-
1' acido a-lipoico si esplicano sia nella sua forma originale ossidata sia 
sotto quella ridotta (Kataoka, 1998; Hai-Yenia et al. , 2000). 

CONCLUSIONI 
Lo spazio dedicato all'illustrazione delle origini, dei processi sinte­
tici e del ruolo che i lipidi del latte e della carne hanno ai fini della 
definizione della qualità nutrizionale, dietetica e funzionale di que­
sti prodotti, è stato forzatamente ampio perché abbiamo cercato di 
dare un quadro esauriente delle attuali conoscenze sull'argomento. 

In particolare, in riferimento all'obiettivo che ci siamo proposti, 
di esaminare cioè senza pregiudizi la suddetta problematica, possia­
mo sottolineare alcuni punti. 

Anzitutto si è voluto evidenziare che ciascuno dei lipidi o delle 
frazioni lipidiche considerate assolvono primariamente funzioni 
biologiche specifiche, che esplicano in equilibrio fra loro e con altri 
principi negli organismi viventi. 

Solo un'alterazione di questo equilibrio può portare al prevalere 
degli effetti patologici su quelli fisiologici. È il caso del colesterolo 
che ha un ruolo fondamentale nel mantenimento dell'integrità fun­
zionale delle membrane cellulari, di cui regola la fluidità e la per­
meabilità. Nell'uomo, soltanto in soggetti geneticamente predispo­
sti ad una elevata sintesi endogena di questo sterolo e che associano 
a questo stato una dieta che determina ulteriore apporto di coleste­
rolo e di trigliceridi ricchi di SFA aventi uno spiccato ruolo atero­
geno (acidi !aurico, miristico e palmitico), si può determinare una 
condizione negativa per la salute. Soprattutto se nella dieta manca­
no fattori antiaterogeni quali i MUFA (acido oleico) e i PUFA, so­
prattutto gli n-3 EPA e DHA. 

Ci sembra pertanto che rispetto alla CHD e all'aterosclerosi, che 
oltre tutto sono patologie ad eziologia multifattoriale, si debba par­
lare, per quanto riguarda le cause alimentari, di presenza e/o di as­
senza di effetti associati e sinergici di alcuni principi, che concorro­
no a rendere inidonea una dieta nel suo complesso. 

81 



I n  altri termini, come precedentemente ricordato, una dieta in 
cui gli alimenti di origine animale compaiono insieme con vegeta­
li, legumi, olio di oliva, frutta, non solo non deve far temere alcun­
ché, ma può permettere di sfruttare al meglio il ruolo positivo di 
certe funzioni lipidiche, quali gli isomeri coniugati dell'acido lino­
leico (CLA) , di cui gli alimenti derivati dai ruminanti sono ricchi. 

Perciò, il latte e la carne, se presenti nella dieta in misura equili­
brata rispetto alle altre componenti della medesima, non solo non 
sono pericolosi, ma come nel caso dei CLA e degli acidi grassi n-3 ,  
possono apportare effetti benefici a chi li assume. Tali effetti si uni­
scono alle loro ben note funzioni nutrizionali; in questa prima rela­
zione si sono voluti sottolineare, rispetto alla componente lipidica, 
le loro caratteristiche più nuove e più interessanti. Da  un lato per 
segnalare gli aspetti funzionali del latte e della carne, dall' altro per 
ricordare invece che, per quanto riguarda i "fattori pericolosi" , è for­
se più opportuno indirizzare la nostra attenzione ad altre categorie 
di lipidi o a condizioni che possono essere legate ai lipidi, ma di cui 
questi non sono responsabili primariamente. Ci riferiamo, nel pri­
mo caso, al ruolo degli acidi grassi trans, complessivamente non po­
sitivo, anche se si devono ricordare aspetti che, al contrario, sono di 
grande rilevanza, quali il fatto che nel latte l'unico trans presente in 
misura elevata è il trans I 1 ,  cioè l' acido vaccenico, precursore dei 
CLA (i quali sono anch'essi, almeno in parte, degli acidi grassi 
trans) ; e, nel secondo, all' ossidazione dei lipidi della carne. Abbia­
mo infatti ricordato che l' ossidazione del colesterolo, che è una mo­
lecola lipidica insatura, porta alla formazione dei COPs (Prodotti di 
Ossidazione del Colesterolo) ; queste sono sostanze ad azione sub­
dola, in quanto sono inodori e non alterano le caratteristiche orga­
nolettiche della derrata alimentare, ma hanno gli effetti temibili 
precedentemente ricordati sulla salute umana. 

La presenza dei COPs nella carne è legata alla filiera di lavora­
zione e di conservazione della carcassa e delle carni, e su questi fat­
tori e su questi fattori si deve pertanto investigare scientificamente 
ed intervenire per modificarli in senso positivo. 

Le proprietà antiossidanti di un altro lipide, l' acido a-lipoico, che 
è presente naturalmente nell' organismo umaQ.o, ci indica da un lato 
le risorse di cui disponiamo, e dall' altro, poiché il livello di questo aci­
do nei tessuti non è sufficiente per esplicare un pieno effetto antios-
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sidante, che le proprietà di un principio biologico non vanno enfa­
tizzate come se questo agisse da solo nelle diete o nell'organismo. 

Bisogna invece sempre considerare che salvo errori dietetici estre­
mi, o a compromissioni gravi dell'organismo, questo, come nel caso 
dell'acido a lipoico, può disporre di adeguati mezzi di difesa nei con­
fronti di una presenza non soverchiante di prodotti di ossidazione. 

Torna ancora, pertanto il concetto di dieta varia ed equilibrata, 
basata su cibi "naturali", come miglior modo per trarre dagli ali­
menti in generale e dal latte e dalla carne in particolare, gli effetti 
nutrizionali, dietetici e funzionali migliori . 

Non senza dimenticare che, anche quando mancavano le cono­
scenze specifiche di ordine biochimico e fisiopatologico e si postu­
lavano motivazioni induttive, a volte fantasiose, già, di fatto, si era­
no intuite le  proprietà del latte - "alimento perfetto" - e della car­
ne, conferendo loro un ruolo allo stesso tempo nutritivo e salutisti­
co, che è quello che noi oggi, con maggiori elementi scientifici di 
prova, evidenziamo in termini di valore funzionale. 

ABSTRACT 
Lipids of ruminant milk and meat 

Origin, biosynthetic processes and role in defìning nutritional and dietetic qual­
ity of milk and meat lipids are discussed. Milk and meat lipids (triacylglicerols, 
phospholipids and cholesterol) contain parcicular components as butyric acid, 
mono and polyunsaturated fatty acids, branched chain fatty acids, trans fatty 
acids, conjugated linoleic acid and lipoic acid that play important biological roles 
alone or in association with other nutrients. A perfect equilibrium among these 
components allows to obtain positive physiological effects on human health, bue 
if this equilibrium is broken pathological effects may be preponderant. The diet 
composition is che way to reach this equilibrium, by means che association be­
tween ruminane products and fruits, vegetables and olive oil. These foods, in fact, 
contain substances that may have a synergetic role with PUFA, CLA and lipoic 
acid included in ruminant products. 
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ATTIVITÀ RUMINALI 
E PRESENZA DI ACIDI GRASSI TRANS 

E DI CLA NEI LIPIDI DEL LATTE E DELLA CARNE 

METABOLISMO LIPIDICO NEL RUMINE 
Gli studi sul metabolismo lipidico ruminale hanno evidenziato che 
i due principali processi a cui sono sottoposti i lipidi della dieta a 
contatto con le popolazioni microbiche sono la lipolisi e la bioidro­
genazione (Harfoot, 1 978; Jenkins, 1993;  Palmquist and Jenkins, 
1980) . Il primo processo comporta il rilascio di acidi grassi dagli 
esteri contenuti nella frazione lipidica della razione consentendo co­
sì la successiva bioidrogenazione, cioè la riduzione del numero di 
doppi legami presenti lungo la catena carboniosa. Poiché gli acidi 
grassi che vengono assorbiti dall'epitelio ruminale o catabolizzati ad 
acidi grassi volatili (VFA) ed anidride carbonica sono in quantità 
minime e dal momento che i microrganismi sono in grado di sin­
tetizzare acidi grassi ex-novo dai carboidrati precursori, i lipidi che 
raggiungono il duodeno sono composti da acidi grassi di origine ali­
mentare e microbica. Lo studio del metabolismo lipidico ruminale 
nella vacca da latte riveste particolare importanza per due motivi 
principali: 
1 .  poter controllare gli effetti antimicrobici degli acidi grassi così 
da consentire l'integrazione della razione con fonti lipidiche, senza 
andare incontro ai disturbi delle fermentazioni ruminali e dei pro­
cessi digestivi; 
2. poter regolare le bioidrogenazioni al fine di regolare l'assorbi­
mento di speci fici acidi grassi che possono esaltare le performan-
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Fig. 1 Lipolisi e bioidrogenazione 
ces produttive degli animali o migliorare la qualità nutrizionale 
del latte. 

LA LIPOLISI 

Poco tempo dopo essere stati ingeriti, gli esteri lipidici contenuti 
nell'alimento vengono idrolizzati dalle lipasi microbiche che causa­
no il rilascio degli acidi grassi costitutivi (fìg. 1). Uno dei batteri 
meglio conosciuti per la sua attività lipolitica è l'Anaerovibrio li­
polytica che produce una esterasi di membrana ed una lipasi 
(Harfoot, 1978 ). La lipasi è un enzima extra-cellulare assemblato in 
particelle dotate di una membrana composta da proteine, lipidi ed 
acidi nucleici Oenkins, 1993). La lipasi idrolizza completamente i 



trigliceridi ad acidi grassi liberi (FFA) e glicerolo, con piccoli accu­
muli di mono e digliceridi. La glicerina, successivamente, viene fer­
mentata rapidamente ad acido propionico. Sebbene l'attività lipasi­
ca di A. lipolytica sia elevata, quella esterasica è più bassa rispetto a 
molti altri batteri non lipolitici. Utilizzando p-nitrofenilpamitato, 
sono stati identificati 7 4 ceppi batterici in grado di idrolizzare i le­
gami esterei (Fay et al. , 1 990); alcuni di questi ceppi, tra i quali A. 
lipolytica e Butyrivibrio fibrisolvens, hanno evidenziato bassa attività 
idrolitica, mentre altri ceppi dotati di attività esterasica, non neces­
sariamente sono risultati in grado di idrolizzare gli esteri lipidici. In­
fatti, solo alcuni dei numerosi batteri ruminali con attività esterasi­
ca (inclusi 30 ceppi di B. fibrisolvens) possono idrolizzare gli acidi 
grassi a catena lunga (LCFA) (Jenkins, 1 993). 

Gli acidi grassi possono provenire, oltre che dall'idrolisi enzima­
tica dei trigliceridi, anche da quella dei galattolipidi e fosfolipidi ad 
opera di diverse galattosidasi e fosfolipasi (fosfolipasi A, fosfolipasi 
C, lisofosfolipasi e fosfodiesterasi) prodotti dai microrganismi ru­
minali (Jenkins, 1 993). Kemp (Palmquist e Jenkins, 1 980) ha iden­
tificato ben cinque microrganismi, incluso il Ruminococcus a/bus, 
che sono in grado di isomerizzare gli acidi grassi con più di un dop­
pio legame. 

BIOIDROGENAZIONE 

La durata dell'emivita degli acidi grassi insaturi (UFA) liberi nel 
contenuto ruminale è relativamente breve a causa della loro rapida 
idrogenazione alla forma satura da parte dei microrganismi. È stato 
stimato che la riduzione dei PUFA è mediamente compresa fra il 60 
ed il 90%. Malgrado l'argomento sia ancora dibattuto, sembra che 
tale processo venga utilizzato dai microrganismi per proteggersi da­
gli effetti tossici degli UFA. Questo processo riduttivo contribuisce 
in piccola parte al riciclo dell'idrogeno metabolico poiché a tale sco­
po ne viene utilizzato solo 1' 1 -2% (Jenkins, 1 993). Nel caso degli 
UFA che contengono uno dei doppi legami in posizione cis-12 (ad 
esempio l'acido linoleico cis 9, cis 1 2  C 1 8:2 e l'acido a-linolenico 
cis 9, cis 1 2, cis 1 5  C l 8:3) il primo step nel processo di bioidroge­
nazione consiste in una reazione enzimatica di isomerizzazione che 
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converte tale legame a trans 11 (fig. 1). Lisomerasi funzionerebbe, 
in generale, solo in presenza della funzione carbossilica libera e nel 
caso particolare dei PUFA, del diene isolato cis 9, cis 12. La presen­
za del carbossile libero rende la lipolisi un pre-requisito per la suc­
cessiva riduzione; infatti, la lipolisi può essere considerata il "rate 
determining step" dell'intero processo, cioè il passaggio che ne de­
termina la cinetica. Il passaggio di una piccolissima quota di acidi 
grassi polinsaturi attraverso la barriera ruminale, potrebbe, quindi, 
essere dovuto ad una mancata lipolisi. Dopo che si è formato il le­
game in posizione trans 11, una riduttasi microbica opera l'idroge­
nazione del legame in cis 9. La quantità di trans 11 C18: l ridotta a 
C 18:0 viene influenzata dalle condizioni ruminali e dalla concen­
trazione di acido linoleico (LA) che inibisce irreversibilmente il pro­
cesso (Harfoot et al., 1973). Moore et al. (1969), infatti, hanno 
suggerito che grandi quantità di LA non esterificato bloccano il se­
condo step della bioidrogenazione; ciò non si verificherebbe, inve­
ce, nel caso in cui tale acido grasso fosse presente in forma esterifi­
cata. Gerson & King ( 1 985) hanno dimostrato che il rapporto fibra 
amido della dieta degli ovini può influenzare le velocità di lipolisi e 
bioidrogenazione perché viene, probabilmente, interessata l'attività 
dei batteri cellulosolitici. Infatti, se viene somministrata una razio­
ne in cui la fibra è gradatamente sostituita dall'amido (orzo), la ve­
locità di entrambi i processi diminuisce con conseguente accumulo 
di C 18: 1. Incubando acido [ 1 4C] linoleico e saccarosio puro nel li­
quido ruminale proveniente da pecore alimentate con razioni ad 
elevata concentrazione di fibra, la velocità di riduzione in vitro au­
menta oltre il 40% con una concentrazione dello zucchero pari al­
lo 0.5%, mentre ripetendo lo stesso esperimento con amido la ve­
locità della lipolisi aumenta e quella della bioidrogenazione rimane 
inalterata. In definitiva, diversi fattori dietetici possono modificare 
la composizione e la proporzione dei lipidi nel rumine. Uno di que­
sti, come già accennato, è il contenuto di granella che sembra in­
fluenzare particolarmente i processi di bioidrogenazione. È stata os­
servata, infatti, una diminuzione rispettivamente del 59 e del 63 % 
dei processi riduttivi a carico dell'acido linolenico (LNA) e linolei­
co (LA) in diete a basso contenuto di fibra rispetto a razioni carat­
terizzate da elevati rapporti foraggio/ concentrato. Questo effetto 
sembra sia legato alla riduzione del numero dei batteri cellulosoliti-
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ci i quali, come visto, sono responsabili anche dei processi lipolitici 
che rappresentano il prerequisito delle bioidrogenazioni . Quindi, 
questo tipo di alimentazione favorirebbe la quota dei lipidi alimen­
tari che riescono ad attraversare la barriera ruminale senza subire la 
riduzione; il maggior beneficio è tratto dall'acido oleico ( cis 9 
C 18: 1, OA) e dal LA che sono gli acidi grassi maggiormente rap­
presentati nella granella di cereali. Gli effetti delle razioni ad eleva­
to contenuto di granella implicano anche alterazioni nella compo­
sizione di quella quota di lipidi alimentari che subiscono delle tra­
sformazioni nel rumine. La diminuzione della lipolisi, infatti, au­
menterebbe la formazione ruminale di isomeri trans del C18: l ,  co­
me è stato osservato in vacche alimentate con diete ricche in gra­
nella di mais (Palmquist e Schanbacher, 1991). Tra gli altri fattori 
dietetici che diminuiscono la lipolisi e la bioidrogenazione rumina­
le possono essere ricordati: un basso apporto di azoto nella dieta, 
l'inclusione di foraggi ad elevato stadio di maturazione e di alimen­
ti troppo finemente macinati . In quest'ultimo caso, come verrà 
spiegato successivamente, le dimensioni delle particelle alimentari 
rivestono una particolare importanza in quanto influenzano l'ade­
renza dei batteri sulla loro superficie ed aumentano la velocità di 
transito attraverso la barriera ruminale diminuendo il tempo di 
esposizione all'attività batterica. 

Infine, la quantità ed il tipo di grasso aggiunto alla dieta sono al­
tri fattori in grado di influenzare la trasformazione dei lipidi nel ru­
mine. Grassi con elevato contenuto di LA, come l'olio di soia, inibi­
scono i processi di riduzione ruminale ad acido stearico (C18:0, SA), 
favorendo un accumulo di prodotti intermedi quali gli isomeri trans 
del Cl 8:1 e soprattutto l'acido vaccenico (trans 11  Cl8 : l ,  VA). Ta­
le fenomeno è ancora più evidente nel caso in cui i l  LA venga som­
ministrato come acido grasso libero (Moore et al. , 1969). Lapproc­
cio più comune per consentire il passaggio degli UFA dall'alimento 
al duodeno evitando le trasformazioni ruminali, consiste nel proteg­
gere la fonte lipidica. Una delle tecnologie più datate è l'incapsula­
zione con proteine e formaldeide che ha evidenziato significativi au­
menti degli insaturi a livello duodenale e di conseguenza nel latte. 
Un'altra ben nota strategia è l'inclusione nella dieta di semi integra­
li di piante oleaginose affinché il tegumento possa proteggere l'olio 
contenuto all'interno. Tuttavia è stato dimostrato che la masticazio-
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ne vanifica parzialmente questo tipo di protezione rendendo accessi­
bili le sostanze grasse ai batteri ruminali (Keele et al. , 1989; White 
et al. , 1987; Murphy et al. , 1987). I sali di calcio sembrerebbero re­
sistere alle bioidrogenazioni in quanto limiterebbero la disponibilità 
di gruppi carbossilici liberi. Comunque, l'efficacia della protezione è 
in stretta relazione con la natura chimica della miscela di acidi gras­
si utilizzata per produrre i sali; maggiore è il grado di insaturazione 
delle molecole, più facilmente si verifica la dissociazione del sale nel 
liquido ruminale e la successiva bioidrogenazione a causa del più al­
to valore della costante di idrolisi salina (K). Per questo motivo i sa­
li di calcio di olio di palma hanno mostrato una maggiore resistenza 
alle trasformazioni ruminali rispetto ad altri saponi come il linolea­
to di calcio (Klusmeyer and Clark, 1991; Wu et al. , 1991; Wu and 
Palmquist, 1991; Fotoui andJenkins, 1992). Un altro approccio per 
limitare il rilascio di funzioni carbossiliche libere consiste nel con­
vertirli in ammidi. La loro resistenza all' attacco microbico sembra es­
sere dovuta all'ingombro sterico dei sostituenti legati all' azoto 
(Jenkins, 1993). Se come gruppo aminante si utilizza la metionina, 
si può conseguire il duplice scopo di proteggere gli UFA ed aumen­
tare il flusso duodenale di questo aminoacido (Langar et al. , 1975; 
Langar et al. , 1978 ). 

SINTESI DEGLI ACIDI GRASSI MICROBICI 

I lipidi contenuti nei batteri ruminali sono circa il 10-15% della so­
stanza secca e provengono in parte dall'alimento degradato (LCFA) 
ed in parte dalle sintesi ex novo che avvengono nelle cellule micro­
biche. Il contributo di ciascuna di queste vie dipende dal contenu­
to di grasso nella dieta e dalle specie batteriche presenti nel liquido 
ruminale (Jenkins, 1993); infatti, se la concentrazione dei lipidi 
nella dieta è elevata, viene favorito il trasporto dei lipidi all'interno 
delle cellule batteriche dove formano goccioline immerse nel cito­
plasma. La sintesi ex novo degli acidi grassi, invece, conduce preva­
lentemente alla formazione dello stearico (C18: 0) e del palmitico 
(C16: 0) in un rapporto di 2: 1 (Bauchart et al. , 1990). È da notare, 
inoltre, che i microrganismi non immagazzinano trigliceridi ma ac­
cumulano gli acidi grassi prevalentemente come fosfolipidi ed, in 
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piccola parte, come acidi grassi non esterificati (NEFA) (Viviani, 
1970). Studi approfonditi su i meccanismi biosintetici hanno rive­
lato che l'assorbimento da parte dei batteri ruminali di acetato e 
glucosio marcati con 14C conduce alla sintesi di acidi grassi non ra­
mificati caratterizzati da un numero pari di atomi di carbonio men­
tre il propionato ed il valeriato, anch'essi marcati con 14C, portano 
alla sintesi di LCFA con la catena carboniosa lineare ma con un 
numero dispari di atomi di carbonio. Utilizzando, invece, come 
precursori isobutirrato, isovaleriato e 2-metilbutirrato si osserva la 
sintesi di acidi ramificati nella forma iso ed anteiso. Nei batteri, 
quest'ultima classe di lipidi rappresenta circa il 20% degli acidi 
grassi totali ed il 30% di quelli contenuti nei fosfolipidi. Lisomero 
anteiso C15:0 è quello più rappresentato mentre è possibile ritro­
vare piccole quantità delle forme iso-anteiso degli acidi con lun­
ghezza della catena da 14 a 17 atomi di carbonio. Gli acidi grassi 
monoinsaturi (MUFA) che costituiscono circa il 15-20% degli aci­
di microbici, vengono sintetizzati per via anaerobiotica. In questa 
via, il �-idrossidecanoato viene deidratato in �,y formando un dop­
pio legame in posizione 3 e con isomeria geometrica del tipo cis an­
ziché seguire l'eliminazione in a,� che porterebbe alla formazione 
dell'isomero trans 2. Con il doppio legame in posizione cis 3, la ri­
duzione successiva ad opera della C 1 0  enoil riduttasi non può avve­
nire permettendo l'elongazione della catena fino al C16:1 e C l 8: l .  
Quest'ultimo si può anche formare per desaturazione ad opera di 
un enzima desaturasico presente nel liquido ruminale (fig. 2) 
Oenkins, 1993). Solo i cianobatteri, che sono presenti in piccolissi­
me percentuali, sintetizzano i PUFA; la presenza di questi acidi 
grassi a livello ruminale è, quindi, dovuta principalmente all'ali­
mento piuttosto che alla sintesi microbica ex-novo. I protozoi, in­
vece, incorporano i LCFA sottoforma di lipidi di membrana. 

Per semplicità, i batteri ruminali possono essere suddivisi in bat­
teri presenti nella fase liquida (LAB), attaccati alla superficie della 
particella alimentare (SAB) oppure dispersi (Bauchart et al., 1990). 
È interessante notare che nel liquido ruminale bovino prelevato da 
vacche alimentate con razioni grassate, aumenta la concentrazione 
lipidica totale (prevalentemente fosfolipidi, galattolipidi e acidi 
grassi liberi), e che il contributo dei SAB è quello più importante. 
Il meccanismo mediante il quale questo gruppo di batteri riesce ad 
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Fig. 2 Sintesi microbica degli acidi grassi saturi e monoinsaturi 

incorporare gli acidi grassi presenti nell'alimento è stato discusso a 
lungo. Lipotesi più probabile è che le goccioline di acidi grassi li­
beri (FFA) vengano assorbite sulla superficie della cellula batterica 
così come avviene per le particelle di cibo e successivamente tra­
sportate all' interno; infatti, nel citoplasma di cellule batteriche in­
cubate in presenza di lipidi sono state osservate goccioline di grasso 
contenenti FFA, confermando questa ipotesi. Ciò sarebbe ulterior­
mente provato dal fatto che se il liquido ruminale viene incubato 
con olio di soia ricco in linoleico (C 1 8:2 n-6) , questo acido grasso 
viene in parte assorbito preferenzialmente dai SAB, dopo essere sta­
to idrolizzato, e si ritrova sotto forma libera all'interno delle sud­
dette goccioline prima senza che sia avvenuta alcuna riduzione; se 
questa molecola fosse stata semplicemente immobilizzata sulla su-
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perficie esterna del batterio, sicuramente sarebbe andata incontro 
alla idrogenazione dei suoi doppi legami. I LAB, invece, assorbono 
preferenzialmente gli acidi grassi ramificati (iso ed anteiso) che ren­
dono le membrane cellulari più deformabili. 

BILANCIO LIPIDICO NEL RUMINE 

Ogni chilogrammo di sostanza secca consumato da un ruminante 
contiene all'incirca il 4% di grasso grezzo di cui solo il 40% per i 
foraggi ed il 70% per la granella sono acidi grassi (Palmquist and 
Jenkins, 1980). Nel rumine, la perdita di acidi grassi è trascurabile 
come hanno dimostrato alcuni lavori che hanno studiato l'assorbi­
mento dei LCFA attraverso la parete ruminale e la loro degradazio­
ne ad AGV e CO2• Wood et al. (1963) immettendo in un rumine 
ovino, con lo sfintere reticolare legato, l'acido linoleico marcato tro­
varono che la degradazione ad acidi grassi volatili era minore 
dell' 1 % e che la quantità di linoleico radioattivo presente nel pla­
sma dopo 48 ore era inferiore allo 0.3%. Sono state ipotizzate, però, 
alcune vie metaboliche che porterebbero alla perdita di acidi grassi 
dal fluido ruminale. Infatti, l'acido oleico incubato nelle cellule epi­
teliali del rumine viene assorbito da questo tessuto per il 31. 5% e 
trasportato nel plasma per 1'8.2% (Jenkins, 1993). Il palmitico, in­
vece, viene metabolizzato velocemente a corpi chetonici e converti­
to a C l 5 :0 mediante a-ossidazione e a C l 3:0, C l  1:0 con la B-os­
sidazione (Jesse et al. , 1992). Inoltre, più del 90% degli acidi gras­
si con meno di 14 atomi di carbonio verrebbero assorbiti dalle pa­
reti ruminali. È stato osservato che nel passaggio degli alimenti dal­
la bocca al duodeno l'eventuale perdita di lipidi si verifica più fre­
quentemente per le diete grassate rispetto a quelle povere in grasso. 
Sulla base di numerosi studi è stato stimato in 15 g per chilo di so­
stanza secca digerita nel rumine, il contributo delle sintesi microbi­
che alla quantità dei lipidi che affluisce al duodeno. La sostanza or­
ganica digerita e la presenza dei lipidi nella dieta, infatti, sarebbero 
gli unici fattori che influenzano le sintesi lipidiche dei microrgani­
smi. In conclusione, mediamente si può ritrovare nel duodeno 
1'87% degli acidi grassi consumati; questa piccola perdita è spesso 
compensata dalle sintesi ex novo dei microrganismi che pertanto 
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Fig. 3 Modificazioni ruminali degli acidi grassi insaturi 

comportano un piccolo guadagno durante il passaggio nel rumine. 
Le cause delfe perdite sono ascrivibili al metabolismo lipidico delle 
cellule dell'epitelio ruminale ed alle degradazioni microbiche 
Qenkins, 1994). 

EFFETTI DEI LIPIDI SULLE FERMENTAZIONI RUMINALI 
Laddizione di lipidi alle diete dei ruminanti può avere effetti nega­
tivi sulle fermentazioni ruminali causando una diminuzione della 
digeribilità delle fonti energetiche non lipidiche. Una quantità di 
grasso di poco inferiore al 10% nella razione può comportare una 
riduzione di più del 50% della digestione ruminale dei carboidrati 
strutturali (lkwuegbu e Sutton, 1982; Jenkins e Palmquist 1994). 
Questo fenomeno è accompagnato da una minor produzione di 
metano, idrogeno, VFA e da un abbassamento del rapporto aceta­
to/propionato (Boggs et al., 1987; Chalupa et al., 1984; Ikwuegbu 
e Sutton, 1982). Anche il metabolismo proteico può risentire della 
grassatura della dieta. Infatti, l'infusione di olio di lino nel rumine 
ovino così come l'aggiunta di olio di mais o lecitina a razioni desti-
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nate a pecore da latte hanno evidenziato un decremento della dige­
stione ruminale delle proteine, un abbassamento della concentra­
zione di ammoniaca ed un aumento del flusso di azoto nel duode­
no (Jenkins, 1 993). 

L' interesse per l'utilizzazione degli integratori lipidici nelle razio­
ni delle vacche da latte ha indotto a verificare gli effetti sulle fer­
mentazioni ruminali di una grande varietà di grassature. Di solito 
l'influenza esercitata sul metabolismo ruminale dipende da poche 
differenze di base nella loro struttura lipidica. Il grado di insatura­
zione è uno di questi; i PUFA, infatti, inibiscono le fermentazioni 
più degli SFA (Chalupa et al. , 1984; Palmquist and Jenkins, 1980). 
Anche la presenza della funzione carbossilica libera sembra rivestire 
una certa importanza a questo riguardo: i sali di calcio degli acidi 
grassi e i derivati degli acidi carbossilici come le ammidi, i triglice­
ridi e gli alcooli a catena lunga inibiscono le fermentazioni in ma­
niera minore di quanto facciano gli acidi grassi liberi. Gli UFA non 
esterificati, quindi, rappresentano la frazione lipidica che esercita la 
maggior influenza sui processi fermentativi. La concentrazione di 
UFA liberi nel rumine è regolata dalla quantità e dal tipo di grasso 
nella dieta, dal tasso della lipolisi, dalla bioidrogenazione e dalla for­
mazione di sali carbossilati (fìg. 3 ). Come è stato detto, alte con­
centrazioni nella dieta aumentano la quantità di lipidi totali nel ru­
mine, tuttavia la possibilità che aumenti il pool di UFA liberi di­
pende da quanto efficienti sono i processi di lipolisi e di bioidroge­
nazione o dalla eventuale formazione di sali. I l  grado di lipolisi, ge­
neralmente, è sufficiente ad idrolizzare in poco tempo la maggior 
parte dei trigliceridi, sebbene alcuni studi abbiano evidenziato che 
la lipolisi e la bioidrogenazione vengono alterate in maniera sostan­
ziale dal grado di maturazione dei foraggi, dal contenuto di azoto e 
dalle dimensioni delle particelle nel rumine. 

Il tasso della bioidrogenazione in vitro può variare con la con­
centrazione dei substrati nel medium di cultura, dal tipo e dalla età 
dell'inoculo, dalla presenza di alcuni cofattori nel liquido ruminale 
(Kellens et al. , 1986). 

La formazione di sali di calcio dipende dalla solubilità del calcio 
presente nella dieta, dal contenuto di lipidi nella razione, dal pH 
ruminale, dal grado di saturazione e dalla lunghezza della catena 
carboniosa dell'acido. 

107 



MECCANISMI DI INIBIZIONE 
Come già accennato, sono state proposte quattro teorie per spiega­
re come i lipidi interferiscono con le fermentazioni ruminali: 1) 
l'assemblaggio fisico della fibra con il grasso rende difficile l'attacco 
batterico sulla superficie delle particelle di alimento; 2) la modifica­
zione della popolazione microbica a causa degli effetti tossici dei li­
pidi; 3 )  l' inibizione dell'attività microbica ruminale a causa di ef­
fetti di superficie esercitati dagli acidi grassi sulle membrane cellu­
lari batteriche; 4)  la riduzione della concentrazione di cationi in so­
luzione come conseguenza della formazione di complessi insolubili 
con acidi grassi a catena lunga, provocando una variazione di atti­
vità ionica e quindi di pH nel rumine che influenza la popolazione 
microbica (Dewendra e Lewis, 197 4). Di queste, le prime due han­
no ricevuto la maggior attenzione. Per quanto riguarda la prima 
teoria, è stato osservato che culture pure di batteri sono in grado di 
assorbire più del 90% degli acidi grassi presenti fino a che non ven­
gano aggiunte particelle di cibo; dopo di che più del 60% di acidi 
grassi si ritrova associato a tali particelle. Quindi, questa ipotesi 
spiegherebbe la riduzione delle fermentazioni con la formazione di 
uno strato lipidico che avvolgendo le particelle di alimento, inibi­
rebbe la digestione della cellulosa. Il contatto fisico fra i microrga­
nismi e le particelle alimentari, infatti, è condizione necessaria per 
l'attività degli enzimi cellulosolitici e lo strato lipidico impedirebbe 
proprio questo contatto (Jenkins, 1993). Anche quando i batteri 
sono attaccati alla superficie della particella di alimento, l'azione de­
primente del grasso sulle cellulasi si esplica ugualmente. È stato os­
servato che la presenza di acidi grassi liberi in una miscela di cellu­
lasi ruminali e carbossi-metil-cellulosa indebolisce il legame enzi­
ma-substrato riducendo l'attività delle cellulasi. A supporto della se­
conda teoria l'aggiunta di acidi grassi a culture pure di batteri ru­
minali comporta l' inibizione della crescita microbica dimostrando 
l' effetto antimicrobico diretto dei lipidi. Gli effetti antimicrobici 
dei lipidi nel rumine mostrano diverse similitudini con l'azione ci­
totossica degli acidi grassi sulle funzioni di membrana delle cellule 
eucariotiche (Borst et al. , 1962; Jenkins e Fotouhi, 1990). I LCFA 
attaccano facilmente il doppio strato lipidico delle membrane bio­
logiche a causa della loro natura idrofobica ed anfifilica. Sono state 
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identificate almeno dieci differenti vie attraverso le quali gli acidi 
grassi possono alterare la funzionalità delle membrane biologiche 
(Gutknecht, 1988). Una delle ipotesi si basa sulle interazioni di 
questi composti con la componente lipidica delle membrane men­
tre un'altra teoria presuppone la formazione di legami con le pro­
teine di membrana (Gruber e Low, 1988). Questo meccanismo si 
suppone che possa avvenire anche nelle membrane delle cellule bat­
teriche ruminali. Un ruolo fondamentale nelle reazioni coinvolte in 
tali interazioni è svolto dalla funzione carbossilica libera, spiegando 
così quanto accennato in precedenza sulla minore influenza dei sa­
li e dei derivati acidici sulle fermentazioni ruminali. 

L'ACIDO LINOLEICO CONIUGATO ( CLA) 
Negli ultimi anni la medicina ha puntato l'attenzione sull'impor­
tanza della prevenzione come strategia per combattere le più gravi 
patologie che colpiscono la nostra società. Lalimentazione, sicura­
mente, è uno dei mezzi più efficaci in quanto con il cibo vengono 
introdotte nell'organismo sostanze capaci di fortificare il sistema 
immunitario o, addirittura, agire direttamente sulla causa della ma­
lattia. Il latte, al di là delle sue caratteristiche nutrizionali, contiene 
alcune sostanze che hanno effetti benefici sulla salute ed è quindi ri­
tenuto indispensabile per una corretta alimentazione. In particola­
re, in esso sono presenti la vitamina A, la vitamina E, il j3carotene, 
la sfingomielina, l'acido butirrico e l'acido linoleico coniugato che 
hanno un notevole potenziale antitumorale (Parodi, 1999). La fra­
zione lipidica del grasso del latte, dunque, è caratterizzata dalla pre­
senza di alcuni acidi grassi con particolari proprietà benefiche. Il più 
caratteristico è sicuramente l'acido linoleico coniugato (CLA, 
C l 8:2), che viene sintetizzato in parte durante le biosintesi rumi­
nali ed in parte dalla ghiandola mammaria. Negli ultimi anni il 
CLA ha suscitato notevole attenzione nel mondo scientifico perché 
studi in vitro ed in vivo su animali da laboratorio, hanno eviden­
ziato, oltre all'attività anticarcinogena, anche proprietà antiateroge­
niche, antiobesità, antidiabetiche ed immunostimolanti (McGuire 
e McGuire, 1999). Poiché i prodotti dei ruminanti, ed in partico­
lare il latte, sono quelli che contengono naturalmente la maggior 
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Fig. 4 Sintesi ruminale e tessutale del CLA 
quantità di tale sostanza, è stato proposto di incrementarne ulte­
riormente il contenuto attraverso strategie nutrizionali, in modo da 
ottenere alimenti sempre più salubri per il consumatore. 

BIOSINTESI DEL CLA NEI RUMINANTI 
Il CLA che è presente nel latte e nella carne dei ruminanti si forma 
attraverso due vie metaboliche. La prima è la bioidrogenazione ru-
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minale del LA. La seconda, invece, è la desaturazione del VA, di 
provenienza ruminale, nella ghiandola mammaria (fig. 4). 

Come è stato già ampiamente descritto nei paragrafi precedenti, 
i lipidi che arrivano nel rumine vengono idrolizzati dai batteri così 
da liberare gli acidi grassi dai trigliceridi e dai fosfolipidi. Questa 
reazione è un evento indispensabile affinché possa avvenire la suc­
cessiva riduzione degli UFA. Per molti anni il solo batterio ritenu­
to capace di effettuare la bioidrogenazione era il Butyrivibrio fibri­
solvens (Kepler et al., 1966). Studi abbastanza recenti hanno, però, 
identificato altri microrganismi in grado di ridurre i doppi legami 
(Harfoot and Hazlewood, 1988). Gli studi effettuati su colture cel­
lulari pure hanno mostrato che l'intero processo di idrogenazione 
non viene effettuato da un singolo microrganismo, ma coordinato 
da un pool di batteri che gestiscono i vari step di reazione. Quindi, 
i batteri possono essere divisi in due gruppi: il gruppo A che riduce 
il LA e il LNA a VA ed il gruppo B che conclude la sequenza delle 
idrogenazioni riducendo il VA a stearico (Harfoot e Hazlewood, 
1988). La sintesi ruminale del CLA è riportata in figura 4. Lo step 
iniziale è l'isomerizzazione del cis 9, cis 12 C l 8:2 a cis 9, trans I I 
C l  8:2, cioè la trasformazione del LA in uno degli isomeri del CLA, 
che viene chiamato per questo motivo anche acido rumenico RA 
(Kramer et al., 1998). Questo passaggio viene catalizzato dall' enzi­
ma linoleicoisomerasi che non prevede l'aiuto di cofattori e agisce 
su doppi legami siti a metà della catena carboniosa e lontani da 
gruppi funzionali attivanti. Lenzima si trova legato alla membrana 
batterica ed è molto selettivo perché riconosce solo dieni con una 
stereochimica del tipo cis 9, cis 12 presenti lungo una catena carbo­
niosa di acidi grassi aventi la funzione carbossilica libera. Il secon­
do passaggio è una riduzione che converte l'acido rumenico in trans 
11 C 18: 1; Gli studi in vitro effettuati incubando LA marcato con 
liquido ruminale hanno dimostrato che quest'ultima reazione è ve­
loce. La successiva riduzione del VA a C18:0, invece, è molto più 
lenta consentendone l'accumulo nel rumine ed il passaggio nel pla­
sma (rate determining step). Il VA formato, una volta assorbito nel 
plasma ed arrivato alla ghiandola mammaria, può essere riconverti­
to in RA per azione della �9 desaturasi (fig. 4). È noto che even­
tuali cambiamenti della popolazione batterica dovuti a variazioni 
delle condizioni in cui si svolgono le fermentazioni, come per esem-
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Fig. 5 Modificazione della sintesi ruminale del CLA 

pio l' abbassamento del pH, possono modificare la composizione 
aciclica del grasso del latte. Una dieta per bovini da carne caratte­
rizzata da un elevato tasso di concentrato e basso tenore in fibra, nel 
caso della sintesi del CLA, può deviare la riduzione dell' acido lino­
leico verso la sintesi di altri isomeri trans-decenoici; in questo caso 
durante il processo fermentativo, si ha la formazione del trans 1 0  
C1 8 : l al posto del VA (Griinari et al. , 1 998) . I l  meccanismo propo­
sto coinvolge la cis 9 trans I O isomerasi che porterebbe alla forma-
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zione del trans l O cis 1 2  CLA come primo intermedio della con­
versione del LA. Nello step successivo, la riduzione del legame in 
posizione 1 2, conduce al trans 1 0  Cl 8 : l (fig. 5 )  (Griinari, 200 1 ). I l  
trans l O cis 12  CLA sembrerebbe essere di esclusiva sintesi rumina­
le poiché non è stata dimostrata l'esistenza di una � 1 2  desaturasi in 
ghiandola mammaria. 

In  maniera molto simile alla bioidrogenazione del LA, avviene la 
riduzione del LNA;, L'isomero Cl 8 :3 predominante negli alimenti 
è l'a-linolenico (a-LNA; cis 9, cis 1 2, cis 1 5  Cl8 :3)  e la sua isome­
rizzazione, seguita dalla riduzione dei doppi legami, conduce al 
trans 1 1  Cl 8 :  1 .  Per il y-linolenico, meno comune, (y-LNA; cis 6, cis 
9, cis 1 2, Cl8 :3), la fermentazione è del tutto analoga (Harfoot et 
al., 1 988 ;  Grinari et al. 1 999). 

LA DIETA COME FATTORE DI VARIAZIONE DEL CONTENUTO DI CLA NEL GRASSO DEI RUMINANTI 
I l  contenuto di CLA nel grasso del latte dipende dalla produzione 
ruminale di questo acido e del vaccenico, nonché dalla attività tes­
sutale esercitata dalla �9 desaturasi su i precursori di origine rumi­
nale. Quindi, i fattori dietetici rivestono un' importanza prevalente. 
Gli alimenti per i ruminanti possono essere raggruppati in catego­
rie a seconda della modalità con la quale favoriscono l'incremento 
di queste sostanze. I l  primo gruppo include tutti quei fattori diete­
tici che contribuiscono alla produzione del CLA e del trans 1 1  
C 1 8 : 1 nel rumine; il secondo, invece, raggruppa quelli che altera­
no l'ambiente ruminale e quindi interferiscono con la flora batteri­
ca; infine, il terzo è costituito dagli alimenti che combinati con al­
tri per formare la dieta, offrono un pool di lipidi tali da modifica­
re la popolazione batterica (Bauman et al. ,  1 999). Gli alimenti par­
ticolarmente ricchi in acido linoleico favoriscono la sintesi del CLA 
perché questo acido grasso, quando è presente in quantità elevate 
nell'ambiente ruminale, inibisce la riduzione del vaccenico che in 
ghiandola mammaria viene nuovamente desaturato. Prove in vivo 
hanno dimostrato che la risposta è dose dipendente. Esperimenti in 
vitro, invece, sono serviti per chiarire il meccanismo di reazione e 
sembrerebbe che il LA agisca sui batteri del "gruppo B", come ini-
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bitore di competizione nella bioidrogenazione del monoene. Lin­
tegrazione alle diete con piante oleoginose come il giràsole, la soia, 
il mais, il colza ed il lino, non usate normalmente nelle razioni per­
ché producono effetti negativi sul metabolismo microbico rumina­
le, favorirebbero l'aumento di CLA nel grasso del latte; tuttavia la 
granella e l'insilato di mais, ottenuti da :varietà ad alto contenuto in 
olio, hanno un effetto poco significativo (Harfoot et al. , 1973). Ali­
mentando vacche da latte con razioni contenenti olio di lino (4.4% 
della sostanza secca) od olio di soia (4% della sostanza secca) si os­
serva un aumento del CLA rispetto al controllo di 12.4 mg/g e 
15 .8 mg/g di grasso rispettivamente. Una supplementazione con 
300 g/d di olio di girasole, invece, contribuisce ad un innalzamen­
to dello 0.3% di questo acido; effetti maggiori si hanno quando 
unitamente a questo supplemento viene aggiunto del tampone car­
bonato oppure è protetto sotto forma di sali di calcio (Jahreis et al. , 
I 999b). Un sostanziale incremento si verifica, invece, quando ven­
gono utilizzati semi trattati con processi di estrusione, micronizza­
ti o tostati (Secchiari et al. , 2001a; Chouinard et al. , 1997; Choi­
nard et al. , 2001). I semi integri non modificano la concentrazione 
del CLA perché gli acidi grassi contenuti all'interno non sono ac­
cessibili ai batteri che quinài non possono attuare alcuna trasfor­
mazione. Prove di alimentazione condotte su vacche alimentate 
con semi estrusi di soia o cotone (12% della sostanza secca della ra­
zione) mostrano un aumento del CLA dal 3.4% del gruppo con­
trollo al 6 .9% e 6.0% rispettivamente per il gruppo soia e cotone 
(Dhiman et al. , 1998). L'impiego dell'olio di pesce, ricco in PUFA, 
nelle razioni destinate alle bovine aumenta la concentrazione di 
CLA nel latte a causa del suo effetto inibitore sulle bioidrogenazio­
ni ruminali del tutto analogo a quello esercitato dal LA con conse­
guente accumulo di VA. Quindi è da presupporre che, nel caso del­
l'utilizzo di questo integratore lipidico, il CLA sintetizzato è per la 
maggior parte proveniente dalla desaturazione del' acido trans I I 
ottadecenoico nel tessuto mammario (Chilliard et al. , 1999). Va­
riazioni sul contenuto di VA possono essere anche correlate alla di­
minuzione del pH ruminale (e quindi ad una modificazione della 
popolazione batterica) che si verifica quando la dieta è caratterizza­
ta da un elevato tenore di concentrato e un basso tasso di fibra; in­
fatti, se a razioni di questa tipologia viene addizionato del tampo-
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ne che mantenga il pH a valori normali, la sintesi dei trans C18: l 
diminuisce (Griinari et al. , 1998). In  realtà non è facile riuscire a 
distinguere l'effetto dell'abbassamento del pH da quello offerto 
dalla variazione qualitativa del substrato lipidico. In  letteratura ci 
sono, infatti, esempi contraddittori in cui diete sbilanciate verso un 
maggior contenuto di concentrato hanno indotto sia un aumento 
sia una diminuzione di trans 11 Cl 8 : l  (Griinari et al. , 1998, 
Chouinard et al. , 1 998). Confrontando diete con uguale composi­
zione lipidica è stato dimostrato che l' abbassamento del pH rumi­
nale non induce alcuna variazione quantitativa degli acidi trans-ot­
tadecenoici ma all'interno di questo gruppo di isomeri, si ha un'im­
portante variazione che consiste nella diminuzione della sintesi del 
vaccenico a favore del trans 10 C18: 1 che diventa l'acido predomi­
nante (Griinari et al. , 1998, 1999, 2001). Il contenuto di CLA au­
menta notevolmente, quando le vacche sono alimentate al pascolo 
come è stato dimostrato dai risultati del confronto fra diete conte­
nenti foraggio fresco o fieno con la stessa quantità di grasso. I lipi­
di contenuti nel foraggio fresco consistono soprattutto in glicolipi­
di e fosfolipidi che sono circa il 2% della sostanza secca. Alcuni stu­
di in vitro hanno mostrato che i glicolipidi vengono idrolizzati e ri­
dotti dai batteri ruminali in maniera analoga ai trigliceridi (Bau­
man et al. , 1999; Kelly et al. , 1998). Anche lo stadio di maturazio­
ne del foraggio sembrerebbe influenzare la concentrazione di CLA; 
con foraggi tagliati precocemente la quantità di questo acido gras­
so nel latte aumenta rispetto a quando l'alimentazione della bovina 
prevede un foraggio più maturo o di tagli successivi (Chouinard, 
19986). Inoltre, il tasso CLA è più elevato in primavera ed in au­
tunno e più basso durante le rimanenti stagioni. Comunque, la 
composizione quali-quantitativa della frazione lipidica nel foraggio 
fresco non sembra spiegare completamente l'influenza esercitata 
sulla concentrazione di linoleico coniugato. Probabilmente esisto­
no degli effetti sinergici fra il substrato lipidico ed altre componenti 
presenti nell' alimento in esame che possono interagire con le fer­
mentazioni ruminali. La supplementazione con olio di pesce com­
porta un aumento della quota dei trans C 18: 1, specialmente del 
trans 11 con conseguente incremento del RA e del trans 1 0  che in­
durrebbe, secondo alcuni autori, una riduzione della sintesi del 
grasso del latte (Chilliard et al., 2001; Bauman et al. , 2001). Un al-
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tro fattore che può indurre delle variazioni è costituito dagli io­
nofori che inibiscono la crescita dei batteri gram-positivi coinvolti 
nelle bioidrogenazioni come il Butirvibrio fibrisolvens. L'aggiunta di 
questi composti alla dieta di bovine da latte sembrerebbe inibire la 
riduzione del LA favorendo l'accumulo di VA. Su questo argomen­
to, però, i dati riportati in letteratura sono abbastanza contraddit­
tori. L'ipotesi più probabile è che tale comportamento sia correla­
bile alla capacità che i batteri ionofori-resistenti hanno nel sostitui­
re quelli sensibili (Bauman et al. , 1999). 

Studi effettuati su vacche in lattazione hanno mostrato che la 
percentuale di CLA nel latte è proporzionale alla sua integrazione 
nella razione. Diete contenenti integratori di CLA, costituito prin­
cipalmente dagli isomeri cis, trans 8/10, 9/11, 10/12 e 11/13, han­
no evidenziato una notevole efficienza di trasferimento nel latte del­
l'intero pool di questi acidi grassi (Chouinard et al. , 1999a; Chou­
nard et al. , 19996). Come nel caso dei PUFA anche per il trasferi­
mento del CLA nel latte, la barriera più grande da superare è il ru­
mine; mediante infusioni abomasali con integratori di CLA al 60% 
è stato ottenuto il trasferimento di circa il 50% di questo acido nel 
latte (Chin et al., 1992). Un'ottima resa nel trasferimento di questo 
acido grasso nel latte è stata ottenuta mediante l'incapsulamento in 
una matrice proteica che, com'è ben noto, protegge gli acidi polin­
saturi dalle eventuali riduzioni (Gulati et al. , 2000). 

EVOLUZIONE DEL CONTENUTO DEI PRINCIPALI ISOMERI DEL CI8 : 1  E DEL CLA NEL LIQUIDO RUMINALE DURANTE I PROCESSI FERMENTATIVI IN VITRO 
Griinari e Bauman ( 1996) hanno affermato che i fattori responsa­
bili della variabiltà degli isomeri del CLA nel latte non sono anco­
ra del tutto noti, ma sicuramente l'alimentazione riveste un ruolo 
essenziale perché l'alimento, che passa attraverso il rumine, viene 
rielaborato dai microrganismi. D'altra parte abbiamo già ampia­
mente discusso su come il rumine sia un ecosistema particolare, 
molto difficile da riprodurre in vitro perché le condizioni ambien­
tali che lo caratterizzano sono estremamente sensibili ali' azione di 
un gran numero di fattori di variazione. Per questo motivo, lo stu-
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ALIMENTO DIETE 

A B e 
Fieno di erba medica 6 6 7.8 
Insilato di mais 6.6 6.0 5.5 
Mangime concentrato - - 1 0.3 
Soia integrale - 3 -
Farina di mais 5 .8 5.8 -
Farina di estrazione di soia 2.8 - -
Paglia - - 0.9 
Sali di calcio dell'olio di oliva 0.2 - -

N.B.  Il mangime concentrato utilizzato per la formulazione della dieta C era un mangime 
complementare per vacche da latte preparato secondo "il regolamento Grana Padano 1 990"; 
componenti: f.di granoturco, f. di orzo e di soia tostata, f. glutinata di granoturco, f. semi 
di soia integrale, farinaccio di frumento tenero e duro, f. e. di girasole parzialmente decor-
ticato, cruschello di frumento tenero e duro, carrube macinate f. e. di semi di cotone par-
zialmente decorticati, melasso di canna da zucchero, fosfato bicalcico biidrato, carbonato di 
calcio, bicarbonato di sodio, cloruro di sodio, ossido di magnesio, DL-metionina. 

Tab. 1 Composizione delle razioni testate al fermentatore ed utilizzate per l'alimen­
tazione delle bovine da latte (kg di SS) 

dio delle fermentazioni ruminali spesso si basa sull'impiego di ani­
mali fistolati. Anche questo tipo di approccio, tuttavia, presenta nu­
merosi limiti di natura tecnica ed economica e, pertanto, la realiz­
zazione di un sistema in vitro che riproduca ciò che avviene nel-
1' apparato ruminale, senza discostarsi troppo dalla realtà fenomeno­
logica, può dare un notevole contributo allo studio delle fermenta­
zioni degli alimenti e dei prodotti che ne conseguono. Le ricerche 
svolte dal nostro gruppo di lavoro hanno consentito di mettere a 
punto un approccio metodologico che consenta di valutare allo 
stesso tempo l'andamento delle fermentazioni ruminali e le trasfor­
mazioni degli acidi grassi contenuti negli alimenti ad opera dei bat­
teri ruminali. Obiettivo particolare del lavoro è stato lo studio del­
le bioidrogenazioni degli acidi insaturi appartenenti alla famiglia 
dei Cl 8, con particolare riferimento alla sintesi e alla riduzione de­
gli isomeri geometrici e posizionali del C 1 8 : 1 e dell'acido linoleico 
coniugato. I risultati ottenuti dalle fermentazioni di diete, la cui ti­
pologia rappresenta un'alimentazione abbastanza comune nell' alle­
vamento di vacche da latte, hanno evidenziato che il processo fer­
mentativo è sicuramente influenzato dal] ' aggiunta di grassi insatu­
ri, anche in quantità non elevate (tabb. 1, 2, 3, 4) . L'integrazione, 
infatti, con saponi di calcio di acidi grassi dell'olio di oliva oppure 
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DIETE 
A B e 

Proteina 1 6. 1 3  1 6.07 1 6.73 
Estratto etereo 3.82 5.24 2.95 
Ceneri 5.02 4.72 7.66 
NDF 36.20 35.62 40.96 
ADF 1 5 .94 1 5.7 1  1 8.90 
ADL 2.93 2.94 3.42 
PDIE (g / kg) 1 1 2 1 1 2 1 2 1  
PDIN (g / kg) 1 12 1 1 0  1 20 
EM (kcal / kg) 2687 27 16  2408 
UFL (kcal / kg) 0.98 0.99 0.85 
q 0.61 0.61 0 .56 

Tab. 2 Composizione chimica e valore nutritivo delle diete (gl I 00g di SS) 
DIETE 

A B e 
Carboidrati 
A 17.93 17.08 1 6.83 
B l  33.83 34. 1 5  26.80 
B2 38.87 39. 1 9  45.06 
e 9.34 9.58 1 1 .29 
Proteine 
A 1 8.98 1 5.55  23.53 
B l  1 2.27 4.92 3.64 
B2 57.96 67.83 64.3 1  
B3 4.27 4.48 2.09 
e 6.5 1  7.22 6.57 

Tab. 3 Composizione chimica delle diete secondo il sistema Cornei! (gl I 00g di SS) 
con semi integrali di soia estrusa ha comportato lo spostamento del­
la composizione aciclica del liquido ruminale verso le frazioni insa­
ture. La stessa tendenza si osserva per la composizione aciclica del 
grasso del latte prodotto da bovine alimentate con le stesse diete te­
state in vitro. Dall'analisi della composizione aciclica del liquido ru­
minale incubato (riportata in tabb. 5 e 6) emergono interessanti pe­
culiarità sulle sintesi e sulle modificazioni degli acidi grassi conte­
nuti negli alimenti da parte dei microrganismi. La somministrazio­
ne dei saponi di calcio dell'olio di oliva e della soia integrale ha con­
dotto ad un aumento della frazione monoinsatura in entrambe le 
tesi, ma solo l'integrazione con la soia ha portato ad un incremen-
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ACIDI GRASSI SOIA 
o 
o 
o 
0.324 

1 5.0 1 1  
0. 145 
4. 1 35 
o 

2 1 .993 
1 .609 

48.897 
6.68 1 
0.696 
0. 506 

SAPONI DI CALCIO OLIO DI OLIVA 
1 . 1 30 
0.607 
7.307 
3.669 

2 1 .358 
0.449 
4.080 
o 

38.742 
1 . 54 1 

1 9.598 
0.727 
0.427 
0.358 

Tab. 4 Composizione acidica delle fonti grassate (g!J00g di estratto lipidico) 

DIETA A DIETA B DIETA C ES A+B VS C A VS B 
SCFA n.d. n.d. n.d. n.d. 
MCFA 25.872 20.7 1 9  20.969 1 .07 1 ** 
LCFA 2 1 .89 1 39.989 25.063 1 .586 ** ** 
SFA 29.889 29.889 29.0 1 8  1 .6 12  
MUFA 1 7.444 16. 1 04 8.437 0.858 ** 
PUFA 9.044 1 8 . 1 64 8.049 0.844 ** ** 
SCFA: acidi grassi a corra carena 
MCFA: acidi grassi a media carena 
LCFA: acidi grassi a lunga carena 
SFA: acidi grassi saturi 
MUFA: acidi grassi monoinsaturi; acidi grassi polinsaturi. 
* =P S 0.05 
** = P S 0.01  

Tab. 5 Variazioni delle principali classi di acidi grassi in relazione alle diete nel li­
quido ruminale (g/100 g estratto lipidico) 

to dei PUFA. Questo andamento può essere spiegato dal maggior 
contenuto in acido oleico (cis 9 Cl 8 : l )  e linoleico presenti nel li­
quido ruminale incubato con le diete grassate in più alte quantità 
rispetto alla C (P<0. 001). Infatti, mentre la soia è ricca in acido li­
noleico, suscettibile a riduzione parziale in ambiente ruminale e 
conseguente formazione di intermedi monoinsaturi, i saponi di cal­
cio dell'olio di oliva sono naturalmente ricchi in oleico. È interes­
sante notare che, analogamente a quanto trovato nel latte (tab. 7), 
malgrado la dieta A contenga circa il doppio di acido oleico rispet-
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ACIDO GRASSO 
C

IO 

c, 2 
cl4 
C

IS 

c 16 
cifr i 
c17,o 
c18o0 
C 18 0 1  C6-8 
C 18 1 cl l 
C 18• 1 cl 2 
Tocai C 18• 1 tram 
c18o l c9 
C 18• 1 cl I 
Tocai C 1801 cis 
Tocai C 18•1 
c l 8o2 c9, c 1 2  
CLA c l  2 ,  t l 4  
CLA c l  1 ,  t 1 3  
CLA c l  O ,  t 1 2  
CLA c9, t i  I 
CLA c8, t ! O  
CLA c7, t9 
CLA t ! 2, t 1 4  
CLA t i  I ,  t 1 3  
CLA t i  O ,  t 1 2  
CLA t9, t i  I 
CLAt8, t ! O  
CLA t7, t9 
Tota! CLA 

c l 8o3 n-3 

* =P � 0.05 .. = P � 0.01  

A 
0.752±0. 1 1 3 
5.423±0.508 
3.302±0. 1 64 
0.425±0.056 

1 5 .6 1 3±0. 570 
0.357±0.034 
0. 1 54±0.0 1 9  
4.972±0.366 
0.078±0.039 
4.503±0.333 
0.0 1 6±0.0 1 4  

4.597±0.3 1 
1 1 .966±0.495 
0.524±0.042 

1 2.490±0. 1 20 
1 7.080±0.888 
7.961 ±0.603 
0.00 1 ±.0007 
O.O ! 1 ±0.002 
0.088±0.033 
0.35 1 ±0. 1 3 1  
0.00 1 ±0.000 
0.007±0.003 
0.002±0.001 
0.0 1 3±0.008 
0.0 1 7±0.003 
0.080±0.0 1 4  
0.007±0.00 1 
0.002±0.000 
0.580±0. 1 25 
0.503±0.050 

DIETE B e A VS B A+B VS C 
0.759±0.098 0.759±0. 1 34 
3.208±0.479 3.273±0.586 * 

1 .97±0. 1 54 2.090±0. 1 89 ** * 

0.62 1 ±0.0532 0.600±0.0652 
1 3.90 1 ±0.537 14.247±0.658 
0.260±0.032 0.307±0.040 
0.224±0.0 1 8  0.23 1 ±0.022 
7.506±0.462 8.577±0.388 ** ** 

0.053±0.037 0.01 5±0.045 
5.435±0.3 14  3.597±0.430 ** 

0.034±0.0 1 3  o 
5.522±0.3 1 3.6 1 2±0.3 1 * ** 

9.867±0.495 4.64 1 ±0.525 ** 

0.455±0.039 0. 1 84±0.048 ** 

1 0.322±0. 1 20 4.825±0. 1 20 ** 

1 5 .844±0.837 8.437± 1 .025 ** 

1 5 .877±0.692 6.773±0.639 ** ** 

0.00 I ±.0007 0.00 1 ±0.007 
0.008±0.002 0.008±0.003 
0. 1 39±0.029 0.079±0.03 1 
0.490±0. 1 05 0.2 1 0±0. 1 36 
0.001 ±0.000 o 
0.002±0.003 0.00 1 ±0.004 
0.003±0.00 1 0.002±0.00 I 
0.008±0.007 0.006±0.009 
0.022±0.003 0.009±0.004 
0.082±0.0 1 3  0.059±0.0 1 6  
0.002±0.00 l 0.002±0.001 
0.002±0.000 o 
0.760±0. 1 1 0 0.377±0. 1 40 
1 .527±0.050 0.899±0.060 ** 

Tab. 6 Composizione acidica del Liquido ruminale in funzione deffe differenti diete incubate (gl 1 00g estratto Lipidico) 
to alla soia, la quantità di cis 9 Cl 8: 1 che si ritrova nel liquido ru­
minale fermentato con le due grassature in esame è simile. Inoltre, 
la concentrazione di Cl 8:0 è significativamente più bassa per la fer­
mentazione della dieta A. Ciò confermerebbe, pertanto, che il pro­
cesso di bioidrogenazione ruminale comporta una parziale isome­
rizzazione dell'acido oleico ad altri isomeri del Cl  8: 1, come evi­
denziato dall'aumento totale di questo gruppo di acidi (Selner e 
Schultz, 1980) e non alla sua riduzione a stearico. Dal momento 
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c4 
CG 
es 
C IO 
e,, 
C14 
C J4, I 
c l j  
C IG 
C JG, J 
C JS,O 
C J S, J t6-8 
C J S, J t9 
C J S, J c l  1 
C 1 8, 1 c l 2  
Tocai C 1 8, 1 trans 
C1 8, 1 c7 
C1 8. 1 .c9 
C JS, J c l  1 
c l 8• 1 c l 2  
Tocai C 1 8, 1 cis 
C 1 8.2 

c9, c 1 2  
C 1 8,2 

c9, c l  2 
CLA c l  2, c l 4  
CLA c7, c9 
CLA c9, t l l 
CLA c!O, t l 2  
CLA t7,t9+r8 ,t 1 0  
CLA c9, t l l 
CLA cl O, c l 2  
CLA c l  I ,  c l 3  
Tocai CLA 
C 18 3  n-3 
. = p :s; 0.05 
** = p :s; 0.0 1 .  

DIETA A DIETA B 

3.220 3.8 1 1 
2.230 2.470 
1 .605 1 .574 
3.965 3.362 
5.093 4.283 

1 3.585 1 2.073 
1 .340 1 . 1 1 4 
1 .666 1 .2 1 6  

29.238 23.234 
1 . 545 1 .060 
6. 1 62 8.0 1 7  
0.243 0.33 1 
0.290 0.3 5 1  
1 .307 1 .750 
0.333 0.523 
2. 1 73 2.956 
0.750 1 .08 1  

1 5 .630 1 6.291 
0.663 0 .555 
0 .320 0. 569 

1 7.364 1 8 .496 
0.0 1 0  0.036 
1 .743 2.734 
0.004 0.005 
0. 1 1 0 0. 1 1 3 
0.454 0. 504 
0.00 1 0.002 
0.0 1 I 0.009 
0.0 1 4  0.0 1 3  
0.0 1 7  0.0 1 8  
0.004 0.008 
0.6 1 7  0.675 
0.264 0.40 1 

DIETA C ES A+B VS C A VS B 

3.867 0.222 
1 .457 0. 1 75 • 
1 .53 1  0.206 
4.309 0.360 
4.274 0.352 

1 4.603 0.509 . . 
0.939 0. 1 5 1  
1 .980 0. 1 07 .. .. 

3 1 .888 1 .057 .. .. 
1 . 543 0. 1 56 
7.578 0.486 * 
0. 1 5 1  0.035 •• 
0.438 0.050 
1 .093 0. 1 29 * • 
0. 1 4 1  0.037 .. .. 
1 .823 0.23 1 . . 
0.453 0.074 .. •• 

1 5 . 1 1 1  0.695 
0.303 0.094 * 
0. 1 95 0.048 ** .. 

1 6.063 0.576 • 
o 0.00 1 . • 
1 .584 0.095 •• •• 
0.003 0.00 1 
0.049 0.007 .. 
0.448 0.042 
o 0.001 
0.0 1 5  0.001 
0.0 1 3  0.00 1 
0.007 0.00 1 .. 
0.0 1 2  0.00 1 ** ** 
0.560 0.046 P = O. I 
0.298 0.098 * 

N.B.: gli isomeri cis, trans dei CLA sono da considerarsi come somma delle forme cis, trans e trans, cis. 
A = saponi di calcio di olio di oliva 
B = soia integrale 
C = controllo 

Tab. 7 Composizione acidica del grasso del latte (gl 1 00g estratto lipidico) 

che la ghiandola mammaria preleva dal sangue la frazione aciclica a 
lunga catena, quanto ritrovato nel latte può essere considerato una 
diretta conseguenza delle isomerizzazioni ruminali. Per i C 18: 1 
trans vi sono differenze fra le tre tesi imputabili a valori più elevati 
di acido vaccenico per la fermentazione delle diete grassate rispetto 
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ACIDO GRASSO 
CIO 
cl2 
cl4 
C IS 
c16  
cl6, I 
cl7•0 
C IS,O 
CI S, I t6-8 
CI S, I ti ! 
CIS, I tl2 
Tota! C18, 1 trans 
C1s,1 c9 
CIS, I cl I 
Tota! C1 8, 1 cis 
C 18,2 c9, c l2  
CLA cl2, t l4 
CLA cl l , t l3  
CLA c JO, t l2  
CLA c9, t l l 
CLA c8, t l O  
CLA c7, t9 
CLA t i  2, t l4  
CLA ti ! ,  t l3  
CLA t !O, t l2  
CLA t9, t i  I 
CLAt8,t 10  
CLA t7,t9 
Tocai CLA 
cl8•3 n-3 

12  24 

0 . 172±0. 137 1 .300±0. 137 
2.089±0.667 14.923±0.667 
1 . 560±0.215 6.825±0.2 1 5  
0.382±0.074 0.356±0.074 
1 3.858±.749 13.888±.749 
0. 198±0.045 0.207±0.045 
0. 124±0.025 0. 125±0.025 
5 . 1 86±0.442 5.752±0.487 

o 0.045±0.052 
0.237±0.438 2.84 1 ±0.438 
0.043±0.017 0.033±0.0 1 7  
0.280±0.0 1 2.91 9±0.0 1 

1 3.979±0.598 7.0 1 4±0.653 
0.454±0.055 0.285±0.055 

14.433 7.299 
1 9.728±0.728 9.507±0.806 

o 0.002±0.001 
0.005±0.003 0.007±0.003 
0.006±0.039 0. 1 04±0.003 
0.088±0. 139 0.475±0. 1 39 

o o 
o o 
o 0.003±0.001 
o 0.01 7±0.0 1 0  
o 0.029±0.005 
o 0.2 1 7±0.0 1 84 
o 0.0 1 0±0.00 1 
o o 

0 . 1 87±0.06 1 .339±0.06 
2 . 172±0.063 0.488±0.078 

ORE DI INCUBAZIONE 
36 48 72 

0.675±0. 1 80 0.903±0. 1 37 1 .37 I ±0. 1 50 
0.922±0.667 0.926±0.667 0.981 ±0.724 
1 .4 17±0.2 1 5  1 . 1 1 5±0.2 1 5  1 .349±0.233 
0.602±0.074 0.726±0.074 0.676±0.080 
I 4.464±.749 14.034±.749 1 6.69 1 ±0.8 1 3  
0.422±0.045 0.400±0.045 0.314±0.045 
0.274±0.025 0.2 1 1 ±0.025 0.282±0.027 
6.732±0.442 9.004±0.524 8.4 1 6±0.6 1 6  
0.002±0.052 0 . 109±0.052 0.057±0.056 
3.301 ±0.438 5.458±0.543 1 0.721 ±0.476 

o 0.002±0.023 0.006±0.021 
3.303±0.01 5.569±0.01  1 0.784±0.01 

9.588±0.598 8.949±0.703 4.593±0.653 
0.491 ±0.055 0.328±0.055 0.380±0.060 

10.079 9.277 4.973 · 
10. 1 24±0.796 8.019±0.867 3.64 1 ±0.867 

o 0.002±0.001 0.002±0.001 
0.007±0.003 0.018±0.003 0.008±0.004 
0.252±0.042 0. 129±0.042 0.01 8±0.049 
0.766±0. 1 92 0.368±0. 1 86 0.055±0. 1 52 

o 0.001±0.0003 0.001 ±0.004 
0.012±0.004 o o 
0.002±0.001 0.004±0,001 o 

0.0 1 1 5±0.0 1 0  0.04 1 ±0.0 1 0  o 
0.012±0.005 0.029±0.005 o 
0.06±0.0 1 84 0.05±0. 0 184 o 
0.002±0.00 I 0.005±0.00 1 o 

0.001 ±0.0006 0.004±0.0006 0.00 I ±0.0006 
1 .891 5±0.06 1 .0 1 9±0.06 0 . 14±0.06 
1 . 17 1±0.063 0.733±0.073 0.319±0.069 

Tab. 8 Variazione della composizione acidica del liquido ruminale in fanzione del tempo di fermentazione (g/JOOg estratto lipidico) 
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Graf. 1 Variazione della concentrazione del CLA, dei suoi precursori e prodotti di ri­duzione nel liquido ruminale durante il tempo di fermentazione 
alla C, entro le quali la dieta B mostra un maggior contenuto di iso­
meri trans rispetto alla A. Per i C l 8 : l  cis è ugualmente rilevabile 
una differenza statisticamente significativa (P<0.01) per le fermen­
tazioni delle diete grassate, ma entro queste si può notare una ten­
denza ad un maggior contenuto in questi acidi per la A. La forma­
zione di apprezzabili quantità di isomeri trans del C 1 8 : 1 anche nel­
la dieta contenente sali di calcio dell'olio d'oliva, ha confermato 
quanto già osservato da altri autori in merito alla scarsa efficacia di 
questa forma di protezione degli acidi grassi contro i processi di 
bioidrogenazione ruminale. Poiché, come è noto, i processi ridutti­
vi avvengono solo a carico di acidi grassi con la funzione carbossili­
ca libera, è lecito supporre che i sali si siano disciolti nel liquido ru­
minale in quantità non piccola, come dimostrato dal fatto che il 
contenuto di acido oleico non varia rispetto alle altre diete e che au­
mentano gli isomeri trans del C 1 8: l .  

Nel complesso, i CLA hanno evidenziato, sia nel latte che nel li­
quido ruminale, una tendenza all'aumento nel caso di aggiunta di 
grassi alla dieta, ma ancora più interessante è risultato l'andamento 
temporale che caratterizza la loro presenza nel liquido ruminale. In 
generale si è assistito ad un aumento della concentrazione dei sin-
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goli isomeri (ne sono stati identificati 13 in totale) che, se pur sfal­
sato di 12 ore fra le tre diete, è risultato, in ogni caso, concomitan­
te alla riduzione dell' acido linoleico e alla fas e di stas i della forma­
zione di isomeri trans del Cl 8: 1. Success ivamente, all' aumento del­
la concentrazione di quest' ultimi è corrisposto un crollo del conte­
nuto dei divers i isomeri CLA, a riprova dell'es is tenza di stretti l ega­
mi metabolici fra i due gruppi di acidi. Tra i divers i isomeri CLA 
identificati, inoltre, s i  è potuto osservare la tendenza del trans I O ,  cis 
12 ad esaurirs i prima rispetto all'altro isomero preminente, il cis 9 ,  
trans 11 .  ( tab. 8 ;  graf. 1). 

ABSTRACT 
The fate of dietary fatry acids in che rumen is to be hydrolysed from rriglycerides or phospholipids and to be reduced if unsaturated. These complex reactions are made possible by rumen microflora and microfauna. The two processes that af­fect che rumen farry acids transformation are lipolysis and biohydrogenation. The microbes are, also, able to synthesise ex novo fatry acids. Their chain length is de­termined by che precursors transformed by bacteria. The current information about che amount of Conjugated Linoleic Acid (ClA) synthesised in che rumen are few but it is known that such amount is af­fected by che diet. The aim of chis work is to review che metabolic pathways of rumen microbes to explain che fatry acids transformation during the fermenta­tion of feeds. Our experiments allowed us to srudy che development of geomet­rica! and posirional isomers contene of CLA and C l 8 : l  fatry acids in rumen flu­id during in vitro fermentation of common feeds with che aim to quantify the yield of ClA and ics precursors. 
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L A  SINTESI ENDOM AMM ARI A 
DI CLA NEI RUMINANTI 

INTRODUZIONE 

Gli isomeri dell 'acido linoleico coniugato (CLA) rappresentano una 
componente della frazione lipidica del grasso dei ruminanti stretta­
mente collegata con le attività dei microrganismi ruminali e con le 
modificazioni che questi apportano ai lipidi contenuti nella dieta. 

La presenza dei CLA nel grasso dei ruminanti è nota fin dall'i­
nizio del XX secolo, per molti anni è stata messa in esclusiva rela­
zione con i processi di bioidrogenazione ruminale e, in particolare, 
con il processo biochimico di riduzione dell'acido linoleico ad aci­
do stearico, operato da microrganismi cellulosolitici quali il Butyri­
vibrio fibrisolvens. I primi due step del processo di bioidrogenazio­
ne dell 'acido linoleico, infatti, portano alla formazione di isomeri 
geometrici e posizionali dell' acido linoleico coniugato e dell' acido 
octadecenoico (Kepler et al. , 1966) e, per questo motivo, le prime 
ipotesi sulla presenza di CLA nel latte e nella carne dei ruminanti si 
basavano sul presupposto che questi gruppi di acidi fossero di esclu­
siva origine ruminale (Parodi, 1977). Anche la stretta relazione li­
neare esistente tra il contenuto di acido vaccenico (VA; trans 11 
Cl 8 :  1) e quello di cis 9, trans 11 CLA (ribattezzato acido rumeni­
co; Kramer et al. , 1 998) nel latte, evidenziata da molti autori, ini­
zialmente venne interpretata come conseguenza del fatto che en­
trambi gli acidi originavano dalla bioidrogenazione dell' acido lino-
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Fig. 1 Effetto dell'inclusione di grassi ricchi in acido Linoleico o acido a-finolenico sul contenuto di CLA del fatte (adattata da Chouinard et al., 2001) 
leico (Jiang et al., 1 996; Lawless et al., 1998). In realtà, come è sta­
to chiarito successivamente, si trattava di una relazione substra­
to/ prodotto legata al processo che, a livello tessutale, conduce da 
acido vaccenico ad acido rumenico. 

Ciò che indusse a riconsiderare l'ipotesi sull'origine esclusiva­
mente ruminale dei CLA furono i risultati di alcune sperimenta­
zioni basate sulla somministrazione a bovine da latte di diete pove­
re in acido linoleico, ma ricche di acido a-linolenico (C18:3 n-3) o 
di olio di pesce (Offer et al., 1999; Dhiman et al. , 1999; Chouinard 
et al., 2001). In questi casi, infatti, è stato evidenziato un aumento 
di CLA nel grasso del latte (fig. 1), sebbene il processo di bioidro­
genazione ruminale dell'acido a-linolenico non preveda la forma­
zione di CLA come prodotti intermedi (fig. 2). 

A questo si deve aggiungere che, secondo alcuni autori, durante 
i processi di bioidrogenazione ruminale l'acido rumenico avrebbe 
un'emivita molto breve e solo l'acido vaccenico sarebbe in grado di 
accumularsi nel liquido ruminale (Harfoot e Hazelwood, 1988). 

Tutto ciò, in definitiva, rendeva difficilmente spiegabili gli alti li­
velli di CLA osservati nel latte e nella carne dei ruminanti, senza 
prevedere un apporto biosintetico alternativo a quello ruminale. 
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(C18:2 cis 9, cis 12) 
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(Cl 8:2 trans 1 1 , cis 1 5) 

Fig. 2 Processi di bioidrogenazione ruminale dell'acido linoleico e dell'acido a-lino­
lenico (modificato da Harfoot and Hazlewood, 1997) 

LA SINTESI TESSUTALE DEL CLA 

Il fatto che l'acido rumenico potesse derivare anche dall'attività di 
sintesi dei tessuti animali fu ipotizzato da Parodi (1994) basandosi 
sui risultati di ricerche precedenti che descrivevano i substrati del-
1' enzima �9 desaturasi, anche denominato Stearoil-CoA-Desatura­
si (SCD), nei microsomi del fegato di ratto (Pollard et al., 1980; 
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Fig. 3 Desaturazione degli isomeri trans del Cl 8: 1 in isomeri trans-, cis9 Cl 8:2, da 
parte dell'enzima .19 desaturasi nel fegato di ratto (da Ho/man and Mahfouz, 1981) 

Holman e Mahfouz, 1981). In questi studi veniva chiaramente evi­
denziata la possibilità da parte dell'SCD di desaturare la maggior 
parte degli isomeri trans CI 8: 1 ad eccezione di quelli che contene­
vano il doppio legame in posizione ò8, ò9 e ò 1 O, per i quali l' effi­
cienza di conversione non risultava misurabile (fig. 3 ). In particola­
re, il tasso medio di desaturazione degli isomeri trans 11, trans 7, 
trans 12 e trans 14 C18: l ,  ad opera dell'SCD, era pari a 0.088 nmo­
li/mg/min. (Holman e Mahfouz, 1981). 

In precedenza, studi su cellule microsomiali di fegato di ratto 
avevano consentito di definire gli acidi grassi saturi a 1 6, 17 e 18 
atomi di carbo'nio come i substrati preferenziali per l' enzima SCD 
(Pollard et al. , 1980). Tutti gli isomeri trans del Cl8 : l ,  inoltre, tran­
ne quelli insaturi in posizione ò8, ò9 e ò l O, sembravano poter es­
sere desaturati in maniera estesa. Gli isomeri cis del C18 : 1 con dop­
pio legame prima della posizione ò l 3, invece, non costituivano 
substrato utile per l'attività di questo enzima. 

Sulla base di questi risultati è stata ipotizzata anche la biosintesi 
tessutale dell'isomero trans 7, cis 9 CLA (Salminen et al. ,  2001), che 
in effetti è stato identificato in diversi prodotti dei ruminanti quali 
il latte e il formaggio vaccino, il grasso della carne oltre che nel lat­
te e nel tessuto adiposo umano (Yurawecz et al., 1998); dal punto 
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di vista quantitativo, tuttavia, l'isomero più importante rimane si­
curamente l'acido rumenico. 

Per quanto riguarda i ruminanti, è noto da tempo il fatto che, 
durante la lattazione, nel tessuto mammario è attivo l'enzima SCD 
(Kinsella, 1972). La ghiandola mammaria, infatti, è in grado di 
controllare la fluidità del grasso del latte proprio mediante la con­
versione dell'acido stearico in acido oleico, che compete con gli aci­
di grassi a corta catena per la posizione sn-3 sul trigliceride (Palm­
quist et al. , 1993). 

La prova che le cellule della ghiandola mammaria fossero in gra­
do di desaturare anche l'acido vaccenico ad acido rumenico, intro­
ducendo un doppio legame in posizione �9 mediante l'enzima 
SCD, fu ottenuta somministrando per via abomasale a bovine in 
lattazione una miscela di acido vaccenico e di trans 12 C18:1. La­
ciclo rumenico cosi come l'isomero cis 9,  trans 12 C18:2, assenti nel 
grasso del latte nel periodo presperimentale, aumentarono progres­
sivamente du,rante i tre giorni di trattamento, evidenziando chiara­
mente un'attività desaturasica a carico dei due acidi introdotti per 
via abomasale (Cori et al. , 1998). 

Successivamente altre ricerche confermarono questi risultati ed 
introdussero nuovi elementi di conoscenza sul rapporto fra acido 
vaccenico e acido rumenico. Cori et al. (1999) arrivarono ad una 
prima stima della quantità di acido rumenico prodotta a livello 
tessutale per opera dell'enzima SCD, mediante l'utilizzo di acido 
sterculico come inibitore di questo enzima. Lacido sterculico è un 
acido grasso a 1 9  atomi di carbonio contenente un anello di ci­
clopropene tra il nono e il decimo atomo di carbonio ed è estrai­
bile dai semi di Sterculia foetida, che hanno un contenuto di so­
stanza grassa che va dal 17 al 23% (Cori et al. , 2001). Tale acido 
grasso rappresenta il 5 5% della frazione aciclica dell'olio di Ster­
culia foetida ed è in grado di inibire in maniera specifica l'enzima 
SCD. La sua somministrazione a vacche in lattazione determina 
una netta modificazione della composizione aciclica del latte, la­
sciando inalterate sia l'assunzione di sostanza secca sia le produ­
zioni totali di latte e di grasso (Cori et al. , 1999). In questo pri­
mo studio, gli effetti della somministrazione per via abomasale di 
acido sterculico (in quantità pari a l 0g/d) sull'attività dell'SCD 
sono stati resi evidenti dall'aumento ( + 181 % ) del rapporto tra 
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acido stearico (C18: 0) ed acido oleico (C18: 1 )  e dalla contempo­
ranea diminuzione della quantità di CLA nel grasso del latte (-
4 0%). Questa percentuale è stata interpretata come il contributo 
minimo apportato dalla sintesi endogena al contenuto di CLA nel 
grasso del latte. 

Questa stima è stata successivamente perfezionata sulla base dei 
risultati di ulteriori sperimentazioni incentrate sempre sull'utilizzo 
dell'acido sterculico come inibitore dell'SCD. Griinari et al. 
(2000), a seguito dell'infusione abomasale di l Og/d di acido stercu­
lico a bovine in lattazione, ottennero una riduzione del contenuto 
di CL A nel grasso del latte pari al 45%. Parallelamente osservarono 
un aumento del contenuto di acido vaccenico e una diminuzione di 
altri acidi grassi monoinsaturi quali il miristoleico (Cl 4: 1 cis 9) e il 
palmitoleico (C16: l  cis 9). L' acido miristoleico, in particolare, si 
pensa che sia di esclusiva neoformazione in virtù del fatto che la 
gh iandola mammaria sintetizza autonomamente tutti gli acidi gras­
si a media e corta catena, compreso l'acido miristica (C14: 0). Even­
tuali variazioni nel rapporto C14: 1/C14: 0, quindi, dipenderebbero 
esclusivamente dal livello di attività dell'enzima SCD. L' entità del­
la diminuzione di questo rapporto è stata pertanto considerata co­
me un indice del potere inibente dell'acido sterculico nei confronti 
dell'SCD ed utilizzata come fattore di correzione per il calcolo del­
l'apporto endogeno di CL A. Sulla base di queste considerazioni la 
somministrazione di l 0g/d di acido sterculico ridurrebbe del 70% 
l'attività dell'enzima SCD e, pertanto, il reale apporto della sintesi 
endogena di cis 9 ,  trans 11  CLA sarebbe superiore al dato inizial­
mente calcolato (45%), attestandosi su valori intorno al 64% (Grii­
nari et al. , 2000). È interessante sottolineare che una delle tesi spe­
rimentali di questo studio consisteva nella somministrazione di re­
tinai palmitato come sostanza in grado di incrementare l'attività 
tessutal e dell'enzima SCD, alla stregua di quanto osservato in pre­
cedenti esperienze su topi (Miller et al. , 1 997). In  questo caso, tut­
tavia, i livelli degli acidi grassi normalmente prodotti dall'attività 
dell'enzima non hanno subito alcuna modificazione sostanziale, 
probabilmente a causa dell'accumulo di retinai palmitato a livello 
epatico (Banni, comunicazione personale). 

L'ultimo studio in ordine di tempo, finalizzato a determinare il 
reale apporto delle sintesi endogene al contenuto di cis 9 ,  trans 11  
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CLA nel latte, è stato eseguito somministrando per via abomasale, 
a bovine in lattazione, olio vegetale idrogenato (come fonte di aci­
do vaccenico), oppure olio di semi di Sterculia foetida (per il suo 
contenuto in acido sterculico), o una miscela di entrambi i lipidi. 
Anche in questo caso, pertanto, l'approccio metodologico prevede­
va l'inibizione dell'enzima SCD tramite l'azione dell'acido sterculi­
co, in modo da stimare l'apporto delle sintesi tessutali confrontan­
do il contenuto di CLA del latte ottenuto con la dieta controllo e 
quello del latte derivante dalle bovine alimentate con la dieta trat­
tata. I risultati, opportunamente corretti tenendo conto del rappor­
to tra acido miristoleico e acido miristico, hanno portato ad eleva­
re il valore delle stime precedenti al 78% (Corl et al. , 2001). 

In definitiva, appare chiaro che la possibilità di utilizzare sostan­
ze inibenti rappresenta un ottimo sistema per quantificare l'attività 
di un enzima; è altrettanto evidente, tuttavia, che, nel caso dell' en­
zima SCD, la non completa inibizione operata dall'acido sterculico 
sembra non garantire un'adeguata ripetibilità delle stime fino ad ora 
riportate (il range di variazione, infatti, va dal 40 al 78%). 

Un'alternativa a questo tipo di approccio sperimentale potrebbe 
essere rappresentata dalla possibilità di operare un bilancio arterio­
venoso dei metaboliti ematici che giungono alla ghiandola mam­
maria, in modo da determinare la quantità di acido rumenico che 
essa preleva dal flusso ematico e, quindi, per differenza rispetto alla 
quantità secreta nel grasso del latte, la quota sintetizzata nel tessuto 
mammario. Questa metodologia, del resto, è gia stata utilizzata, 
fornendo risultati soddisfacenti, per stimare l'attività di desatura­
zione del tessuto mammario relativamente alla conversione dell' aci­
do stearico ad acido oleico. In questo caso la quantità di C l 8:0 in 
cui è stato inserito un doppio legame in posizione 89 è risultata es­
sere pari al 52% (Enjalbert et al., 1998). 

A prescindere da queste considerazioni, tuttavia, è possibile af­
fermare che la fonte maggiore dell'isomero cis 9, trans I I CLA, che 
è anche quello quantitativamente più importante e cui sono attri­
buite importanti funzioni biologiche in relazione alla salute umana 
(Parodi, 1999), è rappresentata dalla sintesi endogena a livello tes­
sutale (Bauman et al., 2001). 

Il contenuto di CLA totale nel latte e nella carne dei ruminanti, 
quindi, è funzione, da un lato, del flusso in uscita dal rumine dei 

135 



Tessuti 

Prodotti intermedi delle bioidrogenazioni ruminali 
Isomeri cis e trans C I B : I  e C ! 8:2 

________ _A,___ _______ _ 
r '\ 

Acido vaccenico C l 8 : l  trans 7 
(Cl 8 : l  trans 1 1 ) 

l:!8 desaturasi 

CLA (C l 8:2 cis 9, trans I I )  CLA (C I S:2 trans 7 ,  cis 9) 

Fig. 4 Processo di biosintesi tessutale dei CLA 

diversi isomeri geometrici e posizionali dell' acido linoleico e dell' a­
cido oleico e, dall'altro, dell'attività tessutale dell' enzima �9 desa­
turasi che è in grado di utilizzare come substrati due isomeri trans 
CI 8:  I (il trans 7 e il trans I I )  e di convertirli nei rispettivi isomeri 
coniugati dell'acido linoleico, inserendo un secondo doppio legame 
in posizione �9 (fig. 4). 

In questi ultimi anni è stato accertato che, anche in specie non 
ruminanti come l'uomo e il topo, la presenza di acido vaccenico 
nella dieta può portare alla formazione di acido rumenico a livello 
tessutale per opera dell'enzima SCD (Santora et al. , 2000; Adlof et 
al., 2000) . 

Benché la capacità di sintetizzare acido rumenico a partire dal 
suo precursore sembri essere comune a molte specie, esistono, tut­
tavia, differenze sostanziali che vedono, ad esempio, il grasso del lat­
te e dei tessuti di animali appartenenti alle specie ruminanti, carat­
terizzato da contenuti più elevati di acido rumenico rispetto ai mo­
nogastrici (tab. 1). 



RUMINANTI NON RUMINANTI 
PECORA VACCA DROMEDARIA CAPRA DONNA SCROFA CAVALLA CLA (g/ I OOg grasso) 1 .2% 0.7% 0.7% 0.6% 0.4% 0.2% O. l o/o  

Tab. 1 Contenuto medio di CLA nel fatte di differenti specie (modificata da ]ahreis 
et al., 1999) 

La ragione di questa differenziazione è legata, in prima istanza, 
alla disponibilità di precursori che, nei ruminanti, è evidentemente 
superiore, in virtù del continuo apporto di acido vaccenico garanti­
to dai processi di bioidrogenazione ruminale. 

Esiste, tuttavia, una difficoltà intrinseca nell'operare questo tipo 
di confronti, che è legata ai differenti habitus alimentari delle specie 
considerate. Se, infatti, la sintesi endogena di acido rumenico rap­
presenta realmente la fonte primaria di CLA, il confronto tra indi­
vidui di specie differenti può essere significativo solo a parità di di­
sponibilità di substrato. In caso contrario l'esistenza di eventuali 
differenze nell'espressione e nell'attività dell'enzima SCD fra le va­
rie specie verrebbe mascherata dagli effetti dei diversi regimi ali­
mentari cui sono sottoposti gli animali. 

Malgrado questa difficoltà, alcune evidenze sperimentali sem­
brerebbero confermare l'esistenza di differenze specie-specifiche 
nella capacità di convertire l'acido vaccenico in acido rumenico. In 
particolare, nell'ambito dei prodotti dei ruminanti, il latte che con­
tiene la maggior quantità di CLA e, pertanto di acido rumenico, è 
quello ovino, seguito da quello bovino e da quello caprino. Nel­
l'ambito dei monogastrici, è il latte di donna a contenere la quan­
tità più elevata di CLA (Jahreis et al. , 1999). 

Ritornando ai ruminanti, un recente studio sulla composizione 
aciclica del grasso del latte e dei lipidi di deposito dei dromedari ha 
fornito un interessante spunto per comprendere l'effetto della spe­
cie sulla disponibilità a livello tessutale di substrati di provenienza 
ruminale (Wolff et al. , 2001). Gli autori, infatti, dopo aver caratte­
rizzato il profilo aciclico di questi lipidi ed averlo confrontato con 
quello del grasso del latte bovino, hanno messo in evidenza che i 
processi di bioidrogenazione che avvengono nei prestomaci dei dro­
medari ad opera della microflora danno origine agli stessi isomeri cis 
e trans C 1 8: 1 (in proporzioni relative perfettamente confrontabili), 
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riscontrabili nel grasso del latte di animali veri ruminanti come i 
bovini (fig. 5 ). Appare evidente, pertanto, che se ciò fosse confer­
mato e, nelle normali condi"zioni di alimentazione, il pattern degli 
isomeri C 18: 1 fosse confrontabile tra le diverse specie di ruminan­
ti, allora le differenze riscontrate relativamente al contenuto di aci­
do rumenico nel latte di ovini, bovini e caprini potrebbero trovare 
una spiegazione anche nella diversa efficienza di utilizzazione del-
1' acido vaccenico da parte di individui di specie diverse. 

Nell'ambito delle singole specie è sicuramente più semplice met­
tere a confronto individui appartenenti a razze differenti mante­
nendo costante l' alimentazione. 

Sia tra i bovini sia tra gli ovini, pertanto, è stato possibile indivi­
duare razze caratterizzate da un più elevato contenuto di CLA, a pa­
rità di regime alimentare. In generale il latte delle vacche del tipo 
genetico Holstein, rispetto a quelle di razza Jersey, contiene una 
maggior quantità di acido octadecenoico (tra cui l'isomero trans 11) 
e di acido rumenico e questo sia nel caso di alimentazione tradizio­
nale a base di foraggio conservato e concentrati, sia nel caso che la 
dieta preveda l' assunzione di foraggi freschi tramite il pascolamen­
to (White et al. , 2001). 
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In uno studio condotto con vacche in lattazione appartenenti a 
quattro differenti razze (Frisona Irlandese, Frisona Olandese, Mont­
beliard e Normanna) tenute al pascolo, è stato possibile evidenzia­
re differenze sostanziali fra i tipi genetici considerati sia per quanto 
riguarda la quantità totale di Cl 8 : l ,  complessivamente più elevata 
nel latte delle due razze francesi, sia per quanto riguarda il conte­
nuto degli isomeri trans Cl 8 : l e di CLA (Lawless et al. , 1999). Il 
latte delle vacche di razza Montbeliardes è risultato quello con il 
maggior contenuto di entrambe le frazioni e con un più elevato rap­
porto tra CLA e acidi grassi trans C18 : l  (0.34 ;  0.31 ; 0.33; 0.31 ri­
spettivamente per Montbeliard, Normanna, Frisona Olandese e 
Frisona Irlandese). 

Per quanto riguarda gli ovini, il numero degli studi sul contenuto 
di CLA nel grasso del latte e della carne è di gran lunga inferiore a 
quello disponibile per i bovini ed è ancora più difficile reperire infor­
mazioni sulle differenze fra le razze a parità di regime dietetico, tutta­
via, i pochi dati a disposizione suggeriscono la possibilità che, anche 
fra gli ovini, vi siano razze con una maggior attitudine alla produzio­
ne di CLA e, nella fattispecie, di acido rumenico. 

Un recente studio condotto su tre greggi appartenenti a tre raz­
ze italiane di pecore da latte (Massese, Sarda e Garfagnina) ha evi­
denziato che il contenuto di CLA totale e di acido rumenico in par­
ticolare nel grasso del latte è influenzato in maniera significativa 
dalla razza oltre che dalla stagione di produzione, e che le due raz­
ze autoctone toscane (Massese e Garfagnina) sembrano essere quel­
le con il tenore più elevato (Secchiari et al. , 2001a). 

Sempre nell'ambito del la specie ovina, ma relativamente alla 
composizione dei lipidi intramuscolari, l'effetto razza è risultato si­
gnificativo nel confronto fra agnelli Suffolk e Blackface. Il livello di 
CLA nel muscolo semimembranoso dei primi, infatti, (espresso co­
me grammi di acido grasso su 100 grammi di lipidi neutri) era 
0.76% contro lo 0.86% dei secondi (Demirel et al. , 2001). 

Differenze sostanziali nel contenuto di R A  sono state evidenzia­
te, a parità di regime dietetico, anche nel grasso del latte di indivi­
dui appartenenti alla medesima razza (figg. 6 e 7). 

Prove di alimentazione condotte per determinare l'influenza di 
differenti diete sul contenuto di CLA nel latte hanno messo in evi­
denza, infatti, una notevole variabilità individuale fra le bovine sot-
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toposte allo stesso trattamento, a prescindere dalla tipologia di ali­
mentazione (Kelly et al., 1998a; Kelly et al., 19986; Secchiari et al. , 
20016; White et al. , 2001). 

È stata osservata, inoltre, una correlazione alta e significativa tra 
i livelli di CLA misurati in campioni individuali di latte ripetuti nel 
tempo. Questo fatto ha suggerito la possibilità che bovine che pro­
ducono elevate quantità di CLA nel grasso del latte possano man­
tenere gli stessi livelli produttivi nel corso dell'intera lattazione, co­
sì come fra una lattazione e la successiva (Lawless et al. , 1999). 
Quest'ultimo aspetto, tuttavia, dovrebbe essere avvalorato da ulte­
riori approfondimenti. 

Un altro elemento di caratterizzazione dell'attività tessutale del-
1' enzima SCD è rappresentato dai rapporti fra gli acidi monoinsa­
turi in posizione �9 e il loro corrispondente acido grasso saturo 
(Cl4 : l /C l 4:0; C l 6: l /C l 6:0; C l 8: l /Cl 8:0) , che possono essere 
utilizzati come indici dell'attività desaturasica. Mediante questo ap­
proccio è stato possibile evidenziare anche alcune differenze nel-
1' ambito di razze come la Frisona Italiana e la Bruna. I dati di uno 
dei pochi studi disponibili in letteratura, finalizzato alla caratteriz­
zazione della composizione aciclica del latte di animali di razze dif­
ferenti alimentati con le stesse razioni, mostrano, infatti, che la raz-
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za Bruna avrebbe un maggior rapporto acido oleico/acido stearico 
rispetto alla razza Frisona Italiana (Poli dori et al., 199 3). Purtrop­
po, pur essendo disponibili i valori relativi al contenuto di acido 
vaccenico, la mancanza del dato relativo alla percentuale di CLA 
non ha consentito di quantificare anche il rapporto acido rumeni­
co/acido vaccenico. 

Trattandosi di una relazione substrato-prodotto, infatti, anche la 
regressione fra acido rumenico e acido vaccenico è stata proposta 
come indice dell'attività desaturasica del tessuto (Griinari e Bau­
man, 1 999). 

Nei bovini da latte, la relazione lineare tra il trans 11 C l 8: l  e il 
cis 9, trans 11 CLA nel grasso del latte, riscontrabile in un ampio 
range di concentrazioni, suggerisce un'elevata attività biosintetica 
dell'enzima SCD, anche su un substrato quale l'acido vaccenico. Il 
coefficiente angolare, tuttavia, può assumere valori diversi che, nel 
caso di animali alimentati con diete differenti, possono essere im­
putati all'influenza di alcuni fattori dietetici sull'attività enzimati­
ca, ma nel caso di confronti operati a parità di alimentazione, so­
no presumibilmente da ricondurre all'intervento di cause di natu­
ra genetica. Nel caso delle vacche da latte, la relazione lineare fra i 
due acidi, pur abbracciando un range molto ampio di concentra-



3 

2.5 

2 

:s 1 .5 
u 

0.5 
D 

• • 
V 

• 
• 

D 

• 
Y = 0.26X + 0. 1 5  
r = 0.82, n = 1 9  

.. 

0 +---+-- -+-----i---+----+----+----+-------i 

o 2 4 6 8 1 2  1 4  1 6  

trans C18 : l  (%FA) 

Fig. 8 Relazione tra il contenuto di acido rumenico e di acido vaccenico nel latte di 
bovine alimentate con differenti diete (da Chilliard et al., 2000) 

zioni, sembrerebbe tendere ad un plateau in corrispondenza di te­
nori di acido vaccenico superiori al 6% (fìg. 8; Chilliard et al. , 
2000). 

Negli ovini da latte, malgrado la quantità di dati disponibili sia 
decisamente più ridotta, i valori del coefficiente di regressione tra 
acido vaccenico e acido rumenico sono confrontabili con quelli ri­
portati per i bovini da latte e la relazione sembra mantenere le 
proprie caratteristiche di linearità (almeno nella razza Massese) 
anche per concentrazioni di acido vaccenico superiori al 6 %  (figg. 
9 ,  1 O e 11 ). La razza Massese, in particolare, sembra essere quella 
con la migliore efficienza di conversione rispetto alla razza Garfa­
gnina (una razza autoctona della Toscana come la precedente, ma 
di numerosità assai ridotta) e alla razza Sarda (Secchiari et al., 
2001 a). Il valore del coefficiente angolare, infatti, è di poco supe­
riore a quello riscontrato per la Garfagnina, ma sensibilmente più 
alto rispetto a quello della razza Sarda. A queste differenze, natu­
ralmente fanno riscontro differenti quantità di acido rumenico 
nel grasso del latte. 

Esistono, in definitiva, numerose evidenze sperimentali che in­
dicano la presenza di una variabilità tra specie, tra razze e tra indi-
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vidui che hanno fatto accrescere in maniera sostanziale l'interesse 
per lo studio dell'enzima SCD, al fine di comprendere, nelle diver­
se specie di animali ruminanti e non ruminanti, quali siano i prin­
cipali fattori di variazione che modulano la presenza e l'attività di 
questo enzima nei diversi tessuti. 
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Fig. 1 1  Relazione tra L'acido rumenico e L'acido vaccenico nel grasso del latte di peco­
re di razza Sarda 

L'ENZIMA STEAROIL-COA-DESATURASI (sco) 

Le desaturasi dei mammiferi catalizzano l'introduzione di un doppio 
legame su substrati acil-CoA, agendo da donatori terminali di elettro­
ni in una catena di trasporto elettronico coinvolgente NADH cito­
cromo, 65 reduttasi e citocromo 65 (Enoch et al. , 1 976; fìg. 12). 

Si tratta di proteine integrali di membrana caratterizzate da una 
breve emivita, indotte nel reticolo endoplasmatico in risposta ad 
un'ampia serie di fattori dietetici e di stimoli chimici (principal­
mente ormonali) (Ntarnbi, 1 995). La posizione nella quale viene 
introdotto il doppio legarne nella catena policarboniosa è determi­
nato dalla specificità enzimatica. 

Lo Stearoil-CoA-Desaturasi (SCD) è un enzima rnicrosorniale 
contenente ferro che catalizza una reazione ossidativa per l'introdu­
zione di un doppio legarne in conformazione cis in posizione �9 
( tra il carbonio 9 e 1 O della catena) in un largo spettro di substrati 
acilici ed il cui principale ruolo metabolico nei mammiferi consta 
nel contributo alla regolazione della integrità e della fluidità della 
membrana che influenzano indirettamente lo sviluppo cellulare 
(N tam bi, 1999). Come suggerisce il nome stesso dell'enzima, l' aci­
do stearico rappresenta il substrato preferenziale per questo enzima, 
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Fig. 12 Trasferimento degli elettroni durante il processo di desaturazione degli acidi grassi operato dall 'enzima Steroil-CoA desaturasi (SCD) 

tuttavia altri acidi grassi saturi ed insaturi possono essere desatura­
ti, sebbene con differente efficienza. L'acido palmitico e l'acido mi­
ristica sono i due acidi grassi saturi maggiormente utilizzati dopo 
quello stearico, mentre fra i monoinsaturi, come accennato in pre­
cedenza, gli isomeri trans CI 8: 1 (ma non quelli cis) costituiscono 
possibili substrati per questo enzima (Holman e Mahfouz, 1 98 1 ). 

Costitutivamente ed ubiquitariamente espresso, l'enzima SCD è 
tuttavia soggetto, almeno in alcuni tessuti, ad un forte controllo 
dell'attività che coinvolge la dieta, la temperatura, metalli, la vita­
mina A ed i proliferatori perossisomiali, oltre ai fenomeni legati ai 
processi di sviluppo (Ntambi, 1 995; 1 999). 

Nei mammiferi il gene SCD è conservato sia nella sequenza che 
nella composizione esonica (sei esoni), con una marcata specificità 
tessutale per la sequenza delle regioni non tradotte. Tale specificità è 
frutto, nell'uomo, di un utilizzo alternativo di segnali di poliadenila­
zione (Zhang et al. , 1999), mentre nel caso dei roditori, ove il gene è 
duplicato, frutto di espressione differenziale (Ntambi et al. , 1 998). 

Nozioni acquisite circa la struttura del gene nei ruminanti e l' e­
spressione nella ghiandola mammaria sono molto limitate e fram­
mentarie. Sono note le sequenze della porzione codificante degli 
mRNA maturi di bovino, pecora e capra, mentre la sequenza com­
pleta è nota solo nella capra (Bernard et al. , 2001 ). Circa la localiz­
zazione cromosomica, il gene è stato mappato in bovino a livello 
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della regione 26q21 {Campbell et al. , 2001 ) ed in pecora nella re­
gione sintenica 22q21 {Ward et al. , 1998 ). 

Nell'ambito della specie bovina sono stati identificati tre poli­
morfismi strettamente collegati che, nelle razze Holstein, Jersey e 
Bruna, formano, al livello del 5° esone, due aplotipi conservati. I 
primi due polimorfismi costituiscono due sostituzioni silenti di ba­
si corrispondenti agli amino acidi  pralina e tirosina, il terzo, inve­
ce, comporta un cambio di codone che implica la sostituzione di 
una molecola di  valina con una di alanina (Medrano et al. , 1 999). 

Anche nella specie caprina è stato identificato un polimorfismo 
nella regione codificante dovuto ad una delezione { tre nucleotidi) a 
livello della regione 3 '  non tradotta {Bernard et al. , 2001 ). 

I l  significato biologico di tali polimorfismi è tuttavia ad oggi 
ignoto. 

Circa i livelli di trascrizione genica nei diversi tessuti, i dati di in­
teresse zootecnico sono soprattutto quelli riguardanti i tessuti adi­
poso e mammario. Nell'epitelio mammario dei ruminanti in latta­
zione, le uniche informazioni in merito riguardano un forte incre­
mento nel corso della lattazione {Kinsella et al. , 1972; Bickerstaffe 
e Annison, 1970), in concomitanza con un decadimento dell'e­
spressione nel tessuto adiposo, ove in altre condizioni metaboliche 
il livello di espressione è elevato ( Cameron et al. , 1994). 

Circa l'espressione nel tessuto adiposo, invece, i dati sono più 
numeros1 . 

Nei bovini in accrescimento è stato ad esempio osservato che 
la quantità di  mRNA dell'SCD e, presumibilmente, l'attività stes­
sa dell'enzima sono massime in corrispondenza della differenzia­
zione terminale dei preadipociti e, di conseguenza, potrebbero es­
sere prese in considerazione come marker dell'inizio della neoli­
pogenesi {Martin et al. , 1999). I l  livello di  lipogenesi in vitelli di  
razza Angus dopo lo svezzamento risulta essere piuttosto basso fi­
no ai 13 mesi di  età, dopo di che aumenta progressivamente rag­
giungendo valori molto elevati in corrispondenza dell'età di  ma­
cellazione { 1 8  mesi). Parallelamente la concentrazione di mRNA 
dell'SCD si mantiene bassa fino a i 1 2  mesi di  età, quando rag­
giunge il valore massimo. Poiché il· picco di mRNA dell'SCD pre­
cede l'inizio del processo di lipogenesi e di riempimento degli ad i­
pociti, il livello di  espressione del gene SCD è stato proposto co-



me marker della differenziazione terminale dei preadipociti e di 
inizio della neolipogenesi (Martin et al. ,  1999). 

Nell'ambito del tessuto lipidico, tuttavia, è stata osservata un'ulte­
riore differenziazione a seconda dei depositi adiposi considerati. In 
particolare, con l'aumentare del volume degli adipociti la concentra­
zione di SCD non varia nei depositi lipidici addominali, che eviden­
ziano, pertanto, un minor contenuto di acidi C18: l ,  mentre aumen­
ta in quelli subcutanei e intramuscolari che sono contraddistinti da 
valori più elevati di acidi grassi monoinsaturi (Barber et al., 2000). 

CLA E METABOLISMO LIPIDICO DELLA GHIANDOLA MAMMARIA 

Tra i prodotti delle bioidrogenazioni ruminali è compreso un grup­
po di acidi grassi insaturi a 18 atomi di carbonio che svolge un ruo­
lo molto importante nella regolazione di alcuni enzimi chiave del 
metabolismo lipidico. Si tratta degli isomeri trans dell'acido octade­
cenoico e del CLA. 

In esperienze condotte su topi, ratti e suini sono state osservate 
riduzioni del grasso corporeo e aumento della massa magra nel cor­
so dell'accrescimento, a seguito di integrazioni alimentari con mi­
scele di isomeri CLA contenenti anche il trans I O, cis 12 (Park et al., 
1999). Tra i meccanismi proposti per spiegare tale fenomeno, gli in­
crementi dei tassi di lipolisi e di ossidazione degli acidi grassi, non­
ché la diminuzione del prelievo e dello stoccaggio dei trigliceridi da 
parte degli adipociti sembrano essere quelli più evidenti (Pariza et 
al., 1997; Jahreis et al. , 2000). 

Anche il fenomeno della riduzione del contenuto lipidico del 
latte dei ruminanti in particolari condizioni di alimentazione è sta­
to recentemente rivisitato alla luce degli effetti di alcuni particolari 
acidi grassi trans sull'attività dei principali enzimi del metabolismo 
lipidico (Bauman e Griinari, 2001). 

Si tratta del fenomeno della Milk Fat Depression con il quale si in­
dica una serie di anomalie metaboliche che conducono ad una ridu­
zione dei lipidi del latte nei bovini, a seguito di somministrazione di 
diete con un elevato rapporto concentrati/foraggi, soprattutto se re­
canti particelle di fibra di piccole dimensioni, oppure arricchite con 
grassi non protetti, depressori della cellulosolisi ruminale. 
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In realtà l'ipotesi che gli acidi grassi trans potessero inibire la sin­
tesi dei grassi nella ghiandola mammaria fu proposta per la prima 
volta più di trent'anni fa da Davis e Brown (1970) e successiva­
mente ripresa da Pennington e Davis (1975). Questi studi, tuttavia, 
non chiarirono, in conseguenza della mancanza di mezzi tecnici 
sufficienti a caratterizzare con precisione l'intera frazione trans degli 
acidi grassi a 18 atomi di carbonio, se il fenomeno osservato fosse 
conseguenza dell'azione di tutti gli isomeri o solo di alcuni. 

Successivamente anche altri studi misero in evidenza che la som­
ministrazione per via abomasale di miscele di isomeri trans del 
C 1 8 : 1 o di miscele di isomeri del CLA comportava una riduzione 
del contenuto di grasso del latte, lasciando invariata la produzione 
totale di latte e il contenuto in proteina, ma neanche questi chiari­
rono se l'effetto osservato fosse da attribuirsi ad un particolare iso­
mero piuttosto che all 'azione complessiva della miscela (Gaynor et 
al. , 1994; Chouinard et al., 1999) . 

Un primo contributo in tal senso venne fornito da Griinari et al. 
(1998) , che, somministrando diete opportunamente modulate per 
favorire l' accumulo di acidi grassi trans a livello ruminale, misero in 
evidenza la concomitanza fra la depressione del contenuto di lipidi 
del latte e l'aumento della concentrazione di trans 1 O C 18: 1 nel 
grasso stesso. 

Il determinismo della sindrome non è stato ancora chiarito in 
tutti i suoi aspetti, tuttavia numerose evidenze sperimentali sugge­
riscono che elevate disponibilità mammarie di trans I O  18: 1  e di 
trans IO ,  cis 12 CLA (e probabilmente di tutti gli acidi grassi con 
insaturazione trans 10) determinano una diminuzione a carico del­
la lipogenesi mammaria, evidenziabile attraverso la diminuzione di 
acidi grassi da C6 a C16 (Loor e Herbein, 1998; Chouinard et al. , 
1999; Baumgard et al., 2000; Baumgard et al. , 2001) . 

Sulla base dei risultati di queste ricerche, recentemente, Bauman 
e Griinari (2001) hanno fornito un'interpretazione del fenomeno 
della Milk Fat Depression che modifica la già nota teoria degli acidi 
grassi trans, individuando proprio negli isomeri trans 10 del C 18 : 1 
e del C 18:2 i responsabili dell'azione depressiva nei confronti della 
sintesi lipidica in ghiandola mammaria. 

Secondo questa teoria, ribattezzata della bioidrogenazione, «la 
somministrazione di certe diete favorisce le condizioni affinché i pro-



cessi metabolici ruminali vengano alterati e deviati verso la produzio­
ne di particolari acidi grassi che hanno un forte potere inibente sulla 
sintesi dei grassi del latte» (Bauman e Griinari, 2001). Le condizioni 
affinché questo si verifichi sono essenzialmente due: 1) l'alterazione 
del metabolismo ruminale a seguito della somministrazione di razio­
ni con un basso rapporto foraggi/concentrati; 2) la presenza di acidi 
grassi insaturi nella dieta (Bauman e Griinari, 2001). 

Anche l'espressione genica dell'SCD e la sua attività enzimatica 
sembrano essere fortemente influenzate dalla presenza di questi acidi 
grassi trans, come è stato dimostrato nei microsomi di cellule epatiche 
e nei predipociti di topo (Park et al. , 2000; Choi et al. , 2000). 

Per quanto riguarda la ghiandola mammaria di vacche da latte, è 
stato osservato che la somministrazione per via abomasale di trans l O, 
cis 12 CLA provoca un aumento dei rapporti 14:0/14:1, 16:0/16:1 e 
18:0/ 18: 1 indicando una correlata depressione dell'attività della �9 
desaturasi (Chouinard et al. , 1999; Baumgard et al. , 2001). 

Il rapporto fra l'enzima SCD e i CLA, pertanto, non si esaurisce 
con l'aspetto legato alla sintesi dell'acido rumenico. 

Da un lato, infatti, l'enzima SCD partecipa in maniera sostan­
ziale alla formazione di CLA nel grasso del latte mediante la con­
versione dell'acido vaccenico ad acido rumenico. Dall'altro un par­
ticolare isomero del CLA, il trans I O, cis 12 (e probabilmente anche 
gli altri acidi grassi a 18 atomi di carbonio con un doppio legame 
in posizione trans l O, tutti di esclusiva origine ruminale) condizio­
na fortemente l'espressione e l'attività dell'enzima SCD (Bretillon 
et al. , 1999; Choi et al. , 2000). 

In riferimento a quest'ultimo aspetto, tuttavia, bisogna mettere 
in evidenza un paradosso: la somministrazione a bovine da latte di 
diete che favoriscono il verificarsi delle condizioni ruminali adatte 
alla formazione degli acidi grassi trans che sono in grado di indurre 
la depressione della sintesi del grasso del latte, non porterebbe ad al­
cuna alterazione dei rapporti fra le coppie di acidi grassi interessate 
dall'azione desaturante dell'enzima SCD, contrariamente a quanto 
atteso sulla base delle risultanze ottenute dopo l'infusione abomasa­
le di questi acidi grassi trans (Bauman e Griinari, 2001). 

Questo aspetto è stato evidenziato in un recente lavoro (Piperova 
et al. , 2000) in cui è messa a confronto la produzione quanti-qualita­
tiva di latte in vacche alimentate con una dieta di controllo con quel-
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CONTROLLO MFD ES p 
Latte prodotto (kg/d) 27.6 27.6 0.98 Percentuale di grasso 3.28 1 .28 0.09 <0.001 Produzione di grasso (g/d) 945 536 36.8 <0.001 Percentuale di proteina 3.24 3.58 0.06 <0.003 Produzione di proteina (g/d) 930 1 .055 52.8 <0.002 ACC• 9.8 3.8 I. I <0.001 FAS0 13.2 7.4 1 .9 <0.001 
MFD = dieta che induce la depressione del grasso nel lacce. * = valori espressi come nmoli [ 14C]HC0

3 
fissate per min·' per (mg proteina)·' ** = valori espressi come nmoli NADPH ossidate per min·' per (mg proteina)·' 

Tab. 2 Variazioni della produzione quanti-qualitativa di latte e dell'attività degli 
enzimi coinvolti nella sintesi lipidica (Piperova et al. , 2001) 

la di bovine alimentate con una dieta in grado di indurre le condi­
zioni ruminali necessarie all'instaurarsi della sindrome da depressione 
del grasso (dieta MFD). Dall'esame dei risultati (tab. 2), appare chia­
ro che la somministrazione della dieta MFD ha causato una drastica 
riduzione sia del contenuto percentuale sia della quantità totale di 
grasso del latte, lasciando inalterata la produzione di latte. Questi ri­
sultati sono stati confermati anche dalla notevole riduzione dell' atti­
vità a livello del tessuto ghiandolare mammario, dei due principali 
enzimi coinvolti nel processo di sintesi lipidica: l' acetil-CoA-carbos­
silasi (ACC) e la sintasi degli acidi grassi (FAS) (tab. 2). 

Lesame dei rapporti fra le coppie di acidi grassi interessate dall'a­
zione desaturante dell'enzima SCD (tab. 3) evidenzia che, per quan­
to riguarda l'acido miristico (C14:0) e l'acido palmitico (C16:0), si ha 
una diminuzione del valore, giustificata, probabilmente, dalla minore 
disponibilità di questi due acidi grassi a seguito della diminuita capa­
cità neo-sintetica della ghiandola mammaria. È da sottolineare, tutta­
via, come la quantità totale nel grasso del latte dei rispettivi acidi gras­
si monoinsaturi in posizione /'19 sia rimasta inalterata (tab. 3). 

Per quanto riguarda l'acido stearico non si nota praticamente al­
cuna variazione, mentre è abbastanza netto l'aumento del rapporto 
tra acido vaccenico e acido rumenico. In realtà entrambi gli acidi 
grassi mostrano una netta diminuzione in conseguenza degli effetti 
della dieta MFD, ma, data la doppia origine dell'acido rumenico 
(endogena e ruminale), è difficile stabilire a quale delle due fonti sia 
da imputare la variazione nel rapporto fra i due acidi grassi. 
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Tab. 3 Contenuto nel grasso del latte e rapporto fra i principali acidi grassi utilizza­
bili dall'enzima SCD come substrato e i corrispondenti prodotti di desaturazione (Pi­
perova et al., 2001) 

A parte queste considerazioni, sembrerebbe che la somministra­
zione della dieta MFD non abbia modificato in maniera sostanzia­
le i rapporti fra le coppie di acidi grassi considerati. 

Questo inatteso comportamento del tessuto ghiandolare mam­
mario non ha ancora trovato una spiegazione certa, tuttavia un'ipo­
tesi potrebbe essere ricercata nella quantità di isomeri trans che 
giunge alla ghiandola mammaria che, nel caso di somministrazione 
per via abomasale, sarebbe molto più elevata (10-14 g/d) di quella 
ipotizzabile a seguito dell'elaborazione ruminale dei lipidi della die­
ta (Bauman e Griinari, 2001). 

D'altro canto è anche probabile che la ghiandola mammaria 
conservi una notevole capacità di risposta a turbamenti dei proces­
si di sintesi dei lipidi, riuscendo così a sopperire alla diminuzione 
del contenuto di acidi grassi a corta catena modulando l'attività del­
l'enzima SCD. 

CONCLUSIONI 

L'acido rumenico è l'isomero del CLA maggiormente rappresenta­
to nel grasso del latte. Contrariamente a quanto ipotizzato inizial­
mente, la sua origine è prevalentemente endogena, a seguito della 



desaturazione dell'acido vaccenico ( un altro acido grasso di prove­
nienza ruminale) operata dal!' enzima SCD a livello del tessuto 
ghiandolare mammario. 

L'enzima SCD, infatti, è in grado di desaturare un ampio spet­
tro di acidi grassi, compresi alcuni isomeri trans dell'acido octade­
cenoico come l'acido vaccenico e il trans 7. 

Esistono numerose evidenze che suggeriscono la possibilità che 
la variabilità del contenuto di acido rumenico osservata a livello 
individuale, di razza e di specie possa essere imputata a cause di 
natura genetica, a prescindere dai notevoli effetti che la dieta può 
esercitare. 

Alcuni particolari isomeri trans del C 1 8 : 1 e del C 1 8 : 2 (quelli 
con almeno un doppio legame in posizione trans 1 0), che si forma­
no durante le bioidrogenazioni ruminali, sono in grado di inibire 
l'espressione del gene e l'attività dell'enzima SCD e di altri impor­
tanti enzimi lipogenici come l'acetil-CoA-carbossilasi e la sintasi de­
gli acidi grassi. I meccanismi che consentono l'accumulo ruminale 
di questi acidi grassi sono al centro della "teoria della bioidrogena­
zione", recentemente formulata per interpretare il fenomeno della 
Milk Fat Depression delle vacche da latte. 

Rimangono tuttavia ancora alcuni nodi da sciogliere in merito 
al rapporto di questi acidi grassi con l'enzima SCD, poiché l' ef­
fetto inibitorio dell'isomero trans 1 O, cis 1 2  CLA è stato eviden­
ziato a seguito di infusione abomasale di questo acido grasso, ma 
non con la somministrazione di diete favorenti la depressione del­
la sintesi del latte. 

In conclusione, l'individuazione di specifici elementi genetici 
coinvolti nel determinismo della variabilità osservata costituisce og­
gi uno dei principali obiettivi della ricerca in questo campo, ma è 
anche, per la gran parte, un territorio inesplorato. La caratterizza­
zione del gene SCD in tutte le specie di ruminanti si inserisce sicu­
ramente in tale contesto, così come l'individuazione di polimorfi­
smi genetici a livello di tale gene o di regioni ad esso associate co­
stituirà, in futuro, un prezioso strumento di indagine, al fine di po­
ter applicare in maniera completa ed efficace una strategia (che 
comprende necessariamente anche interventi di tipo nutrizionisti­
co) finalizzata alla produzione e al mantenimento di alti livelli di 
CLA nel latte e nella carne dei ruminanti. 



ABSTRACT 

Endogenous synthesis of CLA in mammary gland 

The role of delca9 desaturase enzyme (SCD) in endogenous synchesis of rumenic 
acid (cis9, crans l  1 conjugaced linoleic acid) is discussed. Resulcs of many re­
searches seems co support chat che endogenous CLA is preponderant chan CLA 
originated from rumen fermentation processes. Rumen biohydrogenations, how­
ever, represent che main source of che precursor of rumenic acid: che crans l 1 
C l 8 : l ,  namely che vaccenic acid. In milk far, a large variabilicy of CLA contènt 
among species, breeds and individuals was observed. Severa! laboracories are 
scudying che genecic basis of chis variabilicy, wich che aim to characterize che SCD 
gene in ruminane species and co decect genetic polymorphisms. 
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LA FRAZIONE LIPIDICA DEGLI ALIMENTI DI ORIGINE ANIMALE 

Gli alimenti di origine animale utilizzati da sempre dall'uomo sono 
rappresentati dalla carne degli animali selvatici e domestici e, tal­
volta, dal loro sangue, dal latte prodotto da alcuni mammiferi, per 
lo più ruminanti, dal pesce e dalle uova. Tutti questi alimenti, con 
la sola eccezione del sangue che, peraltro, viene utilizzato oggi solo 
da alcune popolazioni nomadi come i Masai, essendo stato messo al 
bando per motivi igienici dalle nostre parti (ci ricordiamo con no­
stalgia il "mallegato" ed i "roventini" di maiale di molti anni fa), 
hanno una componente lipidica più o meno cospicua. 

Fino a poche decine di anni or sono tale frazione lipidica era 
considerata una componente "ricca" e, quindi, desiderabile dalle 
popolazioni anche del nostro continente: il maiale doveva essere 
grasso perché doveva fornire, oltre ai tagli giustamente grassi per la 
trasformazione, prodotti usati per cucinare quali il lardo e lo strut­
to; il latte migliore era quello più cremoso, ovvero più ricco di pan­
na. La tendenza a preferire alimenti di origine animale ricchi di 
grassi era anche dovuta al tipo di vita che i nostri antenati condu­
cevano: il lavoro ed i trasporti non erano in gran parte affidati alle 
macchine come adesso, ma all'apparato muscolo-scheletrico ed era 
necessaria una dieta ad elevata concentrazione energetica, essendo il 
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più delle volte quantitativamente scarsa. L'incidenza delle malattie 
cardiovascolari conseguenza dell'ipercolesterolemia era sicuramente 
più bassa, soprattutto perché l'aspettativa media di vita era più bre­
ve: si moriva per altre ragioni prima. 

Oggi la situazione è completamente rovesciata. La vita media più 
lunga fa sì che il sistema vascolare sia sottoposto più a lungo ali' e­
ventualità di aterogenesi e trombogenesi; l'attività fisica ridotta e, in 
alcuni casi, quasi totalmente assente, associata ad una alimentazio­
ne ipercalorica, porta ad una diffusione sempre maggiore delle per­
sone con problemi di obesità, con tutte le conseguenze del caso sul­
lo stato di salute; la relativa carenza di fibre nella dieta sembra fa­
vorire l'insorgenza di tumori del digerente. 

Ci siamo posti allora la domanda: il grasso animale fa bene o fa 
male? È possibile che sia completamente cattivo, tanto da doverlo 
evitare come la peste, come ci indurrebbe certa pubblicità televisiva, 
che ci invita a "dire di no al colesterolo"? La domanda è retorica, poi­
ché la risposta è nota da tempo. Che alcuni acidi grassi insaturi sia­
no indispensabili come le vitamine e gli aminoacidi essenziali lo si sa 
da un bel po'! E allora, est modus in rebus. Il confine fra nutrizional­
mente utile e nocivo sta nella quantità di grasso assunto con la die­
ta e nella qualità. Per quanto riguarda la quantità, si deve tenere con­
to della copertura dei fabbisogni energetici dei singoli individui. Per 
quanto riguarda, invece, la qualità si tratta di individuare quali sono 
i componenti la frazione lipidica degli alimenti di origine animale 
che sono nocivi alla salute umana e quali, invece, i componenti uti­
li, se non indispensabili. Si tratterà a questo punto di migliorare la 
qualità dei grassi animali cercando di abbattere la componente noci­
va e di elevare la quota della componente utile, senza tuttavia "sna­
turare" l'identità del prodotto di origine animale. Ciò si può ottene­
re attraverso due strade: la via del miglioramento genetico, sia tradi­
zionale che attraverso la bioingegneria, e la via nutrizionale. Da nu­
trizionisti, ci occuperemo di questa seconda via. 

I "BUONI" E I "CATTIVI" COMPONENTI DEL GRASSO ANIMALE 
Gli acidi grassi saturi sono generalmente considerati nocivi perché 
contribuiscono ad incrementare il colesterolo plasmatico totale e le 
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LDL. Va però detto che ciò non è vero per tutti: in effetti il laurico 
(C,2,0) ,  il miristica (C,4,0) ed il palmitico (C,6,0) sono i maggiori fat­
tori responsabili delle malattie cardiovascolari (Ulbricht e Southgate, 
1 99 1 ), mentre l'acido stearico (C,8,0) non sembra avere effetti di nes­
sun genere (Bonanome e Grundy, 1988). Le raccomandazioni delle 
organizzazioni mondiali che riguardano l'alimentazione e la salute 
(FAO e OMS) sono per un contributo degli acidi grassi saturi al con­
sumo totale di energia che non superi il 1 0% (FAO/OMS, 1 998). 

Gli acidi grassi polinsaturi n-3 (fìg. 1 ), conosciuti anche come 
w3, comprendono l'acido a-linolenico (C, 8,3) ed i suoi due meta­
boliti eicosopentaenoico (EPA) e docosoesaenoico (DHA). Studi 
recenti hanno dimostrato che i principali effetti sulla salute umana 
degli n-3 presenti nella dieta sono quelli di fattori di prevenzione 
nei riguardi della ipertensione, di disordini del sistema immunita­
rio, disordini neurologici e stati depressivi. Inoltre degli esperimen­
ti condotti su pazienti a rischio di malattie cardiovascolari hanno 
chiaramente dimostrato che la somministrazione orale di EPA e 
DHA deprime il colesterolo plasmatico nella sua forma ossidata, il 
colesterolo LDL e l'aggregazione piastrinica. In più, gli n-3 sono 
coinvolti nei meccanismi di regolazione strutturale delle cellule, in 
particolare del sistema nervoso centrale e periferico. Per finire, il 
DHA è essenziale per il corretto sviluppo neurale del feto e del neo­
nato (Williams, 2000; Cocchi e Turchetto, 1 999). 

Il secondo gruppo di acidi grassi polinsaturi, gli n-6 (fìg. 2), 
comprende l'acido linoleico (C 1 8,2) e l'arachidonico (C20) ,  che so­
no qualitativamente e quantitativamente i principali acidi. Esiste 
una sorta di antagonismo fra i componenti dei due gruppi: elevati 
livelli di linoleico interferiscono a livello metabolico con la forma­
zione di EPA e DHA a partire dal loro precursore acido linolenico, 
riducendo così la quantità di n-3 utili. Da qui l'importanza del rap­
porto n-6/n-3 nella dieta (Williams, 2000). 

Ultimo gruppo è quello rappresentato dagli acidi grassi nella for­
ma trans. I processi industriali di idrogenazione dei grassi, entrati 
nell'uso per limitare i processi di ossidazione, inducono cambia­
menti strutturali dei doppi legami degli acidi grassi insaturi dalla for­
ma naturale cis a quella trans (Fritsche e Steinhart, 1 998; Innis e 
King, 1 999). Anche i processi di semplice deodorizzazione possono 
dar seguito alla formazione di acidi trans : è stato dimostrato che più 
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del 40% dell'acido a-linolenico può essere convertito nelle sue for­
me trans a seguito di tali processi (Pedersen, 2001). E la presenza di 
acidi grassi trans negli alimenti che hanno subito processi industria-
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acido linoleico, C i 8:2, w6 (cis 9, cis 12) 
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li aumenta il rischio di malattie cardiovascolari perché essi interferi­
scono nel metabolismo della desaturazione ed elongazione degli aci­
di polinsaturi essenziali n-3 ed n-6, favorendo il colesterolo LDL 
(Williams, 2000; Vermunt et al. , 2001 ) .  Una classe speciale di acidi 
grassi trans, gli isomeri dell'acido linoleico coniugato (CLA), sono 
naturalmente presenti nel latte, nella carne e nei derivati dal latte dei 
ruminanti come risultato della bioidrogenazione dei polinsaturi nel 
rumine (fìg. 3) e della �9 desaturazione nei tessuti, con particolare 
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Fig. 3 Bioidrogenazione ruminale dell'acido linoleico verso i trans 1 1, con shift ver­
so i trans 10  

intensità nel parenchima mammario (fig. 4). I l  principale isomero 
CLA naturale del rumine, denominato per questo acido rumenico, 
è il C 1 8,2 cis 9 trans 11 ed è considerato altamente benefico per la sa­
lute umana (Banni e Martin, 1998), essendogli state riconosciute le 
seguenti caratteristiche: a) è un potente fattore anticarcinogenico, 
molto probabilmente perché agisce come antagonista dei recettori di 
membrana PPAR che alterano la trascrizione nucleare per le protei­
ne coinvolte nel metabolismo lipidico (Belury et al., 1997); b) è un 
fattore importante nella regolazione dei depositi adiposi corporei, 
probabilmente perché inibisce l'azione delle lipasi !ipoproteiche con 
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Fig. 4 Desaturazione nel rumine e nei tessuti dell'acido vaccenico, precursore del CLA 
acido rumenico 

la conseguente stimolazione dell'ossidazione degli acidi grassi polin­
saturi (Chin et al., 1994); c) è anche un fattore di prevenzione del 
diabete; d) è molto probabilmente un fattore di prevenzione anti­
aterogenesi. In effetti questa funzione è ancora controversa perché 
alcune prove sperimentali sono contraddittorie (Nicolosi e Laitinen, 
1 996; Munday et al. , 1 999). Con tutta probabilità l'indecisione è 
dovuta a problemi analitici che ancora fanno fare una certa confu­
sione nella identificazione degli isomeri. Ma Griinari et al. ( 1996; 
1998) sottolineano il fatto che l'acido rumenico è stato ampiamen­
te riconosciuto come componente altamente benefico per la salute 
umana e raccomandano: «l'arricchimento della concentrazione di 
CLA nel latte e nella carne è diventato un importante obiettivo nel­
la ricerca nel campo della nutrizione animale». È un invito che ab­
biamo cercato di raccogliere. Fino dagli anni '70, come ci ricordano 
Bauman e Griinari (2001), l'acido vaccenico (C 1 8 , 1  trans 11) è stato 
individuato come l'acido trans predominante nel rumine. Molto re­
centemente le tecniche analitiche più sofisticate ci hanno aperto un 
mondo di acidi 18: 1 trans, dal trans 4 al trans l 6 che si formano nel 
rumine durante i processi di bioidrogenazione in conseguenza del-
1' arricchimento della dieta con oli vegetali o marini, maggiormente 
se povera di fibra. Purtroppo, si verifica il fatto che maggiore è la 



concentrazione di trans nel rumine, minore è la concentrazione di 
grasso di latte, instaurandosi quella sindrome che gli anglosassoni 
identificano con la sigla MFD ( milk fat depression) .  Ma non tutti gli 
isomeri sono uguali sotto questo aspetto: Selner e Schultz (1980) os­
servarono che l'aggiunta di cospicue quantità di acido oleico nella 
dieta portava anche a triplicare le quantità di acidi 18: 1 trans nel lat­
te, senza che si verificasse la MFD. Da studi successivi di Griinari et 
al. (1998) è emerso chiaramente che laddove si manifesta la MFD si 
nota anche un chiaro aumento del 18: 1 trans 1 O, che si origina con 
tutta probabilità attraverso uno "shift" della bioidrogenazione rumi­
nale dell'acido linoleico, così come ipotizzato da Griinari e Bauman 
(1996), secondo lo schema della figura 3. La presenza del 1 8:1 trans 
10 nel grasso del latte è la prova che nel rumine è avvenuta l'altera­
zione dello shift della bioidrogenazione del linoleico. Ciò si verifica, 
ad esempio, quando si impiegano oli di pesce, ricchi di acidi polin­
saturi, come integratori energetici della dieta e, comunque, ogni 
qualvolta si è in presenza di alterate condizioni di fermentazione e 
grassi ricchi in PUFA. Con la MFD si osserva anche una marcata di­
minuzione delle sintesi de novo di acidi a catena corta e media, in­
sieme ad un aumento della adipogenesi corporea. Non così, e que­
sto è per il momento un paradosso, negli animali in accrescimento, 
nei quali invece la tendenza all'adipogenesi diminuisce (Bauman e 
Griinari, 2001). 

COME È CAMBIATA LA DIETA DELL'UOMO DAL PALEOLITICO AD OGGI 

Se il fenotipo è il risultato dell'interazione fra genotipo ed ambien­
te e se, fra i fattori ambientali, la qualità dell'alimentazione è uno 
dei predominanti, l'uomo e la sua salute risentono grandemente 
della qualità della sua dieta, legata alle tradizioni, tanto da essere 
considerata un importante fattore culturale. È oramai arcinoto che 
la "dieta mediterraneà' ha i suoi vantaggi in termini di prevenzione 
di malattie degli apparati circolatorio e digerente rispetto a diete di 
altre regioni ed è risaputo anche che gli individui appartenenti a po­
polazioni che si alimentano prevalentemente di pesce, come gli 
eschimesi o i giapponesi, sono meno soggetti di altri alle malattie 
cardiovascolari. I pastori nomadi Masai, per fare un altro esempio, 
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ACIDO GRASSO FORMULA PALEOLITICO ERA FAST-FOOD 

Linoleico (LA) e,.,, n-6 8.8 22.5 Arachidonico (AA) c,o,4 n-6 1 .8 0.6 Docosotetraenoico (DTA) c,,4 n-6 O . I  -Totale n-6 10.7 23. l  Linolenico (LNA) c , 8 3  n-3 4.8 1 .2 Eicosopencaenoico (EPA) c20,5 n-3 0.4 0.05 Docosopencaenoico (OPA) c,,,5 n-3 0.4 0.05 Docosoesaenoico (DHA) cn6 n-3 0.3 O . I  Totale n-3 5.9 1 .4 Rapporto n-6 / n-3 1 .8 16 .5  
Tab. 1 Consumo stimato degli acidi n-6 ed n-3 da parte dell'uomo del Paleolitico rap­
portato a quello dell'uomo moderno (gld) 

la cui dieta è basata sul consumo di latte, hanno tassi bassissimi di 
colesterolo ematico. Se l'alimentazione è cultura, la sua evoluzione 
deve essere legata ad eventi storici che l'hanno influenzata nel tem­
po. Secondo un vecchio adagio popolare, "noi siamo quello che 
mangiamo". Gli studiosi sono concordi nell'individuare nell'evolu­
zione storico-culturale, e quindi alimentare, dell'homo sapiens alme­
no due eventi principali: il primo è dato dalla "rivoluzione agrico­
la", circa 10.000 anni fa, quando i nostri antenati da cacciatori e 
raccoglitori nomadi si trasformarono in agricoltori ed allevatori re­
sidenti; il secondo evento è rappresentato dalla "rivoluzione indu­
striale", circa due secoli or sono, quando molti si trasferirono dalle 
campagne verso le zone ad alta concentrazione industriale. Ma è no­
stra opinione che non sia trascurabile un terzo evento, che potrem­
mo definire la "rivoluzione del fast food" del secolo ventesimo. In­
sieme a questi cambiamenti, la qualità della dieta umana è cambia­
ta in maniera drammatica, tendendo alla "globalizzazione", e non 
certo in meglio, mentre il profilo genetico umano è rimasto prati­
camente invariato nel corso degli ultimi 40.000 anni. Secondo Si­
mopoulos (1999), la dieta del tardo Paleolitico era caratterizzata da 
un minor contenuto di grassi e, in particolare, da una minor per­
centuale di acidi grassi saturi rispetto alla dieta dell'uomo occiden­
tale moderno standard. A quei tempi, l'apporto degli n-6 ed n-3 era 
bilanciato secondo un rapporto di circa 1,8 con un contributo dei 
grassi al consumo totale di energia della dieta di circa il 10-15% 
(tab. 1) . Tale contributo è salito al 20-25% con la rivoluzione in-
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dustriale per attestarsi in media vicino al 40% nell'era del fast-food 
(fìg. 5 ) .  La frazione degli acidi grassi saturi, da considerare generi­
camente nociva, che era nel Paleolitico circa il 40% del grasso tota­
le, 1 '8% del consumo totale di energia, è arrivata oggi a superare il 
60%, più del 20% del consumo totale di energia, soprattutto in 
conseguenza dei trattamenti industriali di idrogenazione. Il nutri­
zionalmente importante rapporto n-6/n-3 è passato da circa 1 ,8/ 1 ,  
valore peraltro rimasto invariato per oltre 1 0.000 anni, a 1 0/ 1  fino 
a 20/ 1 dei giorni nostri! (fìg. 6) . Anche se in alcune aree del mon­
do occidentale la situazione non è così drammatica, come ad esem­
pio nei paesi dell'area mediterranea, tali abitudini alimentari errate 
devono cambiare e non è affatto detto che lo si debba fare a scapi­
to degli alimenti di origine animale: eschimesi e Masai docent! 

EFFETTI DELLA DIETA SULLA COMPOSIZIONE DEL LATTE E DELLA CARNE DEI RUMINANTI 
Esistono moltissimi studi, tutti recenti o recentissimi, sull'influenza 
della dieta sulla composizione della frazione aciclica del grasso del 
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latte. Chilliard et al. (2001) hanno recentemente evidenziato che è 
possibile ed è relativamente agevole, rapido ed efficace influire sulla 
qualità del grasso del latte agendo sulla composizione della dieta a li­
vello aziendale in maniera, ovviamente, reversibile. Quando diciamo 
"qualità del grasso del latte" intendiamo riferirci in particolare a: 
- le caratteristiche organolettiche, dovute in gran parte alla presen­
za degli acidi grassi liberi a catena corta; 
- il punto di fusione e la consistenza (spalmabilità) del burro, an­
cora dovuti' alla relativamente elevata presenza di acidi grassi saturi 
a catena corta ed insaturi; 
- gli effetti nutrizionali sulla salute umana (ipocolesterolemici, an­
tia tero genici, anticarcino genici, an ti o besi tà) . 

Per quanto riguarda la carne, invece, il riferimento è alla com­
posizione aciclica delle frazioni polare (lipidi costitutivi della mem­
brana cellulare) e apolare (lipidi di riserva) del grasso intramuscola­
re, con particolare riferimento, anche in questo caso, alla presenza 
di fattori che svolgono un ruolo nutrizionalmente importante per la 
salute umana. 

Cominciamo a considerare l'effetto della natura dei foraggi. Su 
questo argomento gli studi sono pochi perché fino ad ora si sono 
condotte indagini sull'influenza dell'aggiunta di grassi animali ed 



TIPO DI PASCOLO DI PASCOLO DI INSILATO INSILATO FORAGGIO PIANURA MONTAGNA DI ERBA DI MAIS 
% nella razione 100 100 63 68 

c.,o 35 48 32 34 
c6,o + cs,o 32 3 1  32 4 1  

c,o,o + c,2,0 58 45 73 82 
c,4,o 99 96 125 124 
c,6,o 258 249 356 327 
c,6,, 17  18  16 22 
c,s,o 1 1 4  1 08 99 8 1  

C IS:I t\O+t
l I 2 J . l  36.6 7.3 

c,s, ,  279 283 209 1 95 
CLA 8.7 16 . 1  5 .3  4.7 
c,s,2 26 45 1 5  22 
c,s,3 1 4  1 5  5 3 

Tab. 2 Confronto fra composizioni di grasso del latte ottenuto con foraggi e diete di­
verse (glkg di grasso) (adattata da: Kelly et al., 1998; Chilliard et al. , 2001; Col/.omb 
et al. , 2001; Onetti et al, 2001) 

oli marini o vegetali alle diete classiche formate da foraggi e con­
centrati. 

I foraggi freschi delle nostre regioni temperate contengono circa 
1' 1 -3% di acidi grassi, massimamente in primavera ed in autunno. 
Più della metà (55-65%) di tali acidi sono rappresentati dall'acido 
a-linolenico. Nei foraggi tropicali la percentuale di linolenico scen­
de al 1 5-40%. La composizione aciclica delle essenze foraggere, in 
ogni caso, è largamente influenzata oltre che dalla specie di appar­
tenenza anche dalla tipologia e dalla frequenza di utilizzo del cori­
co erboso (Dewhurst et al., 2001). 

È possibile influire sulla qualità del grasso del latte agendo sul­
la composizione della dieta a livello aziendale abbastanza facil­
mente, rapidamente ed in maniera efficiente e reversibile. In se­
condo luogo (tab. 2), è evidente che c'è un'enorme differenza fra 
l'alimentazione basata sul 1 00% di foraggio e quella che utilizza i 
concentrati. In terzo luogo, la natura dei foraggi costituisce un fat­
tore critico: basti vedere la differenza fra il pascolo di montagna ed 
il pascolo di pianura. Il pascolo di montagna è il migliore per 
quanto riguarda il contenuto di acido butirrico (C4,0) :  le caratteri­
stiche organolettiche sono migliori ed il burro risulta più facil­
mente spalmabile. Anche per quanto riguarda l'acido !aurico 



(C1 2,0) ,  considerato uno degli acidi a media nocività per la salute 
umana, il burro ottenuto da bovine alimentate esclusivamente al 
pascolo appare il migliore. 

La tabella 2, elaborata dai citati Chilliard et al., 2001 e da noi 
modificata, è oltremodo eloquente. 

Viceversa, se osserviamo i dati relativi ali' acido miristico ( C 1 4,0) , 
il peggiore di tutti in fatto di nocività (Ulbricht e Southgate, 1991), 
non c'è grande differenza fra pascolo di pianura e pascolo di mon­
tagna, anche se rimane la tendenza ad una minor concentrazione 
nel burro di montagna. Tuttavia, in ambedue i casi, laurico e miri­
stico, non c'è confronto fra pascolo ed alimentazione mista di fo­
raggi più concentrati. Per l'aciqo palmitico (C16,0) si possono ripe­
tere le stesse osservazioni testé fatte per il miristico, con l'attenuan­
te che esso è meno pericoloso di quest'ultimo. La relativa innocuità 
dell'acido stearico (C1 8,0

) ci fa guardare con tranquillità quella mag­
giore presenza nel burro delle vacche a solo foraggio, tanto che il 
fatto in sé non merita commenti. L'acido oleico (C 1 8, 1

) , da conside­
rare fra i fattori "buoni" per la salute umana, essendo un acido gras­
so insaturo nella forma cis, è presente in maggiori quantità nel gras� 
so del latte delle bovine alimentate con il 100% di pascolo, non 
considerando come rilevante la differenza fra foraggio fresco da pa­
scolo e foraggio conservato insilato. D'altra parte in questa breve 
rassegna è d'uopo limitarci a delle osservazioni e commenti '.'ma­
croscopici" che, pur nella loro semplificazione, mantengono validità 
scientifica. Per quanto riguarda la concentrazione degli acidi lino­
leico (C18,2

) e linolenico (C 1 8,3
) , i valori riportati in tabella si com­

mentano da soli: il linoleico, presente in quantità circa doppie nel 
grasso del latte di vacche alimentate a pascolo di montagna, è il pre­
cursore dell'acido rumenico, il principale CLA del rumine (fig. 3) 
ed il linolenico, da 4 a 5 volte più concentrato nel latte prodotto da 
vacche a solo foraggio fresco, è il precursore degli n-3 prodotti nel 
parenchima mammario (fig. 1). Ed i CLA con gli n-3 sono anno­
verati fra i componenti buoni, desiderabili, del grasso animale. In 
ogni modo, va sottolineato il fatto che le quantità dei polinsaturi 
C 1 8,2 e C 1 8,3 sono sempre abbastanza esigue (1-4% contro il 28% 
dell'oleico, l' l l  % dello stearico o il 25% del palmitico), a dimo­
strazione del fatto che all'interno del rumine si svolge una intensa 
attività microbica di saturazione per idrogenazione. 
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Nella tabella 2 si intravede la superiorità del foraggio verde sugli 
insilati nei riguardi della salubrità del grasso del latte prodotto. 
Chilliard et al. (2001 )  ipotizzano che ciò sia dovuto a modificazio­
ni che avvengono negli insilati durante il processo fermentativo per 
fermentazioni indesiderate. 

L'insilato di mais è comunque un foraggio particolare e diverso 
dagli insilati di altre essenze, soprattutto perché risulta più ricco di 
linoleico. Ciò è dovuto al fatto che la granella, presente normalmen­
te intorno al 30-40% nell'insilato, contiene già di per sé circa il 60% 
di questo acido. Quando il silomais supera il 60% della sostanza sec­
ca della dieta, i dati sperimentali riportati in letteratura dimostrano 
che sono favoriti gli acidi grassi da C6 a C 1 2  ed il linoleico a spese del­
lo stearico e del linolenico. Un'ultima cosa a proposito degli insilati 
di mais: nel grasso del latte degli animali alimentati con diete con 
più del 60% di silomais, l'acido vaccenico (C 1 8 1 trans 1 1 ) ed i CLA, 
il principale dei quali è l'acido rumenico (C 1 8,2 cis 9 transl l ), sono 
presenti in piccole quantità, meno della metà di quanto si abbia nel 
latte di animali alimentati con altri foraggi verdi. 

Per quanto attiene alla fienagione come tecnica di conservazio­
ne, invece, la letteratura riporta che l'uso dei fieni deprime la con­
centrazione degli acidi grassi a lunga catena in generale e del linole­
nico in particolare, con conseguente compromissione della quantità 
di n-3 nel latte prodotto. 

Anche per quanto riguarda il grasso intramuscolare, l'effetto del-
1' alimentazione al pascolo e, quindi, dell'inclusione di foraggio fre­
sco determina un sostanziale cambiamento della composizione aci­
clica sia a livello della frazione a media catena sia relativamente agli 
acidi grassi a catena più lunga (tab. 3). 

In particolare il contenuto di acido palmitico, di cui sono noti 
gli effetti aterogenici, viene diminuito, mentre aumenta notevol­
mente quello di CLA (più del doppio) e di acido a-linolenico. Co­
me conseguenza il rapporto fra gli acidi grassi n-6 e n-3 si sposta a 
favore di quest'ultimi raggiungendo un valore prossimo a due che 
costituisce, come evidenziato in precedenza, un livello ottimale per 
i fabbisogni nutrizionali dell'uomo. 

In particolare, in letteratura è riportato che manzi frisoni ali­
mentati con razioni a base di foraggio fresco (Geay et al., 200 1 )  pre­
sentano un maggior contenuto in PUFA n-3 nel tessuto adiposo 
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ACIDO CRASSO INSILATO D'ERBA PASCOLO FIENO + CONCENTRATO 
% ne/fa razione 60 100 10/90 

CIO:O 0.25 0. 1 2  0. 1 3  
c,rn 0.09 0.09 0.08 C

IH 2.76 2 .71  2.34 
cl4: I 0.63 0.66 0.60 CIS:O 0.58 0.66 0.59 
clfrO 26.55 22.84 27.4 
cl6:I 3.73 3.88 3.98 
c11,o 1 .20 1 .20 1 .22 
c,1, 1 0.97 1 .05 1 . 1 9  
c1 8,o 16.04 1 4.72 1 5 .95 
c18 : I  39.47 40.58 38.64 c,a,2 2.60 2. 1 1  2.96 

CLA 0.47 1 .08 0.37 
cl8:3 0.71 1 . 1 3  0.72 
c20,o 0.05 0.09 0.23 
c20: I 0.07 0. 1 2  0.04 
c20,2 0.09 0.34 0.07 C20:5 0.20 0.23 0. 1 2  
c20,3 0. 1 4  0.38 0.09 
c20,4 0. 1 4  0.32 O. I O  
n-6/n-3 3.91 2.33 4. 1 5  
PUFNSFA 0.09 0. 1 3  0.09 

Tab. 3 Effetto della dieta sulla composizione acidica del grasso intramuscolare di vi­
telloni da carne (gll00g) (Adattata da French et al. , 2000) 

(C
1 8 ,3 n-3, LNA e C

20,5
, EPA) rispetto a quelli alimentati con diete 

contenenti fieno e cereali. I..:assorbimento preferenziale di acido li­
nolenico e dei suoi metaboliti così importanti per la salute umana 
(C

20,4 n-3, C
20, 5  n-3, C

22 ,5  n-3 e C
22 ,6 n-3) è stato anche confermato 

da Enser et al. ( 1 999) attraverso prove di alimentazione su vitelli ed 
agnelli da carne alimentati con foraggio fresco. Al contrario, diete a 
base di cereali portano ad un aumento di PUFA n-6 nel grasso di 
deposito. I lipidi neutri, per lo più trigliceridi, presenti nel tessuto 
muscolare incorporano preferenzialmente PUFA come il C

1 8 ,2 n-6 
ed il C

1 8 ,3 n-3 mentre quelli polari, come i fosfolipidi, sono meno 
selettivi e possono presentare anche acidi grassi insaturi come il 
C

20,3, C
20,4 ed il C

22
s Anche nella carne di agnello si assiste ad un 

incremento in acido linoleico e linolenico con diete a base di forag­
gio fresco (Bas et al. ,  200 1 ). 

In conclusione di questa parte relativa ai foraggi, possiamo osser­
vare che, se si deve guardare alla qualità del latte e della carne prodotti 
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e non solo alla quantità, potendo disporne nelle stagioni adeguate, è 
irrinunciabile ricorrere all'uso di foraggi freschi, meglio se di monta­

. gna, con il minimo apporto di concentrati. Si ottiene un latte il cui 
grasso è più ricco di acidi grassi a catena cortissima (< C 10) , più po­
vero di acidi aterogenici e trombogenici (C12, C 14, C 1J, più ricco di 
insaturi, di CLA e di n-3.  Le stesse considerazioni valgono per la qua­
lità della carne. 

EFFETTO DELL'AGGIUNTA DI GRASSI NELLA DIETA 

I grassi animali 

I grassi animali sono stati usati largamente nella alimentazione un po' 
di tutte le categorie di animali in produzione wotecnica e, quindi, an­
che delle vacche da latte le quali, specie nel periodo critico del cosid­
detto npicco" di lattazione, hanno elevati fabbisogni di energia. Re­
centemente, con il noto problema della BSE, l'impiego dei grassi ani­
mali va evitato, ma nonostante ciò, vale la pena di riportare in questa 
sede, per lo meno per sommi capi, quali sono gli effetti della sommi­
nistrazione del grasso animale sulla produzione quali-quantitativa del 
latte, attenendoci alla magistrale già citata rassegna di Chilliard et al. 
(2001). Intanto, va detto che il grasso animale più largamente impie­
gato è stato il grasso bovino. Tale grasso è particolarmente ricco di aci­
dò palmitico (23-27%), di acido stearico (14-29%) e di oleico (36-
50%). H grasso bovino può essere somministrato sia come tale, ovve­
ro non protetto nei riguardi delle bioidrogenazioni ruminali, oppure 
emulsionato ed incapsulato in uno strato di proteine denaturate alla 
formaldeide per renderlo protetto. La protezione, comunque, non è 
inai completa, giungendo al massimo intorno al 65%. 

Se si somministra il grasso non protetto in quantità superiore al 
7% sulla sostanza secca si assiste ad una caduta della concentrazio­
ne del grasso nel latte (Palmquist e Jenkins, 1980), le cui cause so­
no da ricercarsi in un'alterazione dell'ambiente ruminale e, secondo 
alcuni autori, nella formazione di specifici acidi grassi in grado di 
influenzare in maniera negativa l'espressione e/ o l'attività degli en­
zimi lipogenici a livelo del tessuto mammario (Bauman e Griinari, 
2001). La diminuzione del grasso del latte, pertanto, dipenderebbe 
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da una marcata riduzione della sintesi de novo degli acidi a catena 
corta e media (C6 - C1) e del linoleico, mentre aumenterebbe l'a­
cido oleico. Quest'ultimo aspetto è legato all'aumento dell'attività 
della �9 desaturasi, in quanto l'acido oleico dovrebbe sostituire gli 
acidi grassi a corta catena in posizione sn-3 sul trigliceride e mante­
nere costante la fluidità del grasso. I l  palmitico non ne risente. 

Se si somministra il grasso rumino-protetto (emulsionato ed in­
capsulato in una matrice di proteine denaturate con formaldeide), 
la risposta è diversa. Infatti si registra un aumento della concentra­
zione di grasso insieme ad un aumento della quantità di latte pro­
dotto. Le variazioni qualitative riguardano gli acidi a catena corta e 
media (C6 - C,), che diminuiscono e gli acidi a 18 atomi di car­
bonio stearico ed oleico, che invece aumentano. Loleico proviene 
parzialmente dall'assorbimento diretto e parzialmente dall' attività 
della �9 desaturasi sull' acido stearico, come è dimostrato da studi 
in cui si è sperimentata l'integrazione con stearico. Gli acidi lino­
leico e linolenico sembrano non risentire della grassatura. In con­
clusione, si è osservato che la somministrazione di grasso bovino 
protetto ha effetti paragonabili a quelli conseguenti alla mobilita­
zione delle riserve adipose corporee. 

Gli oli di pesce sono ricchi di acidi grassi polinsaturi a lunga ca­
tena (20-22 atomi di carbonio), fra i quali spiccano, per quantità ed 
importanza, i già ricordati n-3 eicosopentaenoico (EPA) e docosoe­
saenoico (DHA). La composizione degli oli di pesce è, comunque, 
estremamente variabile: ad esempio, l'EPA può oscillare dal 4 al 
32% ed il DHA dal 2 al 25% (Moffat e McGill, 1993). Anche se 
non si hanno risultati certi, è ipotizzabile che avvenga una incom­
pleta idrogenazione di questi due acidi nel rumine, preferibilmente 
a carico dell'EPA, perdendosene così una buona parte. Infatti, i dati 
sperimentali sull'efficienza di trasferimento dalla dieta al latte degli 
n-3 sono abbastanza deludenti: intorno al 2% per l'EPA ed al 4% 
per il DHA. Tali risultati, tuttavia, sono da imputarsi, con ogni pro­
babilità, all'inclusione preferenziale di questi acidi grassi nei fosfoli­
pidi che nel grasso del latte sono contenuti in quantità inferiori 
all'l %. Si sono ritrovati molti degli intermedi precursori dell'EPA 
nello schema della figura 1. In generale, l'integrazione alimentare 
con oli di esce fa diminuire sensibilmente la quantità di grasso nel 
latte. Si sono fatte alcune ipotesi per spiegare tale effetto depressivo. 
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La più accreditata è che l'EPA, presente in notevoli quantità negli 
oli di pesce, inibisca l'espressione del gene �9 desaturasi nella 
mammella, insieme ad altri meccanismi come l'inibizione del­
l'mRNA della lipasi che agisce sulle lipoproteine mammarie. I ri­
sultati sperimentali citati da Chilliard et al. (2001) accreditano un 
r2 = 0.75 per la correlazione fra quantità di EPA somministrata e 
intensità della depressione della concentrazione di grasso nel latte. 
In particolare, gli acidi a catena medio-corta (C4 fino a C 1 4) ven­
gono depressi leggermente, mentre forte è la diminuzione di con­
centrazione del palmitico, dello stearico e del!' oleico. Viene molto 
esaltata la presenza di vaccenico ( trans 1 1  C

1 8
) ,  molto meno quel­

la degli altri isomeri trans 6, trans 9, trans I O. Anche i CLA subi­
scono un'impennata, passando dallo 0.2 - 0.6% dei controlli 
all' l . 5  - 2.7% dei trattati. Lisomero CLA più rappresentato è, al 
solito, il cis 9, trans 11, ovvero l'acido rumenico, ma si riscontrano 
discrete quantità anche di trans I O, cis 12 CLA. Bisogna, però, trat­
tare con cautela questo particolare aspetto. Infatti, i CLA che riu­
scissero a sfuggire dal rumine in quantità eccessiva potrebbero 
compromettere seriamente la quantità di latte prodotto. Studi di 
Chouinard et al. (1999) hanno chiaramente dimostrato che, con 
l'infusione abomasale di 50-100 g/d di un prodotto commerciale a 
base di CLA, si assiste ad una riduzione di più del 50% della quan­
tità sia di latte prodotto che della concentrazione di grasso nel lat­
te. Tale effetto, tuttavia, è da imputarsi, come recentemente dimo­
strato, all'isomero trans I O, cis 12 CLA di cui le miscele commer­
ciali sono ricche (Baumgard et al., 2000). 

Nel caso della grassatura di diete per vitelloni da carne con oli di 
pesce, è stata notata un'incorporazione preferenziale di PUFA della 
serie n-3 ( + 13% e +2% rispettivamente per c20:5 e c22:6) nei fosfo­
lipidi muscolari sia nel caso di oli non protetti sia a seguito di pro­
tezione con formaldeide (Ashes et al., 1992), ma non comporta, di 
norma, modificazioni a livello dei tessuti adiposi di riserva, costi­
tuiti essenzialmente da trigliceridi. Laumento di questi acidi grassi 
normalmente coincide con la diminuzione del contenuto in acido 
arachidonico (C20,4 n-6). Aumenti dello stesso ordine di grandezza 
sono stati ottenuti utilizzando farine di pesce (Mandell et al., 
1997). Linclusione di olio di pesce nella dieta di vitelloni da carne 
comporta, analogamente a quanto visto per il latte, un aumento del 



contenuto di CLA e di acido vaccenico nel grasso intramuscolare 
(Enser et al. , 1999) . 

I grassi vegetali 

Per quanto riguarda l'integrazione energetica con oli vegetali, più 
ricchi di acidi insaturi , di nuovo si può ricorrere alla somministra­
zione di integratori non protetti e di integratori rumino-protetti . 
Levidenza sperimentale ha chiaramente indicato che i grassi insatu­
ri non protetti hanno un effetto depressivo sulla produzione di lat­
te e vanno inevitabilmente incontro a più o meno massicce bio­
idrogenazioni nel rumine. Sono quindi da evitare, a meno che il 
grasso non si trovi ancora come parre costituente dei tessuti dei se­
mi delle oleaginose. Quindi, l'uso dei grassi vegetali nella dieta del­
le bovine da latte va limitato ai grassi rumino-protetti ed ai semi in­
tegrali di alcune oleaginose opportunamente trattate, come vedre­
mo più avanti . 

Molto i lluminante è, a questo riguardo, il recente lavoro di 
Chouinard et al. (2001) , nel quale vengono messe a confronto le se­
guenti fonti di integrazione energetica: saponi di calcio di olio di 
colza; saponi di calcio di olio di soia; saponi di calcio di olio di li­
no; semi integrali di soia estrusi, micronizzati e tostati; olio di pe­
sce. Con i saponi di calcio, indipendentemente dal tipo di olio ve­
getale, il CLA del latte viene aumentato da 3 a 5 volte rispetto a 
quello del latte di animali di controllo nella cui dieta non erano pre­
senti saponi di calcio di alcun genere. Con i semi di soia integrale il 
contenuto di CLA aumenta di 2-3 volte rispetto al controllo ali­
mentato con soia integrale cruda. Con l'olio di pesce si aumenta di 
circa 3 volte. Si conclude che l'impiego di saponi di calcio è da con­
siderare il mezzo migliore per integrare l'energia mancante nelle 
diete delle bovine in bilancio energetico negativo, con il risultato di 
migliorare anche la qualità del latte prodotto in termini di conte­
nuto di CLA, confrontabile, anche se lievemente superiore all'im­
piego di semi integrali di soia trattata in qualche modo. Decisa­
mente inferiori sono i risultati conseguenti all'impiego di olio di pe­
sce, se non altro perché con questo si assiste anche ad una marcata 
depressione della quantità di latte prodotto. Questo studio confer-
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ma in maniera più approfondita uno studio precedente dello stesso 
Chouinard (Chouinard et al. , 1998) .  

Anche Solomon et al. (2000) hanno provato i semi integrali di 
soia estrusa in uno studio che tentava di evidenziare un eventuale 
effetto associativo con elevate quantità di carboidrati non struttura­
li (amido e pectine) . L' effetto associativo non c'è stato, ma l'impie­
go della soia integrale ha fatto aumentare la produzione di l atte di 
circa il 10%, con una diminuzione delle concentrazioni degli acidi 
grassi a catena medio- lunga (da es a c l6) ,  un aumento dello steari­
co (C1 8 :0) e dell'oleico (C1 8: 1 ) ed il raddoppio della concentrazione 
del CLA. Gli autori hanno potuto mettere in evidenza una buona 
correlazione (r2 

= 0,77) fra il C, 8 : 1 trans 11  e il CLA, confermando 
l'attendibilità delle teorie già espresse sulle vie metaboliche che in­
teressano questi acidi nel rumine. 

Bas et al.(2OOO) , in una loro rassegna bibliografica, hanno ripor­
tato gli effetti di alcuni fattori nutrizionali sulla composizione aci­
clica del grasso presente nella carne di agnello sottolineando che il 
grasso di deposito immagazzinato durante il periodo antecedente 
allo svezzamento ha una notevole influenza sulla composizione aci­
clica del tessuto adiposo e muscolare anche alcuni mesi dopo che lo 
svezzamento è avvenuto. Questi autori riportano che diete ricche in 
polpe di barbabietola o farine di pesce favoriscono l'incremento in 
c l 8 : l a scapito del c l 8 :0' c l 8 .2 e c l 8 :3 nei tessuti mentre l'inclusione di 
mais o farine di cotone nella razione aumenta il contenuto di acido 

· l inoleico e di stearico nel grasso di deposito. Questa variazione in 
contenuto di acidi grassi saturi ed insaturi ha, ovviamente, un no­
tevole riflesso sulla consistenza sia del grasso di deposito sia di quel­
l o  presente nel muscolo. Elevati tassi di concentrato nell'alimenta­
zione della capra inducono, invece, ad un aumento, nel grasso di 
deposito, di acidi grassi ramificati o a numero dispari di atomi di 
carbonio. Inoltre, con l'aumento del periodo di svezzamento il li­
vello di C,s:o presente nel tessuto adiposo diminuisce (Banskalieva 
et al. , 2000) . 

Perez Alba et al. (1997) ,  già qualche anno prima, sono stati fra i 
primi a studiare i saponi di calcio dell'olio di oliva. Questa volta in­
tegrati nella dieta di pecore da latte. I principali risultati sono stati: 
aumento della quantità di latte prodotto; diminuzione degl i acidi a 
catena medio- lunga (da C6 a C,) e del linoleico (C, 8:2) ;  un aumen-



to dello stearico (C1 8,0
) e dell'oleico (C1 8, 1

) . Il CLA nel 1997 non 
aveva ancora ricevuto l'attenzione di cui è oggetto. 

Antongiovanni et al. ( 1 999) hanno messo a confronto i saponi 
di olio di oliva con quelli di olio di palma. Pur confermando che 
l'impiego dei saponi può far diminuire la concentrazione degli aci­
di grassi a catena medio-corta, questi autori hanno riscontrato che 
con i saponi di calcio di olio di oliva si ottiene un grasso relativa­
mente più ricco di questi acidi (da C6 a C14) rispetto a quello che si 
ottiene con i saponi di olio di palma, mentre gli acidi a catena lun­
ga (da C 16  a C2} sono meno rappresentati. Gli n-3 sono confron­
tabili. 

Secchiari et al. (2001) in una prova condotta su bovine Frisone 
italiane hanno posto a confronto quattro diverse fonti lipidiche ali­
mentari: saponi di calcio di olio di oliva; farina di estrazione di soia 
rivestita di uno strato protettivo di saponi di calcio di olio di pal­
ma; semi integrali di lino e semi integrali di soia tostata. Poiché dai 
risultati presenti in letteratura è evidente che la soia (estrusa o to­
stata) dà i risultati migliori nei riguardi della produzione quali­
quantitativa del latte, la dieta contenente questo alimento è stata 
presa come riferimento di controllo. I risultati sono stati i seguenti: 
la produzione quantitativa di latte è stata più elevata con i saponi di 
calcio di olio di oliva, più di 1 kg al giorno rispetto a tutte le altre 
tesi, ma è stata caratterizzata da una concentrazione di grasso più 
bassa, anche di mezzo punto (3 vs. 3 ,5%). Per quanto riguarda gli 
acidi grassi, la soia integrale tostata si è confermata il miglior ali­
mento ad integrazione dell'energia della dieta con i saturi a catena 
medio-lunga più bassi e gli insaturi con CI 8  più elevati. I saponi di 
calcio di olio di oliva hanno avuto un comportamento intermedio. 
I peggiori risultati si sono avuti con i saponi di palma. Interessanti 
sono, infine, i dati relativi agli n-3 ed ai CLA. Di nuovo la soia in­
tegrale si è rivelata la miglior fonte lipidica e l'olio di palma la peg­
giore, anche se i saponi di olio di oliva hanno dato risultati con­
frontabili con quelli dell'olio di palma, sia per quanto riguarda i 
CLA che l'EPA. Cunico difetto, se così si può dire, è che con la soia 
si è avuta la concentrazione più alta di C1 8 , 1  trans I O, cui sarebbe da 
preferire il trans 11, la cui maggior presenza avrebbe corrisposto ad 
una minore depressione della concentrazione del grasso. 

Allo stesso modo, anche nel caso dei vitelloni da carne l' integra-
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TIPO DI GRASSO c,6,o c,s,o c,s, ,  c , s,2 C I R:J 
Cl.A 

Controllo 27.3 1 8.5  40.0 2.0 0.6 
Sego bovino 28.2 1 9.6 37.5 1 .8 0.4 

Grassi vegetali non protetti 
Soia 25.6 19 .6 4 1 .3 2.4 0.7 
Colza 24.3 2 1 .2 40.6 2.0 0.7 
Girasole 24.4 1 9.5  42.4 2.7 I . I  
Lino 25.3 1 5 .0 40. 1 5 . 1 2.3 0.8 
Cotone 28.0 1 8.5  39.0 2.3 0.6 
Palma 30.6 1 8.2 37.8 2 . 5  1 .2 
Cartamo 25 .5  1 9.2 40.4 5 .6 0.9 

Grassi vegetali protetti 
Colza 22.7 1 9.3 39.6 9. 1 1 . 1  
Girasole + soia 2 1 .8 2 1 .3 34.2 1 1 .8 I .O 
Cotone, Girasole, Cartamo 22.6 20.7 37.8 1 3.7 0.6 

Tab. 4 Effetto del tipo di sostanza grassa aggiunta alla razione sulla composizione aci­
dica del grasso intramuscolare di vitelloni da carne (gl 1 00g) (Adattata da Enser et 
al., 1999; Andrae et al., 2001; Bas e Sauvant, 2001) 

zione con semi oleosi ricchi in PUFA modifica la composizione aci­
clica del tessuto adiposo e di quello muscolare. Per esempio, l'addi­
zione di colza ad una dieta a base di cereali e paglia favorisce sia la 
diminuzione del C,G.o sia l 'aumento degli acidi grassi C 1 8  (Geay et 
al. ,  2001) . Anche in questo caso assistiamo ad una distribuzione 
preferenziale degli acidi grassi nei lipidi polari e neutri: i lipidi in­
tramuscolari contengono una maggiore quantità di C 1 8 , 1  e C, 8 ,2 n-6 
di quelli presenti nel tessuto adiposo. Inoltre, l'integrazione con 
questa fonte grassata conduce ad un aumento, nel grasso di deposi­
to, del contenuto in vitamina E che, essendo un antiossidante, pre­
serva gli acidi grassi dal fenomeno della perossidazione. 

L'effetto, tuttavia, risulta più marcato nel caso di somministra­
zioni di grassi rumino protetti. I semi di lino sembrano essere i più 
efficaci nel ridurre il contenuto di acido palmitico e nell'aumentare 
quello di oleico e a-linolenico (tab. 4). 

CONCLUSIONI 

Le conclusioni possono essete schematicamente rappresentate nei 
seguenti punti: 
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- è possibile modificare la qualità del latte e della carne attraverso 
la dieta; 
- nei ruminanti la base foraggera è determinante nei riguardi della 
qualità del latte e della carne, ovvero della loro frazione grassa. 
- i foraggi freschi pascolati direttamente danno i migliori risultati, 
specie se di montagna. Aumentano le concentrazioni degli acidi gras­
si a catena corta ( <C1 0

) ; diminuiscono le concentrazioni degli acidi a 
catena medio-lunga (da C1 2  a C1J; aumentano gli n-3 ed i CLA; 
- l'aggiunta di grassi o di alimenti che fungono da fonti grasse per 
l'integrazione energetica delle diete costituisce l'unica alternativa, 
laddove non ci si possa basare sul pascolo o sui foraggi freschi; 
- da evitare i grassi di origine animale, si privilegino i grassi e gli 
alimenti di origine vegetale; 
- al fine di evitare il più possibile i processi biologici naturali di bioi­
drogenazione nel rumine, i grassi devono essere protetti. La protezio­
ne migliore consiste nel trasformarli in saponi di calcio. Altrimenti, si 
debbono impiegare i semi integrali opportunamente trattati (estru­
sione, tostatura, ecc.), il tegumento e le pareti cellulari dei quali sono 
sufficiente protezione nei riguardi dei lipidi contenuti; 
- gli effetti dell'integrazione sia con semi integrali che con sali di cal­
cio sulla produzione riguardano: la quantità che può aumentare; gli 
acidi a catena medio-lunga (da C1 0  a C1 6

) che diminuiscono; i C1 8,0 e 
C1 8, 1 che aumentano; gli n-3 ed ai CLA che aumentano anch'essi; 
- fra i saponi di calcio quelli di olio di oliva si sono rivelati molto 
buoni, seguiti da quelli di palma; 
- fra i semi integrali di oleaginose quelli di soia tostati risultano i 
migliori, superiori per i ri sultati ai saponi di calcio, anche sembra 
che la concentrazione del C1 8, 1  trans 10, legato alla cosiddetta MFD, 
aumenti però insieme agli altri C1 8 •  

ABSTRACT 
NutritionaL strategies far the upgrading of lipids of foods of animai origin 

The analyrical fractions of foods of animai origin are reviewed and discussed. In 
particular, fatty acids are divided in "good ones" (PUFA and CLA) and "bad 
ones". The genesis of n-3 and n-6 PUFA in tissues and in the rumen is described 
and commented together with che possibiliry of manipulating some metabolic 
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pathways to get the best acidic pattern in milk and meat in terms of health safe­ty for the consumer. The history of changes of dietary habits of human beings from the Palae­olithic age to nowadays is presented· in order to make the reader realise how dan­gerous is che diet of the so called "developed" western countries and to convince him/her that it is time to change. Finally, the effects of the diet quality on the composition of milk and meat from ruminant animals are dealt with, with particular emphasis given to the in­fluence of the quality of forages and to the addicion to che diet of fats of plant and animals origin on che concentration of fatty acids. lt is concluded that the quality of milk and meat may be improved by dietary means: the best forages are those administered as green forages, best as highlands pastures, because the short chain, n-3 and CLA fatty acids are increased. As far as the addition of fats is concerned, the best ones are those of plant origin, name­ly the oil naturally contained in full fat soy bean grains; calcium sales of oils may be used as well, best the olive oil soap. 
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DEGLI EFFETTI DELLA LORO ATTIVITA 
BIOLOGICA IN MODELLI ANIMALI E NELL'UOMO 

INTRODUZIONE 

Le tendenze alimentari degli ultimi anni sono state caratterizzate 
dalla generale indicazione di limitare l'assunzione di cibi ricchi di li­
pidi a causa del loro alto contenuto calorico, trascurando, però, 
completamente i dettami dei nutrizionisti sugli importanti effetti 
farmacologici riconosciuti ad alcuni acidi grassi. 

Recentemente è stata attribuita una serie di attività biologiche, 
potenzialmente importanti anche per l'uomo, ad un acido grasso 
insaturo a 18 atomi di carbonio, inusuale per la peculiare struttura 
a dieni coniugati (CD), che lo distingue dal più comune acido li­
noleico. Tale acido grasso è definito acido linoleico a dieni coniu­
gati o CLA, acronimo dall'inglese Conjugated Linoleic Acid. 

Il CLA era sconosciuto fino a 15 anni fa quando fu scoperto ac­
cidentalmente che aveva attività anti-mutagenica (Ha et al. , 1987). 
Da quel momento le pubblicazioni sono cresciute in maniera espo­
nenziale raggiungendo nel 2001 il numero di 181 nei più disparati 
campi di ricerca, da quella agronomica a quella medica (si consulti 
il sito http://www.wisc.edu/fri/ clarefs.htm per la completa e conti­
nuamente aggiornata bibliografia sul CLA). Nonostante il grosso 
sforzo da parte della comunità scientifica per verificare gli effetti 
biologici del CLA e i possibili meccanismi d'azione, restano ancora 
diversi punti da chiarire. In particolare accertare se le attività biolo-
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giche riscontrate nei modelli sperimentali possano essere applicate 
all'uomo. 

EFFETTI BIOLOGICI DEL CLA 

La grande attenzione rivolta al CLA è stata favorita dal fatto che nu­
merosi esperimenti hanno messo in evidenza diverse importanti at­
tività biologiche. 

Alcuni ricercatori sostengono che il CLA abbia proprietà nutrizio­
nali, infatti esso determina l'aumento della massa muscolare e la di­
minuzione della massa grassa. Questi risultaci sono stati messi in evi­
denza tramite esperimenti condotti su copi e ratti nutrici in età giova­
nile e in età adulta con una dieta contenente CLA (Park et al. ,  1999). 

I l  CLA, seppure in misura minore rispetto all 'acido !aurico e li­
noleico, sembra svolgere anche un'azione batteriostatica contro un 
germe patogeno come la Lysceria monocycogenes (Wang e Johnson, 
1992). Prove in merito sono state ottenute con l'infuso di cuore, di 
cervello e con il latte. Questa attività del CLA è probabilmente da 
attribuire alla sua struttura a dieni coniugaci visco che un altro im­
portante agente batteriostatico ampiamente utilizzato nell'industria 
alimentare, l 'acido sorbico, possiede la stessa struttura. 

Un altro effetto del CLA riguarda la modulazione della produ­
zione di eicosanoidi . Si è visco che con un apporto pari all' 1 % di 
CLA, nel tessuto mammario e adiposo, si ha una diminuzione del 
contenuto dei metaboli ti dell'acido linoleico, come l'acido arachi­
donico, substrato della cicloossigenasi e della lipossigenasi, enzimi 
necessari per la biosintesi degli eicosanoidi (Banni et al. , 1999a). I 
metabolici dell' acido linoleico, presenti in quantità inferiori, vengo­
no soscicuici dai metabolici del CLA, CD 18:3  e CD20:3 ,  inibendo 
così la sintesi degli eicosanoidi (Banni et al. , 19996). Un altro ef­
fetto che sembra correlato alla modulazione della produzione degli 
eicosanoidi sono gli effetti sul sistema immunitario (Cook et al. , 
1993; Wong et al. , 1997; Hayek et al., 1999; Sugano et al. , 1999; 
Whigham et al. , 200 1 ;  Takahashi et al. , 2002) e sul metabolismo 
osseo (Li et al. , 1997; Wackins et al. , 2000). 

Scudi condotti da Lee e collaboratori (Lee et al. , 1994) hanno 
messo in evidenza l'attività antiacerogena. Nutrendo conigli con 
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concentrazioni di CLA pari allo 0,5%, si è riscontrato una diminu­
zione del colesterolo totale, delle LDL e dei trigliceridi rispetto ai 
conigli nutriti con la dieta di controllo. Inoltre, nei conigli con una 
dieta a base di CLA, veniva riscontrato un minore numero di lesio­
ni sulla superficie aortica. 

Un altro importante effetto riconosciuto al CLA è legato alla sua 
possibile attività antidiabetica verso il diabete di tipo II. È stato vi­
sto che nel fegato di topo il CLA dietetico determinava l'aumento 
dei livelli di mRNA per geni responsivi di alcuni recettori nucleari, 
quali i recettori PPARa e PPARy (peroxisome proliferator-activated 
receptor) , attivati dai proliferatori di perossisomi. Il CLA, al pari del 
troglitazone, induceva, probabilmente con un meccanismo di atti­
vazione dei PPAR, un aumento della tolleranza al glucosio e man­
teneva la glicemia a livelli normali in ratti pre-diabetici (Housekne­
cht et al. , 1998) .  

I..:attività peculiare, più dimostrata, in diversi modelli sperimenta­
li risulta l'azione chemioprotettiva del CLA. Infatti anche il CLA co­
me diversi acidi grassi, quali l' eicosapentaenoico (20:5n-3) e il doco­
saesaenoico (22:6n-3) , presenti nell'olio di pesce, mostra un'azione 
inibitoria nella cancerogenesi. La loro efficacia risulta però diversa, 
per produrre un significativo effetto protettivo nei confronti del can­
cro, gli acidi grassi della serie n-3 devono essere presenti nella dieta 
con concentrazioni di circa il 10%, mentre per il CLA sono suffi­
cienti concentrazioni dell' 1 % (Ip, 1 997) . Altri dati mostrano inoltre 
che è fondamentale un rapporto ottimale tra gli acidi grassi dell'olio 
di pesce e l'acido linoleico perché venga esplicata l'azione inibitoria 
dei tumori (Ip, 1997), al contrario il CLA può agire indipendente­
mente dall'apporto di altri acidi grassi presenti nella dieta (Ip et al. , 
1996). Inoltre il CLA sembra svolgere la sua attività anti-canceroge­
na in diversi siti quali il colon (Liew et al. , 1995) ,  l'epidermide (Be­
lury et al. ,  1 996) e lo stomaco (Ha et al. , 1 990). Sicuramente però 
l'azione anticancerogena del CLA nel caso di tumore mammario in­
dotto da cancerogeno chimico è stata la più studiata. 

In studi condotti dal gruppo di ricerca di Ip e collaboratori è sta­
to riportato che alimentando gli animali con diete contenenti di­
verse concentrazioni di CLA (0,5%, 1,0% e 1,5%) si aveva una ri­
duzione nell'insorgenza dell'adenocarcinoma mammario rispettiva­
mente del 32%, 56% e 60% (Ip et al. ,  199 1 ) . Questi valori indica-



no chiaramente un effetto dose-dipendente fino ali' 1 %,  mentre 
concentrazioni maggiori non ne migliorano l' effetto (Ip et al. , 
1991). Inoltre risulta importante sottolineare che sono già suffi­
cienti quantità pari allo O, 1 % perché si riscontri una riduzione dei 
tumori (Ip et al. , 1994). 

In altri studi si è visto che somministrando un agente cancero­
geno come la metilnitrosourea (MNU) ad animali alimentati con 
CLA, durante il periodo della maturazione della ghiandola mam­
maria, che va dal post-svezzamento a quello pre-puberale, si aveva 
una riduzione della comparsa del tumore (Ip et al. , 1995). Questa 
osservazione suggerisce che il CLA è in grado di determinare cam­
biamenti nello sviluppo della ghiandola mammaria rendendola me­
no suscettibile alla trasformazione neoplastica (Thompson et al. , 
1997). Anche quando il CLA viene somministrato dopo il tratta­
mento con il cancerogeno si ha un effetto protettivo, sopprimendo 
la promozione e progressione tumorale. In questo caso però, al con­
trario del primo, l' apporto di CLA, dopo l'iniziazione cancerogeni­
ca delle cellule mammarie, deve essere continuo per avere la massi­
ma protezione (Ip et al. , 1997). 

In un altro studio Ip e collaboratori valutarono la correlazione 
tra l'entità del carcinoma mammario e i cambiamenti della concen­
trazione del CLA nel tessuto mammario dipendente dall'apporto 
dietetico. I risultati dimostrarono che in seguito alla diminuzione 
del CLA nei lipidi neutri, conseguente alla sua sospensione, si ri­
scontrava l'insorgenza dei tumori (Ip et al. , 1997). 

Tramite un progetto realizzato dagli stessi autori, finalizzato a 
determinare le modificazioni morfologiche e biochimiche della 
ghiandola mammaria indotte dal CLA contenuto nella dieta, è sta­
to dimostrato che il CLA non influenza l'accumulo dei grassi tota­
l i  nel tessuto mammario e riduce del 20% la densità dell' albero dut­
tale globulare (Banni et al. , 1 999a). 

Effetti biologici dei prodotti della bioidrogenazione: 
CLA e acido vaccenico 

La maggior parte dei dati sul CLA in letteratura sono stati ottenuti 
con una miscela di isomeri prodotta sinteticamente tramite isome-



rizzazione alcalina dell'acido linoleico, in cui gli isomeri c9,t l  1 e i l  
tl 0c12 sono i più concentrati . 

In  lavori successivi, invece, sono stati impiegati sia CLA natura­
le che singoli isomeri sintetici. 

Il CLA, presente naturalmente nei prodotti lattiero caseari, con­
siste principalmente dell'isomero c9, t l  1, tanto che per questo iso­
mero è stato proposto il nome acido rumenico (Kramer et al. , 
1998) . I..:isomero c9,t l  1 si forma anche dall' acido vaccenico, inter­
medio della bioidrogenazione, mediante la �9 desaturasi (Santora 
et al., 2000) . 

Diversi studi hanno dimostrato che è possibile aumentare i livelli 
di CLA e di acido vaccenico nel latte tramite l'impiego di oli vege­
tali ricchi soprattutto in acido linoleico (Bauman et al., 2000) . 

È stato dimostrato che l'apporto alimentare di burro naturalmente 
arricchito in CLA, durante lo sviluppo della ghiandola mammaria, è 
capace di ridurre di circa il 50% l'incidenza dei tumori indotti speri­
mentalmente col cancerogeno metilnitrosourea (Ip et al., 1999) . 

Quindi si può concludere che il CLA naturale presente nei pro­
dotti lattiero caseari ha la stessa attività anticancerogena di quello 
sintetico. Inoltre si è notato che nei tessuti dei ratti alimentati col 
burro naturalmente arricchito in CLA, i livelli tessutali erano note­
volmente più alti rispetto ai ratti nutriti con CLA sintetico (Ip et 
al. , 1999) . Si può notare che il burro naturalmente arricchito con­
tiene anche un livello maggiore di acido vaccenico, l'altro prodotto 
della bioidrogenazione (Ip et al. , 1999) . 

Alcuni lavori hanno dimostrato che l' acido vaccenico può veni­
re metabolizzato a CLA tramite l'introduzione di un doppio lega­
me in posizione 9 da parte della delta 9 desaturasi (Ip et al. , 1999) . 
Abbiamo quindi verificato che l'acido vaccenico può essere meta­
bolizzato a CLA con conseguente attività anticancerogena. I risul­
tati dimostrano che l'acido vaccenico viene convertito a CLA rag­
giungendo i l  massimo di conversione al 2% di vaccenico nella die­
ta (Banni et al. , 2002) . A questa concentrazione i livelli di CLA en­
dogeno raggiungevano quelli ottenuti dall'apporto alimentare di 
1 % di CLA nella ghiandola mammaria, proteggendo dal tumore di 
circa i l  50% (Banni et al., 2002) . Quindi l'acido vaccenico rappre­
senta un'ulteriore fonte di CLA capace di contribuire all' attività an­
ticancerogena. 



Effetti biologici degli isomeri del CLA c9,tl I e tl0cl2 

I due isomeri sembrano esercitare in alcuni casi diversa attività bio­
logica (Pariza et al. , 2001). 

Il CLA t 1 O, cl 2 esercita attività specifiche sugli adipociti, in par­
ticolare riducendo l'uptake dei lipidi inibendo l'attività della lipo­
protein lipasi (Park et al. , 1999) e della �9 desaturasi (Park et al. , 
2000). Quindi questo isomero induce una modificazione del rap­
porto massa grassa/massa magra in favore di quest'ultima. Questo 
effetto può essere desiderabile nella riduzione della massa grassa ma 
diventa un problema in quanto inibisce anche la quantità di grasso 
presente nel latte materno (Ritzenthaler et al. , 2001). 

Lattività anticancerogena invece sembra essere svolta da ambe­
due gli isomeri. Infatti sia in sistemi in vitro, su cellule tumorali 
epatiche umane, che in modelli sperimentali di cancerogenesi 
mammaria, si è visto che entrambi gli isomeri proteggevano nella 
stessa maniera (Ip et al. 2002). 

POSSIBILI MECCANISMI D'AZIONE 

Studi in vitro fecero presupporre che il CLA avesse proprietà antios­
sidanti, con un'attività pari a quella di noti scavenger come il BHT e 
la vitamina E (Ha et al. , 1990). Altre ricerche (Van de Berg et al. , 
1995) con i tre composti a pari concentrazione hanno però fornito 
diversi risultati. Mentre l'attività antiossidante veniva rivelata per il 
BHT e la vitamina E già a basse concentrazioni questo non accadeva 
per il CLA se non ad elevate concentrazioni, svelando così più un' at­
tività competitiva che una reale azione antiossidante. Ulteriori ricer­
che su omogenati di fegato di ratti alimentati con CLA hanno con­
fermato che non esiste nessuna attività protettiva verso la lipoperossi­
dazione indotta da diversi pro-ossidanti (Banni et al. 1998). 

Modifiche quali/quantitative dei metaboliti dell'acido linoleico 
in funzione dell'apporto di CLA 

Il CLA, introdotto con la dieta, compete con l'acido linoleico per la 
desaturazione e l'allungamento della catena (Banni, 2002). Si sono 
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Fig. 1 Metabolismo dell'acido linoleico e del CLA 
notati cambiamenti significativi nei livelli dei metaboliti dell' acido 
linoleico (il 1 8 :3n-6, 20:3  e 20:4) solo in quei tessuti, come il tessu­
to adiposo e mammario, in cui i lipidi neutri sono i componenti pre­
dominanti e dove il CLA si accumula in via preferenziale (Banni et 
al. ,  1 999a). In questi tessuti i metaboliti dell'acido linoleico a venti 
atomi di carbonio, acidi eicosatrienoico (20:3 )  ed arachidonico 
(20:4), substrati della biosintesi degli eicosanoidi, sono sostituiti dai 
metaboliti del CLA (CD18 :3 e CD20:3)  (Banni et al. , 1 9996), i 
quali, al contrario , sono in grado di inibire la via della cicloossigena­
si e della lipossigenasi, con una riduzione della produzione degli ei­
cosanoidi (Nugteren et al. , 1 987; Nugteren, 1 970) (fig. 1 ). La pro­
tezione esercitata dal CLA nei confronti dei tumori potrebbe essere 
spiegata con una diminuzione nella produzione di eicosanoidi diret­
tamente proporzionale all'apporto di CLA. È stato infatti dimostra­
to che gli eicosan91cfi intervengono sia nel processo di cancerogene­
si che in quello dj aterogenesi (Nakazawa et al. , 1 993; Nakazawa et 
al. , 1 9936; Baxevanis et al. , 1 993; Grubbs, 1 993; Rao, 1 993). 

È stata evide�ziata una correlazione diretta tra la riduzione della 
concentrazione dell' acido arachidonico e quella dell'incidenza del 
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tumore mammario in funzione della concentrazione di CLA nella 
dieta (Banni et al., 1999a). La riduzione della densità dei TEB e il 
decremento dell'acido arachidonico, in relazione all'assunzione di 
CLA (0.5-2%), sembrano correlarsi con l'attività ami-cancerogena 
(Banni et al., 1999a). 

Modulazione dei livelli di vitamina A 

Recenti dati suggeriscono che l'azione anticancerogena del CLA po­
trebbe essere associata all'aumento di retinalo nei tessuti bersaglio 
per le sostanze cancerogene (Banni et al., 1999c). È stato osservato 
che elevate concentrazioni di retinil-esteri nella dieta (Napoli, 1996; 
Aylsworth, 1986) svolgono attività simili all'apporto di CLA. Infat­
ti anch'essi determinano l'inibizione della proliferazione delle cellu­
le del dotto e degli alveoli terminali nella ghiandola mammaria 
(Thompson et al., 1997) e un'azione preventiva nella cancerogenesi 
indotta da cancerogeni chimici (Ip et al., 1996; Ip et al., 1994). 

I retinil-esteri introdotti con la dieta vengono idrolizzati nel lu­
me intestinale e il risultante retinalo libero catturato dalle cellule 
della mucosa intestinale si lega ad una proteina denominata CRBP 
(cellular retinol binding protein). Nell'espressione del gene della 
CRBP sembra che siano coinvolti dei recettori presenti nel citopla­
sma: i PPARa. Questi recettori vengono attivati dai propri ligandi 
tra i quali viene incluso il CLA, è quindi plausibile pensare che il 
CLA possa aumentare i livelli di CRBP nelle cellule intestinali faci­
litando così l'assorbimento del retinalo. 

Da studi condotti su campioni di fegato si è visto che il reti­
nolo aumenta progressivamente in relazione all'assunzione di 
CLA (Banni et al., 1999c). In animali nutriti con una dieta con­
tenente il 2% di CLA si è infatti osservato un incremento di reti­
nolo libero cinque volte maggiore rispetto al controllo, l' aumen­
to dei retinil-esteri, al contrario, non mostra una correlazione do­
se - risposta con il CLA assunto (Banni et al. ,  1999c). I retinil­
esteri raggiungono un valore massimo in animali alimentati con 
una dieta contenente l' 1 % di CLA, mantenendo un valore pres­
soché costante con concentrazioni maggiori (Banni et al., 1999c). 
È possibile che, poiché il rapporto tra i retinil-esteri e il retinalo 
libero diminuisce in seguito all'aumentare dell'apporto di CLA, 
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questo possa modificare la distribuzione delle due molecole nel 
fegato. 

Anche la capacità del CLA di determinare una diminuzione del 
peso corporeo e un incremento nell'accumulo dei lipidi epatici è le­
gata probabilmente ali' attivazione dei PPAR (Belury et al. , 1996; 
Belury et al. ,  1997). 

Queste osservazioni suggerirebbero un ruolo molto importante 
nella modulazione del metabolismo lipidico da parte del CLA. In­
fatti specifici elementi responsivi ai PPAR sono stati identificati nel­
le regioni regolatorie di geni codificanti enzimi per il metabolismo 
lipidico come acil-CoA ossidasi, enoil-CoA idratasi/3-idrossiacil­
CoA deidrogenasi, citocromo P450, L-FABP (fatty acid binding 
protein) , acil-CoA sintetasi, lipoproteina lipasi e altri (Maya-Ca­
marena et al. , 1999) . 

CLA NELL'UOMO 

I primi dati sulla presenza di CLA nel plasma umano risalgono ai 
primi anni '80 con i lavori del gruppo di Dormandy (Braganza et 
al. , 1983; lversen et al. , 1984; lversen et al . ,  1985) .  Solo nel 1992 
fu preso in considerazione che il CLA potesse avere origine diete­
tica (Btitton et al. ,  1992) e successivamente fu dimostrato che un 
aumentato apporto di prodotti lattiero caseari induceva un au­
mento di CLA plasmatici (Huang et al. , 1994) . È interessante no­
tare che anche l'apporto di un altro prodotto della bioidrogenazio­
ne, l'acido vaccenico, è in grado di aumentare, tramite delta 9 de­
saturazione, i livelli plasmatici di CLA (Adlof et al. , 2000) . Inoltre 
è stata rilevata la presenza dei metaboliti del CLA, CD 18 :3 e CD 
20:3, in plasma e tessuto adiposo (Lucchi et al. , 2000) . Dal rap­
porto CLA/metaboliti parrebbe che il CLA nell'uomo venga me­
tabolizzato similmente a quanto riscontrato negli animali da espe­
rimento. Per quanto riguarda possibili effetti biologici del CLA 
nell'uomo, solo recentemente sono stati pubblicati dati ottenuti da 
trial di intervento (Ritzenthaler et al. , 2001; Berven et al. ,  2000; 
Blankson et al. ,  2000; Zambell et al. ,  2000; Medina et al. , 2000; 
Kelley et al. ,  2000; Kelley et al. ,  2001; Benito et al. , 2001a; Beni­
to et al. , 2001 b; Mougios et al. , 2001; Risersus et al. , 2001; Smed-
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man et al. , 2 001; Thom et al. , 2001). I limiti degli studi fatti fi­
nora sono: lo stretto range delle dosi impiegate (da 1 .7 a 6 .8  gram­
mi), il periodo dei trial, estesi al massimo per 3 mesi, l'uso di mi­
scele di isomeri invece dei prodotti puri, e l'impiego di soggetti sa­
ni (in 3 studi si sono inclusi anche soggetti obesi) (Berven et al. , 
2 000; Blankson et al. , 2000; Risersus et al. , 2 001) dove è obietti­
vamente difficile vedere possibile effetti benefici, dato che anche 
nell'animale da esperimento la maggior parte degli effetti biologi­
ci sono stati riscontrati in modelli sperimentali di diverse patolo­
gie. Gli effetti più consistenti riscontrati sono stati un leggero, ma 
significativo aumento del rapporto massa magra/ massa grassa 
(Blankson et al. , 2 000; Mougios et al. , 2 001; Risersus et al. , 2 001, 
Thom et al. , 2 001) anche se non sempre confermato (Zambell et 
al. , 2 000; Smedman et al. , 2 001). In  studi non ancora pubblicati 
si è notato un potenziamento del sistema immunitario. 

In alcune patologie si è riscontrato un aumento dei livelli di 
CLA senza un aumento del suo apporto alimentare (Lucchi et al. , 
2 000, Erksine et al. , 198 5; Fairbank et al. , 1988 ;  Situnayake et al. , 
1990; Banni et al. , 1996). Questo aumento potrebbe essere dovuto 
ad un aumentata attività della �9 desaturasi che indurrebbe la me­
tabolizzazione del vaccenico a CL A (Banni et al. Manoscritto in 
preparazione). 

CONCLUSIONI 

Il CLA sembra determinare modificazioni nel metabolismo lipidico 
che compenserebbero gli effetti di altri acidi grassi, come l' acido li­
noleico, il quale, invece, possiede un effetto stimolante ad esempio 
sulla cancerogenesi mammaria. Questa caratteristica lo contraddi­
stingue da altri acidi grassi polinsaturi, aventi proprietà ami-cance­
rogene, come quelli della serie n-3, la cui attività è modulata dalla 
concentrazione di acido linoleico nella dieta (Ip et al. , 1997). 

Il CL A è un acido grasso polinsaturo con tre caratteristiche pecu­
liari: 1) si incorpora nelle diverse classi lipidiche come l'acido oleico, 
e similmente a questo, si incorpora preferenzialmente in quei tessuti 
ricchi in lipidi neutri come il tessuto adiposo e la ghiandola mam­
maria; 2)  viene metabolizzato come l' acido linoleico, competendo 



con quest'ultimo a livello di desaturasi ed elongasi. Questa competi­
zione porta da una parte ad una diminuzione di acidi eicosatrienoico 
e arachidonico per la sintesi di eicosanoidi e dall'altra ad una sostitu­
zione dei substrati naturali con i metaboliti del CLA, dei quali è sta­
ta dimostrata l'attività come inibitori della ciclossigenasi e lipossige­
nasi; 3) è capace di aumentare i livelli di retinalo in diversi tessuti, un 
effetto che potrebbe essere ricondotto all'induzione della �-ossidazio­
ne perossisomiale da parte del CLA con conseguente attivazione dei 
"peroxisome proliferator activated receptor a" (PPARa). Queste pro­
prietà peculiari del CLA potrebbero spiegare perché la sua attività 
biologica possa essere considerata indipendente dalla qualità e dalla 
quantità dei grassi introdotti con la dieta. 

Lattività svolta dal CLA sulla sintesi degli eicosanoidi, potrebbe 
rappresentare il fattore chiave comune per i suoi effetti pleiotropi­
ci. La nostra attuale ipotesi di lavoro è che questo fattore in siner­
gia con l'aumento di retinalo tissutale possano mediare l'attività 
biologica del CLA. 

Un dato interessante è che anche il CLA naturalmente presente 
nel latte e nella carne dei ruminanti sembra avere attività biologiche 
almeno in modelli sperimentali. Inoltre in questi alimenti si trova 
l'acido vaccenico, in quanto prodotto anche lui durante le bioidro­
genazioni ruminali, che può venire metabolizzato a CLA. Quindi 
l'acido vaccenico, essendo di solito più concentrato del CLA, con­
tribuisce notevolmente ad aumentare i livelli tissutali di CLA. 

Se l'attività preventiva del CLA su diverse patologie verrà con­
fermata anche nell'uomo, questo acido grasso naturalmente pro­
dotto, dimostrerà di possedere le caratteristiche ideali come agente 
preventivo in quanto assumibile con alimenti importanti per il lo­
ro valore nutrizionale, quale il latte e i suoi derivati e la carne, so­
prattutto durante la fase di sviluppo, momento nel quale il CLA 
esplicherebbe la sua attività con maggiore efficacia. 

Alcune patologie in cui il CLA sembra essere efficace quali can­
cro e aterosclerosi necessitano molti anni per svilupparsi. Quindi 
per intervenire in maniera efficace è necessario avere una continua 
disponibilità di chemiopreventivi, per contrastare o perfino ridurre 
gli effetti dannosi indotti da un largo spettro di agenti dannosi pre­
senti nell'ambiente. Gli alimenti arricchiti in CLA sarebbero una 
via per veicolare sostanze con attività preventiva verso queste paco-
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logie senza dover modificare in maniera radicale le proprie abitudi­
ni alimentari. 

ABSTRACT 

The concepts of food are changing from a past emphasis on survival, hunger, sat­
isfaction, absence of adverse effect on healch, and healch maincaince co an em­
phasis on che promising use of foods co promote better healch and well-being, 
chus helping to reduce che risk of chronic i llness such as cardiovascular disease, 
some cancers and obesity. Therefore, is becoming more and more importane to 
identify chose food components which may have an impact on che development 
of chronic diseases. 

Recencly, much attencion has been direcced coward an unusual PUFA named 
conjugaced linoleic acid (CLA), naturally presene in meat from ruminants and 
dairy products, for che severa! beneficiai activities demonstrated in different ex­
perimencal conditions, such as protection against cancer and atherosclerosis, 
stimulation of certain immune functions, reduction of body far, normalization 
of impaired glucose colerance in cype 2 diabeces, influence on bone formacion, as 
well as severa! other effects. Furchermore, it has been shown chat vaccenic acid, 
che major trans faccy acid presene in dairy products can be converted co c9t l  1 
CLA by delta 9 desacuracion in animai and human tissues, is able co exert anci­
carcinogenic activity in che rat model of mammary carcinogenesis. Therefore 
vaccenic acid should be regarded as a pocencial source of CLA and as such, able 
co exert che same biologica! effects. 

Unfortunately chere is very liccle published human research on CLA. The dis­
cover of che mechanism(s) of accion by which CLA exercs ics beneficiai effects 
may give some clues on whether it may be also active in humans. 

A common mechanism by which CLA could exert cheir beneficiai effects may 
be re-conducced at least in pare co cheir metabolism chrough desaturation and 
elongacion and consequent perturbacion of fatty acid metabolism. As a resulc, 
CLA may interfere wich eicosanoid formation by different ways, 1 )  by decreas­
ing arachidonic acid supply, 2) by incerfering wich lipoxygenase and cyclooxyge­
nase pathways, 3) by forming eicosanoid-like molecules which may chen com­
pere wich regular eicosanoids. 

Ir has also been shown char CLA is able co increase free retino! in differenc 
rissues, which may regulace celi proliferarion and inflammation process. The in­
crease of retino! by CLA feeding may be re-conducred co che activarion of per­
oxisome proliferacor accivaced recepcors (PPARs) . These recepcors, which molec­
ular assays have indeed indicared chat CLA is a high affìnity ligand, belong to a 
family of cranscripcion faccors known co ·affecr gene expression and chereby glu­
cose and lipid metabolism. 

Ali chese faccors may well explain rhe pleiorropic effects of CLA in influenc­
ing inflammation, celi proliferarion, glucose tolerance and immune functions ali 



involved in che pathological states where CLA has been shown to exert a protec­
tive effect. 
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PIERLORENZO SECCHIARI 

CONCLUSIONI 

Siamo giunti al termine di questa tornata di lavori, in cui è stata 
passata in rassegna la problematica relativa al contenuto di lipidi del 
latte e della carne dei ruminanti e al loro impatto sulla salute. 

Diversamente da come quasi sempre accade, si è cercato di deli­
neare il significato della presenza dei lipidi negli organismi animali, 
ed il ruolo che ha l'apportò con gli alimenti dei lipidi medesimi, li­
mitandoci a descrivere la loro natura, le loro funzioni e i loro effet­
ti positivi e negativi, quali componenti della nostra dieta. 

Non voglio ripercorrere le relazioni che si sono succedute; desi­
dero solo sottolineare che sono stati evidenziati due aspetti: 
- anzitutto, mentre esistono delle componenti lipidiche ad effetto 
negativo sulla salute, quali alcuni acidi grassi saturi ( laurico, miri­
stico e palmitico) e l'iper-apporto con la dieta di colesterolo in sog­
getti molto sensibili, cioè caratterizzati da una tendenza all'iperco­
lesterolemia di origine endogena, si hanno anche frazioni lipidiche 
che presentano qualità positive, come gli acidi grassi essenziali, so­
prattutto gli n-3 (DHA ed EPA), i CLA, di cui sono stati eviden­
ziati gli effetti importanti riguardo a molte gravi patologie e l'acido 
lipoico, uno dei più potenti antiossidanti naturali, che rappresenta­
no il rovescio della medaglia, rispetto al la tradizionale demonizza­
zione dei grassi di origine animale; 
- in secondo luogo, è stato più volte ripetuto che, più che il giudi­
zio sul singolo principio nutritivo, devono essere considerati l' effet­
to o gli effetti della dieta nel suo insieme: esistono comportamenti 
alimentari corretti e, al contrario errori dietetici, cioè diete in cui 
manca quella varietà di alimenti che favoriscono un equilibrio tra 
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principi nutritivi, che permette di utilizzare al meglio i fattori posi­
tivi degli alimenti stess i. 

Queste sono, in sintesi, le indicazioni generali che derivano dai 
lavori presentati. 
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