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ABBREVIAZIONI

3,4-DHPEA	 (3,4-dihydroxyphenyl)-ethanol (idrossitirosolo)
,4-DHPEA-EA3	 isomer of oleuropein-aglycone
3,4-DHPEA-EDA	 Dialdehydic form of decarboxymethyl elenolic acid linked to hydroxytyrosol
AG	 Acidi grassi
AGE	 Acidi Grassi Essenziali
AGM	 Acidi Grassi Monosaturi
AGP	 Acidi Grassi Polinsaturi
AGS	 Acidi Grassi Saturi
AHA	 American Heart Association
AL	 Acido Linoleico
ALA	 Acido Alfa Linolenico
BDE	 Bond Dissociation Energy
BMI	 Body Mass Index
CFAM	 Cyclic Fatty Acid Monomers
CLA	 Conjugated Linoleic Acid
COP	 Prodotto di Ossidazione del Colesterolo
CPO	 Crude Palm Oil
DHA	 Acido Docosaesaenoico
DOP	 Denominazione di Origine Protetta
DS	 Deviazione Standard
EFSA	 European Food Safety Authority
EPA	 Acido Eicosapentaenoico
EVO	 Extra Vergine di Oliva
FAO	 Food and Agriculture Organization of the United Nations
FDA	 Food and Drug Administration
FFA	 Free Fatty Acids
GPCR	 G protein–coupled receptors
GPL	 Glicerofosfolipide 
HAA	 Heterocyclic Aromatic Amine
HDL	 High Density Lipoprotein
HOSO	 High Oleic Sunflower Oil 
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IGP	 Indicazione Geografica Protetta
IPA	 Idrocarburi Policiclici Aromatici
ISMEA	 Istituto di Servizi per il Mercato Agricolo Alimentare
ISTAT	 Istituto Nazionale di Statistica
LC PUFA	 Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids
LDL	 Low Density Lipoprotein
LXR	 Liver X Receptor
MUFA	 Monounsaturated Fatty Acids
OMS	 Organizzazione Mondiale per la Sanità
PC	 Fosfatidil Colina
p-HPEA	 (p-Hydroxyphenyl)-Ethanol (tirosolo)
PUFA	 Polyunsaturated Fatty Acids
PYY	 Peptide YY
RDB	 Refined Bleached Deodorized
RDBO	 Refined Bleached Deodorized Oil
RI	 Reference Intake range for macronutrients
SDT	 Suggested Dietary Target
SFA	 Saturated Fatty Acids
SL	 Sfingolipide 
TG	 Trigliceride 
TPC	 Total Polar Compound
UFA	 Unsaturated Fatty Acid 
VLDL	 Very Low Density Lipoprotein
VOO	 Olio di Oliva Vergine
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1.	GRASSI ALIMENTARI

I grassi alimentari, o lipidi, sono una classe di macronutrienti che include acidi grassi, tri-
gliceridi e colesterolo. I grassi, oltre a fornire energia all’organismo (9 kcal/g), forniscono gli 
acidi grassi essenziali, linoleico ed alfa linoleico. I grassi alimentari, quindi, rappresentano un 
elemento chiave nel mantenimento del bilancio calorico e del peso corporeo. Specifici acidi 
grassi fungono anche da precursori per numerose vie metaboliche che influenzano tra l’altro 
infiammazione, coagulazione ed espressione genica. Le vitamine liposolubili (vitamine A, D, E, 
K) ed i carotenoidi sono assorbiti e trasportati con i grassi.

Terminologia. (Ratnayake, WMN, 2008)

1.1  ACIDI GRASSI

Si tratta quasi esclusivamente di acidi grassi (saturi AGS, monoinsaturi AGM, polinsaturi 
AGP delle serie omega 6 o n-6 e omega 3 o n-3) incorporati  in trigliceridi (glucosio + 3 acidi 
grassi) e in minima quantità incorporati in classi lipidiche complesse : glicero fosfolipidi, (glice-
rolo + 2 acidi grassi), e sfingolipidi, (sfingosina + 1 acido grasso). 

Una quota assai limitata dei grassi/lipidi nell’alimentazione è rappresentata dagli steroli (in 
media circa 0.3-0.5 g /die), prevalentemente costituiti da colesterolo. Il colesterolo tuttavia è un 
composto di grande importanza nell’organismo, derivando comunque quasi esclusivamente 
dalla sintesi endogena (vedasi sezione). 

Gli acidi grassi sono catene carboniose con un’estremità metilica (-CH3) ed una carbossilica 
(-COOH) che si lega al gruppo alcolico (-OH) del glicerolo in forma di estere, in TG e GPL.  In 
genere hanno un numero pari di atomi di carbonio (C), tra 4 e 22 C, ma prevalentemente tra 14 
e 20 C.  Negli sfingolipidi gli acidi grassi sono quasi esclusivamente saturi o monoinsaturi a lun-
ga catena (>20 C), legati alla sfingosina con legame amidico tra il gruppo carbossilico dell’AG e 
il gruppo aminico (-NH3+) della sfingosina.

Gli acidi grassi si suddividono in saturi, senza doppi legami, tra cui i più abbondanti sono il 
palmitico (16:0) e lo stearico (18:0), ed insaturi, con doppi legami. I doppi legami nella mole-
cola dell’acido grasso sono presenti normalmente in conformazione sterica cis se i due atomi di 
idrogeno legati ai carboni impegnati nel doppio legame sono disposti sullo stesso lato rispetto 
al doppio legame e trans se la disposizione spaziale è opposta.
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Gli acidi grassi insaturi possono essere ulteriormente suddivisi in:
I.	 AG con 1 doppio legame, gli AG Monoinsaturi (AGM) tra cui il più abbondante è l’acido 

oleico (18:1) tipicamente contenuto nell’olio di oliva. Nell’acido oleico il doppio legame 
si trova al centro della molecola alla distanza di 9 C dall’estremità metilica (AG della serie 
Omega 9) e 9 C dall’estremità carbossilica. La porzione delle molecola  tra l’estremità me-
tilica e il doppio legame ad esso più vicino non viene modificata negli AG con 1 o più dop-
pi legami, anche nel corso di processi metabolici che allungano la molecola (elongazione) 
o inseriscono ulteriori doppi legami (desaturazioni).   Ne deriva la terminologia di Omega 
9 (o n-9) per la serie (o famiglia) di AG a cui appartiene l’acido oleico, e di Omega 6 (n-6) 
e Omega 3 (n-3) (si veda di seguito) riferito alle serie (o famiglie) di AG in ciascuna delle 
quali sono  inclusi tutti gli AG con tali caratteristiche.  

II.	AG con 2 o più doppi legami (AGP o PUFA= PolyUnsaturated Fatty Acids). Sono com-
posti che non possono essere sintetizzati negli organismi animali, dovendo venir assun-
ti con i cibi, e, poiché svolgono ruoli essenziali nell’organismo, sono definiti AG essen-
ziali (AGE).  I doppi legami nella catena di C sono intervallati da un C intermedio (es 
-CH=CH-CH2- CH=CH- ).

Si distinguono in due serie: AGP Omega 6, che hanno una sequenza di 6 C tra il metile ed il 
doppio legame ad esso più vicino, e AGP Omega  3, che hanno una sequenza di 3 C tra il metile 
ed il doppio legame ad esso più vicino.  Si distinguono inoltre in: 

–	AGP a catena corta (18C) con 2 doppi legami (Acido Linoleico AL, 18:2)  della serie Omega 
6 e con 3 doppi legami (Acido Alfa Linolenico, ALA, 18:3) della serie  Omega 3. 

–	AGP a Lunga Catena con 20 o più atomi di carbonio. Nella serie Omega 6 il più abbon-
dante e importante è l’Acido Arachidonico, 20 C e 4 doppi legami (20:4 Omega 6), mentre 
nella serie Omega 3 i più importanti sono l’Acido Eicosa Pentaenoico, EPA, 20 C e 5 doppi 
legami (20:5 Omega 3) e DocosaEsaenoico 22 C e 6 doppi legami (DHA 22:6 Omega 6). La 
conversione degli AGP a corta catena agli AGP a lunga catena avviene tramite tappe meta-
boliche alternate  di desaturazione (desaturasi) e di elongazione (elongasi).  Mentre nella 
serie Omega 6 l’acido linoleico può convertirsi alquanto efficientemente ad acido arachi-
donico, che pertanto non richiede di essere assunto come tale (ad eccezione del neonato), 
nella serie Omega 3 la conversione di ALA ad EPA e soprattutto a DHA è poco efficiente,  
questo perchè la tappa finale  che porta alla sintesi di DHA dalla catena dei precursori  è 
complessa, implicando una tappa  di ossidazione perossisomiale. 

1.2  ACIDI GRASSI TRANS

Sono molecole di AG che sono generate, come prodotti collaterali nei processi chimico-fisici 
di idrogenazione catalitica di oli ricchi in AGP, messi in atto a livello industriale.  Tale processo 
è rivolto a produrre grassi solidi o comunque più consistenti rispetto alla fonte originale, da 
utilizzare nelle preparazioni di vari prodotti alimentari.  Gli AG generati sono prevalentemente 
saturi, ma, soprattutto con l’uso di tecnologie ormai superate, si producevano anche AG trans. 
Le tecniche di idrogenazione di oli ricchi in AGP sono attualmente moto più efficienti di quelle 
iniziali, ed il contenuto di trans negli alimenti è molto diminuito anche in base a disposizioni 
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internazionali che ne limitano la produzione.  Tali composti hanno effetti negativi sulla salute 
umana, ma la riduzione della presenza negli alimenti nell’ultimo decennio, riduce tale fattore di 
rischio. Oltre agli AG trans di produzione industriale, alcuni composti sono prodotti in natura 
dai ruminanti e sono ad es presenti nei grassi e nel latte dei bovini, essendo il principale com-
posto l’acido linoleico coniugato (CLA, Conjugated Linoleic Acid). Si ritiene che tali composti 
possano avere effetti favorevoli sulla salute (Wang et al. 2008). (per approfondimento su acidi 
grassi trans vedi paragrafo 7.5 “Gli acidi grassi trans”).

1.3  STEROLI. RUOLI NEI SISTEMI BIOLOGICI 
E APPORTI ALIMENTARI

Gli steroli, noti anche come alcoli steroidei, sono presenti naturalmente in animali, piante, e 
funghi, e il tipo più comune nel mondo animale è il colesterolo. Gli steroli nel mondo animale 
sono definiti zoosteroli mentre quelli nel mondo vegetale sono definiti fitosteroli. 

Il colesterolo è una molecola di importanza vitale per la struttura e caratteristiche delle mem-
brane cellulari, e modula vari aspetti funzionali a livello cellulare e  dell’apparato endocrino.  In 
tutte le membrane cellulari da un punto di vista strutturale il colesterolo è un costituente quan-
titativamente importante, insieme a glicerofosfolipidi e sfingolipidi, contribuendo a modulare 
le caratteristiche di fluidità / compattezza.   

Inoltre il colesterolo svolge un ruolo di modulazione della trasduzione dei segnali a livello 
cellulare (Incardona, 2000). Questo processo si attua anche tramite gli intermedi nella sintesi 
della molecola, quali il mevalonato (Chakrabarti, 1991) o tramite i suoi derivati ossidati quali gli 
ossisteroli (Janowski et al. 1996), mediante interazioni con fattori di trascrizione quali la fami-
glia dei recettori LXR (liver X Receptor), dell’omeostasi del colesterolo, acidi grassi e glucosio. 
Tali processi hanno un impatto sulla proliferazione cellulare e l’immunità cellulare acquisita 
(Bensinger, 2008). 

Infine il colesterolo è il precursore degli ormoni steroidei sintetizzati nelle gonadi e nel-
le ghiandole surrenali (Hanukoglu, 1992). Tali ormoni si distinguono in 5 classi: androgeni, 
estrogeni, progestinici, gluco e mineral corticoidi. Il colesterolo funge anche da precursore della 
Vitamina D. 

Tutto il colesterolo richiesto dall’organismo proviene sostanzialmente dalla sintesi endoge-
na, circa 800 mg /die, mentre circa 300 mg /die provengono dalla dieta (Turley et al, 2003). La 
sintesi avviene quasi esclusivamente nel fegato e il composto è poi trasferito dalla sede di sintesi 
ai tessuti periferici tramite le lipoproteine a bassa densità (LDL), ad alto contenuto lipidico, 
mentre il trasporto inverso coinvolge le lipoproteine ad alta densità (HDL) ad alto contenuto 
in proteine. 

Riepilogando, data l’elevato tasso di sintesi endogena del colesterolo, non è necessario un 
apporto esogeno. Tale quota secondo l’USDA (2008) e secondo i LARN (SINU, 2014) non do-
vrebbe superare i 300 mg /die. 

Una quota rilevante del colesterolo sintetizzato nel fegato viene secreto, sotto forma di acidi 
e sali biliari, nell’intestino duodeno tramite la bile. Tuttavia quasi la totalità degli acidi biliari 
secreti nel duodeno, incluse le piccole quote di colesterolo presenti nella bile, viene riassorbita 
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nell’intestino ileo. L’assorbimento è quasi specifico per il colesterolo e derivati, mentre è scarso 
o quasi assente per quanto riguarda i fitosteroli. 

1.4  FITOSTEROLI

I fitosteroli sono una classe molto complessa di molecole presenti nelle piante simili al cole-
sterolo e che variano solo nelle catene laterali carboniose e/o nella presenza o assenza di doppi 
legami. In particolare gli stanoli sono steroli saturi, senza doppi legami nella struttura ad anello.

Oltre 200 steroli e composti correlati sono stati identificati nelle piante (Akhisa T., 1991).
Dato l’assorbimento intestinale sia del colesterolo che dei fitosteroli, quest’ultimo certamen-

te più limitato, si sono sviluppate strategie, prevalentemente di carattere farmacologico,  mirate 
a ridurre la colesterolemia tramite l’assunzione di preparazioni di fitosteroli. Varie organizza-
zioni internazionali hanno approvato il consumo di fitosteroli e stanoli vegetali per ridurre la 
colesterolemia.  In particolare: a. l’EFSA ha concluso che il consumo di 1.5 - 2.4 g/die di steroli e 
stanoli può ridurre la colesterolemia del 7 -10.5 % e l’effetto si raggiunge entro le prime 2-3 set-
timane (EFSA, 2014.). b. la Food and Drug Administration (FDA, 2010) ha approvato i seguenti 
claims per l’uso di fitosteroli: cibi con almeno 0.65 g/porzione di fitosteroli, consumati due volte 
al giorno con un consumo totale di almeno 1.3 g / die di steroli, in associazione a diete a basso 
contenuto di acidi grassi saturi e colesterolo, possono ridurre il rischio di patologie cardiache. 
Il consumo di cibi contenenti almeno 3.4 g / porzione di stanoli vegetali, consumati 2 volte al 
giorno, possono anche ridurre tale rischio. La conclusione è che è necessario un consumo gior-
naliero di almeno 2 g /die di fitosteroli per ridurre la colesterolemia ed il rischio di patologie 
cardiovascolari (FDA, 2010). 

Le dosi richieste sono molto alte, in quanto gli effetti ipocosterolizzanti dei fitosteroli sono 
principalmente legati alla riduzione dell’assorbimento intestinale del colesterolo, secretovi con 
la bile, per un meccanismo di competizione. Inoltre, come già menzionato, l’assorbimento in-
testinale degli steroli vegetali è minimo.  Vi sono inoltre perplessità in quanto queste alte dosi 
possono bloccare non solo l’assorbimento del colesterolo ma  anche di importanti nutrienti. 
Pertanto l’American Heart Association (Medical News Today, 2004) raccomanda che i supple-
menti di steroli vegetali vengano utilizzati solo da coloro con diagnosi di elevata colesterolemia 
e soprattutto che non vengano consumati da donne in gravidanza o in allattamento. 

Comunque le condizioni di utilizzo sopra indicate in sostanza non riguardano l’apporto di 
fitosteroli con la dieta, ma l’assunzione di tali sostanze tramite preparazioni di carattere farma-
ceutico.
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2. MODALITÀ DI ASSUNZIONE DEI GRASSI

I grassi possono essere assunti con 2 modalità:
1.	 Prepazioni separate aggiunte ai cibi come condimenti o utilizzate nella cottura di alimen-

ti. Questi sono classificati come:
a) Grassi (solidi AGS e AGM, prevalentemente di origine animale, es burro, o vegetale 

ottenuti per saturazione tramite idrogenazione catalitica, es margarine) producendo in 
questo caso, come sopra specificato, anche piccole aliquote di AG trans

b) Oli (fluidi), di origine vegetale e ricchi in AGM (es olio di oliva) o AGP a catena corta, 
prevalentemente LA (oli di semi) 

2.	 Componenti lipidici naturalmente presenti nei cibi, soprattutto di origine animale, dove, 
in quantità limitate e prevalentemente come AGS e AGM , sono incorporati anche in 
lipidi complessi  (GPL e SL). 
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3.	PRINCIPALI RUOLI BIOLOGICI  
	 DEGLI ACIDI GRASSI 

3.1  ENERGETICO

Gli AG hanno un alto valore energetico, ma la loro utilizzazione energetica tramite ossida-
zione è un processo molto complesso, ad es rispetto all’ossidazione dei carboidrati (glucosio). 
Pertanto il ruolo biologico primario, sotto questo aspetto, è quello di deposito energetico sotto 
forma di trigliceridi nel tessuto adiposo, processo molto importante anche nella strategia dell’e-
voluzione delle specie animali, incluso l’uomo, in condizioni di consumo occasionale di cibo (es 
uomo cacciatore - raccoglitore). Infatti, mediante l’accumulo di trigliceridi nel tessuto adiposo 
dopo un pasto abbondante ma occasionale, viene mantenuta una situazione di disponibilità 
energetica anche nei periodi di scarso apporto di cibo. 

È importante considerare dal punto di vista dell’impatto tra consumo di grassi e controllo 
del peso corporeo, che l’apporto energetico totale è il fattore più importante, in vista di aumenti 
di peso che portano a sovrappeso ed obesità. Inoltre una riduzione del consumo di carboidra-
ti senza riduzione dell’apporto lipidico, è in grado di ridurre il peso corporeo  (Hession et al 
2009). Viceversa un aumento del consumo di carboidrati può indurre condizioni che portano 
ad aumento del tessuto adiposo, in seguito ad aumenti della glicemia, con conseguente attiva-
zione insulinica e deposito di trigliceridi negli adipociti. 

Un apporto globale elevato di AG, soprattutto di AGP a catena lunga, sia a scopo energetico 
che per gli altri ruoli (strutturale, e funzionale) è molto importante nel periodo perinatale per 
il rapido sviluppo di tessuti ed organi di grande importanza nella fisiologia dell’organismo (Si-
stema Nervoso Centrale, Sistema Cardiovascolare).  Importanza chiave ha il ruolo della madre 
mediante il trasferimento di AG al feto durante la gravidanza tramite la placenta ed al neonato 
tramite l’allattamento (Koletzko et al. 2008).   

3.2  RUOLO STRUTTURALE
 
Soprattutto in membrane di cellule in tessuti ed organi altamente specializzati.  Ad esempio:
–	 mielina, membrana molto stabile contenente prevalentemente AGS  e AGM a lunga cate-

na, in classi lipidiche complesse (es SL) in cui gli AG sono incorporati con il molto stabile 
legame carbaminico. 
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–	 membrane molto fluide a livello cerebrale (sinapsi), nella retina, e nel sistema cardio va-
scolare (es miocardio, globuli rossi, ecc) con alti livelli di AGP a catena lunga Omega 6 
e Omega 3. Come già indicato, un apporto adeguato di tali AG nel periodo critico dello 
sviluppo perinatale e infantile è molto importante anche per garantire il mantenimento di 
condizioni fisiologiche ottimali nelle età successive e prevenire la comparsa di patologie 
croniche. 

3.3  RUOLO FUNZIONALE  
(MODULAZIONE METABOLICA E DI FUNZIONI CELLULARI) 

–	 Colesterolemia (importanza del bilancio AGS / AGP)
–	 Modulazione di risposte cellulari specializzate, soprattutto da parte di AGP tramite l’in-

corporazione di AGP a catena lunga e del bilancio omega 6 / Omega 3.   Esempio: processi 
infiammatori, funzionalità piastrinica, tramite produzione di mediatori lipidici specifici 
(es eicosanoidi, resolvine, docosanoidi), (Lee J, 2008; Bazan  NG, 2007) e modulazione di 
risposte recettoriali e delle funzioni di membrana (es azione antiaritmica nel miocardio 
per modulazione dei canali ionici) .  Anche dagli sfingolipidi vengono prodotti dei media-
tori come è il caso della ceramide, derivata dall’idrolisi della sfingomielina, con proprietà 
di modulazione  dei processi di trasduzione del segnale a livello cellulare. 
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4.	CONSUMI ALIMENTARI IN ITALIA

La quota percentuale media delle calorie fornite dai grassi alimentari - costituiti quasi esclu-
sivamente da acidi grassi (AG) incorporati in varie classi lipidiche, soprattutto sotto forma di 
trigliceridi - come percentuale delle calorie totali è molto variabile tra popolazioni a livello 
mondiale  e anche tra popolazioni su scala nazionale.  Nel 1990 i consumi medi di grassi in 165 
paesi a livello mondiale, valutati a seconda delle aree geografiche e dello sviluppo economico, 
variavano tra il 18 % delle calorie (16-22%) nei paesi in via di sviluppo e 34 % (28-37 %) nei pa-
esi più sviluppati. Tali differenze riflettevano differenze di disponibilità, e di stili di vita (Micha 
R, 2014). 

Per quanto riguarda l’Italia, i dati qui riportati derivano dall’indagine condotta a livello na-
zionale (INRAN-SCAI 2005-06). I dati sono stati raccolti tra novembre 2005 e dicembre 2006, 
mediante la tecnica del diario alimentare a livello individuale svolto su un campione di 1329 
famiglie (3323 individui di ambo i sessi di età compresa tra 0 e 99 anni). Il disegno campio-
nario ha permesso di caratterizzare il consumo medio di alimenti e nutrienti nelle 4 maggiori 
aree geografiche italiane (Nord-Occidentale, Nord-Orientale, Centro, Sud e Isole). I dati rilevati 
hanno permesso di fare una analisi descrittiva dei consumi alimentari e dei livelli di assunzione 
in nutrienti dell’intera popolazione e per classi d’età e sesso (Leclercq et al, 2009).

4.1  LIVELLI DI ASSUNZIONE 

In base alla stima effettuata sui dati dell’indagine  INRAN SCAI 2005-06 (Leclercq et al. 
2009) l’assunzione media dei lipidi nella popolazione italiana è pari a circa il 36% dell’energia 
totale (Sette et al., 2011). 

Nella Tabella 1 sono riportati i valori dell’assunzione dei lipidi totali e degli acidi grassi e il 
loro contributo all’energia totale, distinti per sesso e classi d’età. La popolazione totale (0- 99 
anni) assume in media 84,6 g/die (mediana 82,3 g/die) di lipidi totali, 26,4 g/die (mediana 25,1 
g/die) di acidi grassi saturi, 40,7 g/die (mediana 39,7 g/die) di acidi grassi monoinsaturi e 10,6 
g/die (mediana 10,0 g/die) di acidi grassi polinsaturi.

Non si rilevano differenze significative nel contributo percentuale all’energia totale nelle di-
verse classi d’età, la stima varia da un massimo del 37% nei bambini e nelle adolescenti femmine 
ad un minimo del 34% negli anziani (maschi e femmine).
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La figura 1 mostra il contributo degli acidi grassi saturi, monoinsaturi e polinsaturi ai lipidi 
totali. Circa il 50% dei grassi totali proviene dai grassi monoinsaturi, il 33% da grassi saturi e il 
resto da polinsaturi. Non si rilevano differenze significative sia nelle diverse classi d’età che per 
il sesso.

Nella Tabella 2 sono riportati i valori di assunzione del colesterolo espressi in mg/die e in 
mg/1000 kcal distinti per sesso e classi d’età. L’assunzione media nella popolazione totale (0-
99anni) è di 290 mg/die (mediana 268 mg/die). 

La Tabella 3 mostra le distribuzioni delle assunzioni di lipidi, acidi grassi saturi, polinsaturi 
e colesterolo negli adolescenti, adulti e anziani, maschi e femmine. Analizzando la Tabella in 
relazione ai livelli di assunzione di riferimento per la popolazione italiana (LARN, 2014) si 
evidenzia che circa il 43-64% della popolazione di adulti e anziani ha consumi di lipidi totali 
superiori al 35% dell’energia, mentre negli adolescenti circa il 25% del campione ha consumi 
superiori al 40% dell’energia da lipidi totali. I grassi saturi sono superiori al 15% dell’energia nel 
5-7% del campione; mentre solo il 4-14% del campione ha valori superiori ad un apporto del 6% 
dell’energia per i PUFA, con la percentuale minore nei soggetti anziani (4-5%).  Il 46-52% dei 
maschi adulti e anziani hanno un apporto superiore a 300 mg/die di colesterolo, mentre nelle 
femmine tale prevalenza è presente nel 27-33% del campione.

Dall’analisi dei dati emerge che in media la popolazione italiana ha un apporto di lipidi totali 
superiore all’intervallo di riferimento – RI (SINU, 2015) ;  gli acidi grassi saturi introdotti con la 
dieta superano in media l’obiettivo nutrizionale per la prevenzione (SDT) stabilito dai LARN, 
mentre l’apporto in acidi grassi polinsaturi risulta carente rispetto all’RI nella media della po-
polazione.   

4.2  FONTI ALIMENTARI 

I grassi sono di diversa provenienza e derivano sia da fonti alimentari di origine animale 
che vegetale.  La figura 2 mostra il contributo percentuale dei diversi gruppi alimentari ai lipidi 
totali nella dieta della popolazione italiana; il gruppo di alimenti degli ”Oli e grassi” risulta la 
fonte principale (circa 46%). Solo nel caso dei bambini da 0 a 1 anno la principale fonte di lipidi 
e invece rappresentata dal gruppo “Latte e derivati” (49%) (Sette et al., 2013).  Il gruppo “Latte 
e derivati” fornisce il 20% dei lipidi totali di cui circa il 16% proviene dai formaggi, mentre il 
gruppo della “Carne e derivati” fornisce il 14% dei lipidi totali, con il gruppo  “Prosciutto, sa-
lumi e carni”che contribuisce per l’8%. Il gruppo cereali fornisce il 10%, soprattutto per la pre-
senza di biscotti dolci e snack. Altre fonti minori sono rappresentate da dolciumi (2,2%) uova 
(2,1%),  pane e pizza (1,6%),  pesce e prodotti della pesca (1,6%).

Ad eccezione dei bambini piccoli (0-2 anni), le fonti alimentari che contribuiscono all’as-
sunzione di grassi totali sono simili nelle diverse classi d’età e sesso, ad eccezione di un maggior 
contributo del gruppo ”Dolciumi”, rappresentato per la maggior parte da gelati e cioccolata,  nei 
bambini (5,2%) e adolescenti (4,7%) rispetto agli adulti (2.0%) e anziani (1,1%). Lo stesso qua-
dro si presenta anche per i sottogruppi “biscotti” e “dolci” e per le differenti tipologie di grassi 
(SFA, PUFA e MUFA); ciò indica un maggior consumo di questi alimenti nei giovani.

Le tabelle 4-7 mostrano le fonti alimentari della dieta italiana ordinate in base alle quote del 
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contributo dei diversi gruppi alimentari per i lipidi totali, acidi grassi saturi, acidi grassi mo-
noinsaturi e acidi grassi polinsaturi. 

Come atteso il gruppo degli “oli e grassi” è il gruppo che contribuisce maggiormente sia ai 
grassi totali che ai diversi tipi di acidi grassi, con  l’olio di oliva che rappresenta la quota maggio-
re (86%, 82%, 92% e 69% rispettivamente per i grassi totali, monoinsaturi, saturi e polinsaturi) 
(Tabelle 4-7). 

Una fonte rilevante di acidi grassi saturi è rappresentata dal gruppo dei “Formaggi” che in-
sieme a quello degli “Oli e grassi” fornisce più della metà (56%) degli SFA (Tabella 5). Il gruppo 
“Latte, yogurt e dessert a base di latte” e “Prosciutto, salumi e carni conservate” forniscono 
insieme un ulteriore 17,0% all’assunzione degli acidi grassi saturi.

L’apporto degli acidi grassi monoinsaturi deriva maggiormente dall’ “Olio di oliva”  (59.3%) 
(Tabella 6). Segue il gruppo “formaggi” con un ulteriore 9% e il gruppo “Prosciutto, salumi e 
carni conservate” con il 6,3%.

Un  quadro leggermente diverso si presenta per le fonti degli acidi grassi polinsaturi (Tabella 
7).  Si conferma l’ ”Olio di oliva” come prima fonte (29.2%), seguito dal gruppo degli “Oli di 
semi” (9.5%). Il contributo del gruppo “Prosciutto, salumi e carni conservate” è del 9%. Il grup-
po totale dei grassi da condimento (“Oli e grassi”), pur restando la fonte principale, fornisce il 
42,2% dei PUFA. 

E’ necessario sottolineare, che il contributo dell’ ”Olio di oliva” potrebbe essere  leggermente 
sbilanciato, a causa della metodologia usata per stimare il consumo dei diversi gruppi alimen-
tari.  Infatti, la trasformazione in ingredienti di piatti compositi è stata effettuata con ricette 
standard rispettando la realtà culinaria italiana. Tali ricette sono state create considerando che 
tradizionalmente in Italia ogni ricetta è preparata con uno specifico grasso: ad esempio il sugo 
al pomodoro usato per condire la pasta è tradizionalmente preparato con l’olio di oliva mentre 
i risotti sono tradizionalmente preparati con il burro. L’uso di ricette standard che prevedono 
tradizionalmente l’uso dell’olio di oliva come grasso ha comportato una leggera sovrastima 
del consumo di quest’ultimo tra gli oli vegetali (rappresentando circa il 93% sul totale degli oli 
consumati). Questa sovrastima potrebbe comportare un profilo leggermente diverso dell’olio 
di oliva soprattutto nel contributo per gli acidi grassi monoinsaturi e saturi, nonché per la vi-
tamina E. Tuttavia, questo non altera minimamente il contributo del gruppo totale dei grassi 
da condimento (“Oli e grassi’’) a questi nutrienti.  Secondo i dati ISMEA (2005) l’olio di oliva 
rappresenta l’84% del totale degli oli vegetali consumati dalle famiglie (dati del 2004). Tale dato 
è confermato dalle indagini multiscopo sulle famiglie italiane (ISTAT, 2011): la spesa media 
mensile individuale dell’olio di oliva è di 12,3 Euro e quella degli oli di semi di 1,5 Euro. Consi-
derando un costo medio per litro dell’olio di oliva doppio del prezzo dell’olio di semi risulta che 
l’olio di oliva rappresenta circa l’80% dei consumi totali di olio.

4.3  APPORTO DI STEROLI CON LA DIETA

La Tabella 8 mostra il contributo percentuale dei diversi gruppi alimentari all’assunzione del 
colesterolo con la dieta della popolazione italiana; come previsto, circa un quarto dell’apporto è 
fornito dal gruppo “Uova” (circa 23%), la seconda fonte è rappresentata dal gruppo “Formaggi” 
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che insieme al   gruppo “Pesce e prodotti della pesca” forniscono un ulteriore 26%. 
Il colesterolo è esclusivamente presente in cibi di origine animale, e le fonti principali sono 

le carni (bovine ma anche pollame), tuorlo d’uovo, e latticini. Uova e cibi contenenti uova sono 
tra le fonti principali di colesterolo. Tuttavia studi recenti hanno dimostrato che un consumo 
di uova ragionevole non ha effetti negativi sulla colesterolemia in popolazioni sane (Fernandez, 
2006). 

Un interesse crescente si verifica per un apporto di fitosteroli non tanto con la dieta ma so-
prattutto sotto forma di preparazioni farmaceutiche. 

4.3.1 Fitosteroli alimentari

Le fonti più ricche di fitosteroli sono gli oli vegetali e prodotti ottenuti da essi. Le noci, 
ricche in fitosteroli sono in genere consumate in piccole quantità ma possono contribuire si-
gnificativamente all’apporto totale di fitosteroli. I cereali, verdure, frutta, bacche e more, che 
non sono molto ricchi in fitosteroli, possono essere fonti apprezzabili di fitosteroli per i loro 
alti consumi (Valsta et al 2004). Il consumo medio di steroli naturalmente presenti nella dieta 
è compreso tra 150 e 450 mg/die (Ostlund 2002) a seconda delle abitudini alimentari. Diete ve-
getariane disegnate ad hoc sono state prodotte in grado di fornire circa 700 mg/die. I fitosteroli 
che più frequentemente sono presenti nella dieta sono il beta-sitosterolo, il campesterolo e lo 
stigmasterolo che rispettivamente costituiscono circa il 65%, 30% e 3% del contenuto nella die-
ta. (Weihrauch 1978). Gli stanoli presenti nelle piante più comuni nella dieta sono il sitostanolo 
e il campesterolo che costituiscono circa il 5% dei fitosteroli alimentari. 
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5.	GRASSI E MALATTIE CRONICO DEGENERATIVE

5.1  I GRASSI E LE MALATTIE  
CARDIO- E CEREBROVASCOLARI 

5.1.1 Grassi totali e grassi saturi

Esiste ampio consenso sulla relazione tra concentrazione plasmatica delle diverse classi di 
lipoproteine e il rischio di eventi cardio- e cerebro-vascolari legati allo sviluppo di malattia 
aterosclerotica (Wilson et al, 1998). Molto più complessa e discussa è però la relazione tra il 
contenuto di lipidi totali così come delle diverse forme di grassi della dieta abituale e l’incidenza 
di malattie vascolari. In particolare, sebbene spesso e da lungo tempo invocata, rimane non di-
mostrata l’efficacia protettiva della eventuale riduzione dei grassi totali della dieta. Ancora con-
troversa è anche l’azione protettiva e preventiva di una ridotta assunzione di grassi saturi (Hoo-
per et al., 2011), al di là del suo effetto favorevole su alcuni parametri di rischio cardiovascolare 
quali i livelli di colesterolo LDL, la sensibilità all’insulina e la pressione arteriosa (Mensik et al., 
2003; Rivellese et al., 2003; Rasmussen et al., 2006; Lopez et al., 2010). La metanalisi di Jacobsen 
e coll. degli studi prospettici disponibili attribuiva un rischio coronarico significativamente più 
elevato all’eccesso abituale di carboidrati piuttosto che di grassi saturi (Jacobsen et al, 2009). 
Un’altra metanalisi, di Mente e coll., oncludeva per l’insufficiente evidenza di un’associazione 
tra consumo di grassi saturi e malattia coronarica (Mente et al, 2009). Anche in una più recente 
rassegna sistematica, il consumi di acidi grassi saturi risultava correlato ai livelli plasmatici di 
LDL-colesterolo ma non altrettanto al rischio cardiovascolare totale (Hoenselaar et al, 2012). 
D’altra parte, è stato riportato già da alcuni anni che la sostituzione dei grassi saturi con PUFA 
riduce il rischio cardiovascolare nella misura del 10% circa per una sostituzione pari al 5% 
dell’energia totale (Micha et al, 2010). Anche la meta-analisi di Hooper e coll. ha mostrato che 
la parziale sostituzione  dei grassi saturi della dieta con oli e/o margarine vegetali ricchi in acidi 
grassi insaturi riduce efficacemente il rischio di malattie cardiovascolari (Hooper et al, 2011): 
non è chiaro però da quell’analisi se sia più efficace la sostituzione dei grassi saturi con monoin-
saturi o con poliinsaturi, risultati che sostanzialmente confermano quelli di una precedente me-
ta-analisi di Mozaffarian e coll. (Mozaffarian et al, 2010). Da ricordare anche lo studio clinico 
controllato di prevenzione secondaria condotto da de Lorgeril e coll. in pazienti con pregresso 
infarto del miocardio, che dimostrò la notevole efficacia sul rischio di reinfarto e di eventi car-
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diovascolari fatali della riduzione di grassi totali, inclusi saturi e poli-insaturi, nella misura del 
10% in termini di energia, con contestuale incremento dell’apporto di mono-insaturi e di acido 
alfa-linolenico, precursore degli AG omega-3 (de Lorgeril et al, 1999). 

Numerosi studi mostrano che la riduzione del consumo totale di grassi riduce il rischio di 
diabete mellito anche attraverso la riduzione del sovrappeso (Franz et al, 2002; Van Dam et al, 
2002).  

Per quanto riguarda gli effetti dei grassi alimentari sul profilo lipoproteico, l’insieme delle 
evidenze disponibili indica che la sostituzione degli acidi grassi saturi con PUFA piuttosto che 
la semplice riduzione dei saturi influenza favorevolmente il rapporto LDL/HDL, in particolare 
se la sostituzione è a carico degli acidi grassi a lunga catena, i piu aterogeni. Gli acidi grassi sa-
turi a corta e media catena invece non hanno effetto sulla colesterolemia. L’acido stearico, che 
può essere fisiologicamente convertito in ac. oleico, fino a livelli del 3% di energia non modifica 
negativamente il profilo lipoproteico (ANSES, 2011).

5.1.2 Acidi grassi mono-insaturi (MUFA) 

L’importanza dei MUFA è sostenuta dal fatto che essi sono largamente rappresentati sia 
negli alimenti vegetali che in quelli animali e, di conseguenza, rappresentano tra le diverse ca-
tegorie di acidi grassi quella che fornisce il maggior contributo energetico, indipendentemente 
da sesso, razza e condizione socio-economica. In confronto a diete a basso contenuto in MUFA 
(<12% dell’energia totale), diete con un contenuto superiore sono risultate associate a ridotta 
percentuale di grasso corporeo e a più bassi valori di pressione arteriosa (Schwingshacki et al, 
2011). Diversi trial clinici controllati hanno mostrato effetti favorevoli della sostituzione dei 
grassi saturi o dei carboidrati totali con i MUFA sul profilo lipidemico, nel senso di un aumento 
del colesterolo-HDL e di una riduzione dei trigliceridi, ma anche di una riduzione del coleste-
rolo totale ed LDL (Kris-Etherton,1999), sulla resistenza all’ insulina e sulla pressione arteriosa 
(Mensink et al.,2003; Rivellese et al, 2003; Appel et al., 2005; Rasmussen et al, 2006; Gillingham 
et al., 2011). 

Il potenziale effetto benefico sulla morbidità e mortalità cardiovascolare, indagato attraverso 
un cospicuo numero di meta-analisi di studi prospettici, rimane invece non conclusivamente 
determinato sia pure con un maggior numero di lavori e di meta-analisi di lavori in favore di un 
effetto protettivo (Schwingshacki ed Hoffmann, 2012). 

Vi è soprattutto un complesso di evidenze in favore di notevoli benefici sulla salute del 
modello alimentare di tipo “mediterraneo”, vale a dire un modello che prevede un consumo 
di olio d’oliva (molto ricco in MUFA) pari a circa il 20% dell’apporto energetico (Kastorini et 
al , 2011; Nordman et al, 2011). Il recente trial PREDIMED ha dimostrato che, rispetto a una 
dieta a ridotto contenuto di grassi, un pattern alimentare di tipo “mediterraneo” arricchito o 
con olio d’oliva extravergine o con noci e altri frutti a guscio è associato a ridotta incidenza di 
eventi cardiovascolari in soggetti esenti da malattia conclamata ma comunque ad alto rischio 
(Estruch et al, 2013). Risultati altrettanto favorevoli erano stati riportati in precedenza in uno 
studio di prevenzione secondaria in pazienti con pregresso infarto del miocardio (de Lorgeril 
et al, 1999). Naturalmente, l’olio d’oliva è il principale ma non il solo fattore caratterizzante 
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della dieta  mediterranea, la quale comprende tipicamente anche un elevato consumo di ver-
dura, di frutta e spesso di pesce, insieme a un consumo moderato di prodotti caseari e ad un 
moderato consumo di vino prevalentemente rosso, per cui i benefici riportati per la dieta me-
diterranea non possono essere attribuiti al solo contenuto elevato in olio d’oliva extravergine 
e quindi in MUFA.

5.1.3 Acidi grassi poliinsaturi (PUFA n-6)

I risultati di studi prospettici e di trial clinici controllati mostrano in prevalenza sebbene non 
in modo univoco un possibile ruolo protettivo dei PUFA n-6, in particolare l’acido linoleico, 
l’acido grasso di maggior consumo nell’alimentazione occidentale, verso le malattie cardiova-
scolari, soprattutto quando consumati in luogo dei grassi saturi (Czernichow et al., 2010). Un 
maggior consumo di PUFA n-6 in sostituzione dei saturi appare associato a più basse concen-
trazioni plasmatiche di colesterolo LDL, minori concentrazioni di trigliceridi e incremento di 
HDL-colesterolo, senza evidenza di effetti sfavorevoli su altri fattori di rischio cardiovascolare 
quali pressione arteriosa, marker di infiammazione e parametri dell’emostasi (Sacks e Katan, 
2002; Willett, 2007; Harris et al., 2009; Johnson GH et al, 2012). Un rapporto dell’AHA nel 
2009, sulla base della revisione degli studi sul consumo di PUFA n-6 allora disponibili, concluse 
che il consumo di questi ultimi nella misura del 5-10% delle calorie totali riduce significativa-
mente il rischio di malattia coronarica rispetto a consumi inferiori (Harris et al, 2009). Tuttavia, 
una più recente meta-analisi degli studi relativi agli effetti dell’acido linoleico sulla prevenzione 
secondaria della malattia e della morte coronarica ha rimesso in discussione quelle conclusioni 
(Ramsden CE et al, 2013). 

5.1.4 Acidi grassi poliinsaturi (PUFA n-3)

Le ricerche e lo sviluppo delle conoscenze sulla relazione tra consumo di PUFA n-3 e malat-
tie cardiovascolari ha preso avvio più di cinquant’anni orsono in seguito alle osservazioni epi-
demiologiche sui bassi livelli di mortalità cardiovascolare nelle popolazioni di Paesi ad elevato 
consumo abituale di pesce (Bang et al, 1971). Queste popolazioni presentavano un livello di 
PUFA n-3 nel sangue molte volte superiore a quello delle popolazioni occidentali (Dyerberg et 
al, 1975). Successivamente, è stata riscontrata una relazione inversa tra consumo di PUFA n-3 
e morte improvvisa cardiovascolare (Siscovick et al, 1995; Albert  et al, 2002). Un più recente 
studio prospettico ha evidenziato l’effetto protettivo di un consumo di pesce regolare, ancorché 
in modeste quantità (250 mg EPA and DHA al giorno), nei confronti del rischio di eventi co-
ronarici fatali e di ictus ischemico in campioni di popolazione generale (Mozaffarian D, 2008). 
Non è del tutto chiaro se analoghi benefici possano essere ottenuti attraverso l’assunzione di 
supplementi di olio di pesce. 

L’olio di pesce fornisce piccole ma efficaci quantità di PUFA n-3 a lunga catena (EPA e 
DHA). Precursore di questi acidi grassi è l’acido alfa-linolenico (ALA), sostanza viceversa di 
origine vegetale che può essere trasformato nell’organismo in EPA e DHA in misura diversa 
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da individuo a individuo. I benefici dell’assunzione di ALA indipendentemente da EPA e DHA 
necessitano di ulteriori conferme, avendo gli studi sui benefici cardiovascolari da esso derivabili 
nella popolazione generale fornito risultati ambigui (Kromhout et al, 2010; Wilk et al,2012).  
Uno studio condotto in 11 Paesi europei ha riportato riduzioni dell’incidenza di eventi coro-
narici nei Paesi a più alto consumo di canola oil, ricco in ALA, rispetto a quelli con prevalente 
consumo di olio di girasole, che non contiene ALA (Zatonski et al, 2008). Le noci ed altri frutti 
a guscio contengono elevate quantità di ALA e vari studi hanno riportato benefici in relazione 
a un maggior apporto di questi alimenti (Kris-Etherton et al, 2008; King et al, 2008; Banel et al, 
2009). La meta-analisi di Pan e coll. nel 2012, che includeva 27 studi prospettici, ha mostrato 
un’associazione significativa tra maggior consumo di ALA ovvero livelli più alti di ALA nel 
sangue circolante  e minor rischio di eventi cardiovascolari totali (Pan et al, 2012). È anche 
interessante notare che sia nel Lion Heart Study che nello studio PREDIMED, nei quali un mo-
dello di dieta mediterranea è risultato associato a minore morbidità e mortalità cardiovascolare, 
il contenuto di ALA della dieta nel gruppo di intervento era significativamente più alto che in 
quella del gruppo di controllo.   

Un gran numero di studi ha dimostrato che un più elevato consumo di PUFA n-3 (EPA e 
DHA in particolare), esercita importanti azioni favorevoli a livello metabolico e cardiovasco-
lare. Queste azioni sono state documentate sia attraverso studi fondati sulla somministrazione  
di pesce, alcune volte alla settimana, che fornivano poche centinaia di mg di EPA e DHA, che 
di preparazioni farmaceutiche, a dosaggi nettamente superiori, dell’ordine di 1 g/die. Esse con-
sistono in un’azione antiaritmica a livello miocardico, in una significativa azione anti-infiam-
matoria sistemica, in un’azione antitrombotica e anti-aggregante piastrinica per minore pro-
duzione di trombossano, in un’aumentata produzione di fattori vasodilatatori (ossido nitrico e 
prostaciclina), una ridotta produzione di molecole di adesione, una sia pur modesta riduzione 
dei valori pressori, una riduzione della trigliceridemia (per aumentata ossidazione degli acidi 
grassi e minore sintesi di VLDL) e un modesto incremento delle dimensioni delle particelle 
LDL (Mozaffarian e Rimm, 2006; Yokoyama et al., 2007; GISSI-HF Investigators, 2008; Adkins 
e Kelley, 2010; Egert e Stehle, 2011).

5.1.5 Steroli/stanoli e rischio cardiovascolare

La preoccupazione diffusa circa il contenuto di colesterolo della dieta è attribuibile al fatto 
che il colesterolo alimentare può associarsi ad un aumento della colesterolemia in quegli indivi-
dui, circa il 25% della popolazione, che sono meno capaci di ridurne l’assorbimento intestinale 
e/o sopprimerne la sintesi endogena (McNamara et al,1987).  Tuttavia, nei trial clinici control-
lati che hanno testato l’effetto dell’ingestione di varie quantità di colesterolo alimentare sul pro-
filo lipoproteico plasmatico, è risultato che in questi soggetti più sensibili, una maggiore assun-
zione comporta un incremento proporzionalmente simile di colesterolo LDL e HDL, dunque 
senza alterazione del loro rapporto. Nella maggioranza delle altre persone non si osserva alcun 
aumento della colesterolemia (Ballesteros et al, 2004); Greene et al, 2005). 

In alcuni studi, un incremento dell’assunzione di colesterolo è stato anche associato a un 
incremento delle dimensioni medie delle particelle LDL e HDL (Herron et al, 2004) e ad un più 
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efficace trasporto inverso di colesterolo (Sutherland et al, 1997; Escola-Gil et al, 2011). 
In accordo con queste evidenze sperimentali, la revisione di Hu e Willett degli studi prospet-

tici disponibili nel 2002 concluse per l’assenza di una significativa associazione tra colesterolo 
alimentare ovvero tra il consumo di un uovo al giorno e il rischio di malattia coronarica o 
ictus (Hu e Willett, 2002). Una successiva analisi ha riportato però un incremento del rischio 
cardiovascolare totale del 37% per ogni incremento di 200 mg/1000 Kcal di colesterolo alimen-
tare (Tanasescu et al, 2004). Nel Physician Health Study l’incidenza di scompenso cardiaco au-
mentava del 28 e del 64% in relazione all’assunzione di un uovo e rispettivamente di due o più 
uova al giorno (Djousse and Gaziano, 2008), senza evidenza di alcuna associazione per consumi 
inferiori a quello di un uovo al giorno. Nessuna associazione è stata osservata tra consumo di 
colesterolo e rischio di ictus cerebrale nel “Male US Healthcare Professionals’ Study”  (He et al., 
2003). 

Gli steroli e stanoli vegetali sono composti naturali esistenti in forma libera o esterificata 
che sono assorbiti nell’intestino al pari del colesterolo, sebbene in misura proporzionalmente 
inferiore (Sudhop et al, 2002). Numerose meta-analisi hanno mostrato la capacità di queste 
sostanze di ridurre il colesterolo-LDL dopo assunzione in forma di alimenti arricchiti: la più 
recente tra queste meta-analisi indica che l’assunzione di queste sostanze al di sopra della quan-
tità raccomandata di 2 g/die è associata a un’ulteriore riduzione dei livelli di LDL-colesterolo in 
misura dose-dipendente e fino al 16% o al 8% circa rispettivamente per stanoli e steroli nell’am-
pio range tra 0.2 e 9 g/die (Musa-Veloso et al,2011). Questo effetto è stato osservato anche in 
studi di intervento di lunga durata, fino a 85 settimane (de Jong et al, 2008). Si è pensato per 
lungo tempo che l’azione ipocolesterolemizzante degli staroli e stanoli vegetali fosse dovuta a 
competizione con il colesterolo per l’incorporazione nei chilomicroni ai fini dell’assorbimento e 
del trasporto intestinale. In seguito, l’attenzione si è rivolta ai processi cellulari e ai meccanismi 
di trasporto di queste sostanze. Più recentemente, è stato descritto un processo di secrezione 
del colesterolo dal sangue circolante nel lume intestinale ed è stata rilevata un’influenza degli 
stanoli e steroli vegetali su questo processo. Attualmente si ritiene che probabilmente tutti i 
meccanismi suddetti cooperino all’azione di questi composti.

Al di là dell’effetto ipocolesterolemizzante, non è stata fino ad oggi documentata un’associa-
zione tra i livelli plasmatici di alcuni di questi composti (campesterolo e sitosterolo) e rischio di 
eventi cardiovascolari (Genser et al., 2012).

Conclusioni

In conclusione, l’insieme delle evidenze disponibili di ordine clinico ed epidemiologico indu-
ce ad affermare l’importanza dei grassi alimentari ai fini del rischio e quindi della prevenzione 
cardiovascolare primaria e secondaria. Particolarmente importante è la composizione in acidi 
grassi della dieta abituale sia in senso quantitativo che qualitativo. La riduzione dei grassi satu-
ri e degli acidi grassi trans e la loro sostituzione con acidi grassi mono e polinsaturi genera di 
solito un profilo lipidemico e lipoproteico più favorevole cui consegue la riduzione del rischio 
cardiovascolare. In pratica, questo si può ottenere attraverso la riduzione del consumo di carni 
rosse, di formaggi e di prodotti soggetti a trasformazione industriale e attraverso l’incremento 
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del consumo di olio d’oliva extravergine, di pesce azzurro, salmone o pesce spada così come di 
alimenti ricchi di acido alfa-linolenico. L’impatto del consumo di colesterolo e di steroli/stanoli 
vegetali sul rischio cardiovascolare è ancora da definire. 

5.2 GRASSI DELLA DIETA  
E RISCHIO DI DIABETE

Il diabete è una malattia cronica in rapido aumento la cui patogenesi è strettamente legata, in 
particolare per quanto riguarda il diabete tipo 2, a diversi fattori ambientali tra cui uno dei più 
importanti è rappresentato sicuramente dallo stile di vita inteso sia come abitudini alimentari 
che come attività fisica. Tra i componenti della dieta che possono influenzare il rischio di diabe-
te, la quantità e, ancor di più, la qualità dei grassi sono da molti anni oggetto di numerosi studi 
sia di tipo epidemiologico che di intervento.

5.2.1 Grassi della dieta e rischio di diabete tipo 2:  
evidenze da studi epidemiologici

Dall’insieme degli studi epidemiologici effettuati sull’argomento si evince che la quantità 
totale dei grassi non sembra essere in relazione con il rischio di diabete, specie se tale relazione 
è aggiustata per il possibile effetto confondente rappresentato dall’aumento di peso (Micha e 
Mozaffarian, 2010). La relazione, invece, tra i diversi tipi di grassi, in particolare grassi saturi, e 
rischio di diabete sembra essere più consistente, anche se i risultati dei diversi studi non sono 
affatto univoci. Infatti, mentre una metaanalisi di 4 studi prospettici ha mostrato che non c’è 
relazione tra aumentato consumo di grassi saturi, valutato tramite questionari, ed incidenza di 
diabete tipo 2 (Micha e Mozaffarian, 2010; Salmeron et al., 2001; van Dam et al., 2002; Meyer 
et al., 2001; Harding et al., 2004), studi che hanno valutato il consumo dei diversi tipi di acidi 
grassi mediante il dosaggio del profilo degli stessi nel siero indicano che un profilo che riflette 
un consumo maggiore di grassi saturi ed uno minore di acidi grassi polinsaturi della serie ome-
ga-6 si associa ad un aumentato rischio di diabete tipo 2 (Risérus et al., 2009; Frayn et al., 2010).

Nell’ambito dei diversi tipi di acidi grassi della dieta, molta attenzione è stata posta ormai 
da anni al possibile ruolo degli acidi grassi omega-3. Considerando l’insieme degli studi si può 
dire che l’aumentato apporto degli acidi grassi omega-3 a lunga catena (di origine marina), 
così come di pesce, non si associa affatto ad una diminuzione del rischio di diabete, tranne che 
per quanto riguarda le popolazioni asiatiche e per alcuni studi in cui c’è una lieve tendenza 
alla riduzione del rischio di diabete con l’aumentare dell’apporto dell’acido alfa-linolenico o di 
pesce grasso (Wu et al., 2012; Patel et al., 2012; Villegas et al., 2011; Wallin et al., 2012; Zheng 
et al., 2012; Xun e He, 2012), per cui è stato ipotizzato un possibile ruolo nella modulazione 
dell’effetto di questi acidi grassi da parte del background genetico e nutrizionale delle diverse 
popolazioni.

Il rischio di diabete è stato messo in relazione anche con il consumo di acidi grassi trans: a 
tale proposito, mentre in un largo studio prospettico c’è una chiara relazione tra aumentato 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wallin%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22442397
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Zheng%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22984522
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apporto di acidi grassi trans e rischio di diabete, altri studi più piccoli non confermano tale dato 
(EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Allergies, 2010).

Poiché uno dei meccanismi più plausibili attraverso cui i grassi della dieta potrebbero in-
fluenzare il rischio di diabete tipo 2 è tramite un loro effetto sull’insulino-resistenza, molti studi 
hanno valutato la possibile relazione tra grassi della dieta ed insulino-resistenza. In questo caso, 
la maggioranza degli studi, anche se non tutti, mostrano un’associazione positiva tra consumo 
di acidi grassi saturi e aumento dell’insulino-resistenza ed una negativa tra grassi insaturi ed 
insulino-resistenza (Riccardi et al., 2004).

5.2.2  Grassi della dieta e rischio di diabete tipo 2:  
evidenze da studi di intervento

Solo uno studio d’intervento ha valutato il possibile effetto della riduzione dei grassi saturi 
sull’incidenza di diabete tipo 2. Questo studio è il Women’s Health Initiative Trial (Howard et 
al., 2006) che ha dato risultati negativi, anche se è necessario considerare che la riduzione dei 
grassi saturi ottenuta in questo studio è stata veramente irrisoria (del 3%) e, pertanto, tale da 
non poter contribuire a chiarire alcun aspetto. Abbastanza numerosi, invece, sono gli studi di 
intervento con endpoints intermedi, come la valutazione dell’insulino-resistenza. Anche per 
quanto riguarda questo aspetto, più che la quantità totale dei grassi sembra più rilevante il 
diverso tipo di acidi grassi. Infatti, in particolare negli individui già a rischio, obesi o soggetti 
con elevata insulino-resistenza, l’aumento dei grassi saturi sembra indurre un aumento dell’in-
sulino-resistenza, mentre una loro riduzione con sostituzione con acidi grassi monoinsaturi o 
polinsaturi della serie omega-6 un miglioramento della stessa (Risérus et al., 2009; Riccardi et 
al., 2004; EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Allergies, 2010; Report of the Dietary 
Guidelines Advisory Committee on the Dietary Guidelines for Americans, 2010; LARN, 2012). 
In uno di questi studi, il KANVU, l’effetto positivo della riduzione dei grassi saturi e dell’au-
mento degli acidi grassi monoinsaturi sembra, in qualche modo, attenuarsi in presenza di un 
apporto elevato di grassi totali (maggiore del 37% dell’energia complessiva della dieta) (Vessby 
et al., 2001). 

Nel valutare l’effetto della riduzione dei grassi saturi e totali è importante tener conto anche 
dei loro possibili sostituti. Oltre ai tipi diversi di grassi, di cui si è già parlato, altri possibili sosti-
tuti sono rappresentati dai carboidrati. Anche a tal riguardo i risultati sono molto contrastanti 
specialmente perché non si tiene sempre in considerazione che, come i grassi, anche i carboi-
drati rappresentano una famiglia piuttosto eterogenea con effetti diversi anche sul metabolismo 
glicidico. In sintesi, la sostituzione dei grassi con carboidrati a rapido assorbimento può indur-
re effetti negativi sull’insulino-resistenza mentre il contrario avviene con i carboidrati a lento 
assorbimento (Riccardi et al., 2004; Rivellese et al., 2012). Per quanto riguarda gli acidi grassi 
omega-3, la maggioranza degli studi di intervento indica che non c’è un chiaro effetto di questi 
acidi grassi sull’insulino-resistenza nell’uomo (Riccardi et al., 2004; Risérus et al., 2009).
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5.2.3 Alimenti e rischio di diabete

Ultimamente, più che di nutrienti si tenta di parlare di alimenti nel loro complesso. Anche 
per quanto riguarda il rischio di diabete tipo 2, ci sono studi che hanno valutato tale rischio 
in relazione all’assunzione di alcuni alimenti. Per quanto riguarda i grassi, l’attenzione è stata 
posta nei confronti dei prodotti caseari, in particolare prodotti caseari a basso contenuto di 
grassi, delle noci e, come già riportato, del pesce. Per quanto riguarda i primi due ci sono degli 
studi che mostrano un certo beneficio nei riguardi del rischio di diabete, ma, ancora una volta i 
dati non sono affatto univoci e il possibile beneficio potrebbe essere legato ad altre componenti 
presenti sia nei prodotti caseari che nelle noci e non al loro contenuto di grassi e al tipo di grassi 
(Gao et al., 2013; Aune et al., 2013; Zhou et al., 2014; Luo et al., 2014).

Conclusioni

Come spesso accade, sia i risultati degli studi epidemiologici che d’intervento non sono uni-
voci.

Senz’altro, però, la maggioranza di essi indica che un aumentato apporto di grassi saturi ha 
effetti negativi anche sul metabolismo glicidico e sul rischio di diabete, mentre gli acidi grassi 
insaturi, sia mono che polinsaturi, potrebbero avere effetti positivi (Tabella 9).

D’altra parte, è importante ricordare che gli studi di prevenzione del diabete nella popola-
zione a rischio attuati con un intervento multifattoriale teso a migliorare lo stile di vita nel suo 
complesso e che hanno dato risultati così brillanti, prevedevano un consumo di grassi totali 
intorno al 30% ed una riduzione del consumo di grassi saturi (<10% o anche 7% delle calorie) 
(Tuomilehto et al., 2001; Knowler et al., 2002). Pertanto, da un punto di vista pratico, nell’im-
plementare una corretta alimentazione per la prevenzione del diabete è indispensabile, almeno 
per il momento e per quanto riguarda i grassi, attenersi a tali indicazioni.

5.3  ACIDI GRASSI E TUMORI

Vari studi epidemiologici hanno correlato alti consumi di grassi, soprattutto animali, con 
una maggiore incidenza di tumori, in particolare del colonretto e altri tumori digerenti.  Inoltre 
vari studi in animali da esperimento hanno dimostrato che diete ricche di grassi aumentano 
la comparsa di tumori alla mammella in ceppi di topi ad alta incidenza spontanea, così come 
facilitano la comparsa di tumori indotti da sostanze cancerogene.  Tuttavia questi dati speri-
mentali sono interpretabili con un’azione facilitante gli effetti ormonali sull’organo bersaglio, 
da parte di più elevati livelli di lipidi circolanti, così come un’azione veicolante le sostanze car-
cinogene, altamente lipofile, all’organo bersaglio in tali tipi di esperimenti.  Inoltre, alti livelli 
di grassi alimentari potrebbero favorire la produzione, a livello del metabolismo microsomiale 
epatico, di composti pro-carcinogeni.  Infine, un’elevata assunzione di grassi potrebbe favorire 
l’insorgenza di tumori del colon per l’aumentata secrezione di acidi biliari a livello intestinale in 
rapporto alla loro digestione e assorbimento, e gli acidi biliari sono citotossici e protumorali (in 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Knowler%20WC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11832527
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vitro).  Inoltre un alto contenuto di grassi nella dieta è in genere associato a un basso contenuto 
in acqua e fibre, e ciò tende a rallentare il transito intestinale, con conseguenti effetti negativi 
sulla mucosa intestinale.  

E’ quindi raccomandabile mantenere basso il consumo di grassi, soprattutto animali, e asso-
ciare il consumo di grassi vegetali, olio di oliva, con quello di alimenti ricchi in fibre, antiossi-
danti, micronutrienti e altri componenti alimentari favorevoli (verdure e frutta). 

Un aspetto per ora in fase di esplorazione, soprattutto sperimentale, è costituito dalla serie di 
osservazioni che gli acidi grassi Omega 3 possono ridurre la crescita tumorale e lo sviluppo di 
metastasi in certi modelli tumorali in vivo ed in vitro.  I meccanismi di tali effetti, non del tutto 
chiariti, vengono attribuiti ad effetti proapoptotici (aumentata morte cellulare), per regolazione 
dell’espressione di geni specifici, e a ridotta angiogenesi, processo che favorisce la diffusione di 
metastasi.  Quest’area di ricerca è in rapido e promettente sviluppo.

Nonostante una serie di dati eziologici (di correlazione) incoraggianti e numerosi studi spe-
rimentali che correlano il consumo di grassi – e di specifici tipi di acidi grassi – con il rischio 
di tumori selezionati, l’insieme dei dati epidemiologici sull’argomento resta tuttavia aperto a 
discussione o quantomeno a ulteriore quantificazione.

Ad esempio, l’insieme dell’evidenza epidemiologica che considera il consumo di specifici 
tipi di acidi grassi, compresi gli ω-3 e gli ω-6, e i principali tumori comuni, quali quelli di colon 
retto, pancreas, prostata, mammella, esofago e ovaio resta largamente inconclusiva, nonostante 
vi siano suggerimenti di un ruolo favorevole in particolare per gli ω-3 (Song et al., 2014; Hall et 
al., 2008; Chavarro et al., 2008; Leitzmann et al., 2004; Bertone et al., 2002; Willett, 1997; Tavani 
et al., 2003; La Vecchia et al., 1998; Lucenteforte et al., 2008; Rosato et al., 2014).

E’ stato inoltre suggerito uno specifico ruolo sfavorevole di acidi grassi Trans (Hu et al., 
2011) e del colesterolo (Hu et al., 2012) su specifici tipi di tumori umani. Nonostante una ridu-
zione di tali nutrienti resti consigliabile per il controllo delle patologie vascolari, i dati relativi ai 
tumori restano inconclusivi (World Cancer Research Fund and American Institute for Cancer 
Research, 2007).

Vi sono comunque indicazioni convincenti che una dieta che preferisca l’olio di oliva ad altri 
tipi di grassi abbia un effetto favorevole sui tumori del primo tratto digerente e respiratorio, e 
possibilmente di colonretto, mammella e altri tumori ormono-relati. I dati su cavo orale, farin-
ge, laringe ed esofago sono particolarmente convincenti, poiché mostrano differenze tra rischio 
relativo attorno a un fattore 5 tra soggetti che riscontrano elevati consumi di burro e altri grassi 
animali, rispetto a soggetti che consumano frequentemente olio di oliva. Tali differenze sono 
così ampie da essere difficilmente attribuibili al solo ruolo di errori sistematici o confondimento 
(Pelucchi et al., 2011).

Preferire l’olio d’oliva ad altri tipi di grassi nei condimenti può quindi avere effetti favorevoli 
non solo sulle malattie cardiovascolari, ma anche su molti tumori comuni (Bosetti et al., 2009; 
Giacosa et al., 2013).



C
A

P
IT

O
LO

  6
 

777

G
W

ra
ssi

 a
lim

en
ta

ri

6.	FABBISOGNI DI GRASSI TOTALI  
	 E DI AG SPECIFICI

Sulla base dei dati sperimentali ed epidemiologici che vengono messi a disposizione della co-
munità scientifica, le organizzazioni sanitarie mediche e nutrizionistiche internazionali aggior-
nano periodicamente le raccomandazioni per un apporto ottimale di grassi nella alimentazione, 
anche ai fini preventivi di varie patologie, in primo piano quelle cardiovascolari.  Queste rac-
comandazioni sono applicabili anche alla prevenzione di altre situazioni patologiche (tumori, 
obesità, diabete, ipertensione, e fanno parte di un sano stile di vita.

Per l’Italia, la Società Italiana di Nutrizione Umana (SINU, 2014) raccomanda che:
•	 i grassi totali siano inferiori al 30% dell’energia totale
•	gli acidi grassi saturi siano inferiori al 10% dell’energia totale
•	gli acidi grassi monoinsaturi siano compresi tra il 10% ed il 15% dell’energia totale
•	gli acidi grassi poliinsaturi siano compresi tra il 5% ed il 10% dell’energia totale (4-8% 

dell’energia come omega 6) 
•	 il colesterolo non superi i 300 mg/giorno
Un rapporto ottimale PUFA n-6/n-3 non viene definito in quanto tale indicazione potrebbe 

essere fuorviante: infatti diete con scarso apporto assoluto di PUFA potrebbero avere un rap-
porto PUFA n-6/n-3 conforme all’ottimale (SINU, 2014). 

Tali raccomandazioni si sovrappongono alle caratteristiche dell’apporto lipidico della dieta 
mediterranea tradizionale, ma mettono in evidenza la necessità di un “aggiustamento” della 
dieta attuale degli italiani per metterla in linea con le raccomandazioni stesse.

Per approfondimento su un adeguato consumo differenziato di AG (AGS, AGM, AG omega 
6/omega 3) nelle varie fasi della vita (Neonato ed età infantile; Adulto e anziano) vedi capitolo 
relativo a “Consigli speciali”.
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7. APPROFONDIMENTI MONOTEMATICI 

7.1  I GRASSI E LA COTTURA

Introduzione

La cottura è un processo necessario in quanto, non solo ha lo scopo di migliorare e/o po-
tenziare le caratteristiche organolettiche di molti alimenti, ma soprattutto, permette di rendere 
salubri alimenti senza il cui processo non sarebbero commestibili. 

Tuttavia la cottura, pur restando, in alcuni casi, un trattamento necessario, rimane un pro-
cesso di forte impatto sugli alimenti e i grassi di cottura i cui effetti dannosi possono essere 
tenuti sotto controllo e mitigati solo conoscendo e tenendo conto delle numerose variabili che 
possono influenzarli.

La cottura, frittura o bollitura, cottura al forno tradizionale o a microonde, innesca una serie 
di reazioni fisico-chimiche che sono favorite dalle alte temperature, dall’ossigeno, dall’acqua e 
dai metalli che hanno tra i principali target i lipidi. Tra le reazioni principali indotte dalla cot-
tura l’ossidazione è certamente una delle prioritarie (autossidazione non enzimatica mediata da 
radicali) ma non meno importanti sono anche l’idrolisi, la polimerizzazione, l’isomerizzazione 
e la ciclizzazione dei lipidi (Romero et al., 2000; Paul e Mittal, 1997; Saguy e Dana, 2003; Farho-
osh e Tavassoli-Kafrani, 2011; Zhang et al. 2012) e la conseguente formazione di numerosi 
nuovi composti come FFA, digliceridi e monogliceridi, alcoli, aldeidi, chetoni, epossidi, isomeri 
trans, monomeri, dimeri e oligomeri dei trigliceridi. Tali reazioni possono anche determinare 
cambiamenti dello stato fisico del grasso (viscosità, densità, colore) ma soprattutto incidere 
sulla qualità dei grassi. Ad alcuni dei prodotti di ossidazione lipidica che si formano, anche 
di natura volatile perlopiù eb aldeidi insature è stato riconosciuta citotossicità e genotossicità 
(Esterbauer, 1993; Zhang et al. 2012; Saguy e Dana, 2003; Guillen,  2008,). Una potenziale cito-
tossicità, mutagenicità e cancerogenicità è stata anche riconosciuta ai prodotti di ossidazione 
del colesterolo (COPs) (Georgiou et al., 2014). Infine anche agli acidi grassi trans è stata impu-
tata la responsabilità di influire negativamente sull’apparato cardiocircolatorio e di generare 
sistematiche infiammazioni. Questo era particolarmente importante in passato quando questi 
grassi venivano ritrovati in larga misura negli oli idrogenati vegetali (Judd et al., 1994; Zhang et 
al., 2012) (Vedi capitolo acidi grassi trans).

Le reazioni indotte dalla cottura sono tuttavia estremamente diversificate in funzione di 
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molte variabili quali il tipo di cottura, cotture prolungate come quelle di tipo industriale, la 
temperatura, il rapporto superficie/volume grasso di cottura, la tipologia di alimento e l’olio 
usato per la cottura (Chatzilazarou et al., 2006).

–	La composizione dei grassi alimentari. Tutti i grassi sono caratterizzati da una loro pecu-
liarità, data dalla componente lipidica (Tabella 10) e dalla eventuale presenza di molecole 
a carattere bioattivo quali ad esempio i fenoli,  i tocoferoli, i pigmenti, gli steroli e le vita-
mine, che oltre a conferire loro loro specifiche caratteristiche organolettiche conferiscono 
loro una diversa reattività alla cottura (Gertz et al., 2000; Daskalaki et al., 2009, Frankel, 
2011). La componente lipidica La componente lipidica dei grassi alimentari si ritrova pre-
valentemente sotto forma di trigliceridi ovvero triesteri del glicerolo legati a tre acidi gras-
si, con distribuzione differenziata di Sat, MUFA e PUFA nelle tre posizioni del glicerolo. 
I trigliceridi si differenziano molto tra di loro, sia in termini fisici e chimici (reattività ai 
trattamenti, punto di fusione), per la copresenza di più acidi grassi le cui caratteristiche 
possono essere estremamente diverse ed influire notevolmente sul comportamento di un 
grasso a seguito della cottura. I trigliceridi sono soggetti a idrolisi dalla cui reazione vengo-
no liberati uno o più acidi grassi dalla molecola di glicerolo. 

–	La Frazione di molecole bioattive. Le molecole a bioattive hanno carattere e struttura mol-
to diversificata tanto da giustificare una diversa attività antiossidante sia nelle modalità e 
che nelle tempistiche (Casal et al., 2010; Carrasco-Pancorbo et al., 2007). Tra le molecole a 
carattere bioattivo, che conferiscono una spiccata resistenza ai danni indotti dalla cottura 
ai grassi si ritrovano i fenoli, prevalentemente presenti negli oli di oliva non raffinati (fenoli 
semplici, secoiridoidi, lignani, flavonoidi, acidi e alcoli fenolici), la vit E (costituita da una 
famiglia di sostanze suddivisa in due classi: tocoferoli e tocotrienoli. Presenti entrambi in 
diverse isoforme), prevalentemente presente negli oli di semi e gli steroli (Baldioli et al., 
1996; Carrasco-Pancorbo et al., 2005). 

Le cotture

7.1.1  Frittura
La frittura è una metodologia di cottura molto popolare a livello mondiale sia a livello in-

dustriale che casalingo derivante dal fatto che gli alimenti acquistano un aspetto e soprattutto 
caratteristiche organolettiche molto appetibili per il consumatore. Tuttavia, un uso smodato di 
alimenti fritti, nell’ambito di una dieta sana ed equilibrata, viene sconsigliato per l’elevato upta-
ke di olio che si ha come risultante nell’alimento.

La frittura, che fondamentalmente è un processo di disidratazione, può essere effettuata in 
abbondante olio (deep-frying) o in poco olio (pan-frying) due metodologie sostanzialmente 
molto diverse.

1.	 Deep frying - Il deep frying si articola in tre distinti punti: 1) rapido salto termico e veloce 
cottura (intorno ai 180°C); 2) temperatura del core dell’alimento non superiore ai 100°C, 
almeno per pezzi non troppo piccoli; 3) minima lisciviazione dei composti idrosolubili 
presenti nell’alimento (Saguy e Dana, 2003). L’alimento immerso nell’olio caldo si gonfia 
a seguito della vaporizzazione dell’acqua in esso contenuta per poi tendere a sgonfiarsi 
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non appena il vapore formatosi viene espulso. Al termine di questo processo resta una 
matrice rugosa costituita da pori e canalicoli attraverso cui è uscito il vapore durante la 
cottura. L’olio di frittura va in breve tempo a riempire questa matrice porosa, perlopiù 
quando l’alimento viene tirato fuori dall’olio di frittura, per effetto di una contrazione e 
pressione a livello capillare e questo effetto ancora più evidente sulla crosta poichè più 
porosa del core (De Meulenaer e Van Camp, 2007; Ziaiifar et al., 2010). Il grasso di cottura 
può penetrare nella microstruttura dell’alimento ma può anche rimanere adeso nel caso 
in cui tenda a solidificare nel corso del raffreddamento (Bouchon e Pyle, 2005; De Meu-
lenaer e Van Camp, 2007). Dueik (2012) e Ufheil e Escher (1996) hanno dimostrato che è 
la microstruttura, più che il contenuto di acqua dell’alimento, ad influire maggiormente 
sull’uptake dell’olio durante la frittura. 

		 Attualmente sono al vaglio alcune metodologie al fine di ridurre l’assorbimento di olio 
a seguito del processo di frittura: la disidratazione dell’alimento; la creazione di un rive-
stimento con biopolimeri (tendenzialmente a base polisaccaridica); la creazione di una 
barriera costituita da amido gelatinizzato determinato da una breve bollitura di alimenti 
ricchi di amido (Mellema, 2003; De Meulenaer e Van Camp, 2007).

2.	 Pan frying è un tipo di cottura largamente usato e rappresentata dalla frittura eseguita in 
padella con poco olio. Questa procedura, rispetto al deep frying, determina lo sviluppo 
di un maggior numero di prodotti di ossidazione, una maggiore caduta di PUFA sia di 
molecole antiossidanti, quando presenti. Tali osservazioni, sugli oli di cottura, sono state 
riscontrate sia se la frittura è eseguita con olio VOO (olio di oliva vergine) che con oli 
di semi e sia in presenza di alimenti che in fritture simulate. E’ probabile che i maggiori 
danni osservati dovuti al pan frying siano riconducibili all’alto rapporto alimento:olio e 
quindi ad una maggiore disponibilità di ossigeno che predisponga i grassi più facilmente 
al danno da cottura (Santos et al., 2013). 

7.1.2  La cottura a microonde
La capacità di assorbire l’energia delle microonde, e trasformarla in energia termica, è deter-

minata dalle proprietà dielettriche di cui sono dotati gli alimenti, essenzialmente per la presenza 
di acqua, tuttavia, anche le proteine, i carboidrati, i minerali e i lipidi interagiscono con le mi-
croonde anche se in modo differenziato. Il calore generato dalle microonde è comunque condi-
zionato da molte variabili come le caratteristiche dell’alimento, conduttività, densità, viscosità, 
quantità di acqua ma anche delle frequenze applicate (Malheiro et al., 2011).

A queste variabili se ne aggiunge una di tipo sperimentale. In molti lavori, infatti, seppure 
riportata la potenza di esercizio del forno a microonde, non viene riportata la temperatura 
raggiunta dagli alimenti in cottura, un limite forse dovuto all’utilizzo di apparecchiature di tipo 
casalingo e quindi non sempre esaustive per attività sperimentali. Inoltre tutti i report di fatto 
riportano esperimenti di tipo simulato in assenza di cibo. Questi presupposti rendono la cottura 
a microonde un terreno ostico per le considerazione e le comparazioni con altri tipi di cottura 
per le quali sarebbe necessario conoscere in dettaglio le condizioni sperimentali.

Alcuni autori riportano che i danni rilevati con la cottura a microonde, relativi ai perossidi 
ed ai prodotti secondari, sono comparabili a quelli di altri tipi di cotture (Cossignani et al., 1998; 
Caponio et al., 2003) mentre altri riscontrano danni leggermente superiori rispetto a quelli della 
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cottura al forno convenzionale (Albi et al., 1997; Caponio et al., 2002). Albi et al. (1997) ipotiz-
zano che l’energia delle microonde potenzi l’energia termica determinando una frizione mag-
giore tra molecole e un conseguente surriscaldamento zonale del campione non confrontabile 
con altre cotture soprattutto se la cottura è protratta nel tempo.

7.1.3  Cottura al forno tradizionale
La cottura al forno convenzionale, che richiede un quantitativo di olio simile a quello che si 

utilizza nel pan frying, sembra comportare danni maggiori rispetto al pan frying e ancora più 
al deep-frying. Nella cottura al forno, infatti, l’ossidazione lipidica è favorita, per l’alto rapporto 
superficie/volume ma anche per i moti convettivi dell’aria calda e per i prolungati tempi di cot-
tura (Santos et al., 2013).

D’altra parte, però, alcuni autori osservano che la cottura al forno convenzionale induce 
meno danni rispetto a quella al microonde anche a temperature e tempi diversificati (Albi 1997; 
Caponio, 2003).

7.1.4  Bollitura
La bollitura è sicuramente una metodologia di cottura molto poco dannosa anche perchè 

non vengono raggiunte temperature così elevate come con altre cotture, anche quando venga 
impiegata la pentola a pressione. I danni indotti dalla bollitura sono essenzialmente legati alla 
presenza dell’acqua e riguardano una pronunciata idrolisi e la lisciviazione dei componenti 
idrofili, presenti nel grasso di cottura quanto nell’alimento (Santos et al., 2013). Di fatto, con la 
bollitura, non si osservano evidenti fenomeni ossidativi dei lipidi (Silva et al., 2010a). 

7.1.5  Grigliatura
È un processo di cottura che può essere condotto a temperature molto diverse e protratto 

anche per tempi estremamente diversi. I danni rilevabili sono quelli elencati per altre cotture ma 
ovviamente l’entità di questi dipende molto dai tempi e dalle temperature impiegate. Rimane 
tuttavia una procedura a cui bisogna fare attenzione perché da luogo alla formazione di compo-
sti molto dannosi per la salute umana (carcinogeni, mutageni, citotossici) quali gli idrocarburi 
policiclici aromatici (IPA), ritrovati anche in altri tipi di cottura ma a concentrazioni decisa-
mente più irrilevanti. L’origine di alcuni IPA, tra cui anche quelli mutageni e carcinogeni, come 
il fenantrene, il metilfenantrene, il fluorene e loro derivati, non è ben chiara, tuttavia si ipotizza 
che possano essere generati attraverso reazioni intramolecolari o polimerizzazione di moleco-
le derivanti dalla degradazione degli steroidi (colesterolo, androsterone). La presenza di IPA, 
però, può essere anche legata all’utilizzo di combustibili usati per la cottura. In questo caso, 
infatti, i combustibili possono liberare tali sostanze che poi rimangono adese agli alimenti nel 
corso della cottura (Chung et al., 2011).

7.1.6  a. Parametri che condizionano l’effetto della cottura
a.1) Le temperature e i tempi sono parametri fondamentali che influenzano tutte le reazioni 

indotte dalla cottura, agendo spesso in modo sinergico e giustificando la qualità e l’entità dei 
danni determinati (Malheiro et al., 2011, Casal et al., 2010). Ad esempio, è possibile osservare 
che l’energia delle microonde solo se associata ad un rialzo termico determina effetti dannosi 
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per i lipidi e comunque superiori a quelli rilevabili con il forno tradizionale (Albi et al., 1997). 
Altri autori riportano lo sviluppo di una pronunciata acidità dell’olio di oliva già dopo po-
chi minuti di cottura al microonde, ma solo dopo aver raggiunto temperature estremamente 
alte  (Cerretani et al., 2009). D’altra parte è anche vero che la grigliatura di alimenti ad alte 
temperature(350°C per 10 minuti) ha mostrato un basso quantitativo di prodotti di ossidazione 
(Weber et al., 2008).

Un effetto, se pur meno pronunciato, si osserva comparando le cotture casalinghe, in cui un 
maggiore danno lipidico è evidente nelle cotture protratte nel tempo e dove si raggiungono le 
temperature più alte, come nel caso del forno tradizionale o della cottura a microonde (Domin-
guez et al., 2014). Chiavaro (2010) con la cottura a microonde e Casal (2010) con la deep-frying 
osservano un aumento dei prodotti di ossidazione nel tempo, con qualsiasi tipo di olio. 

Per quanto riguarda i tempi, una sostanziale differenza si riscontra comparando la frittura 
di tipo industriale con quella casalinga. Nel primo caso, in cui gli oli sono impiegati per molte 
ore al giorno e per più giorni, ovviamente i danni lipidici rilevati sono di gran lunga superiori a 
quelli riscontrabili in una cottura casalinga.

a.2) La presenza di O2 incentiva fortemente l’ossidazione dei lipidi e questo avviene soprat-
tutto quando il rapporto superficie/ volume del grasso di cottura è alto, come nel caso della frit-
tura in poco olio o nella cottura al forno, quindi la disponibilità di ossigeno è elevata e pertanto 
predisponente al danno lipidico (Andrikopoulos et al., 2002). L’incorporazione di ossigeno nei 
trigliceridi, tra l’altro, ha la capacità di aumentare la densità dei grassi (Malheiro et al., 2011).

a.3) La formulazione lipidica tende a cambiare nella maggior parte delle cotture in quanto 
gli acidi grassi UFA, particolarmente PUFA, tendono a diminuire a favore degli SFA, fenome-
no particolarmente evidente nel corso del tempo e molto più rapido negli oli di semi, ricchi di 
PUFA, rispetto a quelli di oliva sia raffinati che non (Albi et al., 1997; Allouche et al., 2007;Ca-
ponio et al., 2003; Cossignani et al., 1998; Abd El-Moneim Mahmoud et al., 2009; Casal et al., 
2010). Anche gli alimenti, nello specifico le carni grigliate, a diverse temperature e tempi, mo-
strano deboli cambiamenti nella formulazione degli acidi grassi con un aumento percentuale 
degli SFA e dei MUFA a sfavore dei PUFA (Saldanha et al., 2008; Alfaia et al., 2010). Alcuni 
autori osservano che la cottura a microonde determina una maggiore diminuzione degli UFA 
rispetto alla cottura al forno convenzionale ma non osserva un parallelo aumento degli SFA, ad 
indicare una più intensa degradazione ossidativa nella cottura al microonde rispetto al forno 
convenzionale (Caponio et al., 2003). L’aumento di SFA, come risultante di fenomeni ossida-
tivi, determina come effetto secondario l’innalzamento termico del melting point dei grassi 
(Malheiro et al., 2011). 

Anche i livelli degli FFA, determinato dall’idrolisi dei trigliceridi e indicato anche come gra-
do di acidità, cresce in funzione della temperatura e del tempo (Hassanein et al., 2003). Alcuni 
autori, però, riportano di non rilevare sostanziali differenze di FFA, nell’olio di girasole, prima e 
dopo la cottura (Casal et el., 2010). La quantità di FFA è anche funzione della presenza di acqua. 
Negli oli non raffinati, infatti, la percentuale di FFA rilevati è superiore a quella rilevata negli oli 
non raffinati, dove il contenuto di acqua è irrilevante. Allo stesso modo la cottura di alimenti 
ricchi di acqua, come i vegetali, può rendere gli oli di cottura maggiormente predisposti all’i-
drolisi (Cerretani et al., 2009; Naz et al., 2005). Nella bollitura, come ipotizzabile, l’idrolisi è la 
reazione principale. L’olio extra vergine di oliva (EVO), a seguito della bollitura per 30 minuti 
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in pentola a pressione, mostra la sola idrolisi dei secoiridoidi (idrossitirosolo e tirosolo aglico-
ni). La perdita di polifenoli si osserva solo a pH inferiori a 6 che simulano la presenza di alimenti 
(Brenes et al., 2002).

I grassi ad alto contenuto di PUFA sono maggiormente predisposti all’ossidazione e questa 
è funzione del grado di insaturazione dei lipidi e dalla posizione dei doppi legami (Andriko-
poulos et al., 2002; Naz et al., 2005; Casal et al., 2010; Marmesat et al., 2012). La differente pro-
pensione dei vari acidi grassi a formare idroperossidi è da cercare nelle energie di dissociazione 
(Bond Dissociation Energy, BDE) dei legami C-H che vengono scissi nelle fasi iniziali delle 
reazioni di autossidazione; infatti la vicinanza a doppi legami, diminuisce tale energia rendendo 
più facile la rottura di questo legame (http://tesi.cab.unipd.it/14739/1/TESI_Salmistraro.pdf).  
Le alte temperature e il tempo possono favorire, negli oli PUFA attraverso un riarrangiamento 
dei doppi legami, la formazione degli CFAM (Cyclic Fatty Acid Monomers), sia intra che in-
termolecolari, le cui potenzialità dannose per la salute umana sono ancora oggetto di studio. 
Tuttavia temperature e tempi possono favorire anche la formazione di polimeri, sia ciclici che 
non, attraverso ponti -C-C-, -C-O-C- e –C-O-O-C-, la cui sostanziale differenza è dovuta alla 
presenza o assenza di ossigeno nel corso della reazione. . Il meccanismo di polimerizzazione 
non è ancora completamente chiaro ma si ipotizza i ponti che si formano derivino da reazioni 
di terminazione del pathway di ossidazione lipidico. In estreme condizioni, di temperatura e 
tempi, però, anche gli stessi MUFA e SFA possono polimerizzare. Un aumento di polimeri de-
termina un visibile peggioramento della qualità degli oli e identificabile con l’imbrunimento del 
colore e un sostanziale aumento della viscosità. Con l’alta temperatura e la presenza di ossigeno 
i PUFA possono dare origine anche ad epossidi. (Malheiro et al. 2011; Zhang et al. 2012;).

7.1.7  b. Conseguenze della cottura sui grassi
b.1) I prodotti di ossidazione. Durante le prime fasi della cottura gli idroperossidi sono tra 

le prime molecole a formarsi, che tendono ad aumentare per poi tornare, nel tempo, ai loro 
valori iniziali poiché per scissione beta omolitica danno origine a prodotti secondari più stabili 
a catena corta, di natura volatile e non, come aldeidi, chetoni, acidi, dimeri, trimeri, polimeri 
e composti ciclici, che tendono a crescere progressivamente nel corso del tempo. Tale anda-
mento è ovviamente più evidente in oli ad alto contenuto di PUFA, in quanto più predisposti 
all’ossidazione (Casal et al., 2010; Naz et al., 2005; Andrikopoulos et al., 2002; Malheiro et al., 
2011; Cossignani et al.,  1998; Albi et al., 1997; Caponio et al., 2003; Dostalova et al., 2005; Casal 
et al., 2010; Zhang et al. 2012). In particolare nel caso della cottura nel forno convenzionale i 
dati relativi ai perossidi, poiché per loro natura instabili, sono meno chiari mentre dati più evi-
denti derivano dall’analisi dei dieni coniugati, conseguenti alla formazione degli idroperossidi, 
che incrementano nel corso del tempo (Santos et al., 2013). In una frittura simulata, con olio 
EVO, dopo una iniziale diminuzione, i valori dei perossidi tornano a quelli iniziali (Carrasco-
Pancorbo et al. 2007). Altri autori osservano che nella cottura a microonde a potenza media, in 
oli di oliva di qualsiasi categoria e in olio di colza, l’andamento dei perossidi è di tipo sinusoi-
dale, anche se alla fine del processo i valori riscontrati, nel caso degli oli di oliva, sono inferiori 
a quelli di partenza mentre nel caso della colza i valori si stabilizzano molto al di sopra di quelli 
di partenza (Cerretani et al. 2009; Chiavaro et al. 2010).

Alcuni autori riportano un aumento di perossidi nella cottura al forno convenzionale, com-

http://tesi.cab.unipd.it/14739/1/TESI_Salmistraro.pdf
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parabile a quelli rilevati nella cottura al microonde (Cossignani et al., 1998; Caponio et al., 
2003).

Anche il colesterolo, contenuto essenzialmente negli alimenti di origine animale, subisce le 
stesse sorti dei lipidi e può ossidarsi a seguito della cottura come osservato nel pesce grigliato 
anche per pochi minuti (Saldanha et al., 2008)

Nella frazione volatile si ritrovano una pletora di molecole, idrocarburi, alcoli, chetoni, este-
ri, lattoni aldeidi e composti aromatici, che possono contribuire alla componente sensoriale ma 
anche peggiorare la qualità nutrizionale degli oli e/o renderli addirittura dannosi. Molte delle 
aldeidi che si formano, prevalentemente riscontrate nelle fritture protratte nel tempo ed esegui-
te ad alte temperature con oli di semi, sono state riconosciute tossiche, è il caso dell’acroleina, 
o addirittura citotossiche e genotossiche (Guillen e Ruitz, 2006; Zhang et al., 2012; Santos et al., 
2013). Anche con la grigliatura eseguita a temperature medie (130°C-150°C per 10 minuti) si 
osserva lo sviluppo di un’alta percentuale di aldeidi (Dominguez et al., 2014). 

Il TPC (Total Polar Compound) rappresenta un indice del grado di ossidazione di un olio, e 
di fatto rappresenta tutti quei composti non riconosciuti come trigliceridi nativi (Cuvelier et al. 
2012). La misura di questo parametro è molto importante soprattutto nel caso di cotture a livel-
lo industriale, in quanto riconosciuto come indicatore di salubrità del grasso. Il limite del 24% 
è stato suggerito, in una conferenza internazionale del 2000 (http://dgfett.de/news/recomm.
htm), come valore massimo di accettabilità per un olio, ma ben lontano dai valori ritrovati in 
molti paesi (Tabella 11). 

Tuttavia l’Europa è di fatto l’unico paese al mondo che ha un regolamento sulla sicurezza 
degli oli e che li monitora tenendo conto proprio del valore dei TPC. Oggi, però, si ritiene che il 
TPC test sottostimi la qualità degli oli e che pertanto siano necessari nuovi indicatori di qualità 
degli oli (Sebastian et al. 2014).

I TPC incrementano durante la cottura, ma il tasso, la quantità e la qualità della loro for-
mazione è influenzata dal grado di insaturazione dei grassi e nella cottura al forno anche dalla 
temperatura (Santos et al. 2013). Nella cottura a microonde, alcuni autori riportano che i TPC 
che si formano sono più elevati rispetto a quelli riscontrati nella cottura al forno (Albi et al., 
1997; Caponio et al., 2002). E’ evidente una influenza dell’ossigeno in condizioni di alto rap-
porto alimento: olio, quando l’incremento dei TPC che si formano è maggiore rispetto quello 
osservato in caso di basso rapporto alimento:olio. Un’analisi dettagliata mostra l’importanza 
della qualità oltre che della quantità dei TPC che si formano. Pur rilevando un simile valore di 
TPC in oli EVO, se questi vengono comparati con quelli di semi si può osservare che la forma-
zione di oligomeri negli oli EVO è inferiore a quella riscontrata negli oli di semi (olio di girasole 
ad alto contenuto di acido oleico-HOSO) (Romero et al., 2003), oppure non sono rilevate delle 
sostanze notoriamente genotossiche e citotossiche quali l’aldeide 4-idrossi-(E)-2-alchenale che 
invece vengono ritrovate nell’olio di girasole (Santos et al. 2013).

La concentrazione di acidi grassi trans pur aumentando moderatamente nel tempo sostan-
zialmente rimane molto bassa anche dopo molte ore di frittura, effetto più evidente negli oli di 
semi rispetto a quelli di oliva di vario grado, nella cottura al forno quanto quella a microonde 
(Casal et al. 2010; Romero et al., 2003; Caponio et al., 2003; Abd El-Moneim Mahmoud et al.,  
2009). Anche nella cottura alla griglia è possibile osservare tale aumento (Alfaia et al., 2010).

b.2) Antiossidanti. Gli oli di oliva non raffinati hanno il duplice vantaggio di avere come 

http://dgfett.de/news/recomm.htm
http://dgfett.de/news/recomm.htm
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potenziali molecole antiossidanti i composti fenolici e, in concentrazioni più ridotte, i tocofe-
roli, a differenza degli oli raffinati dove il potenziale antiossidante è affidato essenzialmente ai 
tocoferoli. Alcuni autori sostengono che, durante la cottura, i composti fenolici possano agire 
come stabilizzanti per i tocoferoli bilanciando e distribuendo l’effetto protettivo tra le due fa-
miglie di antiossidanti (Santos et al., 2013). La funzione protettiva di queste sostanze dipende 
dalle temperature ma soprattutto dalla loro struttura chimica e probabilmente anche dalla 
loro capacità antiossidante (Gomez-Alonso et al., 2003; Silva et al. 2010a). Nella cottura a mi-
croonde è stato osservato che partendo da un diverso corredo di composti fenolici a seconda 
del grado di olio di oliva considerato, se si raggiungono alte temperature in poco tempo, tutti 
i fenoli scompaiono indipendentemente dalla quota di partenza. Dopo la cottura (frittura) 
i secoiridoidi, idrossitirosolo (3,4DHPEA) e i suoi derivati, a più alta attività antiossidante, 
diminuiscono in modo più evidente rapido rispetto al tirosolo (p-HPEA) e suoi derivati, che 
probabilmente invece esplicano la loro funzione più lungamente nel tempo (Santos 2013). I 
composti fenolici, contenuti nei grassi di cottura, se sottoposti a cottura al forno subiscono 
una sensibile diminuzione a seguito di un trattamento termico, mentre per quanto riguarda 
l’effetto sui tocoferoli il fenomeno è molto meno evidente. La loro funzione dipende dalla 
tipologia di molecole presenti e dalla loro concentrazione. La presenza di alimenti mostra un 
effetto protettivo sull’ossidazione dei grassi di cottura ma, parallelamente, anche una maggiore 
caduta degli antiossidanti, essenzialmente polifenoli e in particolare secoiridoidi (3,4-DHPEA-
EDA e 3,4-DHPEA-EA), tanto più evidente quanto più la concentrazione di partenza di questi 
è elevata. Si ipotizza che con gli alimenti si possano introdurre sostanze antiossidanti come ad 
esempio l’acido clorogenico, con le patate, o se ne possano produrre di nuove a seguito della 
cottura delle carni, come ad esempio le melanoidine. D’altra parte, avendo dimostrato che i 
composti fenolici non migrano all’interno di questi alimenti, è ipotizzabile che le patate e la 
carne poichè contenenti metalli (in particolare ferro) possano determinare una importante ca-
duta dei polifenoli dovuta alla catalizzazione della perossidazione lipidica mediata dai metalli 
(Silva et al. 2010 a, b). 

Alcuni autori osservano che la bollitura con oli di oliva di diverso grado, determina in modo 
evidente l’idrolisi dell’idrossitirosolo e tirosolo agliconi e la migrazione dei fenoli idrofilici, 
dall’olio verso la fase acquosa. La degradazione dei polifenoli è funzione della temperatura e 
dei tempi, ma soprattutto funzione della presenza di alimenti, che potrebbero accelerare la de-
gradazione per la presenza di metalli in essi contenuti. I tocoferoli e gli acidi grassi, invece, non 
subiscono sostanziali alterazioni (Brenes et al., 2002; Silva et al., 2010).

L’andamento sinusoidale dei valori dei prodotti di ossidazione osservato da Chiavaro 
(2010) e Cerretani (2009) fa ipotizzare che le molecole antiossidanti possano agire come pro-
tettori dall’ossidazione con modalità e tempistiche diverse, sia in oli di oliva che in olio di col-
za, durante la cottura a microonde (Carrasco-Pancorbo et al., 2005). Malheiro (2009), inoltre, 
osserva che oli EVO DOP di varia provenienza mostrano una diversa resistenza all’ossida-
zione indotta dalla cottura a microonde probabilmente dovuta alla diversa composizione in  
antiossidanti. 

Anche la formazione di TPC è sensibile alla presenza di antiossidanti, come osservato nella 
cottura a microonde (Albi et al., 1997). Nella frittura, la deplezione degli antiossidanti in olio 
EVO determina una più alta suscettibilità ai fenomeni di ossidazione (Gomez-Alonso et al., 
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2003). Dostalova (2005) riscontra che la formazione dei polimeri, nella cottura a microonde, è 
evidente sopra i 150°C poiché sotto queste temperature i tocoferoli prevengono l’ossidazione e 
la polimerizzazione.

Ad alcuni steroli è stato riconosciuto la capacità di ridurre la formazione dei polimeri dei 
trigliceridi (Santos et al., 2013).

7.1.8  Effetto della modalità di cottura sulla composizione lipidica dell’alimento finale
Durante la cottura la composizione dei grassi di cottura è funzione di molti parametri tra 

cui anche di un vicendevole scambio con gli alimenti. Tale scambio fa si che durante la cottura 
la composizione acidica dei due compartimenti (alimento, grasso di cottura) tenda ad omo-
genarsi, in aggiunta si possono formare nuovi composti e/o si possono alterare le reazioni, ad 
esempio potenziandosi l’idrolisi, come conseguenza di una maggiore presenza di acqua (Saguy 
e Dana, 2003,; Ramirez et al., 2005; Mellema, 2003; Neff et al., 2014, Dominguez et al., 2014, 
Martinez-Yusta e Guillen, 2014; Cao et al., 2013;; Marmesat et al., 2012). Se, d’altra parte, non 
vengono aggiunti grassi, l’alimento conserva essenzialmente la sua originaria composizione 
lipidica, ovviamente con tutte le conseguenze indotte dalla cottura (silver catfish, Rhamnia 
quelen) mentre, a seguito della cottura in presenza di oli, ad esempio con la frittura, si osserva 
una transizione della composizione acidica che andrà a rispecchiare quella dei diversi oli usati 
per la cottura (Weber et al., 2008). In particolare, nel caso di specie ittiche a diverso contenuto 
di grassi si osserva che la specie ittica magra (merluzzo) tende ad aumentare il suo contenuto 
lipidico poiché tende ad assorbire i lipidi del grasso di cottura, a differenza della specie ittica 
grassa (salmone) che invece tende a cedere i suoi lipidi al grasso di cottura. Conseguentemen-
te anche i diversi grassi usati per la cottura, registrano una modifica della loro composizione 
lipidica giustificata dal diverso tipo di alimento la sottoposto a cottura (Sioen et al., 2006).  
Nel caso di carni grigliate, pertanto, la composizione acidica di queste non cambia (Weber et 
al., 2008).

Ovviamente anche i grassi contenuti negli alimenti, durante la cottura, tendono a subire i 
medesimi danni rilevabili negli oli di cottura. Nel caso delle carni, in particolare, tra le molte 
molecole volatili che si formano, sia salutari che non, quali idrocarburi ciclici, esteri, furani, al-
coli ed in particolare molte aldeidi conferiscono aroma alle carni cotte (Dominguez et al., 2014). 

Durante la cottura delle carni si possono formare anche delle sostanze la cui origine non è 
riconducibile a quella dei grassi ma che comunque vanno tenute in considerazione in ragione 
della loro pericolosità sulla salute umana. Tra queste si riconoscono le ammine eterocicliche 
aromatiche (HAA) che sono sostanze mutagene e cancerogene e che si formano in alimenti a 
base proteica se sottoposti a temperature elevate (sopra i 150°C) e derivate dalla creatina, ami-
noacidi e monosaccaridi (Dundar et al., 2012).

7.1.9  I prodotti industriali precotti
I prodotti precotti sono molto diffusi da alcuni anni ma potenzialmente dannosi se troppo 

ricchi di grasso e anche di cattiva qualità (Totani e Ojiri, 2007). Nei prodotti panati (carne o 
pesce) congelati prefritti, se fritti una seconda volta per il consumo, modificano la loro compo-
sizione acidica in funzione dell’olio usato per la frittura mentre se cotti al forno conservano la 
composizione acidica dell’olio usato per la prefrittura (Miranda etal., 2010). Anche la compo-
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sizione delle pastelle è importante per il contenimento della quantità di grassi assorbiti durante 
la frittura (Debnath et al., 2003; Mellema, 2003; Adedeji e Ngadi, 2011). Pastelle preparate con 
diverse miscele di farine dimostrano una diversa distribuzione dell’olio frittura nell’alimento. 
Con la sola farina di frumento l’olio si distribuisce soprattutto sulla superficie a differenza di 
quello che avviene in presenza della farina di riso. La presenza di glutine nella pastella fatta 
con frumento, infatti, determina la formazione di un impasto elastico che previene la perdita 
di umidità dall’alimento impedendo l’ingresso dell’olio in profondità a differenza della pastella 
fatta con farina di riso la cui porosità, invece, facilita l’ingresso dell’olio in profondità (Rahimi 
et al., 2014). Al contrario, Baructu (2009) attribuisce alla farina di riso una migliore funzionalità 
nel ridurre l’uptake di olio. 

Risultati e Conclusioni

Tutti i tipi di cottura inducono danni ai lipidi, e non solo, siano essi contenuti negli alimenti 
o siano costituenti dei grassi di cottura. Per il vasto numero di variabili da cui dipende qualsi-
asi cottura, però, non è possibile sancire una tipologia di cottura come la migliore anche se di 
fatto la bollitura appare la tipologia di cottura meno aggressiva sulla componente lipidica. La 
cottura al microonde, che apparentemente sembrerebbe più dannosa rispetto alla cottura al 
forno convenzionale, di fatto necessita di dati più approfonditi poiché mancano di sperimen-
tazioni effettuate in presenza di alimenti e, in molti casi, non sono riportate le temperature di 
esercizio, variabili che potrebbero modificare in modo sostanziale i risultati influenzando for-
temente le temperature e/o il pH del sistema sperimentale pertanto i danni indotti da questo 
tipo di cottura.

In qualsiasi caso i danni indotti da cottura dipendono fortemente dalle temperature, dai 
tempi e dalla presenza di ossigeno ed è pertanto necessario dosare nel giusto modo questi pa-
rametri per ridurre al minimo la formazione di prodotti nocivi per la salute. Anche la tipologia 
di grasso impiegato per la cottura riveste, però, una sua importanza. Molti studi dimostrano 
che gli oli di oliva vergini sono più resistenti ai danni indotti da cottura rispetto agli oli estratti 
chimicamente. Un effetto dovuto non solo al loro alto contenuto in MUFA, ma anche e soprat-
tutto alla presenza di molecole antiossidanti come i composti fenolici e i tocoferoli. Tuttavia le 
molecole antiossidanti tendono a decomporsi, proprio in difesa dei potenziali danni indotti da 
cottura, nelle prime fasi della cottura, sottolineando l’importanza di eseguire cotture in breve 
tempo o, nel caso di cotture protratte per lungo tempo quali quelle industriali, di sostituire o 
rabboccare l’olio più frequentemente possibile. Gli oli ricchi di semi, d’altra parte, anche se ric-
chi di molecole salutari quali w3 e soprattutto w6, sono di fatto oli ad alto contenuto di PUFA, 
pertanto proni alla ossidazione più di altri oli. Per tale motivo questi oli andrebbero utilizzati 
crudi oppure essenzialmente solo per brevi cotture.
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7.2  LE UOVA

Le uova di gallina, le più diffuse e consumate dagli italiani, sono un alimento ad elevata 
densità di nutrienti,  fonte di proteine di elevata qualità,  vitamine liposolubili (A, D, K), idroso-
lubili (biotina, folato, riboflavina,  vit. B12) e minerali (fosforo, ferro, iodio e selenio), (Tabella 
12). La frazione lipidica, presente esclusivamente nel tuorlo, si compone per il 65% di triglice-
ridi. La restante parte è rappresentata da fosfolipidi (30%) e colesterolo (5%). I fosfolipidi, in 
particolare la fosfatidil colina (PC), (inizialmente chiamata lecitina termine che in greco significa 
tuorlo d’uovo), conferiscono alle uova proprietà emulsionanti. Tali proprietà rendono le uova 
un ingrediente utile in molte preparazioni alimentari. 

La composizione degli acidi grassi delle uova è molto in relazione con la composizione dei 
mangimi e le condizioni di allevamento. Le fonti bibliografiche riportano profili molto diversi 
fra loro soprattutto per quanto riguarda le proporzioni di mono- e polinsaturi che sono le fra-
zioni più influenzate dalla composizione del mangime (INRAN 2007, Anton 2007, Samman et 
al. 2009, Seuss-Baum 2007). Indicativamente una cospicua parte degli acidi grassi delle uova è 
rappresentata dalla componente insatura. Da una comparazione del profilo degli acidi grassi 
delle uova nelle tabelle di composizione degli alimenti dei diversi Paesi Europei emerge che 
i saturi sono compresi nel range 32-36%, i monoinsaturi nel range 46-52%, i polinsaturi nel 
range 13-21%. Meno allineati con i dati europei sono quelli forniti dall’INRAN secondo le cui 
tabelle gli acidi grassi monoinsaturi nelle uova di gallina rappresentano il 36.6% degli acidi 
grassi totali e i saturi il 45%. In ogni caso i principali acidi grassi sono l’oleico, il palmitico ed 
il linoleico. 

Un caso particolare rappresentano le uova arricchite di omega-3, un prodotto che occupa 
una nicchia di mercato. In questo caso il profilo degli acidi grassi delle uova viene modulato 
intervenendo sull’ alimentazione della gallina per potenziarne il contenuto in acidi grassi ome-
ga-3.  L’aumentata percentuale di omega-3 può essere raggiunta integrando il mangime con 
oli o semi di lino, ricchi di acido linolenico, o con oli di pesce, fonte di EPA e DHA. Gli effetti 
delle diverse integrazioni sull’assetto lipidico delle uova, la stabilità ossidativa e le caratteristiche 
organolettiche sono stati oggetto di molti studi negli ultimi 20 anni. L’ultima frontiera sembra 
essere l’integrazione dei mangimi con microalghe eterotrofe o autotrofe, fonti di omega-3 a 
lunga catena e con il vantaggio rispetto agli oli di pesce di essere ricche di antiossidanti ed orga-
noletticamente accettabili (Fraeye et al. 2012).

Le uova possono essere considerate un alimento naturalmente funzionale, essendo ricche 
di sostanze fisiologicamente attive (Applegate 2000).  Fra i componenti bioattivi naturalmente 
presenti nell’uovo, particolare rilievo hanno la colina e le xantofille luteina e zeaxantina, presen-
ti nel tuorlo. La colina, componente della fosfatidilcolina, è importante per lo sviluppo cerebra-
le, la funzionalità epatica e la prevenzione del cancro (Gutierrez et al. 1997). E’ stato dimostrato 
che il consumo di fosfatidilcolina comporta un aumento dei livelli plasmatici e cerebrali di 
colina ad accelera la sintesi neuronale di acetilcolina (Anton 2007). 

Le xantofille luteina e zeaxantina sono presenti in gran quantità nel tuorlo in forma alta-
mente biodisponibile. Handelman et al. (1999) riportano valori medi di 200µg e 300 µg/tuorlo 
rispettivamente di zeaxantina e luteina. Questi pigmenti svolgono una potente azione antiossi-
dante nella macula retinica dove si accumulano proteggendo l’occhio dai danni delle radiazioni 
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ultraviolette. E’ stato dimostrato che il consumo di uova innalza i livelli di luteina e zeaxantina 
nel sangue e nel pigmento maculare riducendo il rischio di degerazione maculare della retina, 
una delle più importanti cause di cecità legate all’invecchiamento (Goodrow et al. 2006, Wenzel 
et al. 2006).    

Sia nel tuorlo che nell’albume, inoltre, un’ampia gamma di proteine, lipoproteine, fosfolipidi 
ed oligosaccaridi è dotata di proprietà antimicrobiche, antiadesive, immunomodulatorie, anti-
cancerogene, anti-ipertensive ed antiossidanti (Kovacs-Nolan et al. 2005).

Per quanto riguarda la frazione lipidica dell’uovo, il colesterolo, il cui contenuto è di circa 
200-220 mg/uovo, è certamente il nutriente più discusso.

Gli effetti del consumo di uova sui fattori di rischio cardiovascolare sono stati a lungo studia-
ti a livello internazionale. Nel passato le Società Internazionali di Nutrizione (ad es. negli anni 
’70 del secolo scorso in USA l’American Heart Association) avevano formulato raccomanda-
zioni nutrizionali che suggerivano la riduzione del consumo di alimenti ad elevato contenuto 
in colesterolo come le uova.  Tali raccomandazioni erano state formulate sulla base di studi che 
mettevano in relazione il rischio cardiovascolare con l’aumento del colesterolo circolante a se-
guito di diete ad elevato contenuto in  colesterolo. Tuttavia in tali studi non si era tenuto conto 
della co-presenza dei grassi saturi in tali diete e di altri fattori interferenti. Negli anni successivi 
studi prospettici di coorte e caso-controllo non hanno dimostrato l’esistenza di una relazione 
fra un elevato consumo di uova e malattia cardiovascolare in soggetti sani. Ciò, probabilmente, 
in quanto i fattori che incidono sulla colesterolemia sono molteplici  e più che il colesterolo 
presente negli alimenti hanno un impatto significativo i livelli di acidi grassi saturi e trans. Inol-
tre la colesterolemia dipende più dalla sintesi endogena che dall’apporto alimentare (Turley et 
al, 2003). Studi epidemiologici  hanno concluso che il consumo di 1 uovo a giorno non ha  un 
impatto sul rischio cardiovascolare in soggetti sani (Hu et al. 1999, Kritchevsky & Kritchevsky 
2000, Djousse and Gaziano 2008).

Ad oggi l’importanza delle uova nell’alimentazione è stata rivalutata, essendo un alimento ad 
elevata densità di nutrienti, ricco di componenti funzionali, con un ridotto contenuto calorico, 
digeribile, pratico ed economico. Anche la letteratura scientifica internazionale più recente ha 
rivalutato questo alimento dimostrando un’ effettiva mancanza di relazione fra il consumo di 
uova e l’incidenza di malattie cardiovascolari nella popolazione sana (Kritchevsky 2004, Fer-
nandez 2006,  Nijke et al. 2010, Rong et al 2013, Shin et al 2013). In un recente studio su soggetti 
con sindrome metabolica, il consumo quotidiano di uova nell’ambito di una dieta a moderata 
restrizione di carboidrati era in grado di migliorare il profilo delle lipoproteine aterogeniche e 
la resistenza all’insulina  (Blesso et al. 2013).

Il consumo di uova ha inoltre il vantaggio di promuovere il senso di sazietà (Vander Wal et 
al 2005, Ratliff et al. 2010) e di portare ad un aumento della concentrazione di colesterolo-HDL 
in soggetti sovrappeso in regime dietetico a basso contenuto di carboidrati contribuendo ad 
una forte diminuzione dei fattori di rischio associati con la sindrome metabolica (Mutungi et 
al 2008). 

Gli organismi internazionali che si occupano di salute pubblica non pongono più un limite 
all’effettivo numero di uova da consumarsi, purchè siano consumate nell’ambito di una dieta 
equilibrata. L’American Heart Association (2006) non pone un limite al consumo di uova ma 
preferisce indicare il limite massimo di 300 mg/die di colesterolo, valore compatibile con un 
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consumo moderato di uova. La Commissione per le Linee Guida Americane (US Department 
of Agriculture, 2010) dichiara che le evidenze dimostrano che il consumo di un uovo al giorno 
non comporta un aumento dei livelli di colesterolo ematico né di rischio di malattia cardio-
vascolare nei soggetti sani e consiglia di limitare il colesterolo nella dieta a meno di 300 mg al 
giorno per la popolazione sana e a meno di 200 mg al giorno per soggetti  a rischio di malattia  
cardiovascolare o diabete di tipo 2. Nel Regno Unito la British Heart Foundation e la Food 
Standard Agency sottolineano l’importanza di ridurre i grassi saturi nella dieta per controllare i 
livelli di colesterolo plasmatico e non indicano un numero massimo di uova da consumarsi per 
la popolazione generale.  Maggiore cautela è da riservarsi per i soggetti con diabete o ipercole-
sterolemia familiare (Ruxton et al. 2010). Studi osservazionali hanno rilevato per i diabetici un 
aumentato rischio di sviluppare malattia cardiovascolare quando il consumo di uova eccedeva 
quello di 1 uovo al giorno (Hu et al. 1999, Qureshi et al , 2007).

Raccomandazioni

•	 Per la popolazione generale è importante che le uova siano incluse nell’ambito di una 
dieta equilibrata ponendo attenzione più  alla composizione globale della dieta (in parti-
colare ai livelli di grassi saturi e trans) e al modo in cui vengono cucinate o ai cibi con cui 
vengono accompagnate, che all’effettivo numero di uova consumate. 

•	 Agli individui con ipercolesterolemia familiare, diabetici o comunque a rischio di malat-
tia cardiovascolare si consiglia un moderato consumo di uova.

7.3  I LIPIDI NEI PRODOTTI ITTICI: DIFFERENZE FRA PRODOTTO 
SELVATICO E PRODOTTO DI ACQUACOLTURA

I prodotti ittici rappresentano l’unica fonte significativa nella dieta dell’uomo di acidi gras-
si polinsaturi a lunga catena (LC PUFA) omega-3, in particolare l’ acido eicosapentaenoico 
(EPA) e l’ acido docosaesaenoico (DHA). Questi acidi grassi, sintetizzati dai produttori pri-
mari  alla base della catena trofica dell’ambiente acquatico, si accumulano negli organismi 
appartenenti ai livelli trofici superiori (Gladyshev et al., 2013). 

Nell’uomo la sintesi di EPA e DHA a partire dal loro precursore, l’acido a-linolenico, non è 
un processo efficiente; per tale motivo, per poter ricoprire i fabbisogni di EPA e DHA e trarne 
gli innumerevoli benefici per la salute, è necessario consumare alimenti che ne siano ricchi. 

Il contenuto lipidico nei prodotti ittici varia enormemente in base alla specie, all’habitat  
di provenienza (marino o di acque dolci) ed alla tipologia di produzione (selvatico o di  
allevamento). 

Nell’ambito della stessa specie vi sono inoltre numerosi fattori che influenzano sia il conte-
nuto lipidico che il profilo qualitativo della frazione lipidica. La taglia e l’età, lo stato fisiologico 
e la fase del ciclo riproduttivo dell’individuo, l’origine geografica e la qualità dell’ambiente 
acquatico, il tipo di alimentazione e la stagione di cattura sono solo alcuni di questi fattori. 
Anche in uno stesso individuo, infine, il tenore lipidico varia in base al distretto corporeo 
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considerato; per questo si preferisce parlare di contenuto lipidico della parte edibile intendendo 
con tale termine il tessuto muscolare scheletrico dell’intero individuo.

In base al contenuto lipidico i prodotti ittici si possono classificare come magri (tenore lipi-
dico <3%), semigrassi (3-8%) e grassi (>8%). Tale classificazione non è tuttavia da intendersi 
rigidamente dato che, come già detto, esiste una grande variabilità anche nell’ambito della 
stessa specie determinata sia da fattori intrinseci che estrinseci. 

In termini molto generali possiamo affermare che esiste una moderata corrispondenza fra 
contenuto lipidico e contenuto in acidi grassi polinsaturi a lunga catena omega-3 nei prodotti 
ittici. Le concentrazioni più elevate di questi ultimi si riscontrano in specie grasse e di acque 
fredde (salmoni, sgombri, aringhe, merluzzi) in cui gli LC PUFA Omega 3, per le loro assai 
basse temperature di congelamento fungono da anticongelanti.  Tuttavia, anche se quantità 
apprezzabili sono contenute anche nelle specie tipiche delle acque mediterranee (come orate, 
spigole, nasello e tutte le specie di pesce azzurro) e di acque dolci (come l’anguilla e la trota), 
(Tab. 13).

Pratiche di pesca non sostenibili unitamente al crescente inquinamento degli ecosistemi 
hanno portato nei decenni al depauperamento degli stock ittici ed alla contrazione delle cat-
ture in mare a livello mondiale. 

L’acquacoltura rappresenta quindi una valida alternativa, complementare alla pesca, in gra-
do di soddisfare le crescenti richieste di prodotti ittici del mercato globale. 

In Italia l’acquacoltura, a partire dalla metà del secolo scorso, ha attraversato fasi di rapida 
crescita fino ad assumere oggi un ruolo guida in ambito europeo (Bronzi et al., 2011). 

Oggi la produzione ittica nazionale ammonta a circa 400,000 t/anno (392,639 t dato aggior-
nato al 2012) ed è composta per il 50% dal prodotto di pesca e per il restante 50% dal prodotto 
allevato (ISMEA, 2013) 

La produzione dell’acquacoltura italiana è caratterizzata da un numero ristretto di specie: 
essenzialmente trote, spigole, orate, mitili e vongole. Altre specie, fra cui cefali, anguille, sto-
rioni, hanno produzioni limitate ed incidono poco sul comparto. 

Le tipologie di allevamento possono essenzialmente distinguersi in: allevamento estensivo, 
in stagni, laghi o lagune, ed allevamento intensivo, in vasche a terra o gabbie in mare. Nel 
primo caso non si raggiungono elevate densità di allevamento; il pesce viene seminato allo 
stadio giovanile e cresce alimentandosi delle risorse naturalmente disponibili nell’ecosistema 
acquatico. Nell’allevamento di tipo intensivo ossigenazione e temperatura delle acque sono 
strettamente controllate; il pesce si alimenta di diete artificiali in formulazioni adatte alle sin-
gole specie allevate e si raggiungono elevate densità di biomassa. Nel caso dell’allevamento in 
gabbie in mare aperto, i pesci sono alimentati con diete artificiali ma nello stesso tempo pos-
sono usufruire anche degli organismi presenti nelle acque marine. 

Il Codice di Condotta per una Pesca ed una Acquacoltura Responsabile (FAO, 1995) ha 
definito principi e norme internazionali di comportamento per garantire pratiche di pesca e 
acquacoltura responsabili, garantendo la qualità dei prodotti attraverso la tutela dell’ambiente 
e della salute dell’uomo. Per quanto riguarda l’utilizzo dei farmaci veterinari, la legislazione 
vigente nei Paesi UE (d.lgs. 193/2006, Reg. CE 470/2009, Reg. CE 37/2010) stabilisce che solo 
i principi attivi autorizzati dall’Agenzia Europea del Farmaco possono essere somministrati 
agli animali e definisce per ciascuna sostanza il limite massimo di residuo accettabile, privo di 
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rischio per i consumatori.
Una questione di vivo interesse sia per il mondo produttivo e della ricerca che per il consu-

matore è conoscere se esistano differenze in termini di qualità nutrizionale fra prodotti della 
pesca e prodotti dell’acquacoltura.

Per poter affrontare questo argomento è bene ricordare che le caratteristiche chimico-nu-
trizionali dei prodotti ittici sono strettamente dipendenti dalle caratteristiche dell’ambiente 
acquatico e dalle risorse alimentari in esso disponibili o somministrate. In particolare, nel 
pesce selvatico il contenuto lipidico e la composizione degli acidi grassi non sono costanti nel 
corso dell’anno ma, soprattutto per le specie pelagiche (ad esempio sgombro e sardina) subi-
scono forti escursioni stagionali e sono fortemente influenzate dalle condizioni dell’ambiente 
circostante oltre che dal ciclo riproduttivo dell’individuo (Cahu et al., 2004). Il prodotto di 
acquacoltura intensiva, al contrario, proprio perché allevato in condizioni costanti e control-
late, non presenta una tale variabilità e le sue caratteristiche qualitative risultano costanti nelle 
diverse stagioni. Tuttavia altri fattori, legati alla modalità di allevamento ed alle fasi successive 
di trattamento del prodotto, concorrono a definire la qualità del prodotto allevato tanto da 
poter parlare di qualità della filera produttiva. 

A titolo di esempio, per il prodotto allevato intensivamente rappresentano fattori determi-
nanti la qualità del prodotto finale: la temperatura, il pH, l’ossigenazione delle acque, la densità 
di allevamento nelle vasche o nelle gabbie, il tipo, la composizione e la modalità di sommini-
strazione della dieta, la fase del ciclo riproduttivo, la modalità di uccisione e la manipolazione 
post-mortem (Grigorakis, 2007).

Fra questi fattori merita particolare attenzione la composizione della dieta che  influenza 
drasticamente la qualità del prodotto allevato, sia dal punto di vista chimico-nutrizionale che 
sensoriale. I mangimi per acquacoltura, estrusi o in pellet, vengono formulati per rispondere 
esattamente ai fabbisogni proteici, energetici e vitaminici delle singole specie nelle diverse fasi 
di crescita. 

In Tabella 14 è riportato un esempio di confronto fra tipologia allevata e selvatica di alcune 
delle principali specie di pesce consumate dagli italiani.

Da un’analisi dei dati pubblicati nella letteratura internazionale, principalmente focalizzata 
sulle specie maggiormente allevate e consumate (spigola, orata, trota, salmone) emerge uni-
vocamente che il prodotto allevato tende ad essere più grasso del corrispettivo selvatico (Ala-
salvar et al., 2002; Grigorakis et al., 2002; Orban et al., 2002; Orban et al., 2003b; Olsson et al. 
,2003; Dewailly et al., 2007; Yildiz et al., 2008; Weaver et al., 2008; Fuentes et al., 2010; Fasolato 
et al., 2010;  Ferreira et al., 2010; Haouas et al., 2010; Lenas et al., 2011). Oltre al contenuto 
lipidico anche il profilo degli acidi grassi tende ad essere differente nel prodotto allevato e nel 
selvatico, anche se il quadro che emerge da un’analisi dei dati è più eterogeneo, data la varietà 
delle specie studiate e delle diete formulate. 

Numerosi studi hanno infatti evidenziato che la composizione della frazione lipidica del 
pesce allevato rispecchia molto quella della dieta somministrata nell’ultimo periodo di alleva-
mento (Grigorakis, 2002; Bell et al., 2003; Izquierdo et al., 2003; Regost et al., 2003; Benedito-
Palos et al., 2008). Nel pesce allevato la composizione della frazione lipidica delle carni può 
venire quindi modulata agendo sulle modalità e i tempi di somministrazione della dieta, sulla 
razione, sulla sua formulazione e sulla composizione in acidi grassi.
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Tradizionalmente a base di oli e farine di pesce, oggi i mangimi per l’acquacoltura conten-
gono sempre più ingredienti di origine vegetale (es: semi e sottoprodotti di cereali, soia e colza, 
oli vegetali, glutine, amidi), per conferire maggiore sostenibilità al settore produttivo, sia in 
termini ambientali che economici (Tacon e Metian, 2008).  Ciò può comportare una minore 
percentuale di acidi grassi polinsaturi omega-3 soprattutto LC PUFA, e una maggiore percen-
tuale di omega-6 sul totale degli acidi grassi nel prodotto allevato rispetto al selvatico. 

Un ulteriore parametro da considerare è il rapporto omega-3/omega-6, che è auspicabile 
mantenere elevato ma che, proprio in virtù della modulazione del profilo lipidico anzidetta, 
tende ad essere minore nel prodotto allevato rispetto a quello selvatico (Simopoulos, 2003).  
Per quanto riguarda EPA e DHA, poiché anche nei pesci la sintesi di tali composti a partire dai 
precursori non è molto efficiente, la inclusione di scarti di pesce, di microorganismi marini e 
di alghe è in grado di soddisfare tale richiesta. 

Nel mercato italiano da alcuni anni si sono diffuse specie emergenti di importazione come il 
pangasio. Questa specie (Pangasius hypophthalmus), proveniente da allevamento del Sud-Est 
Asiatico, è presente soprattutto nel bacino del fiume Mekong ma è stata largamente introdotta 
anche in altri fiumi a scopo di acquacoltura. L’alimentazione di questa specie, onnivora, viene 
effettuata impiegando sottoprodotti dell’agricoltura e scarti di pesce, ma le tecnologie di alle-
vamento sono in continua evoluzione come pure le tecnologie di conservazione e trasforma-
zione soprattutto per il prodotto da esportare.

In Italia viene commercializzato soprattutto in filetti congelati  e decongelati presso i mer-
cati e soprattutto presso i supermercati della grande distribuzione. Tale prodotto è molto dif-
fuso anche presso la ristorazione collettiva, mense aziendali e scolastiche. Dal punto di vista 
nutrizionale il pangasio è caratterizzato da un modesto contenuto in proteine (12.6-15.6 g/100 
g) e  ridotto tenore lipidico (1.1-3.0 g/100 g). Gli acidi grassi polinsaturi  sono presenti in per-
centuale molto bassa (12.5-18.8% degli acidi grassi totali) rispetto  alle altre specie ittiche. In 
particolare, nel pangasio i polinsaturi della serie omega-3, sono contenuti in quantità minima 
(2.6-6.7% degli acidi grassi totali); ne consegue che il rapporto omega-3/omega-6 è estrema-
mente basso  (0.2-0.6), (Orban et al., 2008). 

Tutte le considerazioni qui esposte sul confronto fra prodotto selvatico ed allevato met-
tono in luce il forte impatto dei molteplici fattori che concorrono alla qualità delle carni sia 
del pescato che del  prodotto di allevamento. In quest’ultimo, se la qualità delle pratiche di 
allevamento è elevata, anche il prodotto finale sarà di elevata qualità e sarà competitivo con 
il prodotto selvatico in termini nutrizionali. Negli impianti di acquacoltura intensiva, infatti, 
l’intero processo produttivo può essere controllato e la qualità del prodotto finale può essere 
modulata, entro certi limiti, attraverso la formulazione di diete ricche di omega-3 e micronu-
trienti e adeguate ai fabbisogni delle specie di volta in volta allevate. 

7.4  LA COMPONENTE LIPIDICA DEI SALUMI

I salumi consumati in Italia rappresentano circa il 20% del consumo totale di carne (131g/
persona/giorno) (Turrini A & Lombardi Boccia G, 2002); si tratta di alimenti tipici legati alla 
tradizione culinaria italiana che mostrano una grande varietà di prodotti molti dei quali han-



CAPITOLO 6  /  I GRASSI ALIMENTARI

794

no ricevuto il riconoscimento del marchio DOP e IGP (Ministero delle Politiche Agricole 
Alimentari e Forestali). Il consumo di salumi crea all’interno del mondo scientifico reazioni 
contrastanti (e prevalentemente negative) in relazione all’impatto nutrizionale e conseguen-
temente sullo stato di salute. Nelle carni i lipidi sono il componente che presenta la maggior 
variabilità, sia dal punto di vista quantitativo che qualitativo in relazione a fattori sia genetici 
che di allevamento. 

Per quel che concerne i salumi bisogna tener conto anche della tecnologia di produzione 
che è alla base della suddivisione di questi prodotti in due grandi categorie: quelli costituiti da 
frazioni anatomiche integre e quelli a base di carne macinata. I grassi che appartengono alla 
prima categoria sono caratterizzati dalla loro facile separazione dalla frazione muscolare in 
quanto sono ben visibili e principalmente si trovano nella parte esterna dei prodotti. Questi 
grassi, che sono funzionali per il successo del prodotto durante le fasi di produzione e impor-
tanti per le sue caratteristiche organolettiche, possono essere considerati come apporto discre-
zionale, in quanto possono essere facilmente eliminati durante il pasto. 

Nei prosciutti crudi e cotti, l’eliminazione della parte esterna del grasso permette di ridurre 
il contenuto in grasso di oltre il 50% (http://www.politicheagricole.it/flex/cm/pages/ Serve-
BLOB.php/L/IT/IDPagina/2090). Questo, tuttavia, non può essere detto per gli altri tipi di 
salumi, costituiti da una miscela di muscoli e grassi, parti tagliate o macinate grossolanamente 
a seconda della loro tipologia. Sono proprio questi fattori (selezione delle razze, tipo di ali-
mentazione e allevamento e tecnologia di produzione) che negli ultimi anni sono stati profon-
damente modificati dall’industria alimentare per venire incontro alle tematiche sollevate dai 
nutrizionisti che legano l’alimentazione allo stato di salute. A distanza di oltre quindici anni 
dall’ultimo studio effettuato dal nostro Istituto nel 1993 sulla composizione nutrizionale dei 
salumi (Carnovale E & Marletta L, 2000) era necessario un  aggiornamento dei dati composi-
tivi in quanto sia il sistema produttivo che i disciplinari di produzione sono cambiati rispetto 
al passato. I risultati dello studio, alcuni dei quali pubblicati su rivista internazionale (Lucarini 
M et al, 2013), sono oggi fruibili attraverso la banca dati in forma di schede nutrizionali con-
sultabili per tipologia di prodotto (http://www.politicheagricole.it/flex/ cm/pages/ServeBLOB.
php/L/IT/IDPagina/2090). Per alcuni prodotti della salumeria è stato possibile effettuare un 
confronto tra i risultati dei due studi; a livello di macronutrienti la composizione è estrema-
mente variabile e in molti casi si è registrata una diminuzione del contenuto in grassi rispetto 
al passato (figura 3). 

Nella produzione salumiera attuale è diminuita la quantità di lipidi, in percentuali diverse a 
seconda del salume considerato, da un minimo del 4 ad un massimo del 48% rispetto ai valori 
del 1993. In particolare tale diminuzione ha interessato tutti i prodotti insaccati cotti, grazie ad 
una maggior possibilità di intervento degli operatori della filiera.

Variazioni significative sono state evidenziate anche nel profilo in acidi grassi con un rap-
porto più equilibrato tra le diverse classi di acidi grassi. L’acido oleico è oggi l’acido grasso 
predominante, rappresentando da solo circa il 40% del totale degli acidi grassi nei salumi. Va 
inoltre ricordato che l’acido stearico (che costituisce mediamente il 30% dei grassi saturi nei 
salumi) viene considerato a livello nutrizionale un acido grasso positivo o comunque neutro 
dato che all’interno del nostro organismo si comporta come grasso monoinsaturo, converten-
dosi in acido oleico.

http://www.politicheagricole.it/flex/cm/pages/%20ServeBLOB.php/L/IT/IDPagina/2090
http://www.politicheagricole.it/flex/cm/pages/%20ServeBLOB.php/L/IT/IDPagina/2090
http://www.politicheagricole.it/flex/%20cm/pages/ServeBLOB.php/L/IT/IDPagina/2090
http://www.politicheagricole.it/flex/%20cm/pages/ServeBLOB.php/L/IT/IDPagina/2090
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Anche se un’analisi statistica non è applicabile, il confronto tra i dati dei due studi (1993 
vs 2011) mostra per la qualità dei grassi una netta diminuzione del contenuto in acidi grassi 
polinsaturi a vantaggio del contenuto in acidi grassi monoinsaturi. Questo risultato a livello 
tecnologico è evidenziato da un maggior punto di fusione dei grassi e una minor suscettibilità 
ai fenomeni ossidativi dei prodotti della salumeria; da un punto di vista nutrizionale l’attuale 
rapporto tra le diverse classi di acidi grassi (S/M/P) si avvicina alla ripartizione suggerita dai 
LARN (Revisione 2014) in cui è precisato che il grasso assunto giornalmente come monoinsa-
turi dovrebbe essere compreso tra il 50 e il 75 % della composizione lipidica totale. Nella figura 
4 è riportato il rapporto tra i lipidi totali e le diverse classi di acidi grassi in alcuni campioni 
rappresentativi della salumeria italiana. Dalla figura si evince che i grassi dei salumi sono at-
tualmente caratterizzati principalmente da acidi grassi monoinsaturi seguiti dagli acidi grassi 
saturi.

7.4.1  Concetti guida

•	 I nuovi valori nutrizionali dei salumi evidenziano una diminuzione del contenuto in 
grasso, specialmente nei prodotti dove è forte la possibilità di intervenire tecnologica-
mente (prosciutto cotto, cotechino, zampone).

•	 Nei salumi costituiti da frazioni anatomiche intere (prosciutti) esiste la possibilità di 
eliminare  il grasso esterno riducendone così l’assunzione durante il pasto.

•	 Gli acidi grassi monoinsaturi sono la classe di acidi grassi predominante nei salumi. Dal 
confronto dei dati dei due studi condotti sulla composizione in nutrienti dei salumi nel 
1993 e nel 2011, abbiamo verificato che l’aumento degli acidi grassi monoinsaturi è av-
venuto principalmente a scapito degli acidi grassi polinsaturi.

7.5  GLI ACIDI GRASSI TRANS 

Gli acidi grassi trans (AG trans) sono grassi insaturi con almeno un doppio legame in posi-
zione trans, che risulta in una struttura più rettilinea rispetto ad un doppio legame in posizione 
cis. Gli AG trans possono essere divisi in due gruppi:

–	 quelli naturali, presenti nei prodotti lattiero-caseari e nelle carni per bioidrogenazione 
e/o isomerizzazione di acidi grassi insaturi cis contenuti nei mangimi animali da parte 
dell’idrogeno prodotto durante l’ossidazione dei substrati, catalizzata da enzimi batterici 
nello stomaco dei ruminanti 

–	 quelli artificiali, prodotti per idrogenazione industriale catalizzata da metalli degli acidi 
grssi insaturi presenti in olii e grassi vegetali . Questo processo trasforma gli oli in grassi 
semi-solidi, che possono più facilmente essere incorporati negli alimenti.

Gli AG trans naturali ed industriali consistono degli stessi isomeri trans posizionali, ma in 
proporzioni diverse. Il profilo degli isomeri dipende dalle condizioni di idrogenazione per gli 
AG trans industriali (temperatura e catalizzatori usati) e dal pH e dalla composizione in acidi 
grassi del mangime, nel caso degli AG trans naturali. Il principale AG trans di origine indu-
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striale è l’acido elaidico (C18:1D10t e D9t), mentre l’acido vaccenico (C18:1D11t) rappresenta 
usualmente la principale componente degli AG trans dei ruminanti. Inoltre latte e derivati 
contengono anche AG trans di insaturi della famiglia dell’Acido Linoleico Coniugato (CLA), 
tra cui i più abbondanti sono il CLA 9c,11t e il 10t, 12c.  Anche gli AG trans industriali conten-
gono un considerevole quantitativo di acido vaccenico (Brouwer IA, 2013)

I grassi della carne e del latte di animali ruminanti contengono il 3-6% di AG trans naturali 
(Tabella 15a). Il contenuto di AG trans nelle margarine e negli alimenti che le prevedono come 
ingrediente (salse, dolci, creme ecc.) è variabile e dipende dalla quantità di lipidi idrogenati ot-
tenuti o utilizzati nel processo di trasformazione di questi prodotti (Tabella 15b). Fino a metà 
degli anni ’90 nell’industria alimentare erano ampiamente utilizzati oli vegetali parzialmente 
idrogenati che contenevano fini al 50% di AG trans (Brouwer IA, 2013).

 	 La Tabella 16 mostra l’andamento del contributo percentuale di vari gruppi di alimenti 
all’ingestione di lipidi totali, acidi grassi ed AG trans, confrontando dati del 80-84 con quelli 
del 94-96: a fronte di una diminuzione drastica del contributo di latte e derivati all’apporto di 
AG trans, c’è un impressionante aumento del contributo da piatti pronti, probabilmente lega-
to ad un aumento dei consumi per questo gruppo di alimenti.

	Le quantità medie di acidi grassi trans assunte giornalmente con la dieta in 14 Paesi euro-
pei, vanno da un massimo di 5,4 gr/giorno per l’Islanda ad un minimo di 1,4 gr/giorno per la 
Grecia. In Italia il livello è di 1,6 gr/die (Micha R, 2014). 

La maggior parte dell’apporto deriva in generale dal consumo di margarina (sia per friggere 
che presente nei prodotti da forno), ma una parte importante deriva dal consumo di grassi del 
latte e delle carni.

In Italia risulta che la quota maggiore di acidi grassi trans derivi dal consumo di latte e de-
rivati (49,3%), mentre un contributo significativo all’intake complessivo proviene dai prodotti 
da forno (15,5%) e dalle carni (13,6%) oltre che dagli olii e grassi (18,7%). (Pizzoferrato et al. 
1999). 

7.5.1  AG trans e salute
Non c’è un’evidenza specifica che AG trans che originano naturalmente dai ruminanti in-

fluiscano negativamente sulla salute dell’uomo (Mozaffarian et al BMJ 2010). Al contrario, 
il consumo di oli vegetali parzialmente idrogenati di derivazione industriale è stato associa-
to con un aumento del rischio di malattie cardiovascolari, sterilità, endometrosi, calcolosi, 
Alzheimer, diabete e alcuni tipi di cancro (Teegala SM et al J AOAC Int 2009; Mozaffarian et 
al NEJM 2006; brouwer et al 2013 PLoS ONE). 

Gli AG trans sono potenzialmente aterogeni anche per apporti molto bassi. L’elevata intro-
duzione di AG trans influenza in maniera negativa il quadro lipidemico, aumentando i livelli 
di colesterolo-LDL e apoB e diminuendo quelli di colesterolo-HDL e di ApoA1 (EFSA, 2004; 
Mozaffarian et al., 2006; Mozaffarian e Clarke, 2009). Una recente meta-analisi ha riportato un 
incremento del 24% del rischio cardiovascolare per ogni incremento del 2% dell’introduzione 
di AG trans (Mozaffarian e Clarke, 2009). Diversi studi hanno cercato di discriminare gli ef-
fetti legati all’introduzione di AG trans naturali (originati nel rumine degli animali) e quella di 
AG trans derivati dalle trasformazioni industriali: molti studi riportano che gli effetti negativi 
sono indipendenti dall’origine degli AG trans (Motard-Bélanger et al., 2008; Tardy et al., 2011; 
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Brouwer et al., 2010); inoltre, la scarsità di dati non permette, a tutt’oggi, di escludere un di-
verso significato degli AG trans di origine naturale (Gebauer et al., 2011). Non esiste tuttavia 
al momento evidenza sufficiente per discriminare l’effetto degli AG trans dei prodotti caseari 
da quelli degli AG trans di origine industriale (EFSA, 2010).

Altri possibili effetti degli acidi grassi trans riguardano la crescita neonatale, dal momento 
che questi passano la barriera placentare e raggiungono il feto, competendo con gli acidi gras- 
si poliinsaturi, che sono essenziali per lo sviluppo corporeo. Anche se questi risultati atten-
dono conferma, viene consigliato di ridurre al minimo l’intake di acidi grassi trans durante la  
gravidanza.

Raccomandazioni

A differenza di altri grassi alimentari, gli AG trans non sono, quindi, nè essenziali, nè sa-
lubri e recentemente l’Organizzazione Mondiale per la Sanità ha promosso un’iniziativa che 
tende all’eliminazione dal food supply globale degli oli vegetali parzialmente idrogenati, che 
contengono AG trans prodotti industrialmente, indicando tra gli obiettivi nutrizionali la ridu-
zione dell’assunzione di AG trans a <1% dell’Energia (WHO (2003). A seguito dell’iniziativa 
dell’ OMS, le industrie dolciarie italiane aderenti all’A.I.D.I. si sono impegnate e dichiarano di 
aver raggiunto l’obiettivo indicato nel 2008. 

Come riportato dai LARN 2014 “sebbene gli apporti di AG trans nella popolazione italiana 
non siano in media a livelli preoccupanti, in accordo con i documenti FAO/WHO (2009) ed 
EFSA (2010) si ritiene utile raccomandare di ridurre quanto più possibile il loro consumo con 
la dieta. Sebbene la scarsità di dati non permetta, a tutt’oggi, di escludere un diverso effetto 
metabolico degli AG trans di origine naturale rispetto a quelli derivati dalle trasformazioni 
industriali (Gebauer et al., 2011), l’indicazione di ridurne il consumo il più possibile è legata 
in particolare a questi ultimi. Occorre considerare che gli AG trans sono presenti in alimenti 
quali latte bovino e derivati che sono fonte di importanti nutrienti, pertanto l’introduzione di 
trans può essere ridotta solo entro certi limiti se non si vuole compromettere l’assunzione di 
questi nutrienti”.

7.6  OLI “TROPICALI”:  
OLIO DI PALMA, OLIO DI COCCO

L’olio di palma e l’olio di cocco hanno come caratteristica comune l’alto contenuto di acidi 
grassi saturi. Gli acidi grassi saturi non contengono doppi legami tra gli atomi di carbonio e 
quindi hanno una struttura abbastanza lineare da permettere loro di ammassarsi strettamente 
e di essere allo stato solido a temperatura ambiente. 

Questa caratteristica li ha resi entrambi economici sostituti del burro, sia nelle preparazio-
ni di prodotti da forno che della ristorazione. Inoltre, dopo il bando degli acidi grassi trans 
da parte dell’OMS (vedi capitolo sugli acidi grassi trans), hanno rappresentato un’alternativa 
meno dannosa per la salute rispetto alle margarine ricche di acidi grassi idrogenati. Come 
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conseguenza il consumo globale di olio di palma è salito da 17 milioni di tonnellate nel 1997 a 
52 milioni di tonnellate nel 2012 e la comunità europea è il terzo importatore nel mondo con 
5.4 milioni di tonnellate (fonte USDA). Per questa ragione, focalizzeremo la nostra attenzione 
soprattutto sull’olio di palma rispetto a quello di cocco.

Negli anni passati (ed anche attualmente), l’olio di palma, oltre che per il suo alto contenuto 
di acidi grassi saturi, è stato soggetto ad attacchi da una prospettiva ecologista, in difesa delle 
foreste tropicali distrutte per la coltivazione intensiva di palma da olio, principalmente in Ma-
lesia ed Indonesia. 

Prima di affrontare gli effetti salutistici dell’olio di palma è giusto soffermarci sui processi 
tecnologici coinvolti nella sua produzione. Questa premessa è quanto mai necessaria per elen-
care i vari prodotti che si possono trovare negli alimenti trasformati. 

Il mesocarpo del frutto della palma, quando maturo, è costituito da una percentuale di 
olio variabile tra il 56-70 %. Come l’olio d’oliva quello di palma ha un problema manifattu-
riero preciso: si estrae da frutti con tessuti molli, freschi e vitali, nei quali al momento della 
raccolta, si attivano una serie di enzimi degradativi. Nel caso della produzione dell’olio di pal-
ma, le degradazioni enzimatiche sono ulteriormente aggravate dalle condizioni climatiche più 
sfavorevoli al momento della raccolta del frutto. Prima dell’estrazione, meccanica o chimica 
(estrazione con solventi), è necessario un trattamento termico per bloccare essenzialmente le 
lipasi che liberano acidi grassi (FFA, acidi grassi liberi), che conferirebbero all’olio un sapore 
sgradevole. Se le procedure di estrazione sono effettuate correttamente si ottengono oli con il 
2-3% di FFA, ma questi valori possono essere anche superiori al 10% con forti implicazioni 
sulla qualità finale del prodotto. 

L’olio così estratto presenta una forte colorazione rossa, dovuta all’abbondante presenza 
di carotenoidi, ed è conosciuto come Crude Palm Oil (CPO) o red palm oil. Questo olio di 
colore rosso è quello che si consuma principalmente nei Paesi produttori. Da questo olio, 
tramite processi di raffinazione (chimici o fisici) vengono ulteriormente eliminate sostanze al 
fine di stabilizzare il prodotto e renderlo più accettabile al consumatore. I processi prevedono 
l’eliminazione della parte gommosa (che ad esempio causerebbe schiume durante la frittura), 
lo sbiancamento e la deodorizzazione che elimina essenzialmente la frazione degli acidi grassi 
liberi che causano problemi di stabilità e accettabilità del prodotto. In genere sono preferiti i 
metodi fisici a quelli chimici per il minor impatto ambientale, ma anche in questo caso, i trat-
tamenti termici risultano particolarmente severi (220-230°C). E’ da sottolineare che a seguito 
di questi trattamenti la componente dei carotenoidi e delle vitamine viene completamente 
distrutta. L’olio di palma così rettificato (Refined Bleached Deodoraized, RBD Palm oil) si 
presenta di un colore giallo-oro. Questo olio si può ulteriormente separare in due frazioni che 
hanno poi specifiche applicazioni nel campo alimentare: una solida, ricca in acido palmitico 
(RDB Palm stearin, con oltre il 60% di SFA), utilizzata per la produzione di margarine, e una 
liquida ricca in acido oleico (RDB Palm olein, con circa il 40 % di SFA), utilizzata principal-
mente per la cottura/frittura. L’olio di palma, inoltre, può subire il processo (comune a molti 
oli vegetali) della interesterificazione, che permette di “riorganizzare” gli acidi grassi nei trigli-
ceridi al fine di ottenere le proprietà chimico fisiche volute (Mba OI, 2015). 

Da un punto di vista nutrizionale, il burro è il grasso con il quale sono generalmente (ed an-
che in questo caso) confrontati qualitativamente gli oli tropicali, anche se, da un punto di vista 
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della tecnologia di produzione, il burro non ha niente in comune con l’olio di palma. Sarebbe 
come confrontare un olio di oliva extravergine con un olio rettificato. 

Ignorando il profilo degli acidi grassi, l’olio di palma (CPO e RBDO) si potrebbe considerare 
molto simile al burro: SFA rispettivamente 68 e 51 % dei lipidi, contro il 92 %  dell’olio di cocco 
(Tabella 17). Un’analisi più attenta mostra che l’acido palmitico rappresenta il 43,5 % dei grassi 
totali dell’olio di palma e circa il 22 % del burro. Il 14% degli acidi grassi dell’olio di cocco sono 
saturi a catena corta (C4:0-C10:0) e l’acido laurico ne rappresenta il 44.6% (Tabella 18). 

Rimane quindi da chiarire il valore nutrizionale dell’olio di palma e gli effetti di un suo con-
sumo sulla nostra salute. Come nel caso degli acidi grassi polinsaturi e monoinsaturi, i singoli 
acidi grassi saturi hanno differenti effetti sulla salute. Gli acidi grassi 12:0, 14:0 e 16:0 (quelli 
che caratterizzano i grassi di cui stiamo discutendo) hanno un effetto simile sulle lipoproteine 
plasmatiche, provocando un aumento del colesterolo LDL (Nicolosi RJ, 1997; Vannice G and 
Rasmussen H, 2014; Clifton PM, 2011). 

Una recente meta-analisi e revisione sistematica degli studi di intervento dietetico sulla 
relazione tra consumo di olio di palma e marcatori plasmatici di rischio cardiovascolare con-
clude che quest’olio provoca effetti favorevoli solo quando sostituisce gli acidi grassi trans 
(Fattore E et al. 2014). 

Tuttavia, è difficile esprimere un giudizio complessivo sugli effetti sulla salute dell’uomo 
dell’olio di palma in quanto gli studi disponibili sono numericamente scarsi e generalmente 
limitati a popolazioni che usano costantemente olio di palma (probabilmente rosso). 

Per la popolazione italiana, l’apporto di acidi grassi saturi, provenienti dal consumo di olio 
di palma, è stimato essere di 3.09 g/giorno per gli adulti e 4.78 g/giorno per i neonati. Questi li-
velli di assunzione non destano preoccupazioni nutrizionali se il livello di grassi saturi assunto 
con la dieta è inferiore al 10% dell’energia giornaliera (Marangoni et al. 2017). 

Inoltre, nelle produzioni industriali non è esplicito, e non deve essere indicato in etichetta, 
di quale “olio di palma” si tratti (i.e. olio di palma raffinato, stearina di palma o oleina di pal-
ma). Per questa ragione, allo stato attuale, è difficile stimare gli apporti con la dieta dei vari “oli 
di palma” e di valutarne i possibili effetti sulla salute dell’uomo. 

Recentemente, l’interesse si è focalizzato su alcuni contaminanti che si possono formare 
durante i processi di trasformazione degli oli vegetali a temperature maggiori di 200°C.  Infatti, 
quando gli oli vegetali subiscono il processo di raffinazione ad alta temperatura si sviluppano 
alcune sostanze tra cui i glicidil esteri degli acidi grassi (GE), il 3-monocloropropandiolo (3-
MCPD), il 2- monocloropropandiolo (2-MCPD) e i loro relativi esteri degli acidi grassi (sia 
mono- che di-esteri). 

L’EFSA ha valutato (CONTAM Panel) sia il contenuto di tali sostanze negli oli vegetali che 
i rischi per la salute associati alla loro assunzione con la dieta (EFSA, 2016). 

Nella valutazione dell’esposizione, il gruppo CONTAM ha considerato 7175 dati relativi al 
contenuto di tali sostanze negli alimenti. Nel gruppo degli oli e grassi il più alto contenuto di 
questi contaminanti è stato riscontrato nell’olio di palma con contenuti medi di 2.912 μg/Kg 
per il 3-MCPD, 1.565 μg /Kg per il 2-MCPD e 3.955 μg /Kg per il glicidolo. A titolo di compara-
zione, nell’olio d’oliva i contenuti medi di tali contaminanti sono: di 48 μg /Kg per il 3-MCPD, 
86 μg /Kg per il 2-MCPD e 15 μg /Kg per il glicidolo. Il gruppo CONTAM non ha stabilito un 
livello di sicurezza per i GE, in quanto le evidenze scientifiche dimostrano la loro genotossicità 
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e cancerogenicità. Per il 3-MCPD è stata stabilita una dose giornaliera tollerabile (DGT) di 0.8 
μg /kg mentre per il 2-MCPD non ci sono studi sufficienti per stabilire una DGT. Il gruppo ha 
concluso che, in base alle stime di esposizione, i GE e i 3-MCPD costituiscono un problema per 
tutte le fasce di età (in particolare le più giovani) e che l’olio di palma contribuisce in maniera 
rilevante all’esposizione a 3 e 2-MCPD. Anche il Joint FAO/WHO Expert Commettee on Food 
Additives (JECFA) si è espresso sulla dose giornaliera tollerabile del solo 3-MCPD, indicando 
una dose massima giornaliera di 4µg/kg di peso corporeo (FAO JECFA, 2016). 

Dai dati di FOOD BALANCE SHEET (FAO, 2011) in Italia sono importate 77000 tonnella-
te di olio di palma per uso alimentare che se ipoteticamente distribuite su tutta la popolazione 
italiana, corrispondono ad un consumo pro capite di 3.15 g/die (ISS, parere tecnico scientifico 
“sull’eventuale tossicità dell’olio di palma come ingrediente alimentare”; http://www.salute.
gov.it/imgs/C_17_pubblicazioni_2481_allegato). Con un semplice calcolo possiamo valutare 
l’esposizione a queste sostanze utilizzando i dati di FBS e quelli del Report EFSA sui contenuti 
delle tre sostanze nell’olio di palma.

GE 
3- MCPD
2- MCPD

(3,955 μg /Kg*3.15/1000)
(2,912 μg /Kg*3.15/1000)
(1,565 μg /Kg*3.15/1000)

12,4 μg /die
9,17 μg /die
4,93 μg /die

Questa stima conservativa (per valori più attuali sull’assunzione di olio di palma vedere il 
lavoro Marangoni et al., 2017) evidenzia comunque una preoccupante esposizione a queste 
sostanze dovuta unicamente all’assunzione di olio di palma con la dieta, senza considerare 
l’apporto di tali molecole da altri oli vegetali. 

Conclusioni

Olio di cocco e olio di palma, ma più specificamente l’olio di palma, sono comparabili al 
burro in termini di composizione in acidi grassi e quindi il loro consumo deve essere control-
lato per rientrare nei livelli di raccomandazione per gli acidi grassi saturi di 10% dell’energia 
totale, indicati dai LARN (LARN, 2015).

Vista la forte presenza di olio di palma nei prodotti industriali (oli da frittura, margarine, 
prodotti da forno e di pasticceria), spesso riportato come “olio vegetale (olio di palma)”, è 
necessario che il consumatore sia consapevole della presenza nel prodotto di acidi grassi satu-
ri, il cui consumo va limitato da qualsiasi fonte alimentare provengano (animale o vegetale). 
Sarebbe anche auspicabile che l’etichetta degli alimenti indicasse anche il tipo di olio di palma 
utilizzato (intero, rettificato, palma oleina, palma stearina).

L’olio di palma è il maggior vettore di GE, 3-MCPD, 2-MCPD nella dieta. Tuttavia gli or-
ganismi di controllo della sicurezza alimentare (EFSA, FAO/WHO), pur convenendo sulla 
necessità di controllare l’apporto alimentare di tali sostanze e studiarne il metabolismo, non 
hanno ancora raggiunto un accordo sul DGT per il 3-MCPD. 

http://www.salute.gov.it/imgs/C_17_pubblicazioni_2481_allegato
http://www.salute.gov.it/imgs/C_17_pubblicazioni_2481_allegato
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7.7  IL RUOLO DELLA PERCEZIONE SENSORIALE
NEL CONSUMO DEI GRASSI ALIMENTARI

Fin dalla sua comparsa sulla terra, anche l’approccio dell’uomo con il cibo ha subito ed è 
stato il motore di una costante evoluzione. La ricerca, la scelta e la preparazione del cibo era 
necessariamente guidata dall’istinto, dovendosi fidare esclusivamente dei sensi (olfatto, gusto, 
tatto) e non da ultimo dall’istinto di sopravvivenza. Doti istintive condivise dal resto del regno 
animale. Nel corso del suo progresso, l’uomo ha investito il cibo di molti altri significati impli-
citi con le sfera dei contatti sociali, con implicazioni religiose, affettive, culturali, emotive via via 
sempre più elaborate.

Il cibo non è più solo fonte di sopravvivenza ma una fonte inesauribile di piacere che coin-
volge interamente l’uomo e i suoi 5 sensi.

Per decodificare l’informazione contenuta nel cibo, qualsiasi esperienza sensoriale ha in co-
mune tre principi fondamentali: 1) la presenza di uno stimolo fisico, 2) la presenza di un recet-
tore specifico capace di trasformare lo stimolo in impulso nervoso e 3) una risposta a questo 
segnale sotto forma di percezione o di esperienza cosciente della sensazione, influenzata dalla 
memoria di precedenti esperienze e conoscenze. Il sistema nervoso estrae queste informazioni 
dallo stimolo e poi le interpreta, nel contesto della struttura intrinseca e della progressiva espe-
rienza a cui cervello è sottoposto.

La trasformazione orale del cibo è un processo dinamico che implica una sequenza di azioni 
altamente coordinate e fornisce un’esperienza sensoriale di piacere. Anche se questo processo 
molto spesso è percepito come una routine, i suoi principi intrinseci sono molto complessi e 
non sono ancora completamente compresi. In un recente lavoro Chen Jianshe (2014) passa in 
rassegna le attuali scoperte su alcuni importanti aspetti connessi con il consumo di cibo e la per-
cezione sensoriale e spiega come nell’atto del mangiare la bocca funzioni come un dispositivo 
altamente sofisticato per molteplici scopi. Durante la masticazione, per effetto dello sminuzza-
mento del cibo, la bocca agisce anche come un delicato sistema di rilevamento dove le papille 
gustative captano i vari gusti prodotti dai composti mentre i meccanorecettori individuano gli 
stimoli tattili. 

Gli aspetti associati all’elaborazione orale del cibo e alla percezione sensoriale sono descritte 
in Figura 5.

La percezione sensoriale e la valutazione edonistica potrebbero essere viste come un output 
di questo processo. Tutte queste dinamiche e processi sono strettamente controllati e coordinati 
dal cervello e l’integrazione delle caratteristiche multimodali della percezione del cibo rispon-
dono quindi una domanda neuroscientifica fondamentale nella percezione del cibo. (Verhagen 
e Engelen, 2006; Verhagen, 2007)

La percezione sensoriale può quindi svolgere un ruolo importante nelle preferenze alimen-
tari, che guidano l’assunzione di cibo e di bilancio energetico. Il senso del gusto e dell’olfatto 
informano l’organismo circa la qualità del cibo ingerito. Finora sono stati identificati cinque 
sapori di base: dolce, acido, amaro, salato e umami e ogni individuo ha la propria soglia di per-
cezione che corrisponde ad una data concentrazione al di sotto della quale lo specifico stimolo 
sensoriale non viene avvertito.

Entrando nel dettaglio di ciò che avviene quando si consumano alimenti ricchi di grassi al-
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cuni studi hanno evidenziato che anche per gli acidi grassi esistono delle soglie di rilevamento 
nell’uomo comprendenti una percezione mista tattile, gustativa e olfattiva.

7.7.1  La percezione sensoriale del grasso

La percezione del grasso nella cavità orale è stata associata al senso di sazietà e a segnali 
omeostatici. Recenti studi (Martínez-Ruiz et al., 2014) hanno suggerito che la percezione orale 
di intensità per l’acido linoleico è inversamente correlata con l’indice di massa corporea (BMI) 
e con la preferenza e il consumo di cibi ad alto contenuto di grassi. Inoltre, confrontando pa-
sti ricchi in acidi grassi monoinsaturi (MUFA), acidi grassi polinsaturi (PUFA), o acidi grassi 
saturi (SFA) e l’influenza di questi acidi grassi sull’ormone della sazietà, il peptide YY (PYY), e 
le sensazioni soggettive di fame e di pienezza si è notato che i pasti liquidi ricchi di acidi grassi 
monoinsaturi possono provocare, sulla base di livelli riscontrati di PYY, una sensazione di sa-
zietà più debole rispetto ai pasti liquidi ricchi di acidi grassi polinsaturi e di acidi grassi saturi, 
in donne di peso normale. (Kozimor et al., 2013)

Studi epidemiologici hanno evidenziato una forte relazione positiva tra l’assunzione di grassi 
con la dieta e l’apporto energetico totale e il peso corporeo. Parallelamente studi di laboratorio, 
che mirano ad approfondire gli effetti fisiologici nel consumo di alimenti ricchi di grasso, hanno 
dimostrato che l’esposizione diretta dei recettori, sia nella cavità orale che nell’intestino tenue, 
ai grassi, in particolare acidi grassi saturi, induce potenti effetti sul tratto gastrointestinale, sulla 
motilità intestinale e sulla secrezione di peptidi che favoriscono la soppressione dell’appetito e 
la conseguente assunzione di energia (Little e Feinle-Bisset, 2011; Keast et al., 2014).

Anche comprendere come acidi grassi non esterificati vengono rilevati per via orale è fonda-
mentale per poter interpretare le relative risposte del gusto.

I grassi nella dieta sono generalmente emulsioni o miscele. Ad esempio il burro è una emul-
sione di acqua in grassi, il latte è un grasso in emulsione acquosa. Un alimento fritto può avere 
l’olio assorbito nello strato esterno o la pizza può avere olio o formaggio fuso sulla superficie, in 
tali prodotti i grassi sono comunque consumati come miscele e non come grasso puro. Diversi 
studi indicano che per via orale, la consistenza dei grassi e emulsioni viene solitamente rilevata 
attraverso percezione somatosensoriale come avviene per la viscosità (grado di resistenza del 
fluido allo scorrimento sulle mucose della bocca). Altre caratteristiche delle emulsioni, impor-
tanti per la sensazione tattile orale, dipendono dalla dimensione delle goccioline di grasso e 
dalla loro stabilità. Più grandi e instabili sono le goccioline più tenderanno a fondersi, aderendo 
alle pareti di tutta la cavità orale, rendendola così più lubrificata e riducendo il coefficiente di 
attrito, che fa aumentare la percezione di cremosità, spessore e sensazione di grasso. (Running 
et al., 2013).

Oltre alla percezione somatosensoriale, recenti studi indicano come il gusto dei lipidi, può 
derivare da uno specifico meccanismo di percezione degli acidi grassi da parte delle papille gu-
stative circumvallate e foliate presenti sulla lingua umana, per espressione di un gene, il CD36, 
una glicoproteina di membrana che appartiene alla classe B della famiglia dei recettori cellulari 
scavenger di superficie e recettori accoppiati alla proteina G (GPCR) in particolare GPR120. Il 
recettore linguale CD36, dopo l’attivazione provocata dalla presenza di acidi grassi nel cibo, è 
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in grado di innescare meccanismi di segnalazione specifici, come l’aumento di concentrazione 
di calcio libero intracellulare (Ca2+), fosforilazione della proteina tirosina chinasi e il rilascio dei 
neurotrasmettitori come la serotonina e noradrenalina nelle fessure sinaptiche. Queste cascate 
di segnalazione sono probabilmente responsabili delle risposte fisiologiche indotte dal rileva-
mento di lipidi nella cavità orale.

Più proteina CD36 viene prodotta maggiore è la sensibilità al gusto grasso e minore sarà 
l’esigenza di assumere tale cibo. Al contrario, con una sensibilità ai grassi ridotta, aumenta lo 
stimolo ad un maggior consumo di cibi grassi per soddisfare l’esigenza del palato.( Khan e Bes-
nard, 2009; Dransfield, 2008; Martin et al., 2011; Gilbertson e Khan, 2014; Abdoul-Azize et al., 
2014, Passilly-Degrace et al., 2014).

7.7.2  Olfatto per ridurre i danni

L’olfatto dell’uomo, pur meno sviluppato di quello degli animali, consente di riconoscere e 
attribuire odori diversi a moltissime molecole.

Anche l’olfatto interviene nella percezione dei “grassi” ed oltre ad indicarci il tipo di grasso 
che stiamo consumando con un alimento o ad identificarne proprietà e caratteristiche che ren-
dono tipico un determinato olio, in alcuni casi risulta essere un vero campanello di allarme nei 
confronti di composti sgradevoli o dannosi alla salute. Per la caratterizzazione di un olio d’oliva 
extravergine, ad esempio, l’olfatto risulta essere un valido strumento per descrivere sensazioni 
olfattive positive, dirette o retronasali, quali odore di erbe aromatiche, di carciofo, di pomodoro, 
di fruttato verde o fruttato maturo, di mandorla, ecc. o presenza di difetti come odore di muffa, 
di morchia, avvinato, riscaldo, rancido, ecc. dovuti principalmente alla scorretta conservazione 
delle olive prima della lavorazione o a processi ossidativi dell’olio (SISS 2012).

Durante la cottura dei grassi, per effetto della degradazione degli acidi grassi, causata 
dall’innalzamento della temperatura, la percezione olfattiva aiuta a riconoscere la formazione 
di molecole volatili dannose all’organismo. Ogni grasso possiede un proprio specifico livello di 
tolleranza delle alte temperature, definito punto di fumo, (vedi paragrafo 7.1 I grassi e la cottu-
ra) oltre a tale livello termico, i trigliceridi si scindono in glicerolo e acidi grassi. Il glicerolo si 
disidrata, formando un aldeide, l’acroleina, sostanza volatile dall’odore pungente e penetrante, 
tossica per il fegato e con un’azione irritante nei confronti della mucosa gastrica. (Santos et  
al., 2013) 

Studi recenti mostrano che le alte temperature utilizzate per cucinare e riscaldare la carne, 
favoriscono la rapida ossidazione di acidi grassi insaturi favorendo l’aumento del numero di 
radicali liberi. Questi composti radicali attaccano gli acidi grassi favorendo la sintesi di eptana-
le, ottanale e nonanale. L’eptanale è una molecola associata con l’odore pungente e penetrante. 
(Domínguez et al., 2014 (A); Domínguez et al., 2014 (B); Katragadda et al., 2010; Seaman et 
al., 2009)

Affidandoci ai nostri sensi possiamo identificare odori “fastidiosi” e si può, quindi, capire se 
un determinato alimento è potenzialmente dannoso alla nostra salute. 
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7.7.3  Ridurre il grasso senza ridurne il flavor

I grassi e gli oli provenienti da fonti diverse (ad esempio i grassi animali, l’olio d’oliva, di 
mais ecc.) si differenziano per il tipo e la concentrazione dei composti volatili in essi contenuti 
e che contribuiscono in modo diverso al “flavor” dei cibi.

Il termine ‘’ flavor ‘’ viene utilizzato per fare riferimento alla percezione combinata di sensa-
zioni aromatiche (odore percepito per via orto e retro nasale), gustative (dolce, salato, amaro, 
acido, umami) chemestetiche (stimolazione delle terminazioni nervose trigeminali) e di consi-
stenza (BS 5098: 1997; BS ISO 5492: 2009).

L’intensità del flavor nei prodotti ricchi di grassi può essere caratterizzata da una percezione 
bilanciata e persistente durante tutto il corso della consumazione, mentre nei prodotti a ridotto 
contenuto di grassi l’intensità di flavor può manifestarsi con un picco iniziale di intensità del 
sapore all’inizio della masticazione seguita da una bassa intensità nei tempi successivi del con-
sumo dell’alimento.

Anche la sola consistenza del cibo ad alto contenuto di grassi gioca un ruolo importante nel 
determinare il flavor percepito. Per consistenza (o texture) sensoriale si intende l’insieme delle 
caratteristiche strutturali del prodotto percepite attraverso il tatto e sperimentate, nel cavo ora-
le, grazie alla sensibilità muscolare, mordendo o masticando un alimento.

Diversi studi mostrano come poter migliorare la qualità del cibo e la percezione sensoriale di 
prodotti a ridotto contenuto di grassi, studiando come la struttura di emulsioni alimentari pos-
sa influire sul loro rilascio aromatico per meglio corrispondere ai profili sensoriali di prodotti 
ad alto contenuto di grassi. (Chung e McClements, 2014; Running et al., 2013; Arancibia et al., 
2011; Matsumiya et al., 2014; Arancibia et al., 2014; Hoppert et al., 2012;  Miettinen et al.; 2003; 
Miettinen et al.; 2004).

Un diverso approccio al mantenimento della qualità sensoriale nella riduzione del grasso 
nella dieta focalizza l’attenzione invece, sulla componente aromatica dei cibi, con lo scopo di 
compensare la riduzione dei grassi con appropriati sostituti nella preparazione delle pietanze.

In uno lavoro del 2014 è stata studiata l’influenza dell’aggiunta di erbe e spezie sul gradimen-
to complessivo in cibi a ridotto contenuto di grasso. Ad un campione di circa 150 consumatori 
sono stati proposti tre tipologie di pietanze formulate in tre diverse condizioni: 1) grassi ridotti, 
2) grassi ridotti con aggiunta di spezie e 3) nessuna riduzione di grassi, dimostrando come le 
pietanze a ridotto contento di grassi ma con aggiunta di spezie risultassero gradite come le 
omologhe a cui non era stato ridotto il quantitativo di grassi. (Peters et al., 2014)

7.7.4  La valenza edonistica nella percezione sensoriale dei grassi

Nella scelta di un cibo da consumare, il piacere gustativo ed emozionale rivestono un ruolo 
fondamentale e, potenzialmente, tutte le azioni che attivano il circuito del piacere (dopami-
na) possono dare dipendenza. Diversi studi orientano la loro ricerca nell’identificazione dei 
meccanismi biologici che sono alla base di questo comportamento impulsivo nei confronti del 
consumo di cibi grassi.

I cibi grassi generano un segnale di feedback positivo a partire dalla lingua che viene inviato 
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al cervello e successivamente all’intestino, tramite il nervo vago, questo segnale stimola la pro-
duzione di endocannabinoidi.

Il sistema endocannabinoide partecipa alla modulazione dei cosiddetti circuiti del piacere 
ed è in grado di influenzare i comportamenti legati alla gratificazione. Il circuito del piacere 
nel cervello dei mammiferi consiste in una serie di interconnessioni sinaptiche, implicate nelle 
sensazioni prodotte dai gratificanti naturali come cibo, nicotina, alcool. La più rilevante via 
del piacere è rappresentata dal sistema mesolimbico dopaminergico. Lo studio di tale sistema 
dimostra l’esistenza di un incremento di livelli di dopamina extracellulare e dei suoi metabo-
liti a livello del nucleo accumbens dopo l’ingestione di cibo altamente appetitoso. Si presume 
quindi che vi sia una forte correlazione tra i livelli limbici di endocannabinoidi e di dopamina 
e l’aumentato desiderio verso il cibo gustoso. (DiPatrizio, 2014; DiPatrizio e Piomelli, 2012; 
DiPatrizio et al., 2011; Pagotto et al., 2008)

7.7.5  Consumo consapevole

I moltissimi stimoli esterni che, al giorno d’oggi rispetto al passato, il cervello deve proces-
sare inducono l’essere umano a dover consumare i propri pasti di fretta, accompagnandone 
l’assunzione con “emozioni” non sempre positive o semplicemente prestando poca attenzione 
alla scelta dei cibi e alla quantità ingerita.

Se il consumo del pasto avviene mentre si è distratti da pensieri negativi o stressanti (impe-
gni, problematiche, malumore, frustrazione, agitazione ecc.), per la nostra mente non stiamo 
consumando quel cibo e, nel lasso di tempo necessario affinché lo stimolo della sazietà raggiun-
ga i centri cerebrali (circa 20 minuti) la quantità ingerita sarà maggiore di quella percepita. (Liu 
et al., 2000; De Graaf et al, 2004). Inoltre la distrazione determina una parziale “insensibilità” 
al gusto dell’alimento consumato, con la conseguente diminuzione della produzione delle so-
stanze ormonali gratificanti (endorfine) prodotte normalmente durante e dopo il consumo di 
un pasto.

Al riguardo, recenti studi si sono posti come obiettivo il comprendere come il consumo 
consapevole durante l’assunzione di un pasto possa essere associato ad un mangiare meno im-
pulsivo, ad un consumo calorico ridotto, dimostrando l’esistenza di un effetto causale tra con-
sapevolezza e una scelta alimentare più sana. (Katterman et al., 2014)

Inoltre, interventi mirati alla riduzione dello stress percepito o al cambiamento emotivo dei 
pensieri e dei comportamenti durante il consumo di pasti alimentari, sono risultati significa-
tivamente correlati alla maggiore riduzione dei cibi consumati e ad un effetto moderato sulla 
perdita di peso a breve termine. (Corsica et al., 2014)

Tutti i risultati suggeriscono quindi che strategie basate sul mangiare consapevole potrebbe-
ro avere benefici ausiliari per promuovere sani comportamenti alimentari (Dalen et al., 2010; 
Kristeller et al., 2014; Jordan et al., 2014)

In conclusione, gli organi di senso, altamente in grado di riconoscere e discriminare tra 
sapori e odori diversi, sono in grado di quantificare le sensazioni percepite e sono fortemente 
capaci di adattarsi e abituarsi a intensità diverse degli stimoli sensoriali, sia in eccesso che in 
difetto. Attraverso, quindi, un consumo consapevole del cibo e ad una adeguata educazione al 
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gusto è possibile modificare completamente le abitudini e le preferenze nelle scelte alimentari, 
sia in termini di qualità che di quantità, per poter coniugare il piacere e benessere psichico con 
un migliore stato di salute.
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TABELLE

TABELLA 1. Apporti di lipidi totali e acidi grassi (inclusi prodotti fortificati) nella popolazione italiana 
distinta per sesso e classi d’età come assunzione media  e come apporto energetico  percentuale (me-
dia e Deviazione Standard – DS)  – Indagine INRAN-SCAI 2005-06. 

Classi d’età
N. 

 soggetti

Lipidi totali SFA MUFA PUFA

Media DS Media DS Media DS Media DS

Assunzione media giornaliera (g/die)

Bambini piccoli (0-2 anni) 52 43.8 16.4 16.6 5.5 19.1 8.2 4.7 2.4
Bambini (3-9 anni) 193 79.5 22.8 25.4 8.5 37.0 10.9 9.8 3.5

Maschi
Adolescenti (10-17 anni) 108 105.4 32.3 33.1 11.4 49.0 14.5 13.7 6.2
Adulti (18-64 anni) 1068 95.4 29.5 29.7 11.3 45.9 13.9 12.2 4.6
Anziani (>= 65 anni) 202 87.0 23.4 26.8 8.8 43.5 12.5 10.4 3.4

Femmine
Adolescenti (10-17 anni) 139 86.0 23.1 26.8 8.4 40.3 11.0 11.1 3.5
Adulti (18-64 anni 1245 79.1 23.4 24.4 8.8 38.3 11.4 10.0 3.7
Anziani (>= 65 anni) 316 69.6 22.2 22.2 8.4 34.1 11.3 8.0 2.8

Contributo all’energia totale (%)

Bambini piccoli (0-2 anni) 52 36.7 9.3 14.4 4.9 15.8 4.2 3.9 1.5
Bambini (3-9 anni) 193 37.4 4.9 11.9 2.5 17.4 2.8 4.5 1.0

Maschi
Adolescenti (10-17 anni) 108 36.9 4.9 11.5 2.2 17.3 2.9 4.8 1.2
Adulti (18-64 anni) 1068 36.0 5.3 11.1 2.4 17.4 3.2 4.6 1.2
Anziani (>= 65 anni) 202 34.3 5.7 10.5 2.4 17.2 3.5 4.1 1.2

Femmine
Adolescenti (10-17 anni) 139 37.2 5.0 11.5 2.0 17.6 3.2 4.9 1.0
Adulti (18-64 anni) 1245 36.8 5.3 11.3 2.5 17.9 3.4 4.6 1.1
Anziani (>= 65 anni) 316 34.1 6.1 10.8 2.6 16.7 3.6 4.0 1.1

SFA=acidi grassi saturi; MUFA=acidi grassi monoinsaturi; PUFA=acidi grassi polinsaturi
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TABELLA 2. Apporti di colesterolo (inclusi prodotti fortificati)  nella popolazione italiana distinta per 
sesso e classi d’età come assunzione media  e come densità energetica (media e Deviazione Standard 
– DS)  – Indagine INRAN-SCAI 2005-06.

Classi d’età
Numero 
soggetti

mg/die mg/1000 kcal

Media DS Media DS

Bambini piccoli (0-2 anni) 52 135 77 29.2 13.1
Bambini (3-9 anni) 193 286 118 36.0 13.0

Maschi
Adolescenti (10-17 anni) 108 355 153 32.6 9.0
Adulti (18-64 anni) 1068 331 157 33.0 11.9
Anziani (>= 65 anni) 202 302 137 31.3 11.8

Femmine
Adolescenti (10-17 anni) 139 311 144 35.2 11.4
Adulti (18-64 anni 1245 265 125 32.6 12.8
Anziani (>= 65 anni) 316 243 106 31.7 11.8
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TABELLA 3. Distribuzione degli apporti di lipidi totali, acidi grassi saturi, acidi grassi polinsaturi (% 
contributo all’energia totale) e colesterolo (g/die) nella popolazione italiana distinta per sesso e classi 
d’età – Indagine INRAN-SCAI 2005-06.

Livelli di assunzione

Classi d’età

Adolescenti (10-17 anni) Adulti (18-64 anni) Anziani (>=65 anni)

M
% cum.

F
% cum.

M
% cum.

F
% cum.

M
% cum.

F
% cum.

Lipidi totali - % energia
< 20 0.0 0.0 0.3 0.2 1.5 0.6
< 25 0.9 2.2 1.0 1.5 3.5 6.0
< 30 7.4 7.2 12.7 8.8 23.3 23.1
< 35 30.6 30.2 42.9 36.3 55.0 57.0
< 40 74.1 75.5 78.9 75.0 83.2 85.8
>=40 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0

Acidi grassi saturi - % energia
< 5 0 0.0 0.3 0.2 1.0 1.6
< 10 24.1 22.3 33.2 31.4 44.1 37.7
< 15 92.6 94.2 94.1 92.9 95.5 94.9
< 20 100.0 100.0 99.8 99.8 100.0 100.0
>=20% 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0

Acidi grassi polinsaturi  
< 3 2.8 1.4 2.9 3.8 7.9 15.2
< 6 86.1 87.8 89.1 88.6 94.6 96.2
< 8 98.2 99.3 99.0 98.6 98.5 99.4
< 10 99.1 100.0 99.8 99.6 99.5 99.7
>=10 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0

Colesterolo – g/die
<100 0.9 2.9 1.0 4.7 1.5 5.4
<200 10.2 20.1 17.4 33.1 23.3 38.9
<300 43.5 55.4 48.3 66.9 54.5 73.1
<400 70.4 79.1 74.5 87.4 80.7 93.0
<500 83.3 92.1 87.4 95.2 92.6 98.1
<600 93.5 95.0 94.7 98.9 96.5 99.4
>=600 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0

M= Maschi F= Femmine; % cum= percentuale cumulativa della popolazione 
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TABELLA  4. Contributo percentuale e contributo cumulativo all’assunzione dei lipidi totali – Indagine 
INRAN-SCAI 2005-06.

Alimento/gruppo alimento
Contributo all’assunzione

%
Contributo cumulativo

%

Olio di oliva 39.5 39.5
Formaggi 15.5 55
Prosciutto, salumi e carni conservate 7.3 62.3
Latte, yogurt e dessert a base di latte 4.9 67.2
Burro e panna 3.1 70.3
Oli di semi 2.9 73.2
Carne bovina 2.9 76.1
Dolci e snack 2.8 78.9
Biscotti 2.6 81.5
Dolciumi 2.2 83.7
Uova 2.1 85.8
Carne di maiale 1.6 87.4
Pane 1.6 89
Pesce e prodotti della pesca 1.6 90.6
Pollame e pennuti 1.4 92
Frutta fresca, conservata e in guscio 1.3 93.3
Pasta 1.2 94.5

TABELLA  5. Contributo percentuale e contributo cumulativo all’assunzione degli acidi grassi saturi 
(SFA) – Indagine INRAN-SCAI 2005-06.

Alimento/gruppo alimento
Contributo all’assunzione

%
Contributo cumulativo

%

Formaggi 27.3 27.3
Oli di oliva 22.0 49.3
Prosciutto, salumi e carni conservate 8.6 57.9
Latte, yogurt e dessert a base di latte 8.4 66.3
Burro e panna 5.3 71.6
Dolci e snack 4.1 75.7
Carne bovina 4.0 79.7
Dolciumi 3.5 83.2
Uova 2.6 85.8
Carne di maiale 2.2 88.0
Biscotti 2.1 90.1
Pollame e pennuti 1.4 91.5
Pesce e prodotti della pesca 1.2 92.7
Olio di semi 1.0 93.7
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TABELLA 6. Contributo percentuale e contributo cumulativo all’assunzione degli acidi grassi monoin-
saturi (MUFA) – Indagine INRAN-SCAI 2005-06.

Alimento/gruppo alimento
Contributo all’assunzione

%
Contributo cumulativo

%

Oli di oliva 59.3 59.3
Formaggi 8.8 68.1
Prosciutto, salumi e carni conservate 6.3 74.4
Latte, yogurt e dessert a base di latte 3.2 77.6
Carne bovina 2.8 80.4
Olio di semi 2.5 82.9
Burro e panna 2.0 84.9
Biscotti 1.9 86.8
Dolci e snack 1.9 88.7
Dolciumi 1.6 90.3
Uova 1.3 91.6
Pesce e prodotti della pesca 1.0 92.6
Frutta fresca, conservata e in guscio 1.0 93.6

TABELLA 7. Contributo percentuale e contributo cumulativo all’assunzione degli acidi grassi polinsa-
turi (PUFA)  – Indagine INRAN-SCAI 2005-06.

Alimento/gruppo alimento
Contributo all’assunzione

%
Contributo cumulativo

%

Olio di oliva 29.2 29.2
Olio di semi 9.5 38.7
Prosciutto, salumi e carni conservate 9.1 47.8
Formaggi 4.2 52
Pesce e prodotti della pesca 4.2 56.2
Pasta 4 60.2
Pane 3.9 64.1
Legumi, verdure e ortaggi 3.8 67.9
Patate e tuberi 3.5 71.4
Frutta fresca, conservata e in guscio 3.1 74.5
Biscotti 2.8 77.3
Burro e panna 2.6 79.9
Uova 2.6 82.5
Pollame e pennuti 2.3 84.8
Prodotti da forno salati 2.1 86.9
Dolci e snack 1.9 88.8
Frumento, altri cereali e farine 1.8 90.6
Frutta secca, semi e olive 1.8 92.4
Latte, yogurt e dessert a base di latte 1.8 94.2
Carne di maiale 1.8 96
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TABELLA 8. Contributo percentuale e contributo cumulativo all’assunzione del colesterolo  – Indagine 
INRAN-SCAI 2005-06.

Alimento/gruppo alimento
Contributo all’assunzione

%
Contributo cumulativo

%

Uova 22.6 22.6
Formaggi 14.8 37.4
Carne bovina 11.4 48.8
Pesce e prodotti della pesca 11.1 59.9
Prosciutto, salumi e carni conservate 7.6 67.5
Pollame e pennuti 4.0 71.5
Pane 5.9 77.4
Dolci e snack 5.5 82.9
Latte, yogurt e dessert a base di latte 4.5 87.4
Biscotti 4.3 91.7
Carne di maiale 3.8 95.5
Burro e panna 2.6 98.1

TABELLA 9. Relazione tra grassi della dieta e rischio di diabete/insulino-resistenza sulla base sia di 
studi di intervento che di associazione.

Rischio di diabete Insulino-resistenza

Grassi totali - ±
Grassi saturi ± +
Grassi monoinsaturi - +
Grassi polinsaturi ω-6 ± +
Grassi polinsaturi ω-3 - -
Grassi trans ± -
Pane 5.9 77.4
Dolci e snack 5.5 82.9
Latte, yogurt e dessert a base di latte 4.5 87.4
Biscotti 4.3 91.7
Carne di maiale 3.8 95.5
Burro e panna 2.6 98.1

(-) evidenze scarse; (±) evidenze moderate; (+) evidenze discrete
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TABELLA 10. Composizione in acidi grassi dei principali tipi di grassi alimentari. Le quantità dei singoli acidi grassi sono espressi in g/100g parte edibile

Tipologia 
grasso

Lipidi 
tot (%):

SFA  
tot (%):

C4: 
0÷C 
10:0 C12:0 C14:0 C16:0 C18:0 C20:0 C22:0

MUFA 
tot (%): C14:1 C16:1 C18:1 C20:1 C22:1

PUFA 
tot (%): C18:2 C18:3 C20:4 C20:5 C22:6

PUFA/
SFA:

Arachide 99.9 19.39 0 0.1 0.27 9.91 2.53 2.28 3.25 52.52 0 0 51.3 0 1.22 27.87 27.87 0 0 0 0 1.4
Burro 83.4 48.78 7.82 2.39 8.31 20.86 9.4 0 0 23.72 1.14 1.9 20.68 0 0 2.75 1.57 1.18 0 0 0 0.1
Burro arachide 53.7 10.62 0 0 0 5.8 2.82 0.72 1.28 27.21 0 0 26.49 0.72 0 13.45 13.45 0 0 0 0 1.3
Cocco 99.9 86.8 14 44.8 17 8.4 2.6 0 0 6.25 0 0 6.25 0 0 1.6 1.6 0 0 0 0 0.0
Colza 99.9 6.31 0 0 0 4.05 1.28 0.63 0 61.52 0 0.2 55.84 4.27 1.21 29.62 20.54 9.08 0 0 0 4.7
Germe di grano 99.9 15.6 0 0 0 14 1.2 0.3 0.1 20 0 0.3 18.4 1 0.3 59.3 53.9 5.4 0 0 0 3.8
Girasole 99.9 11.24 0 0 0 5.92 4.78 0.54 0 33.37 0 0.27 32.91 0.19 0 50.22 49.89 0.33 0 0 0 4.5
Lardo 99 33.12 0.27 0.07 0.62 21.07 11.09 0 0 37.14 0 1.29 33.63 2.22 0 28.77 25.83 2.94 0 0 0 0.9
Mais 99.9 14.96 0 0 0.57 11.69 2.3 0.4 0 30.66 0 0.4 29.88 0.19 0.19 50.43 49.83 0.6 0 0 0 3.4
Margarina veg. 84 26.43 0 0.76 0.81 19.32 5.53 0 0 36.78 0 0.59 32.05 1.2 2.93 17.64 16.62 1.02 0 0 0 0.7
Oliva 99.9 16.16 0 0 0 13.67 2.23 0.17 0.09 74.45 0 0.82 73.63 0 0 8.84 7.85 0.99 0 0 0 0.5
Oliva extra 99.9 14.46 0 0 0 10.64 3.06 0.76 0 72.95 0 0.79 71.87 0.29 0 7.52 6.79 0.73 0 0 0 0.5
Palma 99.9 47.1 0 0.15 1 41.21 4.34 0.4 0 38.92 0 0.37 38.45 0.1 0 12.58 9.28 3.3 0 0 0 0.3
Sesamo 99.9 13.15 0 0 0 8.5 4.15 0.5 0 40.1 0 0.2 39.7 0.2 0 42.2 41.9 0.3 0 0 0 3.2
Soia 99.9 14.02 0 0 0.15 9.79 3.68 0.4 0 22.76 0 0.3 22.26 0.2 0 58.96 51.36 7.6 0 0 0 4.2
Strutto/
Sugna 99 42.47 0.23 0.23 1.32 24.02 16.67 0 0 43.11 0.5 2.55 39.06 1 0 11.7 8.95 0.92 1.83 0 0 0.3
Vinacciolo 99.9 9.23 0 0 0.1 6.3 2.83 0 0 16.39 0 0.39 16 0 0 67.99 67.7 0.29 0 0 0 7.4
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TABELLA 11. Variazione del grado di ossidazione degli oli in vari paesi, espresso come TPC (Total 
Polar Compound)

Paese Numero di campioni Range di TPC rilevato

Brasile 60 2.1-57.4
Finlandia 20 7.7-55.8
Francia 31 8.2-54.6
Germania 125 5.8-57.7
Spagna 174 3.1-61.4
Svezia 100 1.0-55.0

TABELLA 12. Contenuto in nutrienti dell’uovo di gallina crudo. Fonte: INRAN, Tabelle di composizione 
degli alimenti (dove non altrimenti specificato)

Energia e Nutriente g/ 100 g parte edibile

Energia (kcal/kj) 128 / 535
Proteine (g) 12.4
Carboidrati (g) Tracce
Lipidi (g) 8.7
Acidi grassi saturi (g) 3.17
Acidi grassi monoinsaturi (g) 2.58
Acidi grassi polinsaturi (g) 1.26
Colesterolo (g) 371
Retinolo (μg) 225
Riboflavina (mg) 0.30
Vitamina D (μg)a 2.9
Folato (μg)a 65
Vitamina B12 (μg)a 2.0
Sodio (mg) 137
Potassio (mg) 133
Calcio (mg) 48
Fosforo (mg) 210
Ferro (mg) 1.5
Zinco (mg) 1.2
Iodio (μg)a 11
Selenio (μg) 5.8

a Seuss-Baum, 2007



TABELLE

C
A

P
IT

O
LO

  6
 

815

G
ra

ssi
 a

lim
en

ta
ri

TABELLA 13. Lipidi totali e acidi grassi in alcune specie ittiche consumate in Italia.

Specie
fonte: 

Alice
Zlatanos e  

Laskaridi, 2007

Sardina
Zlatanos e  

Laskaridis, 2007

Nasello
Roncarati  
et al., 2012

Trota
Orban et  
al., 2003a

Anguilla
Salma e  

Missaoui, 2013

Pangasio
Orban  

et al, 2008

Lipidi totali (g/100g) 1.3 5.9 1.2  5.9 8.94 1.84 

Acidi grassi (% a.g.totali)
C 14:0 5.89 6.98 2.13 5.24 5.54 4.77
C 15:0 1.09 0.95 0.74 0.42 0.65 0.18
C 16:0 19.85 20.56 21.39 18.6 25.73 28.19
C 18:0 4.35 3.39 5.61 4.07 5.01 11.17
C 20:0 - - 0.35 0.09 - 0.15
Total SFA 31.48 32.01 32.91 28.72 36.93 44.77 

C 14:1   n - 5 0.53 0.29 0.18 0.07 - 0.03
C 16:1   n - 7 2.79 5.38 2.91 6.93 8.78 1.64
C 18:1   n - 9 4.67 10.56 16.79 22.02 37.55 31.01
C 18:1   n - 7 0.83 2.42 - 3.06 - 0.92
C 20:1   n - 9 1.30 1.13 1.44 2.48 1.8 1.05
C 22:1   n - 9 0.55 0.88 - 0.24 - 0.03
Total MUFA 11.90 20.87 22.90 34.8 48.13 34.68 

C 18:2   n - 6 2.25 2.22 1.66 5.25 3.36 7.87
C 18:3   n - 6 - - 0.34 0.35 0.21 0.26
C 18:3   n - 3 2.01 2.02 0.30 1.43 0.96 0.44
C 18:4   n- 3 0.74 0.84 - 1.41 - 0.07
C 20:2   n - 6 - - 0.68 0.41 0.75 0.50
C 20:4   n - 6 1.05 0.60 1.99 0.61 2.91 2.11
C 20:5   n – 3 6.76 11.20 4.71 6.2 3.82 0.58
C 22:5   n – 3 0.69 1.08 1.72 1.98 2.07 0.67
C 22:6   n – 3 32.46 18.36 29.13 13.6 2.87 2.67
Total PUFA 45.96 36.32 40.7 31.24 17.4 15.55 

somma n - 3 42.66 33.50 35.9 24.62 9.72 4.43
somma n - 6 3.30 2.82 4.80  6.61 7.66 11.11 
n - 3 / n-6 12.9 11.9 7.3  3.72 1.26 0.40

(-) dato non riportato
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TABELLA 14. Confronto fra allevato e selvatico di alcune delle principali specie di pesce consumate 
dagli italiani: lipidi totali (g/100 g parte edibile) e acidi grassi (% degli acidi grassi totali).

Spigola Orata Salmone

allevato selvatico allevato selvatico allevato selvatico

Fonte: Orban et al 2003b Orban et al. 2003b Jensen et al. 2012

Lipidi totali (g) 9.36 2.15 11.13 7.37 12.3 6.3 
C 14:0 4.41 2.35 4.72 3.09 3.9 4.4
C 15:0 0.41 0.73 0.39 0.77 - -
C 16:0 19.06 22.13 16.80 22.39 12.6 15.6
C 18:0 3.31 5.67 3.69 7.68 2.9 3.0
C 20:0 0.42 0.43 0.21 0.17 - -
Total SFA 27.89 31.66 26.1 34.88 19.7 23.2 

C 16:1   n - 7 6.21 7.93 7.33 8.10 4.6 5.7
C 18:1   n - 9 21.53 17.64 19.45 28.52 28.7 17.7
C 18:1   n - 7 2.67 4.96 2.87 3.54 3.8 4.3
C 20:1   n - 9 3.19 1.05 2.61 0.74 4.7 6.6
C 22:1   n - 9 0.31 0.00 0.49 0.25 5.5 9.2
C 22:1   n - 11 2.09 0.00 3.58 0.66 - -
Total MUFA 36.00 31.58 36.33 41.81 47.9 45.6 

C 18:2   n - 6 7.21 2.26 5.56 1.57 9.1 1.7
C 18:3   n - 3 1.59 0.81 1.58 0.70 3.1 1.2
C 18:4   n- 3 1.60 0.55 1.41 0.61 1.2 1.1
C 20:2   n - 6 0.37 0.52 0.29 0.33 - -
C 20:4   n - 6 0.61 5.06 0.79 2.52 - -
C 20:5   n – 3 7.65 7.13 7.52 5.02 5.5 6.5
C 22:5   n – 3 1.07 3.11 2.63 2.42 2.8 2.5
C 22:6   n – 3 10.79 12.06 10.93 3.31 8.4 12.5
Total PUFA 30.89 31.50 30.71 16.48 30.4  26.2  

somma  n - 3 22.70 23.66 24.07 12.06 21.2 24.4 
somma  n - 6 8.19 7.84 6.64 4.42 9.2      1.8     
n - 3 / n-6 2.77 3.02 3.63 2.73 2.3       13.6    

(-) dato non riportato
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TABELLA 15a. Composizione in acidi grassi trans di alcuni alimenti non processati (g/100 g di acidi 
grassi) da analisi chimiche su prodotti italiania) e da tabelle di composizione in nutrienti inglesib) 

Alimenti
Acidi grassi Trans a)  

%
Acidi grassi Trans b)  

%

Latte intero (estate) 3.7 3.7
Latte intero (inverno) 3.8 3.8
Yogurt 3.1
Yogurt da latte intero 3.8
Yogurt da latte scremato 2.1
Yogurt da latte intero con frutta 2.4
Parmigiano 3.5 4.0
Mozzarella di vacca 4.1 4.0
Caciocavallo 3.6
Fontina 7.1
Pecorino romano 6.7
Brie 4.6
Cheddar 4.4
Agnello (vari tagli) 6.5 9.0
Bovino adulto (vari tagli) 3.7 4.1
Maiale (vari tagli) 0.8
Pecora (costolette e coscio) 5.8
Pollo (petto e coscia) 0.5 0.8
Vitello (vari tagli) 1.7
Mortadella 0.5
Pancetta affumicata 0.5 0.5
Prosciutto cotto 0.7 0.7
Prosciutto crudo 0.7 0.9
Salame 0.4 0.4
Wurstel 1.2
Burro 3.9 3.7
Lardo 0.8
Margarina (panetto) 0.4 1.2*
Margarina spalmabile 5.2 7.8
Olio extravergine di oliva 0.0

a)	da Pizzoferrato et al. Acidi grassi trans: fonti alimentari ed ingestione in Italia. In: Atti del V Congresso Nazionale 
di Chimica degli Alimenti “Qualità e sicurezza degli Alimenti”, Parma, giugno 2003

b)	McCance & Widdowson’s The Composition of Foods Integrated Dataset, available at: 
	 http://tna.europarchive.org/20110116113217/http://www.food.gov.uk/science/dietarysurveys/dietsurveys/#h_1
*	 da oli vegetali
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TABELLA 15b. Composizione in acidi grassi trans di alcuni alimenti processati (g/100 g di acidi grassi) 
da analisi chimiche su prodotti italiania) e da tabelle di composizione in nutrienti inglesib) 

Alimenti
Acidi grassi Trans a) 

%
Acidi grassi Trans b) 

%

Crackers 0.3
Fette biscottate 0.6
Grissini 0.3 0.0
Pancarré 0.2
Pane bianco, tipo francese 1.0
Strudel 2.0
Torta di mele (apple pie) 3.5
Colomba 2.9
Pandoro 4.1
Panettone 4.2
Plumcake 1.2
Torta al cioccolato 2.6
Biscotti ricoperti al cioccolato 14.8
Cioccolata al latte 1.3
Cioccolata fondente 0.2
Dadi per brodo 18.9 2.9
Patatine fritte (in busta) 0.5 0.4
Patatine fritte surgelate 16.2 2.4
Preparati per minestre 30.1 20.3
Ragù 0.3 4.3

a)	da Pizzoferrato et al. Acidi grassi trans: fonti alimentari ed ingestione in Italia. In: Atti del V Congresso Nazio-
nale di Chimica degli Alimenti “Qualità e sicurezza degli Alimenti”, Parma, giugno 2003

b)	McCance & Widdowson’s The Composition of Foods Integrated Dataset, available at: 
	 http://tna.europarchive.org/20110116113217/http://www.food.gov.uk/science/dietarysurveys/dietsurveys/#h_1
*	 da oli vegetali
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TABELLA 16. Contributo percentuale di alcuni gruppi di alimenti all’ingestione di lipidi e acidi grassi 
in Italia (da Libro Bianco sui Prodotti Lattiero Caseari, ASSOLATTE-INRAN,  Tipografia Milanese srl, 
Corsico (MI) - 2006)

Dieta 
nazionale Lipidi totali

Acidi grassi

Saturi Monoinsaturi Polinsaturi Trans

Indagine 94/96 80/84 94/96 80/84 94/96 80/84 94/96 80/84 94/96 80/84

Gruppi alimenti

Latte e derivati 20,7 20,0 36,1 37,9 9,6 10,2 4,3 3,1 36,9 50,2
Uova 2,3 2,6 1,9 2,2 1,8 2,1 3,3 2,5 0,6 0,8
Carne e salumi 16,9 13,3 19,1 15,3 15,2 12,5 13,4 6,8 12,8 13,6
Pesce 1,5 0,4 0,9 0,3 0,7 0,2 5,0 0,9 0,2 0,1
Oli e grassi 41,1 51,9 24,1 30,9 59,6 66,9 45,6 74,9 9,2 18,7
Biscotti e dolci 5,1 7,4 6,8 10,3 3,8 6,0 5,9 5,5 16,4 16,9
Prodotti da forno 6,9 4,1 4,9 3,0 5,6 2,9 13,4 6,1 1,2 0,9
Piatti pronti, zuppe e salse 3,7 0,1 3,7 0,2 2,3 0,1 6,8 0,1 21,4 0,9
Biscotti salati 1,9 0,1 2,5 0,1 1,5 0,1 2,3 0,1 1,3 0,1

TABELLA 17. Composizione percentuale in acidi grassi saturi, monoinsaturi e poliinsaturi di olio di 
palma e cocco in confronto con il burro (USDA National Nutrient Database for Standard Reference 
Release 27)

Burro Olio di cocco Olio di palma

Lipidi totali (g/100g): 75 94 95
Saturi totali (%  dei lipidi totali) 68 92 51
Monoinsaturi totali (%dei lipidi totali) 28 6 39
Polinsaturi totali (% dei lipidi totali): 4 2 10
Rapporto P/S 0.1 0 0.2
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TABELLA 18. Composizione in acidi grassi, espressa come g/100g di alimento di olio di palma e cocco 
in confronto con il burro (USDA National Nutrient Database for Standard Reference Release 27)
	

Burro Olio di cocco Olio di palma

C4:0-C10:0 9,0 14,1 0,0
C12:0 laurico 2,6 44,6 0,1
C14:0 miristico 7,4 16,8 1,0
C16:0 palmitico 21,7 8,2 43,5
C18:0 stearico 10,0 2,8 4,3
C20:0 0,1 0,0 0,0
C22:0 0,0 0,0 0,0
C14:1 0,0 0,0 0,0
C16:1 1,0 0,0 0,3
C18:1 20,0 5,8 36,6
C20:1 0,1 0,0 0,1
C22:1 0,0 0,0 0,0
C18:2 2,7 1,8 9,1
C18:3 0,3 0,0 0,2
C20:4 0,0 0,0 0,0
C20:5 0,0 0,0 0,0
C22:6 0,0 0,0 0,0
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FIGURE

FIGURA 1. Assunzione di acidi grassi in rapporto ai grassi totali – Indagine INRAN-SCAI 2005-06
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FIGURA 2. Fonti alimentari dei lipidi totali nella dieta della popolazione italiana – Indagine INRAN-
SCAI 2005-06.
   



FIGURE

C
A

P
IT

O
LO

  6
 

823

G
ra

ssi
 a

lim
en

ta
ri

FIGURA 3. Riduzione dl contenuto in grasso in alcuni salumi italiani.
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FIGURA 4. Rapporto tra i lipidi totali e le diverse classi di acidi grassi in alcuni campioni rappresentati-
vi della salumeria italiana.
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FIGURA 5. Processo della trasformazione orale del cibo e della percezione sensoriale. 

Fonte: Chen J. Food oral processing: Some important underpinning principles of eating and sensory perception 
Food Structure, Volume 1, Issue 2, April 2014, Pages 91–105

http://www.sciencedirect.com/science/journal/22133291
http://www.sciencedirect.com/science/journal/22133291/1/2
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