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Il termine dieta ha essenzialmente origini greche: deriva dalla parola diaita, che ai 

tempi stava a significare “stile di vita”, inteso questo come benessere derivante 

dall'attenzione verso un giusto nutrimento, da un adeguato movimento e dalla 

capacità di vivere in tranquillità. In questo contesto, la Dieta Mediterranea si spinge 

oltre a quello che potrebbe sembrare un semplice, seppur vasto, elenco di alimenti. 

Tale modello alimentare pone le sue fondamenta nel rispetto per il territorio e per 

la biodiversità. Esso promuove prima di tutto l'interazione sociale: il pasto in 

comune è alla base dei costumi sociali di una data comunità. Il 16 Novembre 2010, 

l’UNESCO ha iscritto la Dieta Mediterranea nella Lista del Patrimonio Culturale 

Immateriale dell’Umanità (La Carta dei Valori della Dieta Mediterranea UNESCO 

– Decreto Ministeriale n. 93824 del 30 dicembre 2014). Grazie alle caratteristiche 

climatiche e geografiche del bacino del Mediterraneo, la Dieta è divenuta un 

modello decantato nell’ambito degli spazi culturali e dei momenti di aggregazione. 

L'UNESCO, nel riconoscere questi valori, ha auspicato che al di là delle proprietà 

salutistiche evidenziate dalla ricerca scientifica, la Dieta Mediterranea sia promossa 

nella sua dimensione di riconoscimento quale immenso valore culturale, eredità 

millenaria e riferimento culturale per tutti i popoli della regione mediterranea. 

Ufficialmente i pilastri riconosciuti come simbolo della Dieta Mediterranea sono: 

la pasta al pomodoro, il basilico e l’olio extravergine di oliva, nonché l’insieme di 

tutte le tradizioni (alimentari, sociali, culturali) che la rappresentano. Tuttavia, ad 

oggi, buona parte della popolazione Europea segue una dieta eccessivamente ricca 

di alimenti animali, in particolare carni rosse o conservate, e viceversa povera di 

alimenti vegetali, soprattutto per quel che concerne i prodotti integrali. È ormai 

ampiamente risaputo come i vegetali, nella fattispecie i cereali, andrebbero preferiti 

nella loro interezza, in virtù delle più elevate qualità nutritive possedute. Come 



6 
 

ampiamente divulgato dalla letteratura scientifica, i cereali integrali contengono un 

maggior contenuto di micronutrienti (vitamine e sali minerali) e fibra (solubile ed 

insolubile), oltre che di composti bioattivi. Queste componenti, riverse 

principalmente negli strati più esterni del chicco, sono considerate importanti in 

virtù delle loro elevate proprietà nutrizionali, antiinfiammatorie e antiossidanti. Per 

quanto concerne la categoria dei composti biologicamente attivi, notevole 

importanza viene attribuita ai polifenoli, in particolar modo agli acidi fenolici, i 

quali risultano essere i più rappresentati nei cereali. Ecco perché i prodotti ottenuti 

dai cereali integrali (farine/semole, pane, pasta, ecc.), nonché gli stessi cereali per 

intero (mais, riso, farro, ecc.), risultano essere una non trascurabile fonte alimentare 

di polifenoli. Nonostante nell’ultima decade si sia riscontrato, a livello europeo, un 

aumento del loro consumo, per la gran parte i cereali vengono ancora consumati 

raffinati. I professionisti della salute (in particolare Dietisti e Nutrizionisti), 

coadiuvati dal lavoro svolto dalla comunità scientifica, dovrebbero incentivare 

oltremodo l’aderenza della popolazione verso uno stile di vita “Mediterraneo”, nella 

fattispecie per quel che concerne la dieta. In definitiva, possiamo concludere che ai 

fini di prolungare l’aspettativa di vita, migliorarne il decorso, nonché ridurre i costi 

della sanità, un approccio dietetico sulla falsariga della Dieta Mediterranea 

rappresenta un modello decisamente valido. 

 

 

 



7 
 

1.1 La pasta e i cereali integrali 

1.1.1 Storia dei cereali 

La parola cereali identifica diverse specie tutte appartenenti alla famiglia delle 

Graminacee; unica eccezione risulta essere il grano saraceno, che appartiene alla 

famiglia delle Poligonacee. La coltivazione dei cereali è indirizzata 

prevalentemente alla produzione di cariossidi che, essendo ricche di amido, 

risultano ideali per garantire il fabbisogno calorico alla nostra dieta. Quasi la metà 

della superficie terrestre è coltivata a cereali: ciò è dovuto al fatto che i cereali 

presentano una grande adattabilità ai diversi ambienti. Oltretutto essi sono agevoli 

da trasportare e si conservano facilmente. La raccolta dei cereali ebbe inizio circa 

10.000 anni fa e concorse a determinare la nascita della civiltà mediterranea. 

Nell’era arcaica l’uomo era dedito essenzialmente alla caccia, ma ben presto si rese 

conto che i cereali, in virtù della loro conservabilità, sarebbero potuti essere una 

valida integrazione in periodi di caccia particolarmente scarsi. Tali modifiche delle 

abitudini alimentari consentirono poi una marcata crescita demografica. Nonostante 

le prime coltivazioni di orzo e frumento vengano fatte risalire in epoche più remote 

(in Siria e in Palestina), è solo agli inizi del Neolitico, dapprima in Oriente e poi in 

tutta Europa, che ebbe inizio la coltivazione dei cereali. Grazie alla loro versatilità, 

per millenni i cereali sono stati (e lo sono ancora per lo più) alimenti base della dieta 

umana. I principali cereali coltivati sono mais, frumento (duro e tenero), riso, orzo, 

avena, segale, sorgo e miglio. Frumento, orzo, avena e segale costituiscono il 

gruppo dei cereali microtermi, ossia con basse esigenze termiche; in Italia sono 

coltivati prevalentemente con ciclo autunno-primaverile. Riso, mais, sorgo e miglio 

costituiscono il gruppo dei cosiddetti cereali macrotermi, i quali possiedono elevate 

esigenze termiche e svolgono il loro ciclo nel periodo primaverile-estivo. Ognuna 
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di queste specie possiede al suo interno un’ampia gamma di varietà, le quali 

possono differire o meno per taluni caratteri (adattabilità al clima, resistenza alle 

malattie, ecc.). Da un punto di vista nutrizionale i cereali rappresentano un’ottima 

fonte energetica, una discreta fonte di proteine, micronutrienti (sali minerali e 

vitamine) e fibre. Il che si adatta piuttosto bene alle attuali Linee guida per una sana 

alimentazione (CREA – Centro di Ricerca Alimenti e Nutrizione – 2018). 

 

1.1.1.2 Origini della pasta 

La pasta ha origini molto antiche. Tuttora ampiamente diffusa, specie nel continente 

americano, è la leggenda secondo cui si narra che fu Marco Polo, di ritorno dalla 

Cina nel 1292, a far conoscere all’Italia e al mondo intero questo prodotto. In realtà 

esistono innumerevoli prove che le origini della pasta precedano di molto i viaggi 

di Marco Polo in Cina. La pasta di origine Europea e quella di origine Asiatica sono 

il frutto di due culture diverse che, in maniera parallela, ma indipendente, hanno 

sviluppato alimenti simili e al contempo diversi, sia per metodo di lavorazione e 

cottura, sia per le materie prime impiegate.  

Le più remote informazioni relative ai primi impasti di acqua e farina risalgono al neolitico 

(8000 a.C. – 5.000 a.C.). Con la parola greca laganon, corrispondente al termine latino 

laganum e al termine etrusco makària, veniva identificato un impasto di acqua e farina tirato 

in sfoglie e tagliato a strisce. In seguito, da tali vocaboli, avranno rispettivamente origine i 

termini lasagna (per il primo e secondo) e maccheroni (per il terzo). In epoche successive 

questo tipo di impasto ha registrato una massiccia diffusone nel globo terrestre, mentre la 

produzione della pasta, così come la conosciamo oggi, si è radicata solo nella cultura delle 

zone geografiche corrispondenti all’attuale Europa meridionale ed alla Cina.  
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Un’impronta decisiva nell’evoluzione della pastificazione nel nostro continente, viene 

lasciata dalla dominazione araba in Sicilia (800 d.C.). Il loro prodotto, apprezzatissimo, era 

conosciuto con il nome di itryah. Solo successivamente, attorno all’anno 1000 d.C. comparve 

in Italia il termine pasta, dal latino pastam (derivante a sua volta da pàssein, cioè 

“impastare”). Inizialmente la pasta veniva cotta nel forno insieme al suo condimento, senza 

l’utilizzo di acqua. In seguito, di pari passo con la nascita e l’evoluzione delle botteghe dedite 

alla produzione della pasta, prende forma una nuova tecnica di cottura: la bollitura. Nascono 

così diversi formati di pasta e la diffusione di questo prodotto si propaga per tutto il 

continente. Esistono numerosi tipi di pasta, ottenuti dalla lavorazione di diverse varietà di 

cereali; tuttavia è quella ottenuta a partire dal grano duro ad avere registrato ampio successo 

sul mercato. Come previsto, possiamo osservare che l’Italia rappresenta uno dei paesi in cui 

vi è il maggior consumo di questo alimento (Tabella 1). 

 

 

Tabella 1 – Consumo di pasta (in kg) pro capite nel mondo (2012) 
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1.1.1.3 Il frumento 

Il frumento tenero risulta essere al giorno d’oggi una delle principali risorse 

alimentari dell’intera umanità. La sua produzione mondiale si colloca tra 650 e 750 

milioni di tonnellate, una quota che costituisce circa il 35% della produzione 

cerealicola mondiale (FAOSTAT – Food and Agriculture Organization). Il termine 

frumento, che identifica il genere Triticum, comprende diverse specie, originate 

dall’evoluzione della pianta nel corso dei secoli. Al giorno d’oggi distinguiamo tre 

classi di frumenti sulla base del numero di cromosomi presenti. 

Frumenti diploidi (2n = 14): capostipite di questo gruppo è il Triticum monococcum 

o “farro piccolo”, coltivato sin dall’antichità per le sue caratteristiche di resistenza 

e adattabilità; è presente in Europa già dal neolitico. 

Frumenti tetraploidi (2n = 28): originario di questo gruppo è il Triticum dicoccum 

o “farro vestito”, originatosi probabilmente per incrocio spontaneo tra T. 

monococcum e l’Aegilops speltoides. Comparve inizialmente in alcune zone 

semiaride dell’Europa e del Medio-Oriente; solo in seguito venne coltivato 

nell’area mediterranea. L’esponente più importante del gruppo dei frumenti 

tetraploidi è sicuramente il T. durum (frumento duro), originato per mutazione 

genica dal T. dicoccum, il quale comparve in Egitto nei primi secoli a.c. Il frumento 

duro, per successiva selezione da parte dell’uomo, soppiantò il farro in virtù della 

sua maggiore produttività.  

Frumenti esaploidi (2n = 42): la forma più antica di questo gruppo è il Triticum 

spelta da cui, per mutazione genica, ebbe origine il Triticum aestivum (frumento 

tenero) in Asia meridionale. Quest’ultimo, per la maggiore resistenza al freddo e 

per la maggiore produttività, trovò larga diffusione in tutta l’area Mediterranea e 

nell’Europa continentale.  
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La selezione operata dall’uomo nel corso dei secoli ha riguardato essenzialmente i 

due principali tipi di frumento, il T. aestivum (frumento tenero) e il T. durum 

(frumento duro). Il primo si è diffuso principalmente in aree fresche, temperate e 

con buona piovosità; l’altro, grazie ad una maggiore tolleranza alla carenza idrica, 

si è adattato soprattutto ai climi caldo-aridi del Mediterraneo. Il grano duro è da 

secoli utilizzato da molti paesi dell’area Mediterranea per preparare i loro piatti 

tipici: nell’Africa del nord rappresenta la base per il couscous, mentre in Medio 

Oriente viene utilizzato per produrre il bulgur.  

La struttura anatomica della cariosside di frumento, altrimenti detto chicco di grano, 

è sostanzialmente simile a quella degli altri cereali; come evidenziato in Figura 1 

risulta per lo più costituita dall’endosperma amilaceo (87-89%), ed in misura 

minore dall’embrione o germe (2-4% in peso) e dai tegumenti o crusca (6-8%).  

 

 

Figura 1 – Struttura anatomica della cariosside di frumento. 

 

L’endosperma rappresenta la componente del chicco in cui sono immagazzinate le 

fonti energetiche che permetteranno alla futura pianta di crescere. La porzione 

esterna dell’endosperma è separata dagli altri tegumenti dallo strato aleuronico, un 
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sottile rivestimento ricco di proteine, le quali hanno un ruolo fondamentale durante 

il processo di germinazione. L’endosperma risulta costituito per lo più da amido 

(75%); non trascurabile è la presenza di proteine (13%) e di grassi (1,5%). Le 

proteine più rilevanti sono glutenine e gliadine, le quali, durante la successiva fase 

di impasto, daranno luogo ad una complessa rete tridimensionale, meglio nota come 

maglia glutinica. Il contenuto di minerali (0,5%), fibre (1,5%) e carotenoidi (che 

rivestono funzione antiossidante e donano alla semola il colore giallastro) 

nell’endosperma risulta essere, oggettivamente, piuttosto scarso.  

Il germe del grano, confinato verso l’estremità del chicco, è ricco di proteine (25%) 

e lipidi (4,5%). La sua disponibilità in vitamine del gruppo B e in minerali, tra cui 

spiccano fosforo, potassio e magnesio, fa sì che tale componente venga spesso 

separata e commercializzata a parte, come integratore nutrizionale. Rispetto 

all’endosperma varia anche la composizione aminoacidica delle proteine: nel 

germe, infatti, troviamo grossomodo la metà del quantitativo di glutammina e 

prolina, mentre alanina, arginina, asparagina, glicina e lisina sono maggiormente 

presenti.  

La crusca, avente la funzione di proteggere il seme (in primis dagli agenti 

atmosferici), rappresenta una buona porzione della cariosside (13-17%). Risulta 

particolarmente ricca di vitamine del gruppo B, sali minerali e polifenoli. 

Procedendo dall’esterno verso l’interno possiamo distinguere i vari strati che 

compongono la crusca: pericarpo, rivestimento, strato aleuronico. Circa il 50% 

della crusca è costituito da fibre, in particolare insolubile (cellulosa, polimeri di 

xilosio, arabinosio). I carboidrati e le proteine sono presenti, rispettivamente, nella 

misura del 26% e del 14% circa, mentre i minerali ne rappresentano il 6-7%.  
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Da quanto esposto risulta evidente che il grano duro, pur possedendo una buona 

qualità nutrizionale, durante il processo di macinazione industriale viene deprivato 

sia del germe sia delle porzioni esterne del chicco (le più nobili). Lo scopo è quello 

di ottenere semole ricche di amidi e proteine che garantiscano elevate proprietà 

meccaniche durante il processo di impastamento, a discapito però della presenza di 

molteplici micronutrienti. 

 

1.1.2 Produzione della pasta di semola di grano duro 

1.1.2.1 La macinazione del grano 

Quando il grano è giunto a maturazione viene raccolto tramite delle apposite 

macchine, chiamate trebbiatrici, aventi lo scopo di separare la cariosside dal resto 

della pianta. Segue un processo di pulitura, atto ad eliminare le piccole impurità 

naturalmente presenti. In seguito, a seconda di che tipologia di semola si voglia 

produrre, il prodotto può essere o meno sottoposto ad una fase che provvede ad 

eliminare le parti più esterne del chicco (strato aleuronico e pericarpo): tale 

procedura prende il nome di decorticazione. Successivamente avviene 

l’umidificazione del grano, fase nota come condizionamento. A questo punto il 

grano è pronto per la macinazione, che può essere effettuata con svariate tecniche 

e diversi macchinari. Per quanto riguarda la produzione industriale, tipica è la 

macinazione a rulli, che prevede il passaggio della granella attraverso rulli di 

acciaio rotanti ad alta velocità. In questo modo il chicco viene esposto ad elevate 

temperature: ne consegue un’alterazione della struttura di molti nutrienti, in primis 

una marcata denaturazione delle proteine (Ficco DB et al., 2016). Il prodotto così 

ottenuto viene fatto passare attraverso setacci a maglie via via più sottili fino ad 

ottenere una semola sempre più raffinata. Diversamente, la macinazione a pietra 
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(Figura 2) può essere suddivisa in due sottogruppi: pietra sintetica e pietra naturale. 

In entrambi i casi la struttura della macchina prevede l’accoppiamento di due pietre 

circolari sovrapposte. La superficie preposta al contatto con il cereale presenta delle 

scanalature, poste in essere proprio per favorire la triturazione del chicco.  

 

 

Figura 2 – Esempio di pietre circolari per la macinazione a pietra naturale. 

 

Con il tempo e soprattutto con l’uso può, verificarsi una perdita di efficienza del 

macchinario, dovuto al deterioramento dello stesso. Per far fronte a questo 

inconveniente, le scanalature vengono periodicamente “rinfrescate” tramite una 

tecnica, totalmente manuale, nota come rabbigliatura. Dopo la macinatura a pietra, 

qualora vi siano particolari esigenze produttive, la semola può essere sottoposta ad 

una setacciatura più o meno fine, tramite una tecnica che prende il nome di 

abburattamento. La semola è il prodotto della macinazione del grano duro; dalla 

lavorazione del grano tenero si ottiene invece la farina. Già dall’aspetto visivo è 

facile distinguerle: la semola si presenta più granulosa e di un colore giallastro, dato 

dalla presenza di carotenoidi. A seconda del grado di raffinazione sarà possibile 
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ottenere: semola integrale, semola e semola rimacinata per quel che concerne il 

grano duro, e farina integrale, tipo 2, tipo 1, 0 e 00 per quel che riguarda il grano 

tenero. Si ricorda che tanto più elevato è il grado di raffinazione, tanto più 

importante sarà la perdita di preziosi nutrienti (Tabella 2). 

 

 

Tabella 2 – Composizione in micronutrienti nelle differenti tipologie di farine. 

 

La semola rimacinata è ottenuta dalla semola tramite un’ulteriore fase di 

macinazione: in virtù della sua granulometria molto fine è ampiamente utilizzata 

per la produzione di impasti soggetti a lievitazione (pane, pizza, ecc.). Semola e 

semola integrale sono invece utilizzate prevalentemente per la produzione della 

pasta. Per poter essere definite tali, semola e farine integrali devono presentare un 

valore di ceneri superiore ad un valore di soglia limite (Tabella 3).  

 

 

Tabella 3 – Valori min e max di ceneri in differenti tipologie di farine. 
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Le ceneri sono residui ottenuti dopo carbonizzazione del prodotto, ad una 

temperatura superiore ai 500 °C, per almeno 6 ore e sono direttamente proporzionali 

alla concentrazione di sali minerali. Nel prodotto raffinato il residuo di ceneri non 

potrà che risultare basso, dato che i tegumenti esterni del cereale sono stati eliminati 

(e con essi gran parte dei minerali). La legislazione italiana definisce come limiti 

inferiori, rispettivamente per semola integrale e farina integrale, i valori di 1,4 g e 

1,3 g, sempre riferiti a 100 g di prodotto (Decreto del Presidente della Repubblica, 

9 Febbraio 2001, n. 187). Allo stato attuale, quindi, l’unico parametro che permette 

di discriminare fra un prodotto integrale e non è proprio la quantità di ceneri 

ottenute dopo carbonizzazione. 

 

1.1.2.2 La produzione della pasta 

La fase di pastificazione, così come quella di molitura, prevede numerose fasi. La 

prima è quella di idratazione, che avviene miscelando la semola con una certa 

quantità di acqua fredda; in questo modo le proteine assorbono acqua fino a 

duecento volte il loro peso. L’idratazione delle proteine porta alla formazione del 

glutine, una struttura elastica e molto tenace che intrappola al proprio interno i 

granuli di amido. Questi, a seguito di alcuni processi biochimici innescati dalla loro 

idratazione, vengono parzialmente scomposti in zuccheri semplici.  

Successivamente avviene l’impastamento, tramite l’uso di presse che, avvalendosi 

di un meccanismo a vite senza fine, spingono l’impasto attraverso le trafile. Queste 

sono degli appositi ugelli in grado di imprimere le più svariate forme alla miscela 

composta da acqua e semola. Le trafile sono realizzate con il bronzo; tuttavia alcuni 

tipi possiedono un rivestimento in teflon nella parte più distale dell’ugello. È grazie 

alla trafilatura al bronzo se la pasta presenta un aspetto particolarmente rugoso e 
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chiaro; con la trafilatura al teflon, viceversa, si favorisce la formazione di un 

prodotto più liscio. In seguito alla trafilatura la pasta possiede una percentuale di 

umidità del 30%, che deve essere ridotta fino al 12,5% ai fini di garantire la 

conservabilità e la stabilità del prodotto stesso. Ecco perché l’essiccazione riveste 

un ruolo tra i più delicati di tutto il processo: è la parte che maggiormente influisce 

sui costi di produzione. Tale processo può essere distinto in quattro fasi: 

incartamento, essicazione, stabilizzazione, raffreddamento. Durante l’incartamento 

si assiste ad una prima rapida perdita di umidità, che interessa prevalentemente le 

porzioni periferiche del prodotto. Durante la fase di essiccazione vera e propria è 

indispensabile evitare di esporre il prodotto ad aria calda secca ininterrottamente: 

si favorirebbe il movimento rapido di vapore acqueo con conseguente formazione 

di crepe sulla superficie del prodotto. L’essiccazione, esponendo il prodotto ad alte 

temperature, può ridurne la concentrazione di composti bioattivi, quali antocianine 

e carotenoidi (Ficco DB et al., 2016). L’ultima fase del processo produttivo prevede 

un graduale raffreddamento del prodotto, fino al raggiungimento della temperatura 

ambiente, per renderlo stabile. Arrivati a questo punto la pasta è pronta per essere 

confezionata. 

 

1.1.3 La pasta di semola integrale 

1.1.3.1 Definizione merceologica 

La produzione e il commercio delle paste alimentari, nonché di tutti gli sfarinati, 

seguono il disciplinare di produzione specifico (Decreto del Presidente della 

Repubblica, 9 febbraio 2001, n. 187), il quale cita quanto segue: «È denominato 

“Pasta di semola integrale di grano duro” il prodotto ottenuto dalla trafilazione, 

laminazione e conseguente essiccamento di impasto preparato esclusivamente con 
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semola integrale di grano duro ed acqua». La legislazione consente un’etichettatura 

con la dicitura “integrale” anche per prodotti ottenuti da farine raffinate a cui sono 

addizionate fibre e/o crusca. L’approccio industriale non di rado comporta 

dapprima una raffinazione e poi una integrazione con fibra: ciò trova il suo 

fondamento sul fatto che la farina integrale ha dei tempi di conservazione molto 

brevi se paragonata a quella raffinata. I lipidi, presenti soprattutto nel germe, 

possono andare incontro ad un rapido quanto pericoloso processo di irrancidimento. 

La farina raffinata, priva del germe e quindi povera di (preziosi) acidi grassi e 

vitamine liposolubili, si conserva molto più a lungo. 

 

1.1.3.2 Valori nutrizionali 

Dal punto di vista nutrizionale il frumento integrale, rispetto a quello raffinato, 

possiede un maggior contenuto di fibre, ed apporta una quota minore di glucidi. Per 

quel che riguarda proteine e lipidi, seppur con differenze non particolarmente 

significative, questi sono presenti in quantità maggiori nel frumento integrale, il 

quale denota anche maggiori quantità di vitamine, specie del gruppo B, e di sali 

minerali (Tabella 4). 

 

 

Tabella 4 - Composizione in macronutrienti nelle differenti tipologie di farine. 
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1.1.3.3 Etichettatura e contenuto di fibre 

L’indicazione “fonte di fibre” su di un alimento è consentita nei soli casi in cui esso 

contenga almeno 3 g di fibre per 100 g di prodotto, o almeno 1,5 g di fibre per 100 

Kcal. Mentre l’indicazione che un alimento è ad “alto contenuto di fibre” è 

consentita solo se il prodotto contiene almeno 6 g di fibre per 100 g o almeno 3 g 

di fibre per 100 Kcal. In base a queste considerazioni e ai valori composizionali che 

la caratterizzano, la pasta integrale può essere definita “ad alto contenuto di fibre” 

(Regolamento (CE) n. 1924/2006 del Parlamento Europeo e del Consiglio del 20 

dicembre 2006). 

 

1.1.4 I grani antichi 

La dicitura grani antichi non identifica in maniera univoca un certo tipo di prodotto: 

allo stato attuale manca di una definizione ufficiale. Sono considerati antichi quei 

cereali, di origini remote, che nel corso della storia dell’umanità non sono stati 

sottoposti a tecniche di selezione genetica. Per questo motivo, alcuni cereali 

conosciuti sin dai primi anni del novecento, tra cui il grano duro varietà Cappelli di 

cui parleremo in seguito, sarebbero da considerare estranei a questa categoria. La 

varietà Senatore Cappelli, infatti, è il frutto di incroci appositamente studiati per 

ottenere un grano più resistente e produttivo. D’altro canto va detto che essa non 

trae origine dalle moderne tecniche di ingegneria genetica: è il frutto del lavoro di 

uno dei più grandi genetisti della storia italiana, il marchigiano Nazareno 

Strampelli. Ad oggi ci si riferisce al grano Cappelli come ad un cereale antico, anche 

se non ne soddisfa tutti i requisiti. In base alla presenza o meno di glutine, possiamo 

dividere i grani antichi in due categorie: cereali privi di glutine e cereali contenenti 

glutine. Appartengono al primo gruppo il mais, il riso, l’amaranto, il grano 
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saraceno, la quinoa, il sorgo, il teff e il millet. Fanno capo alla seconda categoria, 

invece, il grano khorasan (più propriamente noto come kamut), la spelta, il farro 

grande, il farro medio (emmer) e il farro piccolo (einkorn). Da un po' di anni a 

questa parte i grani antichi stanno acquisendo sempre più rilevanza a livello 

dell’opinione pubblica. Alla base di questo successo vi è la convinzione che essi 

esercitino effetti benefici sulla salute umana e che, viceversa, il consumo di grani 

“moderni” sia alla base di molte patologie infiammatorie. Tali considerazioni 

mancano però di riscontro nella letteratura scientifica. Ad esempio, uno studio 

scientifico ha dimostrato che nel corso degli ultimi cento anni la concentrazione di 

glutine non è aumentata nelle varietà di grano diffuse a partire dal XX secolo 

(Kasarda DD et al., 2013). È noto, però, che il consumatore tende a preferire paste 

con un maggior quantitativo di glutine: la frazione glutinica, essendo 

particolarmente tenace, dona elasticità all’impasto ed agevola la lavorazione dello 

stesso, migliorando la consistenza del prodotto finale. Viceversa, una pasta povera 

di glutine tenderebbe a collassare e difficilmente terrebbe la cottura. Si rammenta 

che la componente glutinica si forma in seguito all’aggiunta di acqua e alle forze 

meccaniche a cui viene sottoposta la miscela durante la fase di impastamento. Il 

glutine è costituito da una rete tridimensionale formata dal legame tra alcune 

proteine del grano, gliadina e glutenina, che al loro interno intrappolano granuli di 

amido (Figura 3). 
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Figura 3 – Struttura del glutine: gliadina e glutenina. 

 

Altra teoria molto in voga è quella secondo cui i grani antichi siano più salubri in 

quanto le farine vengono macinate a pietra. Si rammenta che le modalità di 

coltivazione e il tipo di macina sono strettamente legate al produttore e non alla 

tipologia di grano. I grani antichi sono spesso venduti da piccoli produttori locali 

semplicemente perché essi sono particolarmente attenti a garantire condizioni 

ottimali di coltivazione.  

 

1.1.5 Allergie e intolleranze al frumento 

1.1.5.1 Celiachia 

La celiachia è un’enteropatia immuno-mediata, scatenata dall’ingestione di cereali 

contenenti glutine in soggetti geneticamente predisposti (Branski D et al., 2006). 

Appartiene al gruppo delle malattie croniche intestinali: l’infiammazione che ne 

consegue porta all’atrofia dei villi intestinali ed all’appiattimento della mucosa 

stessa. La malattia celiaca (MC), essendo una patologia autoimmune, riconosce una 

genesi multifattoriale. Nonostante non siano ancora stati identificati con precisione 

i meccanismi etiopatogenetici che la caratterizzano, sono noti tre fattori che 

rendono la celiachia comprensibile come modello per altre patologie autoimmuni: 
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è noto un fattore ambientale scatenante la malattia (il glutine) che può essere 

“controllato”, ovvero tolto e reintrodotto, con l’alimentazione; sono conosciute le 

molecole HLA che denotano la predisposizione genetica allo sviluppo della 

malattia; è nota la via di accesso del glutine (Sollid LM, 2002). Lo stato 

infiammatorio, come già anticipato, è innescato proprio dalla risposta immunitaria 

dell’ospite nei confronti di alcuni epitopi (specifiche sequenze aminoacidiche) della 

gliadina. Quest’ultima attraversa la superficie intestinale tramite le tight junction e 

viene processata da particolari enzimi, le transglutaminasi. In seguito, legandosi 

alle molecole HLA DQ2 e DQ8 delle cellule presentanti l’antigene, induce 

un’attivazione dei linfociti T (CD4) a livello della lamina propria. Una questione 

chiave nella comprensione della patogenesi della MC è perché solo il glutine, tra 

tutte le proteine alimentari, stimoli questa risposta immune. Un’ipotesi potrebbe 

essere quella legata alla resistenza delle gliadine alla digestione enzimatica 

(gastrica, pancreatica ed intestinale) che, a causa dell’elevato contenuto di prolina, 

non permetterebbe l’idrolisi enzimatica dei legami adiacenti. È noto come le 

molecole HLA di classe II (DQ2 e DQ8) siano centrali nello sviluppo della malattia 

celiaca. Tuttavia diversi studi hanno suggerito l’esistenza di altri alleli nella regione 

HLA, i quali potrebbero aumentare il rischio oltre quello determinato dal DQ 

(Sollid LM, 2000). Secondo alcune ipotesi, il principale fattore alla base 

dell’aumentata prevalenza delle malattie autoimmuni sarebbe una ridotta incidenza 

di malattie infettive. Una precoce infezione nell’età infantile potrebbe regolare il 

meccanismo immunitario ed evitare la comparsa di svariate malattie autoimmuni 

(Rautava S et al., 2004). Per quel che concerne la diagnosi della celiachia, va 

specificato che solo l’esame morfologico è in grado di identificare l’infiammazione 

della mucosa intestinale compresa nella definizione stessa di malattia celiaca 
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(Fasano A and Catassi C, 2001). A livello clinico ed in via preventiva vengono 

utilizzati, in ordine di importanza, tre tipi di anticorpi: antitransglutaminasi (anti-

tTG), antigliadina (anti-AGA) ed antiendomisio (anti-EMA). L’endoscopia può 

rilevare alcune caratteristiche tipiche di questa malattia (riduzione delle pliche, 

atrofia della mucosa, ecc.) ma non è sufficiente per porre diagnosi di celiachia. Tali 

quadri endoscopici non sono specifici della MC: possono riscontrarsi anche in altre 

situazioni di flogosi intestinale, quali ad esempio gastroenterite eosinofila ed 

infezione da Helicobacter pylori (Shah VH et al., 2000). Il requisito indispensabile 

per la diagnosi di celiachia rimane la biopsia duodenale-digiunale. Essa consente 

non solo di osservare le tipiche alterazioni istologiche della mucosa intestinale dei 

pazienti malati, ma anche la loro risoluzione dopo una dieta senza glutine (GFD – 

Gluten Free Diet). A livello mondiale si stima che la prevalenza media della 

malattia celiaca sia pari all’1%, pur con ampie variazioni locali (ISS - Istituto 

Superiore di Sanità, 2017). Clinicamente la celiachia può presentarsi a qualsiasi età. 

La sintomatologia risulta fortemente subdola e può manifestarsi sotto diverse 

forme: tipica, atipica, silente, latente e/o con condizioni associate (diabete mellito, 

tiroidite, epatite, morbo di Addison, ecc.). La forma tipica, a tutt’oggi rara, si 

caratterizza per il suo esordio precoce (6-24 mesi) e tende a manifestarsi 

principalmente con sindrome da malassorbimento: diarrea cronica, vomito, 

inappetenza, anemia, carenze idro-elettrolitiche, disvitaminosi (Biagi F et al., 

2002). La forma atipica risulta più ardua da diagnosticare: è caratterizzata, oltre 

che da un esordio più tardivo (5-7 anni), da una marcata stipsi o un alvo alterno; 

molto spesso la sintomatologia è sfumata o addirittura extra-intestinale (Fasano A 

et al., 2005). Possono comparire anemia, osteoporosi, stomatiti, erosioni dentali, 

alopecia e, se la malattia compare in giovane età, ritardo di crescita e/o bassa statura. 
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Attualmente l’unica cura disponibile per fronteggiare questa patologia rimane la 

GFD, alla quale il paziente dovrà aderire per il resto della propria vita. 

 

1.1.5.2 Allergia al grano 

Uno stato morboso completamente diverso dalla celiachia è l’allergia al grano: pur 

essendo correlata a frumento, alla base di tale condizione c’è un meccanismo 

immunologico mediato dalla produzione di IgE. Come è tipico nelle allergie, la 

latenza fra ingestione e comparsa dei sintomi risulta essere molto breve. A seconda 

della via di entrata dell’allergene si possono riconoscere diverse forme cliniche: 

allergia alimentare classica (orticaria, asma), anafilassi grano-dipendente (scatenata 

dall’esercizio fisico), rinite occupazionale (asma del panettiere), orticaria da 

contatto. 

 

1.1.5.3 Non Celiac Gluten Sensitivity (NCGS) 

La NCGS è una sindrome caratterizzata dai più disparati sintomi, intestinali ed 

extraintestinali, legati all’ingestione di alimenti contenenti glutine, in soggetti che 

non sono affetti né da celiachia né da allergia al grano. A differenza delle altre due 

patologie pocanzi descritte, la diagnosi della NCGS avviene solo per eliminazione 

del glutine, proprio dopo aver escluso celiachia ed allergia al grano. La NCGS 

colpisce per lo più gli adulti: l’intolleranza può essere transitoria e perciò va 

periodicamente rivalutata (Catassi C et al., 2015). La sintomatologia può essere 

sovrapponibile a quella della sindrome del colon irritabile e si manifesta 

rapidamente dopo l’ingestione degli alimenti incriminati. Dolore, flautolenza e 

gonfiore sono solo i più comuni. Stanchezza, cefalea, dolori articolari, muscolari, 

dermatiti, anemia e depressione possono altresì manifestarsi. Non avendo a 
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disposizione dei markers specifici come nel caso di celiachia e ed allergia al grano, 

la NCGS va sospettata ogni qualvolta persone negative ai test per le suddette 

malattie manifestino una persistente sintomatologia in associazione al consumo di 

glutine. Per la diagnosi, si prescrive una GFD: ove si riscontrino dei miglioramenti 

sintomatologici si passa ad una dieta libera. L’eventuale ricomparsa dei sintomi 

conferma la condizione patologica. 

Dopo aver fatto chiarezza sulle patologie relazionate al consumo di grano, 

cerchiamo di analizzare il ruolo dei grani antichi e pseudocereali all’interno di 

questo complesso quadro. Nella fattispecie il loro consumo può garantire alla 

persona malata (celiaca o affetta da NCGS) una più vasta gamma di prodotti naturali 

fra i quali poter scegliere. Le proprietà nutrizionali dei suddetti cereali sono altresì 

note, specie se consumati integrali. Un piccolo appunto per quel che concerne il 

ruolo dei grani antichi contenenti glutine: di frequente vengono proposti, in modo 

improprio, sul mercato come alimenti in grado di prevenire l’insorgenza della 

celiachia, perché costituiti da un glutine “diverso” rispetto ai grani moderni. Alla 

base di tali affermazioni non sussiste riscontro in letteratura scientifica. Ciò 

nonostante, alcuni autori (Fardet A et al., 2015) hanno ipotizzato che la selezione 

di farine costituite da un glutine più coeso e resistente alla digestione, negli anni, 

potrebbe avere un ruolo nell’eziopatogenesi della malattia. In questo modo frazioni 

di glutine non adeguatamente digerite, nella prima porzione del sistema digerente, 

verrebbero ad essere processate dal microbiota intestinale con conseguente 

produzione di metaboliti potenzialmente dannosi. Seppur affascinanti queste ipotesi 

non sono ancora state confermate dalla comunità scientifica.  

Se per la celiachia la situazione è ben definita, riguardo alla NCGS la questione è 

ben più controversa; per quest’ultima risulta ancora poco chiaro il ruolo 
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dell’alimentazione ai fini del controllo dei sintomi. La NCGS spesso è transitoria e, 

in ogni caso, la diagnosi va fatta tramite prove di esposizione ed esclusione. Non è 

ancora chiaro se la sindrome possa essere scatenata dal glutine o da altre 

componenti del grano. A tal proposito, potrebbero essere i FODMAP’s 

(Fermentable Oligosaccharides Disaccharides Monosaccharides And Polyols), 

presenti negli alimenti contenenti glutine, i veri responsabili della NCGS, in 

maniera analoga a quanto avviene per la sindrome del colon irritabile. Non di rado, 

infatti, risulta difficile distinguere proprio quest’ultima situazione dalla NCGS (El-

Salhy M et al., 2015). Alla luce di questi dati, non è possibile escludere un ruolo, 

seppur remoto, dei grani antichi (contenenti glutine) nel controllo della 

sintomatologia nella NCGS.  

 

1.2 Fibra e Polifenoli nella pasta integrale 

1.2.1 Le fibre alimentari 

La fibra è una componente alimentare, di derivazione vegetale, che nell’uomo 

risulta indigeribile sia allo stomaco sia all'intestino tenue. Una prima definizione di 

fibra alimentare risale agli anni ’50, quando in un articolo scientifico si ipotizzò che 

“Le fibre alimentari sono i residui di componenti vegetali commestibili resistenti 

agli enzimi digestivi umani” (Hipsley EH, 1953). In seguito altre sostanze (cellulosa 

modificata, lignina, gomme, mucillaggini ecc.) indigeribili all’uomo vennero 

introdotte nella classe delle fibre. Tutt’ora non c’è unanimità nella classificazione 

di fibra: sono state proposte due definizioni di fibra alimentare, una fisiologica “…è 

la componente dietetica resistente alla degradazione da parte degli enzimi del 

corredo enzimatico”, ed una chimica “…è la somma dei polisaccaridi di origine non 

amidacea e della lignina” (Cabras P et al., 2004). Le fibre, sebbene resistenti alla 
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digestione dei nostri enzimi, possono essere rapidamente fermentate dalla flora 

batterica del colon, la quale possiede un’ampia gamma di ceppi batterici. Ad essere 

maggiormente fermentate sono beta-glucani, gomma di guar, inulina, oligofruttosi, 

pectine e psillio, mentre cellulosa e lignina sono più resistenti alla fermentazione 

(Costantini MA et al., 1999).  

 

1.2.1.1 Classificazione  

Un importante studio scientifico (Vitaglione P et al., 2008) suddivide la fibra 

alimentare in: polisaccaridi non amidacei (cellulosa, emicellulosa, beta-glucani, 

gomme, mucillagini, pectine), oligosaccaridi resistenti (polifruttani, 

galattooligosaccaridi, oligosaccaridi dei legumi), sostanze non glucidiche 

(polifenoli, fitati, cutina, saponine) e sostanze di sintesi (destrine, maltodestrine ed 

amido resistenti, altri composti). Più in generale la fibra alimentare può essere 

distinta in due componenti, una solubile e l’altra insolubile (Figura 4). Le fibre 

solubili comprendono: beta-glucani, pectine, gomme, mucillagini, galattomannani 

e glucomannani, GOS, FOS e inulina. Appartengono alle fibre insolubili: cellulosa, 

emicellulosa e lignina.  

 

 

Figura 4 – Classificazione delle fibre alimentari. 
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I beta-glucani sono polimeri di glucosio in cui si alternano legami β 1-4 a legami β 

1-3. Il beta-glucano, diffuso soprattutto nell’orzo e nell’avena, è il maggior 

rappresentante della fibra solubile nel frumento integrale. 

La cellulosa è un polimero lineare di glucosio la cui catena, non ramificata e 

composta da circa 300 unità, presenta legami β 1-4. La cellulosa, presente in tutte 

le pareti cellulari degli organismi vegetali, fornisce loro rigidità. Tra cellulosa e 

amido, per l’appunto, vi è una sostanziale differenza: la prima risulta costituita da 

un legame α-glicosidico, la seconda da un legame β-glicosidico. L’uomo possiede 

enzimi in grado di scindere solo i legami α-glicosidici: per questo motivo non riesce 

a digerire la cellulosa, differentemente dagli animali erbivori e da molti tipi di 

batteri. La pasta integrale risulta essere ricca di cellulosa. 

La cutina è un polimero insolubile prodotto dalle piante per proteggerne 

l’epidermide e renderla impermeabile all’acqua. 

L’emicellulosa rappresenta un gruppo di polisaccaridi eterogenei, a struttura 

ramificata, associati alla cellulosa nelle pareti cellulari. Le principali unità 

monomeriche sono: glucosio, galattosio, mannosio e xilosio nella catena principale; 

glucosio, galattosio e arabinosio nelle catene laterali.  

La lignina, da un punto di vista strutturale, è un polimero che fornisce rigidità alle 

strutture vegetali e quindi permette alla pianta di svilupparsi verso l’alto. Risulta 

particolarmente presente nella pasta integrale, in quanto costituente dei tegumenti 

esterni del chicco di grano. 

La pectina rappresenta un gruppo di polisaccaridi, costituiti prevalentemente da 

acido galatturonico, presenti nelle pareti cellulari delle piante. Differentemente 

dagli altri sin ora visti, sono polisaccaridi molto idrofili: in virtù di ciò conferiscono 
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flessibilità alla parete cellulare. Possiamo trovare la pectina in svariati tipi di frutta 

e verdura, soprattutto in agrumi, carote e mele. 

Una considerazione a parte merita l’amido resistente: si tratta di una molecola non 

digeribile agli enzimi salivari e pancreatici dell’uomo. Esso si forma a seguito di 

esposizione ad elevate temperature (cottura) e successivo raffreddato (Brighenti F 

et al., 1998). 

 

1.2.1.2 Ruolo delle fibre nell’alimentazione umana  

Un’alimentazione ricca di alimenti vegetali (verdura, frutta, cereali integrali e 

legumi) sembra esercitare numerosi ruoli preventivi contro l’insorgenza delle più 

svariate patologie, come evidenziato in numerosi studi epidemiologici (Gadgil MD 

et al., 2015). L’effetto protettivo viene attribuito alla peculiare composizione 

chimica di questi alimenti, in particolare alla presenza di fitonutrienti e fibre 

vegetali (McCroy M et al., 2010). Proprio la fibra riveste un ruolo fondamentale 

nella nostra dieta: aumenta la sazietà post-prandiale, diminuisce il senso di fame e 

migliora la funzionalità intestinale, aiutando a contrastare i disturbi ad essa 

correlati, in particolare stipsi, sindrome del colon irritabile (IBS - Irritable Bowel 

Syndrome) e malattia diverticolare. La regolare assunzione di fibre con la dieta 

correla fortemente con una riduzione del rischio di sviluppo di importanti patologie 

croniche, specie il tumore al colon-retto, come evidenziato in una meta-analisi di 

studi osservazionali prospettici (Aune D et al., 2011). Gli autori hanno dimostrato 

una riduzione del 10% del rischio di cancro del colon-retto per ogni 10 g di fibre 

assunte al giorno. Ulteriori studi hanno dimostrato la relazione tra fibra alimentare 

e riduzione del rischio di insorgenza di diabete mellito di tipo 2. Con ogni 

probabilità ciò è dovuto al processo di gelificazione con cui le fibre trattengono le 
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molecole di glucosio. Un aumento del contenuto di fibre (18 g/die) può portare ad 

un significativo miglioramento della glicemia a digiuno, dell’emoglobina glicata e 

dei livelli di glucosio plasmatico postprandiale (Mackowiak K et al., 2016). Effetti 

benefici sono stati riscontrati anche in soggetti con malattie cardiovascolari, in 

particolare sindrome metabolica ed arteriosclerosi; una spiegazione potrebbe 

essere dovuta alla capacità della fibra alimentare di ridurre la colesterolemia. Un 

aumento, di 5-10 grammi al giorno, delle fibre solubili è accompagnato da una 

riduzione di circa il 5% del colesterolo LDL (Mackowiak K et al., 2016). Tuttavia 

l’eccessiva assunzione di fibra alimentare potrebbe comportare anche conseguenze 

negative, come un diminuito assorbimento da una parte di vitamine e sali minerali, 

dall’altra di alcuni farmaci. Per quel che riguarda il primo aspetto va sottolineato 

come nei paesi occidentali tale rischio è remoto, legato perlopiù a particolari 

condizioni morbose (malassorbimento, malnutrizione, ecc.). Per quel che concerne 

l’assunzione di farmaci, sarebbe buona cosa non sovrapporla al consumo di alimenti 

ricchi di fibre. 

Gli effetti fisiologici della fibra alimentare si esplicano su tutto il tratto 

gastrointestinale, e comportano effetti sistemici. Partendo dal tratto cefalico, i 

prodotti con una cospicua quota di fibre richiedono una masticazione protratta, il 

che stimola da una parte il flusso salivare e dall’altra la secrezione di succhi gastrici. 

In particolare le fibre solubili, data la loro elevata capacità di idratazione, 

interagiscono con il contenuto del lume intestinale e, formando una massa 

gelatinosa, provocano di conseguenza un rallentamento dei tempi di svuotamento 

gastrico, oltre che un aumento del senso di sazietà. Quest’ultimo aspetto chiarisce 

perchè soprattutto questa tipologia di fibre sia particolarmente utilizzata nelle diete 

ipocaloriche. Tra gli alimenti che ne contengono in quantità elevata troviamo 
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principalmente la frutta (mele, pere, pesche, prugne, ananas, agrumi, frutti di bosco) 

e i legumi, ma anche alcune varietà di ortaggi (carote, cipolle, semi di psillio) e 

cereali (crusca di avena, orzo, riso integrale). Le fibre solubili sono maggiormente 

dotate di potere prebiotico rispetto alla componente insolubile: fermentando ad 

opera della flora batterica intestinale, la fibra permette di mantenere un pH ottimale 

nell’intestino. Infatti, da questa fermentazione anaerobica derivano gli acidi grassi 

a corta catena (acido acetico, acido propionico, acido butirrico) che rappresentano 

un valido substrato per la stimolazione selettiva della crescita dei batteri intestinali. 

Ciò impedisce a microorganismi nocivi di svilupparsi e produrre cataboliti tossici, 

alcuni dei quali molto probabilmente implicati nello sviluppo di svariate patologie, 

in primis il cancro al colon-retto (Mackowiak K et al., 2016). I maggiori 

rappresentanti della fibra solubile sono i beta-glucani: a livello gastro-intestinale, 

infatti, formano soluzioni viscose che rallentano la velocità di digestione e di 

assorbimento degli alimenti. Ciò è associato, per quel che concerne i carboidrati, ad 

una riduzione sia del picco glicemico post-prandiale sia della risposta insulinemica 

che ne consegue (Weickert M et al., 2008). La funzione dell’insulina è anche quella 

di stimolare i processi anabolici, tra cui quelli di lipogenesi (formazione di 

trigliceridi e lipoproteine VLDL): limitare la produzione di questo ormone significa 

anche ridurre la concentrazione dei lipidi nel sangue. Più nel dettaglio, è la 

diminuzione del riassorbimento (a livello enteropatico) degli acidi biliari a far sì 

che venga degradato colesterolo, con conseguente riduzione dei livelli sierici di 

lipoproteine VLDL. In diversi studi su pazienti dislipidemici è stato dimostrato che, 

seguendo una dieta ipocalorica a base di cereali integrali, essi mostravano una 

diminuzione del colesterolo e dei trigliceridi ematici, a dimostrazione della capacità 

delle fibre di influenzare anche il metabolismo lipidico (Trovar AR et al., 2020). 
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Diversamente, la fibra insolubile è costituita da diverse sostanze, tra cui cellulosa, 

emicellulosa, lignina e polisaccaridi ad alto peso molecolare, le quali tendono a 

trattenere liquidi. Tra gli alimenti che ne contengono un’elevata percentuale 

possiamo annoverare i cereali integrali (specie la crusca di grano), le verdure a 

foglia, gli ortaggi, la frutta secca e i semi. I cereali integrali sono buone fonti di 

emicellulosa, in particolare di arabinoxilani, i quali, non essendo idrolizzabili per 

mezzo del corredo enzimatico umano, vengono utilizzati dalla microflora batterica 

(in particolar modo dai Bifidobacteri) come fonte di energia a livello del colon. In 

virtù di questa caratteristica, gli arabinoxilani, così come i beta-glucani, possono 

vantare caratteristiche prebiotiche, ottenendo dei claims da parte dell’EFSA 

(Autorità Europea per la Sicurezza Alimentare). Le fibre insolubili agiscono sul 

funzionamento del tratto gastrointestinale perché, grazie alla loro capacità di 

trattenere acqua, aumentano la massa fecale e stimolano l’azione peristaltica 

dell’intestino, inducendo sia un aumento del transito sia una riduzione dei tempi di 

contatto della mucosa intestinale con eventuali sostanze nocive (Mackowiak K et 

al., 2016). A livello gastrico l’effetto della fibra insolubile è un rallentamento dello 

svuotamento, pur se in misura minore rispetto alla componente solubile. 

 

1.2.1.3    Livelli di assunzione di riferimento per la popolazione 

Un livello di introduzione di fibra compreso tra 12,6 e 16,7 g/1000 Kcal viene 

considerato adeguato (AI) per la popolazione adulta, in virtù degli effetti favorevoli 

sul metabolismo (sia glucidico che lipidico) e sulla funzionalità intestinale (LARN 

- Livelli di Assunzione di Riferimento di Nutrienti ed Energia – 2014). Il valore 

minimo definisce il limite inferiore per l’esplicarsi degli effetti benefici della fibra 

sulla funzionalità intestinale, mentre il valore massimo rappresenta un limite per la 
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sicurezza, onde evitare i potenziali effetti negativi che le fibre potrebbero avere sul 

bilancio dei micronutrienti, specie quello minerale. Come obiettivo nutrizionale per 

la prevenzione della salute viene indicato un apporto di fibra non inferiore a 25 

grammi al giorno.  

 

1.2.2 I polifenoli 

Secondo alcuni studi epidemiologici, il consumo di cereali integrali può ridurre 

l’incidenza di malattie cardiovascolari (Streppel MT et al., 2008), diabete di tipo 2 

(Meyer KA et al., 2000) e tumori (Park Y et al., 2009). A quanto pare tali effetti 

benefici sono correlati ad alcuni composti biologicamente attivi presenti nei cereali, 

tra i quali spiccano i polifenoli. Tali composti, chiamati anche nutraceutici, 

contribuiscono all’integrità della barriera cellulare, messa a dura prova dagli insulti 

ossidativi (Flagella Z et al., 2006). 

 

1.2.2.1 Classificazione 

Dal punto di vista strutturale si distinguono i flavonoidi, composti con tre anelli 

esatomici, dai non flavonoidi, caratterizzati da uno o due anelli fenolici (Figura 5). 

 

 

Figura 5 – Classificazione dei polifenoli. 
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Fra i non flavonoidi figurano gli acidi fenolici (acido gallico, acido ferulico, acido 

caffeico, acido caftarico e acido p-cumarico), i ligani e gli stilbeni (cis- e il trans-

resveratrolo) (Figura 6). 

 

 

Figura 6 – Esempio dei principali polifenoli non flavonoidi. 

 

Gli acidi fenolici, principali composti organici presenti nel grano duro, contengono 

almeno un gruppo ossidrilico fenolico e un gruppo carbossilico. In base alla loro 

derivazione possono essere suddivisi in due categorie: acidi idrossibenzoici, 

derivanti dall’acido benzoico ed acidi idrossicinnamici, derivanti dall’acido 

cinnamico. Tra gli acidi idrossibenzoici, l’acido gallico risulta essere il composto 

maggiormente studiato per la sua ampia distribuzione nel mondo vegetale. Anche 

gli acidi idrossicinnamici sono piuttosto distribuiti nel regno vegetale dove 

svolgono svariate funzioni, prima fra tutte quella antibiotica.  

I lignani, grazie alla loro struttura condensata, sono molto simili alla molecola di 

lignina. In natura non sono presenti in forma libera, ma legati ad altre molecole.  
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Riguardo la famiglia degli stilbeni e loro derivati, il più importante ed abbondante 

è il resveratrolo, presente sia nella forma cis che nella forma trans. Rappresenta, 

per le piante che lo producono (in particolare uva rossa, more e frutti di bosco), una 

difesa contro batteri e funghi. 

I flavonoidi, gruppo di composti fenolici molto presenti in frutta e verdura, sono 

una numerosa categoria di sostanze ad elevata attività biologica (Figura 7).  

 

 

Figura 7 – Struttura dei flavonoidi. 

 

In base alle differenze strutturali, la famiglia include antocianidine, flavani, 

flavanoni, flavoni, flavonoli, isoflavoni e tannini. Tra di loro esiste una notevole 

differenza, sia in termini di biodisponibilità che di attività biologica: possono 

esercitare si un effetto antinfiammatorio, ma anche ossidante o mutageno (Basil A 

et al., 2012). Tra i composti bioattivi presenti nei cereali integrali, un’attenzione 

crescente è stata posta agli alchilresorcinoli, lipidi derivanti dai fenoli, localizzati 

negli strati esterni del chicco di grano. In alcuni studi in vivo, si sono rivelati utili 

markers del consumo di prodotti integrali (Ross AB et al., 2004). 
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1.2.2.2 Fonti alimentari 

I polifenoli sono contenuti nei più svariati alimenti, ed in particolare risultano 

concentrati per lo più nelle parti esterne delle piante. La quercetina, appartenente 

alla classe dei flavonoidi, si trova prevalentemente in frutti quali agrumi e mele, 

nelle cipolle e nel vino. Gli isoflavoni, definiti anche fitoestrogeni per la loro 

capacità di modulare il metabolismo degli estrogeni (in quanto hanno una struttura 

simile a quella degli stessi), sono contenuti soprattutto nei legumi e nei cereali. I 

flavanoli sono contenuti in diversi frutti, legumi e semi, oltre che nell’uva e nel tè. 

Le antocianine sono presenti nel vino rosso, nella frutta, in alcuni tipi di ortaggi, 

quali cavoli, cipolle, melanzane, e ravanelli, in talune varietà di cereali e nei fagioli. 

L’idrossitirosolo è il principale polifenolo contenuto nell’olio di oliva (Manach C 

et al., 2004). 

 

1.2.2.3 I polifenoli nel frumento integrale  

La cariosside di frumento è ricca in acidi fenolici, mentre limitata è la presenza di 

flavonoidi. Specie nel germe e nello strato esterno (crusca), il loro contenuto è 

molto elevato: circa 10-15 volte in più rispetto all’endosperma (Barron C et al., 

2007). Il processo di raffinazione, infatti, depriva la farina di preziosi nutrienti, 

mentre i cibi integrali sono una risorsa di composti fenolici. Nel riso l’acido 

fenolico presente in maggiori quantità risulta essere il p-idrossibenzoico, nell’avena 

il siringico, nel mais il p-cumarico, mentre nell’orzo e nell’avena troviamo 

catechina e quercitina. Nei cereali si riscontrano anche significativi livelli di lignani 

(Adom KK et al., 2005).  
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1.2.2.4 Metabolismo e biodisponibilità dei polifenoli  

Gli effetti biologici dei polifenoli sono strettamente legati all’assorbimento 

intestinale: la loro composizione chimica, struttura fisica e, non ultimo, il 

metabolismo umano, ne influenzano la biodisponibilità. Con quest’ultimo termine 

si intende la velocità, nonché l’entità, con la quale una sostanza attiva viene 

assorbita e diventa disponibile nel sito di azione. Essa può essere influenzata da 

fattori intrinseci all’alimento e da fattori esterni. Possiamo annoverare tra i primi le 

condizioni di coltura, i trattamenti termici, i sistemi di conservazione, la matrice 

alimentare stessa (presenza di grassi e fibre) e l’interazione con altri composti 

(proteine, altri polifenoli, ecc.). In particolare, la cottura può determinare una 

denaturazione dei polifenoli con conseguente perdita degli effetti benefici sulla 

salute umana (Acquistucci R et al., 2013). Fanno parte dei fattori estrinseci, invece, 

l’efficienza del processo digestivo, la composizione della microflora intestinale e 

l’assorbimento intestinale (Ozdal T et al., 2013). Riguardo questo aspetto, un ruolo 

importante è svolto dalle interazioni reciproche tra la flora intestinale e i composti 

fenolici. Qualora non siano completamente assorbiti nel piccolo intestino, gli acidi 

fenolici potrebbero agire come substrati di crescita per i batteri intestinali, che a 

loro volta andrebbero ad alterare le proprietà nutrizionali dei composti fenolici 

stessi (Cardona F et al., 2013). Ecco spiegato perchè differenze nella composizione 

della flora intestinale tra vari individui possono comportare un diverso grado di 

biodisponibilità dei polifenoli (Gross G et al., 2010). L’effetto dei polifenoli non è 

limitato alla flora batterica del piccolo intestino: sembra che essi possano modulare 

anche la composizione e/o l’attività microbica del colon (Bosscher D et al., 2009). 

Ciò viene esercitato attraverso l’inibizione dei microorganismi patogeni, la 

stimolazione del sistema immunitario e la sintesi di vitamine. Un ruolo importante 
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nel destino dei polifenoli viene svolto dal fegato, il quale dopo alcuni processi di 

coniugazione con altre molecole li riversa, insieme alla bile, nel duodeno (Figura 

8). I polifenoli ivi sfuggiti all’assorbimento vengono poi deconiugati dalla flora 

batterica del colon.  

 

 

Figura 8 – Destino metabolico dei polifenoli nell’organismo umano. 

 

Uno studio ha dimostrato che i composti fenolici presenti nei prodotti integrali sono 

assorbiti dall’intestino per poi essere escreti con le urine. Lo studio è stato effettuato 

su due gruppi di pazienti che differivano per il consumo di cereali: un gruppo 

mangiava cereali raffinati, l’altro cereali integrali. Dopo 8 settimane si è dimostrato 

che nel gruppo in cui sono stati introdotti i cereali integrali, i livelli di acido ferulico 

nel plasma e nelle urine erano aumentati (Vitaglione P et al., 2015). Per quanto 

riguarda gli alchilresorcinoli se ne è riscontrato un livello quantificabile in tutte le 

principali frazioni di lipoproteine. Dalla quantità rilevata nelle suddette si può 

dedurre che gli alchilresorcinoli vengano trasportati quasi in via esclusiva tramite 
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le lipoproteine plasmatiche. In virtù del fatto che l’assunzione di cereali integrali è 

correlata ad un aumento delle concentrazioni sieriche di alchilresorcinoli, questi 

ultimi possono essere utilizzati come biomarker del consumo di frumento integrale 

(Johnsen NF et al., 2004). 

 

1.2.2.5 Effetti dei polifenoli sull’uomo  

Diversi studi scientifici hanno evidenziato che i benefici per la salute legati 

all’assunzione di alimenti vegetali sono correlati anche al contenuto di polifenoli in 

essi contenuti. (Basil A et al., 2012; Bosscher D et al., 2009; Cardona F et al., 2013; 

Flagella Z et al., 2006). Come sappiamo diversi fattori, tra cui agenti inquinanti, 

radiazioni, raggi UV, ma anche il nostro metabolismo cellulare, comportano una 

produzione di radicali liberi. La produzione di specie reattive dell’ossigeno nei 

nostri tessuti contribuisce allo sviluppo di varie malattie croniche, come cancro, 

malattie neurodegenerative e malattie cardiovascolari. In questo contesto i 

polifenoli potrebbero contribuire alla difesa cellulare e alla prevenzione dei danni 

cellulari, conseguenti all’ossidazione (Benzie IF et al., 2000). Più precisamente, 

diversi studi in vitro hanno dimostrato che i polifenoli, grazie alla loro struttura, si 

comportano come agenti riducenti e contribuiscono all’attività ossidante degli 

alimenti (Khan I et al., 2005; Vauzour D et al., 2010). Tra i polifenoli più studiati, 

in particolare per quanto concerne gli effetti benefici sul sistema cardiovascolare e 

sul metabolismo glucidico, troviamo i flavonoidi, in particolare la sottoclasse dei 

flavanoli. In letteratura è ampiamente riportato come l’ossidazione dei lipidi ed in 

particolare delle LDL sia la causa predominante di sviluppo dell’aterosclerosi e 

malattie ad essa correlate (Gao S and Liu J, 2017; Maialino G et al., 2013). Studi 

epidemiologici sembrano suggerire che un elevato intake di flavonoidi possa 
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diminuire la mortalità dovuta alle malattie cardiovascolari di circa il 65%, oltre che 

ridurre il rischio di ictus cerebrale, di cancro al polmone e al colon-retto (Petti S 

and Scully C, 2009). I flavonoidi risultano dotati di un notevole effetto protettivo 

verso le LDL, ma sono anche in grado di inibire gli enzimi coinvolti nello sviluppo 

(iniziale) dei tumori. Queste prove scientifiche sembrano spiegare l’evidenza 

epidemiologica secondo cui esiste una correlazione tra consumo di vegetali freschi 

e ridotta incidenza di alcuni tipi di cancro (colon, esofago, fegato, pelle, polmoni, 

seno e stomaco) (Petti S and Scully C, 2009). Ampiamente distribuiti nel mondo 

vegetale sono anche i lignani. Alcuni studi epidemiologici hanno dimostrato un loro 

ruolo (antiossidante) nella prevenzione di patologie correlate allo stile di vita, quali 

il diabete di tipo 2 ed il cancro (Van Duynhoven J et al., 2011). L’aumento del 

consumo di lignani con la dieta è correlato anche con una riduzione dell’insorgenza 

di alcuni tipi di tumori estrogeno-dipendenti, come il tumore alla mammella nelle 

donne in meno-pausa (Peterson J et al., 2010; Van Duynhoven J et al., 2011). I 

lignani, metabolizzati a livello colico dal microbiota intestinale, vengono 

trasformati in metaboliti dotati di una modesta attività simil-estrogenica. Lo stesso 

accade per alcuni isoflavoni, come quelli della soia: si parla pertanto di 

fitoestrogeni. Queste molecole esercitano (sia in vivo che in vitro) azioni quali 

l’inibizione dell’angiogenesi e la soppressione della crescita tumorale, in 

particolare quello prostatico e quello della mammella (Tsao R, 2010).  

 

1.2.2.6 Livelli di assunzione di riferimento per la popolazione  

Una dieta ricca di polifenoli è associata a risultati promettenti contro le malattie 

cardiovascolari, neurodegenerative, diabete e cancro. Stando ad alcuni studi, la 

quota di polifenoli introdotta giornalmente, con una dieta ricca di prodotti vegetali, 
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si aggirerebbe attorno ad 1 g/die (Scalbert A et al., 2000). Quantità, tra l’altro, ben 

maggiore rispetto a quella di altri antiossidanti: circa 10 volte più alta della vitamina 

C e 100 volte più alta della vitamina E (Scalbert A et al., 2000). Uno studio 

dell’EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition), invece, 

stima l’apporto di polifenoli giornaliero in 370 mg/die (Zamora-R et al., 2013). 

 

1.2.3 Effetto dei polifenoli sul metabolismo glucidico e lipidico 

Alcuni studi sembrano attribuire ai polifenoli un importante ruolo nella prevenzione 

da sindrome metabolica e diabete (Manzano M et al., 2016). Essi, inibendo alcuni 

enzimi implicati nel metabolismo glicolitico, potrebbero attenuare l’effetto 

iperglicemizzante di alcuni alimenti. La digestione dei carboidrati è un processo 

che inizia a livello orale e riprende poi nell’intestino tenue, ad opera di due 

differenti classi di enzimi: le amilasi, rilasciate dal pancreas nel duodeno, e le α-

glucosidasi, presenti sull’orletto a spazzola dell’epitelio intestinale. Più nel 

dettaglio, le saccarasi scindono il saccarosio in glucosio e fruttosio. Le lattasi 

scindono il lattosio in galattosio e glucosio. Le maltasi scindono il maltosio in due 

monomeri di glucosio, dopo rottura dei legami α 1-4. Stando ad alcuni studi, sembra 

che i polifenoli, in particolare flavonoli e catechine, possano modulare 

l’assorbimento del glucosio, andando ad inibire i trasportatori dello stesso (noti 

come SGLUT e GLUT-2). I suddetti dati provengono da esperimenti in vitro: 

tuttavia trovano conferma in diversi studi, sia su modelli animali che sull’uomo 

(Williamson G 2013). Tra i composti più studiati vi è una catechina appartenente 

alla famiglia dei flavonoidi, contenuta nel tè verde: l’epigallocatechinagallato. 

Questa molecola ha dimostrato di possedere, in vitro, una spiccata efficacia 

sull’inibizione dell’α-amilasi e dell’α-glucosidasi. Più in particolare è stato studiato 
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il suo ruolo in relazione all’assunzione di Acarbosio, farmaco in uso per il 

trattamento sul diabete di tipo 2. Sembra che, a basse dosi di tè verde, corrisponda 

un effetto sinergico, mentre, ad alte dosi di tè verde, si verifichi un effetto 

antagonistico (Gao J et al., 2013). In seguito, un altro studio ha confermato 

l’efficacia dell’epigallocatechinagallato nell’inibire l’α-amilasi (Fei Q et al., 2014). 

I flavonoidi sono risultati efficaci anche nel ridurre l’insulino-resistenza; questo 

potrebbe essere dovuto al loro effetto antinfiammatorio ed antiossidante esercitato 

sul tessuto adiposo bianco (Deng YT 2012). Alla luce di questi dati non si può 

negare l’esistenza di una relazione fra polifenoli e metabolismo glicidico.  

 

1.2.4 Interazione fra microbiota, fibra e polifenoli  

1.2.4.1 Il microbiota umano 

Il termine microbiota umano identifica una vasta popolazione batterica che 

colonizza il corpo umano. Questi batteri, da una parte rivestono un ruolo 

fondamentale riguardo le più svariate funzioni vitali dell’uomo, dall’altra trovano 

nel nostro organismo un ambiente adeguato alla loro crescita. Allo stato attuale più 

di 1000 specie batteriche, prevalentemente anaerobiche e tutte diverse tra loro, 

costituiscono il microbiota umano. Queste si annidano principalmente all’interno, 

ma non solo, del nostro tubo digerente e si stima che il loro peso totale sia di circa 

1,5 kg. Addirittura le cellule batteriche presenti nel nostro organismo risultano 

essere più numerose di tutte le altre (37 trilioni di cellule contro 30 trilioni) e, 

oltretutto, il genoma batterico in sè risulta essere 100 volte più grande rispetto a 

quello umano. Le cinque categorie maggiormente rappresentate sono: Firmicutes 

(fra cui troviamo il Lactobacillus), Gram+ (tra cui troviamo il Bifidobacterium), 

Gram-, Proteobacteria (tra cui troviamo l’Escherichia Coli), Verrucomicrobia. Al 
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momento del parto l’essere umano acquisisce il suo microbiota, di derivazione 

materna. La sua composizione è molto diversa nei vari individui ed è influenzata 

per lo più dal regime dietetico, dalla genetica e dall’uso di antibiotici. Questo ha 

spinto la comunità scientifica a dare sempre più importanza alla relazione esistente 

fra microbiota e uomo. Si pensi, ad esempio, al legame fra il microbiota e svariati 

stati morbosi: sindrome metabolica (Woting A, 2016), obesità, dislipidemia, 

insulino-resistenza e steatoepatite non alcolica (D’Aversa F et al., 2013). Si ipotizza 

che alla base delle patologie suddette possa esserci un’alterazione della 

composizione del microbiota, definita disbiosi. Questa condizione, agevolata 

probabilmente da uno stile di vita sedentario e da una dieta ricca in grassi saturi, 

comporta un mutamento degli equilibri presenti all’interno del nostro microbiota. 

Particolarmente interessante è un altro aspetto: la disbiosi è correlata ad uno stato 

infiammatorio subclinico dell’intestino, che ne altera le capacità di barriera. Tutto 

ciò potrebbe favorire l’insorgenza di patologie autoimmuni, in primis celiachia e 

altre malattie infiammatorie croniche intestinali (Fasano A, 2012). Interessante 

risulta essere quello che emerge da alcuni studi condotti su animali: il rapporto fra 

Firmicutes e Bacteroidetes risulta aumentato nell’animale obeso e ridotto 

nell’animale magro (D’Aversa F et al., 2013). Tutto ciò acquisisce particolare 

importanza alla luce della teoria secondo la quale alcuni batteri, attraverso la 

fermentazione di polisaccaridi indigeribili, porterebbero al rilascio di fonti 

energetiche come gli acidi grassi a corta catena (SCFA), tra cui il butirrato il quale 

viene prevalentemente utilizzato dall’enterocita come fonte di sostentamento 

(Harry J et al., 2012). In questo modo il microbiota riesce a fornire all’ospite fino 

ad un 10% dell’apporto calorico totale, che altrimenti andrebbe perduto con le feci. 

Sembra oramai riconosciuto il ruolo della dieta nel selezionare alcune famiglie di 
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batteri. Nel topo, ad esempio, si è visto che un’alimentazione basata su acidi grassi 

insaturi favoriva lo sviluppo di Lactobacillus e Bifidobacterium, mentre il consumo 

di grassi saturi promuoveva lo sviluppo di Bacteriodes, nonché il perpetuarsi di uno 

stato infiammatorio del tessuto adiposo bianco e di una ridotta sensibilità 

all’insulina. Alla base di questo fenomeno potrebbe esserci un’aumentata 

permeabilità della barriera intestinale con conseguente traslocazione batterica 

(Cesar R et al., 2015). Diversi studi nell’ultimo decennio hanno sperimentato una 

tecnica, nota come trapianto di microbiota, che prevede l’estrazione del microbiota 

dalle feci di un donatore e successiva inoculazione, per via transrettale, nel 

ricevente. Particolarmente interessante è il fatto che, per quel che concerne la 

sperimentazione sui topi, gli esemplari “germ free” (cresciuti in assenza si 

microorganismi) dotati di una percentuale di massa grassa inferiore rispetto ai 

normali topi, diventavano obesi in seguito a trapianto di microbiota da donatori 

obesi (Turnbaugh PJ et al., 2008).  

In futuro il trapianto di microbiota, contribuendo al ripristino dell’equilibrio fra le 

specie batteriche, potrebbe essere d’aiuto non solo nel contrastare lo stato di 

disbiosi, ma anche nel debellare svariate patologie ivi connesse, fra cui diabete, 

colon irritabile, colite ulcerosa, morbo di Crohn e obesità.  

Abbiamo già sottolineato come la composizione del microbiota risulti influenzata 

da fattori sia genetici che ambientali. In particolare, riguardo la dieta, potrebbero 

rivestire un ruolo non marginale probiotici e prebiotici. L’obiettivo della comunità 

scientifica è quello di sfruttare codesti per modulare l’espressione dei batteri, sia 

patogeni che non. Purtroppo le informazioni relative al nostro microbiota non sono 

ancora esaustive: molto lavoro è indirizzato in questo ambito di ricerca per i 

prossimi anni, onde poter trovare valide strategie da applicare sull’uomo. 
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1.2.4.2 Interazione tra polifenoli e microbiota  

Il ruolo del microbiota nelle patologie correlate ad uno stato di infiammazione 

intestinale è stato dimostrato in numerosi studi. Nonostante l’assorbimento dei 

polifenoli nell’intestino tenue sia piuttosto scarso, pari a circa il 5-10% (Faria A et 

al., 2014), il reciproco rapporto tra polifenoli e flora intestinale può influenzare il 

nostro stato di salute. Il microbiota intestinale è in grado di modulare l’attività 

biologica dei composti sopra citati. Non certo meno rilevante è l’azione dei 

polifenoli sul microbiota: questi composti sembrano riuscire a regolare l’attività 

microbica intestinale (Dueñas M et al., 2015; Lee HC et al., 2006). Alla luce di 

quanto considerato, i polifenoli possono contribuire al mantenimento della nostra 

salute, soprattutto per quel che concerne il benessere intestinale (Cardona F et al., 

2013). 

 

1.2.4.3 Interazione tra fibra e microbiota  

Come sappiamo l’essere umano non possiede il corredo enzimatico per digerire le 

fibre alimentari; ciò nonostante queste possono essere fermentate dalla flora 

batterica colica. Ad esempio, il metabolismo dei glucidi provoca la produzione di 

SCFAs, i quali costituiscono una non trascurabile fonte di energia. Infatti codesti, 

butirrato e propinato per la maggiore, possono fornire fino a 2 Kcal/g di alimento, 

grazie alle fibre alimentari. Oltretutto, queste molecole ricoprono un ruolo 

importante sia nel metabolismo glucidico e lipidico, sia come antinfiammatori a 

livello intestinale (Remely M, 2014). Tramite il loro metabolismo, il nostro 

organismo è in grado di recuperare energia dagli alimenti che, contenenti amido 

resistente e fibre, non sono stati digeriti nella prima parte superiore del nostro 

sistema digerente (Macfarlane GT et al., 2012). A livello del lume del colon la 
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sintesi di SCFAs comporta una notevole riduzione del pH, il che inibisce fortemente 

la crescita di batteri patogeni. Inoltre, gli acidi grassi a corta catena sembrano avere 

un ruolo chiave per quel che concerne prevenzione e trattamento di alcuni tipi di 

cancro, fra tutti quello del colon-retto (Blouin JM, 2011). L’acido butirrico, oltre 

a rivestire un ruolo determinante per la crescita dei colonociti, risulta dotato di 

notevoli proprietà antinfiammatorie: è stato infatti utilizzato per il trattamento di 

numerose malattie infiammatorie croniche intestinali, tra le quali figurano celiachia, 

colite ulcerosa e morbo di Crohn (Di Sabatino A, 2005). L’acido acetico riduce la 

formazione di composti tossici, nonchè l’attività enzimatica di alcuni batteri 

patogeni (Hong YH et al., 2005). L’acido propionico riduce la sintesi epatica di 

colesterolo, andando ad inibirne l’enzima chiave: l’Idrossimetilglutaril-CoA 

reduttasi (Hong YH et al., 2005). Alcune fibre che risultano indigerite nella prima 

parte del nostro apparato digerente, vengono in seguito fermentate nel colon, dove 

stimolano la crescita selettiva di alcuni batteri, in primis Bifidobatteri. Queste 

tipologie di fibre, che contribuiscono alla salute della nostra flora batterica, è nota 

anche con il nome di prebiotici (Gibson GR, 1999). 

 

1.3 Indice Glicemico (IG) e Carico Glicemico (GL) 

1.3.1 L’indice glicemico 

L’indice glicemico (IG) di un alimento quantifica l’entità dell’innalzamento 

glicemico che segue l’assunzione di un quantitativo di cibo contenente 50 g di 

carboidrati (Jenkins DJ et al., 1981). L’innalzamento postprandiale della glicemia 

assume notevole rilevanza in virtù del fatto che il glucosio in eccesso, legandosi 

alle proteine, può contribuire alla formazione sia di specie radicaliche sia dei 

prodotti di glicazione avanzata (AGE - Advanced Glycation End-product), i quali 
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mostrano un’alterazione strutturale delle proteine suddette. Il concetto dell’indice 

glicemico risulta essere piuttosto complesso: molti fattori sono coinvolti nella 

regolazione della glicemia postprandiale. L’IG si esprime con un valore numerico 

adimensionale che va da uno a cento, come riportato qui di seguito (Jenkins DJ et 

al., 1983): 

Fino a 40: l’indice glicemico è considerato MOLTO BASSO; 

Da 41 a 55: l’indice glicemico è considerato BASSO; 

Da 56 a 69: l’indice glicemico è considerato MODERATO; 

Da 70 in su: l’indice glicemico è considerato MOLTO ALTO. 

 

1.3.1.1 Calcolo dell’indice glicemico 

I valori dell’IG si stabiliscono a stomaco vuoto dopo il digiuno notturno, tramite 

l’uso di alimenti isolati (Jenkins DJ et al., 1981). Il calcolo dell’IG non è proprio 

agevole; esso può presentare notevole variabilità, anche per singolo alimento testato 

(Scazzina F et al., 2016). Numerosi fattori infatti ne influenzano il valore: stato 

(liquido o solido), cottura (soprattutto per i cibi amidacei), grado di maturazione 

(per frutta e verdura) ed eventuali condimenti, solo per citare i più comuni. L’indice 

glicemico viene espresso in percentuale sulla velocità di aumento della glicemia 

con la stessa quantità di glucosio; quest’ultimo rappresenta lo standard di 

riferimento (dal valore di IG pari a 100). Meno usato come elemento di 

comparazione è il pane bianco (dal valore di IG pari a 73); per calcolare l’IG rispetto 

al suddetto basta moltiplicare per 1,37 quello calcolato rispetto al glucosio, 

viceversa per calcolare l’IG rispetto al glucosio basta dividere per 1,37 quello 

calcolato rispetto al pane bianco (Jenkins DJ et al., 1981).  
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Come già detto, dopo un pasto glucidico si assiste ad un innalzamento della 

glicemia a cui segue, nel soggetto sano, un aumento dei valori di insulina ematica, 

che riporta i valori glicemici in prossimità di quelli antecedenti al pasto. Non di 

rado si assiste ad una iperinsulinemia, che porta ad un abbassamento della glicemia 

a valori addirittura inferiori di quelli basali (effetto rebound). A livello grafico, 

l’andamento della glicemia postprandiale nel tempo è rappresentata da una curva, 

in cui negli assi delle ascisse e delle ordinate sono riportati, rispettivamente, il 

tempo e la concentrazione di glucosio (Figura 9). 

 

 

Figura 9 – Determinazione dell’indice glicemico. 

 

Il calcolo dell’indice glicemico si esegue sull’area incrementale netta sotto la curva 

(IAUC), senza mai considerare l’area negativa che si può riscontrare in seguito ad 

un rebound ipoglicemico. Calcolata l’area sotto la curva relativa all’alimento 

campione, nonchè quella relativa all’alimento standard (glucosio o pane bianco), si 

mettono in relazione i due valori: 

IG = (IAUC campione OO × 100) / IAUC glucosio 



49 
 

1.3.2 Il carico glicemico 

Il carico glicemico (CG) è un parametro che serve a stabilire l'impatto sulla glicemia 

di un pasto glucidico, in base al suo indice glicemico e in base alla quantità di 

carboidrati ivi contenuti. L’indice glicemico degli alimenti esaminati non fa 

riferimento alle porzioni solitamente assunte: il carico glicemico è un metodo per 

esprimere l’effetto di un cibo sulla glicemia in relazione alle porzioni comunemente 

assunte. Ciò risulta importante alla luce del fatto che diversi alimenti (gran parte di 

frutta e verdura) sono costituiti prevalentemente da acqua e, di conseguenza, hanno 

una bassa densità glucidica. Il CG si calcola moltiplicando l’indice glicemico 

dell’alimento considerato per la quantità di carboidrati presenti nella porzione 

assunta, il tutto diviso cento: 

CG = (IG × g di glucidi presenti nella porzione consumata) / 100 

Come per l’indice glicemico, valori più alti del carico glicemico corrispondono ad 

innalzamenti più marcati della glicemia postprandiale. Il CG si esprime con un 

valore numerico adimensionale compreso nella seguente scala di valori:  

Fino a 10: il carico glicemico è considerato BASSO; 

Da 11 a 19: il carico glicemico è considerato MEDIO; 

Da 20 in su: il carico glicemico è considerato ALTO. 

Alimenti con un alto IG possono avere un CG relativamente basso se il loro 

contenuto di carboidrati, nella porzione consumata, è limitato: l’esempio per 

eccellenza è l’anguria, ma possiamo prendere in considerazione diversi tipi di frutta 

e verdura. Viceversa, alimenti con un’alta percentuale di carboidrati risultano 

spesso caratterizzati da un moderato indice glicemico: un esempio è la pasta. La 

porzione standard di tale alimento (80-100 g) contiene una buona dose di glucidi 

(circa 60-75 g). Moltiplicando il valore di questa porzione (in grammi) per l’indice 
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glicemico relativo all’alimento stesso, otterremo un valore più alto di quello che 

avremmo ottenuto dal consumo di un alimento con alto indice glicemico, ma a bassa 

disponibilità glucidica. La pasta possiede un indice glicemico medio di 50 

(Scazzina F et al., 2016): prendendo in considerazione una porzione di 100 grammi 

della stessa, e tenendo conto che questa apporta circa 75 grammi di zuccheri, 

otteniamo un carico glicemico piuttosto alto: 

CG relativo a 100 gr di pasta = (75 × 50 / 100) = 37 

 

1.3.3 Fattori che influenzano l’indice glicemico 

Come già detto, l’IG può essere influenzato da numerosi fattori. Per citare i 

principali: livello di acidità e/o grado di maturazione dell’alimento, dimensione dei 

granuli dell’amido, grado di gelatinizzazione (dopo la cottura) ed eventuale 

retrogradazione degli stessi, rapporto tra glucosio e fruttosio, rapporto tra amilosio 

e amilopectina, contenuto in fibre, grassi e zuccheri del pasto.  

 

1.3.3.1 Gelatinizzazione e retrogradazione degli amidi   

L’amido risulta costituito da due monomeri di glucosio, amilosio e amilopectina, 

uniti fra loro in modo covalente. L’amilosio è formato da catene lineari di glucosio, 

le quali presentano solo legami di tipo α 1-4, mentre l’amilopectina presenta 

ramificazioni dovute alla presenza di legami α 1-6 (Figura 10). L’amilosio in virtù 

della sua regolare struttura tende ad assumere un’organizzazione cristallina, sotto 

forma di aggregati poco solubili in acqua. Al contrario l’amilopectina, con le sue 

numerose ramificazioni, risulta maggiormente solubile. 
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Figura 10 – Struttura di Amilosio ed Amilopectina. 

 

A seconda della prevalenza percentuale dell’una o dell’altra si avrà, 

rispettivamente, una minore o maggioew accessibilità per gli enzimi digestivi 

(amilasi). Un fattore determinante in tutto questo è la cottura, che agevola la 

digestione delle molecole di glucosio, grazie all’aumento della superficie di 

contatto con gli enzimi digestivi, conseguente al rigonfiamento dei granuli di 

amido. Tale fenomeno, in grado di modificare la struttura cristallina dell’amido, 

prende il nome di gelatinizzazione. A fronte di tutto ciò, maggiore sarà il grado di 

cottura e maggiore risulterà essere l’IG dell’alimento. Dopo la cottura, l’amido si 

modifica nuovamente, raffreddandosi: questo processo, noto come 

retrogradazione, rappresenta il ritorno dell’amido alla sua precedente struttura 

molecolare. La prolungata conservazione a basse temperature (circa 5° C per 12-24 

ore) di alimenti amilacei agevola la retrogradazione. Lo stesso fenomeno si verifica 

nel pane raffermo, a causa dello spostamento di umidità verso l’esterno. La 

retrogradazione riduce in maniera non trascurabile l’IG dell’alimento (Ottenhof 

MA and Farhat IA, 2013). Ecco perché la pasta cotta al dente, raffreddata e 

consumata in insalata, possiede un IG molto basso (circa 35).  
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1.3.3.2 Dimensioni dei granuli di amido  

Un altro elemento in grado di alterare l’indice glicemico è rappresentato dalle 

dimensioni dei granuli dell’amido contenuto nell’alimento. La macinazione dei 

cerali riduce le dimensioni dei granuli e, facilitandone l’assorbimento di acqua, 

agevola la gelatinizzazione dell’amido stesso. Per questo motivo le semole 

rimacinate hanno IG più elevati. L’introduzione del mulino a rulli d’acciaio, che ha 

per lo più sostituito quello in pietra, ha comportato una notevole riduzione della 

dimensione dei granuli di amido.  

 

1.3.3.3 Il rapporto tra amilopectina e amilosio 

Il rapporto tra amilosio ed amilopectina, come già documentato, influisce 

direttamente sul processo di gelatinizzazione dell’amido. Maggiore è questo 

rapporto e maggiore sarà la tendenza dell’amido alla gelatinizzazione. Alimenti con 

una bassa percentuale (relativa) di amilosio, quali il riso brillato e la farina di grano 

tenero 00, sono caratterizzati da un elevato indice glicemico. Al contrario, alimenti 

con una maggior presenza di amilosio, come il riso basmati e i legumi, possiedono 

un indice glicemico più basso (Jenkins DJ et al., 2013; Patel JV et al., 2011; Tan 

VMH et al., 2015). 

 

1.3.3.4 Composizione dei carboidrati  

Nonostante possa apparire strano, il saccarosio possiede un valore di IG non 

particolarmente elevato (60-65). Questo zucchero è costituito per il 100% da 

carboidrati: durante il test per il calcolo dell’IG ne viene somministrato al 

volontario 50 g. Tale campione, in realtà, contiene solo 25 grammi di glucosio, in 

quanto la restante parte è composto da fruttosio. Quest’ultimo, però, influenza solo 
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tardivamente la glicemia postprandiale, in quanto deve essere processato dal fegato 

prima di poter essere convertito in glucosio. Di conseguenza l’IG del fruttosio (10-

15) risulta essere particolarmente basso (Atkinson FS et al., 2008). 

 

1.3.3.5 Le fibre 

Diversi studi hanno dimostrato come le fibre possano modulare l’assorbimento 

intestinale di glucosio, e determinare una riduzione dell’IG dell’alimento e/o del 

pasto (Mackowiak K et al., 2016). In particolare è la fibra solubile (pectine, gomme, 

galattomannano, mucillagini, inulina, ecc.) a giocare un ruolo preponderante a 

questo livello. Alimenti ricchi di questi composti sono la frutta, l’avena e i legumi, 

che presentano indici glicemici molto bassi (20-30). Inoltre la fibra, rallentando lo 

svuotamento gastrico, provoca un aumento dei tempi di assorbimento, con 

conseguente riduzione dell’indice glicemico.  

 

1.3.3.6 Il pH 

Recentemente alcuni studi hanno evidenziato come l’acidità possa avere un ruolo 

non trascurabile nel determinare l’IG di un alimento. Il succo di limone, consumato 

all’interno di un pasto, provoca una diminuzione dell’IG dello stesso (Fukuchi Y et 

al., 2008). Infatti, l’acidità di un alimento rallenta lo svuotamento gastrico e, di 

conseguenza, la sua immissione nel duodeno. Questo può spiegare perché il pane a 

lievitazione naturale, soggetto a fermentazione spontanea degli zuccheri ad opera 

di diversi batteri, provoca un minor innalzamento della glicemia rispetto al pane 

prodotto con lievito di birra. Pare che l’acido lattico, prodotto dalla fermentazione 

con pasta acida, modifichi le interazioni tra amido e proteine del glutine, riducendo 

così la quantità di zuccheri disponibili per l’organismo (Östman E et al., 2002). 
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1.3.3.7 Presenza di grassi e proteine 

Così come le fibre, anche grassi e proteine comportano un abbassamento dell’IG, 

con conseguente rallentamento del transito gastrico. Alcuni studi scientifici hanno 

dimostrato che l’assunzione di cibi ad elevato contenuto di grassi e proteine, porta 

ad un innalzamento solo più postumo della glicemia, circa 4-6 ore dopo il pasto 

(Pankoska E et al., 2012). Addirittura, cibi con lo stesso contenuto di carboidrati, 

ma con un contenuto più alto di grassi e proteine, possono richiedere un maggior 

apporto di insulina nel paziente diabetico (Laxminarayan S et al., 2015). 

 

1.3.4 Indice glicemico degli alimenti 

Nella Tabella 6, qui di seguito, sono riportati alcuni valori di indice glicemico, con 

riferimento al glucosio, suddivisi per grado di IG (alto, medio, basso). 

 

 

Tabella 6 - Indice glicemico di alcuni alimenti (riferito al glucosio). 
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Come già ampiamente descritto in precedenza, molti fattori possono condizionare 

l’IG: uno di questi potrebbe essere il processo di pastificazione. Tale procedura 

sottopone l’impasto (di acqua e semola) ad alte pressioni e temperature, così da 

creare un sottile strato che funge da ostacolo all’idratazione dell’amido e, di 

conseguenza, al processo di gelatinizzazione.  

 

 

Tabella 7 - Indice glicemico di alcuni tipi di pasta (Adattata da Scazzina F et al., 

2016 e “International table of glycemic index and glycemic load values”, 

Atkinson FS et al., 2008). 

 

1.3.5 Ruolo dell’IG e del CG nella pratica clinica 

Alcuni studi hanno cercato di valutare come le abitudini alimentari e gli stili di vita 

possano influenzare l’evoluzione di svariate malattie, tumorali e non. 

Tumore della mammella. La sezione italiana dello studio EPIC (European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition) ha studiato la relazione tra 

dieta ad elevato CG e l’insorgenza del tumore della mammella su un campione di 

32000 donne (di cui 879 hanno sviluppato un tumore della mammella): una dieta 

Marca I.G.

Pasta, spaghetti Voiello 51

Pasta, spaghetti Barilla 33

Pasta, spaghetti De Cecco 50

Pasta, spaghetti integrali Barilla 35

Pasta, spaghetti integrali De Cecco 55

Pasta, spaghetti integrali Misura 53

Pasta, penne De Cecco 47

Pasta, penne Barilla 50

Pasta, penne corte Barilla 53

Pasta, penne corte Coop 48
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ad elevato CG viene associata ad un aumento del rischio di cancro della mammella 

(Sieri S et al., 2007). 

Tumore del colon. Una recente meta-analisi conferma un’associazione positiva tra 

una dieta ad elevato IG e il rischio di tumore del colon (Galeone C et al., 2012). 

Tuttavia, dato che gli studi (di coorte) risultano piuttosto eterogenei tra loro, si 

suggerisce una certa cautela nell’interpretazione dei risultati. 

Tumore del pancreas. Una recente meta-analisi condotta su 10 studi di coorte, così 

come altri precedenti studi epidemiologici, non supporta un'associazione positiva 

tra una dieta ad elevato IG e CG con un aumentato rischio di tumore del pancreas 

(Aune D et al., 2012).  

Tumore dell’endometrio. In una recente meta-analisi (casi-controllo e studi di 

coorte) suggerisce una modesta associazione positiva tra una dieta ad alto CG e il 

rischio di tumore dell’endometrio (Nagle CM et al., 2013). 

Tumore dell’ovaio. Tra gli studi che hanno valutato l’associazione tra una dieta ad 

elevato CG e IG con il rischio del tumore dell’ovaio, alcuni hanno osservato un 

aumentato rischio per il CG in modo particolare nelle donne in menopausa e nelle 

donne in sovrappeso (Nagle CM et al., 2011).  

Tumore della prostata. Pochi studi hanno valutato l'associazione tra IG e CG con il 

tumore della prostata, con risultati piuttosto eterogenei. Solo uno studio (caso-

controllo) ha mostrato un aumentato rischio negli uomini che consumavano una 

dieta ad alto CG e IG (Augustin LS et al., 2004).  

Diabete di tipo 2. In una recente review si sono analizzati i dati provenienti da vari 

studi (di coorte prospettici e trials controllati randomizzati), i quali sembrano 

evidenziare una correlazione tra dieta ricca di zuccheri semplici ed aumento del 
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rischio di sviluppare il diabete di tipo 2 (Macdonald IA, 2016; Maki KC et al., 

2015). 

Sindrome metabolica. Un importante studio (prospettico longitudinale) ha 

evidenziato un’associazione fra la comparsa di sindrome metabolica ed una dieta 

ad elevato IG. Il campione, composto da oltre 6000 soggetti, è stato suddiviso per 

età secondo i seguenti cut-off: < 65; 65 – 74; > 75. In particolare, il consumo di 

alimenti ad alto CG e IG è stato associato ad un maggior rischio di sviluppare 

sindrome metabolica nei due gruppi più giovani (Juanola-Falgarona M et al., 2015). 

Come possiamo notare, esistono delle evidenze riguardo l’associazione tra una dieta 

ad alto CG e IG ed un aumentato rischio di insorgenza di tumori; tuttavia questi dati 

risultano, almeno in parte, eterogenei tra loro. Rimangono imprescindibili, in via 

preventiva, le raccomandazioni volte alla scelta di cibi dall’IG basso/moderato, 

quali cereali integrali, legumi, verdura e gran parte della frutta.  

 

1.4 Cereali integrali: studi in vivo 

1.4.1 Studi in vivo nell’animale da laboratorio 

In un interessante studio sono state somministrate alcune diverse tipologie di cereali 

antichi (einkorn, grano duro, segale e spelta) ad una particolare tipologia di ratti 

(identificati con il ceppo Zucker) geneticamente modificati per sviluppare 

precocemente obesità e diabete di tipo 2. In questi animali è stata sia indotta insulino 

resistenza nel muscolo scheletrico, sia aumentata la sensibilità insulinica nel tessuto 

adiposo: ciò ha contribuito all’accumulo di trigliceridi all’interno degli adipociti 

(Rotella CM et al., 1997). Dopo nove settimane di alimentazione con cereali antichi 

veniva evidenziato come una dieta basata sull’uso degli stessi poteva modulare una 

parte del patrimonio genetico implicato nel metabolismo glucidico e lipidico, il che 
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determinava un ritardo nella comparsa e/o sviluppo del diabete (Thorup AC et al., 

2014). Un altro studio ha valutato e confrontato l'effetto del pane integrale di grano 

duro e del pane integrale Kamut sullo stato ossidativo nei ratti (Gianotti A et al., 

2011). Per il Kamut integrale sono stati utilizzati due differenti processi di 

panificazione: il lievito madre e il lievito di birra. Dopo 7 settimane, i ratti 

appartenenti al gruppo Kamut sono stati divisi in due sottogruppi, uno dei quali ha 

ricevuto uno stress ossidativo per iniezione di doxorubicina. I risultati dello studio 

hanno evidenziato che sia il grano duro, sia il grano integrale Kamut, sono buone 

fonti di antiossidanti. Per di più, i ratti alimentati con pane integrale Kamut avevano 

una risposta migliore allo stress ossidativo rispetto a quelli alimentati con semplice 

pane di grano duro, specialmente quando veniva fornito un pane Kamut a 

lievitazione naturale.  

 

1.4.2 Studi in vivo nell’uomo 

In letteratura risultano essere decisamente limitati gli studi condotti su alcune 

particolari tipologie di grani (antichi) quali, ad esempio, il senatore Cappelli. In un 

recente studio randomizzato in doppio cieco, sono stati descritti particolari effetti 

benefici del grano semintegrale Khorasan in termini di prevenzione delle malattie 

cardiovascolari. I partecipanti allo studio sono stati divisi in due gruppi: il primo 

assumeva alimenti (pane, pasta, ecc.) di tipo semintegrale ottenuti da grano di tipo 

Khorasan, mentre il secondo consumava la stessa tipologia di prodotti 

(semintegrali) ottenuti però da grano non Khorasan. Dopo otto settimane si è potuto 

osservare che il consumo dei prodotti derivati da semola di Khorasan, riduceva nei 

soggetti il colesterolo (totale e LDL), la glicemia e l’insulinemia basali, nonchè 

alcune citochine proinfiammatorie. Diversamente, non si sono riscontrati particolari 
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effetti benefici dopo il consumo di prodotti semintegrali derivati da semole moderne 

(Wittaker A et al., 2015). Ancor più recente risulta essere un altro studio 

randomizzato che ha posto a confronto, tramite 30 soggetti, volontari e in buona 

salute, una dieta a base di cereali Kamut integrali biologici, con una dieta sostitutiva 

simile ma basata su cereali integrali biologici di grano duro moderno. Dopo 16 

settimane, i soggetti che hanno ricevuto prodotti Kamut mostravano una 

diminuzione significativamente maggiore sia della massa grassa, sia dell’insulina 

plasmatica, oltre che un aumento significativo di DHA (acido docosaesaenoico), un 

importante acido grasso appartenente alla famiglia degli omega-3 (Trozzi C et al., 

2019). Decisamente più ampia è la letteratura scientifica in merito all’assunzione di 

cereali integrali. L’introduzione nella dieta degli stessi può migliorare la risposta 

immunitaria e ridurre il rischio di sviluppare la sindrome metabolica. In particolare, 

grazie alla peculiare composizione in fibre, minerali ed antiossidanti, il consumo di 

grano integrale è associato ad una diminuzione del rischio di insorgenza di malattie 

croniche cardiovascolari, intestinali, metaboliche e tumorali, oltre che ad un miglior 

controllo del peso corporeo (Vitaglione P et al., 2014). Inoltre, uno studio 

randomizzato ha dimostrato come il consumo di cereali integrali possa contribuire 

a ridurre alcuni markers infiammatori (TNF-α e IL-6) nei soggetti in sovrappeso ed 

obesi con dieta e stile di vita errati (Vitaglione P et al., 2015). Altri studi, sia in vitro 

che in vivo, mostrano un potenziale effetto benefico dei grani antichi su alcuni 

parametri cardio-metabolici ed infiammatori (Dinu M et al., 2018): tali proprietà 

non sono però riconosciute in modo univoco dalla letteratura (Dinu M et al., 2018; 

Laus MN et al., 2015).  

Allo stato attuale delle conoscenze, non è possibile affermare con certezza che il 

consumo dei grani antichi possa ridurre il rischio di sviluppare patologie croniche 
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(Shewry PR et al., 2018). Quindi, non esiste motivo per cui i grani antichi debbano 

essere preferiti a quelli moderni per tutelare la nostra salute. Essi rappresentano in 

ogni modo una risorsa per conservare la biodiversità agroalimentare, ampliare le 

nostre scelte a tavola e recuperare le tradizioni culturali del nostro paese. 
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2. Scopo della tesi 
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Scopo di questo lavoro è stato quello di approfondire il tema legato alle proprietà 

funzionali della pasta integrale, nonchè gli effetti che queste stesse esercitano in 

termini di miglioramento della qualità di vita. Un alimento viene definito funzionale 

quando dimostra di possedere effetti benefici, su una o più funzioni dell’organismo, 

che vadano oltre gli effetti nutrizionali e che siano rilevanti sia per il miglioramento 

dello stato di salute e di benessere, sia per la riduzione del rischio di malattia 

(Diplock AT et al., 1999). Acidi grassi, fibre alimentari, fitonutrienti, polifenoli e 

vitamine, sono tutte sostanze appartenenti alla categoria degli alimenti funzionali. 

In questo lavoro abbiamo dapprima eseguito una revisione della letteratura 

scientifica inerente diversi aspetti: filiera produttiva e caratteristiche nutrizionali 

della pasta (sia integrale che non), impatto delle fibre e dei composti biologicamente 

attivi (assunti con la dieta) sulla nostra salute. Nei confronti di quest’ultimo aspetto, 

molta attenzione è stata posta al ruolo svolto dai polifenoli: sia riguardo alla 

modulazione del metabolismo, non solo glucidico ma anche lipidico, sia per quel 

che concerne la loro interazione con il microbioma intestinale. In un secondo 

momento, con lo scopo di studiarne le proprietà funzionali, abbiamo analizzato i 

valori di IG, CG e i livelli di polifenoli, di una particolare tipologia di pasta 

integrale. I risultati così ottenuti sono stati posti a confronto con la letteratura più 

recente. Le nostre ricerche hanno riguardato maggiormente l’indice glicemico in 

virtù del fatto che tale, attualmente, tale argomento è oggetto di studio da parte di 

una vasta letteratura che, oltretutto, sembra attribuirgli una certa rilevanza 

fisiopatologica. Ci siamo focalizzati su una pasta integrale, ottenuta con il grano 

duro Senatore Cappelli. Oltretutto, il prodotto da noi preso in esame presenta alcune 

peculiarità: proviene da agricoltura biologica, è macinato a pietra naturale, viene 

trafilato al bronzo e, infine, sottoposto ad una lenta essiccazione a bassa 
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temperatura, onde conservare le proprietà nutrizionali del frumento. La nostra 

indagine ha incluso due formati di pasta integrale con grano varietà Cappelli: penne 

e spaghettoni. Questo perché, stando a quanto emerge dalla letteratura scientifica, 

tra i possibili fattori implicati nella regolazione dell’indice glicemico potrebbe 

annoverarsi anche il formato della pasta. Riassumendo, il nostro lavoro 

sperimentale è stato svolto in 3 fasi: 

1. Valutazione del contenuto di polifenoli e flavonoidi nella pasta integrale 

Senatore Cappelli; 

2. Dosaggio degli acidi fenolici nella suddetta pasta;  

3. Valutazione dell’IG e del CG della pasta dopo cottura. 
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3. Materiali e metodi 
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3.1 Materiali 

3.1.1 Caratteristiche del prodotto esaminato 

La varietà di grano duro Senatore Cappelli, utilizzato per la produzione della pasta 

qui analizzata, proviene da agricoltura biologica. Le biomasse sostituiscono (come 

agente fertilizzante) l’uso di concimi e diserbanti chimici, essendo quest’ultimi 

nocivi per la nostra salute. Tramite apposite macchine estirpatrici viene eliminata 

la vegetazione infestante, così da contrastare la crescita di erbe indesiderate. Il 

grano da noi esaminato possiede spighe decisamente alte le quali, schermando i 

raggi solari, contrastano la crescita di vegetazione indesiderata, garantendo una 

buona resa produttiva pur senza l’uso di diserbanti chimici.  

 

 

Figura 11 – Particolare di una spiga del frumento Senatore Cappelli. 

 

Il grano Cappelli prende il nome del Senatore che, al tempo, ne aveva sostenuto la 

ricerca in ambito biotecnologico. È frutto del lavoro di un genetista, Nazzareno 

Strampelli, che nei primi anni del novecento ha creato questa coltivazione tramite 

l’incrocio di alcune specie. Ciò ebbe come conseguenza un suo aumento di 
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produttività: l’obiettivo dei ricercatori divenne infatti quello di ottenere prodotti 

sempre più bassi, in grado di resistere alle intemperie (vento, piogge e grandine).  

Il grano utilizzato per la pasta da noi esaminata è stato coltivato in un paesino 

dell’entroterra marchigiano, Cingoli, in provincia di Macerata. Dopo la raccolta, ad 

estate inoltrata, esso è stato trasportato in un limitrofo mulino, dotato di macine a 

pietra naturale. La prima fase è quella di pulitura, atta ad eliminare residui di paglia, 

terra ed altre impurità. Solo in seguito si procede con la macinazione ove, mediante 

l’eliminazione di una minima parte dei tegumenti esterni del cereale, si ottiene una 

semola integrale. In seguito la semola viene fatta recapitare ad un pastificio 

abruzzese, località Francavilla al Mare, in provincia di Teramo, dove riprende la 

lavorazione: all’impastamento, e successiva trafilatura al bronzo, fa seguito una 

lenta essiccazione a bassa temperatura. Infine, la rilevazione della composizione 

nutrizionale è stata presa in carico dal laboratorio Bioesis, di Jesi (AN). Una filiera 

così breve comporta ridotti tempi di stivaggio, sia del cereale che della semola: 

questo consente di limitare fortemente lo sviluppo di micotossine (processo favorito 

da prolungati tempi di immagazzinamento del grano in condizioni di umidità). 

Nella Tabella 8 sono riportati i valori nutrizionali medi per 100 g di prodotto. 

 

 

Tabella 8 – Composizione nutrizionale della pasta integrale Senatore Cappelli. 

 

 

Valore energetico 345 kcal / 1462 kj

Grassi 1.6 g (di  cui  saturi  0.3 g)

Carboidrati 66.7 g (di  cui  zuccheri  4.3 g)

Fibre 7.0 g

Proteine 12.5 g

Sale 0.0 g



67 
 

3.1.2 Preparazione degli estratti di pasta  

La fase preliminare di questo lavoro è stata eseguita triturando la pasta in modo da 

ottenerne una farina. Un campione di 4 g della stessa è stato prima disciolto in 20 

ml di acqua distillata, poi sottoposto ad una agitazione continua per 24 h. Al termine 

della procedura i campioni sono stati centrifugati per 10 min a 3000 rpm; il 

sovranatante è stato recuperato e conservato (Adedayo BC et al., 2012). 

 

3.2 Valutazione di fenoli e flavonoidi totali 

Tramite il metodo colorimetrico di Folin-Ciocalteu, ed usando come standard 

l’acido gallico, è stata valutata la presenza di composti fenolici nell’estratto di pasta 

(Singleton VL et al., 1999). Il principio di questo metodo si basa sulla capacità del 

reattivo di Folin di ossidare i composti fenolici. Il contenuto di composti fenolici 

nel campione risulta essere direttamente proporzionale all’assorbanza misurata a 

765 nm (che equivale al picco di assorbimento). Ad un campione di 25 μl o di 

etanolo (controllo) sono stati aggiunti 1975 μl di H20, 125 μl di Folin e 375 μl di 

Na2C03 (20%). In seguito, dopo un’ora di incubazione a temperatura ambiente, è 

stata misurata l’assorbanza a 765 nm (Abs T60). I risultati sono stati espressi in 

GAE (mg di acido gallico equivalenti)/100 g di campione. 

Per quel che riguarda il contenuto di flavonoidi totali nell’estratto di pasta, è stato 

utilizzato il metodo colorimetrico di Xu e Chang, tramite l’uso della catechina come 

standard (Xu BJ et al., 2007). Ad 1 ml di campione o etanolo (controllo) vengono 

aggiunti 4 ml di H2O, 0.3 ml di NaNO2 (5%), 0.3 ml di AlCl3 (10%), 2 ml di NaOH 

(1M), prima di portare il tutto a volume con acqua. L’assorbanza viene letta a 510 

nm contro il bianco. I risultati sono espressi come CE (mg di catechina 

equivalenti)/100 g di campione. 
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3.3 Dosaggio degli acidi fenolici 

In collaborazione con l’Università di Colonia, in Germania, è stata valutata la 

composizione degli acidi fenolici. La ricerca ha riguardato i seguenti acidi fenolici: 

a. caffeico, a. clorogenico, a. ellagico, a. fenilacetico, a. ferulico, a. gallico, a. p-

cumarico, a. ploretico, a. protocatecuico, a. quinico, a. siringico, a. vanillico. 

Tramite un apposito protocollo (Gawlik-Dziki U et al., 2012), i campioni di pasta 

sono stati sottoposti ad una procedura che prevedeva due fasi: estrazione di 

polifenoli liberi ed estrazione di polifenoli legati. Dopo aver sottoposto la pasta a 

triturazione, 1 g del prodotto ivi ottenuto è stato mescolato con 10 mL di etanolo 

congelato all’80% ed agitato per 20 minuti a temperatura ambiente. In seguito la 

sospensione è stata centrifugata ed il sopranatante è stato raccolto. La parte 

semisolida restante (pellet) è stata sottoposta ad un altro passaggio di estrazione 

seguendo i passaggi sopra descritti; il sopranatante ottenuto è stato mescolato con 

quello raccolto precedentemente. Successivamente, l’estratto di polifenoli liberi 

ottenuto è stato concentrato grazie all’utilizzo di un evaporatore a vuoto e portato 

poi a volume (10 mL) con l’aggiunta di metanolo. La soluzione così ottenuta, in 

attesa di essere analizzata, è stata conservata a -40 °C. Dopo l’estrazione dei 

polifenoli liberi, alla residua parte rimasta in provetta a seguito della seconda 

centrifugazione, sono stati aggiunti 20 mL di soluzione di NaOH 2 M e si è agitato 

il tutto per 90 minuti a 60 °C. Effettuata l’idrolisi alcalina, la soluzione è stata 

dapprima acidificata (fino a raggiungere un pH pari a 2) grazie all’aggiunta di HCl 

6 M, poi centrifugata per separare il precipitato torbido. Gli acidi grassi liberi sono 

stati rimossi tramite estrazione con esano, gli acidi fenolici tramite etil acetato. Per 

poter eliminare quest’ultimo composto, la soluzione ottenuta è stata fatta essiccare. 

La parte solida rimasta, costituita da polifenoli legati, è stata poi ricostituita con 
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metanolo fino al raggiungimento di 10 mL di volume. Anche questa volta il 

campione ottenuto è stato conservato a -40 °C (Gawlik-Dziki U et al., 2012). Solo 

in seguito l’estratto è stato analizzato tramite cromatografia liquida con rilevatore 

ad ultravioletti e spettrofotometria di massa (una tecnica di LC-MS). La 

cromatografia è una metodologia che permette la separazione e la purificazione 

delle miscele di sostanze inorganiche ed organiche. È basata sulla differente 

velocità di migrazione con cui più sostanze, depositate in un apposito supporto, 

vengono trasportate da un fluido (detto eluente) fino a stratificarsi nelle più svariate 

posizioni del supporto stesso. Il passaggio delle molecole viene rilevato da un UV 

detector (in base alla loro capacità di assorbire le onde elettromagnetiche 

ultraviolette), così da ottenete sul monitor di controllo un grafico, con il tempo in 

ascissa e l’assorbanza in ordinata. Per molecole note dovremmo conoscere quale 

sia il loro tempo di separazione: sapremo che a n minuti dall’inizio della prova, il 

detector rileva la presenza della sostanza che sto cercando. Altezza ed area sotto la 

curva del picco visualizzato ci danno informazioni relative alla quantità di 

composto presente nel campione analizzato. Qualora il picco non sia quantificabile 

(perché l’area ottenuta risulti troppo esigua in confronto a quella relativa al 

controllo) si ricorre alla spettrometria di massa. Questa tecnica permette di 

identificare molecole, presenti in un estratto, di cui non si abbia disponibile un 

campione di controllo. Ciò avviene tramite scomposizione delle molecole in 

frammenti più piccoli. In seguito, confrontando le informazioni del rapporto 

“massa/carica elettrica” (m/z) relative a queste particelle, è possibile risalire al 

nome del composto. 
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3.4 IG vs CG 

3.4.1 Valutazione dell’indice e del carico glicemico 

Per valutare l’indice e il carico glicemico nel nostro studio abbiamo adottato il 

metodo standardizzato indicato dalla FAO (Food and Agriculture Organization - 

1998). Sono stati inclusi nello studio 14 soggetti in buone condizioni di salute, non 

affetti da diabete o altre patologie del metabolismo glucidico. Nella Tabella 9 sono 

riassunti sia i valori medi dei dati antropometrici, sia il livello medio della glicemia 

a digiuno (mmol/L) dei soggetti in esame, espressi come media e deviazione 

standard. 

 

 

Tabella 9 – Dati relativi al gruppo di soggetti volontari arruolati 

 

I test per calcolare l’incremento della glicemia postprandiale sono stati eseguiti in 

differenti giornate. Nella prima i 14 soggetti reclutati sono stati invitati ad assumere 

una soluzione composta da glucosio ed acqua (alimento standard). Nella seconda 

12 di essi assumevano 75 g di pasta in formato penne, cotte in acqua non salata per 

6 minuti (come indicato dal produttore). In una terza giornata di prove un gruppo 

di 6 volontari, tra le 14 persone reclutate, ha assunto 75 g di pasta in formato 

spaghettoni. La quantità di pasta somministrata è stata calcolata in modo tale che 

l’apporto di carboidrati fosse equivalente a 50 g.  

 

Caratteristiche Media; Ds

Maschi / Femmine (nr) 6 / 8

Età (anni) 29 ± 4.9

Glicemia a digiuno media (mmol/L) 4.83 ± 0.39

BMI medio 21.6 ± 2.2
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3.4.2 Riscontro glicemico dopo assunzione dell’alimento standard  

Prima dell’ingestione dell’alimento oggetto dello studio, entro le 10 del mattino e 

dopo aver digiunato durante la notte, i soggetti sono stati sottoposti alla valutazione 

della glicemia, mediante prelievo (con finger-prick) su sangue capillare e 

misurazione con glucometro portatile (“Countour XT, Bayern”). Si è optato per tale 

procedura perché, seppur meno accurata della valutazione su prelievo venoso, 

risulta essere molto veno invasiva, nonchè meglio accettata dai volontari. Tali 

soggetti sono stati poi invitati ad assumere una soluzione contenente 50 g di 

glucosio anidro ed acqua (alimento standard), dal volume complessivo di 200 ml. 

In seguito a tale assunzione, è stato valutato l’incremento della glicemia nelle 

successive 2 ore, ad intervalli di tempo regolari (15, 30, 45, 60, 90, 120 minuti). Tra 

un prelievo e l’altro i soggetti hanno mantenuto uno stato di relativo riposo. La 

raccolta di questi dati ci ha consentito di elaborare un grafico con le variazioni 

glicemiche in relazione al trascorrere del tempo, per ogni soggetto in esame. Dopo 

aver rappresentato la curva, è stata calcolata l’area sottesa dalla stessa, come 

descritto in seguito. All’area sottesa da questa linea (AUC standard) viene attribuito 

il valore 100, in quanto il glucosio rappresenta l’alimento standard per la 

valutazione dell’indice glicemico. 

 

3.4.3 Riscontro glicemico dopo assunzione dell’alimento test  

In diverse giornate, allo stesso campione di soggetti, sono stati somministrati 75 g 

di pasta ed è stato valutato l’incremento della glicemia ad intervalli di tempo 

regolari (15, 30, 45, 60, 90, 120 minuti) dall’ingestione dell’alimento. Anche questa 

volta il “tempo zero” corrispondeva con la glicemia a digiuno ed i volontari 

dovevano rispettare le indicazioni precedentemente riportate. Questo esame è stato 
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dapprima eseguito su 12 soggetti utilizzando la pasta in formato penne, mentre a 

distanza di qualche giorno la prova è stata ripetuta usando gli spaghettoni, in un 

gruppo di 6 soggetti. La raccolta dei dati ci ha permesso di elaborare un grafico con 

le variazioni glicemiche in relazione al trascorrere del tempo. Dopo aver 

rappresentato la curva, è stata calcolata l’area sottesa dalla curva (AUC test). 

 

3.4.4 Calcolo dell’area incrementale (AUC) 

Il calcolo dell’area sotto la curva, relativo alla risposta glicemica (IAUC), equivale 

all’area dei triangoli e dei trapezi, come si può ben osservare nella Figura 12.  

 

 

Figura 12 – Calcolo dell’area incrementale sotto la curva relativa alla risposta 

glicemica della soluzione glucosata nei tempi 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120 (minuti). 

 

Con riferimento ai dati riportati in tabella, l’area AUC equivale alla somma delle 

aree dei triangoli (A, F) e trapezi (B, C, D, E): 

3,15 × 15 / 2 = 23,625 
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(2,81 + 0,88) × 15 / 2 = 27,675 

(1,27 + 0,88) × 15 / 2 = 16,125 

(1,27 + 0,44) × 30 / 2 = 25,65 

0,44 × 28 / 2 = 6,16 

AUC totale = 143,935 mmol x min/L 

 

3.4.5 Calcolo dell’indice glicemico  

L’indice glicemico è calcolato come il rapporto tra l’AUC (area sottesa dalla curva, 

relativa alla risposta glicemica) ottenuta dalla pasta rispetto all’AUC dell’alimento 

di riferimento (glucosio), secondo questa formula:  

IG = (AUG pasta/AUG glucosio) × 100 

 

3.4.6 Calcolo del carico glicemico  

Il valore del carico glicemico viene espresso come il prodotto della quantità di 

carboidrati disponibili in una porzione di alimento per il suo indice glicemico: 

CG = (IG × g di carboidrati per porzione) / 100 

 

3.4.7 Analisi statistica 

Come indici di centralità e dispersione, per i dati relativi all’IG, abbiamo usato, 

rispettivamente, media e deviazione standard. Per valutare il livello di 

significatività delle differenze riscontrate fra i valori di IAUC relativi alla risposta 

postprandiale (dopo assunzione della soluzione glucosata o dopo assunzione di uno 

dei due formati di pasta), nonchè le differenze rilevate fra i valori di IG relativi ai 

due formati di pasta, è stato utilizzato il test “T di Student”. Le differenze sono state 

considerate statisticamente significative per valori di p<0.05. 
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4. Risultati 
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4.1 Valori nutrizionali 

Dai dati riportati nella Tabella 8, si evince che il prodotto esaminato è in linea con 

le altre paste integrali presenti sul mercato. Se confrontato con paste integrali 

prodotte da grano duro di differenti varietà (non Cappelli), si osservano valori di 

macronutrienti molto simili, con grassi e fibre appena inferiori rispetto alla media 

(Tabella 10).  

 

 

Tabella 10 – Confronto fra tabelle nutrizionali relative a paste integrali e non, 

ottenute dalla lavorazione di grano duro varietà Cappelli e non. 

 

Comparando il nostro prodotto con altre paste integrali di varietà Cappelli, si notano 

un valore energetico e di grassi mediamente più basso; l’apporto proteico risulta di 

poco inferiore. Per quel che concerne la fibra, fra i prodotti presi in considerazione, 

si è notata una grande variabilità, probabilmente legata alla tecnica di 

abburattamento adoperata. Si rammenta che a norma di legge (Decreto del 

Energia 

(kcal)

Grassi (g) di 

cui saturi (g)

Proteine 

(g)

Carboidrati 

(g) di cui 

zuccheri (g)

Fibra (g)

Pasta integrale di grano 

duro 1 353 2.7 (0.5) 13.5 65.5 (3.2) 7.5

Pasta integrale di grano 

duro 2 352 2.4 (0.6) 11.5 67.0 (3.4) 8.0

Pasta integrale di grano 

duro 1 342 1.9 (0.3) 12.0 66.0 (3.2) 7.8

Pasta integrale di grano 

Cappelli 1 361 2.5 (0.4) 14.0 67.0 (2.7) 6.8

Pasta integrale di grano 

Cappelli 2 363 2.5 (0.5) 13.4 66.2 (3.7) 11.0

Pasta di grano Cappelli 1 

(non integrale) 353 1.0 11.5 73.0 3.0

Pasta di grano Cappelli 2 

(non integrale) 356 1.5 12.0 72.2 2.7

Pasta esaminata 345 1.6 (0.3) 12.5 66.7 (4.3) 7.0
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Presidente della Repubblica, dicembre 2001, n. 187) è la quantità di ceneri ottenute 

dopo esposizione ad alte temperature a contraddistinguere un prodotto integrale da 

uno raffinato. Percentuali molto alte di fibra, però, rendono più ardua la 

pastificazione e possono anche peggiorare le qualità organolettiche della pasta 

stessa. Nel confronto con altre paste di grano duro varietà Cappelli, non integrali, il 

prodotto da noi preso in esame presenta una maggiore percentuale di fibra: 7 g su 

100 g di prodotto contro 2,8 g, che rappresenta la media delle varietà Cappelli non 

integrali esaminate (Tabella 10). 

 

4.2 Polifenoli, flavonoidi ed acidi fenolici 

Utilizzando il metodo spettrofotometrico precedentemente descritto, nel campione 

di pasta preso in esame abbiamo ottenuto i seguenti dati relativi al contenuto di 

polifenoli totali e flavonoidi: 

Polifenoli totali = 113,5 mg/100 g 

Flavonoidi = 52,96 mg/100 g 

Tramite la cromatografia con lettore ad UV, in associazione con la 

spettrofotometria di massa, si è tentato di quantificare la presenza di specifici 

composti appartenenti alla famiglia degli acidi fenolici. Un solo composto è stato 

rilevato: l’acido p-cumarico. Inoltre, l’entità del picco di assorbanza è stato molto 

limitato, e questo non ha reso possibile il dosaggio quantitativo del composto 

individuato. 
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4.3 Indice glicemico 

Durante la prima giornata di misurazione, a seguito dell’assunzione della soluzione 

glucosata, sono stati raccolti i seguenti dati relativi all’andamento postprandiale 

della glicemia capillare (Tabella 11). 

 

 

Tabella 11 – Glicemia capillare rilevata al T0, 15, 45, 60, 90, 120 (minuti) 

dall’assunzione della soluzione glucosata nei 14 soggetti reclutati. 

 

 

Figura 13 – Rappresentazione grafica delle glicemie medie dei 14 volontari 

misurate dopo l’assunzione della soluzione glucosata. 

0 15 30 45 60 90 120

A 5,3835 6,438 7,6035 8,7135 8,214 7,8255 6,7155

B 4,107 5,994 8,2695 8,325 7,437 6,1605 4,773

C 4,7175 5,3835 6,3825 7,548 7,437 6,0495 5,9385

D 4,995 5,883 8,991 7,3815 6,66 6,105 5,2725

E 4,9395 7,548 8,9355 6,993 6,0495 5,217 4,1625

F 4,9395 8,325 6,8265 6,882 7,326 4,773 5,0505

G 5,0505 5,772 6,66 7,0485 6,993 5,9385 6,105

H 4,218 5,328 5,994 5,6055 5,772 4,662 4,9395

I 5,0505 8,6025 9,213 6,105 5,1615 6,105 4,884

L 4,773 6,6045 7,7145 n.r. 5,2725 4,884 5,1615

M 4,995 7,104 7,659 7,215 4,995 5,328 5,2725

N 4,1625 7,326 5,8275 6,6045 5,772 5,7165 4,773

O 4,44 5,8275 6,7155 6,438 5,661 4,8285 4,995

P 4,773 5,8275 7,881 7,1595 5,883 4,995 4,8285

Medie 4,753178 6,568821 7,476642 7,078384 6,330964 5,613428 5,205107
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A distanza di pochi giorni venivano raccolti i dati relativi all’effetto dell’assunzione 

di 75 g di penne sulla glicemia, in 12 volontari che erano già stati sottoposti alla 

prova della soluzione glucosata (Tabella 12). 

 

 

Tabella 12 – Glicemia capillare rilevata al T0, 15, 45, 60, 90, 120 (minuti) 

dall’assunzione di 75 g di pasta (penne) in 12 dei soggetti reclutati. 

 

 

Figura 14 – Rappresentazione grafica delle glicemie medie dei 12 volontari 

misurate dopo l’assunzione di 75 g di penne. 

 

0 15 30 45 60 90 120

A 5,106 5,217 6,216 6,993 6,3825 5,9385 6,105

B 3,885 4,7175 6,771 7,9365 7,3815 5,7165 5,217

C 4,773 5,8275 6,549 6,7155 5,55 5,4945 5,6055

D 5,217 6,327 7,104 6,327 5,7165 5,439 5,217

E 5,106 7,4925 7,437 6,438 5,2725 5,55 5,6055

F 5,0505 6,216 6,771 6,771 6,7155 5,883 5,1615

G 4,773 5,217 6,1605 6,6045 6,216 5,994 5,439

H 4,773 5,6055 6,6045 6,4935 5,439 5,1615 5,0505

I 5,1615 5,106 5,7165 7,548 6,3825 5,106 5,994

L 4,329 4,884 5,439 6,771 5,772 3,885 4,0515

M 5,2725 5,9385 6,771 5,6055 5,439 5,7165 4,995

P 5,217 5,772 6,993 7,437 7,1595 5,55 5,106

Medie 4,888625 5,693375 6,544375 6,803375 6,118875 5,452875 5,295625
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In una terza giornate di prove, l’ultima, la glicemia veniva misurata (nei tempi già 

stabiliti) dopo l’assunzione di 75 g di spaghettoni, in un piccolo gruppo costituito 

da 6 volontari (Tabella 13). 

 

 

Tabella 13 – Glicemia capillare rilevata al T0, 15, 45, 60, 90, 120 (minuti) 

dall’assunzione di 75 g di pasta (spaghettoni) in 6 dei soggetti reclutati. 

 

 

Figura 15 – Rappresentazione grafica delle glicemie medie dei 6 volontari 

misurate dopo l’assunzione di 75 g di spaghettoni. 

 

Siamo poi passati all’elaborazione dei dati ottenuti, così da poter rilevare i valori di 

IG nei due formati di pasta presi in esame. Dapprima si è calcolata l’area sotto la 

curva per i singoli soggetti e per le singole prove (Tabelle 14-A e 14-B). 

0 15 30 45 60 90 120

B 4,218 4,551 6,327 5,661 5,1615 4,773 4,7175

C 4,662 5,7165 6,771 6,3825 5,772 5,4945 5,2725

I 4,9395 5,772 6,771 6,6045 5,439 5,772 5,1615

N 4,6065 4,662 4,329 5,2725 5,217 5,4945 5,4945

O 4,44 4,9395 5,883 4,884 4,884 4,8285 5,106

P 5,0505 5,1615 5,3835 5,883 5,55 5,7165 5,0505

Medie 4,65275 5,13375 5,91075 5,78125 5,33725 5,3465 5,13375
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Tabelle 14-A e 14-B – IAUC relativa a ciascuna prova effettuata per ogni 

soggetto arruolato. I volontari che hanno partecipato a tutte e tre le prove 

(glucosata, penne, spaghettoni) risultano presenti sia nella prima che nella 

seconda tabella (B, C, I, P). 

 

A questo punto, per ogni soggetto, si è proceduto a calcolare il rapporto fra IAUC 

pasta (penne, spaghettoni) e IAUC glucosata nel seguente modo: 

IG = (IAUC pasta / IAUC glucosio) × 100 

Di seguito (Tabelle 15-A e 15-B) sono riportati i valori di IG calcolati per ogni 

soggetto e suddivisi per la tipologia di pasta. 

IAUC glucosata IAUC penne

A 256,4 116

B 300,2 270,7

C 197,8 123,6

D 184,6 79,5

E 168,7 115,3

F 161,9 133,3

G 151,2 134,4

H 124,2 96,93

I 163,9 88,97

L 118,2 84,3

M 119 53,81

P 131,1 121,1

IAUC glucosata IAUC spaghetti

B 300,2 103,6

C 197,8 132,4

I 163,9 104,5

N 201 65,05

O 132,4 67,43

P 131,1 50,37
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Tabelle 15-A e 15-B – Indice glicemico dei singoli soggetti relativo alle prove di 

assunzione di penne e spaghettoni. 

 

I valori di media e deviazione standard dell’IG sono qui di seguito riportati: 

IG delle penne = 68,5 ± 18.3  

IG dei spaghettoni = 47,9 ± 15.1  

Per valutare la significatività dei risultati ottenuti abbiamo adoperato il test “T di 

Student”. Le differenze riscontrate fra l’area sotto la curva (IAUC) relativa alla 

glicemia postprandiale della soluzione glucosata (173,1) e quella delle penne 

(118,1) sono risultate significative, con una p<0.05 (Tabella 15-A). Anche le 

differenze riscontrate fra spaghetti (87,2) e glucosata (187,3), nel campione 

costituito da 6 soggetti, sono risultate significative, con un valore di p<0.01 (Tabella 

IG penne IAUC glucosata IAUC penne IG

A 256,4 116 45,24181

B 300,2 270,7 90,17322

C 197,8 123,6 62,48736

D 184,6 79,5 43,06609

E 168,7 115,3 68,34618

F 161,9 133,3 82,33477

G 151,2 134,4 88,88889

H 124,2 96,93 78,04348

I 163,9 88,97 54,2831

L 118,2 84,3 71,3198

M 119 53,81 45,21849

P 131,1 121,1 92,37223

Media 173,1 118,159167 68,48128

IG spaghetti IAUC glucosata IAUC spaghetti IG

B 300,2 103,6 34,51033

C 197,8 132,4 66,9363

I 163,9 104,5 63,75839

N 201 65,05 32,36318

O 132,4 67,43 50,929

P 131,1 50,37 38,42105

Media 187,7333333 87,225 47,81971
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15-B). La differenza riscontrata fra i valori di IG ottenuti per i due formati di pasta 

risulta essere significativa per p<0.05. 

 

 

Figura 16 – Confronto fra la curva glicemica della soluzione glucosata e la curva 

glicemica della pasta nel formato penne. 

 

 

Figura 17 – Confronto fra la curva glicemica della soluzione glucosata e la curva 

glicemica della pasta nel formato spaghettoni. 
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4.4 Carico glicemico 

Ottenuto l’IG, il carico glicemico è stato ricavato con la seguente formula: 

CG = (IG × g di carboidrati per porzione) / 100 

In 100 g del nostro prodotto sono contenuti 66,7 g di carboidrati. Considerando una 

porzione media di 70 g di pasta si ottiene: 

Carico Glicemico delle Penne = [68,5 × (66,7 × 0,7)] / 100 = 32 

Carico Glicemico dei Spaghettoni = [47,9 × (66,7 × 0,7)] / 100 = 22,4 
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5. Discussione 

 

 

 

 

 

  



85 
 

Il consumo di cereali integrali rappresenta uno degli aspetti cardine della Dieta 

Mediterranea. Pane e pasta sono quotidianamente presenti sulla tavola di milioni di 

persone che popolano il bacino del Mediterraneo; tuttavia solo in una piccola 

percentuale di casi questi prodotti sono consumati integrali. È risaputo che la 

raffinazione di farine e semole allunga i tempi di conservazione del prodotto, il che 

ne agevola la produzione industriale. Così, negli anni, la maggior parte della 

popolazione ha perso l’abitudine al consumo dei cibi nella loro integralità. Già dopo 

la seconda guerra mondiale, grazie allo sviluppo industriale, l’utilizzo della farina 

bianca si è diffuso sempre più, fino a prendere il sopravvento su quella più grezza. 

Da un po' di anni a questa parte, però, una fetta sempre più ampia di popolazione 

pone attenzione all’alimentazione, in particolare verso i prodotti integrali. 

Ora, analizzando i risultati, la pasta oggetto del nostro studio presenta un valore di 

IG pari a 68,5 per le penne e un valore di IG pari a 47,9 per gli spaghettoni. 

Confrontando le nostre rilevazioni con i dati presenti in letteratura (Atkinson FS et 

al., 2008; Scazzina F et al., 2016) notiamo una buona sovrapponibilità per quanto 

riguarda la pasta a formato lungo, mentre l’IG delle penne si discosta in maniera 

evidente dai valori di riferimento. Effettuando la media dei valori relativi agli 

spaghetti presenti sia nell’International table of glycemic index e glycemic load 

(Atkinson FS et al., 2008), sia nel lavoro di Scazzina (Scazzina F et al., 2016), 

otteniamo un IG pari a 48. Per quanto riguarda le penne, il valore medio di IG è pari 

a 49,5. Per quel che concerne il formato fusilli, integrale e non, sì è riscontrato un 

IG medio di 55,3. Infine, che siano integrali o meno, gli spaghetti ottengono un IG 

medio di 48. Pertanto, l’indice glicemico del prodotto raffinato sembra non differire 

dall’integrale. Alcuni studi in vitro, che simulano la digestione dell’amido, hanno 

evidenziato che maggiore è il contenuto di fibra (solubile o insolubile) e più lenta 
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risulta essere la digestione dell’amido; ciò comporterebbe una riduzione dell’IG 

(Padalino L et al., 2014). I dati da noi ricavati, però, non sembrano confermare 

questo assunto. Infatti, prendendo in considerazione la pasta integrale Senatore 

Cappelli oggetto del nostro studio: con una concentrazione di fibra maggiore di una 

pasta normale (7 g vs 2 g), questo prodotto dovrebbe aumentare in misura minore 

la glicemia postprandiale. A riprova di questo, nella tabella internazionale degli 

indici glicemici non si riscontrano differenze significative fra pasta integrale e pasta 

raffinata. Una spiegazione potrebbe essere sita proprio nella viscosità dell’impasto. 

In linea teorica, un maggior quantitativo di fibra può si garantire un minor 

innalzamento della glicemia postprandiale, ma può anche implicare una perdita di 

coesione dell’impasto. I nostri esperimenti sembrano confermare che la presenza di 

fibra rende il processo di pastificazione più laborioso. L’impasto con semola 

integrale risulta essere meno plastico, più facile alla disgregazione e alla rottura. 

Un’ipotesi alquanto plausibile è che la fibra possa interferire nella coesione della 

matrice glutinica, andando a compromettere l’effetto protettivo che essa esercita nei 

confronti della digestione ed assorbimento dell’amido. A questo proposito, se 

poniamo in confronto l’IG della pasta con quello del pane, quest’ultimo presenta 

valori di IG mediamente più alti rispetto al primo proprio in virtù di una struttura 

tridimensionale meno densa, determinata dalla presenza di aria nell’impasto. Si 

rammenta che il processo produttivo del pane è caratterizzato dalla lievitazione, cui 

consegue la formazione di aria. La maggior viscosità presente nell’impasto idoneo 

alla pastificazione sarebbe garantita dal processo di estrusione che, formando una 

sorta di barriera glutinica, impedirebbe alle amilasi di accedere all’amido contenuto 

all’interno della pasta. Ciò comporterebbe un rallentamento ed una parziale 

riduzione del rilascio di glucosio all’interno dell’intestino (Fardet A et al., 1999).  
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Tali osservazioni, di per sé molto interessanti, potrebbero rappresentare un 

interessante tema da approfondire con ulteriori esperimenti. 

Decisamente più sorprendente, invece, è il fatto che pur contenendo la stessa 

quantità di fibra (7 g/100 g), i due formati di pasta hanno evidenziato valori di indice 

glicemico differenti: in particolare l’IG delle penne è risultato maggiore dell’IG 

degli spaghettoni. Effettivamente, analizzando i valori presenti in Tabella 7, relativi 

all’IG di alcuni formati di pasta prodotti a livello industriale, possiamo notare che 

gli spaghetti presentano un IG più basso della pasta corta. Ciò è dovuto, con ogni 

probabilità, ad una diversa viscosità che caratterizza i due diversi formati di pasta 

dopo la cottura. Infatti, l’estrusione della pasta, in virtù dell’elevata pressione che 

caratterizza tale processo, comporta un riscaldamento del prodotto, con 

conseguente formazione di una pellicola protettiva, che contribuisce a rallentare la 

gelatinizzazione degli amidi durante la cottura (Livesey G et al., 2008). Ma ciò che 

vale soprattutto per la pasta lunga (spaghetti, tagliatelle, ecc.), e in misura minore 

per la pasta corta (penne, maccheroncini, ecc.), non si applica invece alla pasta 

fresca, ritagliata con piccole macchine a mano e il cui IG è molto più alto. Partendo 

da una stessa farina si può dunque arrivare a ottenere prodotti con un indice 

glicemico molto diverso (ravioli 70, spaghetti 40). Naturalmente, il grado di cottura 

che precede il consumo di questi alimenti modificherà ulteriormente l’IG finale. La 

cottura “al dente” consente di conservare l’indice glicemico al livello più basso, 

mentre una cottura prolungata provoca un suo aumento per via dell’aumentata 

gelatinizzazione dell’amido (Livesey G et al., 2008). 

Riguardo, invece, la presenza di composti bioattivi, la pasta da noi presa in esame 

presenta un valore di polifenoli totali pari a 113,5 mg su 100 g di prodotto; la 

quantità di flavonoidi (sempre per 100 g di pasta) risulta essere di 53 mg. In un 
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recente lavoro sono stati confrontati una serie di prodotti integrali con analoghi non 

integrali. La concentrazione di polifenoli totali nel gruppo dei prodotti integrali 

risultava decisamente maggiore: 138,7 mg/100 g, contro i 4,3 mg/100 g del gruppo 

dei prodotti non integrali. Tra i composti fenolici più rappresentati nei tegumenti 

esterni dei cereali troviamo gli acidi fenolici: in particolare l’acido ferulico 

(Vitaglione P et al., 2015). Diversi studi in letteratura sembrano dimostrare gli 

effetti benefici svolti dai polifenoli sulla nostra salute: l’attività antiossidante (Khan 

I et al., 2015) ed antitumorale (Lewandowska H et al., 2015), la riduzione dei fattori 

di rischio cardiovascolare (Loffredo L et al., 2016), la riduzione dell’aggregazione 

piastrinica (Singh I et al., 2008), la riduzione della pressione sanguigna (Park E et 

al., 2015), l’attività antibatterica e antivirale (Ankri S et al., 1999), nonchè una 

modulazione del metabolismo glucidico (Williamson G et al., 2013).  

Infine, per quel che concerne il dosaggio degli acidi fenolici, la metodica da noi 

utilizzata non permette di effettuare dosaggi quantitativi al di sotto di 

concentrazioni pari a 0,1 mg/g. Anche per questo motivo, probabilmente, è emersa 

la presenza solo dell’acido p-cumarico. Sappiamo esso appartenere alla famiglia 

degli acidi idrossicinnamici, siti nelle pareti cellulari di molti vegetali. La loro 

efficacia contro lo stress ossidativo, in vitro, è già stata dimostrata. Inoltre, 

sembrerebbe che l’acido p-cumarico possa esercitare anche altri effetti benefici: 

contro le malattie cardiovascolari (Dang YJ et al., 2015) e contro i tumori del 

polmone (Peng W et al., 2015). Nonostante il picco di questo acido fenolico non 

risulti quantificabile, si suppone una sua presenza di 1-10 mg su 100 g di pasta: una 

quantità non trascurabile. Nel nostro campione di pasta non si è rilevata traccia 

dell’acido ferulico, il quale (come già visto precedentemente) risulta essere il 
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composto fenolico più rappresentato nei prodotti integrali. Una spiegazione a tutto 

ciò potrebbe essere data da una metodica di dosaggio non adeguata.  

Questo lavoro ha dimostrato che la pasta integrale Senatore Cappelli, da noi 

esaminata, contiene un discreto quantitativo di polifenoli. In considerazione del 

fatto che la biodisponibilità di questi composti attivi può essere alterata da diversi 

fattori, in primis cottura e digestione, l’interazione degli stessi con il nostro 

microbioma sarà senz’altro oggetto di ulteriori studi. 
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6. Conclusioni 
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Diversi studi inerenti la Dieta Mediterranea hanno attribuito a tale modello 

alimentare, fortemente legato alla presenza di vegetali e quindi ricco di fibre ed 

antiossidanti, un ruolo benefico sulla nostra salute. Come già ampiamente dibattuto 

la fibra ci protegge da innumerevoli malattie, quali cancro colon-rettale (Aune D et 

al., 2011), diabete mellito di tipo 2, dislipidemie e malattie cardiovascolari 

(Riccardi P et al., 2016), solo per citarne alcune. Stando ai LARN, la dose 

giornaliera raccomandata di fibra equivale a 25-30 g. La pasta integrale qui 

esaminata ne contiene 7 g su 100 g di prodotto; già da solo, un piatto della stessa 

potrebbe contribuire al 25% della quota giornaliera. In media la pasta possiede un 

basso indice glicemico (< 55). Di per sè, un suo moderato consumo può contribuire 

ad un miglior controllo glicemico nel paziente diabetico (Dyson PA et al., 2018). 

In virtù del fatto che la fibra contribuisce ad un più alto e prolungato senso di 

sazietà, il consumo abituale di pasta integrale potrebbe essere un valido alleato nel 

contrastare l’eccesso di calorie con la dieta.  

Nella pasta Senatore Cappelli presa in esame, si è riscontrato un IG superiore alla 

media dei prodotti similari in commercio, per quel che concerne il formato penne. 

Pur non potendo dare una spiegazione univoca a tale risultato, un’ipotesi potrebbe 

essere l’esigua numerazione campionaria (14 soggetti), visto e considerato che si 

sono riscontrate decise variazioni inter ed intraindividuali per quanto riguarda la 

risposta glicemica agli alimenti testati. Il che è lecito in quanto, di per sè, ogni 

individuo presenta specifiche esigenze metaboliche. In futuro ulteriori studi 

potrebbero essere riproposti con un campione di dimensione maggiore. Riguardo, 

invece, alla differenza riscontrata tra i due formati (penne e spaghetti) della pasta 

Senatore Cappelli, possiamo concludere che il processo di estrusione, maggiore 

nella pasta lunga, comporta una diminuzione dell’indice glicemico del prodotto, a 
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parità degli altri fattori. Ciò potrebbe rivelarsi un ulteriore elemento, da aggiungere 

a quello più prettamente gastronomico, circa la scelta di preferire un formato 

rispetto ad un altro. 

Si è ampiamente discusso sull’importanza della fibra alimentare nel modulare l’IG; 

tuttavia, anche la presenza di grassi e proteine può contribuire alla riduzione dello 

stesso. Ecco perché utilizzare l’IG in maniera miope e senza le dovute cautele, può 

comportare anche degli errori nutrizionali. Una dieta elaborata con poco criterio, ad 

esempio ricca di grassi saturi e/o trans, eccedente in carni conservate e/o trattate, 

seppur a basso IG, potrebbe essere deleteria per la salute ed aprire la strada verso 

tutte quelle malattie metaboliche e tumorali di cui si è ampiamente discusso in 

precedenza. 

Concludiamo con il contenuto dei polifenoli: nella pasta qui analizzata abbiamo 

rilevato l’acido p-cumarico, appartenente alla famiglia degli acidi fenolici. Oltre 

alla fibra, il cui ruolo è stato ampliamente riportato, anche i polifenoli dei cereali 

potrebbero concorrere agli effetti benefici legati al consumo di prodotti integrali. 

Studiare la biodisponibilità dei polifenoli presenti in altri tipi di pasta integrale, 

nonché la loro efficacia in vivo, potrebbe svelare ulteriori informazioni relative al 

ruolo svolto dalla Dieta Mediterranea nella prevenzione delle malattie croniche. 

Sebbene siano necessari ulteriori studi, i dati qui riportati suggeriscono che i cereali 

integrali, in particolare i cereali antichi interi, possono rappresentare un modo 

sicuro e conveniente per aumentare il consumo di fibra ed antiossidanti. 
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