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CAPITOLO1
COMPOSIZIONE CHIMICA DELLA CARNE

1.1 Composizione del tessuto muscolare e della carne

Il tessuto muscolare € costituito principalmente da acqua, proteine, grass,
carboidrati e costituenti inorganici presenti in proporzioni variabili (Tabella 1.1).
E caratterizzato da un tenore di umidita pari acirca il 75%. L’acqua, il costituente
piu rilevante in termini quantitativi, occupa la maggior parte del volume
extracellulare e rappresenta il mezzo nel quale s trovano in soluzione i principali
enzimi metabolici (Hedrick et al., 1993).

Tabella 1.1. Composizione del tessuto muscolare scheletrico

COMPONENTE %

Umidita 74
Miofibrillari 65

Proteine Sarcoplasmatiche 25 | 23
Dello stroma 10
Lipidi 2
Carboidrati 0,5
Ceneri 0,5

Le proteine rappresentano il 23% del tessuto muscolare. In funzione della
loro solubilita in soluzioni a diversa forza ionica, vengono suddivise in proteine
miofibrillari, sarcoplasmatiche e dello stroma (Hedrick et al., 1993).

In particolare, le proteine sarcoplasmatiche sono facilmente estraibili in
soluzioni acquose a bassa forza ionica (0,15 M). Esse comprendono la
mioglobina e gli enzimi glicolitici (Hedrick et al., 1993).

Al contrario, le proteine miofibrillari non possono essere estratte attraverso
I’utilizzo di soluzioni a bassaforzaionicama, per essere solubilizzate, richiedono

I’impiego di soluzioni saline a forza ionica maggiore (> 0,3 M). Infine, le
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proteine dello stroma sono costituite dalle proteine del tessuto connettivo. A
causa della loro natura fibrosa, sono insolubili anche in soluzioni saline ad
elevata forzaionica e costituiscono pertanto la frazione insolubile (Hedrick et al.,
1993).

Oltre dle proteine, nel muscolo s evidenzia la presenza di altri composti
azotati. Ess vengono definiti come composti azotati non proteici (NPN) e
comprendono amminoacidi, peptidi semplici, creatina, creatina fosfato,
creatinina, acune vitamine, nucleosidi e nucleotidi fra i quali I’adenosina
trifosfato (ATP) (Hedrick et al., 1993).

Il contenuto lipidico é estremamente variabile, compreso in un range fral’1,5
eil 13%. Esso si compone principalmente di trigliceridi e fosfolipidi. Nonostante
sia possibile distinguere la presenza di alcuni lipidi a livello intracellulare
(principalmente fosfolipidi di membrana), la maggior parte del depositi lipidici S
accumulain corrispondenza del perimisio (Hedrick et al., 1993).

I contenuto in carboidrati del tessuto muscolare € in genere molto ridotto e
destinato a scomparire nel corso delle reazioni biochimiche che determinano la
trasformazione del muscolo in carne. In termini quantitativi, il glicogeno
rappresenta il carboidrato pit abbondante nel muscolo (0,5-1,3%). Oltre ad esso €
possibile riscontrare la presenza di glicosaminoglicani, glucosio e altri mono o
disaccaridi. Infine, possono essere individuati composti inorganici frai quali gl
ioni Ca?*, Mg?, K*, Na', Fe* e Cl- che contribuiscono a mantenimento
dell’omeostasi cellulare e all’attivita degli enzimi (Hedrick et al., 1993).

1.1.1 Umidita

Nell’animale in vivo, i tessuti muscolari sono costituiti da circa 65-80 % di
acqua, che partecipa ai meccanismi biologici quali il metabolismo cellulare e il
trasporto di metaboliti e prodotti di scarto. Inoltre, essa contribuisce ala
termoregol azione e funge da solvente per i principali enzimi glicolitici (Keeton e
Eddy, 2004).



Cosi come nel muscolo in vivo, anche post-mortem I’acqua rappresenta il
costituente principale della carne (73-75%) in quanto compone il sarcoplasma nel
quale si trovano immerse |e proteine miofibrillari (Keeton e Eddy, 2004).

La capacita di ritenzione idrica (WHC) nei tessuti muscolari € influenzata
dal pH, dalla disponibilita di cationi e anioni specifici nonché dal grado di
contrazione delle proteine miofibrillari (Keeton e Eddy, 2004).

E stato stimato che il 95% dell’acqua presente in un sistema cellulare,
denominata “bulk-phase” e costituita sia dall’acqua libera che di quella trattenuta,
e suscettibile a perdite durante trattamenti termici, e congelabile e consente la
mobilita molecolare. Questa frazione d’acqua si trova al di fuori di una sfera
d’idratazione (attorno alla proteina), che si forma dall’interazione tra circa il 5%
dell’acqua presente nel tessuto muscolare e i gruppi polari carichi presenti sulla
superficie delle proteine.

Infine, circa il 0,1% del totale di acqua che circonda la proteina e
strettamente legata 0 assorbita nei siti polari disponibili. Essa, denominata “acqua
di costituzione” (legata 0 monostrato), € strettamente ritenuta dalle proteine e
definita come “non congelabile” in quanto non congela a -40 °C (Keeton e Eddy,
2004).

1.1.2 Proteine e composti azotati non proteici

L e proteine costituiscono il 23% del tessuto muscolare scheletrico e sono
composte da 20 amminoacidi uniti tramite un legame peptidico (Figura 1.1).
Hanno un contenuto totale di azoto di circail 16% (inclusi i composti azotati non
proteici) e tale valore € impiegato per calcolare la percentuale di proteina grezza
a partire di quella di azoto (100/16 = 6,25) determinabile analiticamente (K eeton
e Eddy, 2004).



Legame peptidico
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Figura 1.1. Legame peptidico. R! ¢ all’estremita carbossilica (-COOH) e R? &
all’estremita amminica (-NHz) di un aminoacido (Keeton e Eddy, 2004).

Le proteine sono generamente classificate in: miofibrillari (che esplicano
principalmente un ruolo nella contrazione muscolare), sarcoplasmatiche
(metaboliche) e dello stroma (costituiscono il tessuto connettivo e contribuiscono
al mantenimento dell’integrita del tessuto muscolare).

Le proteine miofibrillari (o frazione sale-solubile) costituiscono circa il
65% del contenuto totale di proteine (Tabella 1) e influenzano la WHC del
tessuto muscolare, le proprieta gelificanti ed emulsionanti (Keeton e Eddy, 2004).

Le proteine sarcoplasmatiche (o frazione solubile) costituiscono circa il
30% delle proteine totali. Sono rappresentate principamente da enzimi ed
emepigmenti.

Le proteine dello stroma (o tessuto connettivo) costituiscono circa il 10%
del contenuto totale di proteine del muscolo scheletrico e sono insolubili. 11
tessuto connettivo consiste in una soluzione viscosa di glicoproteine solubili
(proteoglicani) con fibre extracellulari di collagene ed elastina immerse nella
matrice glicoproteica (Keeton e Eddy, 2004).

1.1.3 Lipidi
La distinzione fra le tipologie di depositi di tessuto adiposo prevede: 1)
grasso intracellulare, in gran parte costituito dai lipidi di membrana cellulari

(fosfolipidi); 2) grasso sottocutaneo, rappresentato dai depositi di grasso
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localizzati sulla superficie del muscolo e preva entemente costituito datrigliceridi
e acidi grass saturi; 3) grasso intermuscolare, rappresentato dal grasso
localizzato tra i differenti muscoli che compongono una parte anatomica e
composizione simile a quello sottocutaneo; 4) grasso intramuscolare o0 grasso di
marezzatura (“marbling”), localizzato tra le fibre muscolari e trai fasci di fibre
che compongono un muscolo e influenza sia le caratteristiche nutrizionali che
organol ettiche (tenerezza, succulenza, flavour) delle carni (Figura 1.2).

Il 30% del contenuto lipidico totale € costituito dai tessuti adipos
sottocutaneo e intermuscolare, mentre quelli intracellulari e intramuscolari
rappresentano circa I’1% e tra I’1 e il 35%, rispettivamente (Smith et al., 2004).

Adipociti o
sottocutanei “'-70 b Dm
/oo

Adipociti L _
intramuscol ari = |~ muscolari

Figura 1.2. Fonti di lipidi nella carne (Smith et al., 2004)

1.1.4 Carboidrati

Il carboidrato pitu abbondante nel tessuti animali € il glicogeno, un
polisaccaride ramificato di elevato peso molecolare costituito da unita a-D-
glucosio collegate tra di loro mediante legami «-1,6 glucosidico e a-1,4
glucosidico. La sua concentrazione nel muscolo scheletrico dell’animale in vivo
risulta compressain un rangetra 0,5 e 1,5% (Keeton e Eddy, 2004).

Nell’animale vivo, I’adrenalina (epinefrina) € liberata nel flusso sanguigno

In risposta a un stress e inizia una reazione in cascata nella cellula muscolare,
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portando ala degradazione del glucoso mediante la glicolisi aerobia con un
rendimento netto di 37 ATP. Questo processo fornisce energia per la contrazione
muscolare e successiva conversione dell’acido lattico a glicogeno. Alla morte,
non s trova piu ossigeno nel sangue e il mitocondrio non € piu capace di
produrre ATP mediante il ciclo dell’acido tricarbossilico e la catena di trasporto
di elettroni. Per questa ragione, la sintesi di energia avviene tramite la glicolisi
anaerobia, con ogni mole di glucoso muscolare metabolizzato a due mole di
lattato, il cui accumulo porta a un cao del pH da 7,1-7,3 a 55-5,7. La
diminuzione del pH di un muscolo o carcassa dipende dalla temperatura: il pH di
un muscolo “caldo” diminuisce piu velocemente rispetto a un muscolo o carcassa
raffreddata rapidamente (Keeton e Eddy, 2004).

1.1.5 Minerdli

I minerali costituiscono circa il 3,5% del peso totale dell’animale. Nei
tessuti carnei, i minerali sono presenti nei componenti cellulari (mioglobina,
emoglobina, enzimi), nelle ossa nonché negli ingredienti utilizzati nel corso della
preparazione di prodotti carne trasformati (NaCl, KCI, fosfati alcalini, sali di
lattato, spezie, condimenti, pastelle). Il tessuto muscolare presenta un basso
contenuto di Ca?*, ma abbondante in K*, P, Na', Mg?*, Zn?*, Fe?* e Cu?*. Ca",
Mg?", Na" e P sono direttamente coinvolti nella contrazione del muscolo. Lo
zolfo e presente in alcuni amminoacidi, mentre I’ione Cl- forma parte di sali nei
tessuti soffici e fluidi intracellulari (Keeton e Eddy, 2004).

1.2 1l tessuto adiposo

L’industria carnea moderna tende a concentrarsi sull’elaborazione di
prodotti magri, nonostante sia il grasso il componente piu influente sulla qualita
sensoriale della carne (Webb e O’Neill, 2008). Diversi studi hanno infatti
confermato la percezione chimica del grasso aimentare nella cavita orale
(Hiraoka et al., 2003) e I’effetto esplicato della quantita e tipo di grasso su due
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parametri qualitativi fondamentali per i prodotti carnei: tenerezza e flavour
(Wood et al., 1999).

Molti consumatori percepiscono negativamente il grasso della carne,
soprattutto dal punto di vista salutistico (si presume che incrementi il rischio di
cancro colo-rettale) (Webb e O’Neill, 2008). Tuttavia, dalle prove svolte da Lin
et al. (2004), non e stata dimostrata un’associazione tra il grasso consumato e il
rischio di cancro colo-rettale. Esiste, pero, una relazione tra i grassi animali e
I’insorgenza delle malattie cardiovascolari, percio si consigliano livelli moderati
di consumo anche se, di recente, I’attenzione si sta concentrando piuttosto sulla
qualita che sulla quantita di grasso.

Gli acidi grass a lunga catena, sia nel tessuto adiposo che muscolare,
contribuiscono alla qualita della carne e influenzano i vaori nutrizionali e
sensoriali della carne (Webb e O’Neill, 2008).

Il tessuto adiposo € composto principalmente da lipidi neutri (noti anche
come trigliceridi) e fosfolipidi, che costituiscono dall’1,5% al 13% del tessuto
muscolare. | lipidi comprendono anche steroli ed esteri di steroli (colesterolo e
componenti di colesterolo) e cerebrosidi. | lipidi svolgono diverse funzioni
all’interno dell’organismo: fonte di energia per la cellula, componente strutturale
e funzionae della membrana cellulare, isolamento o protezione per gli organi
vitali e mezzo nel quale s trovano disciolti acuni ormoni e vitamine liposolubili
(A, D, E, K). Inoltre, i depositi lipidici possono essere metabolizzati per produrre
2,25 volte piu energiarispetto a quella ottenuta a partire dai carboidrati o proteine
(Keeton e Eddy, 2004).

1.1.1 Trigliceridi efosfolipidi

| lipidi neutri (trigliceridi) sono esteri del glicerolo composti da una
molecoladi glicerolo etre acidi grass (Figura 1.3). Possono essere semplici (tutti
gli acidi grass legati sono identici) o misti (due o piu degli acidi grassi legati
sono differenti) (Keeton e Eddy, 2004).
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Figura 1.3. Struttura generale dei trigliceridi; R, R? e R® rappresentano le catene di
acidi grassi (Keeton e Eddy, 2004).

| fosfolipidi sono i componenti strutturali e funzionali delle membrane
cellulari e costituiscono lo 0,5-1% del lipidi presenti nel muscolo scheletrico.
Nonostante questi lipidi slano molto simili ai trigliceridi, con un acido fosforico
inserito trail legame estere del glicerolo e I’acido grasso R® mostrato nella Figura
3, sono piu facilmente ossidati dall'ossigeno, dando luogo allo sviluppo di
specifici off-flavours e aromi noti come warmed-over flavours (WOF) (Keeton e
Eddy, 2004).

1.1.2 Gli Acidi grass
1.1.1.1 Acidi grassi Saturi, Monoinsaturi e Polinsaturi

Gli acidi grassi sono “anfifilici”’, cioé, hanno un gruppo carbossilico
(idrofilo) nella terminazione polare e una catena idrocarburica nella coda apolare
(idrofobica) (Webb e O’Neill, 2008).

Una prima divisione degli acidi grass s basa sulla quantita di doppi
legami (tra atomi di C) nella loro catena, che li distingue in: saturi (SFA, senza
doppi legami); monoinsaturi (MUFA, un doppio legame); e polinsaturi (PUFA,
due o piu doppi legami). Inoltre, gli acidi grassi legati a un trigliceride presentano
diverse caratteristiche chimiche (lunghezza della catena carboniosa, numero di
doppi legami, punto di fusione, suscettibilita all’ossidazione lipidica) che
determinano gli attributi specifici del grasso. La maggior parte degli acidi grass
presenti nei tessuti animali contengono un numero pari di atomi di carbonio, ma
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sono anche noti alcuni acidi grassi a numero dispari di carbonio (Keeton e Eddy,
2004).

Nelle Tabelle 1.2 e 1.3 s presentano i punti di fusione caratteristici degli
acidi grass etrigliceridi normal mente presenti nei tessuti animali.

Tabella 1.2. Punti di fusione caratteristici degli acidi grassi etrigliceridi trovati normalmente
nei tessuti animali (Keeton e Eddy, 2004)

ACIDO GRASSO | FORMULA CHIMICA | PUNTO DI FUSIONE (°C)
SATURI
Butirrico Csq -8,0
Caproico Ce -3,4
Caprilico Cs 16,7
Caprico Cuwo 31,6
Laurico Cr 44,2
Miristico Cua 54,4
Palmitico Cie 62,6
Stearico Cis 69,6
Arachico C2o 75,4
MONOINSATURI
Miristoleico Cia1,9c
Palmitoleico Ci6:1,9c -1
Oleico Cig1,9c 13
Vaccenico Cis1,11C 39
POLINSATURI
Linoleico Cis:2, 9c, 12¢ -5,1
Linolenico Ci8:3, oc, 12C, 15C -11,2
Arachidonico C20:4,5¢, 8C, 11, 14C -49,5
TRIGLICERIDI
Palmitodiolein
Oleopal mitostearin o

. . Solidi atemperatura corporea
Oleodipalmitin
Sterodiolein




Tabella 1.3. Punti di fusione di lipidi nel tagli e tessuti di carne usati normalmente
nell’elaborazione di prodotti carnei macinati (Keeton e Eddy, 2004)

SPECIE | PUNTO DI FUSIONE (°C)
Agnéllo 32,2-46,1
Bovino 31,7-43,3
Suino 30,0-40,0
Pollame 26,7-43,3

Il punto di fusione dei grassi e determinato dalla lunghezza della catena
carboniosa degli acidi grass e da numero di doppi legami (grado di
insaturazione) che la caratterizzano. In particolare, all’aumentare della lunghezza
della catena carboniosa, il punto di fusione aumenta mentre, all’aumentare il
numero di doppi legami, il punto di fusione diminuisce (Tabella 1.4) (Keeton e
Eddy, 2004).

Tabella 1.4. Modifiche del punto di fusione dei grassi a causa dellalunghezza di catena e dei
gradi di saturazione (Keeton e Eddy, 2004)

MODIFICA DELL’ACIDO EFFETO SUL PUNTO DI
GRASSO FUSIONE (PF)
Addizione di due carboni PF aumenta 8 °C
Addizione di un doppio legame PF diminuisce 60 °C
Addizione di un secondo doppio | PFdiminuiscein altri 20 °C
legame
Addizione di un terzo doppio legame | PF diminuiscein altri 5 °C

Questi effetti sul punto di fusione sono anche evidenziati nella Tabella 2:
gli acidi grassi saturi con piu di 12 atomi di carbonio sono solidi a temperatura
corporea e sono quelli con punti di fusione maggiori. Inoltre, i grass interni che
circondano gli organi sono generalmente piu saturi e hanno punti di fusione
superiori rispetto ai grassi esterni sottocutanei. (Keeton e Eddy, 2004).

La nomenclatura degli acidi grassi € derivata dalla numerazione degli
atomi di carbonio a partire dalla terminazione carbossilica (COOH) o metilica

(CH3) della molecola. Utilizzando il metodo di numerazione da gruppo
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carbossilico, I’lacido  oleico  (Cig1oc) €  chiamatoacido  cis-9-
ottadecenoico. Dall’altra parte, nella forma di numerazione dal metile, si prende
come punto di riferimento la posizione in cui s trova il doppio legame, ad
esempio: se il doppio legame € localizzato sul terzo carbonio dall'estremita
metilica, I’acido grasso &€ denominato (n-3) oppure “omega-3”, il quale si trova
principalmente nel pesce di acqua fredda, mentre quelli della varieta n-6 (doppio
legame sul sesto carbonio dalla terminazione metilica) costituiscono la maggior
parte degli acidi grassi insaturi nelle carni (Keeton e Eddy, 2004).

Gli acidi grass insaturi possono essere resi piu saturi mediante
I’idrogenazione dei carboni insaturi con l'uso di un catalizzatore come nichel o
metossido di sodio. Da questo processo si pud ottenere una conformazione di
acido grasso trans, che, nonostante sia piu stabile (presenta meno mobilita e
fluidita), puo contribuire allo sviluppo della malattia coronarica del cuore e al
incremento del colesterolo LDL (lipoproteina a bassa densitd) riducendo il
colesterolo HDL (lipoproteina ad alta densita) (Keeton e Eddy, 2004).

Gli acidi grassi meno sensibili all'ossidazione lipidica dai radicali liberi
sono i saturi, seguiti dai monoinsaturi e infine i polinsaturi (i piu
sengibili). L’ossidazione ad opera dei radicali liberi genera diversi prodotti di
degradazione indesiderabili, specialmente acidi a corta catena, aldeidi e chetoni
(Keeton e Eddy, 2004).

1.1.1.2 Acidi grassi essenziali

Gli acidi grassi PUFA n-3 e n-6 sono considerati essenziali perché, non
potendo essere sintetizzati, devono essere incorporati necessariamente tramite la
dieta (Webb e O’Neill, 2008).

Gli acidi grassi essenziali con 18 atomi di carbonio comprendono I’acido
a-linolenico (acido cis-9,12,15-ottadecatrienoico; C18:3 n-3) e I’acido linoleico
(acido cis-9,12-ottadecadienoico; C18:2 n-6). Secondo Smith (2007), i due acidi
grassi con 20 atomi di carbonio piu importanti sono I’acido arachidonico (C20:4
n-6), che s forma dalla desaturazione (aumento del numero di legami insaturi) e
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dall’elongazione (allungamento della catena) dell’acido linoleico, e I’acido
eicosapentaenoico (C20:5 n-3, EPA), che s forma dala desaturazione ed
elongazione dell’acido a-linolenico (Figura 1.4). La carne, il pesce e I’olio di
pesce sono le uniche fonti alimentari significanti di acido arachidonico e acido
docosaesaenoico (C22:6 n-3, DHA). La carne contiene concentrazioni minori di
questi PUFA rispetto all’olio di pesce. Gli acidi grassi n-3 che sono piu facili da
trovare nell’olio di pesce sono EPA e DHA (Webb e O’Neill, 2008).
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Figura 1.4. Desaturazione ed elongazione degli acidi grassi essenziali
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1.1.1.3 Acidi grassi non essenzidi

Gli acidi grassi non essenziali sono quelli che, a differenza degli acidi
grassi n-3 e n-6, non provengono necessariamente solo dalla dieta ma possono
anche essere sintetizzati negli animali a partire dell’acetil CoA con diversi
cofattori. | principali sono i fosfogliceridi e gli sfingolipidi che comprendono gli
acidi grassi saturi a 16 e 18 atomi di carbonio (ad esempio I’acido palmitico e
stearico) e gli acidi grassi monoinsaturi n-9 (ad esempio I’acido oleico) (Webb e
O’Neill, 2008).

1.1.1.4 Acido linoleico coniugato (CLA)

L'acido linoleico coniugato (CLA) € un gruppo di diversi isomeri
geometrici e posizionali coniugati dell’acido linoleico (C18:2 cis-9, cis-12), un
acido grasso essenzide. |l CLA presenta doppi legami (in configurazione
cisotrans) nelle posizioni 9 e 11 0 10 e 12 lungo la catena carboniosa, ma gli
Isomeri piu rappresentativi e piu biologicamente attivi sono cis-9, trans-11 (il pit
importante dal punto di vista della salute umana) e trans-10, cis-12 (Sirri et al.,
2003).

Molti acidi grass con doppi legami coniugati vengono sintetizzati nel
rumine e sono stati individuati nel grasso del latte e nel sego del bovino. Per
guesto, la maggior parte degli CLA rilevabili nei tessuti umani provengono dalla
dieta, anche se s puo verificare una sintesi endogena attraverso |la desaturazione
delta-9 del C18:1 trans-11 (Webb e O’Neill, 2008).

Recentemente, si € attribuito a questo gruppo di lipidi un effetto benefico
sulla salute umana. Ad essi einfatti attribuito un ruolo protettivo nei confronti del
cancro, aterosclerosi e ipercolesterolemia (Sirri et al., 2003).

1.1.3 Fattori che influenzano la composizione in acidi grassi della carne

La composizione in acidi grassi della carne varia in funzione della specie,
della selezione genetica, della modalita di alevamento e dela dieta
somministrata agli animali.
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1.1.3.1 Effetto della specie

Esistono grandi differenze tra le specie riguardo alla composizione in acidi
grass essenziali, non essenziai, polinsaturi e monoinsaturi e a rapporto n-6/n-3
della carne (Webb e O’Neill, 2008).

In generale, I’acido oleico (Cig:1) eil palmitico (Cie) SONO i piti presenti. La
composizione in acidi grassi, classificandone dai piu saturi (grasso piu duro) ai
meno saturi (piu oleosi) secondo la specie, e la seguente: agnello > bovini > suini
> pollame > pesce. Per bovini, agnelli, suini e pollame, gli acidi grassi saturi
quali pamitico (Cis) e stearico (Cig) predominano, con minori quantita di
arachico (Cy) (Keeton e Eddy, 2004).

1.1.3.2 Selezione genetica

La proporzione di grasso e la composizione in acidi grassi nel pollo
possono cambiare in funzione del genotipo. Confrontando le razze a crescita lenta
(quali Livorno e Ancona) con gli ibridi selezionati commerciali (Ross), nelle
prime si verifica un contenuto totale di acidi grassi saturi e PUFA piu elevato e,
nonostante il maggiore consumo di foraggio fresco, un minore contenuto di acido
o-linolenico (ALA, C18:3 n-3), causato probabilmente da una maggiore
conversione di questo acido grasso ai suoi derivati alunga catena (EPA e DHA)
(Dal Bosco et al., 2012).

1.1.3.3 Tipo di allevamento

L’influenza del sistema di produzione € piu pronunciata nella
composizione dei fosfolipidi rispetto a quella dei trigliceridi. Inoltre, nei polli
aimentati con mais e in quelli alevati all’aperto, i trigliceridi presentano
contenuti maggiori di EPA e DHA (benefici dal punto di vista nutrizionae)
rispetto ai trigliceridi del polli biologici e convenzionali (Jahan e Paterson, 2007).
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1.1.3.4 Dieta

Vari studi hanno determinato che I'aggiunta di divers fonti di grasso nella
dieta del pollo da carne influenza la proporzione di acidi grassi (principalmente
PUFA) presenti nella carne (Scaife et al., 1994; Hrdinka et al., 1996; Lopez-
Ferrer et al. 1999) e la quantita di grasso depositato (Sanz et al., 1999, Crespo e
Esteve-Garcia, 2002).

Si e anche osservato che la fortificazione con PUFA n-3 € il metodo piu
diffuso per massimizzare i benefici salutistici degli alimenti di origine animale,
tra cui il pollame (Zdunczyk e Jankowski, 2013).

Ledietericchein acidi grass polinsaturi n-3 (PUFA n-3 LC), tracui EPA,
DHA e ALA, riducono il rischio di malattie cardiovascolari mediante
I’abbassamento delle concentrazioni plasmatiche di trigliceridi, la diminuzione
della produzione di fattori chemiotattici e di crescita, I’aumento del rilassamento
endoteliae, la variabilita della frequenza cardiaca e la stabilita della placca
aterosclerotica (Zdunczyk e Jankowski, 2013).

Negli ultimi anni, la maggior parte degli studi degli effetti della dieta s
sono concentrati sugli oli vegetali (principalmente oli di semi di lino, di colza e
d'oliva) come conseguenza della diminuzione delle fonti di olio di pesce e del suo
possibile effetto negativo sulle caratteristiche sensoriai del prodotti carnel
(Zdunczyk e Jankowski, 2013). Kitessa e Young (2009) hanno dimostrato che
I’olio di echium (composizione in acidi grassi simile a quella dell’olio di pesce)
arricchisce piu efficacemente la carne di pollame con PUFA n-3 rispetto all’olio
di colza.

EPA e DHA s trovano naturalmente negli oli di pesce e nel prodotti ittici.
Negli oli vegetali e presente ALA, a partire dal quale possono essere sintetizzati
EPA e DHA attraverso I’elongazione e la desaturazione (Figura 1.4) (Zdunczyk e
Jankowski, 2013). A rapporti troppo elevati di n-6/n-3, l'efficienza della
conversione di ALA a EPA e DHA potrebbe non essere sufficientemente elevata
per migliorare il valore nutrizionale delle carni di pollame (Qi et al.,
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2010). Inoltre, Pisulewski (2005) sostiene che I'applicazione di ALA nella dieta
aumenta EPA, manon DHA.

Utilizzando diversi oli (ovvero diverse fonti di PUFA) nell’alimentazione
di polli, la proporzione di PUFA n-3 e n-6 della dieta e quella ritrovata nella
carne risultano simili, cioé, I’assunzione netta di entrambi i gruppi di acidi grass
e piuttosto elevata (Tabella 1.5). Inoltre, confrontando le varie fonti, I’accumulo
dei PUFA forniti dall’olio di semi di lino e chiaramente maggiore degli altri oli,
associati ad accumuli simili (Poureslami et al., 2010).

Tabella 1.5. Composizione in acidi grassi di diete con diverse fonti di PUFA ela
concentrazione in PUFA di tutto il corpo dei polli (Poureslami et al., 2010)

Fonti di PUFA n-3LC

Olio di palma | Olio di soia | Semedi lino | Olio di pesce
Composizionein acidi grassi nella dieta (%)
PUFA n-6 14.7 24.1 14.5 12.4
PUFA n-3 0.9 2.4 14.1 9.8
Rapporto n-6/n-3 16.7 10 1 13
Concentrazionein PUFA n-3 LC di tutto il pollo
PUFA n-6 11.9 22.7 144 10.5
PUFA n-3 0.7 2.2 13.4 6.9
Rapporto n-6/n-3 17 10.3 11 15
Accumulo (% di assunzione netta)
PUFA n-6 73.1 74.7 85.2 73
PUFA n-3 63.9 64.3 65.3 58.4

Secondo Zelenka et al. (2008), nelle diete di pollo arricchite con olio di
semi di lino da cultivar (con un ato contenuto di acido a-linolenico o acido
linoleico), il rapporto piu piccolo di PUFA n-6/n-3 (0,77:1 e 0,93:1 in petto e
coscia, rispettivamente) s presenta nelle diete contenenti 36 g di acido a-
linolenico per kg di dieta, mentre il rapporto pit ampio (13,6:1 € 17,2:1 nel petto
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e coscia, rispettivamente) e evidenziato nelle diete contenenti 2 g di acido a-
linolenico.

A basse proporzioni di PUFA nelle diete di pollo, il contenuto totale di
acidi grassi del petto e inferiore a quello della coscia mentre, se la concentrazione
di PUFA aumenta, il contenuto degli acidi grass totali della coscia si riduce
(acidi grassi saturi e monoinsaturi diminuiscono linearmente all’incrementare i
PUFA nella dieta) e quello del petto rimane costante (minori variazioni e
maggiori incorporazioni di PUFA rispetto alla coscia) (Cortinas et al., 2004).

Sono stati fatti pochissimi tentativi per modificare la composizione in acidi
grass della carne di tacchino. A causa della scarsita di tali studi, I'efficacia della
modifica dietetica nei polli e quella nei tacchini non possono essere confrontate
in modo attendibile (Zdunczyk e Jankowski, 2013).

| principali fattori che limitano la fortificazione della carne di pollame
con PUFA n-3 sono: deterioramento delle caratteristiche organolettiche della
carne (minore stabilita ossidativa), maggiori costi di produzione, disponibilita di
metodi alternativi per modificare il valore nutrizionale della carne e restrizioni
legali applicabili all’industria alimentare (Zdunczyk e Jankowski, 2013).

Un metodo efficace per prevenire I’ossidazione dei lipidi e per migliorare
la qualita sensoriale della carne di pollame all’aumentarne il contenuto di PUFA
e Iintegrazione con antiossidanti, quali I’o-tocoferolo (protegge gli PUFA
dall’ossidazione). Tra I’altro, integrando le diete con diverse concentrazioni di a-
tocoferolo acetato (0-TA), la quantita di acidi grassi in cosce e petti di pollo non
e influenzata (Cortinas, et al., 2004). Nello stesso modo, le diete di pollo
arricchiti con selenio e vitamina E hanno aumentato |e concentrazioni di entrambi
gli antiossidanti nei muscoli del petto senza agire sullaloro composizione in acidi
grass (Zdunczyk et al., 2011). Tuttavia, Rozbicka-Wieczorek et al. (2012)
sostengono che I’integrazione della dieta di polli con licopene e selenio aumenta
il valore del rapporto PUFA/SFA nel muscoli delle pollastre e, soprattutto, del
galletti.
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Un atro effetto possibile delle modifiche della composizione in acidi
grassi della carne di pollo € lo stimolo delle funzioni immunitarie del polli stessi:
I’incremento delle concentrazioni di PUFA n-3 nelle diete di pollo, ottenuto
mediante I'aggiunta di olio di pesce, diminuisce la fagocitos e la proliferazione
del linfociti nel polli da carne. In questo modo, gli oli ricchi in PUFA, come
I’olio di semi di lino, possono essere utilizzati nelle diete di pollame per
migliorare laloro salute e benessere (Al-Khalifaet al., 2012).

Dall’altra parte, I'acido linoleico coniugato (CLA) pud anche essere
ottenuto mediante isomerizzazione con alcali. Questo processo rende possibile la
sua integrazione nelle diete animali e, di conseguenza, I’aumento della sua
concentrazione in prodotti derivati daanimali monogastrici (Sirri et al., 2003).

L’integrazione dietetica con CLA ha diversi effetti: diminuisce il contenuto
di MUFA e PUFA non-CLA della carne di galline ovaiole (Du et al., 2000);
limita il grado di ossidazione lipidica della carne di pollo fresco durante lo
stoccaggio (con una efficacia antiossidante maggiore dell’a-tocoferolo) (Ha et
al., 1990); eriduceil contenuto di grassi della carcassa, siain animali giovani che
vecchi, migliorando il deposito del tessuto magro (Dugan et al., 1997; Banni e
Martin, 1998). Nello stesso modo, influenza la composizione in acidi grassi del
divers tessuti dei polli da carne: nel petto e coscia si verifica una riduzione del
contenuto di MUFA (acido oleico e pamitoleico) mentre nel grasso addominale
Sl evidenzia un aumento significativo (di circa il 30%) degli acidi grass saturi
(acido miristico e stearico), migliorandone la fermezza. Inoltre, il contenuto di
acido arachidonico (ARA) é significativamente ridotto e linearmente correlato
al'aggiuntadi CLA aladieta, mentre atri PUFA non-CLA sono poco influenzati
(Sirri et al., 2003).

Un altro aspetto a tenere in conto € I’influenza del sistema di alimentazione
degli animali, sia con diete concentrate o foraggi o tutte due, sulla crescita e le
caratteristiche della carcassa. Nell’intento di migliorare la composizione in acidi
grassi (incremento della proporzione di acidi grass insaturi n-3 e CLA), |
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parametri di crescita possono essere influenzati negativamente sotto condizioni
naturali di alimentazione (Dal Bosco et al., 2012).

Per quanto riguarda al contenuto di colesterolo della carne, questo e
generadmente resistente a modificazioni della dieta, tranne che i mezzi per
aumentare la quantita di lipidi neutri intramuscolari causino alla fine piccoli e
graduali incrementi della concentrazione di colesterolo (Smith et al., 2004).
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CAPITOLO 2
ANOMALIE EMERGENTI NELLE CARNI DI POLLO

2.1 Comparsa delle anomalie delle carni e selezione genetica del pollo da

carne

Nel corso dell’ultimo secolo, il mercato dei prodotti avicoli ha subito
un’importante  evoluzione delle principali forme di consumo e
commercializzazione dei prodotti, dovute al cambiamento delle preferenze del
consumatori (Tabella2.1). Infatti, alla vendita del pollame vivo (caratteristico del
primo dopoguerra), € seguita la commercializzazione sotto forma di carcassa
intera (1960), sezionati (1980) e prodotti trasformati (1995). Le principali
motivazioni alla base dell’incremento della domanda di prodotti avicoli sono
riconducibili a 1) il profilo nutrizional e caratterizzato da un elevato contenuto di
proteine, ridotto contenuto di grass associato ad un rapporto bilanciato fra PUFA
n-6/n-3; 2) I’attitudine alla trasformazione e 3) i costi ridotti se paragonati ale
carni rosse (Petracci et al., 2013a).

Tabdla 2.1. Relazioni trala evoluzione delle forme di vendita, il criterio di selezione dei
broilers e la comparsa delle anomalie nella carne di petto

ANNO
1940 1960 1980 1995 2010
. Porzioni - .
For ma di Animale Carcassa Porzioni tagliate, Porzioni tag_l late,
vendita . . ) X Prodotti
rincipale Vivo intera tagliate Prodotti _ trasformati
P trasformati
L Performancein Performance; In Performancein
Criteriodi Performance o ; vivo;, Resain L ;
selezione Performance invivo: Resa Vivo;, Resain car Vvivo, Resain
rincipal invivo in caréassa carcassa e sezio:EnE atSEi Le carcassa, sezionati
P paie sezionati ecane
carne
Miopatia
Anomalie . . Miopatia dell’Oregon, tipo-
di qualita d:/lll',%przt'in dell’Oregon, PSE, White-
dellacarne g tipo-PSE striping, Wooden-
breast
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Questa evoluzione dei consumi ha comportato un miglioramento genetico
indirizzato alla selezione di specie a rapido accrescimento ed elevata resa nel
singoli tagli anatomici, principamente petto e cosce (Fletcher, 2004; Brewer et
al., 2012). Come riportato nella tabella 2.2, negli ultimi 50 anni il tasso di
accrescimento degli animali € aumentato portando a circa 35 giorni il tempo
necessario ad ottenere un peso alla macellazione di circa 2,5 kg ed una resa del
petto superiore a 20% (Tabella 2.2) (Havenstein et al., 2003a; Aviagen, 2007;
2012; 2014).

Tabella 2.2. Progresso del peso eresadi petto da 1957 a2012 inibridi di broilers commercidl

ANNoG Ibrido Peso corporeo | Eta Peso del Resa del petto
(¢)) (99) petto® (g) (%)

19571 Rezzarandom Atene- 2078 57 280 135

Canadese

20011 Ross 308 2207 43 349 15,8

20072 Ross 308 2200 36 410 18,6

20122 Ross 308 2200 35 464 21,1

20147 Ross 308 2,200 34 473 21,5

Havenstein et al. (2003b); 2Aviagen (2007; 2012; 2014); *muscoli del petto senza ossa e pelle

La selezione genetica degli animali ha comportato, oltre che I’ipertrofia
delle fibre muscolari, anche una modifica della loro composizione. Infatti, il
tessuto muscolare degli ibridi commerciali presenta una maggiore densita di fibre
a rapida contrazione (caratterizzate da diametro maggiore e minore velocita di
degradazione proteica) rispetto agli avicoli non selezionati (Mahon, 1999,
Schreurs, 2000; Picard et al., 2002; Scheuermann et al., 2004; Branciari et al.,
2009). Inoltre, il minor livello di capillarizzazione delle fibre pud determinare sia
una carenza di ossigeno e nutrienti che un’inadeguata eliminazione dei prodotti
metabolici di scarto che possono comprometterne lafunzionalita. In particolare, il
conseguente aumento della concentrazione di calcio pud determinare
I’attivazione di enzimi proteolitici e lipolitici responsabili di disfunzioni di
membrana e dell’incremento della concentrazione di enzimi quali creatina chinasi
e lattato deidrogenasi nel plasma (Mitchell, 1999; Sandercock e Mitchell, 2003;
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MacRae et al., 2006). Di conseguenza, il miglioramento genetico del pollo da
carne ha determinato da un lato I’aumento delle rese di produzione, dall’altro la
comparsa di diverse anomalie ad elevata incidenza (Barbut et al., 2008; Lorenzi
et al., 2014). Fra queste la miopatia del muscolo pettorale profondo (DPM)
(generalmente scartata da parte dell’industria), le carni tipo-PSE (caratterizzata
da un aspetto pallido, texture soffice e ridotta attitudine alla trasformazione in
ragione della scarsa WHC) e, piu recentemente, le anomalie white-striping e
wooden breast (Petracci et al., 2015a).

2.1.1 Anomaliawhite-striping

L’anomalia white-striping € caratterizzata dalla comparsa di striature
bianche di spessore variabile parallele ala direzione delle fibre muscolari sulla
superficie del petti (Kuttappan et al., 2012a). Come si evince dalla tabella 2.3,
essa presenta una incidenza maggiore in avicoli maschi, pesanti, selezionati per
una elevata resa in petto ed un tasso di crescita elevato (Kuttappan et al., 2009;
2012a; 2013b; Petracci et al., 2013b; Lorenzi et al., 2014). In funzione della
gravita della condizione, i campioni affetti da anomalie white-striping possono
essere classificati come “moderati” e “severi” (Kuttappan et al., 2012a).

Tabella 2.3. Influenza dei fattori di produzione di polli dacarne (in vivo) sull’incidenza di
striature bianche nella carne di petto (Petracci et al., 20154)

Fattori di produzione Incidenza di striature Fonti
in vivo bianche
Genotipo Resa di petto alta> Petracci et al. (2013b); Lorenzi et al.
standard (2014)
Sesso Maschi > Femmine Kuttappan et al. (2013a); Lorenzi et al.

(2014)

Tasso di crescita

Maggiore > minore

Kuttappan et al. (2012a; 2013Db);

Lorenzi et al. (2014)

Dieta Contenuto energetico alto | Kuttappan et al. (2012a)
> basso
Peso a macello Piu pesante > piu leggero | Kuttappan et al. (2013a); Lorenzi et al.

(2014)
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Dal punto di vistaistologico, i campioni affetti da anomalie white-striping
presentano fibre atrofiche interessati da process degenerativi e rigenerativi
occasionali (a cui € associata una perdita dell’integrita strutturale del muscolo),
una variazione nelle dimensioni della fibra, degenerazione flocculare/vacuolare e
lisi delle fibre, moderata mineralizzazione, lipidosi e fibros (Kuttappan et al.,
2013b). Inoltre, i profili ematologici e sierologici hanno evidenziato come,
nonostante I’assenza di un’infezione o inflammazione sistemica, sia riscontrabile
un aumento dei livelli dell’enzima creatina chinasi, indice di danneggiamento del
tessuto muscolare (Kuttappan et al., 2013c). Pertanto, i puo ipotizzare che una
crescita rapida del muscolo pettorale generi uno stress metabolico che promuove
la comparsa delle caratteristiche degenerative (simili ale distrofie muscolari). Di
conseguenza, la produzione di radicali liberi e I’accumulo di calcio a livello
intracellulare danneggia I’integrita della membrana determinando I’attivazione
degli enzimi protealitici e lipolitici e lanecrosi delle fibre (che superala capacita
rigenerativa del muscolo) (Figura2.1) (Petracci et al., 20153).

Stress metabolico correlato alla crescita
delle fibre muscolari
Accumulo di Ca”” intracellulare Produzione di specie
reativedi O,
S
S Attivazi one'del I'e proteasi e Alterazione dell'integrita delle
= lipasi membrane cellulari
Degradazione delle proteine Necros dellefibre e bassa
sarcoplasmatiche e miofibrillari capacitadi rigenerazione
Fibrosi elipidos
g
5 White-striping e wooden Valore nutrizionale e proprieta
breast tecnol oaiche ridotte

Figura 2.1. Possibili origini delle anomalie emergenti della carne di petto di broilers (Petracci
et al., 2015a)
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Nonostante la somiglianza esistente con la distrofia muscolare nutrizionale
legata ad una carenza di vitamina E, Kuttappan et al. (2012b) e Guetchom et al.
(2012) hanno riscontrato come I’integrazione dietetica di vitamina E non esplichi
alcun effetto significativo sull’incidenza dell’anomalia.

2.1.2 Anomalia Wooden-breast

Con il termine “wooden-breast” si intende un’anomalia osservata di
recente sul muscolo pettorale degli ibridi commerciali selezionati per una rapida
velocita di accrescimento. Essa interessa le zone del tessuto muscolare che hanno
subito danneggiamenti dal punto di vista istologico e, in molti casi, I’lanomalia &
accompagnata dalla presenza di white-striping (Sihvo et al., 2014). Esso s
manifesta come lacomparsa di aree pallide, indurite e rigonfie nella zona craniale
e caudale dei filetti.

Sihvo et al. (2014) e Ferreira et al. (2014) hanno determinato che le
modifiche istopatologiche nel muscoli affetti da anomalia white-striping e
wooden breast presentano caratteristiche simili e, pertanto, € possibile ipotizzarne
un’eziologia comune (Petracci et al., 2015a). Le principali aterazioni istologiche
osservate comprendono |a degenerazione e successive rigenerazione delle fibre
muscolari a cui consegue un progressivo accumulo di tessuto connettivo nello
spazio interstiziale. Essa a sua volta determinala comparsa di una fibros analoga
a quellariscontrata nei campioni affetti da anomalia white-striping (Sihvo et al.,
2014). Zimermann et al. (2012) e Kuttappan et al. (2013b) hanno inoltre
identificato lesioni simili alivello della coscia e nel dorso della carcassa.

2.2 Conseguenze delle anomalie emer genti sulla qualita della carne

In generale, le carni affette da anomalia white-striping e wooden breast
POSsono essere destinate al consumo umano in quanto non considerate pericol ose
per la salute dei consumatori. Tuttavia, a causa della compromissione della
qualita visiva fondamentale nella fase di commercializzazione dei prodotti
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sezionati, a livello industride vengono prevalentemente destinate alla
trasformazione (Petracci et al., 2014). Nonostante questo, in ragione delle loro
minori qualita nutrizionali, tecnologiche e microbiologiche, necessitano di una
adeguata gestione e lavorazione da parte dell’industria di trasformazione.

La riduzione della qualita nutrizionale, tecnologica e microbiologica e
particolarmente pronunciata quando le anomalie white-striping e wooden breast
si manifestano a livello moderato o grave. In particolare, nel casi gravi, le carni
vengono declassate e destinate ala formulazione di prodotti trasformati (es.
macinati ed emulsionati) (Petracci et al., 2015a).

2.2.1 Vaorenutrizionale

La maggiore richiesta dei consumatori di prodotti carnel a basso contenuto
di grassi, sodio e colesterolo (Cavani et al., 2009) ha determinato I’aumento della
domanda di carni avicole (con particolare riferimento ala carne di petto) a
discapito delle carni rosse.

La comparsa dell’anomalia di striature bianche e in grado di modificare la
composizione della carne di petto, aumentando la percentuale di umidita, grasso
intramuscolare e collagene e diminuendo il contenuto di proteine e ceneri
(Petracci et al., 2014).

L analisi della composizione chimica della carne condotta in studi
precedenti (Kuttappan et al., 2012a; Soglia et al., 2015) ha confermato che la
manifestazione delle anomalie “white striping” e “wooden breast” determina un
consistente aumento del tenore di lipidi e di umidita a discapito del contenuto di
proteine che é risultato significativamente ridotto. A fronte di questa diminuzione
del contenuto totale di proteine, € stato osservato un consistente aumento del
livello di collagene. Tali modificazione nella composizione della carne sono
associate ad una drastica riduzione della capacita di trattenere i liquidi durante la
cottura e di assorbire le soluzioni di marinatura. Questo effetto € ascrivibile
soprattutto alla riduzione del tenore in proteine ed in particolare di quelle
miofibrillari che sono le principali responsabili della capacita della carne di
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legare I’acqua aggiunta mediante marinatura e di gelificare durante la cottura.
Inoltre, I’incremento del rapporto collagene/proteina totale, determina in una
riduzione del valore nutrizionale a causa della bassa digeribilita del collagene e
della mancanza di alcuni amminoacidi essenziali (Petracci et al., 2014; Mudalal
et al., 2014).

2.2.2 Proprietatecnologiche e sensoriali

Queste anomalie emergenti sono associate a una forte riduzione delle
proprieta tecnologiche della carne di petto. In questo senso, siai filetti affetti da
anomalia white-striping che wooden breast presentano una ridotta WHC,
(parametro fondamentale per la definizione delle rese di processo e di
trasformazione), nonché un’alterazione delle principali caratteristiche strutturali e
della texture (Petracci et al., 2013b; Mudalal et al., 2015). | fenomeni ala base
della riduzione della WHC, che s registra nel caso di entrambe |e anomalie, non
sono ancora stati completamente identificati. Tuttavia, la comparsa della
degenerazione muscolare (in entrambi | cas) determina una riduzione
significativa della funzionalita sia delle proteine contrattili che sarcoplasmatiche
(Mudalal et al., 2014).

Di conseguenza, le anomalie emergenti influenzano non solo I’aspetto del
prodotto fresco, ma anche le proprieta tecnologiche. Questi problemi,
considerando I’informazione disponibile finora, non possono essere mitigati
attraverso I’adozione di strategie di lavorazione (come invece accade nel caso
delle carni PSE, aumentando il pH). Tuttavia sarebbe auspicabile I’adozione di
strategie di alevamento volte aregolare il tasso di crescita degli avicoli (Petracci
et al., 2015a).

2.2.3 Shelf-life microbiologica

Il pH e il principae parametro chimico-fisico in grado di influire sulla
stabilitd microbiologica de prodotti carnei. Nonostante un pH ultimo elevato
abbia un effetto positivo sulla WHC e pertanto sulle proprieta tecnologiche della
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carne, da punto di vista microbiologico non € consigliato un valore maggiore di
6 (Barbut et al., 2008). Questo, in ragione del fatto che vaori di pH elevato
determinano una maggiore predisposizione alla contaminazione microbica e alla
proliferazione di divers tipi di microrganismi che influenzano negativamente il
sapore, il flavour e I’aspetto della carne (Mallia et al., 2000a; 2000D).

Nessuno studio ha finora valutato I’effetto esplicato dalla comparsa delle
anomalie white-striping e wooden breast sulla shelf-life microbiologica dei
prodotti. Nonostante cio, dal momento i campioni affetti da entrambe le anomalie
sono caratterizzati davalori di pH superiori a 6, sono particolarmente suscettibili
alla contaminazione e allo sviluppo microbico (Petracci et al., 2013b; Mudalal et
al., 2015).
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CAPITOLO 3
SPERIMENTAZIONE

3.1 Argomento di studio e scopo dellaricerca

Negli ultimi anni, alivello mondiale, é stato registrato un forte aumento nel
consumo delle carni avicole siain ragione delle caratteristiche nutrizionali che le
contraddistinguono sia della loro attitudine ad essere impiegate nella lavorazione
e produzione di prodotti trasformati. Tuttavia, Si € registrata una maggiore
incidenza di anomalie a carico del muscolo pettorae, fra le quali le anomalie
“white-striping” e “wooden breast” che, determinando una riduzione nella qualita
e nelle proprieta tecnologiche delle carni comportano perdite economiche
rilevanti per I’industria di trasformazione (Petracci et al., 2015a). Inoltre, secondo
guanto emerso nel corso di studi precedenti, la comparsa delle anomalie “white-
striping” e “wooden-breast” comporta un’alterazione nella composizione chimica
della carne (Kuttappan et al., 2012a; Soglia et al., 2015). Essa risulta infatti
caratterizzata da un consistente aumento nel tenore di umidita, lipidi e collagene
a discapito del contenuto in proteine che risulta ridotto in maniera significativa.
Tali aterazioni nella composizione del muscolo Pectoralis major sono associate
ad una drastica riduzione delle proprieta tecnologiche della carne. Infatti, come
dimostrato nel corso di ricerche precedenti, i petti nei quali I’anomalia “white-
striping” e “wooden breast” si presentano contestualmente sono caratterizzati da
una ridotta capacita di ritenzione idrica nonché da un’alterazione delle principali
caratteristiche strutturali e della texture (Petracci et al., 2013b; Mudalal et al.,
2015). Tuttavia, nonostante sia noto I’effetto esplicato dall’insorgenza delle
anomalie “white-striping” e “wooden breast” sulle proprieta tecnologiche e la
composizione della carne, nessuno studio condotto finora ha avuto come
obiettivo la caratterizzazione del profilo in acidi grassi delle carni “white-
striping” e “wooden breast”.
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Pertanto, tenendo conto di questi aspetti, il presente lavoro di tesi haavuto lo
scopo di valutare I’effetto dell’insorgenza delle anomalie “white-striping” e
“wooden breast” (sia separatamente che contestualmente nell’ambito dello stesso
filetto) su composizione chimica, profilo in acidi grass e suscettibilita
all’ossidazione lipidica e proteica.

3.2 Materiali e metodi

L’ analisi e stata condotta su un totale di 20 campioni di petto di pollo
(muscolo Pectoralis major), campionati presso uno stabilimento di
macellazione e lavorazione industriale di carni avicole.

Gli animali di sesso femminile, appartenenti a medesimo ibrido
commerciale (Ross 708), sono stati alevati secondo il sistema intensivo
convenzionale e macellati in condizioni industriali. | petti sono stati selezionati
in funzione de criteri proposti da Kuttappan et al. (2012a) e Sihvo et al.
(2014) e classificati in 4 gruppi come segue:

1. “Normale” (NORM): filetti che non presentano nessuna aterazione

superficiale (n=5) (Figura3.1)

Figura 3.1. Filetti normali

2. “White striping” (WS): filetti che presentano striature superficiali diffuse
di spessore superioreal mm (n=>5) (Figura3.2)
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Figura 3.2. Filetti affetti da anomaliawhite-striping (WS)

. “Wooden breast” (WB): filetti caratterizzati da aree indurite diffuse e
rigonfiate (a cresta), nella parte craniale e caudale (n = 5) (Figura 3.3)

Figura 3.3. Filetti affetti da anomalia wooden-breast (WB)

. “White striping/Wooden breast” (WS/WB): filetti che presentano aree
indurite nella zona caudale e craniale, e striature superficiai diffuse di
spessore superioreal mm (n = 5) (Figura 3.4)
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Figura 3.4. Filetti affetti da anomali white-striping (WS) e wooden breast (WB)

Dopo la selezione all’interno dello stabilimento, ciascun gruppo di campioni é
stato confezionato in atmosfera ordinaria all’interno di sacchetti di materiale
plastico e trasportato presso i laboratori del Campus di Scienze degli Alimenti
dell’Universita di Bologna (Cesena). Dopo I’arrivo dei campioni, ciascun petto &
stato sezionato, € stato separato il muscolo Pectoralis major dal quale sono stati
rimossi gli eventuali depositi di grasso e di tessuto connettivo superficiai. In
seguito i campioni sono stati macinati e conservati alatemperatura di -20°C fino
al momento dell’analisi.

3.2.1 Umidita

Il tenore in umidita dei campioni é stato determinato ponendo 5 g di carne
in stufa per 16 ore, ala temperatura di 105°C. Il contenuto di umidita e stato
calcolato come differenza di peso trail campione fresco e dopo essiccamento, ed
espresso in percentuale (AOAC, 1990).
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3.2.2 Collagene

La determinazione del contenuto di collagene e stata eseguita impiegando
il metodo colorimetrico proposto da Kolar (1990). La metodica prevede
un’idrolis acida del campione (in acido solforico), un’ossidazione con
clorammina-T e la formazione di un complesso rosso-porpora a seguito della
reazione con 4-dimetilammino-benzaldeide la cui intensita viene misurata
mediante lettura spettrofotometrica ad una lunghezza d’onda di 558 nm.

3.2.3 Proteine

La vautazione del contenuto proteico e stata eseguita secondo le
indicazioni descritte nel metodo Kjeldhal (AOAC, 1990). Tale metodo ¢ il
principale per determinare il contenuto di azoto negli alimenti e quindi anche
I'azoto proteico della carne. La materia organica € stata completamente
mineralizzata in presenza di un catalizzatore e convertita in ammonio solfato.
In seguito a processo di distillazione, I’azoto presente nel campione viene
guantificata mediante titolazione acido-base con idrossido di sodio e la
quantita di azoto calcolata a partire dalla quantita di ammoniaca liberata. Per
convertire infine questo valore in una percentuale di proteine, il contenuto di
azoto e stato moltiplicato per un coefficiente che tiene conto dela
composizione amminoacidicadel campione secondo laformula:

G =V x N x pe/1000
V: ml di NaOH utilizzati nellatitolazione

N: normalita dell’NaOH
pe: N contenuto in NH3 =14
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3.2.4 Lipidi

3.2.4.1 Estrazione dei lipidi mediante metodo Folch

La determinazione del contenuto in lipidi e stata effettuata mediante il
metodo proposto Folch (Folch et al., 1957) a cui e stata apportata qualche
modifica

E stato sottoposto ad analisi un totale di 10 g di carne che sono stati
inseriti all’interno di bottiglie di tipo Sovirel da 500 ml, con tappo a vite a cui
sono stati aggiunti 50 pl di metanolo anidro contenente circa 1,2 mg di BHT
(terbutil-idrossitoluene). Dopo I’aggiunta di 100 ml di soluzione
cloroformio:metanolo 1:1 (v/v) s e proceduto ad omogenizzare i campioni per
2 minuti mediante Ultraturrax (Figura 3.5). Ciascuna bottiglia e stata postain
stufa a 60°C per 20 minuti, facendo sfiatare dopo i primi 10 minuti il solvente
evaporato.

Figura 3.5. Ultraturrax

Dopo il raffreddamento dei campioni sono stati aggiunti 50 ml di
cloroformio, quindi e stata ripetuta la fase di omogeneizzazione per atri 2
minuti. In seguito i campioni sono stati filtrati mediante imbuto di Blichner

(provvisto di carta da filtro), sfruttando il vuoto di una pompa idraulica. |
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campioni sono stati poi trasferiti in imbuti separatori, nei quali erano gia stati
aggiunti 50 ml di soluzione una soluzione di cloruro di potassio (0,88% w/v) e
Si e attesala separazione delle due fasi (16 ore) (Figura 3.6).

Figura 3.6. Separazione delle fasi

La fase organica sottostante e stata raccolta in una bottiglia Sovirel da
500 ml. Dopo aver aggiunto alcuni cucchiai di sodio solfato anidro, s e
lasciata la soluzione a riposo a 4°C per 4 h agitando la bottiglia di tanto in
tanto. In seguito, il campione e stato filtrato mediante filtro a pieghe (al fine di
eliminare eventuali residui di sodio solfato anidro) e raccolto in un pallone da
250 ml precedentemente pesato. || campione € stato quindi portato a secco
sotto vuoto alla temperatura di 40°C mediante Rotavapor (Figura 3.7) e d fine
di assorbire eventuali tracce d’acqua, S e poi aggiunto nel pallone
I’equivalente di una pipetta Pasteur di etanolo anidro (portato nuovamente a

SECCO).

Figura 3.7. Rotavapor
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A questo punto é stato effettuato il calcolo delle % di lipidi mediante
determinazione del quantitativo di grasso contenuto nel pallone (Figura 3.8)
dopo evaporazione (ricavato facendo la differenza tra peso del pallone pulito e
peso del pallone piu grasso) e suo rapporto con il peso della carne utilizzata
per I’estrazione:

% lipidi totali = Pf — Pi / Pc x 100
Pf: peso finale del pallone + grasso

Pi: pesoiniziale del pallone vuoto
Pc: peso del campione di carne sottoposto a estrazione

Figura 3.8. Grasso portato a secco

|l grasso e stato ripreso lavando il pallone, per 3 volte consecutive, con
una miscela esano:isopropanolo 2:1 (v/v) prelevata con una pipetta Pasteur e
utilizzandone ogni volta la minima quantita. Il campione e stato trasferito in
una provetta di tipo Sovirel con tappo avite conservatain freezer a—18°C, fino
al momento della transmetilazione.

3.2.4.2 Preparazione degli esteri metilici degli acidi grass (FAME)
Dopo aver portato a secco sotto flusso di azoto 500ul di estratto e pesato il
quantitativo di grasso risultante, la conversione degli acidi grass nei
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corrispondenti esteri metilici e stata condotta aggiungendo esano e KOH
metanolica nel seguenti rapporti:

1 mg grasso: 25 ul esano: 2.5ul KOH metanolica (2N)

Trascors 10 minuti dall’inizio della reazione il surnatante € stato prelevato
e conservato fino al momento dell’analisi.

3.2.4.3 Analis gascromatografica

| FAME sono stati separati utilizzando un Gascromatografo PerkinElmer
Clarus 500 con rivelatore a ionizzazione di fiamma (FID) (PerkinElmer
Instruments, LLC, Shelton, USA) dotato di una colonna capillare Varian CP-
SIL88 dalla lunghezza di 50m, diametro interno pari a 0,25 mm e spessore di
0,20 mm (Varian Inc., Walnut Creek, CA, USA). Le condizioni operative sono
state settate come segue: latemperatura del forno e stata mantenuta a 140°C per 1
minuto, dopodiché e stata aumentata fino a 150°C a una velocita di 5°C/min e
mantenuta costante per 10 minuti, per poi essere incrementata fino a 180 °C auna
velocita di 2°C/min e mantenuta costante per 20 minuti. La temperatura
dell’iniettore e del rivelatore e stata impostata a 200 °C ed il flusso del gas carrier
(idrogeno) a 1,7 mi/min.

E stato iniettato un volume pari a 2 ul di campione con un rapporto di
splittaggio pari a 10.

L’identificazione degli esteri metilici & stata condotta confrontandone i
tempi di ritenzione con quelli di una miscela di acidi grassi standard (PUFA-2
FAME standard di origine animale) (Supelco, Bellefonte, PA, USA).

3.2.5 Suscettibilita all’ossidazione lipidica (TBARS)

La misura delle sostanze reattive all’acido tiobarbiturico (TBARS),
utilizzate come indice dell’ossidazione lipidica, & stata condotta secondo il

metodo descritto da Bao e Ertbjerg (2015).
-37-



Cingue grammi di campione sono stati omogeneizzati in ghiaccio mediante
Ultraturrax (30 secondi a 13.000 rpm) in 15 ml di acido tricloroacetico (TCA) d
5% (w/v) e 0,5 ml di butil idrossitoluene (BHT) (4,2% w/v in etanolo). Dopo
aver filtrato I’omogenato mediante carta da filtro (Whatman 42), e stata prelevata
un’aliquota di 2 ml a cui sono stati aggiunti 2 ml di acido tiobarbiturico (0,02 M).
In seguito, dopo aver lasciato in incubazione la soluzione a 100°C per 40 minuti e
aver raffreddato i campioni in ghiaccio, € stata misurata I’assorbanza a 532 nm.

Per calcolare la quantita di malondialdeide (MDA) prodotto e stata
utilizzata una curva standard di 1,1,3,3-tetraetossi propano. Infine, il contenuto di
TBARS e stato espresso in mg malondialdeide/kg carne.

3.2.6 Ossidazione delle proteine

La formazione di gruppi carbonilici nelle catene proteiche e stata
determinata seguendo il metodo proposto da Soglia et al. (2016), basato sulla
reazione dei gruppi carbonilici con 2,4-dinitrofenilidrazina (DNPH) e successiva
lettura spettrofotometrica (Levine et al., 1990).

Un grammo di carne € stato omogeneizzato in ghiaccio mediante
Ultraturrax per 30 secondi a 13.000 rpm in 10 ml di soluzione di KCI 0,15 M. In
seguito, sono state prelevate 5 aliquote da 100 ul ciascunaacui e stato aggiunto 1
ml di TCA a 10%. Dopodiché la soluzione € stata centrifugata a 5.000 x g per 5
min, il surnatante rimosso e al pellet sono stati aggiunti 400 ul di sodio dodecil-
solfato (SDS) a 5%. | campioni sono poi stati sottoposti a riscaldamento (100°C
per 10 min) e posizionati in un bagno ad ultrasuoni a 40°C per 30 min.
Successivamente, ai campioni (3) sono stati aggiunti 0,8 ml di DNPH alo 0,3%
(w/v) in HCI 3M mentre i bianchi (2) sono stati addizionati con 0,8 ml di HCI
3M. Dopo 30 min di incubazione, sono stati aggiunti 400 ul di TCA a 40% per
fare precipitare le proteine e il surnatante € stato separato mediante
centrifugazione a5.000 x g per 5 min. Il pellet risultante € stato lavato 3 volte con

1 ml di una soluzione etanolo : acetato di etile (1.1, v:v) mediante centrifugazione
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a 10.000 x g per 5 min. Dopo I’ultimo lavaggio, il pellet é stato portato a secco
con azoto e in seguito risospeso in 1,5 ml di una soluzione 6M di idrocloruro di
guanidinio in NaH,PO, 20 mM (pH 6,5). Dopo aver conservato i campioni a4°C
per una notte, si € misurata I’assorbanza a 280 e 370 nm. Il contenuto in
carbonili, espresso in nmol/mg di proteine, é stato calcolato secondo I’equazione
descritta da Levine et a. (1994) con piccole modifiche volte a considerare
I’eventuale interferenza causata dagli idrazoni a 280 nm:

A370- Az7o(bianco)

x 106
22000 x [Azgo - (A370 - A37o(bianco)) X 0,43]

Contenuto carbonilico =

3.2.7 Contenuto in emepigmenti totali

La concentrazione di emepigmenti totali e stata determinata secondo la
metodica descritta da Hornsey (1956).

Cingue grammi di campione sono stati aggiunti omogeneizzati mediante
Ultraturrax (13000 rpm per 30 secondi) in 20 ml di una soluzione acetone:acqua
(20:1). In seguito, dopo aver aggiunto 500 ul di HCI (37% v/v) ed aver incubato i
campioni al buio per 1 ora, e stata misurata I’assorbanza a 640 nm. | risultati sono
stati espressi in mg di ematina/ kg di carne.

3.2.8 Andisi statistica

L’effetto della presenza delle anomalie white-striping e wooden breast su
tutti i parametri testati € stato valutato tramite ANOVA a una via considerando
come effetto principale la presenza delle anomalie. E stata utilizzata I’opzione
ANOVA della procedura GLM (statistica 6). La differenza fra le medie é stata
saggiata mediante il test di confronto multiplo Tukey’s HSD. Prima di eseguire
I’ Analisi della Varianza, i dati caratterizzati da una distribuzione non “normale” e
da eteroscedasticita, sono stati opportunamente trasformati.
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3.3 Risultati e Discussione

3.3.1 Composizione centesimale

| risultati relativi all’effetto esplicato dall’insorgenza delle anomalie white-
striping (WS) e wooden breast (WB) sulla composizione chimica della carne
sono riportati nella tabella 3.1. Confermando quanto riscontrato in studi
precedenti (Petracci et al., 2014; Mudalal et al., 2015), la presenza delle anomalie
WS e WB (presenti da sole o combinate nello stesso campione) ha esercitato un
effetto significativo su tutti i parametri presi in considerazione.

Tabella 3.1. Effetto delle anomalie white-striping (WS) e wooden breast (WB) sulla
composizione chimica

Gruppo
Parametro e.s.m. Prob.
Normae WS WB WSWB
Composizione centesimale
Umidita (%) 73,78° 74,78 77,262 74,99 | 0,34 ***
Proteine (%) 24,652 22,98 21,60° 22,06° | 0,36 **
Lipidi (%) 0,85¢ 1,27° 1,07° 1,66 | 0,08 ***
Collagene (%) 1,15  1,20° 1,42% 134* | 0,04 *

Vaori medi contrassegnati dalettere diverse differiscono significativamentetrai gruppi (P < 0,05)
e.s.m. = errore standard della media
* = P<0,05; ** = P<0,01; *** = P<0,001

Nel complesso, i petti anomali hanno presentato un maggiore contenuto di
umidita, lipidi e collagene e un minore livello di proteine. In particolare, nei
campioni affetti unicamente da WB sono stati osservati i livelli maggiori di
umidita e collagene, mentre i petti con entrambe le anomalie hanno mostrato la
quantita piu elevata di lipidi. Inoltre, nonostante non sia stata evidenziata una
differenza significativa tra i campioni affetti da WS e WB, e stato osservato un
notevole incremento nel contenuto lipidico andando dai filetti normali a quelli

appartenenti a gruppo WSWB (0,85 vs. 1,66%; P<0,001). Inoltre, i campioni
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anomali hanno presentato un contenuto proteico significativamente inferiore
(P<0,01), nonostante non abbiano presentato differenze tradi loro.

E verosimile che queste differenze siano correlate all’alterazione del
tessuto muscolare osservato mediante tecniche istologiche in precedenti studi su
muscoli pettorali affetti da WS e/lo WB (Kuttappan et al., 2013c; Sihvo et al.,
2014; Velleman e Clark, 2015; Soglia et al., 2015). In particolare, I’aumentata
deposizione di tessuto connettivo interstiziale (fibrosi) (Sihvo et al., 2014,
Velleman e Clark, 2015; Soglia et al., 2015) e I’accumulo di grasso
intramuscolare (lipidos) (Kuttapan et al., 2013c; Sihvo et al., 2014; Sogliaet al.,
2015) rendono conto delle maggiori quantita di collagene e lipidi riscontrate nel
campioni anomali. Inoltre, I’elevata percentuale di umidita osservata nei petti
affetti da WB pu0 essere associata sia dla presenza di zone edematose (moderata
0 grave) formates come conseguenza del processo infiammatorio (Sihvo et al.,
2014), sia a maggiore accumulo di glicosamminoglicani nella matrice
extracellulare riscontrato in un precedente studio da Velleman e Clark (2015) su
campioni WB. | glicosamminoglicani, essendo dotati di numerose cariche di tipo
negativo, sono in grado di idratarsi fortemente e quindi di aumentare la capacita
di ritenzione idricadella carne (Velleman e Clark, 2015).

Nello studio condotto da Mudaa et al. (2015), sono state riscontrate
perdite di liquido per cottura superiori nel campioni WB e WS/WB rispetto al
gruppo di controllo, mentre le perdite per sgocciolamento non hanno fatto
registrare differenze significative. Nella carne fresca, pertanto I’accumulo di
glicosamminoglicani sembra essere in grado di limitare la maggiore propensione
del petti WB a perdere liquidi. S puo ipotizzare che la fuoruscita dovuta ala
degenerazione delle fibre muscolari osservata nel muscoli WB provochi un
abbondante rilascio di acqua negli spazi extracellulari nei quali tuttavia viene
trattenuta, oltre che tramite forze capillari (Huff-Lonergan e Lonergan, 2005), da
legame con i glicosamminoglicani (Velleman e Clark, 2015). Cio puo essere
anche la causa della presenza di fluido viscoso sulla superficie del petti affetti da
anomaliaWB (Sihvo et al., 2014).
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Infine, il ridotto contenuto proteico evidenziato nei campioni anomali puo
essere attribuibile all’intensa degenerazione e riorganizzazione muscolare che
comporta la sostituzione delle fibre muscolari con tessuto adiposo e connettivo
(Sogliaet al., 2015).

Gli eevati livelli di lipidi e collagene e la ridotta percentuale di proteine
determinano una notevole diminuzione del valore nutrizionale delle carni dei
petti anomali, come riportato in precedenti studi da Kuttappan et al. (2012a) e
Petracci et al. (2014). Questo aspetto pud influenzare negativamente la
percezione del consumatore nel confronti della carne di pollo, in quanto unadelle
motivazioni principali alla base dell’aumento vertiginoso della domanda di
prodotti avicoli & proprio il profilo nutrizionale favorevole rispetto ale carni
rosse (Petracci et al., 2013a). Questo problema riguarda soprattutto le carni
commercializzate fresche in quanto nei prodotti trasformati (es. macinati ed
emulsionati) la composizione chimica pud essere modificata in fase di
formulazione (Petracci et al. 2015a).

Inoltre, queste modificazioni danno origine alla riduzione della capacita di
trattenere i liquidi (Soglia et al., 2015) e di assorbire le soluzioni di marinatura
(Petracci et al., 2013b) riscontrata in precedenti studi. In particolare, la
diminuzione della quantita di proteine, e soprattutto di quelle miofibrillari,
determina una minore capacita di ritenzione idrica nelle carni (Soglia et al.,
2015).

3.3.2 Acidi grassi

L’insorgenza delle anomalie WS e WB nei muscoli Pectoralis major ha
esercitato un’influenza significativa anche sul profilo in acidi grassi anche se in
maniera piu limitata rispetto a quanto ci s poteva attendere in funzione dei
risultati relativi alla composizione chimica (Tabella 3.2). Nel complesso, il
contenuto in acidi grass monoinsaturi (MUFA) e polinsaturi (PUFA) non ha
presentato infatti differenze trai quattro gruppi oggetto dello studio.
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Tabella 3.2 Effetto delle anomalie white-striping (WS) e wooden breast (WB) sul profilo in
acidi grassi (i valori sono espressi in termini percentuali considerando lasommadelle aree
totali dei picchi pari al 100%)

Gruppo
Parametro NORM WS WB  WSWEB es.m. Prob.
C14.0 0,47 0,43 0,46 0,49 0,013 ns
Cl4:1 0,06 0,07 0,07 0,06 0,005 ns
C15.0 0,10 0,09 0,10 0,10 0,004 ns
C16:0 2191 20,05 20,40 20,07 10327 ns
Cl6:1cis 0,18 0,15 0,18 0,17 0,015 ns
C16:1 trans 1,62 2,08 2,08 1,64 0,145 ns
C17:0 0,38 0,40 0,40 0,48 0,016 ns
Cil7:1 0,09 0,08 0,08 0,08 0,003 ns
C18:0 8,29 7,02 8,46 7,35 0,283 ns
C18:1 n-9cis 2206 2488 2311 2350 0521 ns
C18:1 n-9trans 0,64 0,59 0,58 0,45 0,030 ns
Cl18:2n-6cis 31,30° 33,37 3141° 3542* | 0,613 *
C18:2c9t11 0,02 0,01 0,02 0,02 0,003 ns
C18:3n-6 0,01 0,01 0,01 0,01 0,001 ns
C20:0 0,20 0,22 0,20 0,21 0,007 ns
C18:3n-3 2,36° 2,74% 261® 3,052 | 0,077 *
C20:1cl1 0,20 0,22 0,21 0,18 0,007 ns
C20:2 0,82 0,59 0,74 0,56 0,043 ns
C20:4 n-6 4252 326% 3,08% 273 10210 *
EPA 0,172 0,12® 0,16® 0,11° | 0,008 *
C20:3 n-6 0,072 0,05 0,06 0,04° | 0,005 *
C24:0 1,07 0,83° 1,242 0,79° | 0,060 *
C24:1 0,23* 0,14® 0,20® 0,14° | 0,013 *
DPA 0,812 0,65 0,852 054° | 0,045 *
DHA 0,44 0,31 0,37 0,24 0,030 ns
Altri 1,64 1,23 1,52 1,18 0,088 ns
> (EPA+DPA+DHA) | 143 1,08 137 0,89 |0,077 *
A5 e A6 desaturasi 16,18* 12,01® 1524% 9,82° |0,816 **
> SFA 33,032 2945°> 31,780 2989* | 0524 *
> MUFA 2506 2821 26,50 26,21 | 0617 ns
> PUFA 40,26 41,10 40,20 4272 | 0553 ns
> PUFA n3 3,78 3,82 3,98 3,94 0,060 ns
> PUFA N6 36,46 37,27 36,19 38,76 | 0518 ns
n6/n3 9,65 9,78 9,10 9,86 0,136 ns

Vdori medi contrassegnati dalettere diverse differiscono significativamentetrai gruppi (P < 0,05)

e.s.m. = errore standard dellamedia
* = P<0,05; ** = P<0,01; *** = P<0,001
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Alcuni autori hanno suggerito che le principali caratteristiche degenerative
riscontrate nei muscoli affetti da WS e WB sono simili a quelle osservate nelle
distrofie muscolari (Petracci et al., 2015a; Velleman e Clark, 2015). In questo
senso, € interessante notare come in un precedente studio condotto da Jordan et
al. (1964), la composizione in acidi grassi dei muscoli Pectoralis major non
differisca fra i campioni di tessuto muscolare di pollo normali e affetti da
distrofie muscolari. Inoltre, in accordo con quanto evidenziato nel campioni
WS/WB, un piu elevato contenuto di acido linoleico € stato riscontrato anche in
topi affetti da distrofia muscolare (Tuazon e Henderson, 2012).

A differenza di quanto evidenziato per il contenuto di PUFA e MUFA
totali, una differenza significativa e stata riscontrata negli acidi grass saturi totali
(SFA) tra i campioni normali e anomali. Questi ultimi, nonostante I’elevato
contenuto lipidico, hanno presentato valori di SFA significativamente inferiori (la
guantita piu bassa € stata osservata nel petti affetti da WS) rispetto ai filetti
normali (29,45 vs 33,03%; P<0,05). Trai campioni affetti da WB e WSWB non
sono state trovate invece differenze sostanziali. Questi risultati sono in accordo
con quanto evidenziato in un precedente studio condotto da Kuttappan et al.
(2012a), nell’ambito del quale, comparando campioni normali e WS, & stata
osservata unariduzione della quantita di SFA.

Per quanto riguarda il contenuto totale di EPA, DPA e DHA, sebbene non
siano state osservate differenze importanti trai petti affetti da WS e WB, e stata
evidenziata una riduzione significativa fra i campioni normali e quelli affetti da
WSWB (1,43 vs 0,89%; P<0,05). Inoltre, fra i quattro gruppi oggetto dello
studio, sono state riscontrate differenze significative (P<0,01) nell’attivita delle
A5 e A6 desaturasi. Nel dettaglio, i petti WS/WB hanno presentato un’attivita
delle A5 e A6 desaturasi piu bassa rispetto ai campioni normali e WB. Infatti, a
prescindere dalla quantita di precursori (Cis2 N-6 € Cigz n-3), le differenze
significative evidenziate nel contenuto di EPA, DPA e altri prodotti intermedi
dall’elongazione e desaturazione possono essere associate a una complessiva
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riduzione dell’attivita delle A5 e A6 desaturasi nei campioni affetti da WS/WB.
Un’analoga riduzione nell’attivita delle A5 e A6 desaturasi e stata recentemente
riscontrata confrontando polli appartenenti agli ibridi a rapido e lento
accrescimento e attribuita ad una espressione differenziale dei geni codificanti
tali enzimi (Sirri et al., 2011; Boschetti et al., 2015). Pertanto, siccome nel
campioni affetti da WS/WB é stata individuata un’espressione differenziale di
numerosi geni coinvolti nelle principali vie metaboliche e nell’omeostasi del
calcio (Petracci et al., 2015b), alo stesso modo si pud ipotizzare una complessiva
riduzione nell’espressione dei geni che codificano gli enzimi A5 e A6 desaturas.

3.3.3 Emepigmenti e ossidazione lipidica e proteica
| risultati relativi al contenuto in emepigmenti totali, ossidazione lipidica e

proteica sono mostrati in Tabella 3.3.

Tabella 3.3 Effetto delle anomalie white-striping (WS) e wooden breast (WB) sulla stabilita
ossidativa (ossidazione lipidica e proteica) e sul contenuto di emepigmenti totali
Gruppo
NORM WS WB WS/WB

esm. Prob.

Parametro
Ematina (mg/kg di carne) 41512 2571°¢ 3152° 26,42° 1554 *x*

TBARS (mg MDA/kgdi carne) =~ 0,22° 0,35 0,412 0,29 0,027 *

Carbonili (nmol/mg di proteine) ~ 1,11° 1,12° 1,358 1,282 0,012 ***

Concentrazione proteica(mg/ml) = 0,852 0,81 0,76° 0,67 0,019 *=**
Vaori medi contrassegnati dalettere diverse differiscono significativamente trai gruppi (P < 0,05).

e.s.m. = errore standard della media
* = P<Q,05; ** = P<0,01; *** = P<0,001

Per guanto riguarda la quantita di emepigmenti totali, i campioni anomali
hanno mostrato valori significativamente inferiori (P<0,001) rispetto ai normali.
Inoltre, sebbene non siano state identificate differenze significative tra i petti
affetti da WS e WS/WB, il gruppo WB ha presentato un valore di TBARS
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superiore (P<0,05) rispetto ai campioni normali (0,41 vs 0,22 mg MDA/kg di
carne). Infine, sono state riscontrate maggiori quantita di carbonili nei petti affetti
da anomalia WS e WS/WB rispetto a campioni normali e WS (1,35 e 1,28
vs.1,11 e 1,12 nmol/mg di proteine; P < 0,001).

Le differenze osservate nella quantita di emepigmenti totali (associata
all’attivita della catalasi) possono contribuire a spiegare le variazioni nella
stabilita ossidativa (Rhee et al., 1996). Infatti, e stata dimostrata un’attivita pro-
ossidante degli emepigmenti avalori di pH normalmente riscontrati nella carne e
nei prodotti carnei (Kendrick e Watss, 1969; Baron e Andersen, 2002). Pertanto,
nel caso oggetto di studio, |a stabilita ossidativa dei campioni sembra essere piu
influenzata dalla possibilita che il ferro-eme possa agire come pro-ossidante
piuttosto che dalla concentrazione della mioglobina stessa nel muscolo Pectoralis
major del pollo. In particolare, I’alterazione nella struttura del muscolo associata
ale lesoni miopatiche degenerative osservate nei campioni anomali (Kuttappan
et al., 2013c; Shvo et al.,, 2014; Soglia et al., 2015) pud determinare un
danneggiamento dell’anello porfirinico con il conseguente rilascio del ferro-eme
dalla globina (Miller et al., 1994; Min e Ahn, 2005). In aggiunta, le alterazioni
evidenziate nella struttura muscolare del petti anomali possono determinare
I’esposizione dei fosfolipidi, accelerando cosi i processi di ossidazione lipidica
(Ladikos e Lougovois, 1990). Infine, I’elevato livello di ossidazione proteica
riscontrato nel campioni WB e WS/WB pud essere spiegato in ragione
dell’interazione tra I’ossidazione lipidica e proteica (Mercier et al., 1998; Estévez
et al., 2008). In particolare, dal momento che I’ossidazione lipidica nelle carni e
nei prodotti da esse derivati Si innesca piu precocemente di quella proteica (Lund
et al., 2011), e probabile che essa sia la diretta conseguenza dell’ossidazione dei
lipidi che funge dainnesco.

Inoltre, la ridotta stabilita ossidativa nel campioni con WB e WS/WB puo
ulteriormente rendere conto della ridotta capacita di ritenzione idrica riscontrata
daMudala et al., (2015) nel petti con WB e WS/WB.
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Questi risultati sono particolarmente allarmanti in considerazione del fatto
che I’incidenza dei casi gravi di WS in petti di pollo € aumentata drasticamente
da 1,4-8,7% in 2012 (Kuttappan et al., 2012a; Petracci et al., 2013b) a 32,3-
68,9% in 2015 (Tijare et al., 2015; Kuttappan et al., 2015). Di conseguenza,
anche le perdite economiche generate dal declassamento delle carni che
presentano queste anomalie sono aumentate nel corso degli ultimi anni. Al
momento, tuttavia non sono state identificate strategie in grado di modulare il
problema, in quanto nessuno dei tipi genetici ad elevata crescita attualmente
presenti sul mercato ne & esente. Per mitigare i livelli di incidenza, I’unica
strategia attual mente possibile sembra quella di ridurre il tasso di crescita durante
lafase di alevamento (Petracci et al., 2015a).
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3.4 Conclusioni

Il presente lavoro di tesi ha fornito nuove evidenze a supporto del fatto che
la comparsa delle anomalie white-striping e wooden breast nei petti di pollo e
associata a una notevole riduzione delle caratteristiche qualitative della carne.

Le modificazioni riscontrate nella composizione chimica (maggiori livelli
di collagene e lipidi a discapito del tenore in proteine) determinano una ridotta
qualita nutrizionale con possibili effetti negativi sulla percezione del consumatore
nei confronti della carne di pollo, oltre che sulla capacita di ritenzione idrica
come riscontrato in precedenti studi. Per quanto riguardail profilo in acidi grass,
I’effetto delle anomalie & stato piu limitato rispetto a quanto ipotizzato. Infatti,
nonostante I’aumento dei lipidi totali, le carni di petto anhomale non presentano
modificazioni nel contenuto di acidi grassi monoinsaturi e polinsaturi totali. Le
uniche differenze hanno riguardato il totale degli acidi grass saturi e il contenuto
di acidi grass essenziali (EPA, DPA, DHA) che sono risultati significativamente
inferiori. Le ridotte quantita di EPA e DPA nei petti anomali possono essere
correlate alla minore attivita degli enzimi A5 e A6 desaturasi, probabilmente in
ragione della complessiva riduzione nell’espressione dei geni che codificano tali
enzimi. Da sottolineare infine che le carni anomae hanno presentato livelli
inferiori di emepigmenti.

Per quanto attiene ale caratteristiche tecnologiche, e stata osservato un
maggiore livello di ossidazione delle proteine in relazione alla presenza
dell’anomalia wooden breast. Al contrario, I’ossidazione dei lipidi non ha
mostrato differenze sostanziali frai campioni anomali e quelli normali.

Nel complesso, pertanto questo lavoro di tesi ha ulteriormente evidenziato
I rischi connessi all’utilizzo delle carni anomale, e soprattutto di quelle affette da
wooden breast, nella preparazione di prodotti trasformati in relazione al
peggioramento delle rese di lavorazione dovuto ala minore concentrazione e
qualita delle proteine. La componente lipidica sembra invece essere meno
compromessa dalla presenza di tali anomalie.
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