
Abstract

The use of eggs in human diet has been object of many prejudices
which are not yet completely disappeared The evolution of knowl-
edge in the field of nutrition has, partially, countered these preju-
dices by highlighting the biological importance of several com-
pounds present in the eggs. The nutritional and commercial reval-
uation of the eggs are passed through the enrichment of the lipid
fraction in ω3 polyunsaturated fatty acids (PUFA ω3) which, have
shown positive effects against cardiovascular diseases and develop-
ment of the central nervous system and retina. The enrichment of
eggs lipid with ω3 fatty acids is carried out by the integration of
feeding hens with oils rich in ω3 fatty acids such as plant or
marine oils. The results showed that the accumulation of ω3 in the
egg yolk lipids is strongly affected by the type of oil used as sup-
plement and by the amounts of oils administrated to the hens.

Riassunto

l’impiego delle uova nell’alimentazione umana è stato oggetto di
molti pregiudizi non ancora del tutto scomparsi. l’evoluzione delle
conoscenze nel campo della nutrizione ha, in parte, smentito que-

ste ipotesi mettendo in evidenza l’importanza biologica di molti
composti presenti nelle uova. la rivalorizzazione nutrizionale e
commerciale delle uova è passata attraverso l’arricchimento della
frazione lipidica in acidi grassi polinsaturi ω3 (PuFA ω3), dei qua-
li, numerosi studi hanno comprovato gli effetti positivi nei con-
fronti di patologie cardiovascolari e nello sviluppo del sistema ner-
voso centrale e della retina.
l’arricchimento delle uova in acidi grassi ω3 avviene mediante l’in-
tegrazione dell’alimentazione delle galline con matrici come oli
vegetali, oli di origine marina o microalghe dove gli acidi grassi ω3
sono molto rappresentati. 
i risultati ottenuti hanno evidenziato che l’accumulo degli ω3 nel-
la frazione lipidica delle uova è marcatamente influenzato dalla tipo-
logia della fonte di ω3 utilizzata e dalla sua quantità impiegata nel-
la razione dell’animale.

Cenni storici

da sempre l’uovo ha rappresentato la vita che nasce. Secondo la tra-
dizione dell’antica Cina il primo uomo era nato da un uovo galleg-
giante sulle acque primordiali mentre i Persiani, oltre 3000 anni
a.C., celebravano l’arrivo della primavera con riti propiziatori nei
quali l’uovo assurgeva a simbolo di fertilità e salute. gli antichi
Babilonesi, dal 2000 al 400 a.C., festeggiavano l’anno nuovo rega-
lando uova, dono propiziatorio e prezioso anche come alimento e
un uovo d’oro è stato trovato in una tomba di ur, antica città sume-
rica (iraq).1,2 l’uovo più antico, in argilla e decorato con disegni,
risale a tremila anni prima di Cristo, ed è stato ritrovato in Meso-
potamia. Secondo le antiche tradizioni della Palestina (3000 - 1200
a.C.), il cielo e la terra erano apparsi per l’apertura divina dell’uovo
cosmico: a conferma di ciò, nelle loro tombe sono state rinvenute
delle uova. nell’antico egitto si riteneva che il dio thot, sotto for-
ma di ibis, uccello sacro degli egizi, covasse l’uovo divino che con-
tiene i semi di tutte le cose e le uova erano quasi un’esclusiva dei
faraoni e dei sacerdoti. nell’antica grecia il medico galeno prescri-
veva agli anziani di mangiare uova per mantenersi in forze mentre a
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roma, le uova venivano consumate solo sulle tavole nobili e spesso,
assieme a pane, olive e vino, costituivano una sorta di antipasto.
diverse ricette a base di uova dell’antica roma ci sono state tra-
mandate da Marco gavio Apicio nel suo “De re coquinaria”, del i
secolo d.C. (notevolmente ampliato nel iV secolo d. C.) e persona-
lità importanti quali giovenale e Marziale erano estremamente
ghiotte di queste ricette.
Con l’avvento del cristianesimo, l’uovo è diventato simbolo di risur-
rezione, perché “Cristo uscì dal sepolcro come il pulcino dall’uovo”.
Anche nel medioevo le uova continuarono ad essere considerate
estremamente preziose, tanto che Carlo Magno in persona si assi-
curò che in ognuna delle sue fattorie fossero presenti almeno cento
galline e, sempre nello stesso periodo, i feudatari le accettavano
come tributo. Secondo la leggenda, l’uovo era il cibo preferito anche
di dante e successivamente, nel xV secolo, del filosofo erasmo da
rotterdam.1-3

nel 1502 Cristoforo Colombo, di ritorno in Spagna dall’America,
ha introdotto in europa il cioccolato, bevanda tonificante e stimo-
lante diffusa tra gli aztechi con il nome di “brodo indico”. Per il suo
gusto amaro non ha avuto successo nel Vecchio Continente fino a
quando, nel 1700, non è stato aggiunto lo zucchero. in Francia, alla
corte di Versailles, con luigi xiV, il re Sole (1638-1715), è stato
prodotto un uovo, dono di buon auspicio, con il cioccolato: così è
nato il primo uovo di Pasqua... al cioccolato. nel 1725, a torino, la
vedova giambone ha riempito gusci vuoti di uova con del cioccola-
to liquido e da allora torino è la storica capitale del cioccolato.2,3

da sempre l’uovo ha rappresentato la vita, che è il bene più prezio-
so e per questo si è diffusa l’abitudine di regalarlo con l’augurio
migliore in particolarmente ai bambini. 

L’uovo nel Novecento: la revisione di un mito

il concetto dell’impiego delle uova nella dieta è cambiato varie vol-
te negli ultimi decenni. un tempo, in maniera molto empirica e
basata solo sulla saggezza delle tradizioni, tutti i bambini, per le loro
esigenze di crescita, ma anche i convalescenti e gli anziani, assume-
vano un uovo al mattino nel latte o la sera fritto o alla coque: que-
sto, se era possibile, si verificava tutti i giorni ma soprattutto in pri-
mavera quando maggiori erano le richieste dell’organismo e la
disponibilità di tale prodotto.
il consumo pro capite di uova nel nostro Paese è decisamente più
basso della media comunitaria: un quinto in meno. nel 2010 sono
state consumate circa 12 miliardi di uova, corrispondenti ad una
media di 200-220 uova (13 Kg) per persona. tali cifre comprendo-
no anche la parte di consumo indiretto (pasta, dolci, gelati, maio-
nese ecc.), attestato ad una percentuale intorno al 40% dell’appor-
to dietetico totale.4

nonostante i progressi scientifici, di seguito riassunti, abbiano sem-
pre più evidenziato l’importanza dell’uovo nella dieta, vari fattori
ancora oggi concorrono nell’ostacolarne una più elevata utilizzazio-
ne. tra questi vi è il ritardo con cui si diffondono in italia le abitu-
dini alimentari proprie di gran parte dei Paesi europei, nei quali le

uova costituiscono una componente insostituibile della prima cola-
zione. è comunque da verificare se il breakfast all’inglese riuscirà
mai a soppiantare la nostra tradizionale colazione con latte e caffè.
non trascurabili sono anche i problemi connessi con la freschezza
del prodotto, ritenuto giustamente uno dei requisiti fondamentali e
irrinunciabili; a differenza di molti altri prodotti di largo consumo,
nel comparto delle uova la marca non ha grande incidenza dato che
l’acquisto è sostanzialmente influenzato, nell’ordine, dalla freschez-
za, dalla pezzatura e dal prezzo.

Ipercolesterolemia

il principale fattore ostativo nei riguardi del consumo di uova è
comunque riconducibile alla massiccia campagna negativa conse-
guente alla raccomandazione di limitare l’apporto di colesterolo con
la dieta, anche da istituzioni molto prestigiose.5,6,7 il contenuto di
colesterolo delle uova (200 – 350 mg/100g di parte edibile) ha fat-
to ritenere che potesse aumentarne i livelli ematici e quindi il rischio
di patologia coronarica.
A partire dagli anni 60-70 l’evoluzione delle conoscenze ha eviden-
ziato che il colesterolo è un componente essenziale delle membrane
cellulari, delle liproteine, è un precursore di molti ormoni, della
vitamina d e dei sali biliari e soprattutto che l’85-90% del coleste-
rolo totale ha origine endogena nelle cellule del fegato ma anche dal
surrene e nelle ghiandole sessuali. l’eccesso di colesterolo e/o di
grassi animali saturi e i carboidrati raffinati presenti negli alimenti
possono aumentare i livelli e la produzione del colesterolo, in parti-
colare del colesterolo ldl (low Density Lipoprotein, “colesterolo
cattivo”). le ldl, il maggior carrier di colesterolo, hanno una emi-
vita di 2 o 3 giorni, e trasportano il colesterolo dal fegato ai tessuti
e, strada facendo, lo possono depositare nei vari parenchimi.8
quando il livello di tale colesterolo nel sangue è molto elevato, se le
ldl si ossidano non sono più riconosciute dai recettori, sono
inglobate dai macrofagi e, con il calcio, tendono a depositarsi nel-
l’intima delle arterie. le hdl (High Density Lipoprotein, “coleste-
rolo buono”), sintetizzate nell’ intestino e nel fegato, hanno una
emivita di 5 o 6 giorni e portano il colesterolo dai vari parenchimi
al fegato dove viene metabolizzato ed eliminato: potremmo pertan-
to dire che le  hdl funzionino da spazzino.
Vari studi hanno messo in discussione l’esistenza di una effettiva
associazione fra il consumo di uova ed eventi cardiovascolari e l’A-
merican heart Association ha rivisto le sue posizioni in merito,
affermando che le persone sane non dovrebbero assumere più di
300 mg/die di colesterolo e quelle con ipercolesterolemia non
dovrebbero assumerne più di 200 mg/die.9,10,11 Altri autori hanno
messo in evidenza che in una serie di studi non si sarebbero consi-
derati vari fattori importanti per cui non si dovrebbero porre ecces-
sivi limiti al consumo di uova.12-15

Alcuni ricercatori hanno voluto verificare se una dieta con un ridot-
to apporto di calorie (dal 25 al 29%) ma con una proporzione rela-
tivamente alta di grassi e colesterolo poteva ridurre l’aumento del
colesterolo e delle ldl. e’ così emerso che una aumentata assunzio-
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ne di colesterolo con due uova al giorno, non determinava un
aumento del colesterolo totale e delle ldl se, per il ridotto apporto
calorico, si verificava anche una diminuzione di peso del soggetto.13

Altri autori hanno evidenziato che soggetti sovrappeso oppure obe-
si a dieta con limitato apporto di carboidrati (10-15% di calorie da
carboidrati), presentavano una riduzione statisticamente significa-
tiva del peso, della circonferenza vita e dei trigliceridi sia se assu-
mevano uova (3 al giorno = 640 mg/die di colesterolo), sia se assu-
mevano un uguale apporto calorico ma da sostituti delle uova (con-
tengono per il 99% bianco d’uovo con 12 vitamine e vari
nutrienti) senza colesterolo. inoltre i soggetti che assumevano le
uova non hanno presentato alterazioni della glicemia, hanno pre-
sentato un aumento del colesterolo hdl e molto spesso un ridot-
to rischio di Sindrome Metabolica.16,17 gli stessi ricercatori hanno
voluto indagare se una dieta con limitato apporto di carboidrati
(10-15%) e assunzione di uova, come nella su riportata indagine,
moduli il livello di carotenoidi in circolo, incida sulla concentra-
zione plasmatica delle apolipoproteine, sulla loro dimensione e sul
tipo delle varie frazioni. e così emerso che il limitato apporto die-
tetico di carboidrati diminuisce il numero delle sottoclassi delle
Vldl di dimensione grande e media e riduce le ldl. in accordo
con questo riscontro è stata osservata  una riduzione delle apo B e
un aumento notevole delle apo C-ii e in parte delle apo C-iii. il
gruppo che assumeva le uova presentava più hdl e di maggiori
dimensioni. Per quanto riguarda i carotenoidi come luteina e
zeaxantina, la loro concentrazione era maggiore nel gruppo che
assumeva le uova ed era correlato con una maggiore concentrazio-
ne di ldl di grandi dimensioni. tutto ciò evidenzia che una die-
ta con un limitato apporto di carboidrati modifica favorevolmente
il metabolismo delle Vldl e le concentrazioni delle apolipopro-
teine mentre il rosso d’uovo favorisce la formazione di ldl ed
hdl di maggiori dimensioni e maggiori quantità plasmatiche di
luteina e zeaxantina.13

una conferma dell’importanza dell’apporto dietetico delle uova vie-
ne da un’altra indagine che ha evidenziato come soggetti obesi a die-
ta con limitato apporto calorico di carboidrati e l’assunzione di 640
mg/die di colesterolo da uova, presentavano dopo 12 settimane,
rispetto a pari soggetti controllo, un aumento del colesterolo hdl,
una riduzione della proteina C reattiva e un aumento dell’adipo-
nectina (ormone rilasciato dal tessuto adiposo che influenza il meta-
bolismo cellulare riducendo l’insulino resistenza e i trigliceridi sieri-
ci). le uova pertanto danno un contributo significativo all’azione
anti infiammatoria della dieta con ridotto apporto di carboidrati,
molto verosimilmente per un equilibrato contenuto di colesterolo,
per un rapporto ottimale tra gli acidi grassi ω3 e quelli ω6, per l’a-
zione antiossidante di vitamine, luteina e di altri composti presenti
nelle uova che modulano alcune risposte infiammatorie.19

in uno studio randomizzato crossover controllato contro placebo, a
soggetti iperlipidemici sono state somministrate, per un solo giorno
a colazione, tre uova sode oppure un sandwich con formaggio fuso
e dopo in periodo di quattro settimane di washout sono stati scelti
a caso dei soggetti ai quali sono state somministrate, per sei setti-
mane a colazione due uova sode oppure mezza tazza di un sostituto

di uova. e’ così emerso che negli adulti iperlipidemici una singola
assunzione di uova non ha effetto negativo sulla funzione endote-
liale rispetto a una singola assunzione di formaggio fuso mentre il
consumo per sei settimane di uova non è dannoso per la funzione
endoteliale ma il consumo di un sostituto di uova migliora tale fun-
zione endoteliale, riduce il colesterolo totale, le ldl e i trigliceridi
rispetto ai soggetti che assumevano le uova.20

Secondo alcuni studiosi un eccessivo consumo di uova e di alimen-
ti ricchi di colesterolo aumenta il rischio di diabete, evento che si
può verificare anche in corso di gravidanza: il rischio relativo di dia-
bete gravidico nelle donne che assumevano uova in gravidanza è sta-
to quantificato in 0.94; 1.01; 1.12; 1.54 e 2.52 in corrispondenza
di assunzioni pari a ≤1; 2-3; 4-6; 7-9; e ≥10 rispettivamente, uova
alla settimana.21

Alcuni ricercatori hanno voluto indagare il ruolo svolto da una die-
ta ipoenergetica con abbondante apporto di proteine e di colestero-
lo (590 mg, pari a due uova) rispetto ad una simile dieta ma con un
apporto di colesterolo ridotto (213 mg da 100 g di carne magra) in
soggetti con diabete tipo 2 o con ridotta tolleranza al glucosio.
dopo 12 settimane si è riscontrato che tutti i partecipanti all’inda-
gine, indipendentemente dall’età, dal sesso, dai farmaci assunti e dal
peso perso, hanno ottenuto un calo ponderale (6 Kg) e della pres-
sione arteriosa sistolica e diastolica, una riduzione statisticamente
significativa del colesterolo totale, delle apo-B, dell’hbA1c, della
glicemia e dell’insulinemia. Folati e luteina sierici sono aumentati di
più nei soggetti che assumevano una dieta ricca in colesterolo. le
hdl sono aumentate nei soggetti che hanno assunto una dieta ric-
ca in colesterolo mentre sono diminuite in quelli con una assunzio-
ne normale di colesterolo. Secondo i ricercatori quindi una dieta
ipocalorica ricca in proteine e colesterolo migliora, nei soggetti con
diabete tipo 2, il profilo glicemico, lipidico e la pressione arteriosa.22

uno studio condotto per valutare rischi/benefici del consumo di
uova avrebbe evidenziato che un loro ridotto consumo, se riduce la
patologia cardiovascolare, sembra favorire la comparsa di altre con-
dizioni patologiche, correlate con la carenza di vitamine A, e, B12,
carotenoidi (luteina e zeaxantina) quali difetti del tubo neurale,
degenerazione della macula, cataratta, sarcopenia (a 70 anni si
sarebbe già perso il 70% circa della massa muscolare).23 Per la man-
cata assunzione di uova  (in vari casi uno al giorno) verrebbero a
mancare nutrienti e sostanze nutraceutiche specifiche utili all’orga-
nismo con notevole incremento della spesa sanitaria e negativo
impatto economico.23,24

Secondo altri ricercatori invece, non si dovrebbero assumere più di
200 mg/die di colesterolo per evitare che, dopo anni di alimenta-
zione scorretta, emergano danni irreparabili. Bisogna infatti tener
presente che un eccesso di colesterolo assunto con gli alimenti è
comunque dannoso in quanto aumenta la lipemia post prandiale,
favorisce l’ossidazione delle ldl e potenzia gli effetti dannosi dei
grassi saturi: questo anche se i nostri attuali metodi di indagine non
riescono ad evidenziare la significativa gravità delle alterazioni che
immediatamente si determinano. Secondo gli autori proibire il con-
sumo di uova dopo un infarto è come proibire di fumare dopo una
diagnosi di tumore ai polmoni: consigli necessari ma tardivi.20,25
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da quanto riportato vi sono fondati motivi per ritenere che non si
dovrebbero assumere più di 300 mg/die di colesterolo (corrispon-
dente al fabbisogno quotidiano stimato) e si dovrebbero mantenere
livelli sierici di colesterolo inferiori a 200 mg%. Soggetti con livelli
superiori, non dovrebbero assumere più di 200 mg/die di colestero-
lo, dovrebbero ridurre al minimo le assunzioni di colesterolo da
altre fonti e di carboidrati (che svolgono un ruolo significativo, in
particolare quelli semplici, nel concorrere alla patologia cardiova-
scolare), ridurre l’assunzione di alcolici, aumentando invece l’assun-
zione di inibitori selettivi dell’assorbimento di colesterolo (fibra,
lecitina, niacina, fitosterol) oltre a fare attività fisica e, per i fuma-
tori, smettere di fumare.8,11,26-28

tutto ciò per cercare di ottenere livelli sierici ottimali di colesterolo
totale, di ldl (indice di maggior rischio cardiovascolare), di trigli-
ceridi e quindi una migliore funzione endoteliale.28-30 questo senza
vietare del tutto le uova, sia perché rispetto ad altre fonti di protei-
ne animali le uova contengono in proporzione meno grassi saturi
responsabili dell’aumento delle ldl, sia per il ruolo nutraceutico di
parecchi dei suoi costituenti, sia perché attualmente, con un auto
lisato di lievito (Saccharomyces cerevisiae) si potrebbero ottenere
uova con un minor contenuto di colesterolo e, secondo il diparti-
mento dell’Agricoltura degli Stati uniti (7th ed. dietary guidelines
for Americans 2010), potrebbero essere disponibili delle uova il cui
contenuto di colesterolo è ridotto a circa 185 mg (su 100 g di par-
te edibile di uovo) e i lipidi sarebbero in media 8,7 g contro gli 11,1
g del passato, con una maggior presenza di acidi grassi insaturi.31,32

Secondo alcuni una dieta severa può ridurre il tasso di colesterolo
fino al 50% e la regressione delle lesioni aterosclerotiche è in parte
possibile, almeno nei più giovani, tenendo il colesterolo sierico sot-
to 150 mg %.26

infine recenti studi sull’intero genoma hanno evidenziato che alcu-
ne varianti genetiche controllano i livelli delle hdl e che l’attività
fisica interviene, con un meccanismo epigenetico, su 7 polimorfismi
dei singoli nucleotidi (SnP) situati in 3 loci, responsabili dell’atti-
vità di varianti degli enzimi lipoprotein lipase (lPl), hepatic
lipase (liPC), e Cholesteryl ester transfer Protein (CetP), che
determinano un aumento della produzione delle hdl e, a volte,
riducono anche il rischio di infarto del miocardio.33 l’esercizio fisi-
co quindi aumenta il livello dell’hdl anche se, per la diversa pre-
senza e il diverso modo di agire sui geni che regolano i livelli delle
hdl, non tutti i soggetti rispondono a tale stimolo. 

Intolleranze e allergie

la possibile intolleranza all’uovo, cioè una risposta anormale carat-
terizzata da stanchezza, gonfiori, mal di testa, manifestazioni cuta-
nee, tosse, rinite, asma, peraltro difficile da individuare in quanto
non provoca sintomi precisi, unici, riconducibili facilmente ad essa,
è stata motivo per ridurne l’assunzione. Più frequentemente l’aller-
gia, anomala risposta immunitaria all’assunzione di cibi contenenti
sostanze con potere antigenico, è la causa per togliere dalla dieta
l’uovo. Secondo alcuni tale allergia interessa il 2-2,5% dei bambini

di età inferiore ai 2 anni ed è una delle più frequenti ma tende a
declinare con la crescita e, verso i 10 anni, è pari all’1%  mentre  nel-
l’adulto è pari allo 0,1%.34 e’ più frequente nei bambini atopici e
con eczema,  a volte compare dopo la prima ingestione con ortica-
ria e angioedema mentre meno frequenti sono le gravi manifesta-
zioni respiratorie.35,36 e’comunque meno frequente di quella dovu-
ta al latte vaccino, che interessa il 3-5% dei soggetti.36

le allergie alle proteine dell’albume e del tuorlo (ovoalbumina e
ovomucoide) sono ugualmente responsabili di manifestazioni a
carico della cute e dell’apparato gastrointestinale e respiratorio, per
cui va evitata l’assunzione di tale alimento come avviene per pesce,
latte, cioccolato, agrumi, noci, ecc.37,38 le reazioni allergiche pro-
priamente dette sono dovute a meccanismi immunologici dose-
indipendenti mediate dalle immunoglobuline ige, coinvolte nella
risposta immune immediata, e non ige mediate, mentre le reazio-
ni ritardate di ipersensibilità si verificano tipicamente nei soggetti
con eczema. la categoria di ige reagisce con l’allergene scatenando
un’ulteriore reazione con i mastociti che rilasciano istamina
responsabile delle reazioni allergiche spesso immediate e localizza-
te nell’apparato respiratorio (naso che cola o congestione nasale,
starnuti, tosse, asma), alla cute (orticaria, eruzioni cutanee o rosso-
ri, prurito, eczema, gonfiore di labbra), all’apparato gastrointesti-
nali (nausea, vomito, crampi addominali, diarrea), fino allo shock
anafilattico.39,40 Molti bambini che a 6 e 12 mesi di vita hanno dei
livelli sia pur bassi di ige all’uovo hanno un maggior rischio di
eczema e sono ancora sensibili a 5 anni evidenziando che tali livel-
li, sia pur bassi, sembrano essere importanti sia per i sintomi a par-
tire dai primi mesi di vita, sia per predire futuri sintomi allergici,
specialmente eczema, espressione che il sistema immune, per la
concomitanza di fattori genetici ed ambientali, è alterato e dovreb-
be essere seguito.41,42 Va peraltro rilevato che l’allergia all’uovo può
essere in gran parte superata con la cottura che riduce l’allergeni-
cità di ovoalbumina e ovomucoide, in quanto il calore in parte
aumenta la digeribilità gastro intestinale dell’oVA e in parte ne
riduce l’assorbimento nella forma capace di scatenare la reazione
allergica attivando basofili o le cellule t.43

Ruolo nutraceutico ed epigenetico dell’uovo

i composti nutraceutici sono sostanze alimentari d’origine naturale
dalle comprovate caratteristiche benefiche e protettive nei confron-
ti della salute sia fisica che psicologica dell’individuo: oltre a quella
nutritiva devono avere un’azione simil-farmacologica utile alla salu-
te. Fra i nutraceutici un ruolo importante svolgono i cosiddetti cibi
ASi, acronimo che indica cibi Appetibili, Sazianti e ipocalorici.
non devono infatti favorire il sovrappeso ma apportare vitamine,
minerali, oligo-elementi, acidi grassi essenziali ecc.
l’epigenetica, dal greco “sopra la genetica”, termine ispirato da Ari-
stotele (384-322 a.C.) (che credeva nello sviluppo di forme organi-
che individuali dal non formato), ripreso da galeno
(131÷200d.C.), sostenuto da r. descartes (1596-1650), da W.
harvey (1578-1657) e da C.F. Wolff (1734-1794) e fatto proprio
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da C.h Waddington (1905-1975)  negli anni ’40 e successivamen-
te da A.P. Wolffe (1999), da tempo indica che non tutto ciò che sia-
mo è scritto nel nostro dnA [44,45]. il nostro fenotipo, cioè le
nostre caratteristiche fisiche, comportamenti e le funzioni di ogni
singola cellula non derivano esclusivamente dal nostro “program-
ma” genetico.44,45 Come già previsto da Charles darwin (1809-
1882), esistono degli effetti “diretti ed indiretti dell’ambiente” sulla
evoluzione, per cui il dnA ha il ruolo di portatore di informazioni
e non di un “programma”, rigido e trasmissibile, inalterato di gene-
razione in generazione. 
il normale funzionamento del nostro genoma, contrassegnato da
geni che si “attivano” e da geni che si “spengono”, ed il meccanismo
biochimico alla base di questa complessa e raffinata operazione di
modulazione del genoma, sono dovuti a fattori epigenetici. il dnA
pertanto viene oggi ritenuto un genoma ‘virtuale’ nel senso che esso
non sarebbe ‘direttamente’ responsabile del ‘fenotipo’, ma solo del
‘possibile’ fenotipo quale risultato di una molteplicità di fattori
ambientali, cioè di elementi epigenetici, responsabili di modifiche
chimiche reversibili a carico della struttura dei cromosomi. il tipo e
la quantità degli alimenti, avere una malattia cronica, vivere in un
ambiente inquinato, fare o non fare attività fisica, il nostro stile di
vita, essere amati anche da piccolissimi, persino i nostri pensieri,
costituiscono fattori epigenetici che condizionano l’attività dei geni
e inducono le cellule ad “esprimere” certi geni piuttosto che altri,
senza intaccare la sequenza del dnA, e possono anche essere (alme-
no in parte) ereditati nelle generazioni successive.46-48

Componenti delle uova di interesse nutraceutico e/o epigenetico
sono:
Proteine – il fegato produce all’incirca l’80% degli aminoacidi
necessari, il rimanente 20% deve essere ricavato da fonti esterne. le
uova, siccome sono deputate a dar vita ad un nuovo organismo,
hanno un profilo amminoacidico ottimale in quanto contengono
anche tutti gli aminoacidi essenziali per cui costituiscono delle pro-
teine che sono di eccellenza fra tutte le proteine alimentari. hanno
il più elevato valore biologico sia per la composizione in amminoa-
cidi essenziali, fondamentali soprattutto per un adeguato accresci-
mento, sia per il migliore coefficiente di digeribilità e assortimento.
il loro valore biologico (V.B. = g d’azoto assunto/g d’azoto assorbi-
to x 100) è pari a 100 ed è superiore a quello del latte (VB. 91) del
pesce (VB. 83), della carne di manzo (VB. 76), della carne bianca
(VB. 73), dei fagioli (VB. 58), del grano (V.B. 54).49

gli aminoacidi intervengono nei più importanti processi biologici,
come la sintesi dei neurotrasmettitori per cui, se non sono tutti pre-
senti, la trasmissione dei messaggi risulterà alterata. Stimolano inol-
tre il sistema immunitario e sono una valida prevenzione contro il
cancro. importanti sono anche gli aminoacidi a catena ramificata
leucina, isoleucina e Valina (nel rapporto 2:1:1). la loro presenza
subito dopo stress, fatica o esercizio fisico intenso, previene i pro-
cessi catabolici, impedendo che si vada a consumare la massa
muscolare, è efficace nel migliorare l’appetito e il recupero fisico,
aumenta nei giovani la funzione mitocondriale, riducono la fre-
quenza dell’obesità.50,51 la l-leucina, in particolare, può stimolare
l’insulina e inibire la formazione epatica di urea e ammoniaca. inol-

tre compete, attenuandone gli effetti, con il triptofano, responsabi-
le della produzione di serotonina, che provoca senso di fatica, son-
nolenza e calo dell’attenzione dopo stress, fatica o esercizio fisico
intenso. Svolgono quindi un importante ruolo nutraceutico. 
dall’idrolisi enzimatica dell’ovoalbumina sono stati recentemente
isolati dei peptidi con azione antiipertensiva e vasodilatatoria. Altri
idrolisati dell’ovoalbumina, ottenuti in seguito al trattamento con
pepsina del bianco d’uovo, inibiscono l’enzima di conversione del-
l’angiotensina i e il recettore tipo 1 dell’angiotensina ii.52 indagini
sperimentali hanno evidenziato che uova sode ma soprattutto fritte,
digerite in vitro da proteasi gastrointestinali, danno luogo a parec-
chi tripeptidi che possono essere assorbiti ed esercitare un’azione
anti ipertensiva, cosa che potrebbe avere importanti implicazioni in
quanto con un meccanismo nutraceutico, inibendo l’enzima di con-
versione dell’angiotensina, si potrebbero prevenire ipertensione e
malattie cardiovascolari.53-55

Colina – la colina (denominata anche vitamina J) è una sostanza
organica classificata come nutriente essenziale ed è accostata alle
vitamine del gruppo B. Colina ed esteri della colina sono diffusa-
mente presenti in tutti i derivati di origine animale e nei vegetali per
cui con la dieta normale vengono di solito assunti da 150 a 600 mg
di colina/die, libera e come esteri.56,57 in particolare le uova (circa
250 mg %), il fegato di pollo (circa 280 mg%) e di manzo (oltre
400 mg %) sono gli alimenti più ricchi di questi nutrienti, con le
prime costituenti la fonte più comune di colina.
la colina è un componente dei principali fosfolipidi delle membra-
ne cellulari (fosfatidilcolina e sfingomielina), essenziale quindi per
l’integrità strutturale della membrana cellulare; dà luogo alla forma-
zione di acetil-colina, importante sia nella trasmissione dei segnali
nervosi (trasmissione colinergica), sia nei processi psico-cognitivi
quali calcolo, memoria, ragionamento, concentrazione, pensiero,
attenzione, etc.; rappresenta la principale sorgente di gruppo metili-
co tramite il suo metabolita derivato, la betaina, (trimetilglicina, nota
anche come vitamina B15), intermedio nella biosintesi della S-ade-
nosilmetionina, primo passo nel metabolismo della metionina, e
concorre a trasformare l’omocisteina, principale responsabile dell’in-
vecchiamento di vene ed arterie, in metionina.58-63

la colina, unitamente alla metionina e al metiltetraidrofolato
assunti con la dieta, formano l’S-adenosilmetionina (SAM) che,
donando gruppi metilici al dnA e agli istoni, interviene nei mec-
canismi di metilazione e quindi nel determinismo dei fenomeni
epigenetici.64

la carenza di tali nutrienti può pertanto, come fattore epigenetico,
alterare un insieme di meccanismi metabolici responsabili di quadri
fenotipici e/o di condizioni patologiche. 
la colina, se assunta in dosi elevate,  determina però un caratteri-
stico odore di pesce. 
la colina viene prodotta anche nel fegato dalla trasformazione del-
la fosfatidiletanolamina in fosfatidilcolina. questa capacità di for-
mare colina nel fegato è però limitata nella maggior parte degli
uomini e delle donne in post menopausa per cui è necessario assu-
merla con la dieta.65 infatti  il gene che produce l’enzima che cata-
lizza la biosintesi è indotto dagli estrogeni.66 per cui le donne non

l’uoVo nellA dietA ieri e oggi. ASPetti nutrACeutiCi ed ePigenetiCi 57



gravide non hanno bisogno di assumere colina. Però, quasi la metà
delle giovani donne, per  dei polimorfismi genetici, hanno una bio-
sintesi della colina non adeguata per cui anche questi soggetti han-
no bisogno di assumere colina con la dieta.63

un maggior fabbisogno e apporto di colina si riscontra anche in
caso di polimorfismi nel metabolismo dei folati con ridotta dispo-
nibilità di  metiltetraidrofolato (MthF), per cui la colina è indi-
spensabile come donatrice del gruppo metilico;67 nei polimorfismi
nel gene PeMt, che determinano un’alterata sintesi della colina;
quando vi è una maggior richiesta di metabolizzare l’omocisteina;
quando è necessario ridurre i lipidi a livello epatico e quando si vuo-
le  prevenire danni del dnA da metilazione.66,68-71

inoltre la colina, in presenza di vitamina C, vitamina e, selenio,
rame, rafforza arterie, vene e capillari rendendo meno probabili le
emorragie mentre l’assunzione di oltre 310mg/die di colina e di
betaina riduce i livelli di proteina C reattiva, tnF, omocisteina.72

Soggetti con livelli normali di folati e Vitamina B12 ma a dieta pri-
va di colina vanno incontro ad alterazioni epatiche, a danni del
dnA e ad alterazioni nell’espressione dei geni linfocitari mentre il
feto di tali donne in gravidanza va incontro ad alterazioni della neu-
ro genesi, difetti del tubo neurale e labbro leporino.73-77 Va quindi
rilevato che colina e folati sono fra loro correlati e modulano la neu-
rogenesi e l’apoptosi nel sistema nervoso fetale svolgendo un’azione
epigenetica anche se un maggior apporto di colina non può preve-
nire completamente gli effetti della carenza di folati per cui il mec-
canismo eziopatogenetico di tale patologia va ulteriormente
approfondito.78

Per i motivi su riportati, nel 1998 negli uSA è stato stabilito che
l’apporto adeguato (Ai) di colina è pari a 425-550 mg/die (550 mg
per le donne che allattano e gli uomini adulti; 450 mg per le gravi-
de, 425 mg per le donne adulte e 375 mg per gli adolescenti). nel
lattante, i cui livelli di colina nel sangue sono più alti di circa 7 vol-
te, il fabbisogno è calcolato in rapporto alla quantità assunta con il
latte materno che ne è molto ricco.63

un ulteriore meccanismo epigenetico sarebbe emerso da studi epi-
demiologici che avrebbero evidenziato un’associazione fra bassi
livelli di colina e maggiore rischio di tumore al seno in particolare
quando sono elevati i markers pro infiammatori.72,79

la sofferenza epatocellulare secondaria alla nutrizione parenterale
totale (nPt) è dovuta alla somministrazione di soluzioni di ami-
noacidi e glucosio prive di colina: l’aggiunta di colina o fosfatidil-
colina o di emulsioni lipidiche con acidi grassi essenziali, che di
solito contengono anche fosfotidilcolina, prevengono tale patolo-
gia per cui la colina risulta essere un nutraceutico essenziale nelle
nPt prolungate.80-83

Colina e inositolo sono i due fattori che, unitamente al glicerolo e
al fosfato, costituiscono la base della lecitina. hanno una grande
importanza, se somministrati in miscele bilanciate con vitamine e
minerali, per metabolizzare i depositi di lipidi nel fegato (per cui
sono chiamati “fattori epatoprotettori”) e di colesterolo dalle pareti
delle arterie che vengono quindi escreti con normalizzazione del
loro tasso ematico. la steatosi epatica può pertanto essere un sinto-
mo della carenza di colina e inositolo.83

Colina e inositolo migliorano anche il sistema immunitario  e il
controllo delle infezioni batteriche e virali resistenti agli antibiotici,
come avviene per certe cistiti, enteriti, coliti, fibrosi cistica ecc. 
Lecitina – la lecitina, dal greco lekithos (tuorlo), è stata scoperta nel
1850 dal ricercatore francese Maurice gobley che per primo la isolò
dal tuorlo d’uovo. Successivamente è emerso che è continuamente
prodotta dal fegato: da qui passa nel sangue e nell’intestino. e’ una
miscela di fosfatidi, costituiti da una molecola di glicerolo nella qua-
le due gruppi ossidrilici sono esterificati con acidi grassi ed il terzo
con acido fosforico al quale, a sua volta, è legata una molecola più
complessa, di solito la colina, l’etanolammina, l’inositolo, molecole
che danno così il nome al fosfatide: fosfatidilcolina (PC), fosfatidi-
letanolammina (Pe), fosfatidilinositolo (Pi).
la lecitina rientra nella struttura delle membrane cellulari, di cui
rappresenta il principale costituente: serve pertanto come materia
strutturale per ogni cellula del corpo, particolarmente per cervel-
lo e nervi. rappresenta inoltre, come fosfatidilcolina, una parte
importante del muco a livello colico, una specie di “surfattante”
che protegge dall’invasione batterica, tanto che si cerca di utiliz-
zarla a scopo terapeutico.84 A livello epatico viene inoltre utilizza-
ta per la sintesi dell’enzima lecitina Colesterolo Acil transferasi
(lCAt), che esterifica il colesterolo favorendo la sua distribuzio-
ne ai vari tessuti. la lCAt facilita l’incorporazione nelle hdl del
colesterolo presente in eccesso nei tessuti periferici. A loro volta,
le hdl possono scambiare il loro carico lipidico con altre lipo-
proteine o veicolare direttamente il colesterolo al fegato.85 que-
st’ultima funzione anti colesterolo, conosciuta anche come “tra-
sporto inverso del colesterolo”, è particolarmente importante poi-
ché solo in sede epatica il colesterolo in eccesso può essere
allontanato dall’organismo attraverso la bile che, riversata nell’in-
testino, viene in parte riassorbita ed in parte eliminata con le
feci.86 l’azione della lecitina è quindi in grado di ripulire i vasi dai
grassi che vi si depositano e di svolgere, in questo modo, un
importante ruolo preventivo nei confronti dell’aterosclerosi: è tra
i composti alimentari più frequentemente prescritti quando dieta
e misure comportamentali non sono sufficienti. una mancata
esterificazione del colesterolo da parte di lCAt è responsabile di
una mancata maturazione delle hdl ma un eccesso di lCAt non
riduce il rischio cardiovascolare.87,88

la lecitina contribuisce a solubilizzare il colesterolo, lo mantiene in
soluzione nel sangue e nella bile con i sali biliari, evitando che que-
sto precipiti sotto forma di microcristalli: ha quindi un’azione pre-
ventiva sulla formazione di calcoli alla cistifellea.
Acidi grassi ω3 – Secondo la Food Standards Agency (2006)89 la fra-
zione lipidica del tuorlo d’uovo è costituita mediamente per il 34%
da acidi grassi saturi, per il 52% da monoinsaturi, prevalentemente
acido oleico e per il 13% da grassi polinsaturi come linoleico (lA) e
α-linolenico (AlA), mentre i polinsaturi a lunga catena (eicosapen-
taenoico, ePA; docosaesanoico, dhA) sono presenti solo in tracce.
la carenza di ω3, acidi grassi essenziali, che contrastano lo svilup-
po delle malattie infiammatorie e potenziano il sistema immunita-
rio, è un fattore di rischio per varie condizioni patologiche. la die-
ta delle popolazioni dei paesi occidentali è risultata gravemente
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carente in ω3, sia sotto forma di AlA , che dei suoi derivati biolo-
gici a lunga catena, ePA e dhA.90,91 Per tale motivo gli acidi grassi
ω3, inizialmente impiegati per la prevenzione della patologia car-
diovascolare, ora trovano un impiego che spazia dall’apparato car-
diovascolare allo sviluppo neuropsichico infantile, alle sindromi da
deficit di attenzione di molti bambini, alla prevenzione della dege-
nerazione della macula, a varie malattie infiammatorie croniche
quali asma, artrite reumatoide, psoriasi, morbo di Crohn e, più
recentemente, ad alcune malattie mentali tra cui la depressione, i
disturbi psicotici e la demenza, l’Alzheimer.92,93

un lavoro effettuato per 5 anni su soggetti sofferenti di malattia
coronarica ha evidenziato che tanto più corti sono i telomeri cellu-
lari, tanto più alta è la mortalità e che i telomeri sono tanto più cor-
ti quanto più basso è il valore di ω3 presenti nell’organismo. la
somministrazione di ω3 (1g/die), molto verosimilmente per un’a-
zione sull’equilibrio degli acidi grassi essenziali, si associa ad un
allungamento dei telomeri, riducendo la predisposizione delle cel-
lule alla morte apoptotica, cioè a quella forma di morte cellulare
preordinata dalle caratteristiche genetiche, con drastica riduzione
della mortalità per patologia cardiaca. l’allungamento dei telomeri
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Tabella 1

pErfOrmAnCE zOOTECnIChE DEl gruppO DI gAllInE AlImEnTATE COn mAngImE InTEgrATO COn OlIO DI pESCE E DEl gruppO DI COnTrOllO 

Gruppo Peso min [g] Peso max [g] Peso medio [g] DevStd guscio % tuorlo %

Arricchito 54,4 81,7 66,1 4,7 12,2 25,7

Controllo 59,2 75,9 67,4 3,6 12,4 26,4

Tabella 3

EffETTO DEllA DIETA E DEl pErIODO DI AlImEnTAzIOnE nEllA COmpOSIzIOnE (% In pESO ± DEvIAzIOnE STAnDArD) In ACIDI grASSI 

DEllA frAzIOnE lIpIDICA TOTAlE DI uOvA prOvEnIEnTI DA gAllInE AlImEnTATE COn rAzIOnE InTEgrATA DI SBO 

5° settimana di alimentazione 9° settimana di alimentazione 

Acidi grassi Dieta A Dieta B Dieta C Dieta D Dieta A Dieta B Dieta C Dieta D

14:0 0.6±0.1 0.7±0.2 1.0±0.2 0.7±0.1 0.6±0.1 0.7±0.1 0.6±0.1 0.8±0.2

14:1 0.1±0.0 0.3±0.1 0.2±0.1 0.2±0.1 0.1±0.0 0.1±0.0 0.2±0.0 0.2±0.1

15:0 0.2±0.1 0.2±0.1 0.2±0.1 0.1±0.0 0.2±0.0 0.2±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0

15:1 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0

16:0 25.7±1.7 27.8±2.6 28.3±2.9 27.3±2.5 25.5±1.5 26.0±1.5 25.6±2.5 26.9±1.5

16:1 c 1 3.1±0.7 4.2±0.6 4.8±0.6 5.7±0.7 3.0±0.5 3.8±0.6 4.0±0.9 6.1±0.8

16:1 t 2 0.6±0.1 1.0±0.4 0.9±0.3 0.7±.0.2 0.7±0.2 0.8±0.1 0.8±0.2 0.6±0.1

17:0 0.4±0.0 0.4±0.0 0.4±0.1 0.2±0.1 0.4±0.0 0.4±0.0 0.4±0.0 0.2±0.0

17:1 0.4±0.1 0.4±0.2 0.4±0.1 0.3±0.1 0.4±0.0 0.3±0.0 0.3±0.1 0.2±0.1

18:0 8.4±1.2 7.6±1.2 7.7±0.6 7.7±0.7 8.7±0.5 8.2±0.6 8.2±0.7 7.6±0.3

18:1 44.8±2.2 42.3±2.0 39.6±1.7 39.1±1.6 43.3±0.7 42.5±1.1 42.0±1.8 38.4±1.4

18:2 ω6 9.8±1.1 9.1±0.6 9.4±0.6 9.6±0.5 9.9±0.7 9.6±0.5 10.1±0.9 10±0.6

18:3 ω6 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.0±0.0 0.1±0.0

18:3 ω3 0.3±0.1 0.3±0.0 0.4±0.1 0.4±0.1 0.3±0.1 0.3±0.1 0.4±0.1 0.4±0.0

20:3 ω6 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0 0.1±0.0

20:1 ω9 0.5±0.2 0.6±0.1 0.6±0.1 0.9±0.4 0.4±0.1 0.5±0.1 0.6±0.2 0.8±0.1

20:4 ω6 1.5±0.3 0.7±0.1 0.7±0.1 0.6±0.0 1.6±0.3 0.8±0.1 0.7±0.1 0.6±0.1

20:5 ω3 0.0±0.0 0.2±0.1 0.3±0.1 0.5±0.1 0.1±0.0 0.2±0.0 0.3±0.1 0.5±0.1

22:5 ω3 0.1±0.0 0.1±0.1 0.2±0.0 0.3±0.1 0.1±0.0 0.2±0.0 0.2±0.0 0.3±0.1

22:6 ω3 0.8±0.2 1.6±0.6 1.6±0.5 2.8±0.5 0.9±0.1 2.2±0.2 2.3±0.4 3.0±0.4

∑pufAω3 1.2±0.1 2.3±0.2 2.5±0.2 4.0±0.2 1.4±0.1 2.9±0.0 3.2±0.2 4.2±0.3

∑pufAω6 10.0±0.8 9.3±0.4 9.5±0.3 9.8±0.3 11.7±0.4 10.6±0.4 10.9±0.7 10.8±0.4

Tabella 2

COmpOSIzIOnE (% E In mg/100g DI pArTE EDIBIlE) DEglI ACIDI grASSI (COmE ESTErI mETIlICI) DEllA frAzIOnE lIpIDICA ESTrATTA 

DAllE uOvA InTErE, prODOTTE DA gAllInE AlImEnTATE COn mAngImE ArrICChITO COn OlIO DI pESCE (2,5 %) E DAl gruppO DI COnTrOllO

acidi grassi C14:0 C15:0 C16:0 C16:1 C17:0 C17:1 C18:0 C18:1 C18:2 C18:3 γ-C18:3 C20:1 C20:2 C22:0

% ac. grassi totali

arricchito 0,3 0,1 23,8 2,0 0,3 0,2 8,4 39,3 19,4 0,9 0,1 0,3 0,1 0,2

controllo 0,3 0,1 22,9 2,0 0,3 0,2 8,0 41,8 18,4 0,7 0,1 0,2 0,2 0,1

mg/100g

arricchito 28,6 8,5 2086,8 177,1 25,0 14,2 726,2 3455,2 1689,4 79,9 8,5 17,9 13,1 13,1

controllo 21,7 5,6 1424,9 121,5 18,2 13,2 500,5 2578,4 1142,7 44,7 5,8 12,0 9,0 9,5

Cn:m (n = numero di atomi di carbonio, m = numero di insaturazioni); a. p. = altri picchi.

Contenuto di SBO: DIETA A - 0 % , DIETA B-1.25 %, DIETA C-2.5 %, DIETA D-5%



nelle cellule del sistema immunitario (valutabili in modo molto
rapido) corrisponde quindi ad un allungamento anche della vita
biologica. gli acidi ω3 pertanto, oltre all’azione nutraceutica,
allungando i telomeri, svolgono un ruolo epigenetico ritardando la
morte da invecchiamento cellulare.94

nonostante siano ancora poco chiari i meccanismi sui quali gli
ω3 intervengono, autorità sanitarie in vari paesi hanno recente-
mente raccomandato la produzione di alimenti, in particolare
uova, yogurt, latte, arricchiti con tali acidi grassi per aumentarne
l’assunzione.93,95

Attualmente l’American heart Association ha definito auspicabile
l’assunzione di acidi grassi ω3 con almeno due porzioni alla setti-
mana di pesce e utilizzando oli vegetali ricchi di acido α-linolenico
(canola, soia, ecc.). 
Per i pazienti con documentato rischio cardiovascolare, suggerisce,
inoltre, un apporto di circa 1 g al giorno di ePA e dhA, prove-
nienti da pesci grassi o da integratori alimentari.96 l’eFSA, l’Agen-
zia europea per la Sicurezza Alimentare, valutando le indicazioni
delle principali società scientifiche internazionali, consiglia un
apporto di 250 mg/die al giorno mentre esperti supportati dalla
FAo e dall’oMS, hanno indicato in 250 mg/die l’apporto minimo
giornaliero raccomandato di ePA + dhA come parte di una dieta
sana rivolta alla prevenzione di patologie cardiovascolari.97 Per le
donne in gravidanza le raccomandazioni vanno incrementate ad un
minimo di 300 mg/die di cui almeno 200 come dhA.
dagli anni 1970-80 mentre sono iniziate e progredite le conoscen-
ze sul ruolo degli ω3 nella prevenzione delle malattie cardiovasco-
lari e di molte altre condizioni patologiche, sono anche emerse e
progredite le possibilità di modificare la composizione lipidica del-
le uova  per fornire un adeguato supporto nutraceutico.98-101

oltre 30 anni di tentativi diretti a ridurre in maniera significativa
il contenuto di colesterolo nelle uova hanno dato risultati infrut-
tuosi:102-104 è stato ipotizzato un meccanismo fisiologico di con-
trollo che determina la cessazione della produzione di uova qualo-
ra la concentrazione di colesterolo nel tuorlo sia inadeguata.
Come effetto considerato “collaterale”, già dalle prime sperimen-
tazioni sono state osservate più o meno significative variazioni del-
la composizione in acidi grassi del tuorlo. Molti ricercatori hanno
successivamente intrapreso ricerche in questa direzione,105-107 nel-
la convinzione che la modificazione della frazione lipidica dell’uo-
vo potesse costituire una strategia fondamentale nella rivalorizza-
zione nutrizionale e commerciale di questo prodotto. tali modifi-
cazioni sono state essenzialmente dirette ad incrementare il
contenuto di acidi grassi polinsaturi ω3 a lunga catena attraverso
l’integrazione della razione delle galline ovaiole con oli e farine di
pesce. la possibile insorgenza di caratteri organolettici sgradevoli
ha portato allo sviluppo di altre forme di integrazione (alghe mari-
ne, microincapsulamento) ed a riconsiderare l’impiego di fonti
vegetali dell’acido grasso capostipite α-linolenico (lino, colza,
soia) nell’alimentazione animale.108-111

il libero accesso a erbe come ad esempio la portulaca, un’erba selva-
tica molto comune e particolarmente ricca di acido linolenico o l’u-
tilizzo di un mangime esclusivamente vegetale, ricco in acidi lino-

leico e linolenico, si riflette in maniera rilevante sul profilo degli aci-
di grassi del tuorlo, con un minor contenuto in acidi grassi saturi ed
un aumento in acidi grassi insaturi.32,112 in alcuni studi, si è visto
che la concentrazione di ω3 delle uova di gallina ruspante può
diminuire notevolmente il rapporto ω6/ω3 fino a 2:1, mentre
quello delle galline stabulate è di 15-20:1.91 inoltre, un’alimentazio-
ne esclusivamente vegetale fornisce agli animali un’elevata quantità
di sostanze con spiccato potere nutraceutico, oggi indicate come
phytochemicals (carotenoidi, tocoferoli, flavonoidi, composti feno-
lici ecc.), fornendo una spiccata attività antiossidante, che consente
di mantenere più a lungo il potenziale nutritivo delle uova. 
le uova costituiscono, a loro volta, un ingrediente in numerosissi-
me preparazioni alimentari, dalle paste ai prodotti di pasticceria, alle
quali possono quindi trasferire le peculiarità compositive della pro-
pria frazione lipidica.
Sulla scia di questi lavori alcuni di noi113-118 hanno intrapreso lo stu-
dio della modificazione delle frazioni lipidiche di diversi substrati di
origine animale (uova, carni avicole, latte vaccino e pecorino). tali
sperimentazioni hanno evidenziato che le uova provenienti dal
gruppo di animali alimentati con mangime integrato di ω3, aveva-
no un peso medio leggermente inferiore rispetto al gruppo di con-
trollo ed una pezzatura più dispersa (tabella 1). la ripartizione pon-
derale tra le diverse parti anatomiche (guscio, albume, tuorlo) ed il
contenuto lipidico totale delle uova non mostravano palesi diffe-
renze tra animali alimentati con i due diversi tipi di mangime: si
può tuttavia evidenziare un leggero spostamento del rapporto tuor-
lo/albume a favore di quest’ultimo nelle uova arricchite rispetto al
controllo. la quantità totale di acidi grassi polinsaturi delle uova
ottenute da galline alimentate con mangime arricchito è risultata
superiore rispetto a quella riscontrata nel campione di riferimento
(tabella 2). Per quanto riguarda il contenuto dei singoli acidi gras-
si polinsaturi le differenze principali consistevano: in un maggior
contenuto di dhA nelle uova arricchite (201,9 mg/100g contro 48
mg riscontrato nelle uova non arricchite); in un maggior contenuto
di acido docosapentaenoico (dPA) nelle uova arricchite (12,4
mg/100g contro i 7 mg riscontrati nelle uova non arricchite); nella
presenza dell’ePA (8,5 mg) assente nel campione di riferimento; in
un minor contenuto di acido arachidonico (AA) nelle uova prodot-
te da galline alimentate con mangime arricchito, (104 mg contro
119,7 mg presenti nel campione di riferimento). inoltre tra i due
gruppi oggetto di indagine non sono state notate differenze sostan-
ziali per quanto riguarda il contenuto di colesterolo totale (350
mg/100g per le uova arricchite; 315 mg/100 g per le uova norma-
li), in accordo con quanto ottenuto da altri ricercatori con formula-
ti alimentari diversi mentre il contenuto di α-tocoferolo è risultato
essere 15,3 mg/100g nelle uova arricchite mentre nelle uova di con-
trollo è risultato essere presente solamente in tracce.102-104

Altri lavori hanno evidenziato che nei ratti alimentati con diete
arricchite con olio di foca (SBo, Seal Blubber oil)  l’assorbimento
degli ω3, è più veloce e costante rispetto a quello in cui nella dieta
era presente olio di pesce.119 Ciò è stato attribuito al fatto che nel-
l’olio di foca gli ω3 si localizzano principalmente nelle posizioni sn-
1 e sn-3 dei trigliceridi, posizioni favorevolmente attaccate dalla
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lipasi pancreatica, mentre nell’olio di pesce si trovano principal-
mente legati in posizione sn-2.120 il miglior assorbimento dell’olio
di foca ha suggerito la possibilità, di un più efficace trasferimento
degli acidi grassi ω3 nella frazione lipidica delle uova.
la tabella 3 riassume i risultati della sperimentazione avente per
oggetto l’integrazione con SBo della razione di galline ovaiole. Alle
concentrazioni di SBo somministrate, sono sufficienti 5 settimane
di alimentazione per ottenere il massimo arricchimento delle uova.
la somministrazione della dieta contenente il 5% di SBo conduce
al massimo arricchimento della frazione lipidica delle uova (399 mg
di ω3 /100g di parte edibile) ma modifica radicalmente le caratte-
ristiche organolettiche delle uova. diversamente, le uova ottenute a
seguito di somministrazione della dieta contenente 1,25% di SBo
contengono, 212 mg di ω3 /100 g di parte edibile e mantenendo
inalterate le caratteristiche sensoriali. 
la diversa conformazione dei trigliceridi del grasso di foca, rispetto
a quella dei trigliceridi dell’olio di pesce, non influenza la struttura
delle frazioni lipidiche delle uova: in entrambi i casi gli ω3 si loca-
lizzano principalmente in posizione sn-2.
un uovo arricchito (circa 60 g di parte edibile) è quindi in grado di
fornire 100-220 mg di acidi grassi ω3 a lunga catena(ePA e dhA):
le uova possono quindi diventare una importante fonte di questi
nutrienti, sia consumate tal quali sia nelle numerose preparazioni
alimentari di cui costituiscono ingrediente. la positività nutriziona-
le dell’impiego di uova arricchite nell’alimentazione umana è peral-
tro ben documentata in numerosi studi sperimentali.121-128

lo sviluppo di alimenti funzionali ha favorito la disponibilità di
numerosi prodotti arricchiti in ω3 che possono risultare di estrema
utilità per soddisfare il fabbisogno raccomandato di ePA e dhA. in
questo ambito, la disponibilità di uova riqualificate nella loro com-
posizione lipidica, farà riacquistare a tale alimento il ruolo impor-
tante che le spetta. 
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