ALIMENTAZIONE EQUILIBRATA E SALUTE: IL RUOLO DEL VINO
Fonte: M. Ticca - la Rivista Italiana di Scienza dell'Alimentazione Anno 24 n. 3, pagg 323-342;
1995

La nutrizione ha assunto negli ultimi decenni un ruolo sempre pit importante nella prevenzione dei
problemi sanitari e nellariduzione del rischio di malattie croniche.

Si e ormai stabilita una correlazione molto chiara fra certe abitudini alimentari tipiche dei Paes
avanzati e almeno cinque delle dieci pit importanti cause di mortalitaprecoce. Infatti numerosi

studi ci hanno fornito la dimostrazione che nelle malattie cardiache, in acuni tipi di tumore, negli
accidenti cerebro-vascolari, nell'aterosclerosi e nel diabete gioca un ruolo-chiave una nutrizione
«squilibratars, ossia tale da determinare una introduzione abitual e troppo abbondante o troppo scarsa
di uno o piu costituenti della dieta, di uno o piu principi nutritivi.

L'alimentazione equilibrata

Questo concetto € emerso in seguito alaidentificazione dei principi nutritivi di base e a
chiarimento delle loro proprieta fisiologiche (processo, peraltro, ancora incompleto).

Il termine di «equilibrio» variferito alle proporzioni finali di principi nutritivi che risultano dalla
combinazione dei divers cibi. Di conseguenza, i concetti di «cibo equilibrato» o di «pasto
equilibrato» significano ben poco in sé e per s&: I'equilibrio varicercato su di un arco di tempo piu
lungo (un giorno o acuni giorni) nel contesto della dieta abituale.

Il concetto di equilibrio riguardatanto il bilanciamento degli alimenti quanto il bilanciamento - che
consegue a primo - del principi nutritivi apportati dagli alimenti stessi. Una giusta miscela di
divers aimenti garantisce comunque un certo apporto delle proteine, dei sali minerali, delle
vitamine e degli acidi grass essenziali che sono necessari al'organismo.

Sarebbe peraltro difficile soddisfare i nostri fabbisogni con una dieta composta da un numero
limitato di cibi. Al contrario, quando s varia sistematicamente la scelta degli aimenti che s
consumano, laricchezza di un cibo in un particolare principio nutritivo pud compensare e
controbilanciare la scarsitadello stesso principio in un atro cibo. Di conseguenza, ricorrere alapiu
ampia varietapossibile di scelta e ala piu opportuna combinazione di alimenti diversi €il modo piu
semplice e sicuro per garantire |'adeguato ed equilibrato apporto di tutte |le sostanze nutrienti
indispensabili.

Al giorno d'oggi, comunque, I'alimentazione equilibrata va vista non soltanto nell'ottica della
prevenzione di certe specifiche carenze (le quali hon rappresentano pit un problemarilevante nei
Paes industrializzati) ma anche sotto il profilo della capacitadi modificare I'andamento di certe
malattie tipiche dell'epoca moderna. Una dieta, quindi, meno ricca di alimenti ad elevato contenuto
in grass, in acidi grass saturi, in sale ein zuccheri semplici, e piu riccadi dimenti ad elevato
contenuto in fibra, in carboidrati compless, in acidi grass insaturi, in componenti minori ad azione
antiossidante, ecc.

Non a caso per una alimentazione di questo genere sono stati di voltain volta proposti, accanto ad
«equilibrata», anche atri attributi, quali «razionale», «prudente», «sana e variata», «salutare». | suoi
lineamenti sono delineati daindicazioni del tipo delle «linee guida alimentari», tutte in genere
concordanti nel suggerire, come schema alimentare pit idoneo a proteggere la salute, un modello
del tipo di quello definito come «mediterraneos.

Il caso del vino

Da quanto detto finora emerge chiaramente un punto fondamentale: nessun alimento
indispensabile ma nessuno va escluso a priori, in quanto esistono concrete possibilitaper un uso



sapiente e ragionato di tutti i cibi di cui disponiamo. La chiave consiste in un equilibrato e moderato
impiego delle varie categorie di alimenti a nostra disposizione.

E' in questa ottica che va presain esame anche la posizione del vino nell'alimentazione umana.
Come € noto, il vino non pud essere considerato semplicemente come una soluzione di acool in
acqua, ma piuttosto come una soluzione idroal colica di numerose sostanze (se ne conoscono piul di
250), responsabili dell'aroma e del sapore di questa bevanda. Si tratta quindi di un prodotto
complesso, contenente numerosi composti, molti dei quali vantano particolari funzioni fisiologiche,
talora anche in sinergismo con altri.

Sotto I'aspetto del valore nutritivo, |I'apporto in sostanze nutrienti del vino é trascurabile, dato che i
pit importanti principi nutritivi vi sono contenuti solo in tracce. 11 valore nutritivo del vino e legato
soprattutto a contenuto in acool etilico, il quale sviluppa nell'organismo una quantitadi energia
pari acirca 7 calorie per grammo. Tale apporto calorico non e utilizzabile direttamente
dall'organismo per il lavoro muscolare, malo € invece per il metabolismo di base, e svolge pertanto
un'azione di risparmio nel confronti della utilizzazione afini energetici di atri principi nutritivi

quali grassi e zuccheri. Di conseguenza é necessario tenerne conto nel calcolare la quantita
complessivadi energiaintrodotta con la dieta, anche se € stato dimostrato sperimental mente che -
per motivi ancora poco chiari - |'utilizzazione delle calorie da acool nel nostro organismo & poco
efficiente (1).

Per quanto riguardai loro rapporti con la salute, il vino e I'alcool sono spesso al centro di dibattiti e
di polemiche ed i consumatori sono continuamente bersagliati da notizie contrastanti che finiscono
con il creare sconcerto e diffidenza

Saraquindi utile, a questo proposito, compiere una panoramica aggiornata sui vari aspetti del
problema.

Parlando di vino e salute, come prima cosa vanno ricordati, Sia pure in estremasintesi, gli aspetti
negativi, cioé i danni relativi a cattivo uso e al'abuso dell'acool.

L'abuso di alcool - sia acuto che cronico - esuladal tema qui trattato, ma non & possibile non
accennare al fatto che, come sappiamo da tempo, prolungate assunzioni di rilevanti quantitadi
alcool di qualunque fonte portano a dipendenza e a danni che possono essere anche mortali. L'abuso
di alcool pud causare cirrosi epatica, pancreatiti, gastriti, ipertensione, cardiomiopatia, aritmia, ictus
emorragico, alterazioni degenerative del sistema nervoso, tumori del cavo orale, del faringe, della
laringe, dell'esofago e del fegato, danni al feto, senza dimenticare i rischi per chi vive accanto ad un
alcolista: pensiamo solo ala guidadi autoveicoli.

Se ne conclude (2), che «l'alcoal etilico piu che un nutriente deve essere considerato come una
sostanza estranea all'organismo, con peculiari azioni farmacologiche. L'uso smodato e continuato
dell'alcool, per la sua azione citotossica su molti parenchimi, pud avere conseguenze molto serie
sull'integrita fisica e psichica ddll'individuos.

La consapevolezza dei rischi sopraglencati porta spesso a negare, in modo emotivo, che I'a cool
possa anche apportare acuni benefici.

Questo & certamente un errore.

Ricordiamo innanzitutto i vantaggi legati al suo ruolo quale «lubrificante» sociale capace di
prevenire o diminuire frizioni e difficoltae di apportare rilassamento, miglioramento dell'umore e
piacere sensoriae.

Sotto questi aspetti il ruolo primario del vino € innegabile. Il vino provoca sensazioni gustetive e
generdi e possiede toni emotivi (con effetti favorevoli sullapsiche) tali dafar si che evochi in
noi e nella societa ben determinati vaori sociali. Questi ultimi hanno fatto meritare a vino un
autentico valore ssmbolico da tutti riconosciuto.

Mai possibili effetti benefici del consumo moderato di alcool (e di vino soprattutto) sono molti
altri. Su di S € concentrata negli ultimi anni |'attenzione degli studiosi, anche perché s tratta di
effetti benefici sullasalute in generale e, specificatamente, sulle malattie cardiocoronariche, prima
causa di mortalitaprecoce nei Paesi industrializzati.



Questi possibili effetti benefici sono emersi dapprima dalla elaborazione dei dati di studi quali il
Seven Countries Study ed il Framingham Study, e sono poi stati confermati - con particolare
riguardo a vino - nel 1979 (vedi fig. 1) da uno studio inglese sullamortalitain 18 Paes avanzati
(3), 1 cui dati, in sintesi, hanno messo in evidenza come la Francia e I'ltalia presentino
contemporaneamente il piu alto consumo di vino e la minore incidenza di mortalitaper infarto del
miocardio.

Il possibile rapporto fra consumo di vino e minor rischio di malattie cardiocoronariche si e poi fatto
sempre piu interessante negli anni, man mano che lamaggior parte dei piu estes studi di
popolazione che sono stati condotti (dal 77 a '90, fino a '93 quando D. Coate (4) hatratto le stesse
conclusioni dal Nhanes n. 1 - National Health and Nutrition Examination Survey -, uno studio
comprendente dati su 20.000 uomini, e dal relativo follow up dall'82 al'84) & andata confermando
che coloro i quali assumono una o due volte a giorno bevande alcoliche vanno incontro ad un
numero di eventi coronarici inferiori rispetto a chi € del tutto astemio.

E' un aspetto della cosiddetta e ben nota curvaaformadi U, che descrive complessivamente la
correlazione fra consumi di alcool e rischio di morte per tutte le cause (vedi un esempio nellafig.
2), | forti bevitori hanno un rischio di morte superiore rispetto a bevitori moderati, mentre i bevitori
moderati hanno un rischio di morte pit basso rispetto agli astemi (5).

Fral'altro questa curva, nellaquale i consumi molto superiori ale due assunzioni al di sono
associati ad unaincidenza crescente di malattie cardiocoronariche, deriva principalmente da studi di
mortalita e non si pud escludere che laincidenzainiziale di malattia cardiocoronarica continui a
diminuire anche quando il consumo di acool salealivelli a quali i suoi effetti sono

preva entemente dannosi. Questo significa che gli studi non dimostrano nemmeno in maniera
uniforme chei forti bevitori abbiano un rischio piu elevato di malattia cardiovascolare rispetto a
bevitori moderati. La curvaad U, che descriveil legame dell'alcool con il rischio di morte, potrebbe
derivare dalla piu elevataincidenza di morte dovuta ad atre cause che s riscontranei forti bevitori.
In ogni caso oggi S puod dire che sussistano ben pochi dubbi circail fatto che consumi moderati di
acool s accompagnino a diminuzione del rischio di malattie cardiocoronariche. Ed oltreacio &
anche possibile affermare che con molta probabilitaquesta associazione inversa frail consumo di
bevande acoliche e la malattia cardiocoronarica riflette anche un effetto protettivo esercitato
dall'acoal (6).

Leindicazioni in questo senso derivano:

1) ddlla costanza con la quale questo dato € emerso da vari, ampi e ben condotti studi su varie
popolazioni e in vari ambienti; 2) larelativa specificitadi questo effetto per lamalattia
cardiocoronarica; 3) dalla sua plausibilita biologica.

Quest'ultimo punto s riferisce al fatto che sono stati anche individuati da tempo alcuni dei
meccanismi attraverso i quali questo effetto protettivo si esplicherebbe: dilatazione delle arterie
coronarie, spinta ala diminuzione dellatrigliceridemia e ala rimozione dal sangue del colesterolo,
effetti antitrombotici (I'alcool & associato a piu basse concentrazioni di fibrinogeno plasmatico e a
ridotta attivitapiastrinica, e quindi a una piu bassa possibilitadi trombosi) e aumento della quantita
di colesterolo legato alle proteine ad alta densita(HDL colesterolo), il che si associa, di per sé, ad
un ridotto rischio di coronaropatia.

A proposito di quest'ultimo punto va sottolineato che in acuni importanti studi epidemiologici su
grandi quantitadi persone, circala metadell'associazione fra astensione dall'alcool e malattia
coronarica poteva essere ricondotta statisticamente alle pit basse concentrazioni di HDL colesterolo
nel sangue. Ma soprattutto va enfatizzato il fatto che oggi, contrariamente a quanto si pensava ala
fine degli anni '80, é stato accertato che I'aumento indotto dall'alcool non riguarda la sola frazione
HDL 3 mainvece anche quellaHDL 2, vale a dire quella piu efficace nel proteggere dalla malattia
coronarica (7).

E' interessante notare che gli studi dai quali é scaturital'esistenza della curva ad U sono stati
sottoposti ad attento esame e a critiche, secondo una consuetudine che rappresenta un fatto molto
positivo che permette di avere maggiori garanzie sullavaiditadi un risultato scientifico.



I riscontro di una maggiore incidenza di malattie cardiocoronariche fra gli astemi e stata dunque a
lungo attribuita all'inserimento in questo gruppo di ex bevitori arischio («gli astemi ammalati») e di
persone arischio pit elevato per altri motivi: € evidente che I'inclusione di entrambi questi gruppi
basterebbe a giustificare I'aumento di rischio frai non bevitori (8).

Questo errore metodol ogico, che naturamente invaliderebbe i risultati, € stato effettivamente
commesso nei primi studi. Quelli piu recenti, perd, hanno valutato molto bene i possibili fattori
confondenti (escludendo, ad esempio, i soggetti precedentemente ammalati) e hanno messo in luce
cheil dato & da confermare anche quando non si considerano gli ex-bevitori (7, 9-12).

C'einoltre da considerare che I'inclusione fra gli astemi di soggetti malati potrebbe spiegare una piu
elevata percentuale di malattia cardiocoronarica soltanto nel primi anni di studio: questo effetto,
ciog, dovrebbe scomparire con |'andare del tempo (follow up). E invece nel Framingham Study la
minore mortalita nei bevitori moderati restava tale anche dopo un follow up di 24 mesi. Nello studio
dell’American Cancer Society su 276.000 uomini seguiti per 12 anni, il 67% era classificato come
sano al momento dell'arruolamento: fra costoro é risultata evidente la piu elevata incidenza di
coronaropatia nei non bevitori rispetto ai bevitori moderati (11).

Un'dtracriticas riferiva alarelativa debolezza dell'effetto preventivo, circail 35%:
un'associazione debole puo infatti essere spiegata da una o piu variabili confondenti, quali, nel caso
specifico, la dieta o fattori psicosociali. Negli studi piti recenti, pero, l'analis statistica ha tenuto
conto di questi fattori e |'associazione positiva é stata egualmente confermata (7, 9, 11, 12).

Nello stesso modo, al possibile effetto protettivo di un moderato consumo di alcool sul rischio di
coronaropatie bisogna contrapporre atri fattori di rischio per le malattie coronariche, come il fumo
di sigaretta (che aumentail rischio per i bevitori), I'effetto diretto dell'alcool sulla pressione
arteriosa (che viene elevata da consumi superiori ale tre assunzioni quotidiane) e il possibile effetto
sul rischio di ictus emorragico.

Resta pero il fatto sostanziale che se negli anni intorno al 1988 lacurvaad U veniva definitada
alcuni commentatori come «un mito» oppure «un artefatto« (13, 14), oggi la sua esistenza non viene
pit messain dubbio, mentre ne vengono ancora discussi il significato e l'interpretazione (15). La
«curva da U» e certamente dovuta in gran parte alla minore mortalitaper malattie coronariche frai
modesti bevitori. Cio di cui invece ancora qualcuno dubita & che questo effetto siala conseguenza
di unareale azione protettiva esercitata dall'al cool.

Non esistono nemmeno prove che indichino che un tipo di bevanda alcoolica sia con certezza piu
protettivo di un atro. E' comungue un dato di fatto che gli studi finora esaminati mostrino una piu
forte correlazione con il vino (3). Oltre a cio, come vedremo, certi nuovi orientamenti emersi negli
ultimi anni rendono ancora piu valida e pit comprensibile I'ipotesi di un maggior contributo di
questa bevanda aglli effetti benefici riscontrati. Una confermadi questo ruolo privilegiato del vino
fornita dai recentissmi dati ottenuti da un gruppo di ricercatori danesi in uno studio prospettico su
6051 uomini e 7234 donnefrai 30 ei 70 anni. Le conclusioni: un‘assunzione bassa 0 moderata di
vino e associata, nel corso di 13 anni, ad una minore mortalitaper malattie cardiovascolari e
cerebrovascolari e per atre cause; un‘assunzione simile di superalcolici implica un aumento del
rischio, un‘assunzione simile di birra non ha alcun effetto sulla mortalita(63).

Come e stato giadetto, |'associazione positiva fra moderati consumi di alcool e salute deriva piu da
studi di osservazione (epidemiologici) che da studi sperimentali. Non c'é dubbio, quindi, che
debbano esservi ancora altri fattori che potrebbero contribuire a spiegare I'effetto protettivo delle
bevande &l coliche sulle malattie cardiocoronariche. Due decenni di attive ricerche non hanno
permesso di identificarne con certezza alcuno. Possediamo perd ormai una serie di indicazioni circa
la plausibilita biochimica e metabolica di numerosi meccanismi protettivi che sarebbero innescati
dall'alcool in generale e dal vino in particolare per intervento di altri componenti non-acoolici.

E' su questi ultimi che laricerca piu recente ha concentrato |'attenzione. Si tratta di componenti
presenti in discrete quantitd quali il glicerolo, e anche di componenti minori ad azione
antinfiammatoria, antivirale e antiossidante, quali i tannini, i polifenoli, ecc.



Mi sono soffermato sulle attuali opinioni relative alla validitae a significato della «curvaad U»
perché utili per esemplificare non solo quali siano i dibattiti pit acces intorno ai rapporti fra
consumi di bevande alcooliche e salute, ma anche (e soprattutto) come stia cambiando - alaluce
dell'aggiornamento dellaricerca - I'orientamento della comunitascientifica su questo argomento.
Si tratta perd, come € evidente, di un unico aspetto di una questione pit complessa e interessante.
Come accennato, un moderato uso dell'alcool sembra poter avere effetti benefici anche su altri
organi e apparati. Vediamo in rapida sintesi i lineamenti principali di alcuni di tali rapporti.

Alcool e apparato gastroenterico

Le azioni dell'alcool sull'apparato digerente variano secondo divers fattori (quantitaingerite,
modalitadi ingestione, presenza o meno di vino nello stomaco, assunzione di farmaci, gradazione
alcoolica della bevanda, presenza o meno di gastropatie, ecc.), anche se non vi € dubbio che
un'abbondante e continua assunzione di alcoolici - specialmente se ad ata gradazione e a digiuno -
possa provocare sofferenze anche gravi a carico dell'apparato digerente, come sta a dimostrare I'alta
prevalenza di esofagiti e gastriti, Sia acute che croniche, fragli tilisti.

1) Le bevande blandamente alcooliche, eil vino in particolare, se bevute in dosi moderate e in
maniera frazionata prima e durante i pasti svolgono azione favorevole (eupeptica) sulle attivita
digestive, stimolando la secrezione salivare e a secrezione gastrica mediata dalla gastrina.

Questa azione di stimolo sullaincrezione di gastrina e sulla secrezione acida dello stomaco e tipica
del vino, siabianco che rosso, e della birra, e non compare se s assumono whisky 0 soluzioni
idroalcoliche.

Il miglioramento dell'attivitasecretiva verrebbe innescato giaalivello orale, grazie ad una
stimolazione dei recettori sensoriali dellabocca, i quali, attraverso la mediazione del nervo vago,
trasmetterebbero lo stimolo eccitatorio ala mucosa gastrica (16).

Vi sarebbe inoltre un'azione eccitosecretiva diretta esercitata da una soluzione diluita di alcool sulla
mucosa gastrica, con la mediazione della gastrina. Per quanto riguarda una certa azione di stimolo
dell'appetito, & stata chiamata in causa una mediazione del sistema nervoso centrale, attraverso una
riduzione dei livelli di serotonina (17). Tale riduzione conseguirebbe ad un aumento della
triptofano-pirrolasi che farebbe diminuire la quantitadi triptofano disponibile per lasintes della
serotoning, la quale e notoriamente un inibitore fisiologico dellafame.

Queste azioni potrebbero dipendere da componenti minori del vino, quali i peptidi, gli aminoacidi,
le amine o dtri. 11 meccanismo di azione € comunque ignoto. | componenti minori contenuti nel
Vino sono inoltre capaci di ridurre |'azione gastrolesiva dell'a cool.

2) 1 vini, ein particolare quelli ross ottenuti per fermentazione prolungata in presenza delle bucce,
dei vinaccioli e di altre parti legnose del graspo, contengono notevoli quantitadi oligomeri
procianidolici (catechine e procianidoli), sostanze che vengono ben assorbite alivello intestinale e
dimostrano una forte affinitaper la mucosa gastrica e duodenale. In questa sede tali sostanze
agiscono inibendo un enzima, la L igtidindecarbossilasi, il cui ruolo e quello di trasformare l'istidina
- aminoacido presente in tutte le cellule viventi - in istamina, molecola estremamente attivae
implicata nei process infiammatori. La conseguenza di questa azione € una sensibile diminuzione
(anche dell'86%) della liberazione di istamina (18), che porta ad una riduzione della secrezione di
ioni idrogeno e ad una minore vasodilatazione locale, con una notevole azione protettiva nei
confronti dell'ulcera gastroduodenale.

Non va poi dimenticato che alcuni Autori hanno riscontrato, per un uso regolare di limitate quantita
di alcool, un aumento delle resistenze della mucosa gastrica contro gli agenti aggressivi, per una
aumentata secrezione di prostaglandine (19, 20). Anche in questo caso s discute se questa azione
protettiva sialegata al'alcool di per sé o non piuttosto ad alcuni componenti minori del vino.

In ogni caso, da questo complesso di fattori derivala possibilitd secondo acuni Autori, che se
I'abuso di acool ha un'azione irritante e aggressiva sulla mucosa gastrica, un uso moderato di vini
ross modestamente alcolici e ricchi di oligomeri procianidolici possa svolgere un'azione positiva ed



essere ammesso anche nella dieta dell'ulceroso 0 comunque possa non essere controindicato nelle
gastropatie o addirittura essere utile in certe sindromi dispeptiche iposecretive.

3) Il vino sembra poter proteggere dalla calcolos biliare colesterinica. Infatti € stato dimostrato (21)
che l'assunzione di 39 g a di di acool davino bianco, oltre ad elevare sensibilmente 'HDL
colesterolo, esplica anche I'effetto di abbassare significativamente I'indice di saturazione in
colesterolo della bile, che € un pre-requisito fondamentale per la formazione dei calcoli biliari di
colesterolo (vedi fig. 3). Entrambi questi effetti sono risultati rapidamente reversibili in seguito ad
astinenza da alcool. Frai due fenomeni gli autori hanno trovato una correlazione inversa
significativa. Questi risultati, secondo gli stessi Autori, sono una ulteriore prova dell'esistenza di un
legame biochimico frale malattie cardiovascolari e lalitias cistica colesterinica, e fanno pensare
che una moderata assunzione di alcool eserciti un qualche effetto protettivo nei confronti di
entrambe queste affezioni.

Alcool e apparato cardiovascolare

La possibilitao meno di concedereil consumo di vino a chi é affetto da malattia cardiovascolare
rappresenta certamente un dubbio che assillamedici e pazienti.

Si e giaparlato del minore rischio coronarico presentato, secondo molti studi, dai bevitori moderati
rispetto agli astemi (I'azione protettiva non si esplica nei confronti dell’angina pectoris).

L'ultima conferma dell'esistenza della «curva ad U» s € avuta néll'ottobre '94 con la pubblicazione
(22) dei risultati di uno studio durato 13 anni su 12.321 medici inglesi: minimo rischio per chi
consumava 8-14 unitadi alcool (bicchieri di vino) a settimana, correlazione dose-rispostaad u sia
per tutte le cause di morte che per le cause diverse dallaischemiadel miocardio, aumento della
mortalitaper ogni causa se s sale oltre le 21 unitaalcoliche a settimana: oltre le 3 unitaad di, liveli
progressivamente maggiori s associano ad una mortalitaper tutte le cause progressivamente
crescente.

Sempre nel '94. A.G. Shaper, uno dei piu convinti critici dellavaliditadella curvaad U,
completando I'analisi dei dati del British Regional Heart Study (7.735 uomini frai 40 ei 59 anni),
pur confermando la propria opinione circa lo scarso supporto che questi risultati possono dare alla
teoria dell'effetto protettivo dell'alcool sulla malattia cardiocoronarica e I'opportunitadi non
incoraggiare la regolare assunzione di moderate quantitadi bevande alcooliche sulla base dei loro
benefici per la salute, non ha potuto fare ameno di rilevare - nei soggetti esenti da malattia
coronarica preesistente - un 28% di riduzione del rischio relativo ad eventi coronarici fatali nei
bevitori moderati in confronto agli astemi e ai bevitori occasionai (15).

Cerchiamo oradi esaminarein sintes i vari aspetti di questa protezione e le ipotesi circai suoi
meccanismi.

1) Azione antiater ogena

Si esplica attraverso la protezione dei vas, e in particolare delle coronarie.
Vieneriferitaal'etanolo di per s&, ma soprattutto a vino, I'azione di stimolo tanto alla maggiore
produzione di HDL2 e di HDL3 (le lipoproteine che trasportano il colesterolo verso il fegato,
ostacolandone la deposizione sull'endotelio del vasi, e che ne facilitano inoltre la rimozione dalle
pareti vasali) (7) quanto alla sintesi epatica dell'apoproteina A1 (apo A-1) (23), il piu importante
costituente proteico delle HDL, che, oltre ad operare il «trasporto inverso» del colesterolo dai
tessuti periferici a fegato, partecipa anche all'attivazione della lecitincol esterol oacil-transferas,
I'enzima che catalizza la esterificazione del colesterolo, atro processo coinvolto nel trasporto
inverso del colesterolo. Minore eil contenuto di apo A-1 nel plasma, maggiore €il rischio
coronarico.



Mavi sono anche altri fattori che concorrono al'instaurars o all'aggravarsi della aterosclerosi. Uno
di questi, e molto importante, € la ossidazione delle LDL (24).

Questo processo di ossidazione € molto temibile, in quanto le LDL ossidate hanno effetti citotossici
e aterogeni. Nelle arterie la ossidazione delle LDL rappresenta un importante stimolo allalesione
della parete endoteliae (la cui integritaostacola fortemente I'avvio del processo aterosclerotico) e
alaformazione di quelle «cellule schiumose» che sono ala base della formazione della placca
ateromatosa (vedi fig. 4). A favorire tale ossidazione concorrono, come s vede, anche alcune specie
chimiche definite radicali liberi dell'ossigeno (RLO).

Gli RLO sono specie chimiche molto resttive, presenti nell'ambiente ed anche generate
nell'organismo come sottoprodotti del metabolismo. Sono coinvolti in senso patogenetico in una
serie di affezioni, dai process dell'infiammazione alaimmunosoppressione, dal diabete a morbo di
Alzheimer, dalla cirros epatica ala ateroscleros e avari tipi di tumore, in quanto capaci di agire
negativamente (stress ossidativo) ledendo le membrane cellulari, altri costituenti cellulari (proteine,
lipidi e carboidrati) e lo stesso DNA (25).

Le patologie da RLO conseguono allo «stress ossidativo», vale a dire alla perdita dell'equilibrio fra
produzione di RLO e difese antiossidanti: le piu caratteristiche patologie che ne possono derivare
sono la ateroscleros e vari tipi di tumori.

Logicamente il nostro organismo (nel quale esistono anche enzimi che facilitano la ossidazione
delle sostanze organiche: lipossigenas, ciclossidasi, ecc.) dispone di difese antiossidanti endogene e
di sistemi di riparazione del danno subito. Tali difese e tali sistemi necessitano pero anche di
supporti esterni ricavabili dagli alimenti. Ed infatti nel metabolismo dei radicali liberi dell'ossigeno
sono coinvolti anche fattori nutrizionali: 1o stress ossidativo pud quindi essere soggetto a
modulazione alimentare (26).

| giacitati supporti esogeni contenuti nei cibi consistono tanto in principi nutritivi (capaci di agire
direttamente in senso antiossidante o di permettere il funzionamento di quelle catene di reazioni
enzimatiche che garantiscono la difesa antiossidativa dell'organismo) quanto in sostanze ad azione
antiossidante, capaci di legare, neutralizzare e inattivare gli RLO, impedendo loro di provocare i
loro effetti ossidativi (trai quali varicordata la perossidazione dei lipidi).

La protezione dall'azione lesiva delle reazioni radicaliche nei confronti delle LDL, degli acidi grass
polinsaturi e dei tessuti in generale € oggi ritenuta importantissima per la difesa della salute, perché
e ormai accertato che l'eziologia di un gran numero di malattie dipende dal verificars di tali
reazioni. In relazione a cio la supplementazione o la replezione con sostanze antiossidanti viene
oggi definita come una vera e propria «terapia antiossidante».

Come detto, alcuni dei ricordati fattori antiossidanti esogeni sono anche dei nutrienti
(alfatocoferolo, caroteni, acido ascorbico, rame, selenio, ecc.). Altri, invece, sono sprovvisti di
potere nutritivo ma esercitano egualmente un'azione protettiva, come appunto i composti fenolici,
sostanze bioattive ampiamente presenti negli ortofrutticoli, nel the, nel vino rosso, in certi succhi di
frutta, ecc.

| composti fenolici ad azione antiossidante sono ben distribuiti negli alimenti (27): abbondano nel
vegetali e nellafrutta, oltre che nell'olio d'oliva, nel vino rosso (28) e nel thé, e svolgerebbero un
importante ruolo protettivo - ben chiarito dalla recente letteratura - nei confronti di varie malattie
cronico-degenerative (dalla ateroscleros avari tipi di tumore fino all'accelerazione dei process di
senescenza) facilitate dai radicali liberi dell'ossigeno. Non va dimenticato che perd la cottura e atre
pratiche culinarie eliminano dagli aimenti parte di queste sostanze.

Nel corso dellavinificazione, e con il favore di unalunga macerazione (la giaricordata prolungata
fermentazione in presenza di bucce, vinaccioli e atre parti legnose del graspo) i composti fenolici
originariamente presenti si sciolgono in buona parte nel vino, dove raggiungono spesso la
concentrazione di 1-2 g/litro (29).



Questi costituenti non acolici del vino, vale adire alcune delle numerose sostanze fenoliche
(flavonoidi e non flavonoidi, flavonoli, antociani e tannini solubili, ecc.) contenute nel vino rosso
(oltre che nella frutta e negli ortaggi), potrebbero dunque esplicare una spiccata attivita
antiaterogena un po' perché ipocol esterolemizzanti (vedi i procianidoli, giaricordati anche per il
loro contributo antiulcera) ma soprattutto perché dotati di spiccata azione antiossidante: vedi il
resveratrolo (3-4-5-triidrossistilbene) (30) che & maggiore nel vino rosso che in quello bianco, vedi
la epicatechina e la quercetina (31) (quest'ultima peraltro male assorbita alivello intestinale), altri
due pentaidrossiflavonoidi presenti nel vino rosso.

Gial3 anni faMasquelier (32) ricordava gli effetti delle procianidine sia nel facilitare I'azione della
vitamina C che avvialatrasformazione degli steroli in acidi biliari, sanello stabilizzare la parete
vasale e nd diminuirne la permeabilita Permanevano perd molti dubbi circalaloro possibilitadi
essere assorbite in quantitasignificative e di raggiungere nei liquidi e nei tessuti dell'organismo
concentrazioni tali da permettere loro di svolgere le azioni cui s € accennato (33).

Oggi s puo essere piu precisi e molto piu categorici. Molto recentemente infatti € stato dimostrato
siain vitro (anche utilizzando estratti di vino rosso diluiti 1:1000 in acqua e contenenti 10
micromoli/litro di sostanze fenoliche: vedi fig. 5) (34) siain vivo (I'assunzione di vino rosso - vedi
fig. 6 - aumenta l'attivitaantiossidante del siero di sangue (35) e inibisce la ossidazione delle LDL,
mentre un superalcolico (36) non esercita alcuna attivitadi questo tipo) che queste sostanze sono
contenute nel vino e vengono assorbite e utilizzate in quantitatali da esercitare una potente azione
di ostacolo al'ossidazione delle LDL umane.

Non va pero trascurato il fatto che anche altre bevande ricche di polifenoli, qualeil the, hanno
manifestato in vivo un simile e apprezzabile effetto antiossidante (37).

A questo punto € evidente che diventa sempre piu realistico ipotizzare che il vino possa svolgere un
ruolo antiaterogeno: non ci sarebbero piu soltanto le azioni di incremento alasintes delle HDL e
dellaapoA-1, mavi sarebbe anche questa ulteriore modalitadi azione, alaquale s tende oggi a
dare molto rilievo.

Ed e proprio alla ormai dimostrata azione antiossidante di questi componenti non acolici del vino -
e non piu tanto al'etanolo - che oggi s tende ad attribuire, ameno in parte, il cosiddetto «paradosso
francese», ossa il fatto che in certe regioni della Francial'elevata assunzione di grass saturi non s
correli (come invece accade ovungue, in omaggio alateorialipidica della genes delle malattie
cardiovascolari) ad una ata mortalitada malattia cardiocoronarica (38).

In sintesi, oggi s puo dire che certi componenti non-alcolici presenti anche nel vino possono
ritardare I'insorgenza della ateroscleros riducendo chimicamente ed enzimaticamente le reazioni
perossidative, grazie ale loro proprietaantiossidanti, e possono anche (lo vedremo), diminuire la
tendenza alatrombosi. Inoltre, I'azione antiaterogena e |'azione antitrombotica s uniscono ala
capacitadi dilatarei vasi con miglioramento del flusso coronarico, dimostrata anche attraverso la
coronarografia (39). Nel '93 Fitzpatrick e call. (40), confrontando gli effetti sulla funzione vascolare
del vino, di succhi di uvaedi estratti di bucce d'uva, riscontrarono un'azione vasorilassante diretta
sull'endotelio, mediata dal potenziamento del sistema NO-Guanosin-3-5monofosfato, il quale
provoca vasodilatazione e ostacola la aggregazione delle piastrine (effetto antitrombolico: vedi in
seguito). Frai vari composti fenolici testati, il resveratrolo e la malvidina non hanno mostrato effetti
vasorilassanti, al contrario della quecetina e dell'acido tannico. Restail problemadel loro
assorbimento, che sembra essere limitato.

Queste azioni associate (antiaterosclerotica, antitrombotica, vasorilassante) spiegano ampiamente la
complessiva azione del vino nel contrastare la morbiditae la mortalitada malattia cardiocoronarica.
Ricordiamo sempre che, come dimostrato anche dal Framingham Study, il rischio invece aumenta a
livelli elevati di consumo.

2) Azionetrombogenes



L 'effetto antiaggregante dell'alcool - e soprattutto del vino - pud tradursi in un'azione anti-ictus e
antitrombotica. Anche in questo caso € stata riscontrata una curvaad U, sulla base di molti studi
epidemiologici (41) (*).

Tutte queste azioni POSSONO essere ascritte:

a) dl'etanolo e a vino. Vi sono aimeno 3 meccanismi d'azione;

1) induzione di minori concentrazioni di fibrinogeno nel plasma (43) (I'dltrafaccia della medaglia e
la possibile spinta verso un ictus emorragico);

2) stimolo (preil vino) alasintes di prostacicline antiaggreganti, ossia dotate di proprieta inibenti
la aggregazione piastrinica (44) (**);

NOTA

(*) Nél '93 Rodgers e coll. (42) hanno riferito su di uno studio caso-controllo (364 persone colpite
daictus acuto contro 364 controlli) comprendente bevitori moderati, bevitori forti, astemi da sempre
e astemi sul momento. Le conclusioni: il non aver mai assunto alcool S associa ad un aumentato
rischio di ictus; il consumo moderato pud proteggere dalle malattie cerebrovascolari.

(**) S. Renaud sottolineatre aspetti (45): proprio questo meccanismo emostatico e non gli effetti
sulla ateroscleros dovrebbe essere la via principale che porta all'azione preventiva sulla malattia
cardiocoronarica; lainibizione operata dal vino sulla regttivitapiastrinica puo offrire una
spiegazione per il paradosso francese, dato che tale reattivitae inferiore in Franciarispetto ala
Scoziag; vi é tuttavia un effetto «di rimbalzo» che annulla rapidamente la riduzione nella tendenza
delle piastrine ad aggregarsi: questo effetto sembra perd comparire se invece che acool s usavino
rosso (46).

Dieci volontari sani hanno consumato un pasto standard da solo (controllo) 0 associato a vino rosso.
L'acqua era disponibile liberamente.l dati relativi al'attivitaantiossidante sono espressi come valori
medi.

3) variazioni nel potenziae fibrinolitico attraverso un aumento dei livelli ematici dell'attivatore
tessutale del plasminogeno, proteina che svolge un ruolo centrale nella regolazione dellafibrinolisi
intravascolare (47).

b) a costituenti non alcolici:

1) anchei flavonoidi stimolerebbero lasintesi di prostacicline antiaggreganti;

2) I'azione antiossidante delle sostanze polifenoliche attenua la tendenza alla trombosi (48);

3) il glicerolo, terzo componente del vino in ordine di importanza (concentrazione media 8 g/litro)
avrebbe - secondo uno studio francese del '94 (49) - un ruolo nelle patologie cardiovascolari, Sia
perché riduce per esterificazioneil tasso di acidi grassi liberi nel sangue (fattore di rischio
cardiovascolare), sia perché fadiminuire l'incidenza di lesioni aterosclerotiche nell'animale agendo
sulla proliferazione delle cellule muscolari lisce, Sia perché stimolain vitro lasintes di
prostacicline a partire dalle cellule dell'endotelio (e le prostacicline - come giadetto piu volte -
hanno azione vasodilatatrice e antitrombogena).

Una considerazione finale: gli effetti acuti, ossiain tempi rapidi, dell'alcool nel ridurrei fattori di
trombosi, ossia I'aggregabilitapiastrinicaei livelli ematici di fibrinogeno, hanno fatto pensare ala
possibilitache un consumo recente di alcool possa agire riducendo nel breve periodo il rischio di
mal attia cardiocoronarica, nonostante certi possibili effetti acuti negativi quali I'alterazione della
funzione ventricolare e ['aumento del rischio di aritmie. In Nuova Zelanda é stato condotto a questo
proposito uno studio di due anni su 278 uomini e 60 donne (50), le cui conclusioni sono favorevali
all'esistenza di questo tipo di protezione: fra coloro che consumavano acool almeno unavolta al



mesg, il rischio di infarto non fatale del miocardio e di morte coronarica risultava nettamente
inferiore per coloro che avevano assunto bevande alcoliche una o piu volte nelle ultime 24 ore
precedenti.

3) Ladieta nel suo complesso

Finora abbiamo esaminato i diversi possibili meccanismi attraverso i quali I'alcoal, e il vino
soprattutto, potrebbero esercitare i loro possibili - ma sempre piu probabili - effetti benefici sulla
salute.

Non bisognamai dimenticare, peraltro, di esaminare la questione considerando il vino non asé, ma
piuttosto come parte integrante di un corretto modello alimentare capace di avere un valore
preventivo.

E' questo un aspetto importante dellaricercain nutrizione: non la suddivisione del principi nutritivi
ede cibi in «buoni» e «cattivi» - astratta semplificazione che fa gioco soltanto a certa pubblicistica
di bassalega - mainvece laidentificazione del giusto impiego dei vari dimenti a nostra
disposizione nel quadro di una alimentazione abituale variata, completa e salutare.

Sono queste |e caratteristiche di modelli aimentari del tipo del «modello alimentare mediterraneo»,
uno schema che oggi tutto il mondo scientifico riconosce e indica concordemente come quello di
riferimento per una «dieta prudente» che possa consentire il mantenimento della migliore
condizione fisica e possa proteggere la salute, agendo in senso preventivo contro il dilagare delle
mal attie da benessere nelle moderne societa industriaizzate.

Un modello aimentare del genere - a base preval entemente vegetale e capace di favorire una
minore assunzione di energia a paritadi volume di alimenti - assicurai vantaggi derivanti daun
ridotto consumo di grassi, di grass animali, di colesterolo, di sale e di zuccheri raffinati, e dauna
elevata assunzione di fibre, di carboidrati complessi e di importanti fattori protettivi minori, quali
quelli antitumorali presenti in certi ortaggi e quelli antiossidanti presenti abbondantemente nella
frutta, negli ortaggi e, come visto, anche nel vino: quest'ultimo, come & noto, di questo modello
aimentare, & la bevanda alcolica caratteristica.

La protezione offerta da una corretta alimentazione val e tanto per la persona sana quanto per la
persona arischio. Ad esempio, nello specifico settore delle manipolazioni dietetiche miranti a
prevenire ricadute dopo un primo infarto del miocardio - ma anche ad operare una prevenzione
primaria- si sono avuti spesso risultati deludenti quando s € operato solo sulla componente grassa,
diminuendo I'apporto di acidi grassi saturi e aumentando quello dei polinsaturi (51). Soltanto
I'inserimento di elevate quantitadi polinsaturi n-3 (pesce o olii) ha portato ariduzioni di mortalita
(52).

Nel 1994 sono stati pubblicati (53) i risultati dell'adozione di una dieta simile a quella che nel Seven
Countries Study era associata (a Creta) ad un basso livello di mortalitaper malattie
cardiocoronariche e per tutte le cause. La sua composizione: dti livelli di acido alfalinolenico
(precursore degli n-3 alunga catena), noto per i suoi effetti benefici sulla reattivitapiastrinica; molti
ortaggi e molta frutta (alti livelli di antiossidanti); pit pane, piu pesce, meno carni (prevalentemente
avicole); olio d'oliva ed una margarina dalla composizione simile a quella dello stesso olio; vino, in
quantitamoderate e consumato solo in corrispondenza dei pasti.

| risultati: nessuna variazione frai due gruppi nellalipemia, nella pressione arteriosa e nell'indice di
massa corporea (IMC), e invece maggiori livelli ematici di vitamina E e di vitamina C nel gruppo
sperimentale. In quest'ultimo, dopo 27 mesi sono risultati molto minori rispetto ai controlli siail
numero di morti per cause cardiache (3 contro 16) che il numero di infarti non fatali (5 contro 17)
chel'indice di mortalitacomplessiva (8 contro 20). Gli Autori hanno concluso che una dieta di tipo
mediterraneo, riccain acido afainolenico, sembra piu efficiente di quella generalmente usata per la
prevenzione secondaria degli accidenti coronarici e della morte coronarica. Varicordato che di
questa dieta faceva parte anche il vino rosso, anche sei dati riportati non permettono di confermare,



in questo caso, una sua specifica azione protettiva, dato il limitato numero di eventi nel gruppo
sperimentale.

E' molto interessante sottolineare, in questo esperimento, la rapiditacon laquale s € instaurato
I'effetto protettivo, a confermadi analoghi esperimenti condotti con diete vegetariane ipolipidiche:
guesto fatto, unito alla somiglianza dei profili lipidemici nei due gruppi, fa pensare che I'effetto
protettivo s esplichi attraverso modificazioni dellatrombogenes. E la mancanza di morti
improvvise nel gruppo sperimentale (contro 8 nel gruppo di controllo) fa pensare ad un possibile
effetto antiaritmico aggiuntivo: infatti in vari lavori s € osservato che gli acidi grassi n-3, e
speciamente I'acido afalinolenico, riducono nettamente l'incidenza di aritmie letali.

Il consumo, le dosi ei suggerimenti

Nel compiere questa panoramica di aggiornamento su alcuni dei piu recenti risultati della ricercae
sugli orientamenti della comunitascientifica circa le bevande alcoliche e i loro possibili effetti
benefici sull'‘organismo umano, sono piu volte ritornati acuni concetti-base: I'uso moderato, la
posizione preminente del vino, I'uso in dos frazionate e in corrispondenza dei pasti.

Sono caratteristiche che troviamo fedel mente riprodotte nel ruolo svolto dal vino quale bevanda
alcoolicatipicadi quel complesso di tradizioni alimentari comuni che prende il nome di modello
alimentare mediterraneo (MAM).

E aquesto modello, che é tradizionale di tante zone del nostro Paese, s é rifatto anche il mondo
scientifico italiano nel redigere le «Linee Guida per una Sana Alimentazione Italiana», ossia quelle
direttiveil cui scopo € quello di indicare le modalitadi comportamento da seguire per «star meglio
mangiando meglio» (50).

Lasestadi queste direttive riguarda proprio I'acool, e in essa viene suggerito, nel caso s desideri
consumarne, di fare ricorso a bevande a bassa gradazione acolica quali il vino, utilizzandolo
secondo la tradizione mediterranea

Come giaricordato, infatti, le qualitaprotettive del MAM chiamano in causa la sua struttura
complessivanonchéi prodotti che tipicamente lo costituiscono, compresi quindi il vino e I'uso che
del vino si fanel suo ambito. Di conseguenza, gli aspetti positivi del MAM sotto il profilo del
consumo di alcool non s limitano alla scelta del vino come bevanda alcoolica di elezione ma s
estendono invece anche ale modalitadi ingestione (in stretto rapporto con il pasto e frazionatain
pit dos). Tali modalitasono tipiche del vino e delle abitudini aimentari mediterranee e permettono
di mantenere le concentrazioni di alcool nel sangue entro limiti fisiologici e perfettamente
tollerabili.

Il momento in cui la bevanda alcoolica viene ingerita costituisce infatti un altro aspetto molto
importante: € noto che gli effetti fisiologici e psicologici delle bevande alcoliche sono meno marcati
Se queste vengono ingerite a stomaco pieno, in relazione soprattutto ad una minore concentrazione
di alcool nel sangue.

Considerato che per la popolazione italiana il vino e parte integrante della dieta quotidiana, e, come
tale, viene consumato soprattutto in occasione dei pasti, c'é stato chi ha pensato di valutare cosa
accadesse in queste condizioni, vale adire assumendo il vino in un numero variabile di dosi ed in
quantitadiverse, prima, durante e dopo un normale pasto (55).

Complessivamente (vedi fig. 7 efig. 8) s é visto:

a) che la concentrazione di alcool nel sangue € piu bassa e la curva a colemica (ossia I'andamento
del tasso di acool nel sangue in rapporto al tempo ) € pit breve quando il vino viene assunto non a
digiuno ma durante e/o dopo il pasto;

b) che quando il vino & assunto non in un'unica dose main piu dos frazionate (da 3 a 6), esso viene
tollerato e metabolizzato con maggiore facilita e quindi il picco di acool nel sangue € pitl basso ed
e ritardato nel tempo;



c) che bere il vino a stomaco pieno significa anticipare la comparsa del punto massimo di
alcoolemia, il che fa escludere la possibilitache i pit bassi valori dcolemici riscontrati in queste
condizioni siano daricollegare ad un ritardo nell*assorbimento.

| rifless pratici di tutti i risultati, le considerazioni e le ipotesi finora esaminati poSsONo essere
riassunti in tre ordini di problemi: quale posizione deve prendere il medico nei confronti del
paziente? Quale tipo di messaggi possono essere trasferiti a grande pubblico? Quali
raccomandazioni Si possono dare circale dos di sicurezza da non superare?

Per quanto riguardail primo aspetto, T.A. Pearson e P. Terry in un recente editoriale (56) lo
definiscono senz'atro un «conundrumy, ossia un problema privo di soluzioni soddisfacenti. Questo
significa che, pur dando valore alla letteratura esistent sui vari effetti protettivi dell'alcool, gli AA.
sottolineano la difficoltadi inserire suggerimenti circail consumo di alcool fra quelli relativi alo
stile di vita che fan parte di qualunque programma di difesa della salute.

Unacosa del genere, affermano, sarebbe concepibile solo dopo accurate indagini
individualizzate circala storia personale del consumo di alcool, eventuali casi di dipendenza
alcolicanellafamiglia, i momenti nei quali I'alcool viene consumato, I'eventuale presenza di
condizioni che possono essere complicate dall'assunzione di acool (comprese sia varie patologie
chelagravidanza o I'uso di certi farmaci): solo in seguito pud essere possibile autorizzare come
sicuro un consumo abituale di circa 30 g di alcool a di (0 meno), programmando visite successive
per controllare I'evolvers della situazione.

Il tema-chiave éritagliare il messaggio per ogni persona, cosi come s fa per ladieta, I'attivitafisca,
le pratiche sessuali, ecc. Pero vi e certamente un sottogruppo di popolazione che non dovrebbe
consumare affatto alcool. Ed € particolarmente importante identificare queste persone nella seconda
e terza decade di vita.

«l| proibizionismo non funziono gia negli anni '20. Finché I'alcool continueraad essere disponibile,
il medico ha un ruolo chiave nell'assicurare che i suoi ben documentati effetti nocivi vengano
minimizzati, permettendo al'altra parte della popolazione adulta di godere dei suoi benefici
cardioprotettivi. Con il sostegno del dati scientifici e del buon senso comune, i medici possono
fornire la soluzione a questo problema apparentemente insolubile» (56).

La questione del messaggi datrasferire a grande pubblico sembra pit semplice, In questo campo,
infatti, I'opinione degli esperti &€ concorde: i rapporti frarischi e benefici cambiano in funzione delle
variazioni individuali, mal'uso moderato dell'alcool al fine di ottenere una maggiore protezione
contro le malattie cardiache non pud e non deve essere incoraggiato in maniera generalizzata come
misura di salute pubblica, perché acuni potrebbero essere incapaci di mantenere un livello
moderato di consumo, e le conseguenze di un consumo eccessivo sono devastanti (57).

Dello stesso avviso e statala commissione che ha redatto le Linee Guida Italiane. Essa non solo ha
volutamente evitato di far cenno ai supposti effetti benefici del consumo di alcool e vino, maha
anche omesso di indicare una dose consigliata. «Nei messaggi destinati al grande pubblico rimane
dadecidere se, e in quai limiti, Sia opportuno precisare, sia pure tentativamente, un consumo
consigliato quotidiano di alcool, o se piuttosto - ipotesi che incontrai maggiori favori - non sia
meglio limitars a suggerire, in maniera piu generica, moderazione e misuranel consumo di
bevande a coliche, con eventuale incitamento a preferire, nel caso, il consumo di vino, purchéin
dos frazionate e consumate in corrispondenza dei pasti» (58).

Levoci lievemente discordi sono poche. E. Holmgren, Direttore del Servizio di Ricerca e di
Educazione a Wine Institute della California, ha sottolineato recentemente (59) che i consumatori
sanno poco degli effetti benefici dell'alcool: il messaggio dovrebbe render noto che un consumo
moderato di alcool pud essere benefico per i soggetti non arischio, precisare cheil vino é un
alimento che accompagna il pasto, fare uno sforzo di comunicazione per diffondere tutte le
informazioni dedotte dall'attualitascientifica e sviluppare le discussioni nelle scuole, sottolineando
I'aspetto della moderazione nel consumo.



D. J. Pitman, ddl Servizio di psicologia della Washington University di St. Louis, nello stesso
convegno ha affermato che il consumo moderato di vino pud essere consigliato, persona per
persona, a meno che non esista una controindicazione specifica

Céinfineil problemadelle dos.

Nel caso dell'alcool non € possibile, contrariamente alla maggior parte dei nutrienti, alcun
riferimento alivelli di «fabbisogno» né di «assunzione raccomandata«. Si pud dunque, in ipotes,
arrivare al'emanazione di semplici suggerimenti generici, o, in secondaistanza, allaidentificazione,
Sia pure approssimativa, della quota di apporto energetico che puo essere assunta sotto forma di
bevande alcoliche senza correre rischi di effetti negativi (ed eventualmente con qual che possibilita
di conseguire effetti benefici).

Anche alaluce de piu recenti risultati, laletteraturainternazionale (60-62) indicain manierachiara
e non ambigua come «dose che € possibile consigliare» un'assunzione massimadi 21 unitadi alcool
a settimana per I'uomo e di 14 per la donna (una unita inglese corrisponde ad un bicchiere di vino).
Anche M.H. Criqui (57) e del parere che «la stretta finestra che pud esservi nello spettro di
consumo dell'alcool e che pud assicurare potenzialmente dei benefici, pud arrivare a massimo a due
drinks al giorno». Un drink puo corrispondere ad un bicchiere di vino a 12 gradi (150 ml) o a400
ml di birraa5 gradi, o aun bicchiere di superalcolico: 50 ml di cognac a40 gradi 0 40 di grappaa
50 gradi.

Quindi, per persone sane e in condizioni normali, il consumo moderato e accettabile & quello entro
il quale I'azione protettiva dell'alcool pud manifestarsi: vale adire entro un consumo giornaliero di
40-50 g (50-60 ml) per I'uomo e di 20-30 (25-35 ml) per ladonna. La protezione non € giaevidente
frai 50 egli 80 g, ed di ladegli 80 g I'alcool svolge una azione dannosa sull'organismo.

Parlando di vino, la «dose giornaliera consigliabile» puo essere indicata in mezzo litro per I'uomo e
circaun terzo di litro per ladonna (2).

Oltre d sesso (Ie donne metabolizzano I'alcool con maggiore difficoltd vanno tenute presenti anche
I'eta(gli anziani sono pit sensibili agli effetti dell'alcoal), latolleranzaindividuae (che varia
notevolmente sulla base di fattori genetici, familiari, razzidi e di assuefazione) nonché certe
situazioni fisiologiche come la gravidanza e I'allattamento e quelle (guida di autoveicoli, utilizzo di
macchinari delicati o pericolos, ecc.) nelle quali occorre conservare intatte autocritica e
coordinazione motoria in questi casi S impone |'astensione.

Il calo dei consumi di vino registrato in Italianegli ultimi decenni sembra aver riguardato in
particolare i prodotti di qualitapiu scadente, mentre il segmento di mercato dei vini di grande
qualitarisultain costante crescita.

Privilegiare la quditasaraun connotato fondamentale e indispensabile dell'evoluzione dei consumi
alimentari generali negli anni futuri. Viste sotto questo importante aspetto, dunque, le variazioni nel
consumi di vino possono anche essere considerate come un passo avanti verso una maggiore
maturitadel consumatore e di tutto il mercato. Saradi grande importanzadare il massimorilievo a
tale concetto nei prossimi anni, sia da parte del mondo del consumo che da parte di quello della
produzione. Ed anche in questo caso, molti effetti positivi potranno derivare da una adatta
comunicazione correttamente basata su concetti del tipo «per conservarsi in buona salute € meglio
bere tutti i giorni poco vino di buona qualitache non berne affatto» (2).

In conclusione, dobbiamo ammettere che la nostra comprensione dei vari aspetti del metabolismo
dell'alcool & ancoraincompleta, e che c'e bisogno di ulteriori ricerche prima che le attuali opinioni
circal'assunzione di alcool possano modificarsi.

Dal punto di vista del nutrizionista, sulla base delle conoscenze odierne il problema e
semplicemente quello di ricondurre nel giusti limiti I'analisi del ruolo e della funzione del vino nella
nostra alimentazione.

Questo compito puod essere svolto:

1) ricordando che I'abitudine di accompagnare le vivande con modiche quantitadi vino e senza
dubbio meritevole di essere apprezzata;



2) sottolineando che vanno riconosciute a vino - se bevuto secondo modalitacorrette - le capacita
di promuovere una serie di azioni favorevoli per I'umore, per i processi digestivi e, con quas
certezza, anche per la salute.

Latemperanza, la moderazione e le oculate modalitadi ingestione sono - in sintesi -, per le persone
in buona salute, gli strumenti piu efficaci per godere dei vantaggi del vino, evitando i rischi
connessi ad un errato uso dell'alcool.

L'ipotesi piu attuale e che negli stati precoci dell'aterosclerosi si formi, a di sotto dell'endotelio del
vaso, una forma blandamente modificata delle LDL: le mm. LDL. Queste ultime provocherebbero,
da parte dell'endotelio, la produzione di molecole di adesione dei monociti, di una proteina ad
azione chemiotattica per i monociti (MCP-1) e di un fattore che stimola laformazione di colonie di
macrofagi (M-CSF). Questa sequenza di eventi molecolari s traduce in un legame dei monociti
al'endotelio e in unaloro successiva migrazione nello spazio subendotiale, dove I'M-CSF ne
promuove la differenziazione in macrofagi. Questi ultimi possono modificare ulteriormente le mm -
LDL in unaforma piu ossidata che viene piu facilmente captata dai macrofagi: questo fenomeno
porta alla formazione delle cellule schiumose (Foam Cells) che sono ala base della formazione
della placca ateromatosa. (fig. 4)

In sintesi, laossidazione dellaLDL é catalizzata dalle cellule endotéliali, dalle cellule muscolari
lisce e dai macrofagi, e contribuisce alla ateroscleros attraverso quattro meccanismi:

I richiamo dei monociti circolanti (per operadi un fattore chemiotattico che é presente solo
nelle LDL ossidate e non nelle LDL native) e loro differenziazione in macrofagi;

: inibizione (esercitatadalle LDL ossidate) della motilitadel macrofagi residenti, e quindi
dellaloro capacitadi lasciare I'intima;

[11:  aumento della captazione delle LDL ossidate da parte dei macrofagi residenti, il che porta
alaformazione di cellule schiumose (Foam Cells);

IV: citotossicitadelle LDL ossidate, che porta a perdita della integritadell'endotelio.
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