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5.3. Conseguenze generali dell’arresto della
circolazione

L’arresto della circolazione sanguigna al momento della morte da inizio
ad una serie di modificazioni del tessuto muscolare. Le modificazioni pii
importanti sono quelle schematizzate in Figura 5.1. Ci si deve rendere conto,
sulla base di quanto detto nel Capitolo 4, che la velocita ed il grado di queste
modificazioni saranno diversi nei vari muscoli.

Al momento della morte dell’animale i suoi vari tessuti continuano il loro
metabolismo specifico in reazione a stimoli tissutali. Per quanto il muscolo
non sia in contrazione attiva, a questo punto, viene consumata dell’energia
per mantenere la sua temperatura e Iintegritd organizzativa delle sue cellule
contro la loro tendenza spontanea a disgregarsi. La ATPasi non contrattile
della miosina, e la ATPasi contrattile della actomiosina, & uno degli enzimi
implicati a questo proposito (Bendall, 1951). La modificazione piti immediata
causata dal dissanguamento ¢ la fine dell’apporto di ossigeno ai muscoli
effettuato dal sangue e la conseguente caduta del potenziale di ossido-
riduzione. Ne consegue che il sistema enzimatico dei citocromi non pud
funzionare e la risintesi del’ATP da questa fonte diventa impossibile. II
permanere del funzionamento della ATPasi non contrattile della miosina
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5.4.1. Denaturazione delle proteine |
]

Il muscolo, come tutti i tessuti viventi, & formato da una complessa
organizzazione tra le molecole da rendere troppo improbabile lu possibiliti
che abbia avuto origine, o che possa essere mantenuto, da un oricntamento
disordinato. La struttura delle proteine che costituiscono il tessuto contrattile
puo essere preservata, contro la tendenza degli atomi e ‘delle molecole costi-
tuenti a diventare disorientati, solamente tramite il rifornimento di energia
(come ATP). Tale energia non & disponibile dopo la morte ¢ le proteine
tendono a denaturarsi. La denaturazione pud essere definita come una rioi-
ganizzazione fisica o intramolecolare che non implica la idrolisi dei legami
chimici che legano gli amino acidi costituenti le catene polipeptidiche delle
proteine (Putnam, 1953). E generalmente accompagnata da un aumento della
reattivitd dei vari gruppi chimici, una perdita della attivita biologica (in quellc
proteine che sono degli ormoni o degli enzimi), una variazione nella forma o
dimensione molecolare ed una diminuzione della solubilita. Le proteine sono
suscettibili di denaturazione se vengono assoggettate durante la frollatura
post mortem, a valori di pH inferiori a quelli in vivo, a temperature al di
sopra dei 25 °C o al di sotto degli 0 °C, all’essiccamento ed a concentrazioni
saline non fisiologiche. :

E generalmente accctiato che tra le proteine muscolari il collageno ¢
Pelastina del tessuto connettivo non si denaturano durante la frollatura
(Ramsbottom e Strandine, 1949; Wierbicki et al., 1954). Questa opinione ¢
confermata dalla simultanca assenza di molecole solubili contenenti idrossi-
prolina, un fatto che dimostra che né il collageno né Ielastina sono proteoliz-
zate (Sharp, 1959); la proteolisi normalmente non precede la denatu-
razione. Quando, tuttavia, il collageno viene denaturato, per esempio riscal-
dando i muscoli di bovina a 60-70 °C per 20-25 minuti, si verifica una
continua degradazione non enzimatica, con formazione di prodotti contenenti
idrossiprolina (Sharp, 1963). ,

Durante la frollatura post mortem, le proteine delle miofibrille ¢ del
sarcoplasma si denaturano in vario modo. Immediatamente dopo la morte ¢
prima dell'insorgere del rigor mortis, i muscoli sono molli e teneri se vengono
cotti. Le principali proteine miofibrillari, actina e miosina, sono dissociate ¢
la miosina & estraibile ad alta forza ionica (Weber ¢ Meyer, 1933; Bailey.
1954). Con I'insorgere dcl rigor mortis, come abbiamo descritto piti sopra, i
muscoli diventano inestensibili e duri se cotti (Marsh, 1964). Con il progredi-
re della frollatura i -muscoli diventano di nuovo molli (e sempre pit teneri
dopo la cottura); ma questo non & dovuto alla dissociazione dell’actomiosina
(Marsh, 1954); P'inestensibilita rimane *.

La estraibilita ad alta forza ionica delle proteine miofibrilari totali dimi-
nuisce di circa il 75% con la comparsa del rigor mortis, rispetto al valore

" Bush, Goll e Parrish (1972) scguirono Pinsorgere del rigor mortis osservando le variazioni
della tensione isometrica. Questa aumenta col diminuire della cstensibilitd; ma, mentre la
estensibilita rimane bassa, la (ensione isometrica diminuisce di nuovo durante cosiddetta
risoluzione del rigor. L'aumento della tensione isometrica post mortem ¢ pid accentuato nei
muscoli «rossi» che non nei «bianchi». Questa differenza & in relazione a differenze del sarcolem-
ma di questi due tipi di muscoli.

frollata ¢ s Ogni fibra si ¢
concessione del Dr. M. R, Dickson).

immediatamente post morten; ma durante la successiva conservazione a 2 °C
la estraibilita aumenta di nuovo, fino ¢ persino olure i valori iniziali (Locker,
1960a). E significativo che, i
proteine miofibi

actinina, la tropomiosina ¢ la troponina con la quale la tropomiosina &
associata i vivo (Ebashi, 1964; Valin, 1968). Questo indica che il processo

della frollatura separa i menti diac linca-Z alla quale sono
legati, probabilmente tramite tropomiosina (FHuxley, 1903),
debole che con la miosi Ia 1.2 dimost

L omogeniz-
nenti diactina crolla-
no su- quelli della miosina, portando ad un sanmicnto delle bande-A
(Davey ¢ Gilbert, 1967), ¢ si indebolisce la giunzione A-1. come dimostra
Paumento della distanza tra le bande A cd 1 del sarcomero (Davey ¢ Graaf-
huis, 1976Db).

Il processo inizia con il rilascio degli ioni Ca " dal reticolo sarcoplasma-
tico (la cui capacita di accumulare ioni Ca ™™ diminuisce durante la frollatu-
ra; Newbold ¢ Tume, 1976) ¢ procede tramite un fattore sarcoplasmatico
stimolato dagli ioni calcio (CASF) (Bush, Stwomer, Goll ¢ Suzuki, 1972). E
significativo che un agente chelante degli ioni calcio, Petilen-diamina-
tetraacetato, sia in grado di prevenire queste modificazioni della frollatura.
Penny et al. (1974) dimostrarono che, quando il CASF veniva aggiunto a
carne di bovino liofilizzata, causava la disintegrazione delle linee-Z (e tene-
rezza).

Penny (1970) aveva precedentemente ottenuto delle indicazioni a favore

maode
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ig. 5.3 - Elettroforetogrammi su gel di amido che mostrano la stabilita relativa delle proteine
ucoplasmatiche presenti in estratti di muscolo 1. dorsi, di varie specie ¢ che entrano in rigor
wrtis m_.:\ﬁ a a 37°C. (1) Creatina chinasi di bovino purificata. (2) Carne di bovino, 0°C. (3)
arne di bovino, 37°C. (4) Carnc di coniglio, 0°C (5) Carne di coniglio, 37°C. (6) Carnc di
1ino, cﬂ,ﬁ. (7). Carne “di suino. 37°C. (8) Creatina chinasi i suino puificata (per pentile
mceessione del Dr. Ro K. Scapes). )

rotegge piu le proteine sarcoplasmatiche dalla precipitazione (Scopes, 1964).
ersino. dopo il riscaldamento a 60 °C per 10 ore una parte delle proteine
ircoplasmatiche & ancora solubile e si pud separare elettroforeticamente; ma
opo 2 ore a 80 °C quasi turte le proteine sarcoplasmatiche, con I'eccezione
ella mioglobina, sono diventate insolubili (Laakkonen, Sherbon e Welling-
m, 1970). Ovviamente anche un pH finale normale (circa 5,5) raggiunto
urante la glicolisi post'mortem deve comportare la precipitazione di alcune
elle proteine sarcoplasmatiche (in basc allipotesi che il comportamento in
‘vo corrisponda a quello in sind). Una temperatura clevata durante la glicoli-
post mortem' determina una precipitazione aggiuntiva. Questo & dimostrato
alla Figura 5.3 in cui & evidente che una delle proteine sarcoplasmatiche piii

bili del muscolo di bovino, coniglio e suino & I'enzima creatina chinasi

M — i O . SRR A i

Lico

(Scopes, 1964). Una precipitazione deile proteine sare tiche
mente severa si ica durante la glicolisi post mortem ner muscoli di suino
che si presentano PSE post mortem (el & 3.-030 Scopes ¢ Lawrie. 1963). In
essiosioverifica Passociazione di basso plled (Bendall ¢

capaciti di trattenere Facqua. Come ¢ stato osservato o fivelio istologico.
proteine sarcoplismatiche precipitate toriniano averso la i
muscolare (Figura 3.7) ¢ diminuiscono kaesa proteine miofibri
lari anche se queste non sono esse stesse denatirate (Bendadl o Wismer-
Pedersen, 1962). La maggiore diflus nde inomuscoli con un plhi
finale di 3.4 rispetto a quelli con un pH finade di 17 ed il fatto che esse
esistono in muscoh con un pl fing o (Lawrie, et als 19633 deriva dal
comportamento presentato in Tabe N el me unatemperatt
critica, tra i 37 "Ced i 45 °Cal di sopra de ¢un pll finale elevato non
ricsee @ mantencre inosoluzione e proteine sarcoplasmatiche. Rintorza questa
tesi il fatto che i suini che presentano L cosiddetta sidrome PSE sembra che
abbiano una temperatura, immediatanente post morteny, pia elevata dioani-
mali nornali (Bendall ¢ Wismer-Pedersen. 1962) ¢ ¢he fa sindrome sembra si
possa indurre artificialmente mantenendao a5 7C per un certo periodo
prima della macellazione (Sayre ¢t al.. 1963b). bointeressante notare. come
gidv accennato, che aleune modificazioni negative w questi tlemperatura si
verificano anche nelle proteine niotibrillart (Narsh, 1962),

Dopo che ¢ stato raggiunto il pli i Csioventicano alteriort modificazio-
ni nelle proteine sarcoplasmatiche con una alterazione diffusa dei component
(Deatherage ¢ Pujimaki. 1964).

La denatarazione del principale prigmento muscol mioglobina. una
delle proteine sarcoplasmatiche, accelera Fossidazione del suo atomo di ferro
alla forma ferrica, cd il pigmento diventa bruno (metanioglobina). Per quan-
to, considerando 1l muscolo in tolo. questo non sk [enomeno generale. ¢
nondimeno, molto timportante perche severili mente vicino
superficic esposte o dove la tensione di ossi

G

geno ¢ mbenore acrca 4 omm
(Brooks, 1935, 1938). Fartori quali 'essiccamento possono dar imzio alla
denaturazione cd alla alterazione del colore, Imente dove il pH linale ¢
relativimente basso. Fotr in piocao anche | Aoresidua denlioenzimi che
utilizzano Fossigeno (fa succinico de i ¢ i ditoctomo ossidasi) che
perdura per un certo tempo a0 7C Questo argomento verra discusso di
HUOVO pit av:

Per quanto riguarda la qualita della carne, Faspetto forse pia importante
della denaturazione post mortale delle proteine muscolari < loro perdita di
capacita di trattenere Facqua, perche i pratica ¢ un lenomeno piu generaliz-
zato della alterazione del colore. 1 punto i cui e principuli proteine musco-
lari hanno la minore capacita di trattenere acqua (cioe il punto isoelettrico)
¢ A A4-5.5 (Weber ¢ Mever, 1933) Poiche. come abbiamo vista nel Capitolo 4.
I produzione di acido Tattico dal gheogeno. a qualsiast temperatura ¢ veloci-
L, i generale, porta il pHe al valore tnico di ¢ Vol carne normale
perde una parte di liquido (eweep»). Questa pe dr liquido. pero. e
ovviamente inferiore se il pll finale ¢ clevato (mpey. 1933),

Il contributo che le proteine sarcoplasmatiche danno o

Locapacita di




S¢

trattenere 'acqua, una volta perduto nelle fasi che portano ad un plt finale.
anche se normale, non puo essere recuperato wZggiungendo al muscolo un
tampone ad alto pH. Infatti, la relativamente bassa capacita di trattenere
l'acqua delle fibre preparate da muscoli con un pH finale basso rimane
minore di quelle fibre preparate da muscoli con un pH finale intrinsicamente
alto, anche quando sono immerse in un substrato con un pH uguale al
secondo (Penny, Voyle e Lawrie, 1963).

Per un dato muscolo la capacita di trattenere I'acqua ¢ minima al pll
finale; durante la successiva frollatura della carne, tende ad aumentare (Cook
et al., 1926). Cio puo essere dovuto ad un aumento della pressione osmotica
derivante dalla degradazione delle molecole proteiche in unita pitt piccole (la
proteolisi sara discussa pit avanti); ma potrebbe esserne responsabile una
riorganizzazione intramolecolare che non implichi scissione ma che causi
modificazioni delle cariche elettriche sulle proteine (Bendall, 1946). Quando
la carne viene mantenuta al di sopra del punto di congelamento si verilica un

aumento del pH (Sair e Cook, 1938; Wierbicki et al., 1954; Bouton, Howard

e Lawrie, 1958). L'aumento del pH & pitt accentuato quando la temperatura
di conservazione ¢ alta ed & maggiore nel suino che nel bovino (Lawric, ct
al., 1961). :

Queste modificazioni del pH sono accompagnate da modificazioni nei
rapporti ioni-proteine. Arnold et al. (1956) osservarono che dopo le prime 24
ore gli ioni sodio e calcio vengono continuamente liberati nel sarcoplasma
dalle proteine muscolari, mentre gli ioni potassio vengono assorbiti. La carica
netta delle proteine muscolari e quindi anche la capacita di trattenere l"acqua

aumenta in quanto gli ioni potassio assorbiti sono di gran lunga in eccesso.

5.4.2. Proteolisi

Le proteine denaturate sono particolarmente soggette ad essere attaccate
dagli enzimi proteolitici (Anson e Mirsky, 1932, 1933; Lineweawer ¢ Hoover,
1941). E stato notato molti anni or sono che Paumento della tenerezza,
osservato durante la frollatura, era associato con un aumento dell'azoto
idrosolubile (Hoagland, McBride e Powick, 1917; Fearson ¢ Foster, 1922),
conseguente alla produzione di peptidi e di amino acidi dalle proteine. E
stato a lungo discusso quali proteine siano soggette a proteolisi durante la
conservazione della carne a temperatura al di sopra del punto di congelamen-
to.

Per quanto ci si potrebbe aspettare che una estesa proteolisi del collageno
e dell’elastina del tessuto connettivo sia la modificazione pit probabile alla
base dell’aumento della tenerezza, si sa che le proteine del tessuto connettivo
non sono normalmente modificate in questo modo durante la frollatura del
muscolo scheletrico. Questo & stato dimostrato definitivamente da Sharp
(1959). Non si verifica nessun aumento dei prodotti solubili contenenti idros-
siprolina, anche dopo conservazione di carne fresca sterile per un anno a
37 °C. Dei ricercatori russi, perd, asseriscono di aver messo in evidenza un
aumento di tre volte dei residui aminoterminali dell'elastina durante la {rolla-
tura della carne ad un pH finale di 5,6 (Solovev e Karpova, 1967). Nonostan-
te Passenza di una proteolisi generalizzata di collageno nativo durante la
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frollatura, tale per cui sarcbbe richiesta la presenza di una vera coliagenis
grado di scindere tutte e tre le catene nella regione elicoidale del trop.
geno (Gross, 1970), sembra che sia attivo un enzima lisosomale (M

capace di attaccare 1 legami crociati gione telopeptidica del colfag
Anche Etherington (1972) ha studiato un enzima. presente a basse concen
zioni nel muscolo di ratto, che ¢ in g
pero. un pH ottimale di 3.5. esso presumibilmente pud agire solo
microambicnti muscolari isol
catepsine collagenolitiche che

ndevano Ta regione telopeptidica non chicot-
dale del tropocollageno nativo tra il legame crociato derivato dalla lisina ¢ la
tripla clica del corpo principale della molecola. A ¢i0o conseguiva una scissio-

e

ne longitudinale ed una ¢ sione delle protofibrille. Gli enzimi funziona-
vano a phb d4-5 (28 °C). Fint azioni cnzimatiche di questo tipo se si verilicane
durante [rollatura, non sbero in una liberazione di composti
insolubili contenenti idros

Le fibre di collageno si rigonfiano durante la frollatura, un fenomeno che
potrebbe significare che dei legami crociati vengono in effetti rotti. Con
Faumento della tenerezza vi ¢ un aumento simultaneo della concentrazione
della p-glucuronidasi libera (Dutson ¢ Lawrie. 1974). Questo énzima puo
attaccare il mucopolisaccaride della sostanza basale o i carboidrati facenti
parte del collageno stesso. Uno dei punti di legame dei carboidrati al collage-
no ¢ il gruppo e-aminico della lisina; ¢ le e-aminoglicosilamine probabilmente
svolgono un ruolo nel legare il collageno alla sostanza basale (Robins e
Bailey, 1972). Potrebbe darsi percio che la scissione sia dei legami con i
carboidrati che dei legami peptidici contribuisca ad aumentare la tenerezza
durante Ta frollatura. ,

In vivo, il collageno e I'elastina vengono ovviamente rimossi prima della
restitutio ad integrum di muscoli lesi (Partridge, 1962). Vi ¢ un aumento
generale delle attivita di fagocitosi ¢ proteolisi. Ie seconde dovute alla libera-
zione di enzimi cateptici dai lisosomi (Hamdy, May e Powers, 1962). 1
farmaci antiinfiammatori (antircumatici) come il cortisone. inibiscono la for-
mazione dei muscopolisaccaridi acidi della sostanza basale del tessuto connet-
tivo inibendo sollazione (Whitchouse ¢ Lash. 1901) ¢ diminuiscono la
quantita di idrossiprolina libera (Kivirikko, 1963). La carenza di vitamina C
interferisce con la formazione del collageno inibendo la idrossilazione della
prolina solubile (Stone ¢ Meister, 1962). Cosi pure durante la involuzione
uterina post partum, vengono prodotti degli enzimi che sono in grado di
degradare le proteine del tessuto connettivo nei loro amind acidi costituenti
(Woessner e Breer, 1971). E stato ipotizzato che la fibrilla del collagenu
venga prima attaccata a livello extracellulare da una collagenasi neutra secre-
ta e che la sua successiva digestione sia intracellulare (Etherington, 1973). ad
opera di macrofagi (Parakkal, 1969; Eisen, Bauer ¢ Jeffrey. 1971). Queste
reazioni implicano che il muscolo i vive sia in grado di produrre degli
enzimi che proteolizzano le proteine del tessuto connettivo. in condizioni
eccezionali, anche se questi cnzimi non sono presenti. o sono inattivi. duran-
te la frollatura.

Nonostante la mancanza di proteolisi generalizzata del collageno e delle-
lastina nella carne fresca sterile. anche dopo un anno a 37 °C. tale degrada-
zione si verifica in carne sterile che sia stata trattata termicaniente. Per
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dei carboidrati si combinano con I'azoto aminico degli amino acidi in modo
non enzimatico formando dei composti bruni di aspetto sgradevole che sono
‘anche fonti di fastidi perché amari. La reazione di Maillard, come & nota,
puod pure verificarsi tra gli zuccheri ed una proteina intatta (Lee e Hannan,
1950).

Per quanto la frollatura aumenti, in un certo grado, la capacita delle
proteine di trattenere I’acqua predomina la perdita dovuta alla denaturazione
e alla diminuzione del pH post mortem, e la carne trasuda liquido.
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STIMOLAZIONE ELETTRICA A BASSA TENSIONE

ella maggior parte dei Paesi europei le nOrme di sicurezza che riguardano
incidenti sul lavoro ENPI costringono gli industriali a misure di sicurez- o

addirittura draconiane guando si utilizza 1l'alta tensione: e per evitare
te queste complicazioni che 1'Istituto svedese di ricerche sulla carne ha
S0 a punto la stimolazione elettrica a bassa tensione.
1l sistema svedese utilizza dei voltaggi estremamente bassi, in realta di
tanto alcuni volts; e perché possa essere efficace, la stimolazione viene
ettuata immediatamente durante la fase di dissanguamento dell'animale,
ndo il sistema nervoso & ancora intatto. L'elettrodo viene applicato nel-

narici a contatto di un centro nervoso importante e la corrente di ritor-
passa per la linea di dissangufamento.
uando la corrente attraversa la carcassa, la stimolazione colpisce il cer-
lo e provoca_l‘eccitazione dell'intero sistema nervoso. I muscoli della
cassa si contraggono e utilizzano 1'energia residua. Con una tensione infe—
ce a 5 volt a impulsi brevi, durante i 10 minuti successivi al dissangua-
to, viene limitata la funzione biologica del sistema nervoso.
Ll lavoro dei muscoli consuma l'energia cosl rapidamente che il pH della
cassa scende al .di sotto di 5,7 in meno di 2 ore.
1tti gli altri metodi che vengono applicati molto tempo dopo la macella-
1e non permettono di utilizzare il sistema nervoso di per se stesso: sta
juesto il segreto dell'utilizzazione di questo metodo.
'Istituto svedese di ricerche sulla carne ha fatto numerosi eseperimenti
la carne stimolata a bassa tensione. I risultati sono particolarmente in-
:ssanti. La resistenza al taglio € il piU importante criterio che riguarda
jualita; e prat;pamente identica sia al 1° giorno su una carcassa stimola-
he dopo 14 giorni su una carcassa non stimolata.
test gustativo dimostra che dopo 5-6 giorni la carne stimolata raggiunge
suo punto ottimale di gusto, quando per avere lo stesso risultato su una
1e non stimolata si devono aspettare piu di 14 giorni.
1 pratica il guadagno di tempo € di circa 1 settimana. Non €& dungue piu
:'ssario alcun stoccaggio per la frollatura delle carni dato che i tempi
:rasporto, taglio e vendita sono attualmnete di 5 o 6 giorni.
i stimolazione elettrica permette inoltre di ottenere una tenerezza omo-
:a di tutte le parti della carcassa ivi comprese quelle che abitualmente
:ssitano di una frollatura piu lunga: questo € un vantaggio commerciale
11 importante.
:cnologicamente la qualita della carne € in egual misura molto importante
wrché guesta venga utilizzata per i fini industriali. Numerosi esperimenti
) stati effettuati a questo scopo e non si notano praticamente differenze
\ificative tra le carni stimolate e non stimolate, salvo nel caso di frig-
ira dove lz carne stimolata elettricamente ha una perdita di peso inferiore.
& imputatc alla stimolazione elettrica una maggiore evaporazione d'acqua,
) nessuna verifica sperimentale ha potuto accettarne la veridicita dopo
itimolazione a bassa tensione.
attrezzatures/per la stimolazione elettrica a bassa tensione e di semplice
:allazione, di prezzo non elevato e, contrariamente a tutti gli altri siste-
n uso, non necessita di alcun dispositivo particolare di sicurezza.
yiché questo sistema offre a tutti i macelli la possibilita di ottenere
rrado di intenerimento molto regolare su tutte le loro carni, & un dato di

109




- 16 -

to assai certo che la stimolg;ione elettrica diverra rapidamente una ne-
_Bitad in tutti i macelli. In Svezia la prima attrezzatura fu installata
1979. Nel 1980/81 1'80% dei macelli svedesi verranno attrezzate con la
molazione a bassa tengione.

‘organizzazione Cooperativa svedese di macellazione Scan ha introdotto
prima nel 1980 il marchio' "La carne tenera garantita'.

. Industrie alimentari, 1980)
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FIG. 1 : RIPARTIZIONE DEI DIVERSI MUSCOLI LONGISSIMUS DI BOVINO
IN FUNZIONE DELLA FORZA DI TAGLIO (LE CONDIZIONI DI
RAFFREDDAMENTO ERANO DELLE CONDIZIONIDI CRIOSHOCH)

PERCENTUALE DI MUSCOLI FORZA DI TAGLIO
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a) MUSCOLO IN RIGIDITA CADAVERICA

SENZA STIMOLAZIONE

¢) MUSCOLO DOPO MATURAZIONE

b) MUSCOLO IN RIGIDITA” CADAVERICA
DOPO STIMOLAZIONE

d) MUSCOLO DOPO MATURAZIONE
LA LINEA VERTICALE CORRISPONDE A UNA FORZA DI TAGLIO DI 35.COSTITUISCE IL LIMITE TRA
UNA CARNE TENERA (<35) E UNA CARNE DURA (>35)

(secondo DAVEY E CHRYSTALL. 1980)
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- metiere in evit cnza un asccssoqncxpnentc nel gen-
tro dell’ mf to.

“foco-
1a giustificata pértanto una
a carcassa, si pdccomahnda c
uesta sia sottgposta ad esam attenologlco
sperienza du:/rcassc caso-)mlte ha dimost
la maggxo{‘anza formsccnsultauncgatl Aall’esame
battcrlo/oglco e possﬂno quindi essef considerate
incondizionatamente adatte al corfsumo.

ALTRE CONDIZIONI PATOLOGICHE

CARNI DI FETI E ANIMALI IMMATURI

Un tempo era una pratica abbastanza comune
per macellai non scrupolosi commerciare carni di
feti di vitelli o di animali immaturi, raramente
come tagli di carne al dettaglio, ma piuttosto come
carne tritata o insaccata.

E dubbio se il consumo di carne di feti o di
animali immaturi possa recare danno alla salute.

Il consumo di carne di feti di animale pero, ¢
ripugnante per molti. Una comune causa di aborto

“di vitelli é I'infezione da Brucella abortus, che ¢
presente-in-numerosi -aborti di vitello.

La Brucella abortus puo dar luogo a febbre on-
dulante nell’'uvomo. Inoltre le vacche sofferenti di
metrite tubercolare possono partorire vitelli che
facilmente sono affetti da tubercolosi congenita.
La carne ha un alto contenuto in acqua ed un basso
valore nutrizionale.

I feti di vitello o i vitelli immaturi possono esser
riconosciuti nel seguente modo:

1. La pelle presenta aspetto fradicio, le unghie
sono molli € giallastre ed i cuscinetti della suola
convessi (“pantofola dorata™).

2. Resti del cordone ombelicale si possono ve-
dere attaccati all’anello ombelicale aperto, mentre
le arterie ¢ le vene ombelicali sono lucide e conten-
gono sangue liquido.

3. Stomaco ed intestini non contengono latte
coagulato ed i polmoni sono collassati (atelectasi-
ci) e affondano nell’acqua (prova docimasica).
Sebbene sia stato fatto il taglio ai giuguli per simu-
lare il dissaguamento, 1 bordi della ferita non sono
infiltrati di sangue.

Quando la carcassa &stata toelettata, e gli zocco-

CReHeSSI

li, il tratto intestinale ¢ il cordone .ombelicale
asportati, ma i punti di origine delle arteric ombeli-
cali provenienti dalle arterie iliache interne resi

-evidenti, il dotto arterioso ¢ I'uraco complctamen-

te aperti, 'intera carcassa presenta un aspetto fra-
dicio, ed i muscoli sono lassi e molli. A volte un
vitello immaturo vive per un breve periodo dopo la
nascita e nei polmoni di questi animali si pos$ona’
vedere pochi lobuli pieni d’aria, mentre altri sono
collassati a causa del blocco di certi rami bronchia-
li con fluido amniotico aspirato alla nascita; picco-
le aree collassate di tessuto polmonare indicano
che i polmoni non hanno funzionato in ogni loro
parte dopo la nascita.

IMMATURITA

Il solo animale commestibile, che pud essere
macellato ed esposto per la vendita allo stato im-
maturo ¢ il vitello, anche se sporadicamente si
possono trovare carcasse immature di suini, ca-
pretti e agnelli. La confisca di carcasse immature €
giustificata dalle seguenti ragioni:

1. Il consumo di carne di animali immaturi o
giovanissimi, benché non pregiudizievole per la
salute & ripugnate per la grande maggioranza degli
acquirenti. La carne ¢ di solito considerata non
salubre fino a quando il muscolo ed il grasso non
abbiano raggiunto uno stadio di sviluppo che per-
metta di definirli “carne” nel senso generalmente
accettatto del termine.

2. Motivi di confisca possono anche essere ba-
sati sul fatto che nel vitello immaturo il grasso ¢
scarso o assente, le percentuali di acqua sono alte
(di solito oltre il 76%). Il suo valore nutrizionale ¢
quindi basso.

La necessita di macellare vitelli giovani & dovuta
a fattori economici, poiché in parecchi paesi non ¢
remunerativo tenere vitelli o giovenche da latte,
fino all’eta di tre o quattro mesi. In taluni paesi e
segnatamente in Germania, il mercato di carne di
vitello con meno di tre settimane ¢ vietato.

In altri paesi, Inghilterra e Danimarca compre-
se, tali carcasse sono giudicate non secondo la loro
eta ma sccondo il grado di sviluppo della carnc e
dcl grasso. In Europa continentale ove il vitello ¢
considerato cibo dietetico, i vitelli sono regolar-
mente macellati a sei o sette giorni d’etd. Negli
Stati Uniti ogni stato ha i suoi propri regolamenti
che stabiliscono se un vitello ¢ commestibile a tre,



quattro, sei o otto mesi d'eta. Nello stato australia-
no di Vittoria nessuno puo vendere per consumo
umano una carcassa di vitello che pesi meno di 20
kg circa, pelle compresa, ma esclusi i visceri, la
testa e le zampe, o di vitello che abbia meno di 14
giorni.

I regolamenti federali degli Stati Uniti prescri-
vono:

Carcasse di vitellini, maiali, capretti ed agnelli non sono
commestibili e vanno condannati se: (@) la carne ¢ imbi-
bita d’acqua, ¢ lassa, flaccida, da luogo a colii con facilita
e pud essere perforata con le dita; o (b) il suo colore ¢
rosso-grigiastro; o (c) manca del tutto un buon sviluppo
muscolare, particolarmente evidente a livello della parte
prossimale della gamba, dove, tra 1 muscoli, sono pre-
senti modeste quantita di infiltrat: sierosi o piccole aree
edematose; o (d) il tessuto che poi si sviluppa come
capsula adiposa renale ¢ edematoso, giallo sporco o
rosso grigiastro duro e inframezzato da isole di grasso.

La valutazione dell’eta diun vitello € importante
per decidere la distruzione della carcassa per im-
maturitd e pud essere dedotta da zoccoli, denti e
ombelico. : -

Nel vitello immaturo gli zoccoli sono molli e
hanno un processo conico sulla superficie planta-
re. Alla nascita i vitelli hanno di solito otto denti
incisivi, benché I'ultimo paio possa spuntare tra i
due e i sei giorni. Le gengive all’inizio sono alquan-
to arrossate e coprono quasi gli incisivi, ma tra i
sette e i diecl giorni si ritraggono e assumono una
forma piu arrotondata; un vitello in cui il tessuto
gengivale mostra ancora tracce di colorazione blu
non ha pit di cinque giorni.

Dopo una quindicina di giorni gli incisivi picozzi

e mediani assumono la loro libera conformazione
a spatola, e entro.20 giorni cosi fanno gli incisivi
cantoni. Entro un mese tutti i denti incisivi spunta-
no dalle gengive. che diventano color rosa pallido.
1l cordone ombeiicale diventa secco e nero tra i
quattro e i cinque giorni e sistacca dall’ombelico in
8-16 giorni per lasciare una superficie sensibile che
¢ presto ricoperta da una crosta. Entro due o tre

#settimane in corrispondenza dell’ombelico si for-
ma una cicatrice; la crosta sparisce entro quattro
settimane.

MAGREZZA

La magrezza ¢ una condizione fisiologica causa-
ta da non sufficiente ingestione di alimenti.
Ha luogo in giovani animali in cres:ita, in vac-

che in lattazione o con dieta insufficiente. E carat-
terizzata da un limitato svilyppo di tessuto adipo-
SO, ma una certa quantita resta in zone ben definite
per esempio nelle orbite degli occhi, anche se puo
essere quasi interamente scomparso dal tessuto
muscolare e sottosieroso. Tale grasso che € presen-
te sulla carcassa ¢ di aspetto € cComposizione nor-
male, e il tessuto muscolare ¢ sodo benché piu
scuro del normale. La magrezza fisiologica non ha
significato nell'ispezione delle carni. La carne ¢
dura, a causa d’un aumentato sviluppo di tessuto
connettivo nei muscoli, ma ¢ commerciabile ed ha
un suo valore se trasformata adeguatamente.

CACHESSIA

La cachessia ¢ una forma patologica che si in-
staura nel corso di una malatia che riduce la capa-
cita diassunzione di alimenti, ed insieme accresce il
metabolismo dell’animale.

Ha luogo rapidamente nella malattia acuta, ma
¢ spesso una forma cronica legata a malattie quali
la tubercolosi o la malattia di Johne (in quest’ulu-
ma il tessuto muscolare si atrofizza prima che av-
venga il consumo del grasso della carcassa).

Nella pecora, la cachessia ¢ piu spesso causata
da infestioni parassitarie compresa la distomatosi
e la infestazione da elminti dello stomaco e dell'in-
testino.

La cachessia nel suino presenta I’aspetto post-
mortem pill sorprendente, poiché questo animale ¢
di norma ben dotato di grasso; ¢ di solito il risulta-

_to di colera, mal rosso o paratifo suino. E caratte-

rizzata da un gravissimo dimagramento e diminui-

zione delle dimensioni degli organi, particolar-
mente del fegato, della milza e dei muscoli, ma la
caratteristica saliente ¢ la perdita di grasso corpo-
reo e un’alterazione della sua consistenza.

Le parti che di solito contengono grasso, come il
tessuto sottocutaneo ed il tessuto perirenale, sub-
sieroso e connettivo intermuscolare, sono raggrin-
zite; il grasso che resta & di aspetto normale, essen-
do infiltrato ed avendo una consistenza gelatinosa
e un colore giallo pallido. I

La perdita di grasso intermuscolare conferisce
un aspetto lasso, molle al tessuto muscolare, che
pud essere pallido se la sindrome ¢ accompagnata
da anemia; ¢’¢ anche un incremento nel tessuto
connettivo muscolare che deriva da atrofia del
muscolo in toto. All’analisi chimica della carne di
animali emaciati si nota un aumento della percen-
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tuale di acqua, rispetto a quella riscontrata nella
carcassa normale, ma c’¢ una diminuizione nej
rapporti fra proteine, grasso e sali inorganici. In
animali estremamente emaciati I'acqua presente
nel muscolo & circa I'80% ¢ le proteine circa il 195,
con un rapporto acqua/proteine di oltre 4 a 1:
ncll’animale magro ma sano, la percentuale di ac-
gua non ¢ superiore al 76,5% e la percentuale di
proteine ¢ circa 22%, ed il rapporto acqua/protei-
ne ¢ quindi inferiore a 4:1.

La proporzione tra proteine e acqua pud essere
utile nella distinzione tra carcasse magre e quelle
emaciate o cachettiche. I linfonodi, specie negli
animali giovani emaciati, sono ingrossati ed ede-
matosi ¢ il midollo delle ossa lunghe ¢ rosso, ac-
quoso, povero in grassi o0 pud essere sostituito da
un materiale fangoso, umido.

Una carcassa emaciata non subisce la frollatura
normale ed ha un aspetto umido sia sulla superficie
sia nelle cavita corporee; le variazioni della consi-
stenza del grasso st vedono bene alla base del cuo-
re, nel mediastino, nella regione renale o a livello
dei processi spinosi delle vertebre.

Il giudizio sulle carcasse cachettiche ¢ basato sul
grado di deperimento e sulla natura della malattia.
La tubercolosi con emaciazione giustifica un se-
questro totale della carcassa. In certi casi limite di
cachessia, dove € poco evidente la malattia, ¢ sag-
gio trattenere la carcassa per 12 ore; in questo
periodo, ci pud essere un considerevole essicca-
mento delle cavita corporee e, in assenza di infiltra-
zioni sierose dei muscoli, la carcassa puo ricevere
un giudizio favorevole. L’emaciazione e I'’edema
coesistono frequentemente; il test del contenuto
d’acqua del midolio osseo servira per emettere il
giudizio. :

GRAVIDANZA

La controindicazione alla macellazione di un
animale gravido, prossimo al parto ¢ che vi sono,
nel caso del bovino, circa 36 kg di materiale non
utilizzabile, mentre il macellatore esclude anche la
nascita di un vitello che avra sicuramente un certo
valore.

Bench¢ la carne dei quarti posteriori di un ani-
male macellato in stato avanzato di gravidanza
possa essere un po’ piu umida del normale ed il
fegato, particolarmente se I'animale ha subito
stress da trasporto, pud mostrare un certa degene-
razione grassa fisiologica, nulla sussiste per la con-

danna d’una tale carcassa, se non si percepisce
odore di acetone. Se il feto ¢ morto nell’utero e
sono present: fatti putrefattivi, la carcassa va se-
questrata.

Gravidanza extrauterina. E una forma rara, che
avviene quando I'ovulo fecondato si sviluppa fuori
dell’utero, nella cavitd addominale. Lo sviluppo
dell’ovulo puo aver luogo nella tuba di Falloppio,
che siestende e alla fine sirompe, con la crescita del
feto. Il feto mummificato si trova immerso nel
grasso della parete addominale, e puo essere ri-
MOSSOo con i tessuti circostanti, descinando al con-
sumo il resto della carcassa.

Parti prematuri. Negli Stati Uniti le leggi che si
applicano ai mattatoi soggetti ad ispezione federa-
le, stabiliscono che le carcasse di animali in gravi-
danza avanzata (che mostrano segni di parto) o che
hanno figliato da dieci giorni ed in assenza di
infezione settica, possono essere consumate previa
sterilizzazione, diversamente dovranno essere con-
dannate.

Alcuni pensano che questo giudizio sia troppo
severo; di solito non c¢’¢ ragione per la condanna di
tali animali, se non si ha infezione settica o tossica.

ESTRO

Si sostiene, particolarmente tra coloro che ma-
cellano e affumicano i suini per il bacon, che la
macellazione di una scrofa durante il periodo di
calore dara bacon di mediocre qualita con odore
sgradevole. La credenza empirica pud avere un
certo fondamento scientifico, benché migliaia di
scrofe vengano macellate durante I’estro in stabi-
limenti che producono bacon, senza nessun effet-
to negativo. Nel bestiame, specie in giovenche,
I'eccitamento dell’estro pud portare a evenienze
negative nella carcassa, quali il dissanguamento
incompleto.

TUMORI

Poiché I'incidenza di tumori (neoplasie) cresce
con 'aumentare dell’etd dell’animale, il fatto che
molti animali siano macellati in giovane eta rende
raro questo reperto.

Va fatta una distinzione tra i tumori semplici o
benigni, quali i papillomi della cute dei bovini o
delle mucose, ed i tumori maligni, come sarcomi e



IDROEMIA

Forte accumulo di acqua nella muscolatura e nel
tessuto connettivo, a seguito di alterazioni tissutali su
sfondo chimico-colloidale.

Le cause piu frequentt:

¢ Affezioni cardiache e polmonarn

¢ Malattie del fegato e dei rent

e Alimentazione qualitativamente e quantitativamente
madeguata

¢ Malattia infettive e croniche con scadimento
senerale del soggetto

Giudizio ispettivo:

Valutare causa dello stato edematoso

Valutare stato di nutrizione

Osservare:-masse muscolari (flaccide, molli, colorito
oTi1g1astro)
-connettivo (imbibito, molie, gelatinoso}
-midollo osse:

Effettuare I'esame del cavo ascellare

Far prosciugare carcassa 24-48 ore

Prova della carta bibula

Edemi localizzati: sequestro della parte
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uno spazio rninirrid per il trasporto di animali di
cm’ 335 per i suini, cm 213 per gli ovini, cm? 271
per i vitelli. 1 bovm1 posleonatl di traverso all’in-
. terno del vagone necessnano uno spazxo minimo di
\cm 56-66.

RS numero degli animali che puo essere caricato ¢
calcolato come segue: 1) prlma viene determinato
il peso medio del bestiame; 2) il limite legale di
carico \del veicolo da usare viene poi diviso per il
peso | med«o degli animali’ per ottenere il ‘numero
totale degli'animali che pOSsono essere caricati per
legge sul veicolo; 3) il numero totale degli animali
viene poi divisoper la lunghezza totale dello spazio
destinato al traspgfto per avere la misura delio
spazio disponibile per ogni animale; 4) questo ¢ poi
controllato con lo spazio guida gia citato. Se il
valore del punto 3) ¢ inferiore al peso che viene
dato sulla tabella, questa cifra viene usata per il
successivo passo. Se € pil grande, viene usata la
.cifra dellaftabella 5. La cifra scelta nel punto 4) ¢
moltlphcata per la lunghezza d1 ogni comparti-
mento (7I"abella 9.1). - N

Il trasporto degli animali, dei prodotti e avanzi
animali & contemplato nella legislazione italiana
dal Regolamento di Polizia Veterinaria, al capo
VII.

Tale legge disciplina il carico e la spedizione
degli animali; sia per via terrestre sia per via
mare o per via aerea.

Gli animali da spostare devono essere indenni
da morbi contagiosi; il R.P.V. del 1954 ha sosti-
tuito il vecchio certificato d’origine, rilasciato
dalie autorita comunali, con una dichiarazione di
provenienza firmata dallo stesso speditore (Mo-
delio 4).

La legge citata riporta anche le caratteristiche
che devono avere i veicoli, le norme per il lavag-
gio e ladisinfezione, e i provvedimenti atti a impe-
dire ogni sofferenza durante il trasporto.

Traumi da trasporte. A seguito della Guerra Civi-
le Americana ci fu grande richiesta di bovini per
I’Alta Valle del Missisipi dove il bestiame era venu-
to a mancare durante la guerra, dal Texas ove c’e-
ra surplus. Questo fenomeno, insieme alla conse-
guente differenza di prezzo, segno il primo sposta-
mento di massa dei bovini a piedi: la Lunga Pista.
Il viaggio era di oltre 1.000 miglia e durava circa 6
mesi. A dispetto delle difficolta, i mandriani gene-
ralmente mantenevano in buone condizioni man-
drie di 3.000-10.000 bovini, giungendo perfino ad

CAPITOLO 9

incrementare il loro peso durante la marcia.

Ancora oggi il trasporto del bestiame a piedi,
con foraggio, acqua e riposo adeguato rappresenta
una eccellente procedura; in molti paesi industria-
lizzati non c’¢ abbastanza spazio, per cui si sono
sviluppati i trasporti per ferrovia e con camion con
1 problemi che comporta il contenimento degli
animali: eccitamento, perdita di peso, traumi e
perfino morte.

La parte piu importante dei veicoli su ruote o
carri ferroviari per il trasporto di bovini ¢ indub-
biamente il pavimento: assicelle incrociate di me-
tallo o preferibilmente di legno su di una base di
legno. Per i suini dovrebbe esservi una adeguata
lettiera di segatura, sabbia o paglia; le regolamen-
tazioni olandesi richiedono che questi materiali
siano inumiditi con acqua e aceto per neutralizzare
Iammoniaca che si forma dall’urina. La ventila-
zione ¢ particolarmente importante per il trasporto
dei suini.

Molti dei traumi che si verificano durante il
trasporto sono provocati dal mescolamento di
gruppi sociali diversi. Le contusioni possono esse-
re ridotte con un pre-contatto dei bovini in un
prato chiuso per tre-quattro giorni e dei suini in un
recinto con abbondante lettiera per 24 ore. I bovini
sono piu calmi se vengono nutriti e dissetati prima
di essere caricati. Al contrario, la pressione eserci-
tata da uno stomaco “pieno” ¢ causa frequente di
morte dei suini durante il trasporto.

STRESS

Durante le operazioni di carico all’allevamento,
il viaggio verso il mattatoio o il mercato, lo scarico
(che pud verificarsi piu di una volta al giorno), la
detenzione nei recinti del mattatoio e i successivi
trattamenti fino al momento della macellazione,
I'animale ¢ sottoposto a numerosi e vari stress
molti dei quali possono avere effetti deleteri sulla
carcassa. Puo subentrare persino la morte. Oltre al
trauma fisico altri stress provocati da suoni, luce,
calore, umidita, freddo, vento e paura causano
sforzi eccessivi all’animale e possono riflettersi in
anomale modificazioni organiche al momento del-
la macellazione.

Fraser e altri (1975) hanno proposto la seguente
definizione di stress: “Un animale ¢ detto in stato
di stress se deve subire cambiamenti anormali o
gravi nella sua fisiologia o comportamento per
adeguarsi ai mutati aspetti dell’ambiente o del trat-
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Tabella 9.1 . Numero di animali trasportabili in-relazione al peso (US Conservation Inc.)

Suini - . Bovini e vitelli Pecore e agnelli
PL’X('J Numero di Pesq Numero di Pes(.) Numero di
medio animali e medw B T medio animali
(kg) - (kg) (kg) -
45,4 100 90,7 67 27,2 109
68,0 79 113.4 55 36,3 91
90,7 67 136,1 49 45,4 82
113,4 55 158,8 43 54,4 73
136,1 49 181,4 37 '
158,8 43 204,1 34
181,4 37 272,2 27
362,9 21
453,6 18
5443 15
635,0 12

tamento. Un sistema di allevamento pud dirsi re-
sponsabile di stress se richiede delle modificazioni
anormali agli animali. Infine un fattore individuale
pud essere chiamato stressante se contribuisce a
provocare stress”. Selye ha definito lo stress come
una risposta non-specifica ad un tentativo di un
animale di resistere o adattarsi per mantenere I’o-
meostasi, cio¢ il tentativo di mantenere un costante
equilibrio.

L’animale reagisce allo stress in due modi princi-
palmente: la reazione d’allarme o d’emergenza e la

sindrome generale di adattamento. La reazione .

d’allarme ¢ il risultato di uno stimolo improvviso e
contrario e siverifica immediatamente: si riflette in
un aumento dell’attivita del sistema nervoso sim-
patico che innerva i muscoli involontari, le ghian-
dole e il cuore. Il risuitato ¢ un aumento nel sangue
di catecolamine, noradrenalina e adrenalina, se-
crete dalla midollare delle ghiandole surrenali che
porta ad aumento della frequenza e della forza di
contrazione cardiaca, vasocostrizione, elevata
pressione del sangue, dilatazione dei bronchi, ces-
sazione della digestione e mobilitazione del glico-
geno dal fegato con conseguente aumento della
glicemia. Il glucagone, un peptide prodotto dalle
cellule alfa delle isole di Langerhans del pancreas,
ha una attivita maggiore dell’adrenalina nell’au-
mentare la concentrazione ematica di glucosio,
mobilizzando il glicogeno epatico. Mentre la re-
azione d’allarme ¢ immediata, la sindrome genera-
le di adattamento ¢ la reazione essenziale dello
stress ed ¢ a piu lunga durata. L’ormone adreno-
corticotropo (ACTH) ¢ prodotto dalla ghiandola

pituitaria e porta alla produzione di corticosteroidi
come il cortisolo (idrocortisone) e il cortisone che
regolano il metabolismo generale dei carboidrati,
proteine e grassi in tempi lunghi. C’¢ una diminui-
zione del metabolismo dei carboidrati e un aumen-
to nel metabolismo delle proteine essendo gli ami-
noacidi convertiti in glicogeno nel fegato. Il grasso
¢ mobilizzato dai depositi ed & metabolizzato nel
fegato portando alla sintesi di corpi chetonici. Il
risultato finale ¢ un alto tasso di glucosio nel san-
gue e chetosi. Altre modificazioni nella sindrome
generale di adattamento comprendono ipertrofia
delle ghiandole surrenali con riduzione delle riser-
ve di acido ascorbico e di colesterolo, eosinopenia
(riduzione del numero di eosinofili), linfopenia (ri-
duzione del numero di linfociti), polinucleosi
(aumento di leucociti polimorfonucleati) e un
aumento di suscettibilitd alle malattie. Il manteni-
mento della sindrome -generale di adattamento
conduce a una riduzione del tasso di crescita negli
animali giovani e a una perdita di peso negli ani-
mali adulti.

Alterazioni della qualita della carne. Sono princi-
palmente legate ai livelli di glicogeno, acido lattico
(pH), temperatura, azoto totale e azoto aminico.
Ogni tipo di stress influenza seriamente questi ele-
menti; il tasso di glicogeno viene diminuito, con
formazione di minore quantitd di acido lattico
dopo la maceliazione, cosa che porta ad un pH
meno acido e quindi ad una peggiore qualita della
carne.

Immediatamente dopo la morte vi potra essere
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O.M. 21 aprile 1964.
Profilassi della idatidosi. -
(Gazz. Uff. dell'8-5-1964, n. 112)

Art. 1.

Alle malattie degli animali, per le quali si applicano le disposizioni del re-
golamento di polizia veterinaria, approvato con D.P.R. 8 febbraio 1954, n.
320, € aggiunta I'idatidosi (echinococcosi).

Art. 2.

I casi di idatidosi (echinococcosi) degli animali non sono soggetti a denun-
cia nei modi stabiliti negli articoli 2 € 3 del regolamento di polizia veterinaria.

I veterinari addetti all’ispezione delle carni, tuttavia, devono riportare su
un registro, conforme al modello allegaro, i casi di idatidosi (echinococcosi)
riscontrati negli animali macellati. I dati raccolti nel predetto registro devono
essere trasmessi annualmente al veterinario provinciale.

I visceri infestati da cisti di echinococco devono essere sequestrati e total-
mente distruti.

Nell'ambito degli impianti pubblici e privati di macellazione non & con-
sentita la presenza dei cani.

Art. 3.

I dirertori degli istituti e dei laboratori, indicati all’art. 6 del D.P.R. 8
febbraio 1954, n. 320, devono informare il veterinario provinciale e il veteri-
nario comunale dei casi accertati di infestazione nel cane da Echinococcus gra-
nulosus.

Il veterinario comunale a sua volta informa 'ufficiale sanitario e provvede
al trattamento antielmintico obbligatorio dei cani nei quali sia stata accertata
I'infestazione. ‘

Art. 4.

Nelle province ove I'idatidosi assume notevole diffusione i veterinari pro-
vinciali, previa autorizzazione del Ministers della sanita, possono rendere ob-
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bligatorio, con apposita ordinanza, il trattamento antielmintico periodico
contro Echinococcus granulosus dei cani esistenti nel territorio della provin-
cia.

Art. 5.

I tratctamenti antielmintici, resi obbligatori in conformita del disposto
dell'articolo precedente, devono essere eseguiti dai veterinari comunali, o dai
veterinari appositamente incaricati dal veterinario provinciale, secondo le
norme che verranno fissate nell'ordinanza suddetra.

Art. 6.

Trascorso il termine fissato nell’ordinanza di cui al precedente art. 4 per la
esecuzione del trattamento antielmintico, sard proceduro d’ufficio, a spese
dei proprietari interessati ¢ con le modalitd previste nella legge comunale e
provinciale, al trattamento dei cani che non risultano trartati.

Art. 7.

La presente ordinanza sara pubblicata nella Gazzerra Ufficiale della Re-
pubblica italiana.

IMPORTAZIONE DI ORGANI LA PRO-
DUZIONE DI MEDICINALI
Circolare n. 88 del 26 magg;

nerale dei Servizi Vereri

HIANDOLE E TESSUTI P

1967 del Ministero della sanity- Direzione Ge-

Si fa seguito all/circolare n. 122 del 1° dicembre 956, con la quale sono
state impartite jstruzioni per I'applicazione delle ndrme stabilite nei decret
del Ministero dell’Interno 1-2-1939 e dell” Alto Cofamissariato Igiene ¢ Sanita
3 maggio 1956, concernenti rispettivamente la rfccolta nei macelli e I"impor-
tazione degli organi, ghiandole e tessuu per If produzione di medicinali.

R A s
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ESAME BATTERIOLOGICO DELLE CARNI FRESCHE
SCOPO DELL'ESAME.

Oltre la ricerca degli agenti microbici responsabili delle malattie infet-
tive che costituisce, non si deve dimenticare, uno dei principali obiettivi
dell'ispezione sanitaria al macello, 1'esame batteriologico ha lo scopo di
svelare la presenza di germi patogeni per il consumatore e di fissare il li-

vello della qualita igienica della carcassa.
E' necessario sviluppare queste tre nozioni:

1) I1 riconoscimento delle malattie infettive fa del servizio d'ispezione al
macello, il complemento indispensabile del servizio di sanit2 animale.

L'esame necroscopico consente in effetti di precisare sovente una diagno-
si clinica; 1l macello & il controllore finale, inevitabile, degli anima-
1i d'allevamento. Gli agenti infettivi si mettono in evidenza a partire
da organi o da tessuti diversi (reni, fegato, midollo osseo, sangue, gaw-
gli, ecc.) e secondo le tecniche classiche della batteriologia.

2) La ricerca di germi eventualmente patogeni per il consumatore si dovra ef-
fettuare in ogni caso di esame batteriologico, facendo ricorso alle tecni-
che piu adatte.

Non & pin sufficiente ricercare le salmonelle, come si & fatto in passato,
dal momento che nelle tossinfezioni alimentari le salmonelle non sono
piu, oggi, l'agente infettivo principale. In Francia negli anni dal 1974
al 1980, negli episodi di tossinfezione alimentare in cui & stato indivi-
duato l'agente, il Clostridium perfringens & stato il germe pill spesso
isolato, seguito dalla flora aerobia ad elevata concentrazione, senza
predominanza particolare di specie patogena, dallo Staphylococcus aureus

e infine dalla Salmonella.

Certamente & importante ricercare la Salmonella, ma € altrettanto importan-
te ricercare il Cl. perfringens e lo stafilococco aureo.

L'origine umana dello stafilococco aureo isolato dai prodotti carnei/risul—
ta evidente nel 50% dei casi. Sembra dunque che le carni costituiscano una
riserva potenziale dello S.aureus e la sua presenza merita d'essere svela-
ta nei controlli batteriologici sulle carcasse.

3) Infine il livello della gualita igienica della carcassa € stabilito dalla
ricerca della flora aerobia a 37°C. In effetti il muscolo, dopo la macel-
lazione dell'animale &, in quasi tutti i casi, sterile o paucimicrobico.
Eccettuando le carni degli animali colpiti da un'affezione setticemica, la
disseminazione microbica nel muscolo € sempre estremamente debole e lenta.

Nella progressione delle contaminazione microbica nella massa muscolare,
i germi invadono il tessuto attraverso gli spazi connettivali interfasci-

colari e lungo i vasi sanguigni.
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Allorché la membrana di avvolgimento delle miofibrille, il sarcolemma, &

intatta, gli elementi microbici non penetrano all'interno e non possono ine
vadere il sarcoplasma. Al contrario quando il sarcolemma & rotto, come avvie-
ne dopo l'autolisi enzimatica, la triturazione o l'intenerimento meccanico,
il tessuto muscolare diviene un vero terreno di coltura, molto favorevo]e
allo sviluppo della maggior parte dei microrganismi. Cosi , su un prelievo
effettuato parecchie ore dopo la macellazione, si pud apprezzare 1'attitu-
dine del muscolo a resistere all'invasione microbica. Questa & funzione di
pit elementi, in particolare del pH. In effetti al punto isoelettrico della
actomiosina ( 3é 5,3) si avra flocculazione, essudazione e comparsa dei ca-
ratteri delle ''carni essudative" che vanno molto facilmente e rapidamente in
putrefazione.

D'altra parte, una scarica, nell'organismo dell'animale, di ormoni antiflo-
gistici, a partire dal corticosurrene nello "stress'", favorisce partlcolar—
mente la contaminazione microbica prima e durante 1' abbattimento.

Ne consegue il terzo obiettivo dell'esame batteriologico: la determinazio-
‘ne del tasso globale di contaminazione, la quale informa sull'attitudine
della carcassa a seguire le tappe normali del circuito commerciale, ossia
trasporto, maturazione, esposizione alla vendita. Una carne che non si pud
conservare normalmente, costituisce un danno potenziale e deve essere elimi-
nata.

PRELIEVO DEL CAMPIONE

Sulla carcassa il prelevamento & costituito, in genere, da un cubo di
1.000/1.500 g di muscolo, ottenuto quanto pili propriamente & possibile a li-
vello di una massa muscolare omogenea, ben circondata da fascie aponeurotiche,
senza intersecazioni di fascie. Talora, il luogo di elezione di prelievo del
campione & la fesa interna (muscolo semimembranoso), nella porzione denomi-
nata "natica" a Napoli. Perd, trattandosi di muscolo pregiato, di una parte
“"nobile" della carcassa, i veterinari normalmente sono indirizzati a preleva-
re il campione a livello della spalla (m.anconaeus) o dei muscoli ileo-spina
1i (nella zona di sezionamento tra quarto anteriore e quarto posteriore).

Qualunque sia la sede scelta, il prelievo del campione non offre piena ga-
ranzia. In effetti la diffusione dei microrganismi nella carcassa &, nella
gran maggioranza dei casi, molto irregolare, incontrandosi i germi "a foco-
lai", eccettuati i casi di setticemia acuta o subacuta. La ripartizione mi-
crobica fra due punti simmetrici della carcassa € eccezionalmente omogenea.
Rari sono i casi in cui la disseminazione risulta generalizzata: mastite co-
libacillare, eviscerazione molto ritardata, stress grave e prolungato. Per
questo motivo il prelievo muscolare in numerosi paesi € multiplo e ripartito
in pit punti della carcassa; per evitare un deprezzamento eccessivo molti
paesi limitano i prelievi muscolari agli avambracci o alle gambe.tin defini-
tiva & razionale effettuare due prelievi: uno dalla spalla e l'altro dalla

coscia possibilmente controlaterali, inviandoli entrambi al laboratorio.

Per ovviare all'insufficienza dell'indicazione di contaminazione microbi-
ca della muscolatura della carcassa, in base al suddetto campionamento, &
necessario estendere 1'esame batteriologico ad altri tessuti e organi dell'a-
nimale. E' quindi indispensabile prelevare anche: la milza, o un pezzo di
guesto organo nei grossi animali, un pezzo di fegato (omogeneo e che non
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presenti vasi importanti, ad esempio il lobo di Spigelio), il linfonodo iliacc
e il linfonodo prescapolare. Questi linfonodi si preleveranno rispettivamente
dagli altri due quarti da cui non & stato prelevato muscolo.

Dall'esame batteriologico di questo insieme di tessuti, si potra ottenere
un dato affidabile.

E' ovvio che altri organi (rene, altri linfonodi, cistifellea) o regioni
(articolazioni intere) potranno essere inviati al laboratorio in caso di par

ticolari sospetti o di lesioni evidenti.

I1 prelievo dei campioni si deve eseguire con strumenti molto puliti, sen-
za alcuna incisione possibilmente di linfonodi e milza.

L'invio al laboratorio dovra essere sollecito, in imballaggio appropriato
e in contenitore isotermico, unendo una esauriente relazione, contenente
dati sulla specie dell'animale, sul domicilio del proprietario, sul luogo
della macellazione, sull'esame compiuto sull'animale e sui reperti osservati
alle visite ante-e post-mortem.

I3 3 3 3 3 36 3 36 36 96 36 3 KK K * H K

Sembra che il prelevamento di muscolo effettuato subito o nelle tre ore suc
cessive all'abbattimento, non consenta di isolare in maniera soddisfacente i
microbi e non dia alcuna indicazione sul livello della qualita igienica del-
la carcassa. Per questo motivo & sempre necessario attendere almeno 6 ore
dopo 1'abbattimento per prelevare il campione nella massa muscolare. Gli altr
campioni (milza, fegato, linfonodi, ecc.) verranno al contrario raccolti il
pil rapidamente possibile dopo la macellazione e conservati al freddo (refri-
gerazione intorno a 0°C) in attesa dell'invio al laboratorio assieme al mu-—

scolo.

Principio del metodo. Un campione di 30 grammi, prelevato sterilmente, si po:

ta in un flacone preventivamente tarato, contenente 120 cc di soluzione fisic
logica peptonata. Dopo omogeneizzazione si ottiene una sospensione al quinto
che & utilizzata per la ricerca dei coliformi, degli anaerobi solfito-ridutt«
ri e della flora aerobia a + 30°C, della Salmonella e dello Staphylococcus

aureus. Gli altri prelievi sono destinati tutti alla ricerca della salmonell

Risultati. Il giudizio sara sfavorevole nei seguenti casi:

1) presenza di Salmonella nel muscolo o in uno degli organi o tessuti contro
lati;
2) presenza di Staphylococcus aureus nel muscolo;

3) presenza di coliformi nel muscolo;
4) presenza di anaerobi solfito-riduttori nel muscolo.

Comungue, anche dopo l'esame batteriologico il giudizio definitivo rimane
del tutto al Veterinario ispettivo, il quale oltre che alle varie norme re-—
golamentari, dovra valutare 1l pH, 1'eventuale presenza di fatti fermenta-
tivi, i segni di degenerazione o di una deficiente conservabilita delle
masse muscolari.

3636 3 36 3 X I ¥ K K KKK

L'esame batteriologico delle carni non ha senso se non.é accompagnato dal’
ricerca dei residui di sostanze ad attivita antibatterico (antibiotici, sul:
midici, ecc.). In presenza di tali residui le carni vanno sequestrate e di-

strutte.
La ricerca si effettua sul muscolo e sul rene.

(da BILLON J., RTVA, n.170, luglio-agosto, 1981, 21)
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Capitolo 6 _ . . -
La alterazione della carne ad opera di
organismi di infezione

Nel Capitolo 5 sono state descritte le modificazioni che st verificano
Aurante la trasformazione del muscolo in carne, sia immediatamente post
mortem che successivamente durante la conservazione della derrata al di
sopra dei punto di congelamento. E stalo miesso in evidenza che queste
modificazioni si verificano nellz carne indipendentemente dalla presenza o
assenza di organismi estrunei. Ma la carne. come tutti gli alimenti dell'uomo.
> un alimento adatto anche per altri organismi ¢ pud essere da essi atlaccata.
Verranpo ora presi in considerazione. separatamente. irruzione di tali orga-
nismi nella carne (infezione). la conseguente produzione di modificazioni
repellenti {alterazione), 1 fattori che controllano la loro crescita ed il proble-
ma della profilassi.

6.1. Inf_ezione

Gii organismi che alterano la carne possono giungzervi tramite infezione
dellanimale in vita (infezione endogena) o tramite contaminazione della
carne post mortem (infezione esogena). E pitt probazbile che si verifichi
quest'ultimo caso per quanto ambedue gl aspetti siano importanti. Si tenga
presente che da animali apparentemente sani I'uomo pu¢ contrarre delle
gravi infezioni {Dolman. 1937).

6.1.1. Infezioui endogenc

Prima di prendere in considerazione le malattic indotre nell'uomo dal
consumo di carne prover, ente da animali infert & necessurio accennare bre-
vernente a guelle che possono essere trasmesse per contatio. ¢ cioe il carbon-
chio ematico. la tubercolosi ¢ la braceliosi. Queste sone sastenute rispettiv-
mente Cai hatern B. anthracis, M. wuberculosis ¢ Bricella spp. I carbonchio
sne contratto principalmente atraverso il contatto con de podli ed 1peh. Per
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quanto il veicolo principale di infezione per la tubercolosi bovina sia il latte
‘rudo. il contatto con le carcasse infette € pure una causa importante (Dol-
man, 1957). La pelle (e le mucose) & una via di infezione anche a partire da
carcasse infette da Brucella spp. Queste malattie tendono ad essere localizza-
te in alcune zone del mondo.

La maggior parte delle altre malattie che dernuano dalla infezione in vivo
di animali da carne vengono contratte in seguiio al consumio di carcasse
infette. Le infezioni possono essere causate da batteri o da vermi parassiti.
Le malattie batteriche pit importanti di questa categoria sono forse quelle
causate dai membri del genere Salmonella. 11 consumo di carne non sufficien-

temente cotta & la via comune di infezione. La S. nvphimurium_si trova negli
agnelli, vitellh e bovini adulti, 1 quali vengono infettau principalmente nell’al- .

levamento (Nottingham e Urselmann, 1961). La S. cholerae suis ¢ quasi
esclusivamente limitata ai suini. I portatori sani possono trasferire le Salmo-
nelle ad animali non infetti in attesa di essere macellati (Galton et al., 1954).
In una indagine fatta in Australia emerse che quasi la meta degli animal
giudicati sani albergavano la Salmonella nel liquor ruminale (Green e Bron-
lee, 1965). L'aumento enorme, verificatosi tra il 1961 ed il 1965, dei casi di
salmonellos: dei vitelli sostenute da S, ryphimurim ¢ stato attribuito all’uso
di locah molto infetti per la sosta e la vendita degli amimali (Melrose e
Gracey. 1973).

Sono pit frequent le infestioni contratte per ingesuone di carne infestata

da vermi parassit. Stoll {1947) valutava un totale mondiale possibile-di-27-

milioni di casi di trichinosi e di 42 milioni di casi di teniasi (sostenute da
vermi piatu del bovino ¢ del suino). St vertficano anche 106.000 casi di
echinococcos ‘mJ ittia sostenuta da altri vermi piatii).

La i 5 ¢oun pzfcolo nematode cor moltl ospiti poienziali
compreso 'uomo. Liinfestione puo essere fatale (Zznker. 1860). La trichinosi
umana ¢ un serio problema di salute pubblica negli US. A a causa dellabitu-
dine. in certe zone. di alimentare i suini con rifiuti non tratiati termicamente.
Lo malatie s verifice solo quando viene corsumuta carn2 cruda 0 non
ficientemente salata (spcc?ah‘neme dr suino). La nletiu puu essere ende-
mica anche m aree remote. come ["Artico, ove il veicoio pud essere costituito
dalla carne di balena, di orso polare e di tricheco. La carne suina fresca puo
essere bonificata tramite sufficiente esposizione a: calore. al sale, al fumo o
alle radiazioni ionizzanti. Per esempio 'esposizionz ¢ — 38 °C per Z minuti
uccide le larve (Gould, Gomberg e Bethel, 1933). L'etfetto del sale ¢ stato
spiegato (demon et al.. 1968). La Trichinella spup/zs puo sovravvivere alla
prima fase del processo di salagione: ma inizia & morire dopo circa una
settimana, ¢ nessuna sopravvive dopo un mese.

Per lo sviluppo della forma adulta della Taenia saginata. parassita del
bovini. la quale pud rageiungere la lunghezza di alcuni metri. € necessario
che 1] bovino mangi dell’'erba contaminata dalle vova dell’'organismo presente
nell'intestino deli'uome e che 'uomo consumi carre di bovino cruda conte-
nente le successive larve del parassita stesso (Cisticercus bovis). La preferen-
za del consumatore pu la carne di bovino peco cotta potrebbe spiegare ia
maggiore incidenza di guesto tipo di infestione parussitaria. La realizzazione

el ciclo vuale def verme piatto del suino (7. sofm) esige un analogo
rapporto tra animale ed vomo. Lo stadio larvale corrispondente presente nel

S

128

123




N

muscolo suino & noto come C. cellulosae. L'infestione con il plateiminta del
suino & pilt seria perché I'organismo pud passare allo stadio larvale nel
cervello dell’'uomo. Ambedue le malattie possono essere tenute sotto control-
lo evitando di eliminare in modo non igienico feci umane vicino a zone di
_coltivazione dei foraggi ¢ tramite trattamento termico. La esposizione per 6
giorni alla temperatura di — 9.5 °C uccide le cisti (Dolmann, 1957). Le carni
di bovino € suino «panicate», come vengono chiamute le carni infestate, sono
normalmente rivelate da una attenta ispezione delle carni.
Sebbene alcune malattie dell'uomo sostenute da altri vermi piatti non
vengano contratte direttamente tramite ingestione di carne infestata, I'asso-
ciazione familiare dell’'uvomo e del cane, ospite quest’ultimo dell’Echinococcus

granulosis (il parassita responsabile) pud portare ad una infestione dell'uvomo |

ad esempio nelle zone di allevamento ovino dove le pecore, I'uomo ed il cane
vivono a diretto contatto. ‘ '

I trematodi (specialmente le Fasciola hepatica) possono essere trasmessi
all'uomo, ma non tramite la carne infestata.

6.1.2. Infezioni esogene

Mentre le infezioni accennate nel § 6.1.1 derivano da malattie presenti
nell'animale in vita e possono comprendere sia vermi piatti parassiti che
batteri, |'alterazione delle-carni-¢ le tossinfezioni alimentari ad esse associate
derivano dalla infezione della carne ad opera di batteri (o funghi) dopo la
morte. Ove Vi sia una efficiente ispezione della carne che elimini dalla
distribuzione le carcasse infette. la via predominante di alterazione della
carne da purie di organismi estranei ¢ l'infezione esogena.

6.1.2.1. Barterienia

Nonostante che linfezione esogena sia prevalentemente post mortale.
anche la condizione del sangue dell’animale immediatamente prima ed al
momento della macellazione sono fattori importanti. Nell'intestino crasso vi
possono essere 33 X 10% batteri vivi (Haines, 1937). L'invasione dei tessuti e
degli organi del corpo per via ematica (batteriemia) a partire dall'intestino
viene impedita dal rivestimento mucoso del tratto intestinale (Kohlbrugge,
1901), dalla agglutinazione dei batteri da parte degli anticorpi circolanti
(prodotti dalle gamma globuline del sangue ir risposta a precedenti limitati
contatti con l'organismo interessato) e tramite la fagocitosi. dei batteri da
parte delle cellule del sistema reticolo endoteliale (nei linfonodi, nel sangue
e, forse. negli stessi tessuti). Vi ¢ un equilibrio tra Iinvasione dei tessuti e la
eliminazione degli organismi di invasione tale per cui i tessuti di animali sani
sono normalmente liberi da batteri (Haines, 1937). E stato confermato.
tramite batteri marcati con C'*, che i batteri che entrano nel sistema linfatico
dall’intestino vengono distrutti fino a 24 ore dopo la morte dalla attivita
residua del sistema reticolo endoteliale (Gill, Penney e Nottingham. 1976).
Questo spicga la possibilita di allevare suini esenti da malattie («disease
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frees) dopo isterectomia sterile (Betts. 1961) a0 cui si ¢ accennato nel § 244
Sembrerebbe che in ulcune specic il sistema reticolo endoteliale sig il
efficace che in altre dal momento che fa sehageina. per CSCMPIO. pud essere
conservata per un notevole periodo di lempo & temperatura ambiente senzi
precauzioni particolari. L attivita fagocitaria. unitamente al contenuto di gam-
ma globuline del sangue. pud essere cumentata dalla somministrozione ;i
estrogeni (Charles e Nicol. 1961) ¢ di certe altre sostanze (Nicol. McKelvie ¢
Druce. 19615,

Liinvasione del torrente circolutorio deil’animale da parte di organsmi
intestinali pud essere aumentata dalla fatica (Haines. 1937; Burn e Burket.
1938: Robinson et al., 1953), dal digiuno prolungato (Ficker, 1905) o persino
dalla somministrazione di alimenti (Desoubry ¢ Porcher. 1895: Gulbrandsen.
1935). Anche le modalita dj macellazione possono svolgere un ruolo in
qucsto contesto dal momento che si ¢ verificata la rotiura della mucosa
intestinale in ovini che erano stati uccisi con un colpo di pistola (Badawy et
al.. 1957). 1l proietiile della pistola a proiettile CApUNo pud portare una carica
batterica dell'ordine di 4x10° organismi per em” di metallo {Ingram. 1971).
Queste osservazioni spiegano la tradizionale riluttanza ad alimentare ¢li ani-
mail nelle 24 ore precedenti la macellazione. e perché la carne dj animali
affaticati non si conservi cosi bene. per quanto, in guest’ultima. un elevato
pH finale costituisca un fattore coadiuvante. Gli organismi dell’intestino che
possono raggiungere i muscoli tramite il Sangue comprendono vari Strepro-
cocchi (Strep. bovis nei bovini e neglt ovini; Sirep. fuecalis, Strep. faecium e
Strep. durans soprattutto negli ovini: Medrek e Barnes, 1962) Clostridium
welchii e Salmonella Spp. -

Lo stesso dissanguamento PuoO portare a batteriemia e infezione dei tessun
se viene impiegato un colteilo infetto. Oppure se vengono inavvertitamente
mtrodotti degli organismi dalla pelie nel momento in cui i principali vasi
sanguigni sono recisi (Empeyv e Scott. 193y: Jensen ¢ Hess, 194]).

6.1.2.2. Fonti e 1ipo di conlaminazione esternu |

La contaminazione esterna della carne & una possibilitd costante dal
momento del dissanguamento al consumo. Nello stesso macello vi € un gran
numero di fonti potenziali di infezione da parte di microrganismi. Queste
comprendono la pelle, il terreno_ad essa aderente. i contenuti dell’apparato
gastrointestinale (se vengono involontariamente liberati durante le operazioni
di macellazione), la contaminazione di origine aerogena e idrica (I'acqua
usata per lavare le carcasse, per immergervi i torcioni o per pulire i pavimen-
ti), eli attrezzi impiegati nelle operazioni di macellazione (coltelli, seghe.
mannaie e ganci), vari vassoi e recipienti e. infine. il personale (Empey e
Scott. 1939). La Tabella 6.1 da una indicazione del carico microbico che ci si
poteva aspettare in un macello australiano che macellava bovini prima della
guerra. E particolarmente importante evitare che Jg sporcizia presente sulle
pelli di o nel vello si vada a depositare sulla superficie della carne (Bryce-
Jones, 1969). II vello degli ovini & una fonte significativa di contaminazione
salmonellare della carcassa e puo diventare un serbatoio dj questi organismi
dopo una giornata di sosta nelle stalle del macello (Grau e Smith, 1974).
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Sembra che vi'sin poca differenza da un punto di vista microbiologico tra lo
scuoiamento fatto con I'animale appeso alla catena o coricato sugh schienal
(Nottingham. Denny ¢ Harrison, 1973). La somministrazione di ciclopropa-
mide agli ovini fino a 10 giorni prima della macellazione fucilita 'asportazio-
ne del vello in una posizione lontana dal pavimento del maccllo (Leach.
1971). Dal momento che la legislazione recente ha proibito 'impiego di
torcioni ¢ necessario studiare nuovi metodi per togliere il sangue in eccesso.
ecc., presente sulla superficie delle carcasse (Akers, 1969: Brvee-Jones.
1969). Si dice che il lavoggio sotto pressione causi la perdita di un aspetto
gradevole della superficie («fioritura» = «bloom») a causa dell'assorbimento
di acqua da parte del tessuto connettivo. Quest'ultimo fenomeno puo essere
evitato se si effettua una docciatura con acqua calda (circa 43 °C) seguita
immediatamente da una rapida asciugatura. La «fioritura» ricompare dopo
che le carcasse sono state successivamente conservate a temperatura di refri-
gerazione per alcune ore. E stato dimostrato che il trattamento delle carcasse
di ovino con temperature piu elevate, immersione in acqua a 80 °C per 10
secondi, distrugge il 99% circa dei coliformi di contaminazione presenti
inizialmente sulla superficie (Smith e Graham, 1978). I batteri sono in grado
di moltiplicarsi rapidamente in acqua tiepida; ed & necessario prendere delie
opportune precauzioni affinché non rimangano delle sacche di umiditi (se
necessario tramite sfregamento con adatta carta assorbente a perdere). Le
carcasse non s1 alterano dopo immersione in acqua, sempre che la umidita
venga asportata rapidamente, e che la sporcizia sia eliminata e non semplice-
mente redistribuita. In generale & preferibile, ovviamente. evitare la contami-
nazione superficiale con il rigoroso rispetto delle norme igieniche piuttosto
che asportarla. '

Tabella 6.1. Conte microbiche tipiche di fonti di contaminazione microbica in un macello (Empey
e Scor, 1939). -

T
Fonti e metodi ! Tipo di . L e
di calcolo incubazpione (°C) R kil aufte
Pelli (No per cm® di 20 3.3 % le(’ 580 8§50
superficie) -1 1.5 % 10° 89 8y
Sporcizia superficiale 20 1.1 x 10° 5 x 107 1,2 x 18
(No per g di peso -1 2.8 x 10° 1,4 x 104 1,0 x 104
secco) . .
Contenuti intestinali: 20 9,0 x 107 2.0 x 10° 6.0 x 10*
feci (No per g. di pe- -1 2,0 x 10° 70 1700
SO secco)
Contenuti “intestinali: 20 5.3 x 107 1,8 x 10° 1600
rumine (No per g di -1 3,2 x 107 50 60
PEeso S€CCO) — e
Contaminazione - ae- 20 ) 140 — 2
rogena (No deposita- ~1 8 = 0,1
to dall’aria/cm®/ora)
Acqua impiegata per 20 1.6 x 10° 30 480
1 pavimenti del ma- =1 1000 10 50
cello (No massimo/
ml) .
Acqua presente nei 20 14 x 107
contenitori dei tor- =4 40
cioni (No/ml).
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pud notare che (Tabella 6.1) la contaminazione iniziale contratta dalle
superfici della carne di bovino durante la macellazione nelle condizioni i
alcuni anni or sono era costituita per oltre il 997 da bateri vitali a tempera-
tura ambicente (20 °C). Meno dell’1% di questo carico microbico comprende-
vaorganismi \xmh il —' °C anche se 1a percentuale dei fieviti ¢ delle muffe
era maggiore tra it batteri vitali a *C che tra quelli a 20 "C. La fonte
mmup)k della lmumlmd superfic mle era la pelle degh animali maceliati:
selle che nella carne erano present ¢li stessi Hipi di Organisimi.

mfart sia sulla

“

Fig. 6.1 - Effetto dell’incubazione di un pezzo di carnc dopo coniaminazione per contanto con
una mano contaminata da spore di muffe (per gentile cencessione di J. Bariow).

" Degli organismi vitali a —1 °C, 4 erano i principali generi batterici rappresen-
tati, e cioé Achromobacter (90%) Micrococcus (cn'ca il 7%), Flavobacterium
(cxrca il 3%) e Pseudomonas (meno dell'l1%). Tra le muffe 1 generi piu
comuni erano Penicillium, Mucor, Cladosporium, Aliernaria, Sporomchzum e
Thamnidium. In Figura 6.1 viene mostrato 'effetto che si ottiene incubando
un pezzo di carne toccato dalla mano di un operatore contaminata da spore
di muffe.

Un raffreddamento insufficiente della carcassa al macello consente la
crescita dei microrganismi della putrefazione. la causa piu comune della
puzza di 0sso («bone taint») (Savage, 1919: Acevado ¢ Romat, 1929). Questi
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MICTOrganismi sono esogeni ¢ raggiungono Fanimale in seguito a tanli ed
abrasioni della pelle (Cosnett ¢t al.. 1056). La puzza d'osso € stata delinita
da Haines (1937) come «do sviluppo di odori putridi o acidi nelle part

profonde della carne, di solito vicino all'osso». La flora batterica det linlopo-

di e della carne alterata & simile (Nottingham. 1960, ¢ consiste di hugill
gram positivi. Sembra probabile che. quando il pH ¢ relativamente aliv g 1y
temperatura si abbassa con insufficiente rapidita. i batteri proliferino albiner-
no dei linfonodi (ischiatici e poplitei) ¢ si diffondano nella carne cireontine
(Cosnett et al.. 1950).

Sebbene alcune fonti di contaminazione siano ovviamente eliminile (lul
momento in cui la carcassa esce dalla sala di macellazione, la contamiinzione
che deriva dal contatto con superficie non igieniche, dal personale ¢ dq
organismi aerogeni rimarra una possibilita in tutte le operazioni Sut¢pgive
alle quali andra incontro la carne — raffreddamento. congelamento, luvory-
sione. sezionamento. confezionamento, trasporto, vendita e manipoluzioni
domestiche. Gli organismi trasmessi da personale infetto o da portaton sani
comprendono Salmonella spp.. Shigella spp.. E. coli. B. proieus, Staph albs
e Staph. aureus, Cl. welchii, B. cereus ¢ streptococchi fecali: quelli devivang
dal terreno comprendono il CL. borulinum. Unitamente a quelli che sidiffon-
dono nei tessuti per via ematica (§ 6.1.2.1) essi costituiscono la tonie pon
solo di gran parie delle alterazioni delle carni ma anche di tossinlezion;
alimentari in quanto sono in grado di moltiplicarsi preferenzialmente iy tem-

erature corporee. La causa puo risiedere nella cotrura insufficiente di varne
contaminata o di prodotti carnei che sono stati mantenuti caldl prima del
consumo, o un secondo riscaldamento di carne parzialmente cotta. Dul mo-

mento, perd, che alcuni formano tossine o spore. anche la cottura pui non

riuscire a prevenire l'infezione, I'intossicazione ed anche la morte (per esem-
pio con il Cl. botlinum la cui tossina & uno dei veleni pit potenh che si
conoscano). Alcune caratteristiche degli organismi delie tossinfezioni nlimen-
tari sono nassunte in Tabella 6.2 (Anon.. 1957b). Vi sono sei tpi sieralogica-

Tabella 6.2. Alcune caratteristiche delle tossinfezioni alimentari.

Organismi - Tempo:dalla ingestio- |. Fonti degli -organismi |* Sintomi ‘caratieriatic| -
causali “ne alla comparsa dei | infettanti j B
sintomi
Salmonella 8-72 ore, Intestino degli ani- Dolori addominali
o spesso mali diarrea, nausen, feb-
8-12 ore = bre; -proSirazione,
Staphylococcus 1-6 ore, Pelle, naso, ferite Come sopri, inolire
spesso nell'uomo e negli  salivazione ¢ vomito
2-4 ore animali ma ipotermia,
Ererococcus 2-18 ore Intestino degli ani-  Crampi addominali.

CL welchii
Strept. Faecalis

mali

diarrea, asscnza di
febbre o prosira-
zione.

Cl. botulinum 2 ore-§ giorni, Terreno Difficolta di degluti-
Spesso zione; diplopi, as-
12-48 ore senza di febbre, pa-

ralisi respiraioga,
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mente disunti di CL botulinum — A. B, C. D. E e F. Le spore dei tipi A ¢
B sopravvivono alla bollitura per diverse ore ma le iorme vegetative crescono
solo lentamente al di sotto dei 10 °C. Le spore del upo E vengono uccise con
un trattamento termico a 80 °C per 30 minuti. ma possono germinare a
3.3 °C in un substrato di stufato bhovino. (Schaidt. Lechich e Folinazzo,
1961). ,

Fortunatamente nella carne refrigerata il Ci. bomdinum E. se presente,
verrebbe sopraffatto dagii psicrofili. L'unico altro patogeno non mesofilo che
st pu0 incontrare, la Listeria monocvtogenes. cresce solo lentamente (Mossel,
Dijkmann e Snijders, 1975). 1 tipi C e D sono raramente causa di botulismo
umano: i tpo F. finora, & stato coinvolto in un solo caso di botulismo,
causatc da un pasticcio di fegato preparato in casa. La distribuzione geogra-
fica dei vari tipi ¢ probabilmente in rapporto con la temperatura, il tipo di
terreno ed altri fattori ecologici non conosciuti. Le tossine prodotte dal C.
botulinum sono abbastanza resistenti al calore ed agli enzimi dell’apparato
digerente: in effetti Ja tossina di tipo E ¢ attivata daila tripsina (Duff, Wright
e Yarinsky, 1956).

Dei 164 casi di tosinfezioni alimentari verificatesi in Inghilterra e nel
Galles nel 1953 (Anon., 1957b) 44 furono dovuti alle Salmonelle, 47 agli
Stafilococchi, 19 al Cl. welchii e 54 ad altri organismi per la maggior parte
non 1dentificati.

6.2. Indic1 di alterazione

Gli organismi di invasione, al fine di soddisfare ie loro esigenze nutritive e
di sopravvivenza alterano la carne in diversi modi. Alcuni di questi non sono
pericolosi: pochi sono utili ma la maggior parte non lo sono e, in verita,
possono persino essere letali, come abbiamo visto.

La presenza di parassiti determina talvelta dei fenomeni impressionanti
riconoscibili in superficie (Thornton, 1973) ma. dal momenio che essi vengo-
no di solito notati dagli ispettori sanitari e sono raramente riconoscibili o
riscontrabili dai consumatori, non verranno discussi. 1 tipi di alterazione
causati dai microrganismi dipendono per lo pia dalla disponibilita di ossigeno,
per quanto, come si vedra pil avanti, molti aliri fattori siano implicati
(Tabella 6.3; Haines, 1937).

Il tipo, la gamma e la sequenza delle modificazioni della carne causate dal
metabolismo di una singola-specie-di organismi di-invasione, possono essere
rappresentati, per esempio, dal comportamento del Cl. welchii, un anaerobio
(Gale, 1947; Wilson e Miles, 1955). Per prima cosa la carne si liquefa perché
il microrganismo secerne una collegenasi che idrolizza il tessuto connettivo
presente tra i fasci di fibre, causando la loro disgregazione. A cid segue la
produzione di gas. Gli amino acidi liberi presenti sono attaccat dalle deami-
nasi con produzione di idrogeno, anidride carbonica ed ammoniaca; e il
glicogeno, se presente, viene fermentato ad acido acetico e butirrico. Questi
enomeni sono causa di odori ripugnanti e di sapori sgradevoli. Un altro
enzima secreto dal Cl. welchii decarbossila T'istidina ad istamina. la quale
influisce sulla permeabilita delle membrane. Alcuni ceppi infiltrantt di CL
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Pabella 6.3 Indicd dioalierazione microbica riconoscibili in superfreie.

Ossigene Tipo di m.crorganismo Indici i alicrazione

Presente . Batten ) Patina batierica («slimes) sul-

la superficie della carne: per-

Jita di colore per distruzione
dei pigmenti della carne o per
cresceita di colonie di organi-
st colorati: produzione di
odori sgradevoliz decomposi-
zione dei grassi.

Presente Lieviu «Slime» di hieviti. perdita di
colore, odori ¢ sapori sgrade-
voli, decomposizione dei
grassi.

Presente Muffe «Collosita» superficiale e ife

funginec: perdita di colore.
odori ¢ decomposizione dei
orussi.

Assente Batteri Putretazione associata ad odo-
rn cativi, produziene di gas.
macidimento. )

welchii producono una laluronidasi. la quale attacca 1 mucopolisaccaridi della
sostanza basale intercellulare e permette una ulteriore penetrazione dei mi-
crorganismi. In aggiunta a queste attivita metaboliche, relativamente innocue
per 1l consumatore. il CIL welchii produce delle tossine nella carne. Se
ingerite queste svolgono varie azioni biologiche tra cui 'emolisi, la distruzio-
ne delle cellule del tessuti e, nelle infezioni gravi, la morte. Ma le modifica-
' zioni indotte da singoli organismi. ed 1 corrispondenti indici di alterazione,
; hanno normalmente un ampiezza pit limitata. !
La patina batterica superficiale («slime») & la conseguenza visibile ad

occhio nudo della coalescenza di un numero sufficientemente grande di singo-

le colonie di microrganismi: piu queste colonie sono distanti all’inizic, minore

cioé ¢ l'infezione iniziale. maggiore sara il tempo necessario per la formazio-

ne della patina batterica (Figura 6.2; Haines, 1937). La formazione di una

patina batterica denota che la temperatura e la umidita delle superficie della

P carne, nonché I'aria adiacente, sono adatte per la crescita dei microrganismi;
| ma le caratteristiche chimiche di queste due fasi selezionano il tipo di organi-
smi osservati. Per esempio, sulla carne di bovino refrigerata predomina il

genere Achromobacter (Empey e Scott, 1939), su quella di suino e sul bacon
stagionato il Micrococcus (Brooks et al., 1940), ed il Lactobacillus sul bacon

} confezionato sotto vuoto ed affettato, se conservato tra i 5 °C ed i 30 °C
|

(Kitchell e Ingram, 1963). La formazione di slime sui salami, pero, pud
essere dovuta ad un tipo di lieviti bianchi (Haines, 1937).
La modificazione del colore pud essere dovuta alla alterazione o alla
: distruzione dei pigmenti della carne. La mioglobina pud essere ossidata a
metamioglobina; si pud combinare con I'H,S prodotto dai batten per formare
solfomioglobina (Jensen, 1945); o essere degradata ad opera del perossido di
: idrogeno di origine batterica con formazione di pigmenti biliari gialli o ver-
1 di (Niven, 1951; Watts, 1954). Si & osservato che i lieviti che crescono
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sulle superficie del grasso della carne di bovine refrigerata ¢ confezionata
otto vuoto. determinano la comparsa di macchie brune dopo 6 settimanc di
conservazione a U °C (Shay e Egan. 1976), dovute alla loro azione sull’'eme.
Alterazione del colore pud derivare anche dalla produzione di pigmenti
estranei da parte di Pseudomonas. di pigmenti rosa di vari tipi di micrococ-
chi. sarcine ¢ lieviti, ¢ del colore rosso del B. prodigiosus (Haines. 1937). Le
muffe del genere Cladosporium, Sporotrichium ¢ Penicillium producono 1i-
spettivamente delle colorazioni nere. bianche e blu-verdi. Alcune pseudomo-
nas alofile possono determinare delle modificazioni del colore di tipo nero o
rosso in carni ¢ prodotti carnei salati (Gibbons. 1958). 1l L. viridescens pud
formare nuclei verdi negli insaccati (Niven e Evans, 1957). Lrattivita di
batteri innocui appartenenti a molti generi puo causare la comparsa di una
Juminescenza superficiale verde, blu e argentata. un fenomeno conosciuto dat
tempi antichi (Jensen, 1949).
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Fig. 6.2 - Rapporto tra il carico microbico iniziale ed il tempo necessario per la formazione di ©

una patina batterica sulla superficic dejla carne (Haines, 1937..

Gli odori di putrefazione vengono prodotti principalmente dagli anaerobi
con la decomposizione di proteine ed amico acidi (producendo indolo, meti-
lamina ed H,S) e gli odori acidi per decomposizione degli zuccheri. e di altre
piccole molecole (Haines. 1937). Questi odori possono verificarsi all’interno
di prosciutti (hams) non perfettamente salati ed il microrganismo responsabi-
le 1n questo caso & il B. putrifaciens (McBryde, 1911): il fenomeno puo essere
sostenuto da vari bacilli gram positivi In carcasse di bovino non sufficiente-
mente raffreddate (puzza d’osso, § 6.1.2.2). La moltiplicazione degli anaerobi

& causa di una decomposizione piu disgustosa di quella degli aerobi. Visono™ —

diverse ragioni per questo (Haines, 1937). Per esempio la bassa resa energeti-
ca dei processi anaerobici rispetto a quelli aerobici costringe gli anaerobi a
degradare quantita proporzionalmente maggiori di sostanze di quanto necessi-
tino gli aerobi per un dato grado di moltiplicazione. Inoltre le sostanze
dall'odore ripugnante tendono ad essere prodotte in modo particolare 1n
condizioni di riduzione. v

Se & presente la Pseudomonas fragi, durante la conservazione della carne
di suino a 2-10 °C, si verifica una certa proteolisi delle proteine miofibrillari;
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¢ questo aumenta la capacita emulsionante della carne (Borton et-al.. 1970).
“Né nelle indagini di Borton et al. (1970). n¢ in quelie di Dainty ¢t al. (1975).
i quali studiarono le superficie della carne di bovino a 3 “C, vennero osservati
dei fearomeni di proteolisi rilevabili prima che si fossero sviluppati gh odori
della alterazione e la patina batterica.

Molti tipi di microrganismi causano. alterazioni della carne producendo
acidi grassi liberi e pigmenti gialli o verdi (Jensen. 1949) a partire dal grasso
di copertura della carne: e, in verita, tali modificazioni soao spesco fattori
che limitano il periodo di conservazione.

Per quanto, indipendentemente dalle tecniche microbiologiche, vi sia un
numero eclevato di test chimici oggettivi che possono essere impiegati per
valutare il grado di alterazione microbica della carne (Thorton, 1949; Ru-
bashkina, 1953; Herschdoerfer e Dyett, 1939) la valutazione sensoria umana
degli indici superficiali non ha perso il suo valore.

6.3. Fattori che influiscono sulla crescita dei
microrganismi che alterano la carne

Implicitamente. i microrganismi che alterano la carne trovano in essa I
principi nutritivi esseziali per la loro crescita — fonti di carbonio. di azoto, di
vitamine batteriche. ecc. — per quanto sia diverso il grado di accessibilita di
tali sostanze nutritive. Sono pure essenziali una temperatura adatta, la pre-
senza di umidita, la pressione osmotica, il pH. 1l potenziale di ossidoriduzio-
ne, e latmosfera; ma questi fattori sono in rapporto tra di loro e la loro
relativa importanza varia con le singole condizioni che si vengono a creare.

~Altri fattori meno importanti influiscono sulla crescita microbica. Quest
comprendono le radiazioni ionizzanti. per quanto il loro effetto sia piu
logicamente da considerarsi come profilassi; ed alcuni fenomeni finora non
‘dentificati. E stato osservato per esempio che la crescita degli psicrofili a
0 °C negli estratti di muscoli /. dorsi di bovino era in rapporto inverso con ii
tempo che passa tra la morte dell'animale e la comparsa del rigor mortis: non
% ¢ stata finora avanzata alcuna spiegazione di questo fenomeno (Brown, Coote
% e Meaney, 1957). E importante tener presenie comunque che lo stato di
j questi fattori, nella o sulla carne ad un dato momento, non stabilisce necessa-
“ riamente se la carne & o non & (o & probabile che sia) alterata. I prodotti
E della attivita microbica persistono dopo la morte degli organismi responsabili

-~ ———¢;,nel caso di tossine, poOSSONO €ssere pericolosi oltre che disgustosi. Inoltre,

e

per reazione contro condizioni sfavorevoli, alcuni organismi formano delle
4 spore resistenti che sopravvivono alla cottura ed all’inscatolamento. Nelle
’ spore le attivita metaboliche sono sospese; ma €ss€ rimangono vitali e la
rapida crescita delle forme vegetative riprende quando le condizioni favore-
voli si presentano di nuovo. L'infezione puo essere in tal modo latente. Si sa
che le spore del B. anthracis sopravvivono come potenziali centri di infezione
per 60 anni (Umeno e Nobata, 1938). E stato dimostrato con assoluta
certezza che le spore del Thermoactinomyces possono sopravvivere per 1900
anni (Seaward, Cross e Unsworth, 1976).
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I GRASSI ALIMENTARI
Legislazione

Nell'art. 31 del R.D.L. 15 ottobre 1925, n. 2033, sulla
repressione delle frodi nella produzione e nel commer-
‘cio di prodotti ¢ sostanze di uso agrario, € data la
definizione dello « strutto »: art.31 - Il nome di « strut-
to » ¢ riservato esclusivamente al prodotto ottenuto per
estrazione a caldo, dai tessuti adiposi del maiale.

E vietato fabbricare, porre in vendita, vendere o
mettere comunque in commercio, strutto contenente:
a) grassi diversi da quelli di maiale;

b) acqua in proporzione superiore all’1%:;

c) sostanze estranee di qualsiasi natura, fatta eccezione

per il sale da cucina.

Altre disposizioni si trovano nel R.D.L. 1° luglio
1926, n. 1361 - Regolamento per I'esecuzione del
R.D.L. 15 ottobre 1925, n. 2033..

Tabella 8. XXII - Composizione chimica e valore energetico
di alcuni grassi alimentari animali -

" et i R e s e e At A5 P

Tabella 8. XXIV - Corntenutbo in lipidi .ed acidi ;grassi di
alcuni grassi-alimentari animali

(per 100 g di parte edule)*.

Strutto Lardo Pgnce_:t.ta
di suino
i Parte edule % 100 100 100
Acqua g 0,5 1 19.3
Proteine g . 0,3 tracce 8.4
| Lipidi gl 99,0 99 69,3
disponibili g E & = 1

:—(:;’_; amido g i = _ _

5 solubili g I - = 2
fibra g ]‘ - - -
Energia kcal { 892 891 661
Ferro mg | - - 1,2
Calcio mg ~ - 13
Fosforo mg - - 108
Tiamina mg - - 0,36
Riboflavina mg - - 0,11
Niacina mg - - 1,80
Vitamina A retinolo T
equivalenti meg | - B
Vitamina C = J - -

" Dati tratti da: « Tabelle di composizione degli alimenti» dell'Istituto
Nazionale della Nutrizione.

(per 100 g di parte edule)*.

“Strutto | . Lardo
Lipidi totali : 199 © 99
Saturi Vtotali - 40 48
§ Oleico 18:1 48 33,71 -
o0
3 | £ | Linoleico 1821 850 7,57
<|3
= | Linolenico. 14:3 0,35 tracce
Arachidonico 20:4 | 0,30 -

* Dati tratti da: « Tabelle di composizione degli alimenti» dell’Istituto
Nazionale della Nutrizione.

Art. 79 - E vietata la vendita diretta al consumatore di -
burro sia di vacca che di pecora, e di ogni altro ‘grasso
alimentare di origine animale, compreso lo strutto, che
dall’esame organolettico si mostri rancido od in altro
modo alterato.

La composizione chimica ed il valore energetico di
alcuni grassi alimentari sono riportati nelle Tabelle
8. XXIII-8.XXIV.

Generalita

I grassi che entrano nell’alimentazione dell’'uomo
provengono dai depositi adiposi interni ed esterni dej
suini. Quanto ai grassi di altre specie (sego bovino,
ovino, caprino), solo quantita limitate veéngono utilizza-
te nella preparazione di margarina. ,

Le preferenze accordate dalle nostre popolazioni ai
grassi vegetali (olio di oliva e di semi), al buiro, alla
margarina limitano, nel nostro Paese, I'utilizzazione dei
grassi animali, in altri Paesi, specialmente al Nord,
viene preparata una gamma notevole di prodotti di vario
pregio e per gli usi pil diversi, ottenuti da depositi
adiposi degli animali da macello.

Chimicamente considerati, i grassi animali risultano
costituiti da miscele di eteri ed esteri della glicerina con
gli acidi palmitico, stearico e oleico (e linoleico). I primi
due sono solidi alla temperatura ambiente, mentre gli
altri due danno al grasso una consistenza molle. Se nella
miscela dominano I'acido palmitico e I’acido stearico
che, allo stato puro, fondono rispettivamente a 62 e
72 °C, il prodotto avra consistenza solida. Quando le
proporzioni si spostano in favore dell’acido oleico e
linoleico a basso punto di fusione, la consistenza
diminuisce. Ad esempio il grasso equino, che contiene
dal 90 al 96% di trioleato, fonde con facilita alla
temperatura corporea.

I grassi di maggiore interesse ispettivo sono quelii di
suino. Questa specie fornisce due tipi di grasso: a) il
grasso dei depositi sottocutanei (grasso di copertura)
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che, isolato nella suddivisione in tagli (smontaggio delle
mezzene), costituisce il guanciale (regioni del collo e
della gola), la pancetta (regione ventrale) e il lardo (le
regioni cervicali, della spalla, del dorso, della groppa e
del fianco): b) il grasso dei depositi interni (perirenale,
addominale, epiploico, mesenteriale e del bacino). al
quale si aggiungono ritagli o rifilature del grasso di
copertura che non trovano impiego nella confezione di
insaccati.

Questi due tipi di grasso. per la diversa consistenza,
sono classificati in duri e molli. 1 primi. tratti dal
pannicolo adiposo sottocutaneo, separati dall’animalz
ridotto in mezzene con superficie esterna rivestita dalla
cute (cotenna). e quelli ventrali, con residui di musccii
addominali o « carnette », hanno normalmente una
consistenza soda che aumenta con la salatura. Quelli
rappresentati da grasso con limitato supporto connetti-
vale e con basso contenuto in acqua (meno dell'1%)
presentano consistenza molle (sugna).

La quantita di tessuto muscolare presente non & priva
di interesse pratico, in quanto anche questi muscoli
dovrebbero essere sottoposti ad indagini trichinoscopi-
che, almeno nei prodotti freschi d’importazione.

La diversa costituzione dei grassi suini riveste partico-
lare importanza ai fini ispettivi in quanto alcune
alterazioni, come la putrefazione, possono presentarsi
sui lardi, sulle pancette, ma non si manifestano a carico
della sugna. Mentre nel grasso bovino, come regola
generale, si trova acido palmitico dal 24-30,6% ed acido
stearico dal 14 al 28%, nel grasso del suino lacido
palmitico varia dal 25 al 27,9% e I'acido oleico dal 54 al
60,5% (Borner e Grassfeld).

Classificazione delle alterazioni dei grassi alimentari

In base all’origine, alla natura, all’estensione delle

alterazioni dei grassi alimentari si puo adottare la

seguente classificazione:

A) Processi riferibili esclusivamente a microviventi:
1) Ammuffimento superficiale e profondo;
2) Putrefazione;
3) Invasioni zooparassitarie.

B) Processi riferibili solitamente a cause inanimate:
1) Indurimento;
2) Sebificazione.

C) Processi riferibili a cause organiche od inorganiche:
1) Anomalie di colore, odore, sapore insorte intra-
vitam o postmortem,;
2) Inacidimento;
3) Irrancidimento;
4) Rammollimento.

K. Taufel (1958) cosi schematizza le alterazioni dei
grassi:
1) dovute a cause biologiche ed enzimatiche;
a) dovute all'intervento di lipasi microbiche od
autoctone: gruppo dei processi idrolitici che
esitano nell’acidificazione;
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b) dovute alla demolizione dei grassi e degli acidi
grassi riferibili all’ossidazione: gruppo dei proces-
si desmolitici (ad es. quelli che portano alla
formazione di metil-chetoni e quelli dovuti all'in-
tervento di lipoxidasi che catalizzano la fissazione
di ossigeno agli acidi grassi con esito nella
formazione di perossidi).

2) dovute a processi di natura chimica;

a) dovute a processi di scissione idrolitica dei grassi
in presenza di acqua;

b) dovute a processi autossidativi con formazione di
perossidi, aldeidi, chetoni, acidi: oppure che
esitano in una polimerizzazione fra acidi grassi
derivati dalla stessa molecola o da molecole
diverse dei gliceridi (origine dei difetti noti come
sebificazione).

Inacidimento

La scissione idrolitica dei grassi porta alla formazione
di acidi grassi liberi alla cui presenza si deve il maggiore
o minor grado di acidi titolabile.

II processo di acidificazione & legato all’attivita di
enzimi lipolitici di origine tessutale (lipasi endogene) o
di enzimi prodotti da microrganismi (lipasi batteriche o
fungine).

Lattivita enzimatica € favorita od innescata da
condizioni ambientali come temperature elevate, pre-
senza di sostanze ad azione catalitica, a tutti quei fattori
che favoniscono la pullulazione dei microviventi.

La formazione di acidi grassi ad elevato peso moleco-
lare, quali acidi palmitico, stearico, oleico, ecc. non &
sufficiente per conferire ai grassi caratteri organolettici
anomali. Si puo affermare con Taufel che i prodorti di
prima scissione idrolitica non influiscono sui caratteri
organolettici dei grassi alimentari.

Puo aversi infatti nei grassi conservati in non adatte
condizioni ambientali un elevato indice di acidita (deter-
minata per via chimica) cui non corrispondono anomalie
del sapore e dell’odore.

Soltanto quando la degradazione enzimatica giunge
alla formazione di acidi grassi a basso peso molecolare
(acidi butirrico, capronico, caprinico, ecc.) compaiono
le modificazioni dei caratteri organolettici che rendono i
grassi inadatti per il consumo umano.

I grassi che all’analisi chimica ed all’esame ispettivo
presentano inacidimento, possono essere risanati con
procedimenti di neutralizzazione degli acidi formatisi;
sono interventi applicati solo nell’industria per migliora-
re le caratteristiche del grasso destinato ad usi diversi.

Sono operazioni che non hanno preclusione di ordine
igienico; infatti ['inacidimento di per sé, non ha un

“particolare interesse igienico sanitario.

La valutazione del grado di inacidimento puo essere
fatta con saggi colorimetrici di facile e rapida esecuzio-
ne; i risultati di questi saggi hanno solo valore orientati-
vo; in pratica servono all'ispettore per un giudizio
sufficientemente valido sullo stato di conservazione del
prodotto (vedi le metodiche applicate).
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Irrancidimento

La ranaidita o irrancidimento dei grassi determina
modificazioni pit o meno profonde di composizione
chimica di particolare interesse igienico.

Liirrancidimento puod avere duplice origine: pud
essere di natura puramente chimica, oppure legato a
microviventi, che elaborano enzimi atti alla formazione
dei prodotti che caratterizzano il processo. Nel primo
caso ¢ indispersabile la presenza di ossigeno (fenomeno
dell’ossidazione spontanea) che si fissa sugli acidi grassi
(soprattutto acidi alifatici non saturi) tramite l'attivita
catalitica delia luce e di determinati metalli. Nel
sccondo (rancidita biologica) ¢ necessario che si verifi-
chino condizioni atte alla moltiplicazione microbica ed
alla attivita degh enzimi da loro elaborati.

Dal punto di vista chimico si identificano due forme:
a) ranciditd aldeidica caratterizzata dalla formazione di

aldeidi libere ¢ combinate;
b) rancidita chetonica che porta alla formazione di
metilchetont.

Rancidita aldeidica. — E in prevalenza di origine
chimica: la fissazione di ossigeno sugli acidi grassi,
catalizzata soprattutto dalla Juce ad onde relativamente
corte, porta alla formazione di perossidi (del tipo
ozonidi e del tipo idroperossidi), composti instabili che
vanno facilmente incontro a degradazione con formazio-
ne di aldeidi. Le modificazioni dei caratteri organolettici
dei grassi in preda ad irrancidimento aldeidico sono
essenzialmente dovute alle eptilaldeidi ed alle nonilal-
deidi.

Rancidita chetonica. — D1 prevalente origine microbica,
soprattutto da muffe del tipo Aspergillus, Dematium,
Penicillium, Mucor si attua con formazione di metil-
chetoni. Questi derivano dai trigliceridi per tappe
successive: dapprima 1 trigliceridi vengono demoliti ad
acidi grassi e glicerina; successivamente gli acidi grassi,
in presenza di ammoniaca (derivata dalla degradazione
delle sostanze azotate che si trovano a costituire
I'impalcatura dei grassi), si trasformano in sali ammo-
niacali che daranno origine agli acidi Bchetomcl ed
infine ai metil-chetoni.

Questo processo di involuzione chetonica colpisce
soprattutto gl acidi grassi a basso peso molecolare;
interessante 1l fatto che, se il processo ¢ dovuto

unicamente all’intervento di fattori abiotici, la formazio-

ne dei metil-chetoni si ha direttamente dall’acido
propionico.

Al metil-chetoni si debbono I'odore nauseabondo, il
sapore piccante e P'azione irritante sulle mucose delle
prime vie digerenti, che rendono il prodotto non idoneo

all’alimentazione umana.

I processi di irrancidimento si svolgono per fasi
successive. In un primo tempo si ha formazione di
perossidi o di ossiacidi senza comparsa di caratteri
organolettici anormali (fase di induzione o di latenza);
persistendo poi le condizioni idonee ai fenomeni autos-

sidativi o microbiologici, si verifica un pit o meno
rapido succedersi dei processi che porteranno ai prodot-
ti finali dell’irrancidimento (con la comparsa dei caratte-
ri organolettici anormali).

L'irrancidimento autossidativo si ha quando 'ossige-
no atmosferico viene in contatto con i complessi chimici
suscettibili di ossidazione. L'autossidazione viene inol-
tre catalizzata dalla luce (i raggi a lunghezza d’onda
inferiore a 5400 Angstrom svolgono una notevole
attivita), dal calore, Ada determinati metalli (ioni rame.
piombo, cobalto, manganese).

L’irrancidimento biologico, viene favorito dalle con-
dizioni che inducono la moltiplicazione dei batteri; oltre
alle muffe, anche gli schizomiceti possono provocare il
fenomeno: ne sono responsabili i protei, il Bact.
prodigiosum, il B. fluorescens, il Piocianeo, i germi del
gruppo Mesentericus-Subuilis.

Lirrancidimento comporta una perdita della pregevo-
lezza gustativa e nutritiva, con graduale impoverimento
dei grassi stessi In vitamine e pro-vitamine, con conse-
guenze igieniche non trascurabili, dato che i prodotti
dell'irrancidimento hanno azione irritante.sulla mucosa
intestinale ed attivita devitaminizzante intraorganica.

Per prevenire I'irrancidimento dei grassi, basta impe-
dire i fenomeni di autossidazione oppure limitare la
moltiplicazione dei microviventi responsabili.

Per il primo punto si suggenisce la conservazione dei
grassi protetii dalla Juce diretta, a temperature basse (a
0 °C o di congelamento: —30 °C), in assenza di tracce di
metalli pesanti (particolare attenzione si dara alla natura
degli involucri); alla loro conservazione in atmosfera di
gas inerte. Dovendo esporre il prodotto, si dara
preferenza alla_luce a grande lunghezza d’onda (luce
verde o luce arancione) evitando quella dei tubi
fluorescenti che favorisce I'insorgere della rancidita
(Beninati).

Per la prevenzione della rancidita biologica & necessa-
rio ottenere grassi animali igienicamente ineccepibili ed
evitare le condizioni che agevolano la moltiplicazione di
germi e muffe; non va trascurata la nozione che i germi
ad attivita lipolitica sono frequentemente nigofili; da qui
I’opportunita di conservare i grassi a temperature molto
basse. Dato che lo sviluppo dei germi presuppone la
disponibilita di fonti energetiche (protidi del connettivo
per gli schizomiceti, glicerina per le muffe), si avra cura
di immagazzinare grassi depurati ed in perfetto stato di
conservazione, che non presentino cioé fenomeni lipoli-
tici iniziali.

Per la prevenzione della rancidita autossidativa e
stato introdotto I'uso degli antiossidanti; questi prodotti
sono vietati in alcuni Paesi, ma legalmente ammessi in
altri, pur con disciplinamento variabile da Paese a Paese
cosi che, complicato.ed arduo ¢ il controllo nella
importazione dei grassi alimentari.

Gli antiossidanti o inibitori o stabilizzanti possono
essere naturali o sintetici; i pill usati sono i tocoferoli,
I’acido citrico, ’acido ascorbico, le lecitine, i1 fosfati
(polifosfati), gli esteri dell’acido gallico (propil-
octilgallato), composti a carattere fenolico (fenoli sosti-
tuiti e polifenoli), ecc.
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Modernamente si tende a impiegare composti antios-
sidanti sinergizzati, cioé preparati chimici costituiti da
associazioni fra I'antiossidante specifico e composti che
esaltano e favoriscono questa attivitd. Per quanto con-
cerne I'effettiva efficacia di tali complessi, Zanzucchi ¢ De-
lindati, in rnicerche per la stabilizzazione dello strutto.
pervengono alla conclusione che. mentre nello strutto
controllo, conservato a +16, +18 *C; il contenuto in pe-
rossidi raggiungeva l'indice di alterazione depo soli 18 gior-
ni, nello strutto trattato con antiossidanti sinergizzanti
questo indice si presentava normale anche dopo 120
giorni. Secondo Schonberg, con I'uso di antiossidanti si
possono evitare ingenti perdite di sostanze alimentari,
nonché eliminare gli effetti dannosi sulla salute umana.
L’accertamento ispettivo della rancidita comporta rilievi
sui caratteri organolettici ed indagini di laboratorio.

Il colore dei grassi rancidi puo essere giallo pit o
meno carico, oppure bianco sporco con sfumature
verdastre; all’esame olfattivo (meglio apprezzabile con
leggero riscaldamento. oppure facendo sciogliere il
grasso sul palmo della mano) si percepisce un odore
repellente, penetrante; con la degustazione, la sensazio-
ne ¢ sgradevole e spesso addirittura irritante. Tra le
indagini complementari riportiamo brevi annotazioni su
alcuni metodi semplici di accertamento.

Saggi e determinazioni da condurre sui grassi

Determinazione del punto di fusione

Punio di fusione. — Circa 50 g di grasso vengono fusi a
bagno maria e filtrati. Si raccoglie il filtrato in un tubo
da saggio di 20-25 mm di diametro, fino a due terzi
dell’altezza e si chiude con un tappo forato, nel quale sia
inserito un termometro suddiviso almeno in ventesimi di
grado, avendo cura che il bulbo del termometro sia
completamente immerso nel grasso fuso.

Si adatta poi per mezzo di altro tappo forato il tubo da

“saggio, cosi preparato, ad un provettone contenente

acqua in modo che la parte contenente il grasso ed il
termometro sia completamente immersa nell’acqua
(senza che i due tubi si tocchino). A questo punto si
inizia il riscaldamento che deve essere molto cauto ed
appena il grasso comincia a fondere si sospende il
riscaldamento e si annota la temperatura segnata dal
termometro. Si agita il grasso fino a quando sia tutto
fuso annotando anche a questo punto la temperatura
segnata. Queste due temperature rappresentano i limiti
entro i quali il grasso fonde, rappresentano cioe
« I'intervallo di fusione » (nel caso dei grassi che sono
miscele di composti diversi ¢ inesatto parlare di « punto
di fusione » perché non esiste una temperatura costante
a cui si abbia la fusione completa di tutta la massa). Si
considera punto di fusione la media tra le due letture.

Punto di solidificazione

Si usa lo stesso campione e la stessa apparecchiatura
usata per determinare il punto di fusione. Si porta il

tura poco superiore a qucelly

Le caml lvorge ¢ W formare 415

grasso con riscaldamento maolo, ¢ el gy

i ) Wi tempera-
(i fusiong P

sospende il riscaldamento, v yuindi si
La colonna del termomety, COMinee

lentamente ¢ regolurmente Per un ey L
discesa si fard f{ino » fermingg,
temperatura che coincide oy | 2ol
grasso con il termometro ¢y
per fermarsi ancora per cien 2, PO 1y o

solidifica cogmplcl;uncn(c. Sianmon mwlw\m I massa
peratura e l'intervallo CoOmMpreso g |y by \I\w'u‘n tem-
lettura rappresenta l'intervallo (j wolidifie '“.“ ¢ 'ultima
per la solidificazione vale 1 gy, e urmmf (tnche
la fusione, non si hi cioe i mll-m“m\ fatta per
determinata ed ¢ quindi IProprio "m‘h“”“ |'\‘|npcrutur§
sohdlfxcazxor?c »). Per punto (j Nt’lulili\r“”\ ' punto (_ll
dera anche in questo caso |y medin deyg \“\h‘ S consi-
lettura. e valorn di

I seendere
W tompo, poi la
‘ LTI (uesta
I LT T apita il
IV COmmegg,, 0 risalire

Saggi e determinazioni sullo st () Conmeryy | |
o (e

o s I prasso
Indice di acidita. — Scrve g 4

grassi ljberi_es_istenti in un campione (|
determinarsi sid @ caldo che o fredy,
_ Per la determinazione a freddq 4 Pesing ¢
5 g di grasso e si sciolgono in () .,;| di :
alcool (a 95°) — clere = |4 (viv) \
precegienza. = titol‘;. in soluzione coy Nt :
N/10 in presenza di 2-3 gocee lclmnu‘m “'l\"O.H
alcool). S (0% in
L"indice d.i aciditi (o numero drncidingy
esprimendo in % di acido oleicq b ¢ {
alcali N/10 adoperata nella titoluzione

ibilire |y Huantitg di acidi

L\\ HNKO @ pu(‘)

Siltamente

Wi taseela
neubvalizzaa in

“UOllicne
IHHD 0 m) g
COn I lormula:

o n X 0,082
*= T X

dove:

-n-=-numero di ml di alcylj N/10;

)4 peso del grasso;
x = acido oleico %.

L’acidita di un grasso i esprime anche )
Koettstorfer che rappresentang j numero (| ! ||n‘ eradi
norr,gale; che neutralizzano () g di M)\lul'.“ (i KOH

L’indice di acidita, comunque “”l”c’as(,‘ 3 lll. nl rrassa.
nel grasso fresco e cresce o) tempo ¢ C‘m l\u 1o ljznsso
prolungata conservazione. t1h cattiva e

Saggio di Krgis._— E fondato sully colorazioe |
al rosso che si ottiene con grasso Pil 0 mena “| ( l.ll s
presenza di ﬂgoroglucina. S’introducono n ﬁ\ terato in
saggio 1 ml di grasso fuso ¢ filtrayc e 10 "l‘h :Fnho‘da
cloridrico concentrato (D = 1.19); 8i chinde i‘l di acido
agita energicamente per 3(0"; g aggiunge tubo e si
soluzione di fluoroglucina 0,01% i elere I“_ ‘l Iuml di
fresco e si agita ancora per 20", Dopo ul(:lfm‘lm.mtq di
nposo, lo strato acido assume colorazione l“nnuu di
rosso, in relazione allo stato (j v rosa a

rancidita pip
avanzata del grasso. Da tenere P 0 meno

presente ol (uesta

141



416

Ispezione e controllo degli alimenti di origine animale

rcazione puo essere positiva anche nel caso dello strutto
di suino sofisticato con olio di semi vegetali.

Saggio di Schinberp. — F f(\ndnl() sulle variazioni di
colore del rosso neutro (1: 10.000 in soluzione acquosa)
in presenza di grassi lrrdnudm St esegue ponendo un
pezzetto del grasso in esame in una cupsulu di porcellana
¢ versandovi sopra la soluzione del reattivo e lasciando il
tutto a contatto per 3'. Si scarta poi il liquido in eccesso
¢ si osserva il colore assunto dal grasso:

a) grasso fresco normale: verde-giallo;

b) grasso invecchiato ma ancora edibile:
bruno;

¢) grasso con incipiente irrancidimento:
rossastro;

d) grasso irrancidito: rosso vivo fino a violetto.

Secondo una modifica proposta da Bianchi e d"Adde-
zio (1933) si puo aggiungere il r0sso neutro ai grassi fusi.

Thutti questi saggl. di facile esecuzione. rappresentano
solo dei mezzi indicativi per accertare la qualita del
grasso. La determinazione di aitri indici relativi alla
composizione, od ai processi alterativi subiti dal grasso.
puo essere richiesta ai laboratori chimici specializzati.

La linea di condotta ispettiva pud seguire i seguenti
criteri.

Se la rancidita ¢ limitata agli strati superficiali si
provvede all’asportazione della parte alterata; nelle
forme piu estese e gravi il grasso deve essere sottratto al
consumo alimentare nella totalita e destinato ad uso
industriale.

giallo o giallo

giallo bruno-

Pancetta o ventresca

La pancetta o ventresca fa parte del grasso di
copertura della mezzena suina, come & stato gia
accennato. Viene preparata in due diversi modi:
« distesa » e « arrotolata ». Quest’ultima pud essere
scotennata, salamata, coppata. Le ultime due si prepa-
rano arrotolando in una pancetta distesa un salame od
una coppa stagionati. Sono raffreddate in cella a 0 -2 °C
per 24-36 h. Le pancette prelevate dal suino macellato,
vengono poi lavorate con rifilatura, per dare loro la
forma rettangolare. Vengono liberate dal peritoneo
parletale e sottoposte a salaturd a secco con tecnologia
diversa in ambiente refrigerato a +2-+4 °C con umidita
relativa dell’85-90% , impiegando sale, pepe frammenta-
to, spezie, nitriti e nitrati. Vengono cosi accatastate
ponendole a contatto con la parte coperta di sale della
successiva. A termine di trattamento viene operata la
battitura, la raschiatura oppure la lavatura e spazzolatu-
ra, per liberarle del sale e passare all’asciugamento, per
essere poi poste in commercio oppure conservate ancora
per piu giorni.

Le pancette arrotolate, rifilate e preparate sono
legate e ricoperte con involucro naturale od artificiale.
Vengono in altri casi ulteriormente asciugate a +19-
+21 °C con umidita relativa del 65/70% per 2, 3 giorni e
poi stagionate a +10-+15°C con 80/82% di umidita
relativa per 30-40 giorni.

I difetti piu comuni sono la brinatura salina, i vuoti
interni. I'irrancidimento. I'inacidimento, l'ammuffimen-
to. Meno frequenti sono la putrefazione e I'invasione di
artropodi. Piu frequente ¢ lingiallimento che puo
presentarsi in forma diffusa o localizzata. 11 primo,
caratterizzato da una colorazione che presenta tonalita
identiche, distribuito su tutta la superficic della pancet-
ta, probabilmente dovuto ad ossidazione, il secondo con
macchie umide, ben localizzate di qualche cm di
diametro, probabilmente di origine batterica.

La putrefazione ¢ alterazione rara. Tuttavia. nella
trama connettivale e nei muscoli, sono sempre sostanze
proteiche centri 1niziali della putrefazione, in quanto i
microrganismi alofili vi trovano un substrato favorevole
alla loro moltiplicazione e crescita. Consegue al ram-
mollimento e ne riconosce le stesse cause. La parte
assume colorazione bruno scura, talora verdastra con
odore sgradevole. Si presenta per insufficiente salagione
0 per eccessiva umidita ambientale. Dal lato ispettivo.
sulle pancette arrotolate mancano dati di accertamento
visivo. L’alterazione si puo svelare solo al taglio.
Pericolosi sono i sondaggi in quanto si pud cosi
realizzare un inquinamento profondo.

I fattori che possono influirvi sono riconducibili in
parte alle condizioni degli animali prima della macella-
zione, in parte legati alle operazioni della macellazione
e della lavorazione. Si debbono ricordare anche stati
morbosi vari, febbre. strapazzo. cattivo dissanguamen-
to, eccessiva scottatura in caldaia, scarsa igiene nelle
celle frigorifere, raffreddamento pit 0 meno regolare,
imperfetta o cattiva stagionatura. Sul significato di tali
diverse cause manca tuttavia un sicuro accertamento.
Solo il non razionale raffreddamento ha un deciso
valore, cosi come I'inquinamento con particolari germi
nel periodo agonico del suino. all’atto della macellazio-
ne, che porteranno alla putrefazione. Il cuore dell’ani-
male macellato, giova ancora ricordarlo, continua a
pulsare per 5-6" e attraverso queste pulsazioni avviene

una immissione in circolo di germi dell’ambiente attra-— -

verso la ferita di iugulazione e quindi anche di putrido-
geni. Se la iugulazione avviene in ambiente asettico si ha
scarso inficiamento di germi od anche una loro totale
assenza.

Nel periodo della salatura si verifica un graduale
aumento del numero dei perossidi (piu accentuato negli
strati esterni nelle pancette arrotolate), degli acidi grassi
liberi, dell’azoto non proteico e la diminuzione della
umidita del tessuto muscolare. La flora microbica,
costituita da germi Gram-positivi e precisamente da
Bacilli, Corinebatteri, Artrobatteri e Micrococcacee,
dopo un aumento iniziale nel periodo di salagione,
tende poi a diminuire.

I processi biochimici che si manifestano nelle pancette
sono il risultato dell'intervento di fattori chimico-fisici
concomitanti all’azione di enzimi sia tessutali che dei
batteri presenti.

L’aumento degli acidi grassi liberi ¢ dovuto all’azione
concomitante delle lipasi batteriche e di quelle tessutali,
mentre per I'azoto non proteico ¢ valida 'azione di
enzimi tessutali, in quanto il muscolo risulta costante-
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mente sterile. L'alterazione dell'ingiallimento ha cause
diverse risultando il diffuso riconducibile alla ossidazio-
ne, e quello localizzato a sviluppo di-colonie batteriche
che producono pigmento giallo: Micrococcus lutcus e
Sarcina flava. 11 primo si pud evitare cospargendo le
pancette con una soluzione antiossidante nella quantita
concessa dalla legislazione italiana, mentre la seconda,
rispettando le norme igieniche nelle fonti di inquina-
mento piu dirette. costituite dai tavoli e dagli utensil di
lavorazione e di salagione.

Sofisticazione dei grassi fusi

Tra le sofisticazioni ed alterazioni pit comuni sono
I'aggiunta di acqua in quantita superiore all'1% che
talvolta arriva sino al 10-15%, 'aggiunta di grassi di
bovino (sego), balena, ovino, nonché grassi idrogenati
di varia natura, fecole, bariti. amidi, olio di arachide,
cocco, glicole etilenico, alcoole metilico, ecc. E indi-
spensabile il ricorso, nel sospetto di tali sofisticazioni. a
laboratori specializzati.

Invasione di parassiti

I parassiti piu comuni dei grassi alimentari sono
Coleotteri e Lepidotteri. Le specie piu spesso rinvenibili
sono Dermestes lardarius, Dermestes vulpinus, Necrobia
rufipes e Aglossa pinguinalis.
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o TAu. 14 - ALCUNE MICOTOSSINE TOSSICOS)
.-
segna-
H i . o specie animale sistemi O tessuti sorgenti ] lazione
micotossina muffa produttrice tossicosi . colpita colpiti principali primo
caso
derivati dell'ac. liser-  Clavicsps purpurea, — crgotismo gangreno-  uomo; bpvino_ o- muscoli; si_stcma cereali; erbe epoca
gico fusiformis ¢ paspali so ¢ convulsivo; vino: suino; equi-  NErvoso, circola- assira
(7) infecondita; no; volatili; torio ¢ riprodut-
tivo
islandicina Penicillium islandi-  epatite; uomo; volatili fegato riso; SOrgo 1948
islandotossina cum, ¢ rugolosum (?) cirrost;
lutcoschirina epatoma
rugolosina
patulina Penicillium patulum,  neurotossicosi; ede-  bovino; uowmo sistema nervoso orzo; grano 1954
expansum ¢ urticac; ma polmonare; vo-
Aspergillus clavatus  mito; dermatite;
aflatossina Aspergillus flavus ¢ cpatite; cirrosi; sindro- uomo; vol_atili; fegato; cervello; arac_h‘;dl; ccx.rah;
B,. B,, G,, G,, M, € parasiticus me di Reye; encefa-  suino; bovino; ca-  renc; noci n‘clocco', ?c
M, lopatia di Udorn; e-  via; coniglio; (carnc; latte; for-
patoma; maggt)
ocratossina Penicillium veridica-  nefrotossicosi; suino; bovino; rene orzo; mais; grano; 1927
tum; Aspergillus o- (?) aborto; .
chraceus;
sterigmatocistina Aspergillus vescico-  epatoma uomo fegato mais 1969
lor e nidulans
paoralenc Scieratinia scleratio-  dermatite uomo pelie sedano 1963
rum .
rubratossina Penicillium rubrum e epatite bovino; suino; ca-  fegato; cercali 1953
purpuragenum emorragic; ne,; (carne)
o d - - T T AT e e st aacss - 5 e el =L ———
Segna-
micotossina mufia produttrice {ossicas specie animale sistemi o tessuti sorgenti lazionc
colpita colpiti principali primo
caso
zcaralenone Fusarium graminea-  vulvovaginite; suino sisiema nprodut-  orzo; grano; mais 1927
rum, culmorum, o- aborto: uvo
Xysporum, triticum (7) infecondita
sporidesmina Phitomyces chartarum eczema facciale; e ovino; bovino; fegato paglia 1508
B S patite; .
citrinina Penicillium viridica-  nefrotossicosi * suino rene 0orzo; riso 1927
tum ¢ citrinum :
.
citreoviridina Penicillium citroviride beriberi cardiaco uomo sistema nervoso ¢ riso (?7) 1700
. circolatorio
tossina T,; diacetos-  Fusarium tricinctum,  fusariotossicosi; ale- uomo: bovino; o-  sistema digerenie;  cereali 1928
siscirfenolo; fusare-  graminearum, solani, ucia alimentare; vino; equino; sui- e circolatorio; pel-
none X; nivalenolo ¢ nivale « drunken bread no; volatili le; sistema nervo-
syndrome »; sindro- so
me emorragica; der-
matite
verrucarina A Myrothecium »rori- MIroteciotossicosi ; ovino; uomo sistema digerente  paglia 1954
(deudrodochina) dum ¢ verrucaria deudrodochiotossi- {in laboratorio) ¢ circolatorio; pel-
cosi; le
(?) «ili-thrift »
s(achibomo_lossina Strachybatrys atra strachibotriotossico- ~ uomo; equino; o-  sistema circolato-  paglia; grano 1931
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suti animali, o all’eliminazione attraverso il latte, dei principi tossici (micotos-
sine) ingeriti con i mangimi; in definitiva pertanto si tratta di residui involon-
tari dato che spesso, al momento della utilizzazione, il mangime si presenta per-
fettamente normale e I'ammuflimento ha colpito una delle materie prime im-
piegate per la sua preparazione. D’altra parte I'insorgenza di forme micotiche
nell’'uomo per ingestione di alimenti di origine animale ¢ rara se non impos-
sibile in quanto I'ammuffimento dei prodotti & talmente evidente che & impos-
sibile la loro utilizzazione.

.

Il problema ‘delle micotossine e micotossicosi & stato affrontato in forma
sistematica ed organica solamente in questi ultimi anni e si pud dire che og-
gi rappresenti uno dei settori pit fertili della patologia umana e veterinaria.
Va ricordato, tuttavia, che le micotissicosi (ergotismo convulsivo e gangrenoso)
erano gia note fin dai tempi degli Assiri e dei Romani e che sotto vario nome
(fuoco di S. Antonio o fuoco santo) sono state responsabili di numecrosi casi
nel corso del 15-18° secolo. Bisogna arrivare perd al 1900 per avere testimo-
nianze pil attendibili di queste forme morbose ed a questi ultimi anni per co-
noscere, almeno dal punto di vista sperimentale, I’esatta azione patogena di
queste micotossine. Anzi si pud dire che molte micotossicosi sono state prima
riprodotte in laboratorio e poi descritte nella pratica.

Fra le prime micotossicosi descritte va ricordata Vangina tossica o leuco-
penia alimentare tossica o ATA, nota da tempo in Russia, conseguente alla
utilizzazione di graminacee sulle quali erano sviluppate diverse specie di muf-
fe appartenenti ai generi Mucor, Alternaria e soprattutto Fusarium, produttrici
di particolari glicosidi. Altre micotossicosi note da molto tempo sono in Giap-
pone quella conseguente all’ingestione di riso (yellow rice toxins) ed ancora in
Russia per ingestione di foraggi ammufiti. Tuttavia & solamente dopo il 1960,
in seguito alla comparsa di una particolare forma morbosa, denominata in quel
tempo « malattia X », che provocd la morte di 100.000 tacchini e di migliaia
di anatroccoli, pernici, fagiani di allevamento, che le ricerche su questo seltore
vennero intensificate. Gli studi su questo 2pisodio morboso portarono alla sco-
perta di un insieme di tossine, le aflatossine, prodotte da Aspergillus flavus il
quale aveva contaminato le arachidi brasiliane impicgate per la produzione del
mangime utilizzato in tali allevamenti.

Dopo questa segnalazione gli studi si' sono susseguiti un po’ in tutto il
mondo, ed in particolare in USA, tanto che oggi sarebbe una cosa particolar-
mente ardua consultare 'intera bibliografia sull'argomento e pertanto per sem-
plicita e brevita riportiamo in una apposita tabella (Tab. 14) le principali mi-
cotossine note, le principali muffe produttrici di tali tossine, le forme morbose
da esse prodotte, le specie animali sensibili, nonché i sistemi od organi colpiti
e l'alimento maggiormente incriminato.

Dagli innumerevoli lavori sull’argomento tuttavia possiamo trarre le se-
guenti conclusioni:

a) le specie fungine in grado di produrre micotossine sono oltre 150 &
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rientrano prevalentemente nei generi Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Alter- \

naria;

vista chimico che antigenico; presentano un peso molecolare basso, non mo-
strano attivita antigenica e presentano una notevole resistenza agli agenti {isi-
ci e chimici; ” '

¢) non tutti i ceppi di una stessa specie tossigena sono in grado di produr-
re tossina; ,,

d) una specie fungina pud produrre, contemporaneamente, pitt micotossi-
ne (per es. Asp. fumigatus pud produrre fumigatina, spinulosina, fumigallina,
gliotossina, ac. elvolico);

e) la stessa tossina pud essere prodotta da muffe appartenenti a specie di-
verse (per es. l'aflatossina pud essere prodotta da varie specie di Aspergillus
e Penicillium);

/) la quantitd di micotossina prodotta dipende dal substrato attaccato, dal-
la temperatura ed umidita di stoccaggio; cosl per es. stipiti tossigeni possono
produrre, a seconda delle condizioni ambientali, molta, poca o niente tossina.
Si pud supporre pertanto che questa potenzialitd di produrre tossina si estrin-
sechi nella pratica raramente e solo quando si realizzino un insieme di condi-
zioni favorevoli;

g) la produzione di tossine si manifesta prevalentemente quando lo svi-
luppo fungino si manifesta su prodotti di origine vegetale; molti lavori hanno
infatti dimostrato che muffe isolate da prodotti carnei, pur mostrandosi (cssi-
gene quando coltivate in laboratorio, non sono in grado di produrre queste
stesse tossine quando inoculate sui prodotti carnei;

h) in genere la produzione di tossina si verifica nel corso della conserva-
zione del vegetale; ﬁ . .

i) le micotossine %o:o dotate di notevole tossicitd acuta ma comunque
nei prodotti contaminati si rinvengono quasi sempre in concentrazioni abba-
stanza basse per cui danno origine a fatti cronici caratterizzati da: rallenta-
mento della divisione cellulare, inibizione della sintesi delle proteine, forma-
zione di complessi con il DNA, inibizione della replicazione dell’ADN deputa-
to alla sintesi dell’ac. nucleico, rallentamento dei processi immunitari. Questi
disturbi possono esitare pertanto in inibizioni degli incrementi ponderali, de-
generazione dei parenchimi, fenomeni teratogenetici, fenomeni oncogeni;

1) in alcuni casi la micotossina ingerita da un animale viene metabolizza-
ta nell'organismo e trasformata in un altro principio tossico il quale si rinvie-
ne nei-prodotti di origine animale. E questo il caso dell’aflatossina B; la quale,
quando ingerita da un animale lattifero, viene eliminata con il latte sotto for-
ma di aflatossina M, la quale ha una tossicita per 'vomo perfettamente ana-
loga al suo precursore.

L'importanza delle micotossine nell’ambito dell'ispezione degli alimenti dj
origine animale risiede nel fatto che la loro ingestione da parte degli animali
da carne con i foraggi, cereali e mangimi in genere & seguita dal loro accumulo

: ol . ; N J
b) le micotossine si differenziano dalle tossine batteriche sia dal punto di
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per millilitro. In certe malattie i leucociti aumenta-
no notevolmente e nei giovani animali sono piu
numerosi di quanto non siano nei vecchi. I leucoci-
ti si formano nel midollo osseo, milza e linfonodi
(soprattutto i linfociti); giocano un ruolo impor-
tante nei meccanismi di difesa del corpo, distrug-
gendo 1 batteri, le cellule morte e le sostanze estra-
nee, e producendo anticorpi, eparina, istamina e
sostanze antistaminiche.

Le piastrine del sangue o trombociti sono corpu-
scoli molto piccoli, misurano 2,4 p di diametro. Ce
ne sono circa 160.000-250.000 per millilitro. La
Joro esatta origine non & conosciuta con precisione
ma alcuni pensano che vengano prodotte nei pol-
moni. Le piastrine si aggregano e muoiono in caso
di lesione € quando vengono a contatto con sostan-
ze estranee. Possono fermare una emorragia for-
mando una otturazione, specialmente nei capillari.

Il sangue ottenuto dagli antmali da carne alla
macellazione contiene il 77-82% di acqua e 1l 18-
23% di solidi di cui il 18-19% & costituito da protei-
ne. Quindi rappresenta una specie di alimento;
tuttavia, & essenziale un processo preliminare di
centrifugazione o defibrinazione per prevenire la
coagulazione. Se si trovano lesioni suppurative,
anche se piccole, o altre gravi lesioni da infezione,
il sangue non puod essere usato a scopo alimentare.
Inoltre, il sangue di animali macellati, secondo il
rito e;b;acico, ¢ contaminato dal contenuto dello
stomaco e dovrebbe essere scartato. Qualche dub-
bio esiste circa 'usc di # aticoagulanti comeil citra-
to di sédio e'il fosfato t 1 sodionel sangue adibito al
consumo umano. In Olanda, ’aggiunta dell’1% (o
di quantita-inferiori) di tali sostanze ¢ permessa,
ciog 453 g per 45,4 litri di sangue (1 libbra per 10
galloni; 1 gallone = 4,54 litri).

MILZA

Bovini. La milza dei bovini € collegata con la
parte sinistra dorsale del rumine e con il diafram-
ma. Nei giovani bovini ¢ di colore rosso-bruno, di
forma allungata e leggermente convessa conimar-
gini arrotondati; i follicoli linfatici sono evidenti
sulla superficie di taglio. Nelle vacche & bluastra e
piatta con un bordo appuntito ¢ le estremita arro-
tondate; pesa 0,9-1,5 kg.

Ovini. La milza si trova di solito attaccata alle
frattaglie e pertanto viene tolta con esse durante la
preparazione delle carcasse. Ha la forma di un’o-

-

strica, soffice ed elastica al tatto e pesa 56-85 g. Sia
nei bovini che negli ovini la milza ¢ aderente al
rumine.

Suini. La milza dei suini ¢ collegata alla grande
curvatura dello stomaco mediante una membrana
sierosa conosciuta come ‘‘omento gastrospleni-
co”. L’organo ¢ allungato, a forma di lingua, e
triangolare nella sezione trasversale, mentre sotto
la superficie mostra una ben marcata *“‘cresta” lon-
gitudinale a cui é attaccato I’omento; il suo peso &
di 113-425 g. L’attacco relativamente largo della
milza di suino allo stomaco porta spesso a rotazio-
ni spleniche, che danno luogo a torsioni e notevole
rigonfiamento dell’organo.

Equini. La milza di equino ¢ piatta, falciforme,
bluastra e del peso di 453-907 g.

SISTEMA LINFATICO

La linfa ¢ il liquido mediante il quale 'ossigeno e
le sostanze nutritive vengono trasferite dal sangue
ai tessuti del corpo e vengono rirnossi 1 prodotti di
scarto. Anche se i capillari del sangue sono vicini
alle singole cellule del corpo, il vero contatto avvie-
ne mediante la linfa. La presenza della linfa attor-
no ai tessuti cellulari ¢ mantenuta da una lenta
trasudazione di questo fluido dalla parete dei ca-
pillari nei tessuti circostanti; questo liquido € simi-
le-al plasma del sangue ma ¢ piu fluido, pilt acquo-
so e pill povero di proteine, che non possono passa-
re facilmente dalla parete dei capillari.

Dopo che la linfa ha compiuto la sua funzione di
nutrimento dei tessuti cellulari € portata dai movi-
menti muscolari dell’animale nei wasi-linfaticr a
parete sottile. Questi sono simili-alle vene, ma
hanno-una parete piu sottile e pin valvole; quando
sono rigonfi di linfa hanno la caratteristica forma
di corona di rosario. Praticamente tuttiivasilinfa-
tici scaricano il loro contenuto nei linfonodi e, con
rare eccezioni, tutta la linfa del sistema passa alme-
no attraverso un linfonodo prima di ritornare nel
sistema circolatorio sanguigno. In ogni caso la
direzione delimovimento-della linfain un organo &
linfatici che convogliano la linfa verso i gangli
linfatici sono conosciuti come linfatici afferenti e
I’area che viene servita dal particolare linfonodo ¢
conosciuta come “area di drenaggio”. La cono-
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scenza dell’area di drenaggio dei linfonodi ¢ di
grande importanza per dare un giudizio sulle infe-
zioni settiche o sulle carcasse con tubercolosi (Fig.
2.5). Dopo essere passata attraverso uno o piu
linfonodi, dove alcune impurita vengono rimosse,
la linfa ¢ convogliata dagli efferenti linfatici per
venire riversata alla fine nei vasi linfatici di raccol-
ta piu grandi, che convergono tutti verso il cuore. I1
piu grande di questi vasi linfatici di raccolta ¢ il
dotto toracico, che comincia con una dilatazione a
parete sottile di circa 19 mm di larghezza e cono-
sciuta comeisterna del chilo. Questa dilatazione &
situata nell’addome, sopra ’aorta a livello dell’ul-
tima vertebra dorsale, e riceve la linfa dal tronco
lombare e intestinale; & il maggiore deposito di
linfa nella parte posteriore del corpo. Il condotto
toracico ¢ largo 6,3 mm circa, passa dal diafram-
ma, attraversa la cavita toracica e sbocca nella

venz cava anteriore nel torace anteriore. ‘La linfa:

dalla parte anteriore del corpo’¢ portata verso il
cuore da due condotti linfatici tracheali, che co-
minciano dal linfonodo laterale retrofaringeo e
scorrono nel collo ai due lati della trachea e dell’e-
sofago; ogni condotto si scarica nella vena gingula-
re del proprio lato.

La dimensione dei linfonodi (o gangli linfatici)
varia da una testa di spillo a una noce; il linfonodo
mediastinico posteriore dei bovini pud raggiunge-
re la lunghezza di 20 cm. I linfonodi sono general-

_ mente rotondi od ovali e un po’ schiacciati; nei
. uminanti sono grossi € poco numerosi ma negli

equini se ne trovano in gran NUMero € ammassati.
La misura dei linfonodi & relativamente pit grande

mnei giovani animali in fase di crescita che negli

adulti. Il colore dei linfonodi pud subire considere-
voli variazioni: possono essere- bianchi, blu-
grigiastri o quasi neri. I knfonodi mescntel;igi dgi
ovinitsono invariabilmente neri, ma nei suinifi
linfonodi sono lobulati e quasi bianchi, ad eccezio-
ne di quelli della testa e del collo che sono rossastri.

La consistenza dei linfonodi varia nelle diverse
parti del corpo; i gangli dell’addome sono general-
mente pil cedevoli di quelli del torace. &m edema-
fisiologico der linfonodi sopramammari ¢ iliaci si.
riscontra invariabilmente negli animali in lattazio--
ne. La risposta di un linfonodo a una irritazione &

di norma rapida, comporta un ingrossamento, una

congestione e talvolta una rottura dei tessuti; cosi

le dimensionyi, il colore e la consistenza dei linfono-

di costituiscono una valida guida nella valutazione

dei processi morbosi dell’animale.

- — : CAPITOLO 2

Figura 2.5 Carcassa di manzo. A, Pcsizione dei linfo-
nodi: a, popliteo; b, inguinale superficiale; c, precrurale;
d, inguinale profondo; e, iliaco esterno; 1, iliaco interno;
g. ischiatico; h, sacrale; i, lombare; j, renale; m, xifoideo:
n, soprasternale; o, presternale; p, prepettorale; q, cer-
vicale mediano; r, costocervicale; s, intercostale. B, Di-
rezione del flusso della linfa: I, linfa dall’intestino; S,
linfa dallo stomaco; L, linfa dal fegato; R, ricettacolo dei-
ch_i_lg; ], linfa dal linfonodo mediastinico posteriore che
si riversa nel dotto toracico; k, linfa dai linfonodi bron-
chiali; I, linfa dai linfonodi mediastinici anteriori.

EMOLINFONODI

Sono di colore rosso molto intenso, quasi neri,
di forma ovale, della misura di circa un pisello, ma
st differenziano dai linfonodi per la loro struttura
anatomica exper I’assenza di afferenti ed efferenti
linfatici. Gli emolinfonodi sono riforniti dalle arte-
rie che si diramano nella sostanza ghiandolare e
scaricano il loro sangue negli spazi tessutali; essi
assomigliano molto alla milza e infatti possono
essere descritti come accessori della milza. Come la
milza contengono numerosi globuli bianchi insie-
me a globuli rossi a diverso livello di disfacimento;

da qui la colorazione rossa dei gangh.
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Gli emolinfonodi sono numerosi nei bovini e
negli ovini, ma non sono presenti negli equini e nei
suini. Nei bovini si trovano specialmente lungo il
corso dell’aorta e nel grasso sottocutaneo, mentre-
nelle pecore e negli agnelli sono comunemente ri-
scontrabili sotto il peritoneo e nella regione sub-
lombare; sono piu grossi € in numero piu elevato
negli animali sofferenti di anemia e cachessia. I
linfonodi rossi della testa'e del collo dei suini sono
frequentemente scambiati per emolinfonodi.

LINFONODI NEI BOVINI

ne det vasi linfatici efferenti dai linfonodi.

LINFONODI DELLA TESTA E DEL COLLO

Sottomascellari. P. Uno per ogni lato proprio
entro I'angolo della mandibola e ricoperto di gras-
so. D. Testa, naso, bocca. E. Linfonodi lateral;
retrofaringel.

Parotidei. P. Uno per ogni lato, al bordo del

muscolo massetere € ricoperto dalla ghiandola pa-

rotide, che deve essere incisa per vedere i linfonodi
parotidei. E una ghiandola piatta lunga 7,5 cm e
larga 2,5 cm, e deve sempre essere esaminata nei
bovini adulti. D. Muscoli della testa, occhi, orec-
chie, lingua e cavita craniale. E. Linfonodi laterali
retrofaringel.

Retrofaringei. Sono divisi in due gruppi:

1. Linfonodi retrofaringei mediali: sono in nu-
mero da due a quattro e situati all'interno dello
spazio delimitato dell’osso ioide. D. Faringe, lin-
gua ¢ laringe. E. Linfonodi laterali retrofaringei.

2. Linfonodi retrofaringei laterali: collocati
sotto ogni ala dell’atlante e quindi situati soliza-
mente all’estremita anteriore del collo della carcas-
sa. D. Lingua; riceve gli efferenti dai linfonodi
sottomascellari, parotidei e retrolaringei mediali.
E. Dotto linfatico tracheale.

Tedi cervicali. P. Situati a meta del collo ai lati
della trachea, spesso sono assenti nei bovini. Va-
riano in numero da uno a sette e anche per posizio-
ne ¢ dimensione. D. Linfonodiretrofaringeilatera-
li. E. Linfonodi prepettorali.

LINFONODI DEL TORACE - - o
E DEL QUARTO AN’I‘ERIORE (Figg. 2.6¢2. 7)

Prepettorall.
feriori, anatomicamente possono essere considera-
ti come la continuazione della catena cervicale
superiore e media. Infattiil gruppo cervicale medio
pud estendersi fino al gruppo superiore o pud,
dall’altrolato, raggiungere quasii prepettorali. P. I
prepettorali sono due o quattro su ogni lato, e sono
immersi nel grasso lungo il bordo anteriore della
prima costola. Il linfonodo principale di questo
gruppo ¢ situato superficialmente verso la meta del
primo spazio intercostale e proprio anteriormente

ad esso; gli emolinfonodisono di solito presentinel _ »
- P. Posizione; D. Area di drenaggio; E. Destmazxo-—*‘grassomtomom questo gruppo. Il secondo linfo--—---= pilicais

nodo di questo gruppo ¢ allo stesso livello e ante-
riormente rispetto al linfonodo principale, ma ¢
posto pill in profondita e puo essere esposto facen-
do una incisione lunga 10 cm. profonda 5 cm attra-
verso il muscolo a forma di triangolo scaleno. D.
Efferenti dei linfonodi cervicali superiori e medi,
1asieme con gli efferenti del prescapolare; cosi tutta
ls linfa dalla testa e dal collo passa attraverso i
linfonodi prepettorali. E. Dotto toracico.

Costocervicale. P. Questo pud essere trovato sul
lato interno, anteriormente alla prima costola e
vicino alla sua congiuntura con la prima vertebra
dorsale. E adiacente all’esofago e alla trachea e
viene frequentemente rimosso con questi nellz sre-
parazione delle carcasse, trovandosi poi anterior-
mente al cuore e ai polmoni. D. Collo, spalle,
pleura parietale e primi noduli intercostali. E. Dot-
to toracico.

Prescapolare. P. Questo linfonodo ¢ allungato,
normalmente ¢ lungo 7,5-10 cm e largo 2,5 cm, o
pit. E situato circa 10 cm davanti alla punta della
spalla e puo essere evidenziato da una profonda
incisione lunga 15 e profonda 5 cm. Il nodulo &
immerso nel grasso ¢ la sua esposizione & grande-
mente facilitata se la carcassa viene esaminata prx-
ma dell’inizio del ‘rigor mortis”.:D: “Testa, collo]
spalla e arti anteriori.{E. Dotto toracico. L’impor-
tanza del linfonodo prescapolare in relazione alla
tubercolosi bovina sta nel fatto che non solo drena
la testa, il collo, le spalle e gli arti anteriori, ma
anche 1 muscoll ¢ le ossa. Quando le lesioni della
tubercolosi, pertanto, si trovano nel linfonodo pre-
scapolare mentre non vi sono lesioni nella testa e

e
i"
i
}

Conosciuti anche come cervicali in- -
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Figura 2.6 Linfonodi toracici di bovino visti da sinistra: a, costocervicale; b, plepuiiorale posto sull‘interno dell

prima costola. Il prepettorale profondo & posto anteriormente allo stesso linfuhado o & indicato da un?:0 eh'a
tratteggiato; ¢, presternale; d. soprasternale, indicato da cerchi tratteggiati; &, xiloite; {, mediastinico OSI::-C N
collocato sotto I'aorta posteriore e sopra I'esofajo; entrambi si vedono passandq "'|rnvo|"so la porzione?nuscc;:)re'
de! diaframma; g, bronchiale sinistro; h, mediastinicé anteriore; i, subdorsale, | iniarcostale are

nei suoi linfonodi, & chiaro che I’infezione dei linfo-
nodi ¢ il risultato di un impianto locale oppure di
una disseminazione ematogena.

Intercostali. P. Conosciuti anche come dorso-
costali, sono collocati negli spazi intercostali alla
congiunzione delle costole con le loro vertebre, e
sono in profondita, essendo ricoperti dai muscoli
intercostali. Molti di questi linfonodi sono piccoli,
¢ non sono presenti in tutti gli spazi intercostali. D.
Muscoli della regione dorsale, muscoli intercostali,
costole e pleure parietali. E. Linfonodi mediastini-
ci.

Subdorsali. P. Questo gruppo superficiale si tro-
va nel grasso tra 'aorta e le vertebre dorsali. I
noduli sono irregolari nella disposizione, variano
in lunghezza da 12 a 25 mm e frequentemente
vengono rimossi con i polmoni nella preparazione
delle carcasse; si possono trovare mediante incisio-
ne della superficie superiore del grasso mediastini-
co, trai polmoni. In alcuni spazi la porzione toraci-
ca dell’aorta posteriore & lasciata attaccata e i lin-

fonodi subdorsali, che sono distribuiti lungo i lati

dell’arteria, si troVernnno nella carcassa. 1l linfo-
nodo piu caudale dil piuppo, indipendentemente
da come la carcassp ¢ preparata, di solito rimane
nel quarto anteriors ¢ i pug trovare'} .T incisione
del grasso sotto le vertebre dorsali anteriormente
al diaframma. D. Lt stesse strutture degli interco-
stali, e anche del micdinstino, pericardio, diafram-

ma ed efferenti dei linfonodi intercostali. E. Dotto
toracico.

Soprasternali. P. Conosciuti anche come sterno-
costal%, questi linfonodi si trovano tra le cartilagini
costali € sOono coperti da muscoli. Possono essere
esposti con un’incinone di 7,5 cm dalla superficie
di taglio. dello sterno ¢ paraliela a questa, € Si
trovano in cc?ngiuuzinnc della vena toracica inter-
na con una linea che continua il bordo posteriore
di ogni costola. Il linfonodo nel quarto spazio
intercostale € grande ¢ facilmente esposto, ma i
linfonodi non sono presenti in ogni spazio interco-
stale. Il pitt grande di questo gruppo, conosciuto
come presternale o linfonodo sternale anteriore, &
posto superficialmentc ¢ immerso nel grasso del
primo segmento dello sterno. D. Diaframma, mu-
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Figura 2.7 Linfonodi polmonari di bovino: a, bron-
chiale sinistro, in parte coperto dall’aorta; b, bronchiale
destro; ¢, bronchiale mediano; d, apicale; e, mediastini-
co posteriore; f, mediastinico anteriore, in connessione
inferiormente con l'esofago e la trachea.

scoli addominali, muscoli intercostali, pleure pa-
rietale e viscerale e peritoneo. E. Dotto toracico e
linfonodi pre-pettorali.

Bronchiali. P. Esistono due linfonodi bronchiali
principali, destro e sinistro, insieme a due linfono-
di pit piccoli. I1 bronchiale sinistro misura cm
4 x 2,5, spesso irregolare nella forma, e si trova
vicino al bronco sinistro, essendo profondamente
immerso nel grasso e in'parte coperto dalla aorta.
11 bronchiale destro ¢ addossato al bronco destro, ¢

solitamente pil piccolo di quello sinistro ¢ in parte
nascosto dal polmone destro; ¢ assente nel 25% dei
casi, mentre in altri casi si possono trovare due
noduli. Il linfonodo bronchiale medio & situato
sulla mediana sopra la biforcazione della trachea,
ma ¢ assente nel 50% dei casi; un ulteriore linfono-
do, I'apicale, ¢ posto sul bronco accessorio dove
penetra il lobo apicale del polmone destro. D.
Polmoni. E. Il linfonodo bronchiale sinistro sisca-
rica nel dotto toracico, il linfonodo bronchiale
destro nel linfonodo mediastinico posteriore o dot-
to toracico, quello bronchiale mediano e apicale
nei linfoncdi mediastinali anteriori. Quando 1l lin-
fonodo bronchiale destro € assente, i linfatici del
lobo diaframmatico del polmone destro scaricano
nel mediastinico posteriore e nel linfonodo bron-
chiale sinistro. Un linfonodo conosciuto come lin-
fonodo “dell’ispettore” ¢ presente nel 75% dei casi
ed ¢ situato alla congiunzione dei due lobi cardiaci
del polmone destro.

Mediastinici anteriori. P. Sono numerosi, si tro-
vano nello spazio mediastinico davanti al cuore, e
sono anatomicamente-collegati all’esofago, tra-
chea e aorta anteriore. D. Cuore, pericardio, me-
diastino e parete toracica ricevono efferenti dai
linfonodi bronchiali apicali e mediani. E. Dotto
toracico.

Mediastinici posteriori. P Sono da otto adodicie
sono situati lungo la pare*z dorsale dell’esofago. 11
pit grande e il pilt cauda.: si trova posteriormente
al cuore, & lungo fino a 20 cm e si estende quasi fino
al diaframma; in molti casi € sostituito da due
piccoli. D. Polmoni,; diaframma e, attraverso il
diaframma, il peritoneo, superficie del fegato e
milza. Ricevono efferenti dal linfonodo bronchiale

destro. E. Dotto toracico.

Ascellare. P. Conosciuto anche come brachiale, €
lungo circa 2,5 cm, coperto dalla scapola e situato
nella muscolatura esterna, a meta circa della se-
conda costola. D. Muscoli della spalla e arti ante-
riori. E. Linfonodo pettorale.

Xifoide (mediastinico ventrale). P. Si trova nel
grasso molle alla congiunzione dello sterno e del
diaframma, a livello della sesta costola e collegato
anatomicamente all’apice del cuore; ¢ assente nel
50% dei casi. D. Pleura, diaframma e costole. E.
Linfonodi soprasternali.




307 L0 TR G ce e e

LINFONODI DELL’ADDOME
E DEL QUARTO POSTERIORE

La posizione di questi linfonodi € descritta come
se il quarto posteriore fosse sospeso per il garretto
nel modo solito.

Lombari. P. Sono situati nel tessuto adiposo che
ricopre i muscoli lombari e sono collegati anatomi-
camente all’aorta e alla vena cava posteriore. Alcu-
ni di questi linfonodi sono superficiali, altri sono
conficcati nel grasso renale; gli emolinfonodi di
solito sono in quzsta regione. D. Regione lombare
e peritoneale. Ricevono vasi efferenti dai linfonodi
iliaci interni ed esterni, sacrali e poplitei. E. Ricet-
tacolo del chilo.

Portali. P. Conosciuti anche come epatici, for-
mano un gruppo attorno alla vena porta, arteria
epatica e dotto biliare e sono coperti dal pancreas.
Un altro gruppo, che include i linfonodi di drenag-
gio del pancreas, si trova tra 1 bordi del pancreas e
il lobo caudato del fegato. I linfonodi portali varia-
no nel numero, da dieci a quindici. D. Fegato,
pancreas e dundeno. E. Ricettacolo del chilo.

Renale. P. Questo linfonodo appartiene in realta
al gruppo lombare e si trova nel grasso all’ilo di
ogni rene. In questa posizione si trova uno spacca-
to del vaso sanguigno e il ganglio puo essere messo
in evidenza incidendo longitudi almente attraver-
S0 questo vaso e continuando I'incisione per 2,5 cm
in profondita nel grasso lombare. D. Reni e surre-
ne. E. Ricettacolo del chilo. T linfonodi renali va-
riano di dimensione e numero.

- Mesenterici.  P. Comprendono un gran numero
di linfonodi allungati, che si trovano tra le pieghe
peritoneali del mesentere e ricevono linfa dagli
intestini; possono essere divisi in un piccolo grup-
po duodenale che drena il duodeno e un gruppo
digiuno-ileale che ne comprende da dieci a cin-
quanta, lunghi 6-121 cm. I linfonodi lunghi forma-
no la maggiore catena parallela all’intestino a circa
5 cm da esso, mentre i linfonodi piccoli sono diffusi
nel mesentere tra lintestino tenue e il colon. D.
Intestino tenue (digiuno e ileo). E. Ricettacolo del
chilo.

Splenici. Sono assenti nei bovini, elalinfa drena-
ta dalla milza passa ai linfonodi gastrici.

~  CAPITCLO 2

Gastrici. P. Sono numerosi e difficilmente rag-
gruppabili in modo soddisfacente; un certo nume-
ro di questi linfonodi costituisce una catena lungo
il solco longitudinale destro e sinistro del rumine.
D. Pareti dello stomaco e milza. E. Ricettacolo del
chilo. I linfonodi gastrici sono raramente incisi
durante I'ispezione delle carcasse.

Iliaci. Sono situati vicino ai rami terminali del-
laorta e sono immersi nel grasso.

Iliaci interni. P. Possono essere esposti mediante
una incisione a livello della congiunzione del sacro
con l'ultima vertebra lombare. Sono presenti di-
versi linfonodi a circa 18 cm dalle vertebre, lunghi
12-50 mm. D. Questi noduli drenano muscoli e
visceri pelvici, inclusi i muscoli della regione sub-
lombare, pelvi (bacino) e coscia, femore, tibia,
rotula, tarso e metatarso, organi genitali maschili e
femminili e reni. Ricevono vasi efferenti dai gangii
iliaci esterni, precrurali, ischiatici e inguinali su-
perficiali. E. Linfonodi lombari e ricettacolo del
chilo.

Iliaco esterno. P. Un linfonodo singolo o doppio
lungo 13-25 mm, situato lateralmente all'iliaco
interno. Si trova al di sotto dell’angolo esterno
dell’ilec alla biforcazione dell’arteria iliaca circon-
flessa, ma ¢ talora assente da uno o entrambi 1
lati. D. Muscoli addominali, area sublombare,
parte posteriore del peritoneo, e alcuni efferenti
del linfonodo popliteo. E. Iliaco interno e linfo-
nodi lombari.

Inguinale superficiale (nei maschi). P. Si trova
nella massa di grasso vicino al collo dello scroto e
posteriormente al cordone spermatico. D. Genitali
esterni e pelle vicina. E. Inguinale profondo quan-
do presente o, altrimenti, iliaco interno.

Sopramammari (nelle femmine). P. Sono situati
sopra e dietro la mammella; di solito se ne trovano
due su ogni lato, uno grande e uno piccolo; la
coppia pit grande misura circa 7,5 cm, la coppia
pit piccola, sopra o davanti alla coppia piu grande,
misura 6-13 mm. Nella giovenca si possono trovare
in linea diretta con il taglio del tubercolo pubico.
D. Mammella e genitali esterni. E. Inguinale pro-
fondo, quando esiste, o iliaco interno.

Inguinale profondo. P. E posto nel canale inguinale
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funziona al suo posto). D. Arto posteriore e parete
addominale. E. Iliaco interno. Secondo alcuni
autori gli inguinali profondi fanno parte degli iliaci
esterni.

Ischiatico. P. Sitrova sulla parteesterna del lega-
mento sacro-ischiatico, e viene esposto mediante
una profonda incisione su una linea verticale :a
aneta tra la parte posteriore dell’ischio e il sacro. D.
Organi pelvici e riceve anche efferenti dal ganglio
popliteo. E. Iliaco interno.

Nei paesi progrediti dell’Africa il linfonodo
ischiatico viene inciso durante Iispezione post-
mortem delle carcasse bovine, perché le morsicatu-
re della zecca Hyalomma rufipes, che si attacca
nella regione perianale, causa frequentemente la
formazione di ascessi.

Sacrali. P. Non sono sempre presenti e non sono
importanti.
Precrurale. P. E conosciuto anche come sub-

iliaco ed ¢ immerso nel grasso; puo essere esposto
con una incisione al margine del muscolo tensore
della fascia lata, incisione fatta circa 18 cm sotto
I'apice di questo muscolo. D. Pelle, prepuzio e
muscolt superficiali. E. Linfonodi iliaci interni. 11
hnfonodo precrurale, drenando la regione ombeli-
cale, puo sempre essere palpato nei vitelli e anche
1CISO, S€ Necessario.

Popliteo. P. E situato profondamente nella co-
scia del bovino e viene sposto mediante profonda
incisione lungo la linea di giunzione superficiale
che unisce Iischio e il calcaneo. Il linfonodo si
trova a meta tra questi, ad una profondita di 15 cm.
D. Parte distale della gamba e del piede; E. Linfo-
nodi lombari e iliaci e anche ischiatico.

LINFONODI DEL SUINO (Fig. 2.8)

TESTA E COLLO

I Iinfonodi della testa e del collo sono numerosi e
alcuni difficili da raggruppare in modo soddisfa-
cente. includono:

Sottomascellari. Questi si trovano anteriormente
alla ghiandola sottomascellare, vicino all’angolo

e
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Figura 2.8 Mezzena di suino con indicata la posizione
dei linfonodi: a, sottomascellare; b, cervicale anteriore
o superiore; c, prepettorale; d, presternale; e, precrura-
le; f, inguinale superficiale; g, linfonodo del garretto; h,
iliaco; i, lombare; j, renale.

della mascella, e sono coperti dalla parte inferiore
della parotide. Generalmente sono due su ogni
lato, uno grande e uno piccolo.

Cervicali anteriori o superiori. Conosciuti anche
come sottomascellari accessori, si trovano a breve
distanza dietro e sopra 1 linfonodi precedenti, es-
sendo separati da questi dalla ghiandola salivare
sottomascellare.
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Parotidei. ~Cisono diversi linfonodi di colore ros-
$0 su ogni lato, uno dei piu grandi ¢ situato poste-
riormente al muscolo massetere ¢ in parte ¢ coper-
to dalla parotide. Uno o due linfonodi possono
rimanere nel lato interno della mascella, dopo che
la testa & rimossa.

Prescapolare. A causa del collo corto dei suini
questi linfonodi si trovano vicino alla ghiandola
salivare parotidea, ed in parte sono coperti dalla
sua parte posteriore. Formano una catena obliqua
con direzione ventrocaudale, verso ’articolazione
della spalla. Questa catena in realta comprende
tutti 1 gangli cervicali superficiali e il modo miglio-
re per esporla € una lunga incisione, fatta all’inter-
no della carcassa, dalla sommita al bordo inferiore
del collo ¢ proprio anteriormente all articolazione
della spalla.

I linfonodi prescapolari ricevono la linfa dai
linfonodi sub-mascellari, parotidei e cervicali su-
periori e cosi possono manifestare segni di tuber-
colosi come risultato di un’infezione primaria dei
linfonodi della testa. Un ingrossamento dei linfo-
nodi prepettorali nei suini pud avvenire come risul-
tato di alterazioni artritiche degli arti anteriori.

ALTRI LINFONODI

Precrurale. Nei suini adulti raggiunge fino a 5cm
di lunghezza e 2,5 di larghezza, ed ¢ abbastanza
facile espor’ mediante un’incisione della carcassa
in profondi:a nel grasso a 2,5 cm davanti all’artico-
lazione della rotula (grassella); 'incisione deve es-
sere fatta perpendicolarmente alla-colonna-verte
brale. ’
Poplitei. Quando sono presenti sono superficiali,
ma sono assenti nel 50% dei casi. Si puo costante-
mente trovare un piccolo ganglio sottocutaneo,
conosciuto come linfonodo del garretto o di Har-
tenstein; € posto superficialmente sul lato posterio-
re dell’arto, una spanna circa sopra il calcaneo.

Gastrici. Questi e i linfonodi pancreatici sono
situati nella piccola curvatura dello stomaco.

Bronchiali.  Oltre ai linfonodi bronchiali destro e
sinistro, questo gruppo ne include uno alla biforca-
zione della trachea e un altro al bronco apicale
destro. I linfonodi mediastinici posteriori sono ru-
dimentali o assenti.

= Suini.
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Portali. Diversi linfonodi sono presenti vicino
alla vena porta, il pid grande ¢ lungo 2,5 cm. I
linfonodi portali possono essere rimossi durante
'eviscerazione delle carcasse, e si pOsSsono trovare
poi nel mesentere, sotto il pancreas o nel £rasso
attaccato alla piccola curvatura dello stomaco.

SISTEMA ESCRETORE

Bovini. I reni sono di colore rosso-bruno e sono
formati da 15-25 lobi, collegati nella loro porzione
pit profonda; ogni lobo termina in una apofisi
smussata o papilla, visibile quando il rene & stacca-
to. Quando il rumine € vuoto il rene sinistro rimane
a sinistra della colonna vertebrale ma, come il
rumine si riempie, esso spinge il rene verso il Jato
destro del corpo, evitando in tal modo il pericoio di
danni dovuti alla pressione sui reni o sull’uretere.

Questo spostamento del rene sinistro ¢ reso pos-
sibile dalla presenza di un meso, lungo, che lo fissa
in modo lasso alla regione lombare. Quest’organo,

a causa di tale mobilita, & approssimativamente —

trilaterale e si presenta leggermente ritorto: il rene
destro invece ha un contorno pii regolarmente
ellissoidale. Il peso di ogni rene ¢ di 283-340 g.

Pecore ecapre. Irenisono color marrone scuro, a

forma di fagiolo e senza lobi, e possiedono una

singola papilla renale. Come nei bovini il Tene
sinistro delle pecore e delle capre ¢ libero nel movi-
mento. Ogni rene pesa 56-85 g.

colore rosso bruno, ma piu sottili e piatti rispetto
agli altri animali da carne; internamente sono pre-
senti 10-12 papille renali. II peso di ogni rene ¢
85-170 g. Nei suini la vescica urinaria & grande e
con un lungo collo. Gli ureteri entrano posterior-
mente nella regione del collo. Questo predispone
gli animali a idronefrosi bilaterale, perché quando
la vescica piena pende nelia cavita addominale e il
lungo collo preme contro il pube, chiude gli sboc-
chi degli ureteri interferendo sul flusso dell’urina.

Equini. 1l rene destro ¢ triangolare o a forma di
cuore, il sinistro ¢ a forma di fagiolo e pin lungo
che largo. Il peso di ogni rene & 680 g.

Pollame domestico. I reni si trovano ai due lati
della colonna vertebrale, dalla sesta costola alla

I reni sono lisci, a forma di pisello e di
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Appendix: The Bovine Lymphatic System
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