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L'amido è un carboidrato (polisaccaride) ad alto peso molecolare composto da catene lineari (amilosio) 

e ramificate (amilopectina) di residui di glucosio. In acqua, a temperature elevate, subisce 

gelatinizzazione seguita da idrolisi indotta da amilasi. Per questo, è completamente digerito nel tratto 

gastrointestinale degli esseri umani. Anche l’amido crudo di alcune specie di piante, ad es. cereali, è 

soggetto a completa ma lenta digestione. Inoltre, può presentarsi sotto una forma incapace di idrolisi 

enzimatica e viene indicato come "amido resistente" (RS). 

L'amido resistente è la somma di amido e prodotti della sua degradazione che non vengono digeriti 

nell'intestino tenue degli esseri umani. Esistono quattro tipi di amido resistente: 

RS1 – amido fisicamente inaccessibile. Gli enzimi amilolitici non hanno accesso all'amido accumulato 

nelle cellule vegetali intatte poiché il tratto gastrointestinale non contiene enzimi in grado di degradare 

i componenti delle pareti cellulari delle piante. E’ presente nei legumi e cereali intatti. 

RS2 – amido cristallino. Amido crudo di alcune specie di piante, ad es. patata. 

RS3 - amido retrogradato, cioè spontaneamente o artificialmente precipitato da un impasto di amido, 

che si presenta sotto forma di strutture semicristalline insolubili in acqua. Come conseguenza della 

retrogradazione, strutture più termostabili si formano dall'amilosio piuttosto che dall'amilopectina. La 

quantità di amido resistente prodotta in questo modo aumenta insieme all'aumentare del contenuto di 

amilosio dell'amido. E’ presente nelle patate cotte e raffreddate. 

RS4 – amido chimicamente o fisicamente modificato. 

 

La recente letteratura mostra le differenti proprietà biologiche e nutrizionali dell'amido resistente 

nell'organismo umano. In particolare, proprietà chimiche e chimico-fisiche, quali capacità di ritenzione 

idrica, tempo di transito intestinale, indice glicemico, azione dell'insulina, induzione di termogenesi, 

assorbimento di minerali, pH intestinale, funzione del colon,  produzione di acidi grassi a corta catena, 

attività batterica e funzione delle cellule epiteliali, sono ampiamente controllate dai carboidrati che 

accedono al nostro intestino, così come dall'amido resistente. L'attività biologica dell'amido resistente, 

come risulta dalla recente letteratura, può inoltre influenzare positivamente la prevenzione delle 

malattie gastrointestinali. 

 

Analizzando l'amido durante la digestione e l'assorbimento in vivo nell' intestino tenue Faisant et al. 

(1993) hanno scoperto l'amido resistente composto da tre tipi strutturali: 1)piccole quantità di 

oligosaccaridi simili ai prodotti dell'idrolisi parziale dell'amido; 2)una percentuale relativamente alta di 

amilosio retrogradato; 3)materiale ad alto peso molecolare corrispondente a frammenti di amido semi-

cristallino, probabilmente presente come conseguenza dell'inaccessibilità fisica dell'amido e / o del 

tempo di ritenzione insufficiente nell'intestino. Asp et al. Hanno confermato  che le tre frazioni 

principali di amido resistente sono composte da: glucosio e oligosaccaridi, una frazione cristallina con 
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peso molecolare medio e una frazione ad alto peso molecolare, contenenti residui di granuli resistenti. 

L'amido resistente viene valutato come parte dell'amido assunto con una dieta mista e considerato inerte 

durante il transito attraverso la sezione dell'intestino tenue, ma può essere parzialmente o 

completamente metabolizzato attraverso la fermentazione nell'intestino crasso. 

 

Contributo all'energia metabolizzabile 

L'amido resistente da amido di frumento trattato termicamente, incluso nella dieta dei ratti trattati con 

antibiotici, è stato recuperato nelle feci e quando l'amido resistente nella dieta è aumentato, 

l'utilizzazione di energia diminuiva significativamente [Björck et al., 1986]. Gli autori hanno concluso 

che l'amido resistente formatosi durante il trattamento termico era simile alla fibra alimentare facilmente 

fermentabile. In base all'energia metabolizzabile (ME) e alle misurazioni della produzione (escrezione) 

di idrogeno , l'amilosio e l'amido resistente sembrano essere utilizzati come fonti di energia dal soggetto 

e dalla microflora batterica del colon [Behall & Howe, 1995; Wronkowska et al., 2002a] .La 

fermentazione sembra contribuire significativamente all'energia digeribile e RS che raggiunge il colon 

può anche contribuire all'energia totale. 

Proprietà fisiche e fisiologiche 

Heijnen & Beynen [1997] hanno presentato l'effetto dell'amido resistente sulla via di escrezione di azoto 

dei suini. Tre gruppi di animali sono stati nutriti con diete contenenti 

amido crudo resistente (RS2), amido resistente retrogradato (RS3) o glucosio. I suini alimentati con 

RS3 avevano una produzione significativamente maggiore di contenuto intestinale e feci rispetto ai 

suini alimentati con glucosio o RS2. Le diete arricchite con RS2 e RS3, in contrasto con il glucosio, 

aumentavano l'escrezione di azoto fecale, risultante dall’apparente ridotto assorbimento di azoto. La 

salute dell'intestino è influenzata dalla composizione della comunità microbica e dai prodotti finali del 

metabolismo batterico dei componenti della dieta (Klose et al., 2010; Sørensen et al., 2009). Quando le 

proteine alimentari vengono consumate in quantità elevate, più proteine alimentari possono raggiungere 

il colon, il che si traduce nell'aumento dei prodotti di fermentazione proteica che includono metaboliti 

azotati nocivi (Magee et al., 2000; Mu et al., 2016). I prodotti di fermentazione proteica sono stati 

associati a impatti tossici e proinfiammatori sull'epitelio intestinale (Bertschinger et al., 1979; Hampson, 

1994; Sørensen et al., 2009). Diversi studi hanno ipotizzato che un aumento di RS avrebbe diminuito 

l'abbondanza di prodotti di fermentazione proteica e l'abbondanza di batteri nocivi nell'intestino porcino 

(Metzler-Zebeli et al., 2010; Pieper et al., 2009). 

L'amido resistente è associato al malassorbimento dell'amido. Questi risultati che evidenziano la 

diminuzione delle risposte di glucosio e insulina postprandiale, hanno implicazioni significative per 

l'utilizzo di RS nelle formulazioni alimentari per le persone con determinate forme di diabete [Kim et 
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al., 2003]. Dopo l'assunzione di amido crudo, le risposte di glucosio plasmatico e di insulina sierica 

possono essere inferiori a quelle previste dopo il consumo di carboidrati digeriti rapidamente, poiché 

entrambi i potenti stimolatori della secrezione di insulina, polipeptide gastrico inibitorio (GIP) e 

peptide-1 glucagone-1 ( GLP-1), aumentano, come suggerito da Raben et al. [1994]. La diminuzione 

della risposta insulinica dopo il consumo di RS2 dalla patata è stata spiegata dalla sostanziale 

riduzione della termogenesi indotta dalla dieta (DIT) [Heijnen et al., 1995]. Recenti studi hanno 

dimostrato l’aumento della sensibilità insulinica (SI ) associato al consumo di amido resistente RS2, 

in particolare su soggetti obesi e in sovrappeso. I meccanismi alla base degli effetti del RS2 su SI non 

sono ben compresi. Un'ipotesi è che i prodotti finali di fermentazione, in particolare gli SCFA, siano 

coinvolti in una cascata di eventi che possono portare a un miglioramento della SI (Robertson et al. 

2003. Tarini et al. 2010). Gli SCFA (acetato, propionato e butirrato) vengono assorbiti dal colon e 

sembrano sopprimere l'attività della lipasi sensibile agli ormoni, riducendo il rilascio di FFA (acidi 

grassi liberi) e glicerolo dai depositi adiposi, sebbene i processi cellulari esatti attraverso i quali ciò 

avvenga non siano stati completamente descritti (Higgins 2004). Studi metabolici hanno dimostrato 

che l'innalzamento del livello di FFA circolante per diverse ore ridurrà la SI e che l'abbassamento 

della concentrazione di FFA avrà l'effetto opposto, fornendo un possibile collegamento tra il consumo 

di RS2 che subisce la fermentazione nel colon e l’aumento della SI (Tarini et al. 2010, Ferrannini et 

al. 1983, Cusi et al. 2007). 

L'interferenza con l'assorbimento dell'amido implica anche i benefici a lungo termine nel controllo 

dell'iperlipidemia. Le analisi del sangue a digiuno e del sangue postprandiale sono state studiate tenendo 

conto degli acidi grassi liberi, glucosio, insulina, trigliceridi, colesterolo, il binomio chilomicroni-

trigliceridi, entro sette ore. E’ stato osservato un miglioramento del metabolismo postprandiale dei 

trigliceridi migliorando la clearance dei residui (remnants) dei chilomicroni. Questo risultato è 

interessante per la prevenzione delle malattie coronariche. 

È stato studiato l'effetto dell'amido di patata cruda e l'amido ad alto contenuto di amilosio, entrambi di 

tipo RS2, inclusi nella dieta dei ratti in confronto a una dieta priva di fibre sull'utilizzo dei minerali (Ca, 

Mg, Zn, Fe, Cu) [Lopez et al., 2001]. Come risultato dell'ipertrofia della parete ciecale e 

dell'acidificazione ciecale, l'assorbimento intestinale di questi elementi, in particolare Ca, Mg e Cu, è 

aumentato. 

 

Acidi grassi a catena corta (SCFA) 

In un mondo in cui le abitudini alimentari si evolvono rapidamente e in uno stile di vita stressante, è 

sempre più riconosciuto che un sistema digestivo sano è essenziale per la qualità della vita complessiva. 

Questo non è sorprendente dal momento che il tratto intestinale è riconosciuto come l'organo con la più 

grande superficie e capacità metabolica del nostro corpo. È l'organo che assorbe i nutrienti necessari 
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per la crescita, lo sviluppo e la salute ed espelle sostanze indesiderate e di scarto [Brouns et al. 2002]. 

L'intestino crasso svolge un ruolo significativo nella nostra difesa immunitaria contro le malattie. Il 

colon ospita una vasta e diversificata flora commensale di batteri anaerobici. La funzione del colon, in 

particolare l'abitudine intestinale, la produzione di acidi grassi a catena corta, il metabolismo N, l'attività 

batterica e la funzione delle cellule epiteliali sono in gran parte controllate dai carboidrati che entrano 

nel colon. Numerosi fattori controllano la fermentazione e la produzione di SCFA nell'intestino crasso. 

Alcuni carboidrati della dieta che evitano la digestione enzimatica nell'intestino tenue diventano i 

substrati di fermentazione della flora batterica del colon, così come l'amido resistente (RS). Sono 

fermentati a gas, acqua e il principale prodotto di fermentazione sono acidi grassi a catena corta (SCFA), 

inclusi principalmente acidi acetico, propionico e butirrico. È stato accertato che durante la 

fermentazione della frazione di amido resistente vengono prodotti proporzionalmente più SCFA rispetto 

alla fermentazione di componenti di fibre alimentari [Englyst & Macfarlane, 1986; Cummings & 

Englyst, 1987; Stephen, 1994]. È stato suggerito che la presenza simultanea di entrambi i componenti 

rende preferenziale la fermentazione dell'amido resistente  [Cummings et al., 1996]. Nell'uomo, il 

contributo complessivo di SCFA verso il fabbisogno energetico ha un'influenza importante sulla salute 

del colon [Cummings et al., 1987]. Gli SCFA influenzano la diminuzione del pH dell'intestino.  

Nell'intestino crasso, gli SCFA stimolano il riassorbimento di acqua e sodio, limitando così il rischio di 

diarrea. In un ambiente acido, sono in grado di inibire la crescita di alcuni patogeni batterici intestinali 

[Montagne et al., 2003]. Il propionato va probabilmente al fegato, e l'acetato con metanolo e idrogeno 

attraverso il fegato ai muscoli e ai polmoni, rispettivamente [Stephen, 1994]. Todesco et al. [1991] 

hanno presentato che quando il propionato veniva incorporato nel pane, riduceva la risposta glicemica 

postprandiale nei soggetti sani del 38%. Gli studi condotti su cellule epatiche di ratto implicano che le 

concentrazioni fisiologiche di propionato possono attenuare la sintesi epatica del colesterolo [Anderson 

& Bridges, 1984]. Venter et al. [1990] dimostrarono un effetto benefico del proponiato sul colesterolo 

sierico dell'uomo, il propionato dietetico aumentò la frazione di colesterolo delle lipoproteine ad alta 

densità (HDL). Tra gli SCFA, il butirrato ha dimostrato di svolgere un ruolo chiave come energia per il 

metabolismo e la proliferazione dei colonociti. Svolge due funzioni: la maggior parte del butirrato è un 

substrato per la produzione di ATP e agisce specificamente come un metabolita segnale, stimolando la 

migrazione e la proliferazione cellulare. Ecco perché il butirrato è così importante per la mucosa del 

colon e per fornire protezione contro il cancro del colon e la colite. ll butirrato può agire come cofattore 

delle proteine nel percorso di transduzione o nelle proteine regolatrici della trascrizione, in tal modo 

specificamente stimolando o inibendo determinati processi cellulari. Nella letteratura scientifica è stato 

suggerito che il butirrato può non solo proteggere dall'iniziazione e dallo sviluppo del cancro 

dell'intestino crasso [Avivi-Green et al., 2000] ma forse anche il seno [Heerdt et al., 1999] e il cancro 

alla prostata [Ellerhorst et al., 1999]. Studi sul metabolismo intestinale di pazienti e modelli animali 

sperimentali affetti da infiammazione intestinale hanno dimostrato che un livello sufficiente e sostenuto 

di SCFA può essere essenziale per il mantenimento di un intestino sano. I pazienti con malattia 
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infiammatoria dell'intestino e con tumore del colon presentano tipicamente bassi livelli di butirrato 

nell'intestino e una bassa percentuale di ossidazione del butirrato da parte della mucosa [Brouns et al., 

2002]. 

Colesterolo e acidi biliari 

Il fegato svolge un ruolo chiave nella regolazione dell'omeostasi del colesterolo nell'uomo. L'LDL 

circolante proviene da lipoproteine a bassissima densità (VLDL) prodotte nel fegato ed è principalmente 

assorbito e degradato da questo organo. Un'ampia porzione di colesterolo LDL viene quindi convertita 

in acidi biliari e rimossa dall'organismo mediante escrezione biliare [Tatidis et al., 2001]. 

Concentrazioni plasmatiche significativamente diminuite di colesterolo e triacilgliceroli, risultanti 

dall'assunzione di una dieta arricchita con il 20% di amido di patata crudo o amido di mais ad alto 

contenuto di amilosio rispetto a un'alimentazione priva di fibre, sono state trovate nei ratti [Lopez et al., 

2001]. L'effetto dell'amido resistente di patate (RS2) e della colestiramina (CHY) sul metabolismo del 

colesterolo sono stati testati nei ratti [Younes et al., 1995] e nelle cavie [Fernendez et al., 2000], poiché 

presentano molte somiglianze con gli esseri umani nella distribuzione plasmatica delle lipoproteine e 

nelle risposte alle diete. Le cavie nutrite con RS e CHY mostrano più basse concentrazioni plasmatiche 

di colesterolo LDL rispetto a quelle trattate con cellulosa. Due meccanismi principali sono stati 

osservati nella cavia [Fernendez et al., 2000]: (1) diminuzione dell'assorbimento del colesterolo e (2) 

interruzione della circolazione enteroepatica degli acidi biliari. A seconda dell'assunzione di RS 

correlata al ridotto assorbimento di colesterolo nella dieta, ciò potrebbe essere dovuto alla viscosità del 

RS o alle sue proprietà di formazione di gel che potrebbero interrompere la formazione di micelle o 

aumentare lo strato di acqua inattiva. 

Microflora intestinale – biomassa, crescita batterica, batteri anaerobi fecali 

Il tratto gastrointestinale umano è costituito da bocca, cavità orale, esofago, stomaco, intestino tenue e 

colon. L'intestino crasso umano può essere descritto come un complesso ecosistema microbico. Il ruolo 

principale della microflora intestinale è il recupero di energia dai carboidrati non digeriti nell'intestino 

superiore, attraverso la fermentazione. I principali substrati per la fermentazione includono anche 

l'amido che entra nel colon (amido resistente). Nel tratto gastrointestinale umano, principalmente nel 

colon, esistono almeno 500 diverse specie microbiche, su una base quantitativa probabilmente intorno 

a 10-20 generi. Un'analisi delle feci umane mostra che i bifidobatteri formano uno dei gruppi batterici 

culturalmente predominanti nel colon umano, dove il loro numero raggiunge spesso il livello di 109-

1010 cfu g-1 [Alander et al., 2001]. La quantità di  bifidobatteri nell'intestino umano tende a diminuire 

con l'età. I bifidobatteri prevengono la crescita di microbi patogeni esogeni e l'eccessiva crescita della 

microflora dannosa indigena attraverso la produzione di acidi grassi a catena corta, principalmente acido 

acetico e acido lattico, e dimostrano la capacità di produrre alcuni materiali antibiotici [Tomomatsu, 

1994; Gibson e Roberfroid, 1995; Lee et al., 1999]. È auspicabile un aumento del numero e dell'attività 
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dei bifidobatteri (e dei lattobacilli) nel colon. Prima di arrivare al colon hanno bisogno di aderire 

all'epitelio intestinale. I batteri avrebbero bisogno di competere per i nutrienti e i siti ecologici di 

colonizzazione con una flora microbica precedentemente stabilita. A causa di alcune limitazioni dei 

probiotici, l'uso dei prebiotici è più comodo. Secondo Gibson e Roberfroid [1995], un prebiotico è un 

ingrediente alimentare non digeribile che influisce positivamente sull'ospite stimolando selettivamente 

la crescita e / o l'attività di uno o un numero limitato di batteri nel colon, che hanno il potenziale per 

migliorare la salute dell’ospite. Gli oligosaccaridi non digeribili che vengono fermentati nel colon, sono 

ora il gruppo di prebiotici più popolare [Tomomatsu, 1994; Alander et al., 2001] ma altri carboidrati 

sembrano avere un potenziale prebiotico. Gli alginati, che sono ampiamente usati nell'industria 

alimentare, e RS possono anche essere utili come prebiotici [Bird et al., 2000]. I dati mostrano che RS2 

e RS4 hanno il potenziale per agire come prebiotici. Altri studi supportano l'azione prebiotica del RS e 

che l'effetto varia con il tipo di amido nella dieta. Kleessen et al. [1997] 

 

Fisiologia delle cellule epitaliali  

Prove suggeriscono che la dieta svolge un ruolo significativo nell'eziologia del cancro del colon-retto. 

Le cellule della mucosa del colon sono sotto costante, ma a basso livello di stress genotossico. 

Normalmente tale danno viene riparato, ma qualsiasi fattore che influenza l'integrità del processo di 

riparazione è importante per determinare il rischio di cancro. I geni di riparazione di disfunzione 

(mismatch) del DNA, se inattivati, tendono a provocare cellule della mucosa del colon-retto che 

accumulano mutazioni addizionali ad un tasso più alto, aumentando potenzialmente la loro capacità di 

trasformazione maligna [Boland, 1996]. Gli scienziati sono alla ricerca di componenti dietetici che 

modulino la microflora intestinale e le sue attività e quindi possano influenzare il cancro del colon-retto, 

per es. probiotici, prebiotici e fibre. Più di 500 composti dietetici sono stati identificati come potenziali 

modificatori del cancro. L'ipotesi che la fibra possa ridurre il rischio di cancro, specialmente nel colon, 

è stata argomento di discussione per oltre un quarto di secolo. Non tutte le fonti di fibre sono equivalenti 

nella loro capacità di allertare il rischio di cancro [Milner, 2002]. Alcune osservazioni suggeriscono che 

l'amido resistente ha un impatto positivo sulla salute del colon aumentando il tasso di produzione delle 

cellule di cripta, o diminuendo l'atrofia epiteliale del colon rispetto alle diete senza fibre. È stato indicato 

che l'amido resistente influenza la tumorigenesi [Haralampu, 2000]. La relazione tra dieta, microflora 

e tumore del colon-retto è complessa e intima. Le sostanze che entrano nel colon dall'ileo e la microflora 

residente sono i principali determinanti della fisiologia del colon. 

Un nuovo aspetto della definizione di fibra alimentare 

Nell'ultimo decennio, gli oligosaccaridi non digeribili (NDO) e l'amido resistente (RS) sono stati 

riconosciuti principalmente come componenti separati o talvolta come componenti di fibre alimentari, 

in base al loro comportamento fisiologico. Recentemente la definizione delle fibre alimentari è stata 
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presa sotto la supervisione dello Standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference 

Intakes inizialmente dall’American Association of Cereal Chemists [AACC Report, 2001] e poi dal 

Food and Nutrition Board of the Institute of Health [Anonymous, 2001]. Le definizioni raffinate di fibra 

alimentare sono proposte come segue. 

American Association of Cereal Chemists [AACC Report, 2001] definizione: "Le fibre alimentari sono 

le parti commestibili delle piante o carboidrati analoghi che sono resistenti alla digestione e 

all'assorbimento nell'intestino tenue umano con fermentazione completa o parziale nell'intestino crasso. 

La fibra alimentare comprende polisaccaridi, oligosaccaridi, lignina e sostanze vegetali associate. Le 

fibre alimentari promuovono effetti fisiologici benefici, tra cui effetti lassativi e / o l'attenuazione del 

colesterolo nel sangue e / o l'attenuazione del glucosio nel sangue. Food and Nutrition Board of the 

Institute of Health [Anonymous, 2001] definizione:" La fibra alimentare è costituita da carboidrati e 

lignina non digeribili che sono intrinseche e intatte nelle piante. La fibra aggiunta è costituita da 

carboidrati isolati e non digeribili che hanno effetti fisiologici benefici nell'uomo. La fibra totale è la 

somma delle fibre alimentari e delle fibre aggiunte. " 

L'amido resistente è considerato una parte della fibra alimentare secondo una nuova definizione 

proposta. 
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