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1.- INTRODUCCION

La produccion de carne decerdo es un proceso que en grandes lineas consiste en la
transformacion de alimentos de elevado contenido en carbohidratos y proteinas en tejidos
animales formados casi exclusivamente por proteinas de alta calidad y grasa. La sintesis de
proteina en el organismo animal se produce en los ribosomas decodificando la informacion
que portan los acidos nucleicos; por lo que mediante la manipulacion de la alimentacion solo
se pueden conseguir modificaciones cuantitativas. Por mucha lisina o metionina que se
suministre en la alimentacion del cerdo, no se conseguira retener ni un solo gramo mas de lo
que los ribosomas tengan capacidad para codificar. Sin embargo, la deposicion de grasa es un
proceso que depende cuantitativa y cualitativamente de la alimentacion recibida. El animal
puede sintetizar grasa a partir de hidratos de carbono o proteinas, puede depositar los &cidos
grasos u otros compuestos liposolubles ingeridos sin apenas modificarlos o puede
modificarlos con mayor o menor intensidad. Esto hace que las propiedades de la grasa del
cerdo puedan tener un amplio rango de variacion y que existan muchas posibilidades de
actuacion. El contenido en aminoacidos de un jamoén de Cerdo Ibérico de Montanera es
practicamente idéntico al de un animal cebado con un pienso de mala calidad, mientras que la
cantidad, composicién y distribucion de la grasa varian marcadamente segun el proceso
productivo. Se hace preciso, por tanto, conocer los factores que determinan la composicion de
la grasa del cerdo porque es ahi principalmente donde residen las diferencias en la calidad y
aceptabilidad de los productos.

2.- CALIDAD DE LA GRASA EN EL CERDO

La atenciéon de la calidad de las producciones animales introduce un componente mas en
el disefio de estrategias productivas y surge como alternativa a la utilizacion exclusiva de
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criterios cuantitativos en el disefio de los programas de alimentacion. Es importante producir
de forma eficiente, pero cada vez més se hace preciso tener en consideracion las propiedades
de los productos obtenidos y su capacidad para ser manipulados industrialmente.

El concepto de calidad aplicado a la produccion carnica admite muchos puntos de vista.
Para un productor o para un entrador de un matadero, probablemente el ideal de calidad es
que la canal tenga un alto rendimiento, una buena conformacién, abundantes masas
musculares, se encuentre poco engrasada y que la grasa sea firme y de color blanco. Un
carnicero probablemente también valorard estos atributos de la grasa, pero al mismo tiempo
considerara que la carne tenga un color estable y rosaceo, que no pierda liquidos, que tenga la
consistencia adecuada para poderla cortar y manipular, que tenga una elevada conservabilidad,
que esté bien estructurada y mantenga la unidad de las masas magras y grasas, etc. Por otra
parte, un industrial que se dedique al procesado de productos carnicos tendré preocupaciones
diferentes si se trata de productos desecados o tratados por el calor, pero en general valorard
positivamente aspectos como que tenga un pH adecuado, un elevado contenido de grasa
intramuscular, una adecuada estabilidad oxidativa, ausencia de olores y sabores andmalos, alto
contenido en 4cido oleico, consistencia adecuada para. que la carne pueda picarse y
manipularse, etc. Por otra parte, el consumidor demandara cosas como el aspecto, el sabor, la
jugosidad, el hecho de gque se pueda almacenar tiempo en la nevera, que no se generen olores
y sabores desagradables al conservarse la carne ya cocinada para un consumo posterior, etc, y
estara muy atento a la presencia de aditivos y contaminantes y a posibles problemas asociados
al consumo de carnes (colesterol, grasas saturadas, etc).

El objetivo de esta revision es profundizar en los factores relacionados con la
alimentacion que pueden afectar a la composicion y propiedades fisicas (consistencia, color,
etc.) y quimicas (susceptibilidad a sufrir procesos oxidativos) que determinan la aptitud para
la conservacion y transformacion de la grasa en el cerdo, haciendo indicacion expresa de las
posibilidades de actuacion, los criterios de formulacién y las pautas de administracion de
alimentos que pueden permitir dirigir el proceso hacia la obtencion de productos con
propiedades determinadas. Dada la extension del tema nos centraremos principalmente en los
factores de mayor importancia comercial.

3.- PRINCIPALES FACTORES DE CALIDAD Y SU CONTROL MEDIANTE LA
ALIMENTACION

3.1.- Consistencia de la grasa

En la comercializacion de la carne fresca, la consistencia de la grasa tiene una gran
importancia porque determina la apariencia y facilidad de manipulacion. La consistencia de la
grasa depende fundamentalmente de la proporcion de triglicéridos que se encuentran en forma
liquida o solida a una determinada temperatura, es decir, del nimero de insaturaciones de las
cadenas de acidos grasos que constituyen los triglicéridos. El punto de fusion del C18:0 es de
69°C, el del C18:1 de 14°C y el del C18:2 de -5°C. En consecuencia, los triglicéridos con una
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elevada proporcién de 4&cidos grasos poliinsaturados pueden permanecer liquidos a
temperaturas de refrigeracion e incluso de congelacion (figura 1). ElI hecho de que se
encuentre solidificada no s6lo la grasa de cobertura, sino la inter- e intramuscular, afecta
también a la consistencia del magro. Por ello, lo ideal es que la grasa esté solida a la
temperatura de refrigeracion a que normalmente se conserva, expone y manipula la carne
fresca.

Figura 1.- Estructura de las moléculas de &cidos grasos y triglicéridos segun el nUmero de
insaturaciones y estimacion del punto de fusion.
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En las carnes destinadas a la elaboracién de productos carnicos (particularmente los
desecados propios de nuestra area) los problemas asociados a una deficiente consistencia de la
grasa son incluso mas importantes. En el caso de productos carnicos crudos madurados una
baja consistencia de la grasa produce problemas de manipulacién de la carne (picado,
perfilado, embutido, etc), oxidacidén excesiva con aparicién de olores y sabores andmalos y
coloraciones amarillentas e incluso anaranjadas. Probablemente incluso de mayor importancia
es una ralentizacion en el proceso de secado porque la grasa fluida impide la migracion de
agua en el interior de las piezas (Girard et al., 1989). Este es un hecho bien conocido en el
sector del Cerdo Ibérico donde se ha descrito la necesidad de mantener las piezas en el
secadero durante 12-18 meses adicionales, con el consiguiente encarecimiento del proceso.

3.1.1.- Factores de variacioén: el acido linoleico

Buena parte de los conocimientos actuales sobre la relacion entre los problemas de
consistencia de la grasa y la composicion en acidos grasos surgio a partir de los estudios
realizados en Estados Unidos entre los afios 20 y 30 para tratar de resolver el problema de las
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grasas blandas de cerdos que comian grandes cantidades de cacahuete o soja (Ellis e Isbell,
1926).

De todos los &cidos grasos, el que muestra una correlacion mas elevada con la
consistencia de la grasa del cerdo es el C18:0, seqguido del C18:2, si bien en los limites de
variacion mas proximos a los valores comerciales es éste ultimo el principal responsable
(figura 2).

Figura 2.- Relacion entre la concentracion de C18:2 en los tejidos del cerdo y la consistencia de
la grasa. Los valores indicados con una flecha son las recomendaciones del valor maximo
admisible de C18:2 sefialadas por los autores.
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Algunos trabajos clésicos realizados en el Reino Unido con carne fresca o destinada a la
produccién de bacon establecen un umbral critico del 15% en la concentracion de C18:2 en la
grasa subcutanea del cerdo, concentracion a partir de la cual empiezan a presentarse
problemas de grasas blandas o aceitosas o “floppy meat” (Wood, 1984). La gran mayoria de
los autores coinciden con esta recomendacion para carne fresca, sin embargo, recientemente
Warnants et al. (1996) indican que podria llegar a ser aceptable un nivel de hasta el 20-22%,
valor gue nos parece totalmente desproporcionado.

En partidas de carne destinadas a la elaboracion de embutidos crudos madurados,
Stiebing et al. (1993) establecen un limite del 12% para el C18:2, que en condiciones
excepcionales se puede aumentar hasta el 14%. En el caso de jamones crudos madurados,
Boulard et al. (1995) recomiendan un valor méximo del 12%. Este es un valor de referencia
para un buen nimero de industriales chacineros en el &rea Mediterranea. Mas préximo a
nuestro entorno, aunque sea un problema ligeramente diferente, es el caso del Cerdo Ibérico
destinado a la elaboracién de chacinas, donde el limite méximo recomendable (incluso en los
cerdos alimentados con piensos compuestos) se establece en el 9-10%.
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3.1.2.- Control de la concentracion del 4cido linoleico

3.1.2.1.- Nivel de inclusién del acido linoleico e interacciones

Los &cidos grasos en el cerdo pueden tener un doble origen: (a) deposicion directa a
partir del alimento y (b) sintesis del animal. El acido linoleico es un &cido graso esencial, es
decir el animal no puede producirlo, pero debe recibirlo necesariamente en la alimentacion.
Aunque las recomendaciones ofrecen ciertas discrepancias, un valor de referencia durante
afios es el propuesto por el AFRC del Reino Unido, que establece un limite minimo del 1,5%
en piensos para lechones y del 0,75% para crecimiento y cebo. La proporcion de C18:2 en los
tejidos dependera por tanto del aporte en el alimento, de la proporcion de otros acidos grasos
(aportados tambien en la racidn o sintetizados por el cerdo) y de la utilizacion del C18:2 para
fines metabolicos. Todo ello hace que sea preciso conocer algunos aspectos relacionados con
el metabolismo de las grasas para poder establecer los factores: que determinan la
concentracion de C18:2 en los tejidos del cerdo.

La deposicién directa de &cidos grasos a partir del alimento es un proceso
relativamente sencillo. Después de absorberse los acidos grasos y de resintetizarse
triglicéridos en la mucosa del epitelio intestinal, se vierten al sistema linfatico como
quilomicrones. Tras repartirse por el torrente sanguineo los triglicéridos llegan a los tejidos
donde se hidrolizan por la enzima lipoproteina lipasa (LPL), que esta unida al endotelio
capilar, y los &cidos grasos libres entran en los tejidos vehiculados a una proteina especifica.
Las diferencias en la actividad de la LPL entre los distintos tejidos regula la distribucién de
los triglicéridos plasmaticos. Por ser un acido graso esencial, ésta es la Unica ruta posible en el
caso de la deposicion del C18:2. Es preciso indicar en este apartado que la mayoria de los
alimentos de origen vegetal que recibe el cerdo tienen una proporcién muy elevada de C18:2
(superior al 50%).

Ademas de la deposicion directa de acidos grasos de los alimentos en los tejidos, los
cerdos pueden sintetizar acidos grasos a partir de hidratos de carbono y proteinas. Esta sintesis
precisa un sistema multienzimatico (Acido graso sintetasa y Acetil-CoA carboxilasa) gracias a
una serie de procesos secuenciales. El producto final de la sintesis es el &cido palmitico
(C16:0). La produccion de acidos grasos de cadena mas larga, como el estearico (C18:0) se
lleva a cabo a partir del C16:0, pero a traves de un proceso diferente, no vinculado a la acido
graso sintetasa. A partir de estos acidos grasos saturados se forman insaturados por actuacion
de desaturasas. En el caso de que el cerdo reciba una alimentacion carente absolutamente de
acidos grasos, sintetiza aproximadamente un 55% de acidos grasos monoinsaturados (C16:1y
C18:1 fundamentalmente) y un 45% de saturados (C16:0 y C18:0) (Brooks, 1971; Leat et al.,
1964). Esto hace suponer que, con pequefias variaciones, ésta sea la proporcion de acidos
grasos de sintesis en cualquier situacion productiva.

La formacion y degradacion de triglicéridos del tejido adiposo depende del estatus
energético del animal (figura 3). A partir de los trabajos de Chwalibog y Thorbek (1995) con
camaras de respiracion, se ha venido aceptando de una forma generalizada que los cerdos de
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cebo con alimentacion ad libitum estan practicamente siempre en balance energético positivo
(es decir, apenas hay movilizacion de la grasa acumulada) y existe una prioridad metabdlica
para la utilizacion de calorias de los distintos ingredientes de la racion, de modo que en
condiciones normales (con raciones de bajo contenido en grasa, como son la mayor parte de
las utilizadas por estos investigadores) la energia de la grasa no se llega a utilizar apenas para
obtener energia con fines metabdlicos. Solo hasta que no se ha gastado la energia de los
carbohidratos no se empieza a utilizar la de los lipidos. En principio esta regulacion parece
I6gica porque seria un esfuerzo indtil gastar la energia de los lipidos (méas trabajosa de
obtener) y luego utilizar los hidratos de carbono que sobren para sintetizar nuevos lipidos.
Una revision de los datos publicados indica que efectivamente la concentracion de &cidos
grasos saturados (mayoritariamente de sintesis) desciende a medida que se incorpora una
cantidad creciente de aceites vegetales (figura 4). En consecuencia, se ha venido aceptando de
una forma bastante generalizada que practicamente toda la grasa del alimento se retiene en el
cuerpo animal con pocas modificaciones y existe una estrecha relacion entre el tipo de grasa
ingerida y la depositada (St John et al., 1987; Miller et al., 1990; Laric et al., 1992).

Figura 3.- Representacion esquematica de las prioridades metabolicas en la utilizacion de
calorias del alimento por el cerdo y estimacion (segun datos de Chwalibog y Thorbek, 1995) del
uso principal de las calorias de los distintos tipos de nutrientes.
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Figura 4.- Relacion entre la incorporacion de grasa en la racion y la proporcion de sintesis de
4cidos grasos (estimada por la % de &cidos grasos saturados)
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Sin embargo, la situaciéon en la practica no parece tan sencilla. Aunque no es un
proceso suficientemente estudiado'y mucho menos cuantificado, existen algunas evidencias
que indican que en determinadas ocasiones puede utilizarse grasa para fines metabdlicos,
incluso aungue simultaneamente se estén utilizando otras fuentes de energia para la sintesis de
acidos grasos. Este uso de la grasa puede propiciar una menor concentracion de acido
linoleico en los tejidos de la que cabria esperar si todo lo ingerido se acumulara. La utilizacion
de grasa para fines metabolicos depende del nivel de inclusion de grasa en el pienso y
probablemente del tipo de acido graso de que se trate.

Se puede estimar que un cerdo alimentado ad libitum a base de torta de soja-cebada
(aproximadamente 2% de grasa) sacrificado a los 95-100 kg de peso vivo a lo largo de toda su
vida puede ingerir alrededor de 2-3 kg de grasa, y sin embargo retiene en sus tejidos
aproximadamente 15-20 kg. En esta situacion hay una gran proporcion de sintesis, por lo que
la concentracion de &cidos grasos saturados seria elevada (alrededor del 40-42%) y la de
C18:2 muy baja (inferior al 10%). Si recibiera un pienso equilibrado en energia y proteina
pero con un 10% de aceite vegetal rico en C18:2, el contenido en grasa de la canal no deberia
ser diferente, pero el consumo de grasa total superaria los 20 kg, lo que implica
necesariamente cierta utilizacion de grasa para fines energéticos. De hecho, aunque el
consumo de &cidos grasos saturados en este caso representa el 14-15% de la grasa ingerida, en
los tejidos animales la concentracion se encontraria entre un 25 y un 30% (figura 4), lo que
indica que se esta produciendo sintesis de acidos grasos.

Aunque hay un namero muy reducido de estudios en los que se hace un balance
individualizado de los &cidos grasos en el cerdo, una revision de los trabajos en los que se
compara la cantidad ingerida de un acido graso esencial (y que por tanto no se puede
sintetizar) y la que se encuentra en los tejidos, nos permite estimar que con una inclusion de
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0,75% de C18:2 en el pienso, se utilizan para fines metabdlicos (produccién de ATP, etc)
menos del 3% del C18:2 ingerido, sin embargo, cuando la proporcion de C18:2 aumenta, la
utilizacién de calorias a partir de este acido graso va siendo progresivamente superior. Cuando
se incluyen 1,3-1,5 % de C18:2, la relacion entre lo ingerido y localizado en la canal
disminuye, pudiéndose estimar que la utilizacion de C18:2 para fines metabdlicos es unas
cinco veces superior que en el caso anterior (Courboulay y Massabie, 1996). Es decir, cuando
el nivel de inclusién de grasa en la racion es pequefio, la utilizacion de los acidos grasos para
fines metabdlicos es escasa 0 nula, pero al elevarse la concentracion en el pienso (dentro de
los limites razonables), la proporcién de &cidos grasos que se utilizan para fines metabdlicos
aumenta marcadamente.

En estos dos casos se produciria simultdneamente sintesis de acidos grasos a partir de
carbohidratos y proteinas y utilizacion de los acidos grasos del alimento para fines
metabdlicos. En un esfuerzo para tratar de cuantificar la relacion entre 1a ingestion de C18:2,
la deposicidn tisular y su utilizacion para fines metabdlicos, hemos construido un modelo a
partir de los datos disponible en la bibliografia y asumiendo una serie de premisas cuando ha
sido necesario para el calculo, como son a) ‘que el engrasamiento no se modifica por la
inclusion de grasa en la alimentacion en raciones equilibradas en energia y proteina, b) que el
contenido total de grasa en un cerdo de 100 kg es de 20 kg y ¢) que la proporcién de acidos
grasos en la grasa es del 75%. En estas condiciones, si no hubiera utilizacion de grasa para
fines metabolicos, la ingestion total de C18:2 en la canal de un cerdo que reciba durante toda
su vida un 1,5% de C18:2 seria de alrededor de 3,5 kg, y la proporcion en los tejidos del cerdo
seria del 23%. Modificando la concentracion de C18:2 en el pienso podremos establecer una
curva de dosis respuesta (figura 5).. Sin embargo, si se contrastan estos datos con valores
reales obtenidos de la bibliografia con piensos enriquecidos en aceites de alto contenido en
C18:2 (y asumiendo las premisas antes sefialadas), se puede observar que la concentracion de
C18:2 en los tejidos es muy inferior.a la esperada, sobre todo a concentraciones elevadas de
este acido graso en el pienso. Se puede establecer una nueva curva de dosis respuesta (mucho
mas proxima a la realidad) en la que se observa que la utilizacion de C18:2 para fines
metabdlicos (el area comprendida entre ambas curvas) es préacticamente nula cuando la
concentracion en el pienso es reducida, pero aumenta significativamente al aumentar los
aportes.

Por otra parte, algunos trabajos recientes indican que en el organismo animal no todos
los &cidos grasos se utilizan con la misma facilidad para obtener energia de ellos. Por un
fendmeno desconocido, pero probablemente derivado de la dificultades de solubilidad en el
transporte por via circulatoria o en la vehiculacion a través de las estructuras celulares, y mas
concretamente en su llegada a la mitocondria, el hecho es que los acidos grasos saturados
parecen utilizarse mucho peor para fines metabdlicos que el C18:2 (Sanz, datos no
publicados). En un pienso de alto contenido en grasa que contenga acidos grasos saturados y
C18:2 es probable que sea este ultimo el que se utilice prioritariamente para fines
metabolicos, mientras que los de mayor saturacion se depositen preferentemente en los
tejidos. Una revision de trabajos de la bibliografia en que se incluyan mezclas de grasa de alto
contenido en C18:2 con grasas de origen animal, nos permite obtener una curva dosis
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respuesta en la que se observa que la proporcion de C18:2 en los tejidos es menor de la que
cabria esperar si solo se incluyera en la racidn aceites vegetales. Seguln esto, es posible llegar a
concentraciones de C18:2 en el pienso proxima al 2% sin sobrepasar el umbral del 14-15% de
C18:2 (figura 5).

Figura 5.- Estimacion de la relacion entre la administracion de C18:2 (como % del pienso) y la
concentracion de C18:2 en la grasa subcutanea.
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La linea superior-indica la concentracion aproximada de C18:2 si todo lo ingerido se
almacenase. Las otras dos lineas se han construido con datos reales. La linea intermedia se ha
hecho utilizando los casos en la grasa afiadida esta formada exclusivamente por aceites
vegetales, mientras que la inferior se ha hecho con datos de mezclas de aceites vegetales y grasas
animales. El-espacio entre estas dos curvas y la superior indica la utilizacién de C18:2 para fines
metabolicos.

También es interesante sefialar que no sélo el tipo de alimento, sino la cantidad que
reciben los animales influye en la proporcion de C18:2 en los tejidos en la especie porcina.
Cuando se alimentan dos grupos de cerdos con un mismo pienso, pero en un caso con
alimentacion restringida y en otro ad libitum, existe una mayor insaturacion, especialmente
por acumulacion de C18:2 en los que reciben alimentacion restringida. Teniendo en cuenta
que la proporcion de acidos grasos recibida es idéntica, las diferencias se explican teniendo en
cuenta la distinta sintesis de novo. Como el cerdo es incapaz de sintetizar acido linoleico, la
elevada proporcion de este acido se relaciona con la escasa actividad de sintesis en general,
precisamente porque el bajo plano nutritivo obliga a dirigir la mayor parte de la energia
metabolizable ingerida a cubrir las necesidades de mantenimiento. Existe, por tanto, una
relacion dan entre la forma de administracion de pienso (ad libitum frente a restringido) con la
proporcion de C18:2 en los depdsitos grasos e indirectamente con la consistencia de la grasa.
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3.1.2.2.- Tiempo de administracion

La concentracion final en los tejidos de un determinado acido graso depende no s6lo
del tipo de pienso que se aporte y de la sintesis enddgena, sino de la situacion de partida y del
tiempo de administracién del pienso antes del sacrificio. El balance de acidos grasos y su
almacenamiento en los tejidos se lleva a cabo de una forma muy dindmica, de modo que
puede haber dias (u horas) en las que se esté depositando una cantidad determinada de acido
linoleico (por ejemplo en las horas que siguen a la ingestion de alimentos) y otros momentos
en los que puede haber mayor proporcion de sintesis, e incluso movilizacién de algunos
acidos grasos (por ejemplo en etapas de ayuno entre dos comidas). Estos cambios no
necesariamente afectan con igual intensidad a todos los acidos grasos. La dificultad de estudio
de un proceso tan dindmico impide la realizacion de trabajos experimentales y dificulta en
gran medida el establecimiento de recomendaciones concretas, lo que obliga a estudiarlo
desde un punto de vista teérico.

Respecto a la situacion de partida, la informacion que se puede obtener de la
bibliografia es muy heterogénea, aunque normalmente la concentracion de C18:2 es mas
elevada en las primeras edades y tiende a decrecer a pesos superiores, entre otros motivos
porque las raciones iniciales deben contener obligatoriamente una elevada concentracion de
C18:2 (minimo 1,5%, aunque frecuentemente bastante mas porque no es planteable en esas
edades una restriccion). En el rango 25-30 kg, Fontanillas et al (1998) encontraron una
concentracion de C18:2 cercana al 20%, mientras que Wood (1984) s6lo encontré un 14%
(con alimentacion ad libitum incluyendo en el pienso grasas de origen animal). En analisis
realizados en nuestro laboratorio hemos encontrado frecuentemente concentraciones del 25 e
incluso del 30% en situaciones comerciales. Un valor de referencia se puede situar entre el 18
y el 22%. En etapas posteriores se puede hacer un razonamiento parecido. Por ejemplo
alrededor de los 60 kg, Wood et al. (1986) encuentran una concentracion de C18:2 alrededor
del 13%, mientras que Lebret y Mourot (1998) del 16%. Wiseman y Agunbiade (1998), con
alimentacion restringida, encuentran un rango que va del 20 al 40%, segun hayan recibido
previamente pienso con grasa animal (sebo) o vegetal (aceite de girasol).

A partir del momento en que se empieza a aplicar un pienso de menor contenido en
C18:2 para conseguir limitar la concentracion se produce una reduccion progresiva de mayor
0 menor intensidad segun el nivel de inclusion de C18:2, la sintesis enddgena o la inclusion
simultanea de otras fuentes de grasa en la racion. En la figura 6 se recoge una recopilacion de
trabajos sobre la evolucion de la concentracion de C18:2 en la grasa subcutinea de cerdos
alimentados con piensos que incorporan grasas saturadas o monoinsaturadas y con una
concentracion de C18:2 inferior al 1% del pienso. De acuerdo con las ecuaciones antes
propuestas, si se hubiera administrado ese pienso durante toda la fase de crecimiento-cebo, la
concentracion de C18:2 en los tejidos deberia situarse entre un 8 y un 10% a los 100 kg de
PV. Como se puede ver en la grafica, efectivamente todos los valores tienden a descender,
aungue cada vez con menor intensidad. Esto es debido a que el acido linoleico almacenado en
etapas previas de cebo apenas desaparece de los tejidos. Por tanto, si en etapas iniciales hubo
un elevado consumo, resulta imposible alcanzar valores muy bajos de este acido graso en los
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tejidos y su descenso es atribuible mas a una dilucién por incorporacién de nuevos acidos
grasos que a una movilizacion tisular. Por ejemplo, en el experimento de Koch et al. (1968), el
calculo matematico de la extrapolacion a pesos superiores indica que es dificil que se pueda
reducir la concentracion de C18:2 por debajo del 18%. En el experimento de Lebret y Mourot
et al. (1998) el valor minimo tedrico alcanzable es el 12% de C18:2. Sin embargo en los
trabajos de Wood (1984) e Isabel (1999, datos no publicados) si es posible alcanzar un 7-8%
de C18:2 en los tejidos porque se partié de un punto relativamente cercano. Todo ello indica
que la situacion de partida es de gran importancia en la concentracion final alcanzable.

Figura 6.- Evolucion de la concentracion de C18:2 en la grasa subcuténea del cerdo por la
administracion de un pienso de bajo contenido en C18:2 (<1% del alimento)
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En la figura 6 se puede observar que la velocidad de descenso de la concentracion de
C18:2 en los tejidos depende en gran medida de la concentracion inicial de este acido graso.
Efectivamente, se puede encontrar una relacion lineal entre el % de C18:2 en los tejidos y la
velocidad de descenso expresada como porcentaje por kg de aumento de PV (figura 7).
Cuando la concentracion inicial es del 40%, Koch et al. (1968), encontraron descensos de
hasta un 0,6% por kg de aumento de PV. Es decir, en los cerdos que tienen concentraciones
muy elevadas se pueden conseguir descensos mucho mas marcados, pero el valor final es
necesariamente mas alto, incluso aunque se prolongue el proceso. En el rango mas habitual
que se encuentra en condiciones comerciales, la velocidad de descenso puede ser proxima a
0,2-0,3% por kg de aumento de peso. Como la proporcién de C18:2 en los tejidos ira
reduciéndose, la velocidad de descenso sera cada vez mas pequefia al aproximarse al minimo
tedrico. Si se realiza un calculo basado una situacion comercial real se puede estimar el
descenso maximo que se puede conseguir en la concentracion de C18:2, y por tanto (segun los
objetivos finales propuestos) el limite maximo admisible que no se debe rebasar para cada
peso para que exista todavia capacidad de modificacion suficiente. En la figura 8 se muestra el
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limite calculado en la concentracion de C18:2 que no debe rebasarse para conseguir una
concentracion del 15% o del 12% en cerdos sacrificados a 95-100 kg. Esta curva puede estar
sujeta a variaciones segun el consumo, la composicion de la racion, sexo, genotipo, etc. Por
los mismos motivos sefialados al hablar de la alimentacion restringida, las posibilidades de
reducir la concentracion de C18:2 en este caso son mucho mas reducidas (figura 9). Esta
reflexion es también valida para genotipos de bajo consumo.

Figura 7.- Efecto de la concentracion inicial de C18:2 en la grasa del cerdo sobre el potencial
maximo de descenso al administrar un pienso de bajo contenido en C18:2 (el potencial de
descenso se expresa como % de reduccion en la concentracion de C18:2 por kg de aumento de PV del
cerdo).
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Figura 8.- Concentracion méaxima admisible de C18:2 en la grasa subcutéanea del cerdo segun el
peso vivo para que exista potencial de reduccion en la concentracion hasta un valor final del 12
0 15% aportando una racion debajo contenido en C18:2 desde el peso indicado hasta el
sacrificio (a los 95-100 kg de PV).
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Figura 9.- Efecto de la restriccion en el consumo de pienso sobre la velocidad de descenso del
C18:2 en la grasa subcutanea del cerdo.
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Seran las condiciones del mercado en cada caso y el nivel de exigencia en la
concentracion final de C18:2 el que permita el disefio de la estrategia mas adecuada:
elaboracion de una mezcla de grasas que se administre durante toda la fase de
crecimiento/cebo (figura 5) o administrar raciones de alto contenido en C18:2 hasta un
momento determinado antes del sacrificio y restringir a partir de ahi el aporte de este nutriente
(figura 8).

3.2.- Oxidacioén

Una vez sacrificado el animal se inactivan los sistemas bioldgicos de proteccion frente a
la oxidacidn in vivo, e inevitablemente se produce una reaccién de mayor o menor intensidad
segun el tipo de tratamiento a que se someta la carne (refrigeracion, cocinado, curado, etc),
pero en cualquier caso de bastante consideracion. Si se consigue retrasar la proliferacion
microbiana de la carne por cualquier procedimiento tecnolégico, la oxidacion se convierte en
la principal causa de deterioro de la carne.

La oxidacion ocurre por un mecanismo de radicales libres, donde un atomo de
hidrogeno adyacente a un doble enlace es sustraido del acido graso (RH) como consecuencia
de la exposicion a la luz o a iones metalicos. El radical libre asi formado (Re) se combina
entonces con oxigeno molecular para formar un radical peroxido (ROe), que a su vez sustrae
un atomo de hidrégeno de otro acido graso insaturado para dar lugar a un hidroperédxido
(ROOH). La reaccion se repite consecutivamente, generandose continuamente productos que
vuelven a ser reactivos, por lo que se provoca una reaccion en cadena que se desarrolla
exponencialmente una vez inciada. Los primeros productos de la oxidacion son los
hidroperdxidos, que son inestables y se rompen para producir un amplio rango de productos
secundarios, algunos de los cuales afectan negativamente al olor y sabor.
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Varios estudios indican que los fosfolipidos ligados a la membranas son el lugar donde
se inicia la reaccion de oxidacion (Gray y Pearson, 1987), porque contienen acidos grasos
poliinsaturados. También influye en esta mayor tendencia a la oxidacion el hecho de que las
membranas subcelulares (mitocondrias, microsomas) se encuentran fisiolégicamente nadando
en un fluido que contiene agentes prooxidantes.

Una oxidacion excesiva repercute negativamente en las caracteristicas de calidad de la
carne fresca fundamentalmente por la presencia de olores y sabores desagradables (olor a
rancio, sabores anomalos, etc), decoloracion y pérdida de uniformidad en el color (por
oxidacion de los pigmentos de la carne), exudado (probablemente por ruptura de las
membranas celulares), etc. Estos mismos hechos se manifiestan, pero con mucha mayor
intensidad, en los productos cérnicos (colores amarillentos y rojizos de la grasa, olores muy
desagradables, etc.) y en los productos pre-cocinados donde se forma un olor y sabor
caracteristico al almacenarse en congelacion o refrigeracion (olor a nevera), formacion de
agregados proteicos que confieren estructura fibrosa, etc. Finalmente, la ingestion de radicales
libres y de alguno de los productos finales de la oxidacion se asocia con el desarrollo de
enfermedades degenerativas en el consumidor (tumores; enfermedad cardiovascular, etc), lo
que provoca una creciente preocupacion social.

La informacion existente sobre el nivel méximo aceptable de oxidacion en cada caso no
es muy uniforme. La medida del indice de perdxidos es muy poco repetitiva porque mide
compuestos intermedios de la-oxidacion que pueden aumentar o disminuir con el transcurso
de la misma, por lo que se suele recurrir al indice del &cidos tiobarbitdrico o TBA (expresado
como mg de MDA por kg de carne). De acuerdo con nuestra experiencia, un valor inferior a
0,5 corresponde a carne de una calidad éptima. Cuando el indice se aproxima a 1 (0 como
méaximo 1,5) afecta negativamente a la calidad de los productos carnicos que se produzcan.
Por encima de 1,5 (o 2) afecta negativamente a la calidad para el consumo en fresco. No
obstante, la medida es‘muy heterogénea y puede variar notablemente entre laboratorios y entre
ensayos, por lo que las comparaciones son de poca utilidad cuando no son en las mismas
situaciones comerciales o experimentales. Por encima de un valor inicial, lo més importante
es la tendencia a sufrir procesos oxidativos.

En la practica, la evoluciéon del indice TBA en la carne del cerdo es muy variable.
Mientras en algunas ocasiones se alcanza el umbral de 1,5-2 en pocos dias, otras veces la
oxidacion se desarrolla tan lentamente que practicamente nunca llega a constituir un problema
(figura 10). Aunque algunos factores de variacion y sus interacciones no son suficientemente
conocidos, existe abundante informacion que demuestra que la susceptibilidad de los tejidos a
sufrir procesos de oxidacién depende de la alimentacion recibida por los animales,
fundamentalmente el tipo de &cido graso y la presencia de agentes antioxidantes en los tejidos.
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Figura 10.- Relacion entre el tipo de grasa afiadida en el alimento y la evolucion de la oxidacion
en muestras conservadas en refrigeracion (datos medios obtenidos a partir de otros autores y de
trabajos no publicados).

< 3,0 -
E > 5 | Aceite+C18:3
2,0 J
ci18:2
1,5 4
Cc18:1
1,0 - Manteca
0,5 4 _//
O’O T T L]
0 3 6 9
Dias

3.2.1.-Acidos grasos

La susceptibilidad de la grasa a sufrir procesos de oxidacion depende del numero de
insaturaciones de los cidos grasos que la constituyen, porque la presencia de un doble enlace
produce un desequilibrio en la-molécula que facilita la formacion de radicales libres. En un
estudio en condiciones experimentales se ha estimado que la susceptibilidad a la oxidacion de
los acidos grasos aumenta de forma exponencial al incorporarse dobles enlaces en la molécula
aproximadamente en _la siguiente proporcion: C18:0, C18:1, C18:2 y C18:3, 1, 100, 1200 y
2400 respectivamente (Grosch, 1970). Por este motivo, se admite de forma generalizada que
la administracion de piensos con alto contenido en &cidos grasos poliinsaturados (PUFA)
aumenta marcadamente la susceptibilidad de la carne a sufrir procesos oxidativos. En la figura
10 se puede observar la evolucion del indice TBA en varios grupos de cerdos alimentados con
piensos que incorporan distintas fuentes de grasa (datos medios obtenidos a partir de otros
autores y de trabajos no publicados). Se puede observar que efectivamente la incorporacion de
grasas de origen animal (de elevado contenido en &cidos grasos moninsaturados y saturados) y
aceites de alto contenido en &cidos grasos monoinsaturados produce una menor oxidacién en
las carnes durante el almacenamiento que la utilizacion de piensos de alto contenido en C18:2,
si bien es preciso sefialar que la diferencia no es de gran magnitud. En un trabajo
recientemente publicado en pollos se ha puesto de manifiesto también una escasa diferencia
en la susceptibilidad frente a la oxidacién, sefialandose que las recomendaciones que limitan
el aporte de C18:2 basadas en la obtencion de canales con una consistencia adecuada son
suficientes para garantizar una estabilidad frente a la oxidacién aceptable (Sanz et al, 1999).
Es probable que la situacion en ganado porcino sea parecida. No obstante, cuando se rebasa el
umbral del 12-15% de C18:2 y se va a destinar la carne a la elaboracion de productos carnicos
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se puede producir una marcada oxidacion con desarrollo de coloraciones indeseables y olores
y sabores a rancio que fuerzan la necesidad de estabilizar la oxidacion con un aporte adecuado
de antioxidantes.

Como se ha sefialado anteriormente, en sistemas musculares se cree que el lugar donde
se inicia la oxidacion es en los lipidos de membrana, porque tienen una proporcion elevada de
acidos grasos poliinsaturados de cadena larga (PUFA) con un gran nimero de insaturaciones
(=4). Dentro de los PUFA, el principal representante de los acidos grasos de la familia n-6 es
el acidos araquidonico, con 4 dobles enlaces. A partir de los acidos grasos de la familia n-3,
los PUFA mayoritarios en las membranas celulares son el C20:5 y el C22:6, con un nimero
de insaturaciones superior y por ello mucho mas susceptibles a sufrir procesos oxidativos. Por
este motivo la incorporacion de aceites con alto contenido en &cidos. grasos del tipo n-3
produce un efecto mucho mas marcado sobre la oxidacion que los de la familia n-6 (figura
10). En este caso si se hace preciso enriquecer los piensos con vitamina E, incluso aunque se
destine al mercado de carne fresca.

Existe una competicion entre los PUFA de las familias n-6 y n-3 por ocupar lugares en
los fosfolipidos de la membrana celular, de modo que si existe un desequilibrio en el
alimento, se manifiesta en la relacion n-6/n-3 de las membranas. Frecuentemente la relacion
es mucho menor en los ingredientes.convencionales utilizados en alimentacion animal que en
las grasas que se incorporan en la racion (que suelen tener un elevado contenido en C18:2),
por lo que curiosamente es frecuente encontrar mayor susceptibilidad frente a la oxidacion en
animales que reciben piensos no engrasados que en aquellos que consumen piensos con aceite
de girasol u otra fuente de C18:2 (L6pez Bote et al, 1997) (figura 10).

3.2.2.- Antioxidantes

La adicion de antioxidantes fenolicos (BHT, BHA, etoxiquin) retrasa el desarrollo de la
reaccion de oxidacion, por lo que se utilizan de una forma generalizada en alimentacién
animal. No obstante, estos antioxidantes apenas se absorben por lo que solo ejercen su efecto
estabilizando las grasas de los alimentos pero no la de los productos animales. Por otra parte
existe abundante informacion que indica que estos compuestos son potencialmente
cancerigenos, lo que ha generado un creciente interés en estabilizar los productos frente a la
oxidacion con alternativas mas naturales. Algunos antioxidantes pueden ser absorbidos y
almacenados en los tejidos, ejerciendo su funcion in vivo. El principal beneficio de esta
practica es que la efectividad es muy superior por distribuirse uniformemente en todos los
tejidos y estructuras subcelulares. De hecho el tratamiento es efectivo incluso en piezas no
troceadas ni picadas y que por tanto no podrian ser alcanzadas por antioxidantes afiadidos
después del sacrificio. A ello hay que afiadir que son compuestos naturales y que no se afiaden
durante la manipulacion o procesado (por tanto no debe etiquetarse en el producto final).

Algunos trabajos recientes indican que la vitamina E se degrada muy poco durante la
elaboracion de productos carnicos, y su papel antioxidante se ejerce todavia en los productos
finales, colaborando en la estabilizacion del color y retrasando el deterioro oxidativo y la
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desecacion (Isabel et al.,, 1999). Todo ello proporciona un interés adicional a la
suplementacion del pienso con antioxidantes, dado el gran valor afiadido de estos productos.
En este mismo sentido hay que afiadir que el Cerdo Ibérico recibe un aporte considerable de a
y y tocoferol en su alimentacion caracteristica en montanera, lo que posiblemente esté
relacionado con la alta calidad de sus productos (Rey et al., 1998).

3.2.2.1.- Vitamina E

En la naturaleza existen de forma natural cuatro tocoferoles (a, B, o, y) y cuatro
tocotrienoles (a, B, 9, y) con actividad vitamina E. De ellos algunos tienen un potente efecto
antioxidante tanto in vitro como in vivo, como es el caso fundamentalmente del a y del y
tocoferol. El a-tocoferol se acumula en las membranas celulares y es el antioxidante
liposoluble con mayor concentracion en ellas, protegiendo frente a la accion de radicales
libres in vivo (Asghar et al., 1989). Las necesidades de vitamina E se han establecido
considerando la minima dosis que evita la presentacion de problemas bioldgicos en los cerdos
y se estiman en 16 Ul/kg de pienso hasta 10 kg de peso vivo, 11 Ul/kg de pienso hasta los 120
kg de peso vivo. Esto produce una concentracion en el tejido muscular de alrededor de 2 ug/g
(Rey et al., 1997). En cerdas gestantes y lactantes la recomendacion asciende a 44 Ul/kg
(NRC, 1998).

Como ocurre con la mayor parte de los compuestos liposolubles, una vez absorbidos por
el organismo animal, los excesos no necesarios para realizar una funcion bioldgica a corto
plazo pueden ser almacenados, al permanecer disueltos en los lipidos animales, por lo que
existe una relacién directa entre dosis y concentracion en los tejidos. Por ello, a diferencia de
los que ocurre con las vitaminas hidrosolubles, puede ser interesante en algunas circunstancias
comerciales administrar dosis superiores a las minimas establecidas para obtener un beneficio
adicional.

La vitamina E tiene un nucleo hidroquinona o anillo cromanol unido a una cadena
isoprenoide de 12 carbonos (figura 11). Las diferencias entre las distintas formas son debidas
a la posicion y el nimero de grupos metilo en el anillo cromanol. La diferente posicion en el
espacio de los grupos metilo crea las distintas formas racémicas de los tocoferoles y
tocotrienoles. Si los grupos metilo se encuentran en el mismo plano en el espacio, se habla de
formas R y si son en planos diferentes, se habla de formas S. El isdmero natural del a-
tocoferol, posee tres grupos metilos en las posiciones 2, 4 y 8 de la cadena isoprenoide en un
mismo plano y por eso se llama también 2R, 4R, 8R 0 RRR a-tocoferol, o bien d-a-tocoferol.
La forma sintética, es conocida como dl-a-tocoferol , y es una mezcla en la misma proporcion
de los isdbmeros R y S. En la posicion 6 del anillo cromanol posee un grupo alcohol. Si esta
posicién es ocupada por otros grupos se tienen las formas ésteres de la vitamina E. El grupo
mas importante que suele sustituir al alcohol en esa posicion es el acetato, el isbmero natural
es el d-a-tocoferol acetato y el sintético es conocido como acetato de dl-a-tocoferol.
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Figura 11.- Estructuray localizacién en el interior de las membranas celulares de la molécula
de tocoferol. Efecto en la pérdida de exudado y en la oxidacion de la carne durante el
almacenamiento (Monahan et al., 1993)

QLQ __QQQQQ  QQQ

50-8 % %
% p
<0.6 ég
I_04_ QOO0 OO0 OOO
) 200 ppm
0.2 frt—rt—mr—ood 12
(@]
0.0 — g 10
g8
0 2 4 6 8 =
Dias | W 6
X4
O 2
0 2 4 6 8
Dias

Se acepta que in vivo la mayor capacidad antioxidante la posee el a-tocoferol (Machlin,
1991), mientras in vitro la mayor actividad antioxidante corresponde al y-tocoferol (Duthie et
al., 1991). Efectos adicionales relacionados con la calidad de la carne por la suplementacién
de vitamina E es una menor perdida de exudado durante el almacenamiento, probablemente
debido a que preserva la integridad de las membranas (Figura 11). Aunque en la especie
porcina los resultados sobre el color de la carne son de mucha menor magnitud que en ganado
vacuno, se ha sefialado que podria estabilizar la oxidacion de los pigmentos heminicos
(Monahan et al, 1993).

Al parecer, la absorcion del y-tocoferol es muy pobre comparada con la del a-tocoferol,
y algunos autores han encontrado la participacion de sistemas preferenciales para la
deposicion de a-tocoferol en los animales (Behrens y Madere, 1982). La absorcién de a-
tocoferol a partir de acetato de a-tocoferol (forma éster) parece ser similar a la de formas no
sintéticas (Mathias et al., 1981), sin embargo, en estudios realizados con concentraciones
elevadas de formas sintéticas en humanos se ha demostrado que existe una limitacién para la
hidrolisis del enlace éster (consumos mayores a 900 mg dl-a-tocoferol acetato por dia) (Baker
etal., 1986).

La principal fuente de vitamina E comercializada para formulacion es la mezcla de
isomeros dl-a-acetato de a-tocoferol. Este compuesto se considera como referencia para el
establecimiento de la actividad bioldgica (Img =1 Ul).
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« Nivel de inclusién

Existen un gran nimero de estudios que han demostrado la relacion positiva entre la
administracion de vitamina E y su posterior concentracion en los tejidos. Sin embargo existen
pocos trabajos sistematicos que fijen unas recomendaciones en dosis y tiempos de
administracion. Por otra parte, la dificultad analitica de los tocoferoles en piensos y tejidos
animales hacen que los datos aportados en la bibliografia sean muy heterogéneos y por ello
escasamente comparables entre si.

Roth y Kirchgessner (1975) aportaron cantidades crecientes de acetato de tocoferol en
pienso desde 5 hasta 95 mg/kg y encontraron una respuesta lineal de la incorporacion de
vitamina E en los tejidos segun la dosis suministrada. Sin embargo Machlin y Gabriel (1982)
trabajando con ratas, pollos, patos y terneros, encontraron una respuesta logaritmica entre el
a-tocoferol aportado en el alimento y el analizado en plasma y diversos tejidos. En un trabajo
mas reciente Hoppe et al., (1993) administraron dosis de 0, 20, 40, 80 y 160 IU de acetato de
dl-a-tocoferol/kg de pienso respectivamente (6 animales por tratamiento). Los analisis de a-
tocoferol se realizaron a través de una saponificacion. de la muestra y detector de
fluorescencia. De acuerdo con estos autores, existe una relacion logaritmica entre la dosis de
vitamina E (expresado en mg de acetato de dl-a-tocoferol/kg de pienso) y la concentracion de
a-tocoferol en los distintos tejidos (expresado como ug a-tocoferol/g de tejido fresco),
pudiéndose establecer diversas ecuaciones:

Plasma y = - (1,08+0,27) +(0,89+0,07) In x (r*=0,61, p<0,0001)
M. Longissimus dorsi y=-3,2+2,09Inx (r*=0,77, p<0,0001)

Higado y=-10,2+554 Inx (r*=0,62, p<0,0001)

Tejido adiposo y=-139+7,63Inx (r*=0,63, p<0,0001)

Como se puede observar, las mayores concentraciones de vitamina E se encuentran en el
siguiente orden decreciente: tejido adiposo, higado y musculo Longissimus dorsi.

No obstante, cuando se comparan las concentraciones que encuentran estos autores con
la mayor parte de la bibliografia existente (figura 12) se puede observar que son mucho mas
elevadas (casi el doble) que en la mayor parte de los casos.

Recientemente se ha desarrollado un proyecto de investigacion en el ambito de la Union
Europea (Diet-Ox, 1998), que incluye un total de 14 laboratorios que se han intercalibrado
entre si, por lo que los datos son perfectamente comparables. Si se utiliza la informacion
aportada exclusivamente por estos 14 laboratorios (y sélo en experimentos en los que se
aportan piensos enriquecidos en vitamina E durante al menos siete semanas) se obtiene una
curva de respuesta muy parecida a la de Hoppe et al. (1993), pero con concentraciones en los
tejidos mucho menores. De acuerdo con los datos de estos 14 grupos de investigacion, la
concentracion en tejidos de a-tocoferol en el masculo debe situarse entre 3,5 y 4 pg/g para
que tenga un efecto antioxidante. Por debajo de esta concentracion el efecto es muy poco
marcado. Esto equivale a la inclusion de 100 - 200 mg de acetato de a-tocoferol por kg de
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pienso. Estos datos estan de acuerdo con la mayor parte de la bibliografia existente y con las
recomendaciones mas generalmente utilizadas (Buckley et al., 1995).

Figura 12.- Relacién entre la concentracion de acetato de a-tocoferol en el pienso y la
concentracion de a-tocoferol en el tejido muscular.
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« Tiempo de administracién

Por tratarse de un nutriente de elevado coste, al tratar de establecer una recomendacion
de suplementar con vitamina E el pienso de cerdos se hace preciso considerar no solo la dosis
dptima, sino el tiempo de administracion.

También en este caso se han seleccionado los trabajos de dos grupos de investigacién
pertenecientes al grupo de los 14 que constituian el proyecto Diet-Ox. Por una parte,
Morrissey et al. (1996) encontraron que la suplementacion con 200 mg/kg de pienso durante 7
semanas antes del sacrificio produce una concentracion de 4 pg/g de tejido, solo levemente
inferior a la de los animales que recibieron pienso suplementado con esta misma
concentracion durante toda la fase de crecimiento. De acuerdo con estos trabajos, el pienso
enriquecido durante las dltimas 7 semanas hace ascender la concentracion de a-tocoferol en el
tejido muscular mucho mas eficientemente (alrededor de 0,07 ug/g al dia) que el aporte
mantenido durante un periodo mucho mas elevado (0,03 pg/g al dia) (figura 13).

Mucho mas recientemente Monahan (1999, comunicacién personal) han llevado a cabo
un estudio que incluye varios tiempos de administracion y distintas dosis. La administracion
un pienso con 1000, 500 6 200 mg/kg de vitamina E produce un aumento medio de 0,18; 0,10
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y 0,04 ug/g de masculo al dia. Es decir, aproximadamente 0,20 ng por g de tejido al dia por
cada mg de vitamina E aportado en el pienso por encima de las necesidades. Esto quiere decir
que si se aportan 1000 mg/kg de pienso, en solo una semana se alcanzan 3,8 pg/g de tejido. En
el experimento de Monahan no se llega a alcanzar esta concentracion en muasculo en las cuatro
semanas de duracién del ensayo aportando 200 mg/kg, si bien un calculo teérico permite fijar
el periodo necesario alrededor de las seis semanas. De una forma similar, en el trabajo de
Morrissey et al (1996) se tardaron cinco semanas en alcanzar 3,9 pg/g de tejido muscular
suplementando con 200 mg vitamina E/kg pienso.

Figura 13.- Evolucion de la concentracion de a-tocoferol como consecuencia de la
administracion de un pienso con una concentracion basal o enriquecido en 200 mg/kg y
administrado durante toda la fase de crecimiento cebo o exclusivamente durante las ultimas 7
semanas (Morrissey et al, 1996).
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De acuerdo con estas estimaciones se puede conseguir la misma concentracion en
musculo administrando una concentracién de 1000 mg/kg durante 1 semana, que 500 mg/kg
durante 2 semanas 0 200 mg/kg durante 5-6 semanas. En todos los casos el consumo extra se
sitla alrededor de 20-22 g por cerdo y la eficiencia de acumulacion de tocoferol en los tejidos
se puede estimar que es inferior al 5% del total ingerido.

« Otros factores gue afectan a la deposicién de vitamina E en los tejidos

La relacion entre el consumo y la deposicion tisular de vitamina E en los tejidos del
cerdo puede verse afectada por otros factores como el selenio, la presencia de acidos grasos
insaturados, aminoacidos sulfurados, retinol, cobre, hierro y antioxidantes sintéticos (Ullrey,
1981).

Al comparar piensos con o sin la inclusién de grasa afiadida, se observa de forma
general una concentracion mas elevada (entre un 10 y un 15%) en los grupos que reciben
piensos engrasados. Este hecho puede ser parcialmente debido al alto contenido de tocoferoles
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en aceites vegetales, aunque no exclusivamente, porque se continla observando el mismo
fendmeno (aunque con menor magnitud) incluso aunque se aporten grasas animales, por lo
que es probable que la absorcidn de tocoferoles se favorezca por la presencia de grasa afiadida
en el pienso. Otro factor que afecta a la deposicion de a-tocoferol es la capacidad oxidativa de
la fibra muscular, los musculos oxidativos presentan una mayor concentracion de vitamina E
asociada a una mayor contenido en fosfolipidos, un mayor desarrollo vascular en estos
musculos y una mayor actividad de las enzimas mitocondriales (Jensen et al., 1998).

3.2.2.2.- Otros antioxidantes

Se ha sugerido recientemente que la presencia de R-caroteno puede tener un importante
papel frente a la peroxidacion lipidica, aunque la utilizacién préctica dista mucho de
conocerse adecuadamente, debido a la complejidad de los fendmenos implicados y de las
interacciones con otros antioxidantes y acidos grasos. Por otra parte, la vitamina C, ademas de
participar directamente captando radicales libres en el citoplasma, también puede participar en
la regeneracion de vitamina E y el glutation. Algunas proteinas plasmaticas también se ha
demostrado que poseen poder antioxidante.

En una serie de experimentos realizados en pollos de aptitud carnica se ha puesto de
manifiesto que la incorporacion de extractos de plantas con actividad antioxidante (salvia,
romero) en el pienso puede estabilizar la carne frente a la oxidacion. Incluso fue posible aislar
e identificar algunos compuestos antioxidantes (carnosol, rosemaryquinona) en los tejidos del
pollo (Lopez Bote et al., 1998, figura 14). No obstante, cuando se ensay0 con estos mismos
extractos en piensos para cerdos no se encontrd ningun efecto antioxidante y no se pudo poner
de manifiesto la presencia de estos compuestos en los tejidos. Es probable que las diferencias
en la absorcion y metabolismo de grasas entre cerdo y pollos sean los responsables de esta
diferencia.

Figura 14.- Efecto de la inclusion de extractos de salvia y romero en la alimentacion del pollo de
aptitud cérnica en la oxidacion de la carne (LAopez Bote et al., 1998).
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3.3.- Color

En la carne fresca existe una relacion entre el color y la consistencia de la grasa, por lo
que todo lo sefialado referente al control del la consistencia (fundamentalmente a través del
acido linoleico) son también de utilidad para conseguir una grasa blanca. La grasa liquida
permite observar otros constituyentes como el tejido conectivo, carotenoides o capilares
sanguineos. Por este motivo, cuando el tejido adiposo no se encuentra totalmente solidificado
tiene una apariencia gris o amarillenta.

3.4.- Grasa intramuscular

La grasa intramuscular o de veteado proporciona sapidez, aroma, sabor y jugosidad a la
carne. En bibliografia anglosajona y centroeuropea se encuentran recomendaciones de que
para mantener los atributos de calidad es preciso que la carne contenga al menos un 2% de
grasa intramuscular (Bejerholm y Barton Gade, 1986), si bien, nuestras costumbres
gastronomicas y la tradicién en el procesado de la carne hacen que se prefieran carnes con un
contenido superior, aungue no exactamente cuantificado.

El contenido en grasa intramuscular esta muy relacionado con el engrasamiento global
de la canal, aunque algunos factores pueden modificar el reparto de grasa y favorecer su
deposicion entre las fibras musculares sin modificar marcadamente el engrasamiento (y por
tanto la eficiencia productiva). Por ejemplo, la raza Duroc y los hibridos que de ella se
obtienen, tienen mayor proporcion de grasa intramuscular (Nufez et al., 1990). Si se
descuenta el efecto general sobre el engrasamiento, la administracion ad libitum o restringida
no parece afectar de forma marcada el contenido en grasa intramuscular (Barton Gade, 1987).
Por otra parte, los animales castrados tienen mayor porcentaje de grasa intramuscular.

Se han realizado un gran nimero de ensayos para explorar las posibilidades de
modificar el contenido de grasa intramuscular mediante la alimentacion con resultados poco
satisfactorios. En una revision reciente, Madsen et al. (1992) sefialan un posible efecto de la
insaturacién de la grasa (grasa animal o de palma frente a aceite de colza o de girasol), pero no
queda suficientemente aclarado al no aportar los autores informacién sobre los piensos, el
engrasamiento de la canal, el consumo, etc. En este mismo sentido, Warnants et al., (1996)
observan un moderado efecto significativo de la concentracién de C18:2 en el pienso, que a
concentraciones elevadas podrian aumentar el contenido de lipidos neutros (triglicéridos).
Este es sin duda un hecho que merece ser estudiado con mayor profundidad. Ni estos autores
ni Rey et al. (datos no publicados) no observan un efecto en la grasa intramuscular
relacionado con la relacion n-6/n-3 en el pienso.

Por otra parte, Cisneros et al. (1996) han sefialado un posible efecto del aporte de
proteina en la grasa intramuscular. La hipétesis de estos autores es que el aporte de
determinados aminoacidos por encima de las necesidades hace que se introduzcan en el
musculo, pero no se lleguen a utilizar (por estar en desequilibrio respecto a la demanda de los
ribosomas). Por economia de transporte, es posible que estos aminoacidos se utilicen para
sintetizar lipidos en el propio tejido muscular, aumentando asi la grasa de veteado. Aunque en
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alguno de los tratamientos llegan a encontrar un efecto significativo, los datos ofrecen poca
repetibilidad y necesitan confirmacién

3.5.- Otras posibilidades de actuacion

Dado el gran potencial que ofrece la grasa para ser modificada mediante la alimentacion,
existen muchas alternativas de incuestionable interés futuro. En este apartado solo se
mencionaran brevemente algunas de las posibilidades.

3.5.1.- Manipulacion de la concentracion de acidos grasos

Existen amplias posibilidades para modificar la proporcion de acidos grasos en los
tejidos del cerdo para adaptarse a la demanda de los consumidores. Entre las alternativas
ensayadas con éxito se encuentran el enriquecimiento con C18:1 (hasta el 60% de la grasa) o
con acidos grasos de la familia n-3, la reduccion en la concentracion de acidos grasos
saturados (hasta el 22-25%), etc. (St John et al., 1987, Miller et al., 1990).

3.5.2.- Separacion de la grasa y el magro

La separacion de la grasa y el magro (o splitting meat) es un fenémeno asociado al
sacrificio de animales jovenes y a un deficiente desarrollo del tejido conectivo. Algunos
trabajos recientes indican la posibilidad de modificar la maduracion del colageno mediante
una reduccion de la relacion n-6/n-3 hasta un valor préximo a 10-12. La actual tendencia al
aporte de piensos con-alto contenido en C18:2 podria provocar un desequilibrio en los
eicosanoides que regulan la maduracion del colageno (Wander et al., 1997). También la
suplementacion de vitamina D podria producir un efecto beneficioso en este sentido.

3.5.3.- Sindrome del estrés porcino/ Carnes PSE

Aunque el sindrome del estrés porcino es un problema de base genética, frecuentemente
resulta poco aconsejable prescindir de unos animales muy eficientes y bien conformados, por
lo que puede ser interesante tratar de minimizar mediante una alimentacion adecuada los
problemas de las carnes palidas, blandas y exudativas. Algunos trabajos recientes indican que
los animales estrés susceptibles tienen alterada la relacion n-6/n-3 de los fosfolipidos
celulares, tendencia a sufrir procesos oxidativos in vitro y fractura de las membranas
celulares, lo que propicia la pérdida de liquidos (Otten et al., 1997). Aunque se ha ensayado
con poco éxito la suplementacién con antioxidantes, es posible que una correcta combinacion
de acidos grasos y antioxidantes pueda ofrecer interés.
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