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1.- INTRODUCCION

La carne se considera como uno de los alimentos mas perecederos debido a su alta
humedad (proxima al 75%),.su'pH éacido y a su abundancia en nutrientes, lo cual le
confiere una vida util limitada y escasa. Se considera este concepto de vida util como el
periodo de tiempo €n.cl cual se mantienen las caracteristicas organolépticas aceptables para
el consumidor y el producto no es insalubre (Phil et al., 2002).

Durante afios, la alteraciéon microbioldgica ha sido la principal causa del deterioro
deda carne, relégando a otros procesos alterantes a un segundo plano en la importancia de
los factores que podian determinar el rechazo por el consumidor (Downs y Ito, 2001).

Hoy en dia, la combinacion de factores como la refrigeracion temprana de las
carnes, la higiene en la tecnologia de sacrificio y los diferentes métodos de envasado, han
limitado la importancia de este factor limitante de la conservacion y han elevado a la
oxidacion de las grasas de la carne y a los procesos de decoloracion por oxidacion de
determinados pigmentos a un plano relevante en este criterio de alargar la vida util del
producto (Buckley et al., 1995). En este sentido, el color de la carne juega un papel
fundamental en la relacion calidad-apariencia que el consumidor establece al elegir uno u
otro producto (Farber y Dodds, 1995).
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Para corregir los fenomenos de oxidacion, los sistemas enzimaticos y no
enzimaticos actllan para contrarrestar la accion de los pro-oxidantes en los tejidos
musculares (Decker et al., 2000), pero debido a que tras el desangrado en el sacrificio,
todas las células estdn en anoxia y sin nutrientes, en estas condiciones la actividad
enzimatica puede ser considerada so6lo como residual en el inicio de la muerte celular. Por
esa razon, la investigacion en actividad antioxidante a partir de la alimentacién en vacuno
tiene tanta relevancia.

2.- OXIDACION LIPIDICA DE LA CARNE

El proceso principal de deterioro de la grasa intramuscular se denomina oxidacion
lipidica. La oxidacion lipidica, junto a la alteracion microbiana, essuna de las principales
causas del deterioro de la carne (Gray et al., 1996; Sarraga y Gareia, Regueiro, 2000)
provocando la alteracion de sus caracteristicas nutricionalés, sensoriales, tecnologicas
(Kanner, 1994), y afectando a la calidad higiénica (Addis et al., 1996).

Este proceso de oxidacion ocurre a nivel de los acidos’ grasos insaturados y del
colesterol. Los acidos grasos insaturados, principalmente,los poliinsaturados, forman parte
de los fosfolipidos de las membranas celulares y, en menor proporcion, de los triglicéridos,
mientras que el colesterol es un integrante esencial de las membranas de las células
animales (Gray et al., 1996). En este proceso se preduce una reaccion en cadena mediada
por radicales libres que pueden inducir la oxidacién de un niimero elevado de moléculas
(Halliwell y Gutteridge, 1989) dando ugar a la aparicion de hidroxiperoxidos como
productos primarios, los cuales son inestables y pueden descomponerse en otros
compuestos secundarios gvolatiles © no volatiles como aldehidos, cetonas, etc. (Frankel,
1991) que son responsables de la aparicion de olores y sabores andmalos que producen
casos de rechazo de la carnepor el consumidor (Barroeta y Cortinas, 2002).

Los procesos involucrados en la oxidacion lipidica, autooxidacion o enranciamiento
autooxidativo de los lipidos se pueden agrupar en tres etapas que se desarrollan de forma
simultdnea;da fase de iniciacion, la fase de propagacion y la fase de terminacion.

En'la fase de iniciacion, los &cidos grasos insaturados forman radicales lipidicos
para que puedan reaccionar con el oxigeno molecular y formar un dcido graso oxidado. En
este proceso participan agentes iniciadores, entre otros, las especies reactivas de oxigeno
(ROS) y los metales de transicion o hierro hemo (mioglobina o hemoglobina) o no hemo
en estado oxidado (Kanner, 1994; Haliwell et al., 1995).

En la siguiente fase, la de propagacion, los radicales lipidicos reaccionan con el
oxigeno para formar radicales peroxilos que reaccionan con otros acidos grasos y dan lugar
a hidroperoxidos y nuevos radicales lipidicos que propagan la reaccion (Pearson et al.,
1997; Enser, 1987). Segun estas reacciones ocurridas en la fase de propagacion, las
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atmosferas enriquecidas en oxigeno, propias de los sistemas de envasado, pueden ayudar a
propagar estos fendémenos oxidativos pudiendo llegar a la oxidacion de la totalidad de los
acidos grasos insaturados en la carne sometida a este método de conservacion (Ordoiiez et
al., 1998).

En la ultima fase, la de terminacion, los radicales peroxilos reaccionan entre si
dando lugar a productos no radicalarios que no continuan la reaccion (Abuja y Albertini,
2001). En esta fase se produce la formacion de compuestos secundarios derivados de la
ruptura de los hidroperdxidos como son el pentanal, hexanal, hidroxinonenal y
malonaldehido responsables del olor a rancio en la carne conservada (Rahatjo, y<Sofos,
1993).

Los efectos que producen los fenomenos reactivos descritosssobre la calidad de la
carne predisponen a reducir su vida util por limitar la aceptabilidad del consumidor
(Buckley et al., 1995; Liu et al., 1995) y se pueden resumir, en olores y sabores
desagradables, alteraciones en el color, cambios en la teXtura y aparicion de sustancias
toxicas, disminucion en la capacidad de retencion de agua y reduccion en su valor
nutritivo. La carne fresca estd asociada a un aroma sanguineo. Durante su conservacion se
desarrollan olores y sabores atipicos que se relacionan con la descomposicion, en la fase de
propagacion, de los hidroperdxidos en compuestos secundarios como son los derivados
alcanos, alquenos, aldehidos, cetonas, dcidos orgémicos, alcoholes, ésteres, epoxidos,
polimeros y otras moléculas responsables'del olory sabor a rancio de la carne (Shahidi y
Pegg, 1994; Mottram, 1998).

El color es el factor de mayer importancia en la apariencia externa de la carne
(Sorheim y Niessen, 1996), y pot tanto influye de forma determinante en la seleccion por
parte del consumidor (Eikelenboom et al., 2000). Aunque, como ya se ha comentado, son
multiples los factores que influyen en el color inicial de la carne y su estabilidad, como son
el contenido ini€ial,de pigmentos, el tipo de musculo, la composicion de la dieta, la
tecnologia de sacrificio y €l metabolismo postmortem, las condiciones de conservacion y
exposicion al consumidor (temperatura, iluminaciéon y humedad ambiental) o la carga
microbianade la carne (Faustman y Cassens, 1990; Warris et al., 1990; Van Oeckel et al.,
1999) hay una‘eierta dependencia del estado quimico de la mioglobina. Asi, su forma
oxidada, metamioglobina, confiere un color marrén caracteristico (Zhu y Brewer, 1998).
Algunos autores han establecido una correlacion entre los procesos de oxidacion lipidica y
la oxidacion de los pigmentos aunque con mecanismos no aclarados todavia (Greene et al.,
1971).

Los procesos oxidativos también tienen influencia sobre ciertos cambios
estructurales y funcionales de las proteinas que afectan a la textura de la carne. La
aparicion de sustancias prooxidantes como los peroxidos lipidicos predisponen a la
oxidacion de las proteinas y esta oxidacion produce cambios funcionales y estructurales
que afectan a la capacidad de retencion del agua y a la solubilidad (Xiong, 2000). La
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oxidacion lipidica provoca un descenso del valor nutritivo de la carne al verse implicados
acidos grasos insaturados tales como el linoleico C18:2n-6 o el o-linolénico C18:3n-3
(Beare Rogers, 1988). De igual modo, va a producir compuestos toxicos que pueden llegar
a producir efectos bioldgicos no deseables a los consumidores. Asi se han descrito efectos
de citotoxicidad (Guardiola et al., 1996); aterogénesis (Maraschiello et al., 1997),
mutagénesis y carcinogénesis asociadas al malonaldehido como factor iniciador de estos
procesos (Fernandez et al., 1997).

3.- VITAMINA E
3.1.- Estructura y Propiedades quimicas.

En estado puro, la vitamina E es un liquido amarillo viscoso que se descompone
facilmente en presencia de la luz, oxigeno, pH alcalino o trazas:de iones metalicos. Es
insoluble en agua y soluble en alcohol, disolventes organicos y aceites vegetales. Presenta
intensidad de absorcion ultravioleta baja y una moderada fluofescencia (Bramley, 2000).
La vitamina E en estado natural tiene ocho diferentes formas de isdmeros, cuatro
tocoferoles (Figura 1) y cuatro tocotrienoles (Figura 2). Todoes los isdmeros tienen anillos
aromaticos con un grupo hidroxilo el cual puede donarun atomo de hidrogeno para reducir
los radicales libres de los materiales que/€omponen las membranas biologicas hidrofugas
de las paredes de las células. Existen formas alfa (a), beta (f), gamma (y) y delta (5) para
ambos isomeros, determinadas por el nimero de grupos metilicos en el anillo cromatico
(cuadro 1). Cada una de las formas tiene su propia actividad biologica (Morrisey et al.,
2000).

Figura 1.- Estructura quimica de los isomeros de tocoferoles

CH; 5 tocoferol

Figura 2. Estructura quimica de los isdmeros de tocotrienoles

CH; tocotrienol
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Cuadro 1.- Esteroisomeros de los tocoferoles y tocotrienoles dependiendo de la
ocupacion de sus radicales libres

TOCOFEROLES: R; R, TOCOTRIENOLES: R, R,
alpha tocoferol CH; CH; alpha tocotrienol CH; CH;
beta tocoferol CH; H beta tocotrienol CH; H
gamma tocoferol H CH; gamma tocotrienol H CH;
delta tocoferol H H delta tocotrienol H H

La actividad antioxidante decrece en las diferentes formas_de los isomeros con la
siguiente relacion o > B >y > 4. De forma general, el término vitamina E se utiliza para
referirse al a-tocoferol.

Las formas mas utilizadas para la suplementacion de los piensos de los animales
son los ésteres de tocoferol, por su mayor estabilidad oxidativa (Lee et al., 1999). El
acetato de a-tocoferil es el éster mas utilizado y su denominacion correcta serd acetato de
RRR-tocoferil o acetato de all-rac-tocoferil para la forma natural o sintética en cada caso.
La forma sintética contiene cantidades equimolares de.los 8 estereoisomeros.

Se localiza en las membranas bioldgicas y en mayor concentracion en los tejidos
con mayor cantidad de acidos_grasos poliinsaturados (Wang y Quinn, 1999). El higado,
musculo esquelético y tejido adiposo,son los tejidos con mas capacidad de acumular o-
tocoferol (Bjorneboe et aly, 1990).

3.2.- Propiedades antioxidantes

La actividad antioxidante de la vitamina E se debe a su capacidad para interrumpir
la cadena‘de radicales libres mediante un mecanismo por el cual cede un radical hidrégeno
del gtupo sidroxilo del carbono 6, para que reaccione con un radical lipidico o
peroxilipidico.<En esta reaccion, el a-tocoferol da lugar a un compuesto estable
denominado radical a-tocoferoxil, asi se evita que el radical libre reaccione con los acidos
grasos poliinsaturados de los fosfolipidos de membrana, bloqueando la reaccidon en cadena
de la oxidacion lipidica. Este proceso es altamente eficaz debido a que el a-tocoferoxil se
reduce y se regenera por dos vias diferentes, una enzimatica por accion de la glutation
peroxidasa y otra no enzimatica, por la acciéon del acido ascorbico (Ingold et al., 1993;
Vatssery, 1995).

A esta accion sobre el proceso de oxidacion lipidica, se une su accion estabilizadora
sobre la membrana celular debido a su localizacién en esta estructura que reduce su
susceptibilidad a los procesos oxidativos (Stillwell et al., 1996).
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Una UI de vitamina E equivale a 1 mg de acetato de all-rac-a-tocoferol. Los
forrajes tienen entre 80 y 200 UI por kilo de materia seca (Jukola et al., 1996) variando en
funcion de su madurez y disminuyendo al cortar la planta. La exposicion al oxigeno o luz
solar incrementa su velocidad de degradacion (Thafvelin y Oksanen, 1966).

3.3.- Efecto de la vitamina E sobre la calidad de la carne

Las concentraciones tisulares de a-tocoferol se pueden aumentar mediante la
suplementacion en la dieta o con la administracion parenteral de vitamina E. Un nivel
adecuado de vitamina E en la racion diaria se ha relacionado con_elndescensodde
mortalidad, la mejora del sistema inmunitario y un aumento de los indices de'conversion
(Buckley y Morrissey, 1993; Lee et al., 1985; Droke y Loerch, 4989; Galyean y Eng,
1998). Sobre el sistema inmunitario, estimula la produccion de anticuerpos favoreciendo
de esta manera la respuesta inmune (Hogan et al., 1993). Un‘aporte 6ptimo se traduce en
una menor incidencia de retenciones placentarias y de meétritis, mejorando la salud de la
glandula mamaria y de la funcion reproductiva (Smith et al., 1985; Hogan et al., 1993;
Harrison et al., 1984; Lacetera et al., 1996).

Los requerimientos minimos en la dieta deben de situarse en 30 mg por kilo de
materia seca que asegure mantener una coneentracion sérica por encima de 3 mg por litro
de sangre.

Centrandonos en el ganado vacuno de carne, el National Resarch Council (NRC) de
1996 recomienda entre 15 y ‘60 Ulwpor kilo de materia seca en el concentrado de los
terneros de cebo, mientras, que el Institut National de la Recherche Agronomique (INRA)
de 1988 recomienda 25 Ul de vitamina E por kilo de materia seca. Estas cifras deberian
incrementarse en situaciones de estrés ya que la vitamina E participa activamente en el
sistema inmunitario (Hill et al., 1995).

La suplementacion de vitamina E en la alimentacion de los animales puede
producir un’ efecto positivo sobre la calidad de la carne, debido al incremento de la
concentracion «de o-tocoferol en los tejidos con la consecuente reduccion de la
susceptibilidad de los mismos a los procesos oxidativos. El aporte de cantidades elevadas
en el periodo final del engorde de los terneros mejora el mantenimiento del color de la
carne de vacuno refrigerada o congelada (McDowell et al., 1996).

Debido a este tipo de suplementacion se puede conseguir estabilizar la oxidacion
lipidica, observando una reduccién en los valores del indice de oxidacion lipidica o
TBARS en vacuno (Liu et al., 1996; O’Grady et al., 1998; Gatellier et al., 2001; Stubbs et
al., 2002).
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Se ha constatado una mejora en la estabilidad del color de la carne durante la
conservacion mediante la suplementacion de vitamina E (Chan et al., 1995; Robbins et al.,
2003), debido a la relacion existente entre dicha suplementacion y la reduccion en los
niveles de metamioglobina, relacionada con la existencia de procesos oxidativos (Guidera
et al., 1997; Kerry et al., 2000).

Al estudiar la aceptacion del color de la carne por parte de un panel entrenado se
observa una mejor aceptacion de la carne suplementada que la procedente de animales no
suplementados (Wulf et al., 1995; Panea et al., 2005). Sin embargo, se piensa qué no solo
los productos de la oxidacion lipidica son los unicos iniciadores de la oxidaciondde los
pigmentos ya que, en algunos estudios, se ha observado una relacion.directa entre’ el
aumento de la concentracion de vitamina E en los tejidos y la disminucién de la oxidacion
lipidica (Yang et al., 2002).

Respecto al desarrollo de la carga microbioldgica de la came, no se ha observado
diferencias entre los recuentos microbianos por la suplementacion eon vitamina E (Chan et
al., 1995; Sanders et al., 1997). Es interesante la combinacion de la suplementacién con
vitamina E y el empleo de atmdsferas modificada§ para alargar la vida 1til de la carne
almacenada (Stubbs et al., 2002).

4.- FLAVONOIDES
4.1.- Generalidades

Las plantas produeen una extensa variedad de compuestos organicos que derivan de
su metabolismo secundario ¥ no tienen una implicacion directa sobre su crecimiento y
desarrollo (Balandrin ‘et "al., ) 1985). Tradicionalmente estas sustancias han sido
consideradas comon desechos organicos de los procesos metabdlicos primarios. Sin
embargo, estos compuestos secundarios, responsables en muchos casos del color, olor y
sabor dedas propias plantas, tienen importantes funciones ecoldgicas, como pueden ser las
de actuar .€omo mensajeros quimicos entre ellas y su ecosistema, o responden a
mecCanismos dé defensa, mostrando actividades anti-microbianas contra bacterias,
levaduras u hongos (Gershenzon y Croteau, 1991). Estos compuestos secundarios son
dificiles de caracterizar metabolicamente dado el solapamiento que existe entre su sintesis
y sus’ funciones metabolicas. Convencionalmente se han clasificado en tres grupos:
polifenoles (taninos), saponinas y aceites esenciales, habiéndose recientemente analizado
su efecto sobre los procesos de fermentacion que se desarrollan en el rumen (Min et al.,
2003). Sin embargo, dentro del primer grupo de los polifenoles, existe un sub-grupo de
compuestos, los flavonoides, cuya actividad sobre la poblacién microbiana y su uso
potencial en la regulacion de la fermentacion ruminal estd escasamente documentada.
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Los flavonoides son moléculas de bajo peso molecular, de las que actualmente se
conocen mas de 5.000 compuestos individuales, con una estructura central comun, con
pequeiias variaciones quimicas tales como hidrogenaciones, hidroxilaciones, sulfuraciones,
metilaciones y acetilaciones, asi como la incorporacion de distintos restos azucarados
(Vinson et al., 1988). El organismo humano no puede producir estas sustancias quimicas
protectoras, por lo que deben obtenerse mediante la alimentacion o en forma de
suplementos. Estdn ampliamente distribuidos en plantas, frutas, verduras y en diversas
bebidas, y representan componentes sustanciales de la parte no energética de la dieta
humana (Aherme y O’Brien, 2002).

Los flavonoides contienen en su estructura quimica (Figura 3) un.nimero variable
de grupos hidroxilo fendlicos y excelentes propiedades de quelacionidel hietro y otros
metales de transicion, lo que les confiere una gran capacidad anmtioxidante (Havsteen,
1983). Por ello, desempefian un papel esencial en la proteccion frente alos fenomenos de
dafio oxidativo, y tienen efectos terapéuticos en un elevado mumero de patologias,
incluyendo la cardiopatia isquémica, la aterosclerosis o eLéancer (Pace-Asciak et al., 1995;
Jang et al., 1997).

Sus propiedades anti-radicales libres_se dirigen fundamentalmente hacia los
radicales hidroxilo y superdxido, especies altamente reactivas implicadas en el inicio de la
cadena de peroxidacion lipidica (Jovanovieset al., 1998) y se ha descrito su capacidad de
modificar la sintesis de eicosanoides (con respuestas anti-prostanoide y anti-inflamatoria),
de prevenir la agregacion plaquetaria (efectos antitromboticos) y de proteger a las
lipoproteinas de baja densidad de la exidacion, con la consiguiente prevencion en la
formacion de la placa de ateroma (Paee-Asciak et al., 1995; Yang et al., 2000; Igura et al.,
2001; Geleijnse et al., 2002).

Los flavonoides tienen) potentes acciones sobre el metabolismo. Numerosos
estudios describen los distintos efectos bioldgicos atribuidos a los flavonoides, incluyendo
la actividad = bacteriana, antiviral, antiinflamatoria, espasmolitica, antiulcerosa,
vasodilatadora, inhibicion de la agregacion plaquetaria, citotoxica, antitumoral y
estrogénicay entre otras (Martinez-Florez et al., 2002). Algunas de ellas especialmente
potenciadas con la presencia natural de la Vitamina C (Middleton et al., 2000).

En el ambito gastrointestinal, tienen efectos en la fisiologia del intestino, en su
proteceion inmunoldgica y en su ecologia. Asi, inhiben distintas enzimas cuya expresion
y/o actividad se encuentran incrementadas en los procesos inflamatorios intestinales
(Wollenweber, 1988), disminuyen la actividad de diversas células del sistema inmune
intestinal (Middleton et al., 2000), son compuestos que presentan propiedades
antioxidantes y/o antirradicales libres (Mora et al., 1990).

Se ha demostrado para algunos de ellos la capacidad de incrementar el contenido
intestinal de glutation, protegiendo el intestino del dafio de tipo lipoperoxidativo que puede
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generarse cuando existe una superproduccion de radicales libres oxidantes (Galvez et al.,
1990).

Varios flavonoides, entre ellos la quercetina, han mostrado un claro efecto
inhibitorio sobre Clostridium perfringens y Escherichia coli, y una no-inhibicion de
Bifidobacterium bifidum, B. longum, B. adolescentes o Lactobacillus acidophilus (Hoy-
Seon y Min-Jeong, 2002).

Se ha descrito que los flavonoides modulan ciertas respuestas inflamatorias, como
la inhibicion de la PGE2 (Lin et al, 2003), la IgE (Lim BO, 2003) y la inhibicion de la
fagocitacion de la mielina de la membrana en el proceso de la esclerosis multiple
(Hendricks et al., 2003). Los flavonoides son capaces de reducir la vitamina E oxidada y
reducir de esta manera las necesidades de nuevos aportes de vitamina E en el organismo
(Frank et al., 2006; Van Acker et al., 2000).

4.2.- Estructura Quimica

Los flavonoides son compuestos de bajo peso molecular que comparten un
esqueleto comun de difenilpiranos (C6-C3-C6),.compuesto por dos anillos de fenilos (A y
B) ligados a través de un anillo C de pirano (heterociclico). Los atomos de carbono en los
anillos C y A se numeran del 2 al 8, y losidel anillo. B desde el 2' al 6' (Kiihnau, 1976)
(Figura 3).

Figura 3.- Flavonoides. Estructura quimica y tipos (Kuhnau, 1976)

O (o} O O o) ‘
/
OH O

Antocianidina

Flavanol

Flavona Flavonol

La actividad de los flavonoides como antioxidantes depende de las propiedades
redox de sus grupos hidroxifendlicos y de la relacion estructural entre las diferentes partes
de la estructura quimica (Bors et al., 1990). Esta estructura basica permite una multitud de
patrones de sustitucion y variaciones en el anillo C.
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En funcion de sus caracteristicas estructurales se pueden clasificar en:

1. Flavanos, como la catequina, con un grupo -OH en posicién 3 del anillo C.

2. Flavonoles, representados por la quercitina, que posee un grupo carbonilo en
posicion 4 y un grupo -OH en posicion 3 del anillo C.

3. Flavonas, como la diosmetina, que poseen un grupo carbonilo en posicion 4 del
anillo C y carecen del grupo hidroxilo en posicion C3.

4. Antocianidinas, que tienen unido el grupo -OH en posicion 3 pero ademas poseen
un doble enlace entre los carbonos 3 y 4 del anillo C.

A los flavonoles y las flavonas se unen azucares de forma que estos compuestos se
encuentran cominmente como O-glicésidos, siendo la D-glucosa el residuo aztcar mas
frecuente. Otros residuos de azucares son la D-galactosa, la L-ramnosa, la L-atabinosa, la
D-xilosa, asi como el acido D-glucurdnico. La parte sin aztcares deda molécula flavonoide
se llama aglicona. Los glicdsidos son mas solubles en agua y menos reactivos frente a
radicales libres que su aglicona o flavonoide respectivo.

Las propiedades acido-base muestran que los radicalés flavonoides son neutros en
un medio &cido (por debajo de pH 3) y con una carga negativaa pH 7. Las repercusiones
de la carga negativa son sumamente importantes en la evaluacion del potencial
antioxidante de los flavonoides. Primero, el radical cargado negativamente no es probable
que pase a través de la membrana celular'con carga negativa. Segundo, la reaccion de los
radicales flavonoides con la vitamina E, que es termodindmicamente factible para algunos
radicales flavonoides, tiene un obstaculo adicional a causa de la repulsion electrostatica
entre el anion del radical flavonoide y la membrana fosfolipidica cargada negativamente,
donde la vitamina E se incrusta. "Ademas, la oxidacion de un solo clectron de los
flavonoides por cualquieroxidante'tendra una barrera entrdpica, porque por lo menos dos
protones se intercambian enla reaccion. Los protones pueden intercambiarse entre los
reactantes o con el solvente en el estado de transicion, en este caso, la interfase del enlace
con hidrégeno debe tenerse en cuenta (Neta et al., 1989).

4.3.- Tipos y fuentes de los Flavonoides

Los flavonoides se encuentran en frutas, verduras, semillas y flores, asi como en
cerveza, vino, té verde, té negro y soja, los cuales son consumidos en la dieta humana de
forma habitual y también pueden utilizarse en forma de suplementos nutricionales, junto
con ciertas vitaminas y minerales. Los flavonoides se encuentran también en extractos de
plantas como ardndano, gingko biloba, cardo, mariano o crataegus. Desempefian un papel
importante en la biologia vegetal; asi, responden a la luz y controlan los niveles de las
auxinas reguladoras del crecimiento y diferenciacion de las plantas. Otras funciones
incluyen un papel antifungico y bactericida, confieren coloracion, lo que puede contribuir a
los fendmenos de polinizacion y tienen una importante capacidad para fijar metales como
el hierro y el cobre (Formica y Regelson, 1995).
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Los flavonoides se ubican principalmente en las hojas y en el exterior de las
plantas, apareciendo solo rastros de ellos en las partes de la planta por debajo de la
superficie del suelo. Una excepcion son los tubérculos de cebolla, que contienen una gran
cantidad de quercitina 4'-D-glucosidos (Hertog et al., 1996).

El vino tiene un alto contenido en compuestos polifenodlicos, aproximadamente se
conocen unos 500, la mayoria de los cuales provienen de la uva y del proceso
fermentativo. En la uva estas moléculas se localizan en la piel, especialmente en las células
epidérmicas, y en las pepitas. Su cantidad y tipo depende principalmente de la vatiedad de
la vid, del clima, del terreno y de las practicas de cultivo (Infante, 1997).

La cerveza también contiene importantes cantidades de flavonoides_ entre los que
destacan los polihidroxiflavanos (catequiza y epicatequina)ymlos' antociandgenos
(leucocianidina o leucopelargonidina) y los flavonoles (grupo de quercitinas: kaempferol o
mirecitina).

Se han identificado, como ya se ha dicho, mas de 5.000 flavonoides (Ross y
Kasum, 2002), entre los que se pueden destacar:

1. Citroflavonoides: quercitina, hesperidina, rutina, naranjina y limoneno. La
quercitina es un flavonoide amarillo-verdoso presente en cebollas, manzanas, brdcoles,
cerezas, uvas o repollo rojo. La hesperidina s¢ encuentra en los hollejos de las naranjas y
limones. La naranjina da el sabor amargo a frutas como la naranja, limén y toronja, y el
limoneno se ha aislado del limdn y la lima.

2. Flavonoides de la soja o isoflavonoides: estan presentes en los alimentos con soja
tales como porotos, tofu,tempeh, léche, proteina vegetal texturizada, harina, mijo. Los dos
mas conocidos son la genisteina y la daidzeina.

3. Proantocianidinas:'se localizan en las semillas de uva, vino tinto y extracto de
corteza del pinosmarino.

4. Antocianidinas: son pigmentos vegetales responsables de los colores rojo y rojo-
azulado de'las cerezas.

5. Agido elagico: es un flavonoide que se encuentra en frutas como la uva y en
verduras.

6. Catequina: el t¢ verde y negro son buenas fuentes.

7. Caemferol: aparece en puerros, brocoles, rabano, endibias y remolacha roja.

4.4.- Accion antioxidante de los Flavonoides

El creciente interés en los flavonoides se debe a la apreciacion de su amplia
actividad farmacoldgica. Pueden unirse a los polimeros bioldgicos, tales como enzimas,
transportadores de hormonas, y ADN; quelar iones metalicos transitorios, tales como Fe2+,
Cu2+, Zn2+, catalizar el transporte de electrones, y depurar radicales libres (Saskia et al.,
1998).
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Los flavonoides retiran oxigeno reactivo especialmente en forma de aniones
superdxidos, radicales hidroxilos, peroxidos lipidicos o hidroperoxidos. De esta manera,
bloquean la accion deletérea de dichas sustancias sobre las células.

Diversos flavonoides han mostrado su eficiencia para eliminar los procesos de
peroxidacion lipidica del éacido linoleico o de los fosfolipidos de las membranas, la
peroxidacion de los globulos rojos o la autooxidaciéon de los homogeneizados de
cerebro(Se ha puesto de manifiesto que la quercitina inhibe la peroxidacion lipidica
producida por el hierro y aumenta la concentracion de glutation en la mucosa intéstinal de
ratas alimentadas durante tres dias con este flavonoide (Merck, 2000). Tras el ‘consumo de
alimentos ricos en flavonoides se produce un elevado incremento emla capacidad
antioxidante de la sangre que probablemente sea debido al incremento’del nivel.de dcido
urico que resulta de la eliminacion de los flavonoides por el cuerpo (Stauth, 2007).

4.5.- Efecto de los Flavonoides sobre la calidad de la carne

Existe un amplio abanico de perspectivas depositadas‘en estos productos en cuanto
al efecto que pueden desarrollar como prolongador de la vida util de los alimentos bajo su
capacidad de retrasar los procesos de oxidacion lipidica: A pesar de no existir todavia un
numero suficiente de trabajos que avalen estas propiedades, los ya existentes plantean
serias esperanzas al respecto. Por ejemploj?Ahn ef al: (2004) encontraron que flavonoides
provenientes de propolis, sustancia resinosa recolectadas por abejas, incorporado a la
ternera a un nivel del 0.1 por ciento de su peso fueron muy efectivos para el mantenimiento
del color rojo (valores de a*) en carne de‘ternera picada e irradiada.

En broilers, analizando loswalores de oxidacion de los muslos después de 4 dias de
refrigeracion y 6 meses de congelacion, el tratamiento que combinaba flavonoides y
manooligosacaridos “resulté 'con diferencias significativas en los valores de TBARS
(Batista et al., 2007):

En terneros se ha observado que una dieta de acabado suplementada con Vitamina
E y Alavonoides ‘mejora el color de la carne respecto a dietas control con otras
combinacionesdde antioxidantes o solo vitamina E (lote testigo), estabilizando los indices
de rojo y amarillo del musculo e inhibiendo el aumento de tono sufrido por el lote testigo a
partir de los once dias del fileteado de la carne (Alberti et al., 2005).

En cerdos, la vitamina E a grandes dosis, no parece ser la respuesta mas eficaz para
evitar los procesos oxidativos, sobre todo en estirpes magras. Diversos trabajos han
mostrado que se puede alargar la vida util de la carne y disminuir las pérdidas por
exudacion y por oxidacion, afiadiendo extractos citricos en la alimentacion del cerdo
blanco en la ultima fase del engorde (Carbajosa et al., 2005).
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5.- SELENIO
5.1.- Generalidades

El Selenio es un elemento quimico con el numero atomico 34 y peso atomico
78.96. Pertenece al grupo VI de la tabla periddica de los elementos. Este grupo también
incluye no metales como el azufre o el oxigeno. En la naturaleza el selenio existe en dos
formas quimicas: organico e inorganico. El elemento puede ser reducido a seleniuro (Se*)
y oxidado a las formas de selenito (Se*") o selenato (Se®") y en estas tres formas puede
hallarse en diferentes minerales, a parte también de la forma metalica (Se‘0) (Devlin,
2004).

Aunque durante mucho tiempo el Selenio se consider6 como un mineral toéxico
(McDonald et al., 1979), numerosas investigaciones asociaron enfermedades a su carencia.
Asi varios trabajos han identificado la distrofia del musculo blanco, o enfermedad del
musculo blanco, la necrosis del higado, miopatias cardiacas y la diatesis exudativa como
alteraciones por deficiencia de Selenio en el ganado y las aves, las cuales parecen estar
relacionadas con una insuficiente proteccion contra €hestrés oxidativo (Wolffram, 1999).

Asi, el verdadero papel de este elemento en el organismo no se puso de manifiesto
hasta 1973 cuando Rotruck et al. (1973) descubrieron.su funcioén protectora contra el dafio
oxidativo, al ser un componente de la enzima glutation peroxidasa (GSH-Px), que funciona
como agente antioxidante liposoluble e interfiere en los procesos de oxidacion destruyendo
los peroxidos. Desde entonces esta selenoenzima se ha aislado en gran cantidad de tejidos
pertenecientes a numerosas especies animales (Canther et al., 1976).

Dentro de las funciones metabdlicas, se ha demostrado que el selenio es esencial
para el crecimiento normal, la fertilidad (atrofia de espermatozoides) y en la prevencion de
algunas enfermedades como la mastitis (Wolffram, 1999).

Por otro lado; el selenio en los alimentos (forrajes, granos de cereal, semillas
oleaginosass etc.) forma parte de aminoacidos como selenometionina y selenocisteina. En
lamaturaleza 10§ animales reciben el selenio en forma de selenometionina principalmente,
considerandose como la forma nutricional natural para animales y humanos (Olson y
Palmer, 1976).

5.2.- Tipos y fuentes de selenio

Entre las fuentes organicas mejor conocidas se encuentran los proteinatos que son
suplementos que garantizan la biodisponibilidad en la utilizaciéon de los minerales
(McDowell, 1997). Los proteinatos son minerales de la primera serie de transicion de la
tabla periddica que han sido unidos a aminoacidos y/o pequeios péptidos, formando la
estructura de un anillo abierto, estable al pH y eléctricamente neutro; el cual actia
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mediante una asociacion entre el mineral y la proteina, a la que reduce su oportunidad de
interaccionar con otros minerales y compuestos orgénicos permitiendo que estas sean
absorbidas en el organismo animal. El péptido al cual el mineral estd asociado determina
fundamentalmente la eficiencia de absorcion del material mineral, los oligopéptidos son
absorbidos a través del intestino delgado mas eficientemente que los dipéptidos o
aminodcidos simples. El péptido es el responsable de la mayor biodisponibilidad de los
minerales suministrados en forma de proteinatos (Diego, 1994).

La asociacion entre mineral y aminoacido reduce las oportunidades de que el
primero llegue a ser envuelto en interacciones con otros minerales o compuestos organicos
que podrian reducir su capacidad de absorcion en el tracto digestivo. Los mieroorganismos
del rumen requelatan iones de minerales libres dentro de la biomasa microbiana no
permitiendo la ruptura entre el mineral y el aminoéacido adyacente. Finalmente, los
minerales pasaran al intestino delgado de los rumiantes en forma de quelato, similar al de
los monogastricos (Diego, 1994;).

La concentracion de selenio en las plantas depende del nivel'y de la forma quimica
del selenio en el suelo en el que crecen, la cual puede ser muy variable entre suelos segiin
su distribucion geografica. Las plantas convierten las formas inorganicas del suelo en
formas organicas, encontrandose en forma de sclenometionina mas del 50% de este
elemento, (Olson y Palmer, 1976). El selenio en forma de selenometionina (SeMet) es
absorbido a nivel intestinal mediante transporte activo. Las formas inorgénicas pasan por
difusién pasiva y se retienen escasamente en los tejidos, en comparacion a las formas
organicas que se acumulan activamente’ en el musculo o el higado. El sistema musculo
esquelético es el mayor reservorionde selenio, 46.9% del total (Oster et al., 1988),
existiendo evidencias de, que ' estas reservas pueden movilizarse para la sintesis de
selenoproteinas como la glutation oxidasa (Ip y Hayes, 1989).

Otra fuente empleada como suplemento de selenio son las levaduras enriquecidas
en selenio, eh cuyo crecimiento son capaces de incorporarlo a sus proteinas, siendo por lo
tanto una‘fuente muy.rica en selenometionina. Se considera que su empleo supone ventajas
sobresel selenito sodico, ventajas como menor toxicidad, mayor disponibilidad, mayor
estabilidad, mejor retencion en tejidos, mayor transferencia a huevos, leche, carne, etc.
(Suray, 2006).

5.3.- Accion antioxidante del selenio

El balance antioxidacion/prooxidacion en la célula determina importantes funciones
fisiologicas. El estrés oxidativo aparece cuando se rompe este equilibrio, debido a una
mayor produccion de radicales libres. Estos radicales libres son muy inestables y reactivos,
siendo capaces de dafiar moléculas de DNA, proteinas, lipidos o carbohidratos (Hurley y
Doane, 1989).
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El exceso de radicales libres y el estrés oxidativo que ocasionan se consideran
como el principio desencadenante de varios procesos patoldgicos, asi como la causa de
pérdidas en la produccion animal y pérdidas en la calidad de los productos obtenidos. Asi,
los antioxidantes ofrecidos en la dieta podrian ser una importante herramienta para
controlar los procesos de estrés oxidativo (McDowell, 2000).

En general se considera que el suplementar la dieta con elementos antioxidantes
puede paliar los problemas asociados al estrés oxidativo. El selenio participa junto a otros
elementos como la vitamina E, el acido ascorbico o el glutation en la defensa antioxidante
del organismo. Un elevado nimero de selenoproteinas participa en la regulacion de
elementos claves en la defensa antioxidante. El selenio posibilita la optima funcion‘de
enzimas antioxidantes como glutation peroxidasa (GSH-Px), thioredoxina reductasa (TR) y
metionin sulfoxido reductasas (MsrB) y ademads participa en la regulacion de enzimas
reparadoras de DNA (Maas, 1990).

La enzima glutation peroxidasa (GSH-Px) participa en la detoxicacion del peroxido
de hidrégeno, compuesto producido por la accion de la enzima superoxido dismutasa
(SOD) al eliminar el que se considera el principal(radical libre’ que participa en el dafio
celular, el superoxido (Oy’). El peroxido de hidrégeno es toxico y si no es eliminado puede
causar dafios en la estructura y funcion de las membranas celulares (Gutteridge y Halliwell,
1990). La accion antioxidante comenzada,por la vitamina E o tocoferol debe de ser
complementada por la enzima glutation peroxidasa; donde el selenio constituye una parte
integral importante de la misma. El grupo tiol del GSH reacciona directamente (Lenzi et
al., 2000) con H,0,, anion superoxido, sadicales hidroxilo e hidroperoxidos. Por lo tanto,
es un eliminador de radicales 'libres especialmente efectivo contra radicales hidroxilo. La
disminucién en GSH en dos tejidos se asocia a un incremento en la peroxidacion lipidica
(Thompson et al., 1992).

Otro grupo de enzimas antioxidantes, la thioredoxina reductasa (TR), se engloba en
un sistema de selenoproteinas capaz de suministrar electrones que participan en la defensa
antioxidante y regulacion redox celular. El sistema incluye tres proteinas: thioredoxina,
thioredoxina peroxidasa y thioredoxina reductasa, (Holmgren, 2000).

S.4.- Efecto del selenio organico sobre la calidad de la carne

La ingestion de selenio organico en los animales garantiza un aporte mayor en el
tejido muscular de éstos. Asi, en una prueba realizada con terneros (Lawler et al., 1995), se
compard el aporte en la racion de 0,3 ppm de selenio frente a una concentracion de 2,8
ppm. Los terneros no mostraron diferencias en los indices productivos ni en las
caracteristicas de la canal, pero los tejidos de los animales que consumieron las raciones
enriquecidas mostraron un mayor contenido de selenio (musculo semitendinoso: 4,41 ppm
en la racion enriquecida contra 1,33 ppm en la racion control).
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Algunos estudios demuestran el efecto positivo de la adiccion de selenio organico a
la dieta de cerdos y pollos sobre la estabilidad del color y las pérdidas por goteo en su
carne (Mahan et al., 1999; Downs et al., 2000). Como se puede comprobar en el cuadro 2,
se ha visto en vacuno la relacion entre el incremento en el nivel de selenio en carne, debido
a la suplementacion con selenio organico procedente de levaduras, con una mejora en su
calidad, al disminuir las pérdidas por exudacion (Simek et al., 2002).

Cuadro 2.- Efecto de la adiccion de selenio organico sobre la capacidad de retencion
de agua a distintos dias de suplementacion (Simek etz al., 2002)

Grupo v tratamiento Se en musculo Pérdidas por
poy longissimus dorsi mg/kg exhudacion; %

Control 0.107 0.92

7 dias suplementacion 0.168 1.17

30 dias suplementacion 0.223 0.50

Diversos estudios han demostrado el efecto antioxidante del selenio orgénico
comparado con el selenio inorgénico en carne.de aves. Asi, Naylor et al. (2009) en la
Universidad de Massey (Nueva Zelanda) comparon niveles crecientes de cambio de
selenito sodico por selenio organico en dietas de pollos, encontrando un aumento lineal en
los niveles de selenio en la carfnie,de los animales que habian sido suplementados con una
fuente de selenio organico, mientras las pérdidas por oxidaciéon medida en TBARS
decrecieron en estas carnes.

En ganado vacuno los resultados son muy desiguales, encontrando estudios en los
que la suplementacién de)selenio organico a 0,3 mg/kg en la dieta presentd peores
resultados_en cuanto a los niveles oxidativos en carne que las dietas suplementadas con 300
U.L /kg'de vitamina'E (O’Grady et al., 2001), o estudios en los que la suplementacion de
selenio organico.junto a vitamina E mejor6 la estabilidad lipidica, en terneros de carne
blanca, aumentando la actividad de la GSH-Px, pero con limitaciones a la hora de controlar
la oxidacion (Skiivanova et al., 2007).

En cuanto a la repercusion sobre el consumidor de la ingesta de selenio, el consumo
de 100 g (peso fresco) de carne de vacuno proporciona unos 25 pg de selenio o, lo que es
lo mismo, en torno al 40% de las necesidades diarias recomendadas en Estados Unidos
para personas adultas, como asi lo indica las recomendaciones del Institute of Medicine de
E.E.U.U (2000). Sin embargo, el consumo de la misma cantidad de carne procedente de los
animales que recibieron la racion con trigo rico en selenio de la experiencia de Lawler et
al. (2004) aportaria 146 pg, es decir, casi tres veces mas que las recomendaciones antes
citadas.
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