
VIDA ÚTIL DE LA CARNE: INFLUENCIA DEL ENVASADO Y SISTEMA DE 
PRODUCCIÓN 
 
Introducción 
 

En el año 2011, la Organización de las Naciones Unidas para la 
Alimentación y la Agricultura (FAO) publicó un estudio en el que estimaron que 
un tercio de los alimentos producidos para consumo humano se pierde o 
desperdicia globalmente, lo cual representa aproximadamente 1,3 billones de 
toneladas por año (FAO, 2011). El desperdicio postcosecha de los alimentos se 
entiende como “pérdida de alimentos” y “deterioro” (Parfitt y col., 2010). 

 
El deterioro de los alimentos se caracteriza por cualquier cambio que 

sufran y que lo hace inaceptable para los consumidores desde el punto de vista 
sensorial. Esto puede deberse a daños físicos, cambios químicos (oxidación, 
cambios de color), o la aparición de flavores y olores extraños producto del 
crecimiento y metabolismo microbiano en el alimento (Gram y col., 2002). 

 
La vida útil de los alimentos representa un concepto muy amplio en el que 

un gran número de factores y mecanismos la afectan. Por ello, no es fácil 
encontrar una definición completa. Borch y col. (1996) definieron la vida útil como 
el tiempo de almacenamiento hasta el deterioro. Estos autores indicaron que un 
alimento puede deteriorarse cuando se alcanza un cierto nivel máximo de 
contaminación microbiana, o están presentes olores y/o sabores extraños 
inaceptables, o la apariencia del producto cambia tornándose indeseable.  
 

El Instituto de Ciencia y Tecnología de los Alimentos (IFST), con sede en 
el Reino Unido, elaboró directrices en las que se definía la vida útil como "el 
momento durante el cual el producto alimenticio: a) se mantiene seguro desde el 
punto de vista de su inocuidad; b) mantiene las características sensoriales, 
químicas, físicas y microbiológicas deseadas; c) cumple con lo declarado en su 
etiqueta sobre su valor nutricional, cuando se almacene en las condiciones 
recomendadas "(IFST, 1993).  

 
A pesar de que la vida útil está basada en el establecimiento de umbrales 

para varias características para las cuales el alimento se torna inaceptable, 
Hough y col. (2003) consideran que la vida útil sensorial depende de la 
interacción entre el alimento y el consumidor, debido a que algunos 
consumidores pueden aceptar un alimento desde el punto de vista sensorial que 
otros rechazan.  

 
El deterioro de un alimento puede ser evidente, pero cuando el mismo 

determina cambios en la textura o el desarrollo de olores extraños debido a 
reacciones (bio)químicas o la contaminación microbiana, los mecanismos 
subyacentes pueden ser difíciles de identificar. Por lo tanto, la evaluación del 
deterioro debería estar siempre asociada, directa o indirectamente, a una 
evaluación sensorial (Huis in’t Veld, 1996). 
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Vida útil en carne 
 

La carne fresca es reconocida como un producto alimenticio altamente 
perecedero debido a su composición biológica (Lambert y col., 1991). Existen 
principalmente tres mecanismos para el deterioro de la carne luego de la faena 
y durante su procesamiento y almacenamiento: (a) deterioro por contaminación 
microbiana, (b) oxidación lipídica y de los pigmentos, (c) deterioro enzimático 
autolítico (Dave y Ghaly, 2011). 

 
El crecimiento microbiano y el metabolismo muscular dependen de la 

condiciones de las canales al momento del sacrificio, del tipo de envasado 
utilizado y de las condiciones de almacenamiento. El deterioro microbiano 
produce un sabor amargo, sabores extraños desagradables, descoloración, 
generación de gases, cambios en el pH, formación de limo, degradación de 
componentes estructurales, y cambios en la apariencia del producto (Dave y 
Ghaly, 2011). 

 
Las tecnologías de preservación de la carne tratan mayormente de inhibir 

el deterioro microbiano aunque otros métodos de conservación han sido 
estudiados para minimizar otros cambios deteriorativos tales como el color y la 
oxidación. Por lo tanto, los sistemas de envasado protegen al producto de 
efectos deteriorativos tales como la descoloración, desarrollo de flavores y olores 
extraños, pérdida de nutrientes, cambios en la textura, crecimiento de bacterias 
patógenas, etc. (Zhou y col., 2010). 
 
Factores que afectan el deterioro microbiológico de la carne 

 
La proliferación de microorganismos está determinada por factores 

intrínsecos y extrínsecos, así como por los métodos de procesamiento y 
preservación (Huis in't Veld, 1996). Los factores intrínsecos se refieren a  las 
propiedades físicas, químicas y estructurales de la carne. Entre ellos, los más 
importantes son: actividad del agua, pH, nutrientes disponibles, sustancias 
antimicrobianas naturales (Huis in't Veld, 1996), composición, tipo y grado de 
contaminación microbiana inicial (Koutsoumanis y col., 2006). Los factores 
extrínsecos son aquellos relacionados con el ambiente en el que se almacena la 
carne (Huis in't Veld, 1996) y los más relevantes son la temperatura y la 
atmósfera del envasado (Koutsoumanis y col., 2006). 
 
Microorganismos  

 
Las bacterias que se encuentran en la carne se originan principalmente a 

partir del contacto de la canal con el cuero del animal, con las materias fecales 
o provienen del agua. La carga microbiana inicial de la carne fresca está 
directamente relacionada con las buenas prácticas de producción durante el 
proceso de faena, particularmente durante el cuereado, la evisceración y el 
posterior procesamiento de los cortes primarios (Lambert y col., 1991). 

 
Estos últimos autores también indicaron que las bacterias de deterioro 

más importantes son cepas aeróbicas gram-negativas de Pseudomonas, 
Moraxella, Acinetobacter y Aeromonas; la bacteria anaeróbica facultativa 
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Shewanella putrefaciens, el Lactobacillus gram-positivo y Brochotrix 
thermosphacta (Lambert y col., 1991). 

 
Por otro lado, Borch y col. (1996) reportaron que las bacterias 

predominantes asociadas con el deterioro de la carne en condiciones 
refrigeradas serían: Brochothrix thermosphacta, Carnobacterium spp., 
Enterobacteriaceae, Lactobacillus spp., Leuconostoc spp., Pseudomonas spp. y 
Shewanella putrefaciens. También indicaron que las bacterias bajo condiciones 
refrigeradas que causan defectos tales como el desarrollo de flavores extraños, 
descoloración, producción de gas y limo, y disminuciones en el pH serían 
Brochothrix thermosphacta, Carnobacterium spp., Lactobacillus spp., 
Leuconostoc spp., y Weisella spp. 

 
La interacción entre los diferentes microorganismos determina efectos 

sinérgicos y antagónicos. Los efectos sinérgicos se refieren a la producción o 
disponibilidad de un nutriente esencial debido al crecimiento de un 
microorganismo específico que permite el crecimiento de otro microorganismo 
que de otro modo no podría proliferar. Los procesos antagónicos son aquellos 
relacionados con la competencia por nutrientes esenciales, el cambio en los 
valores de pH o la producción de sustancias antimicrobianas que pueden tener 
efectos perjudiciales para otros microorganismos (Huis in't Veld, 1996). En este 
sentido, las bacterias lácticas que predominan en los sistemas de envasado 
anaeróbicos, pueden producir bacteriocinas que pueden inhibir otras bacterias e 
incluso algunos microorganismos patógenos transmisores de enfermedades 
para los humanos (Ahn y Stiles, 1990; O´Sullivan y col., 2002).  

 
Nychas y col. (2008) sostienen que existe una pequeña fracción de 

microorganismos, denominados “organismos efímeros de deterioro” 
responsables del deterioro microbiano de la carne y cuya prevalencia está 
asociada a pequeñas diferencias impuestas durante el procesamiento, 
transporte y almacenamiento de la carne. En otras palabras, son aquellos 
microorganismos capaces de adoptar diferentes estrategias ecológicas. 
 

La vida útil de la carne a nivel minorista, se estima como el tiempo 
requerido por la población bacteriana para alcanzar un nivel de 107 UFC/cm2 
(Borch y col., 1996). Cuando las bacterias consumen glucosa de la superficie de 
la carne, no se producen subproductos desagradables; no obstante, la 
descomposición de aminoácidos resulta en una variedad de subproductos que 
se detectan organolépticamente como olores y sabores putrefactos. Gill (1996) 
indicó que cuando la población de Pseudomonas spp. alcanza un nivel de 108 
UFC/cm2, los subproductos desagradables que se generan se acumulan 
rápidamente y el inicio de la descomposición se convierte en un evento abrupto. 
 
pH de la carne 
 

El crecimiento de importantes bacterias asociadas con el deterioro de la 
carne puede ser parcial o totalmente inhibido cuando los valores de pH de la 
misma están cercanos a 5,5. El ácido no disociado y el bajo pH pueden afectar 
el potencial de crecimiento de ciertas bacterias. La importancia del pH de la carne 
en el desarrollo de bacterias anaeróbicas está bien documentada, ya que en 
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superficies de la carne con pH elevados, las especies de alto potencial de 
deterioro, tales como Brochothrix thermosphacta y Sehewanella putrefaciens, 
pueden crecer y causar un deterioro acelerado bajo condiciones de envasado al 
vacío. Sin embargo, el efecto del pH de la carne sobre las bacterias aeróbicas 
asociadas a su deterioro no es muy claro (Gill y Newton, 1982).  

 
La carne seca, firme y negra (DFD con pH elevado) y el tejido adiposo se 

deterioran más rápidamente que la carne de pH normal debido a que los 
aminoácidos son degradados rápidamente (Borch y col., 1996). 
 

Aunque la mayoría de las bacterias prefieren un pH cercano a la 
neutralidad para el crecimiento, las bacterias lácticas toleran valores de pH 
inferiores a los de las bacterias gram-negativas que se encuentran comúnmente 
en las carnes, especialmente en condiciones de almacenamiento anaeróbico. En 
el envasado al vacío, con un film altamente impermeable al oxígeno, las 
bacterias lácticas crecen en la superficie de la carne casi exclusivamente cuando 
existe un pH normal. Sin embargo, si el pH de la carne es superior a 5,9 o el film 
del envase presenta una mayor permeabilidad al oxígeno, existe un incremento 
en el crecimiento de bacterias gram-negativas y B. thermosphacta (Egan, 1983). 

 
Disponibilidad de nutrientes 
 

La glucosa es el sustrato inicial que permite el crecimiento de todos los 
principales tipos de bacterias encontradas en carnes rojas a un pH normal o 
elevado, almacenadas en condiciones refrigeradas en envases aeróbicos, al 
vacío, o en atmósfera modificada (Gill, 1983). Dependiendo de su concentración 
inicial, la glucosa se puede agotar y posteriormente las bacterias metabolizan 
otros sustratos disponibles. Estos sustratos incluyen lactato, aminoácidos y 
creatina cuando se almacena la carne en condiciones aeróbicas, y lactato y 
arginina cuando se utiliza el envase al vacío o en atmósfera modificada. Bajo 
condiciones aeróbicas, el deterioro se asocia más frecuentemente con la 
utilización de aminoácidos por Pseudomonas spp. luego de agotada la glucosa 
(Dainty, 1996). 
 

Se ha estudiado la preferencia de sustratos por diferentes tipos de 
bacterias. En este sentido, Pseudomonas spp. utiliza, en el siguiente orden: 
glucosa, aminoácidos y ácido láctico. Acinetobacter utiliza: aminoácidos y ácido 
láctico. Enterobacter usa: glucosa, glucosa-6-fosfato y aminoácidos. Por último, 
Brochothrix thermosphacta metaboliza: glucosa y glutamato. Todas las especies 
crecen a su máxima velocidad dentro del rango de pH de 5,5 - 7,0 excepto 
Acinetobacter (Gill y Newton, 1977). 
 
Temperatura 
 

La temperatura es probablemente el factor ambiental más importante que 
influye en el crecimiento bacteriano en la carne (Lambert y col., 1991). El efecto 
general de las bajas temperaturas es disminuir la tasa de crecimiento de todas 
las bacterias que deterioran la carne, aparte de los efectos inhibitorios 
específicos sobre Pseudomonas spp. La temperatura óptima de almacenamiento 
para la carne refrigerada es de -1,5 ± 0,5 °C (Gill, 1996).  
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En envases de atmósfera modificada, la eficacia antimicrobiana del 

dióxido de carbono (CO2) es mayor a temperaturas más bajas debido a su mayor 
solubilidad (Lambert y col., 1991). Sin embargo, la solubilidad sobre el tejido 
adiposo aumenta a medida que se incrementa la temperatura alcanzando una 
máxima solubilidad a 22 °C (Jakobsen y Bertelsen, 2002). 
 
Disponibilidad de oxígeno (O2) 
 

Cuando existen presiones de O2 atmosférico, la vida útil de la carne está 
limitada por dos factores importantes: el efecto químico del O2 y el crecimiento 
de microorganismos aeróbicos de deterioro (Lambert y col., 1991). El tipo de 
envasado es uno de los factores que afecta la composición de la microflora que 
deteriora la carne (Cerveny y col., 2009). 

 
El envasado al vacío representa un caso especial de atmósfera 

modificada pobre en oxígeno ya que el volumen de la atmósfera del envase es 
cercano a cero (Gill, 1996). La concentración de O2 disminuye y los niveles de 
CO2 aumentan durante el almacenamiento en el envasado al vacío debido a la 
respiración de los tejidos y microorganismos (Lambert y col., 1991). Durante el 
almacenamiento, los microorganismos aeróbicos tales como Pseudomonas spp. 
son reemplazados por microorganismos anaeróbicos facultativos de crecimiento 
más lento, como por ejemplo las bacterias lácticas.  
 

La proteólisis y lipólisis son inusuales en carnes envasadas al vacío 
debido a la limitada capacidad de las bacterias lácticas para producir las enzimas 
requeridas (Cerveny y col., 2009). Newton y Rigg (1979) encontraron una 
relación inversa entre la vida útil de la carne envasada al vacío y la velocidad de 
transmisión de O2 del film de la bolsa, principalmente porque más O2 da como 
resultado una mayor tasa de crecimiento y recuentos finales de Pseudomonas 
spp. Egan (1983) sostiene que la carne vacuna envasada al vacío puede tener 
una vida de almacenamiento de 12 semanas entre 0 a 1 °C, hasta que la 
aparición de flavores extraños es inaceptable. Una desventaja importante que 
limita el uso del envase al vacío es el cambio de color debido a la formación de 
metamoglobina (color marrón) cuando existe O2 residual en el envase (Lambert 
y col., 1991). 
 

Normalmente, los envases de atmósfera modificada contienen diferentes 
concentraciones de O2, CO2 y/o nitrógeno inerte (N2). En general, los 
porcentajes de CO2 difieren del 10% al 40% y del O2 del 90% al 60%, aunque 
se puede lograr una prolongada vida útil con 100% CO2 (García-López y col., 
1998). Los envases de atmósfera modificada con alto O2 contienen hasta un 
80% de O2 y un 20% de CO2 lo cual resulta en un color de la carne más atractivo, 
pero la vida útil se incrementa ligeramente en comparación con el 
almacenamiento exclusivamente aeróbico. En envases de atmósfera modificada 
con alto O2, una amplia variedad de bacterias son capaces de crecer hasta altos 
niveles, tales como Brochothrix thermosphacta, Pseudomonas spp., 
Leuconostoc spp. y Lactobacillus spp. 
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La mayoría de las bacterias son más o menos inhibidas por el CO2 y, por 
lo tanto éste reduce su tasa de crecimiento mientras que se prolonga la vida útil 
de la carne (Borch y col., 1996).  

 
Cuando la atmósfera modificada utiliza elevadas concentraciones de CO2, 

éste se disuelve en los tejidos musculares y adiposos hasta alcanzar la 
saturación o equilibrio. El mayor efecto del CO2 en la conservación de la carne 
se obtendría con concentraciones mayores a la de saturación de la carne. 
Además del efecto bacteriostático del CO2, el mismo afectaría la calidad de la 
carne reduciendo su pH como consecuencia de la disociación del ácido 
carbónico en bicarbonato y iones de hidrógeno (Jakobsen y Bertelsen, 2002). Es 
importante tener en cuenta que valores bajos de pH finales en la carne 
promueven la oxidación de la mioglobina (Faustman y Cassens, 1990). 

 
Envases de atmósfera modificada de bajo O2 con monóxido de carbono 

(CO) son esencialmente anaeróbicos, e incluyen 0,4% de CO, 20 a 30% de CO2 
y el resto N2, predominando las bacterias lácticas en este tipo de atmósfera 
modificada (Cornforth y Hunt, 2008). 

 
Oxidación lipídica 

 
La oxidación lipídica constituye un importante factor de deterioro de los 

alimentos que tiene un efecto detrimental en los atributos de calidad de la carne 
(Gray y col., 1996). La peroxidación lipídica es una reacción en cadena de los 
radicales libres en la que el oxígeno es el factor más importante, y consta 
principalmente de tres etapas: iniciación, propagación y terminación (Min y Ahn, 
2005). 

 
La oxidación lipídica puede originarse por autooxidación, fotooxidación y 

mecanismos de oxidación enzimática. La autooxidación es el principal proceso 
de oxidación en la carne y es iniciada por especies reactivas al oxígeno (ROS, 
en inglés), tales como radicales hidroxilo (•OH) que remueven los átomos de 
hidrógeno de los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) y forman radicales libres 
(Ahn y col., 2009).  

 
El radical lipídico libre reacciona rápidamente con el O2 para formar un 

peroxi-radical que remueve otro hidrógeno de otra cadena hidrocarbonada 
produciendo un hidroperóxido y un nuevo radical libre que puede continuar la 
reacción en cadena (Ladikos y Lougovois, 1990). Los pasos de iniciación, 
propagación y terminación de la autoxidación lipídica se resumen a continuación 
(ecuaciones 1 a 4, adaptado de Frankel, 1980): 

 
Iniciación: RH + ●OH ――――――› R• + H2O (1) 
 
Propagación: R• + O2  ‹――――――› ROO•  (2)                                    

ROO• + RH ――――――› ROOH + R•  (3) 

Terminación: ROO • + ROO •  ――――――› productos no radicales  (4) 
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Aún existe controversia sobre el mecanismo de iniciación de la 

peroxidación de los lípidos. El oxígeno del estado fundamental no tiene la 
suficiente reactividad, pero puede convertirse en ROS tal como el radical 
hidroxilo (•OH), el anión superóxido (O2 •-), el peróxido de hidrógeno (H2O2•), el 
radical hidroperoxil (HO2•), el radical peroxilo lípido (LOO•), el radical alcoxilo 
lípido (LO•), complejos hierro-oxígeno (radicales ferril y perferril) y oxígeno 
singlete (1O2) (Min y Ahn, 2005). El radical hidroxilo (•OH) es el más reactivo y 
se considera el más perjudicial porque es capaz de atacar cualquier molécula 
adyacente.  

 
La reacción de Fenton (ecuaciones 5 y 6) es la vía principal para la 

formación de •OH, que depende de la disponibilidad de iones metálicos (Bekhit y 
col., 2013): 

 
O2 •-  + Fe

3+  ――――――› O2  + Fe
2+  (5) 

 
Fe

2+  + H2O2 ――――――› Fe
3+  + 

•
OH + OH−  (6) 

Luego del sacrificio, los mecanismos que controlan los iones metálicos, 
y que funcionan en los animales vivos, ya no operan más y por lo tanto en 
condiciones postmortem existe una importante generación de •OH. Es 
importante destacar que la reacción no está limitada al hierro y otros iones tales 
como  Cu2+, Ti4+ and Co3+ pueden estar involucrados (Bekhit y col., 2013). La 
tasa y extensión de la oxidación lipídica son afectadas por condiciones pre- y 
post-sacrificio tales como el estrés, el pH postmortem temprano, la temperatura 
de la canal, el acortamiento por frío, y tecnologías como la estimulación eléctrica 
(Buckley y col., 1995). 

 
Color de la carne 
 

La apariencia de la carne es la propiedad sensorial más importante que 
influye en la decisión de compra de los consumidores. La descoloración de la 
carne no está asociada con un producto fresco y es rechazada por los 
consumidores. Por lo tanto, la estabilidad en el color de la carne es un tema 
relevante para la industria cárnica (Faustman y Cassens, 1990). 

 
El principal pigmento responsable del color de la carne es la mioglobina, 

que es una hemoproteína sarcoplasmática responsable del transporte y 
almcenamiento del O2 en la célula muscular. 

 
De los seis enlaces del átomo de hierro, cuatro lo conectan con el anillo 

porfirínico, el quinto lo une con la histidina proximal (H93) responsable de unir el 
grupo hemo con la apoproteína, y el sexto enlace (histidina distal) está disponible 
para unirse de manera reversible a diferentes ligandos como el O2, CO, H2O, 
etc.  

 

Sitio Argentino de Producción Animal

7 de 22



 
 

Figura 1. Estructura de la mioglobina (Aberle y col., 2001). 
 
El color de la carne depende, en gran medida, del estado de oxidación del hierro 
y la habilidad a unirse a los ligandos. 
 

 
 

Figura 2. Diferentes estados de la mioglobina. 
 
La autooxidación se refiere a la oxidación de la mioglobina (deoxi u oxi) que 
genera la metamioglobina, debido a la presencia de O2 y a partir de una reacción 
no enzimática. Esta reacción implica que la oximioglobina es convertida en: 
metamioglobina y el anión superóxido (O2•-), el cual remueve un electrón del 
hierro (Giddings, 1977). El anión superóxido (O2•-) a su vez, dismuta en peróxido 
de higrógeno (H2O2) y O2 por la acción de la enzima superóxido dismutasa 
(Møller y Skibsted, 2006). 
 
 
 
 

Sitio Argentino de Producción Animal

8 de 22



Oxidación lipídica y oxidación de la mioglobina 
 

Es razonable pensar de que exista una interrelación entre la oxidación 
lipídica y de la mioglobina, aunque la misma no ha sido siempre demostrada 
(Faustman y col., 2010). Los aldehídos α y β insaturados que se forman como 
productos secundarios de la oxidación lipídica y particularmente el 4-hidroxi 
nonenal (HNE), acelera la oxidación de la oximioglobina a través de un enlace 
covalente. Esto cambia la estructura terciaria de la proteína haciédola más 
susceptible a la oxidación. Sin embargo, el efecto pro-oxidante del HNE fue 
observado a un valor de pH de 7,4 pero no a un valor de 5,6, aun cuando la 
oxidación de la oximioglobina fue mayor a este último nivel de pH (Faustman y 
col., 1999). Esto estaría explicado por la rápida autooxidación de la oximioglobina 
a un pH de 5,6. 
 

Por otro lado, la mioglobina juega un rol como facilitador de la oxidación 
lipídica (Faustman y col., 2010). Kanner y Harel (1985) demostraron que la 
metamioglobina activada por el H2O2 iniciaba la peroxidación lipídica. La 
oxidación de la oximioglobina a metamioglobina es un fenómeno común  durante 
la exhibición de la carne en envases aeróbicos a nivel  de supermercado; por lo 
tanto, se podría generar suficiente H2O2 a partir de la oxidación de la 
oximioglobina para activar la metamioglobina y catalizar la oxidación lipídica. La 
activación de la metamioglobina por el H2O2 forma una radical ferril-mioglobina 
en el cual el hierro tiene un número de oxidación de 4 (P+-Fe+4 =O). La iniciación 
de la oxidación lipídica por parte de la ferril-mioglobina estaría dado por la 
abstracción de un átomo de hidrógeno de los ácidos grasos poliinsaturados. 

 
Enzimas antioxidantes  y α-tocoferol (vitamina E) 
 

Las enzimas antioxidantes, como la superóxido dismutasa (SOD), la 
catalasa (CAT) y la glutatión peroxidasa (GPx) juegan un importante papel en la 
inhibición de la oxidación (Bekhit y col., 2013). Las dos primeras son enzimas 
acopladas, donde la SOD cataliza la dismutación de los aniones superóxido 
(ecuación 7), y CAT descompone el peróxido de hidrógeno en agua y oxígeno 
(ecuación 8) (Descalzo y Sancho, 2008). La superóxido dismutasa está presente 
en el citosol y las mitocondrias. El cobre y el zinc son necesarios para la SOD 
citosólica y el manganeso para la SOD mitocondrial (Decker y col., 2000). 

 
O2 • ¯ + 2 H2O ――――――› H2O2   (7) 

 
H2O2 ――――――› 2 H2O + O2       (8) 

 
La glutatión peroxidasa (GPx) puede descomponer el peróxido de 

hidrógeno (ecuación 9) pero también el peróxido lipídico (ecuación 10). Esta 
enzima contiene selenio y el glutatión (GSH) actúa como su cofactor, permitiendo 
la reducción del peróxido de hidrógeno o del peróxido lipídico (Decker y col., 
2000). 

 
H2O2 + 2 GSH ――――――› 2 H2O + GSSG               (9) 
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LOOH + 2 GSH――――――› LOH + H2O+ GSSG      (10) 
 
El α-tocoferol (vitamina E) se encuentra en las membranas celulares y 

actúa como un antioxidante que neutraliza los radicales libres y retrasa el daño 
oxidativo sobre los constituyentes de la membrana (Faustman y col., 1998). Los 
tocoferoles reaccionan con radicales de peroxilo, dando como resultado la 
formación de hidroperóxido lipídico y un radical tocoferoxilo (Decker y col., 2000), 
siendo este último mucho más estable que cualquier otro radical libre al 
deslocalizarse la carga en el anillo aromático (Gregory, 2008). Es decir que, en 
presencia de un radical libre ROO•, el tocoferol cede un hidrógeno pasando a ser 
un radical α-tocoferoxilo. 

 
La eficacia antioxidante de la vitamina E está relacionada con su 

regeneración a partir de productos oxidados. Los ciclos redox de α-tocoferol se 
consideran importantes en la función antioxidante de la vitamina. Se ha 
demostrado que la regeneración del tocoferol in vitro requiere de las vitaminas 
A, C, y la coenzima Q. Sin embargo, se ha cuestionado la importancia de las 
vitaminas A y C en la regeneración in vivo del tocoferol a partir del radical 
tocoferoxilo (Wang y Quinn, 1999). 

 

 
 

Figura 3. Efecto antioxidante del α-tocoferol 
(http://www.iqb.es/cbasicas/farma/farma04/t001.htm). 
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Sistemas de envasado  
 
El envasado al vacío prolonga la vida de almacenamiento de carnes 

refrigeradas manteniendo un ambiente deficiente en oxígeno dentro del envase 
(Bell y col., 1996). El envasado al vacío se considera un sistema de envasado 
eficiente para prolongar la vida útil de la carne fresca, preservando las 
características sensoriales inherentes al producto durante un extenso período de 
tiempo. En condiciones de refrigeración, el vacío permite prolongar la vida útil de 
la carne reduciendo la oxidación y el crecimiento de microorganismos aerobios 
(Hernández-Macedo y col., 2011). El envasado al vacío es el envase más 
rentable y ha sido el sistema de envasado más utilizado para la comercialización 
de carne fresca en los mercados de exportación (McMillin, 2008). 
 

El envasado en atmósfera modificada se refiere a la eliminación y/o 
sustitución de la atmósfera que rodea al producto antes del sellado del envase 
con materiales impermeables al oxígeno y al vapor. En el envasado de atmósfera 
modificada el aire se elimina por vacío y se reemplaza con otra mezcla de gases 
(CO2, CO, N2, O2, etc.) previo al sellado del envase (McMillin, 2008). 

 
Se ha documentado un efecto bacteriostático del CO2 utilizado en los 

envases de atmósfera modificada, lo cual prolongaría la vida útil de la carne 
fresca refrigerada (Gill y Tan, 1980; Jakobsen y Bertelsen, 2002). El mayor efecto 
antimicrobiano del CO2 se logra cuando la temperatura de almacenamiento de 
se mantiene lo más baja posible, debido a que la solubilidad del CO2 disminuye 
significativamente con el aumento de la temperatura (Farber, 1991). 

 
El color rojo brillante de la carne es utilizado por los consumidores como 

un indicador de su frescura y salubridad. El uso del CO en envases de atmósfera 
modificada ayuda a mantener el color rojo de la carne fresca oxigenada. El CO 
se combina con la mioglobina para formar carboximioglobina, produciendo un 
color rojo cereza brillante en la carne que de otro modo sería más propensa a 
descolorarse (Hunt  y col., 2004). 

 
Los envases activos se refieren a la incorporación de aditivos en los 

sistemas de envasado (sueltos o incorporados dentro de los materiales de 
envasado) con el objetivo de mantener o extender la calidad del producto y su 
vida útil (Kerry y col., 2006). En particular, el envasado activo antimicrobiano 
actúa inhibiendo o retardando el crecimiento de microorganismos que pueden 
estar presentes en el propio alimento o en el material de envasado (Appendini y 
Hotchkiss, 2002). 
 
Sistemas de producción 
 

Los sistemas de producción (pastoreo vs. confinamiento) pueden tener un 
efecto sobre la vida útil de la carne debido a su impacto sobre la estabilidad del 
color y los lípidos (Craig y col., 1959; Bidner y col., 1986; Zerby y col., 1999; Yang 
y col., 2002a,b; Realini y col., 2004; Descalzo y col., 2005; Gatellier y col., 2005). 

 
Se han realizado diversos trabajos para evaluar el efecto de la dieta en la 

actividad de las enzimas antioxidantes. En este sentido, Mercier y col. (2004) 

Sitio Argentino de Producción Animal

11 de 22



estudiaron la influencia de dos dietas diferentes: pasturas vs. mixta, en vacas 
Charolais sobre la actividad enzimática antioxidante. Las dietas mixtas 
consistieron principalmente en granos de cereales y ensilaje. Este trabajo 
constató una mayor actividad de la enzima SOD en vacas alimentadas con 
pastura, pero menor actividad de la GPx que en  vacas alimentadas con dietas 
mixtas. La dieta no afectó la actividad de la enzima CAT. Estos resultados 
concuerdan con aquellos obtenidos por Gatellier y col. (2004), quienes 
observaron el mismo patrón en la actividad de las enzimas SOD y GPx en 
novillos, vaquillonas y vacas. Sin embargo, la actividad de la CAT fue mayor en 
las vaquillonas alimentadas con dieta mixta. 

 
Por su parte, Descalzo y col. (2007) evaluaron la capacidad antioxidante 

de la carne fresca producida por novillos alimentados con dos dietas diferentes 
(pastura vs. grano y heno) y suplementados o no con vitamina E. Estos autores 
no encontraron diferencias en las actividades de las enzimas CAT y GPx entre 
los cuatro tratamientos experimentales, pero la actividad de la enzima SOD fue 
mayor en la carne de los novillos en pastoreo que en aquellos con una dieta 
concentrada (grano y heno).  

 
En relación a las pasturas, Petron y col. (2007) estudiaron el efecto de 

diferentes forrajes (raigrás, leguminosas, y pastura con diversidad botánica) 
sobre la actividad enzimática antioxidante de la carne de corderos. Estos autores 
no encontraron diferencias en la actividad de las enzimas SOD y CAT entre las 
diferentes pasturas. Sin embargo, la actividad de la enzima GPx fue mayor en la 
carne de aquellos corderos que pastorearon leguminosas en comparación con 
las otras dos pasturas. 

 
También se ha estudiado el efecto del tipo de almacenamiento de la carne, 

congelada o refrigerada, en la actividad de la enzima CAT en carne de ave, cerdo 
y vacuna. En este sentido, Pradhan y col. (2000) reportaron que la actividad de 
la enzima CAT se mantuvo estable en la carne almacenada en condiciones de 
congelación y refrigeración, y cuando la enzima fue inhibida la oxidación lipídica 
fue mayor. Por tal razón, los autores concluyeron que la enzima CAT desempeña 
un papel importante en la regulación de la oxidación lipídica en la carne cruda. 
 

La oxidación lipídica y la actividad de las enzimas antioxidantes dependen 
del músculo en cuestión (Renerre y col., 1996). Estos autores encontraron que 
la oxidación lipídica disminuía en el siguiente orden: Diaphragma > Psoas mayor 
> Longissimus lumborum > Tensor fasciae latae, y aumentaba con el incremento 
del tiempo de almacenamiento en condiciones refrigeradas (2°C).  La actividad 
postmortem de la enzima SOD fue mayor en los músculos Psoas major y 
Diaphragma que en los músculos Longissimus lumborum y Tensor fasciae latae, 
mientras que las actividades de las enzimas CAT y GPx fueron mayores sólo en 
el músculo Diaphragma. 

 
En Uruguay se estudió el estatus oxidativo y antioxidativo de los músculos 

Psoas major, Gluteus medius y Longissimus dorsi, frescos y madurados (14 
días), provenientes de novillos Hereford y Braford alimentados con pasturas 
(Terevinto, 2010). El trabajo registró un menor nivel de oxidación lipídica en el 
músculo Longissimus dorsi y un mayor nivel de oxidación proteica en el músculo 
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Gluteus medius, comparado con los otros dos músculos estudiados. El músculo 
Longissimus dorsi presentó una mayor actividad de la enzima CAT y una menor 
actividad de la GPx  que el Gluteus medius, y también presentó una menor 
actividad de la enzima SOD que el Psoas major. La maduración no afectó 
significativamente los niveles de oxidación lipídica en los músculos de ambas 
razas, pero en algunos de los músculos provocó un aumento en la oxidación 
proteica y en la actividad de la CAT, y una disminución en la actividad de las 
enzimas SOD y GPx. Asimismo, las razas estudiadas no presentaron diferencias 
en cuanto a sus niveles de oxidación lipídica y proteica, ni en sus actividades de 
enzimas antioxidantes. 

 
La investigación ha documentado ampliamente el efecto de la vitamina E 

en la dieta de los animales sobre el retraso de los procesos oxidativos de los 
lípidos y la mioglobina (Marusich y col., 1975; Arnold y col., 1993; Yin y col.; 
1993; Liu y col., 1995; Zerby y col., 1999; Phillips y col., 2001; Lanari y col., 2002; 
Descalzo y col., 2005). Varios trabajos han establecido concentraciones de 
vitamina E en el músculo que retrasarían los procesos oxidativos, en un rango 
que va desde 3 μg/g de músculo (Faustman y col., 1989) hasta 3,5 μg/g de 
músculo (Liu y col., 1995). 

 
 

Proyecto: “Efecto del tipo de envasado durante el almacenamiento de bifes 
bovinos provenientes de dos sistemas de producción sobre la vida útil de 
la carne.” 
 

El objetivo del proyecto fue evaluar la influencia del tipo de envasado 
durante el almacenamiento de bifes (simulando condiciones de exportación) 
provenientes de novillos engordados a pasto (Uruguay) y con dietas de alto 
concentrado (Estados Unidos), en la vida útil de la carne a nivel de góndola de 
supermercado. 

 
Tratamientos de envasado:  

1. Envasado al vacío (EV) 
2. Atmósfera modificada-bajo O2 (AM-bajo O2: 80% N2 + 20% CO2). 
3. Atmósfera modificada-bajo O2 con monóxido de carbono (AM-bajo 

O2+CO: 80% N2 + 19,6% CO2 + 0,4% CO). 
4. Experimento 1: envasado al vacío rociado con ácido peroxiacético 

(EV+APA). 
Experimento 2: envasado al vacío con un agente antimicrobiano 
incorporado al film (EV+Ant.). 

 
Tratamientos dietarios: 

- Novillos engordados sobre pasturas sembradas (Uruguay). 
- Novillos engordados en sistemas de confinamiento con alto grano 

(Estados Unidos). 
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Cronología de eventos del proyecto: 

 
 

Principales resultados: 
 
Microbiológico 
 
• Es crucial mantener poblaciones microbianas lo más bajas posible antes de 

almacenar la carne para extender su vida útil a nivel de góndola de 
supermercado. 
 

• A niveles de deterioro microbiológico, ninguno de los envases evaluados 
parece haber tenido ningún efecto en las poblaciones microbianas. 

 

• Los sistemas de envasado en atmósfera modificadas-bajo O2 presentaron 
menores conteos de bacterias mesofílicas y psicrotróficas al final de su 
exhibición en góndola, cuando los niveles de deterioro microbiológico aún no 
fueron alcanzados.  
 

Color 

 
 

Figura 4. Parámetros de color (L*, a* y b*) medidos instrumentalmente. 
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El parámetro a* (intensidad de rojo) disminuyó a lo largo del período de 
exhibición de las muestras de carne en góndola, pero en menor medida en el 
caso de la carne producida a pasto (Uruguay). Esto podría estar parcialmente 
explicado por su mayor contenido en vitamina E y capacidad antioxidante total. 

 
El envasado en atmósfera modificada-bajo O2 con CO mejoró la 

intensidad de rojo (mayores valores de a*) de la carne en ambos sistemas de 
producción, pero en mayor medida en la carne producida a pasto (Uruguay).  

 
El parámero L* (luminosidad) del color de la carne no fue afectado por el 

tipo de envasado ni sus interacciones. De todas maneras, las muestras de carne 
producidas a grano fueron más luminosas (mayores valores de L*)  que las 
producidas a pasto. 

 
El tipo de envasado no tuvo efecto en el parámetro b* (intensidad de 

amarillo) de la carne al final del período de exhibición en góndola (día 6).  
 

Oxidación lipídica (TBARS) 
 

En el Experimento 1, la carne proveniente del sistema pastoril (Uruguay) 
presentó mayores niveles de oxidación al final del período de almacenamiento 
(día 0 de exhibición). Sin embargo, mínimas diferencias fueron observadas en la 
interacción envasado x sistema de producción en el día 6 de exhibición en 
góndola. 
 

En el Experimento 2, no se observaron diferencias significativas entre 
tipos de envasado dentro de cada sistema de producción al día 6 de exhibición 
en góndola. 

 
Ácidos grasos 
 

No hubo interacción entre el tipo de envasado y el sistema de producción. 
 
Por tipo de envasado: 
 

• Experimento 1: al final del período de almacenamiento (día 0 de 
exhibición), el EV y el AM-bajo O2/CO2 presentaron mayores 
proporciones de AGPI, AGPI/AGS, n-6, y menor relación n-6/n-3 que los 
otros dos tratamientos. 
 

• Experimento 2: No hubo efecto del tipo de envasado en el perfil de ácidos 
grasos al finalizar el período de almacenamiento (día 0 de exhibición). 

 
Por sistema de producción: 
 

Las muestras de carne producidas a pasto (UR) tuvieron mayores 
proporciones de AGPS, relación AGPS/AGS, n-6, n-3, y menor relación n-6/n-3 
que la carne producida bajo los sistemas de confinamiento (US). 
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Vitamina E 
 
Gráfico 1. Contenido de vitamina E (µg/g de músculo) en el músculo 
Longissimus dorsi durante el período de exhibición de las muestras de carne en 
góndola de supermercado (Experimento 1). 

 
 
 
Gráfico 2. Contenido de vitamina E (µg/g de músculo) en el músculo 
Longissimus dorsi durante el período de exhibición de las muestras de carne en 
góndola de supermercado (Experimento 2). 
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Conclusiones 
 
• Para extender la vida útil (almacenamiento y exhibición) de la carne 

exportada, es crítico minimizar la contaminación microbiana durante 
su procesamiento y almacenamiento. 
 

• Por otra parte, es clave mejorar la capacidad antioxidante total de la 
carne para retrasar la oxidación lipídica y de la mioglobina, que llevan a 
la formación de flavores extraños y descoloración. 

 
• El envasado en AM-bajo O2 con CO tiene un efecto significativo en el 

color de la carne, manteniendo su color rojo-cereza. 
 

• Evaluaciones sensoriales hubieran contribuido a una comprensión más 
global de las características de vida útil de la carne de importancia para el 
consumidor. 

 
• La complejidad de los procesos bioquímicos postmortem de la carne 

fresca merecen un enfoque integral y sistémico para maximizar su vida 
útil. 
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