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RESUMEN:

La oxidación del colesterol de la carne da lugar a una amplia gama de compuestos secundarios potencial-
mente tóxicos para el organismo, estando inversamente relacionada con la estabilidad oxidativa del resto de
lípidos de la matriz cárnica. Tanto la especie animal como el aporte graso de la dieta condicionan el grado de
insaturación de los lípidos y, en consecuencia, la síntesis de óxidos del colesterol en carne fresca. La mayor
parte de técnicas de procesado, especialmente el cocinado y los tratamientos de irradiación, incrementan
drásticamente la velocidad de formación de oxisteroles. Por otra parte, la síntesis de óxidos del colesterol
puede verse reducida, tanto mediante técnicas de envasado en atmósferas protectoras y/o almacenamiento en
congelación, como mediante la utilización de antioxidantes. En este último sentido, la suplementación de la
dieta con vitamina E viene siendo considerada como uno de los métodos más eficaces para disminuir el grado
de acumulación de este tipo de compuestos en carne fresca y productos cárnicos procesados.

Palabras clave: Colesterol, oxidación lipídica, productos secundarios a la oxidación del colesterol (COPS)

ABSTRACT:

Cholesterol oxidative reactions in meats lead to a production of potentially toxic secondary compounds.
Lipid and cholesterol oxidative stability are closely related. The amount and composition of cholesterol
oxidation products in fresh meat varied significantly depending on animal species and dietary fat intake, since
both factors determine the degree of unsaturation of meat fat. Most of processing methods, such as cooking or
irradiation treatments, considerably increase the oxysterols formation rate. On the other hand, protective
atmospheres packaging and/or frozen storage, and the incorporation of antioxidants minimize cholesterol
oxidation. In this sense, vitamin E dietary supplementation is a powerful tool in order to prevent their synthesis
in fresh and processed meat products.
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INTRODUCCIÓN:

El colesterol es uno de los lípidos más abun-
dantes en los alimentos de origen animal, sien-
do muy susceptible de ser oxidado durante las
etapas de procesado y almacenamiento (Penazzi
et al., 1995; Dionisi et al., 1998). Las reaccio-
nes de autooxidación del colesterol dan lugar a
una amplia gama de productos secundarios de-
nominados genéricamente COPS.

Hasta el momento se han identificado más
de 60 tipos de óxidos del colesterol, algunos de
los cuales presentan actividades biológicas ad-
versas in vivo. Sus efectos sobre el organismo
han sido ampliamente detallados y discutidos
en las revisiones llevadas a cabo por Finocchia-
ro y Richardson (1983), Peng y Taylor (1984),
Böesinger et al. (1993) y Paniangvait et al.
(1995). Los COPS con mayor actividad biológi-
ca son: α-epoxicolesterol (o colesterol-5α,6α-
epóxido) –causante de lesiones ateroscleróticas
y con actividad carcinógena– (Finocchiaro et
al., 1984; Guardiola et al., 1996), 25-hidroxico-
lesterol (o 5-colesten-3β-25-diol) y el colesta-
notriol (o colesten-3β-5α-6β-triol) –ambos con
actividad citotóxica y angiotóxica (Park y Addis
1986a; Nourooz-Zadeh y Appelquist 1987;
Zhang et al., 1991; Paniangvait et al., 1995).
Además, este tipo de compuestos son capaces
de alterar las funciones de membrana, incre-
mentando su permeabilidad (Hennings y Bois-
sonneault 1987).

La presencia de COPS en carne y derivados,
unido a su demostrada actividad biológica noci-
va, ha promovido la realización de numerosas
investigaciones con el fin de comprender el
mecanismo de formación de estos compuestos y
de determinar el efecto sobre la salud derivado
de su ingesta. Hasta el momento ha quedado
demostrado que los actuales hábitos alimenta-
rios, basadas en el consumo de platos precoci-
nados y recalentados previamente a su consu-
mo, incrementan considerablemente el nivel de
producción de oxisteroles (Pie et al., 1991;
Kowale et al., 1996; Gil, 2002). Pese a lo que

puedan pensar los consumidores, diversos estu-
dios in vivo han puesto de manifiesto que la
intensidad de las lesiones aterioscleróticas indu-
cidas por la ingesta de elevadas dosis de COPS
es superior a la provocada por dietas ricas en
colesterol (Peng et al. 1991). Estudios realiza-
dos por Emanuel et al. (1991) y Staprans et al.
(1998) demuestran que los óxidos de colesterol
ingeridos por el organismo humano son absor-
bidos e incorporados a las lipoproteínas, pu-
diendo desencadenar procesos patológicos (Ma-
raschiello et al., 1997). Este tipo de compuestos
pueden incluso alterar los niveles tisulares de
colesterol, bien por inhibición de las reacciones
de biosíntesis (Lund y Bjorkhem 1994) o bien
por disminución de la biodisponibilidad del co-
lesterol aportado por la dieta (Peng et al., 1987).

A la vista del creciente interés de los consu-
midores por la salubridad de los alimentos que
se ingieren, y dado que la carne y sus derivados
son alimentos base de la dieta, el presente traba-
jo recoge los resultados más relevantes acerca
de los factores que condicionan la síntesis de
óxidos del colesterol.

1. RUTAS DE SÍNTESIS DE ÓXIDOS DEL
COLESTEROL

Según se aprecia en la Figura 1, la molécula
de colesterol está compuesta por 4 anillos (A,
B, C y D) y una cadena lateral metilada. El
anillo B es la parte más susceptible de sufrir
reacciones de autooxidación debido a la presen-
cia de un doble enlace en su estructura, lo que
convierte al C

7
 en la posición más propensa a

sufrir reacciones oxidativas (Tai et al., 1999).
La presencia de un grupo hidroxilo en la posi-
ción C

3
 le confiere al anillo A una elevada esta-

bilidad y una mayor resistencia a los procesos
de autooxidación, por lo que los oxisteroles sin-
tetizados por esta vía representan una fracción
minoritaria respecto del perfil total de COPS
formado (Smith 1987). Por otra parte, dentro de
la cadena alifática lateral, son los carbonos C

20

y C
25

 los que, debido a su conformación espa-
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cial, son más proclives a ser oxidados (Smith
1981).

El colesterol es susceptible de sufrir reac-
ciones de oxidación en presencia de oxígeno,
luz, iones metálicos y de otras sustancias capa-
ces de generar compuestos reactivos (Nawar
1985; Maerker 1987; Pie et al., 1990; Yan y
White 1990). No obstante, en el caso concreto
de la carne y derivados cárnicos, la cadena de
reacciones mediada por radicales lipídicos ha
sido considerada como la principal vía de for-
mación de oxisteroles (Smith y Teng 1974; Teng
y Smith 1976; Engeseth y Gray 1994). Los radi-
cales hidroxilo (*OH) y los compuestos reacti-
vos derivados de la mioglobina son los princi-
pales agentes iniciadores de las reacciones de
oxidación lipídica (Kanner et al., 1987; Kanner
1994; Gatellier et al., 1995). Los hidroperóxi-
dos lipídicos generados por autooxidación de
los ácidos grasos poliinsaturados (PUFAS) de
membrana y los radicales alcohoxilo y peroxilo
generados a partir de los mismos, se encargan
posteriormente de iniciar la oxidación del coles-
terol (Engeseth y Gray 1994). La principal ruta
de formación de COPS se inicia tras la extrac-
ción de un hidrógeno y posterior adición de una
molécula de oxígeno en el C

7
 del anillo B (Fi-

gura 2), lo que da lugar a la formación de 7α- y

7-β hidroperóxidos de colesterol (Smith 1987;
Buttris y Diplock 1988, Chien et al., 1998, Tai
et al., 1999). Estos productos primarios de la
oxidación del colesterol son altamente inesta-
bles, por lo que tienden a sufrir diversos tipos
de reacciones que originan una amplia gama de
oxisteroles. La reducción de ambos isómeros
determina la síntesis de 7α- y 7β-hidroxicoles-
terol, mientras que su deshidratación induce la
aparición de la forma 7-ketocolesterol (Teng et
al., 1973). Asimismo, éste último puede surgir
tras la descomposición hacia sus respectivos al-
coholes de los isómeros 7α- y 7β-hidroxicoles-
terol y posterior deshidratación (Teng et al.,
1973a 1973b; Smith 1987; Nielson et al., 1996).
En consecuencia, estos tres compuestos deriva-
dos del anillo B han sido identificados como los
oxisteroles mayoritarios en distintos tipos de
carne y productos cárnicos (Zubillaga y Maer-
ker 1991; Gil 2002; Cayuela 2003).

Cuando la carne es sometida a la acción de
factores prooxidantes (especialmente a altas tem-
peraturas) se ponen en marcha otras rutas de
oxidación del colesterol. Las reacciones de
epoxidación en el anillo B dan lugar a la forma-
ción de 5,6α- y 5,6β-epóxidos que, por hidrata-
ción posterior, inducen la aparición de colesta-
notriol (Maraschiello 1998, Tai et al., 1999,

Figura 1: Estructura química de la molécula de colesterol.
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2000). Cuando las reacciones de autooxidación
se inician en la cadena lateral se originan 20a-,
24-, 25- y 26-hidroperóxidos (Smith 1996), la
mayor parte de los cuales por descomposición
térmica, dan lugar a sus respectivos alcoholes:
20a-, 25- y 26-hidroxicolesterol. En cualquier
caso, la síntesis de este tipo de oxisteroles re-
quiere de la aplicación de condiciones severas
de calentamiento (Lercker 1996).

Además, en el caso concreto de la carne
fresca, ha quedado demostrada la coexistencia
de una vía de oxidación enzimática. Diversos
investigadores han señalado que los sistemas
enzimáticos microsomales NADPH-Citocromo-
c-reductasa y citocromo P-540 (7α-hidroxilasa,
25-hidroxilasa) están relacionados con la sínte-
sis de epóxidos, 7α-hidroxicolesterol, 25-hi-
droxicolesterol y 20α-hidroxicolesterol (Wata-

be y Sawahata 1979; Rhee 1988; Kanner 1994;
Smith 1996).

2. FACTORES QUE CONDICIONAN LA
SÍNTESIS DE ÓXIDOS DEL COLESTE-
ROL

Tal y como ha quedado expuesto, en tanto
que el colesterol y los ácidos grasos de los fos-
folípidos de membrana se encuentran íntima-
mente asociados (Figura 3), las reacciones de
autooxidación lipídica y la formación de COPS
están directamente relacionadas (Park y Addis
1987; Pie et al., 1991; Kowale et al., 1996).
Según Kim y Nawar (1991) la estabilidad de los
lípidos de la carne está inversamente relaciona-
da con los niveles de colesterol. Además, está
demostrado que la presencia de hidroperóxidos

Figura 2. Principales rutas de síntesis de óxidos del colesterol en carne y derivados.
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lipídicos es un factor determinante para que se
inicien las reacciones de oxidación del coleste-
rol de la carne (Osada et al., 1993a). Ambos
hechos justifican la correlación positiva obser-
vada entre los niveles de TBARS y la concen-
tración de COPS en carne fresca o cocianda
(DeVore 1988; Monahan et al., 1992; Galvin et
al., 1998; Gil, 2002; Cayuela, 2003).

En consecuencia, tanto la composición lipí-
dica como el tratamiento de procesado y/o con-
servación a que sea sometida la carne, son los
principales factores condicionantes del nivel de
oxidación lipídica y de la velocidad de forma-
ción de oxisteroles (Higley et al., 1986; Kesava
Rao et al., 1996).

2.1. Composición lipídica de la carne

Además de lo anteriormente expuesto, es
necesario tener en consideración que la suscep-
tibilidad de los ácidos grasos de membrana a
sufrir reacciones de oxidación está directamente
relacionada con su grado de insatauración (An-
sari y Smith 1979; Korytowski et al., 1992).
Este hecho justifica los resultados obtenidos por
Carboni et al. (1989) y Kim y Nawar (1991),
quienes concluyeron que, en presencia de áci-
dos grasos, el ratio de oxidación del colesterol
se vio incrementado de forma proporcional al
grado de instauración de los mismos. Siguiendo
en la misma línea, Smith (1987) y Engeseth y

Figura 3. Representación esquemática de la localización del colesterol en el seno de componen-
tes que integran la bicapa lipídica de membrana (adaptado por Morrissey et al., 2000).
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Gray (1994) señalaron que la presencia de gra-
sas insaturadas ejerce un efecto sinérgico incre-
mentando la síntesis de oxisteroles.

De todo ello se deduce que el grado de acu-
mulación de COPS viene condicionado, de for-
ma indirecta, por aquellos factores que determi-
nan la composición en ácidos grasos de la car-
ne, siendo la especie animal el principal de ellos.
En líneas generales, la carne de animales ru-
miantes presenta una menor predisposición a
sufrir procesos de oxidación del colesterol en
comparación con la de monogástricos, especial-
mente con la de pavo (Park y Addis 1987). Tal
diferencia viene determinada por el tipo de me-
tabolismo lipídico propio de cada especie. Los
rumiantes hidrogenan la grasa ingerida antes de
depositarla como lípidos tisulares (Wood y En-
ser 1997; Schaefer, 2000), mientras que los
monogástricos la incorporan de forma intacta
en músculo. Asimismo, este hecho justifica que
el perfil de ácidos grasos en carne de pollo,
pavo y cerdo pueda verse modificado en fun-

ción al aporte y a la composición de la grasa del
pienso (Warnants et al., 1996; Wenk et al., 2000).

No obstante, los estudios realizados hasta el
momento no ofrecen conclusiones precisas en
cuanto a la relación existente entre el tipo de
carne y el grado de oxidación del colesterol de
la misma. En el Cuadro 1 se recogen algunos de
los resultados obtenidos en carne fresca de dis-
tintas especies de abasto, observándose una
marcada variabilidad entre autores. Tales dife-
rencias pueden ser debidas, entre otras causas,
tanto a las variaciones composicionales propias
de cada paquete muscular (Bodwell y Anderson
1986), como a las diferencias en la sensibilidad
de la metodología aplicada. Si bien Addis y
Warner (1991) y Pie et al. (1991) concluyeron
que los niveles de COPS en carne fresca son
mínimos o inexistentes, en otros trabajos se han
detectado cantidades apreciables de 7a- y 7b-
hidroxicolesterol y de 7-ketocolesterol en ham-
burguesas frescas inmediatamente antes de ser
almacenadas (Nam et al., 2001).

Cuadro 1. Niveles de óxidos del colesterol cuantificados sobre carne fresca recién almacenada.

COPS Especie

(µg/g carne)1 Pollo Vacuno Ternera Cerdo

7α-OH nd 0,33a 0,18a 0,19a

7β-OH nd 0,34b 0,21a 0,28a/0,2d/0,04e

α-Epoxi 0,07b 0,42a/0,13b/0,05c 0,17ª/0,03b/0,07c 0,22ª/0,02b/ 0,02c/0,14e

β-Epoxi 0,06b 1,06ª/0,37b/0,13c 0,47ª/0,09b/0,14c 0,35ª/0,04b/0,03c

20α-OH nd 0,18a 0,04a nda

Triol nd nda nda 0,04a/0,02e

25-OH nd 0,14a 0,05a 0,13a/0,04e

7-Keto 0,13b 1,12ª/0,83b/0,21c 0,71a/0,22b/0,23c 0,92a/0,06b/ 0,03c/0,7d/0,01e

1 7a-OH: 7a-hidroxicolesterol; 7b-OH: 7b-hidroxicolesterol; a-Epoxi: a-epoxicolesterol; b-Epoxi: b-epoxicolesterol; 20
OH: 20 a-hidroxidolesterol; Triol: colestanotriol; 25-OH: 25-hidroxicolesterol; 7-Keto: 7-ketocolesterol; nd: no detectado
a concentraciones cuantificables
a Pie et al. (1991); b Zubillaga y Maerker (1991); c Hwang y Maerker (1993); d Echarte et al. (2001);
e Gil (2002)
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2.2. Procedimientos de cocinado

La aplicación de temperaturas de cocinado
acelera en gran medida las reacciones de oxi-
dación lipídica (Pearson et al., 1983; Tichivan-
gana y Morrissey 1985; Rhee et al., 1996),
disminuyendo en consecuencia la estabilidad
oxidativa del colesterol de membrana. De he-
cho, diversos autores han señalado que la con-
centración de COPS de la carne fresca puede
incrementarse hasta 10 veces tras ser sometida
a distintos tratamientos culinarios (Park y Addis
1985, 1987; Pie et al., 1991; Paniangwait et
al., 1995).

En cualquier caso, tanto las condiciones de
tiempo-temperatura como el método de coci-
nado aplicado, ejercen un efecto significativo
sobre el grado de formación de oxisteroles. En
este sentido, Nourooz-Zadeh y Appelqvist
(1989) concluyeron que, en corteza de cerdo
fresca no se detectan cantidades cuantificables
de óxidos del colesterol. Sin embargo, cuando
ésta es sometida a fritura a 170º C se detectan
las formas 7α-OH y 7β-OH colesterol y cuan-
do la temperatura de cocinado asciende hasta
200º C, aparecen además los óxidos 5,6α-epoxi,
7-keto y 25-OH colesterol. Siguiendo en esta
línea Pie et al. (1991) determinaron que el asa-
do en grill (135º C durante 20 minutos) incre-
mentó los niveles de COPS 1,7, 2,3 y 2,5 ve-
ces en carne fresca de vacuno, ternera y cerdo
respectivamente, mientras que el asado en hor-
no a 220º C durante 60, 80 y 90 minutos, au-
mentó la concentración de COPS 3,5, 5,4 y 4,2
veces respectivamente. De forma similar, Gil
(2002) demostró que la cantidad de oxisteroles
en carne de cerdo recién cocinada a la plancha,
es significativamente inferior a la cuantificada
sobre muestras sometidas a cocción o a asado
en horno. Dicho comportamiento apoya la teo-
ría, de que la generación de óxidos de coleste-
rol aumenta conforme se prolonga el período
de calentamiento, propuesta por Chien et al.
(1998).

2.3. Tratamientos de irradiación

Los tratamientos de irradiación se vienen
utilizando con éxito para inhibir la proliferación
de microorganismos en carne y derivados, pro-
longando así su tiempo de vida útil. Sin embar-
go, también ha quedado demostrado que la apli-
cación de radiaciones acelera la oxidación del
colesterol por medio de otras rutas distintas a
las seguidas durante el cocinado (Maerker 1987),
sintetizándose particularmente óxidos derivados
del anillo A (Maerker y Jones 1993). Según
Hwang y Maerker (1993), en carne irradiada se
detectaron 6 COPS (5,6α-epoxi, 5,6β-epoxi, 7-
keto, 4-colesten-3-ona, 4,6-colestadien-3-ona y
4-colesten-3,6-diona), siendo el 4-colesten-3-ona
el oxysterol mayoritario derivado del anillo A.
En dicho estudio, estos autores observaron que
los niveles de COPS en carne de ternera y cerdo
irradiadas aumentaron 3 y 4 veces respectiva-
mente después de 2 semanas de almacenamien-
to en refrigeración, mientras que en carnes no
irradiadas los incrementos se mantuvieron en
un rango inferior a 1,6 veces.

Por otra parte, en los trabajos realizados por
Osada et al. (1993a) se indica que los tratamien-
tos de irradiación incrementan drásticamente los
niveles de 7α- y 7β-hidroxicolesterol pero no
afectan el nivel de producción de α- y β-epóxi-
dos ni de colestanotriol. Similares resultados
fueron obtenidos por Maerker y Jones (1993) y
Jo et al. (1998).

No obstante, tanto la especie como las con-
diciones de envasado a que sea sometida la car-
ne van a condicionar el efecto de estos trata-
mientos sobre la estabilidad oxidativa del coles-
terol. En este sentido, diversos estudios han pues-
to de manifiesto que el aumento de los niveles
de COPS en carne irradiada de cerdo y pavo es
más acusado que en carne de vacuno (Hwang y
Maerker 1993; Nam et al., 2001). Por otra parte,
el envasado a vacío tiende a disminuir conside-
rablemente el grado de síntesis de oxisteroles
durante el almacenamiento de la carne irradiada
(Lee et al., 2001; Nam et al., 2001).
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2.4. Condiciones de envasado y almacena-
miento

Los materiales de envasado suponen una
barrera física capaz de inhibir o reducir el
contacto de la carne con distintos factores oxi-
dantes tales como la luz y el oxígeno atmos-
férico, al tiempo que el almacenamiento a
bajas temperaturas disminuye la velocidad a
la que transcurren las reacciones de oxidación
de lípidos.

En comparación con el envasado en aero-
biosis, las técnicas de envasado en atmósferas
modificadas (MAP) y a vacío (VP) consiguen
impedir o retrasar eficazmente la síntesis de
COPS en carne y derivados. Wang et al. (1995)
señalaron el MAP (con una composición del
75% N

2
 + 25% CO

2
) como el método más efec-

tivo para inhibir la oxidación del colesterol en
productos cárnicos, mientras que para Cayuela
(2003) los niveles de COPS en carne de cerdo
conservada a vacío fueron notablemente infe-
riores a los obtenidos para el resto de envasa-
dos.

El control de los períodos y temperaturas de
almacenamiento suponen otra importante herra-
mienta para inhibir y retardar la oxidación del
colesterol, prolongando la calidad sanitaria de
la carne y productos cárnicos. El almacenamiento
a bajas temperaturas y en la oscuridad minimiza
la intensidad de los fenómenos de oxidación
lipídica (Luby et al. 1986a 1986b) y, por lo
tanto, la oxidación del colesterol. En este senti-
do, Wang et al. (1995) observaron que salchi-
chas almacenadas a temperaturas de refrigera-
ción (4º C) presentaron concentraciones de
COPS significativamente inferiores a los de las
muestras mantenidas a 15º C. En cualquier caso,
bajo condiciones de refrigeración, el tiempo de
almacenamiento ejerce un mayor impacto sobre
la formación de oxisteroles que la temperatura
aplicada (Sander et al., 1989). Además, el grado
de oxidación del colesterol puede verse intensi-
ficado en presencia de luz, si bien el tipo de
reacciones oxidativas difiere del seguido duran-

te la formación de COPS por calentamiento
(Maerker 1987).

En casos extremos, cuando la temperatura y
el período de almacenamiento son excesivos, la
concentración de oxisteroles puede alcanzar con-
centraciones situadas en el rango de varios cien-
tos de ppm (Park y Addis 1987). Los resultados
obtenidos por Pie et al. (1991) mostraron que,
tras 3 años de almacenamiento a 22º C, la carne
de cerdo deshidratada presentó niveles máxi-
mos de 7-keto (260 ppm) y concentraciones muy
elevadas de 7α-OH, 7β-OH, triol y 5,6α-epoxi
colesterol.

La aplicación de temperaturas de congela-
ción disminuye aún más el nivel de formación
de COPS (Galvin et al., 2000), aunque no logra
inhibir por completo las reacciones de peroxi-
dación lipídica (Spanier et al., 1992). Esto justi-
fica el hecho de que se hayan detectado niveles
cuantificables de COPS en carne fresca y coci-
nada de vacuno, cerdo y cordero mantenida en
congelación durante prolongados períodos de
almacenamiento (Pie et al., 1991; Kowale et al.,
1996).

2.5. Administración de antioxidantes

A la vista del riesgo que supone para la sa-
lud un consumo excesivo de COPS, se han rea-
lizado numerosas investigaciones encaminadas
a controlar la oxidación del colesterol en carne
y productos cárnicos. Tal y como ha quedado
anteriormente expuesto, dada la demostrada in-
terrelación existente entre la oxidación de áci-
dos grasos y del colesterol de membrana (Smith
1981), resulta lógico considerar la utilización
de antioxidantes como una interesante herra-
mienta para retrasar y minimizar la síntesis de
óxidos de colesterol en carne y derivados.

En este sentido, diversos estudios confirman
la efectividad de distintos compuestos naturales
y sintéticos disminuyendo los niveles de COPS
e inhibiendo la oxidación del colesterol induci-
da por sustancias oxidantes (peróxido de hidró-
geno y óxido nitroso) y prooxidantes (iones
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metálicos) en una amplia gama de productos
alimenticios (Morgan y Armstrong 1987; Huber
et al., 1995; Guardiola et al., 1997).

Sin embargo, no todos los antioxidantes na-
turales utilizados en la industria cárnica reducen
eficazmente el grado de acumulación de oxiste-
roles. En trabajos llevados a cabo sobre siste-
mas cárnicos modelo, Rankin y Pike (1993) ob-
servaron que, si bien la oleorresina de romero y
la quercitina no lograban una reducción signifi-
cativa en los niveles de COPS, el α-tocoferol
disminuía considerablemente la formación de
óxidos del colesterol durante el calentamiento
del sistema. Además, el efecto protector del α-
tocoferol sobre la estabilidad oxidativa del co-
lesterol se potencia cuando este es administrado
de forma conjunta con otros antioxidantes de
efecto sinérgico, tales como el ácido ascórbico
(Park y Addis 1986a) o la carnosina (O’Neill et
al. 1999)

En cualquier caso, la efectividad del trata-
miento antioxidante está en relación, tanto con
la dosis de compuesto activo utilizada y la for-
ma de administración (exógena o en la dieta),
como con las condiciones de procesado aplica-
das sobre la carne. Si bien el propil galato y el
α-tocoferol poseen actividad antioxidante a ba-
jas concentraciones, >100 ppm y 100-300 ppm
respectivamente (Madhavi et al., 1995; Guar-
diola et al., 1997), a elevados niveles ambas
sustancias actúan como prooxidantes, siendo
capaces de incrementar el ratio de síntesis de
COPS (Sagers 1991; Rankin y Pike 1993; Mad-
havi et al., 1995). Asimismo, en un gran núme-
ro de estudios se demuestra que, en compara-
ción con la adición directa de α-tocoferol a los
productos cárnicos, la suplementación de la die-
ta con altas dosis de acetato de α-tocoferol dis-
minuye en mayor grado la velocidad de forma-
ción de COPS en carne y derivados (Monahan
et al., 1992; Engeseth et al., 1993; Galvin et al.,
1998; López-Bote et al., 1998; O’Neill et al.,
1999). No obstante, el tipo de músculo (Galvin
et al., 2000), la concentración tisular de α-toco-
ferol (Dougherty 1988) y el porcentaje de áci-

dos grasos insaturados introducidos con la dieta
(Maraschiello et al., 1997; Rey et al., 2001)
inducen cambios considerables en cuanto a los
resultados obtenidos.

En general, la mayor parte de investigadores
concluyen que la vitamina E aportada con la
dieta inhibe la autooxidación del colesterol in-
ducida por los tratamientos de irradiación o por
el cocinado, lo que parece estar relacionado con
su deposición entre los PUFAS integrantes de
los fosfolípidos de membrana (Fukuzawa y Fu-
jii 1992). En esta localización (Figura 3), el α-
tocoferol actúa como un efectivo antioxidante
“rompedor de cadena”, reduciendo la formación
de radicales peroxilo encargados de iniciar la
cascada de reacciones implicada en la genera-
ción de oxisteroles (Osada et al., 1993b) y de
radicales lipídicos capaces de atacar al coleste-
rol que los rodea (Buckley et al., 1995). Dicha
teoría justifica los resultados obtenidos por Gal-
vin et al. (1998), quienes manifestaron que 400
ppm de acetato de α-tocoferol son suficientes
para minimizar el efecto prooxidante derivado
de la aplicación de γ-radiaciones en carne coci-
nada de pollo.

Por otra parte, Park y Addis (1986a,b) indi-
caron que la mezcla α-tocoferol-palmitato de
ascorbilo es capaz de disminuir significativa-
mente los niveles de COPS en manteca someti-
da a calentamiento moderado (135º C), si bien
dicho efecto resulta menos evidente tras la apli-
cación de temperaturas más elevadas (165 y 180º
C). De forma similar, Gil (2002) puso de mani-
fiesto que, la suplementación del pienso con
200 ppm de acetato de α-tocoferol reduce a la
mitad la concentración de oxisteroles en carne
de cerdo recién cocinada, si bien los porcentajes
de reducción se situaron en un rango superior
en filetes cocidos en agua o asados en horno
que en aquellos cocinados a la plancha.

Como ventaja adicional, diversos estudios
han confirmado que los inferiores niveles de
COPS en carne cocinada procedente de anima-
les suplementados con vitamina E se mantiene
durante el período de almacenamiento (Mona-
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han et al., 1992b; Engeseth et al., 1993; Galvin
et al., 1998a), resistiendo incluso los procesos
de recalentamiento previos al consumo de la
carne y preparados cárnicos precocinados (Gil,
2002).

CONCLUSIONES:

El colesterol de la carne es muy susceptible
de sufrir reacciones de oxidación, lo que da
origen a la formación de compuestos potencial-
mente tóxicos. Si bien los óxidos del colesterol
aparecen ya durante el almacenamiento de la
carne fresca, su nivel de producción se incre-
menta considerablemente tras la aplicación de
técnicas habituales de procesado. En consecuen-
cia, una ingesta prolongada de este tipo de pro-
ductos, junto a otros factores determinantes,
podría contribuir a la aparición de diversas pa-
tologías en el organismo humano.

Si bien son conocidos los principales facto-
res implicados en la generación de oxisteroles
en carne y derivados, la variabilidad en los
resultados publicados en la bibliografía difi-
culta enormemente su contrastación e impide
hablar en términos absolutos. Como se ha se-
ñalado en el trabajo, las diferencias en la sen-
sibilidad de las técnicas empleadas para la iden-
tificación y cuantificación de oxisteroles son
una de las principales causas de tales variacio-
nes. Dada la complejidad del tema, la evalua-
ción de la efectividad de las distintas técnicas
analíticas así como los avances instrumentales
alcanzados en los últimos años serán objeto de
un nuevo trabajo.
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