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Genetic and environmental factors influencing beef tenderness

ABSTRACT. Tenderness is one of the most important quality attributes of beef. However, one the major
problems that remains in the beef industry is the inconsistency of tenderness and the difficulties of its prediction.
Beef tenderness is affected by factors related to the animal, such as genetics and nutrition, and also by slaughter
practices and handling of beef. In this review, the structure of muscle and its relation to beef tenderness is
discussed. The role of molecular markers in animal breeding and its potential application in the prediction of
tenderness is emphasized.
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RESUMEN. La terneza es uno de los atributos de calidad mas importante en la carne bovina. Sin embargo,
es dificil de predecir y su determinacidn es compleja. La terneza estd muy influenciada por factores inheren-
tes al animal, como su constitucidn genética, el manejo y la alimentacion, y también por las practicas durante
el sacrificio y manipulacion posterior de la carne. A pesar del elevado namero de factores intervinientes,
resultados de investigacion indican que la misma puede ser incrementada a través de la mejora genética de
los animales. En esta revision se describen la estructura del musculo esquelético y su relacion con la terneza
posterior de la carne. También se describen los principales factores genéticos y ambientales que determinan
su variabilidad. Se enfatiza el rol de la tecnologia de marcadores moleculares en su prediccidon y en el mejora-
miento animal.
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Introducciéon tan cuando se intenta incluir a la terneza como obje-
tivo de seleccion en un programa de mejoramiento

La satisfaccion del consumidor de carne depende genético, por ser una caracteristica dificil de medir,
de un conjunto de propiedades de la misma tales que requiere en general de técnicas destructivasy a
como su terneza, jugosidad y sabor. Sin duda, la ter- una edad avanzada del individuo.
neza es entre esos atributos uno de los que el consu- Una de las causas de la gran variabilidad que
midor privilegia como criterio de calidad. Si bien hay manifiesta la terneza de la carne bovina es que la
diferentes criterios entre consumidores en cuantoa ~ Mismaesta determinada por la constitucion genética
caracteristicas deseables de la carne, la preferencia ~ delanimaly también por factores ambientales como

por carne tierna es consistente y reconocida en to- las condiciones durante crianza y engorde, las préac-
dos los ambitos de produccion y comercializacion. ticas de alimentacion y el manejo antes y después de

No obstante la importancia comercial de la terne- lafaena. En lo que se refiere al componente genético,
za, la inconsistencia en la prediccion de la misma la genética cuantitativa clasica ha demostrado la exis-
constituye todavia un problema relevante de la in- tencia de diferencias en terneza entre y dentro de las
dustria de la carne. Similares dificultades se presen- razas bovinas (Marshall, 1999). En la actualidad se
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dispone de nuevas metodologias para los estudios
de genética animal que han surgido a partir del avan-
ce de disciplinas como la biologia molecular y la
gendmica (Kappes, 1999). Con estas nuevas
metodologias se intenta inferir el mérito genético de
un individuo no sélo a partir de su fenotipo y el de
animales emparentados, sino evaluando directamen-
te genes para identificar las variantes alélicas mas
favorables. Estas estrategias son de desarrollo muy
reciente y de aplicacién incipiente. Por ello, el objeti-
vo del presente trabajo es revisar las bases biologi-
cas de la terneza de la carne, enfatizando la contri-
bucién que haria la aplicacion de informacion
gendmica al estudio y prediccion de la misma.

La carne: Su estructura microscopica
y composicion proteica

El muasculo esquelético es el principal componente
de la carne; por ello se describird someramente la
estructura microscopica y la composicion proteica
del musculo, con el propésito de comprender los fac-
tores que determinan la terneza de la carne y que
sefialaran a los genes potencialmente involucrados
en dicho proceso. Como se vera luego, esos genes
son potenciales candidatos para el desarrollo de
marcadores moleculares para asistir al mejoramien-
to genético.

Las fibras del musculo esquelético consisten en
largas células multinucleadas dispuestas en una es-
tructura de haces muy caracteristica, debido a la pre-
sencia de una serie de componentes del tejido
conectivo que separan y envuelven a dichas fibras

Esquema de misculo

(Price y Schweigert, 1976). El grado de organizacion
de esta compleja estructura in vivo y su evolucion
con posterioridad al sacrificio tienen estrecha rela-
cion con el grado de terneza que tendré la carne.

Cada musculo esta rodeado por una gruesa lamina
de tejido conectivo denominada epimisio (Figura 1).
Del epimisio parten elementos de tejido conectivo que
penetran en el muasculo y lo dividen en grupos de ha-
ces o fasciculos. Estas travéculas de tejido conectivo
constituyen el perimisio. Del perimisio parten septos
muy delgados que penetran en los haces y rodean a
cadaunade las fibras musculares individuales; esa fina
lamina de tejido conectivo se denominaendomisio. Las
células grasas que presenta el musculo se localizan en
el perimisio y son extrafasciculares. Este depésito gra-
so es el responsable del veteado de la carne (Price y
Schweigert, 1976). La acumulacion de lipidos en este
deposito es un caracter muy deseado en algunos mer-
cados como parametro de calidad y tiene una gran in-
fluencia en la determinacién del valor de la carne.

La fibra muscular tiene un diametro de 10 a 50um
y se halla rodeada por una membrana que se deno-
mina sarcolema, la cual contacta con el endomisio.
Cada fibra muscular contiene multiples miofibrillas
delgadas que son las unidades contractiles del mus-
culo, las cuales se hallan incluidas en el citoplasma
de lacélula muscular o sarcoplasma. Las miofibrillas
son elementos contractiles intracelulares alargados
de 1 a 3mm de didmetro. El aspecto estriado de la
fibra muscular esta determinado por la disposicién
estructural de los miofilamentos finos y gruesos, que
microscopicamente se observan como bandas claras
y oscuras alternadas. El sarcomero es la unidad es-
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Figura 1: Esquema de un musculo y de un corte transversal del mismo (adaptado de Warriss, 2000)



Factores genéticos y ambientales 75

tructural y funcional de la miofibrilla, mide aproxi-
madamente 1,5-2,2um de longitud y es el segmento
comprendido entre discos Z. Estos ultimos, son li-
neas oscuras que subdividen a las bandas claras for-
madas por filamentos finos (bandas I). También en
labandaclaray proximo al disco Z, aparece una zona
mas densa que se denomina linea N, (Figura 2)
(Albertsetal., 1994). Esta estructura se localiza aproxi-
madamente a 0,22um del disco Z (Taylor et al., 1995).

El principal componente proteico de los filamen-
tos finos es la actina, la cual se halla asociada con la
nebulinay con complejos formados por tropomiosina
y las tres subunidades de troponina (T, | y C). Los
filamentos gruesos estan formados por miosina y
otras proteinas. La principal proteina asociada con

la miosina es la titina, una proteina de aproximada-
mente 1mm de longitud, que conecta a la miosina
con el disco Z y se extiende a lo largo de ella hasta la
zona H (Figura 2). Lalinea N, se corresponderia con
una zona de la molécula de titina que es rica en
prolina, glutamina, lisina y valina (regién PEVK) la
cual le confiere elasticidad a esta proteina (Bennett
etal., 1997). La titina es una proteina importante del
citoesqueleto y posee varios sitios de unioén para pro-
teinas musculares (a-actinina, actina, miosina, pro-
teina M, miomesina y otras) (Gregorio et al., 1999;
Clark et al., 2002)

En el citoesqueleto existen otras proteinas con
funciones diversas. La a-actinina es el principal com-
ponente del disco Z. Otro grupo numeroso de pro-
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Figura 2. Esquemas de la organizacion de la miofibray el sarcomero, donde se indican las principales protei-
nas miofibrilares y sarcoplasmicas (Adaptado de Alberts et al., 1994 y Taylor et al., 1995)
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teinas, de las cuales las principales son las integrinas,
talina, vinculina, b-espectrina, a-actininay distrofina,
une las miofibrillas (a nivel del disco Z) al sarcolema
(en sitios denominados placas de transmembrana) a
través de una estructura denominada costdmeras. La
desmina forma los filamentos intermediarios que
unen miofibrillas adyacentes a nivel del disco Z y
liga las miofibrillas con el sarcolema, en tanto que la
miomesina se entrecruza con los filamentos gruesos
en la parte central de los mismos a nivel de la linea
M, sitio en el cual también se extienden filamentos
gue unen miofibrillas adyacentes entre si y a éstas
con el sarcolema, en forma semejante a una costamera
(Figura 2) (Taylor etal., 1995; Clark et al., 2002).

Las costameras, la linea N,y los filamentos inter-
mediarios presentan cambios después de la muerte
debido al proceso de protedlisis postmortem. Esta
alteracion estructural conduce a la fragmentacién de
las miofibrillas, que es la principal causa del aumen-
to de la terneza de la carne.

La contraccién muscular normal se produce cuan-
do el reticulo sarcoplasmico libera su contenido de
Ca?. Mas adelante se describird como la desorgani-
zacion de este sistemay la liberacién descontrolada
de iones Ca? es critica en el proceso de tiernizacion
de la carne.

Las células musculares se encuentran rodeadas de
tejido conectivo. Las células de este tejido, se hallan
incluidas dentro de una intrincada matriz
extracelular, que contiene proteinas fibrosas entre-
lazadas dentro de un gel hidratado compuesto por
proteoglicanos. Las proteinas de la matriz se clasifi-
can de acuerdo a su funcion en proteinas estructura-
les y proteinas de adhesion. Las proteinas estructu-
rales forman las fibras de coldgeno y las fibras elasti-
cas del tejido conectivo. El colageno es el principal
componente proteico fibroso insoluble del tejido
conectivo. Su precursor, el tropocolageno, se carac-
teriza por tener un alto contenido de glicina, prolina
e hidroxiprolina; este Gltimo aminoacido no es co-
mun en otras proteinas y por ello se lo utiliza para
cuantificar indirectamente al contenido de tejido
conectivo del musculo. El extremo amino de la re-
gién no-helicoidal de la molécula de tropocolageno
forma puentes intermoleculares, que junto con los
puentes intramoleculares, confieren resistencia es-
tructural al colageno (Alberts et al., 1994). La crea-
cion de puentes entre fibras de colageno es un pro-
ceso que avanza con la edad del animal y ha sido
asociado con una disminucidn de la terneza en ani-
males de edad avanzada (Warriss, 2000).

Las fibras elasticas del tejido conectivo estan for-
madas por una parte central de elastina recubierta
externamente por microfibrillas compuestas por una
serie de glicoproteinas, de las cuales la principal es
lafibrilina (Albertsetal., 1994; Ashworth et al., 1999).

Segun Shackelford et al. (1995) existe variacién en
el contenido de tejido conectivo entre distintos mus-
culos del bovino. Por ejemplo, el Semitendinosusy el
Biceps femoris tienen mas tejido conectivo que el
Longissimus dorsi , mientras que el Psoas mayor es el
que tiene menor cantidad. Lo importante es que el
contenido de colageno de cada musculo se
correlaciona con su grado de terneza (Wheeler etal.,
2000).

La informacion presentada en esta seccion revela
la complejidad y sofisticacion de la estructura del
musculo esquelético. Para convertir en carne de cali-
dad esta estructura compleja que evolucion6 para
cumplir funciones de sostén y locomocion, es nece-
sario que ocurran una serie de cambios que
involucran la desorganizacion y degradacién de al-
gunos de sus componentes. Dichos cambios y los
factores que los afectan se describiran en las siguien-
tes secciones.

El proceso de maduracién de la
carne. Definicion del
nivel de terneza

Inmediatamente después del sacrificio, comien-
zan en el musculo esquelético una serie de procesos
metabdlicos anaerdbicos, debido a la interrupcion de
la circulacion sanguinea. En esa condicion, se acu-
mula acido lactico como producto del metabolismo
y consecuentemente desciende el pH muscular. Este
proceso de acidificacion requiere aproximadamente
15a36 h. El pH final influye directamente en la con-
servaciony el valor tecnoldgico de la carne; un valor
apropiado de pH oscila en el rango de 5,4 a 5,8
(Warriss, 2000). Por esta razon, es relevante la mag-
nitud de las reservas de glucégeno en el musculo,
que a su vez dependeran de la dieta, del trato y el
nivel de estrés de los animales antes del sacrificio
(Muir et al., 1998; Warriss, 2000).

En el periodo postmortem, el mudsculo pasa de un
estado de reposo inicial en el cual presenta flexibili-
dad y elasticidad a un estado donde su capacidad de
extensibilidad disminuye marcadamente, hasta lle-
gar al estado de rigor mortis. Durante este periodo se
produce un refuerzo de la union de los filamentos
de actinay miosina. Estos cambios ocurren entre las
12 y las 24 h postmortem (Warriss 2000).

La Resistencia al Corte (RC) estimada a través del
método de Warner Bratzler, aumenta hasta el 71%
en las primeras 24 h postmortem. Este aumento pro-
gresivo esta asociado a un acortamiento de la longi-
tud del sarcomero de alrededor de 25% (Wheeler y
Koohmaraie, 1994). Cuando se previene experimen-
talmente el acortamiento del sarcomero por fijacion
de miofibrillas, durante las primeras 24 h
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postmortem los valores de RC no aumentan, lo cual
demuestra que el acortamiento del sarcomero es la
causa de la disminucién de terneza (Koohmaraie et
al., 1996).

El valor final de terneza resulta de un balance
entre dos procesos opuestos: uno que la reduce de-
bido a un reforzamiento de la unién actina-miosina
y al acortamiento del sarcémero durante las prime-
ras 24 hy otro que produce la tiernizacién, debido a
un debilitamiento de la unién de proteinas
miofibrilares asociado con un proceso de protedlisis
de las mismas (Taylor et al., 1995; Koohmaraie, 1996;
Takahashi, 1996). Entre las 24 y 72 h postmortem los
valores de la RC descienden, en tanto que la longi-
tud del sarcémero no cambia significativamente lo
cual sugiere que durante este periodo, la protedlisis
postmortem pudiera ser relevante en la determina-
cién de la terneza (Wheeler et al., 1994).

Con relacion a estos procesos, y de acuerdo a la
bibliografia revisada, se podria hacer una diferen-
ciacion entre la «terneza inicial» de la carne, que de-
pende principalmente del largo del sarcomero, el
contenido y estructura de tejido conectivo y del con-
tenido de grasa intramuscular y la «terneza final»
que depende principalmente del grado de protedlisis.
Las diferencias entre terneza final e inicial depende-
ran principalmente del tiempo de almacenamiento,
que a su vez se asocia a estrategias de
comercializacion de cada mercado.

La tiernizacion postmortem ocurriria en dos eta-
pas: unarapida provocada por la degradacion de las
proteinas responsables de mantener la estructura del
musculo y una lenta debido a una desnaturalizacion
del tejido conectivo intramuscular (Takahashi, 1996).

La magnitud del proceso de proteolisis
postmortem seria el mayor responsable de la varia-
cién de la terneza de la carne (Koohmaraie et al.,
1995). La degradacion de las proteinas miofibrilares
comienza a las 12 h postmortem y dicho proceso es
dependiente de la concentracién de Ca?* intracelular.
Segun Nishimuraet al. (1998), la RC desciende 24 y
29% alos 10 y 14 dias postmortem respectivamente,
presentandose un descenso rapido durante los pri-
meros 10 dias que luego se hace mas gradual, hasta
descender al 56% del valor original a los 35 dias
postmortem.

Durante los primeros tres 6 cuatro dias
postmortem se produce degradacién de costameras,
de la linea N, y de los filamentos que unen
miofibrillas adyacentes (Taylor et al., 1995). Las pro-
teinas miofibrilares involucradas en dicho proceso
son intramiofibrilares, intermiofibrilares y proteinas
que ligan miofibrillas con el sarcolema a través de
las costdmeras (Koohmaraie, 1996).

La degradacion de estas proteinas musculares es
producida por tres sistemas de enzimas y sus

cofactores (Oddy et al., 2001) que en el animal vivo
participan en el crecimiento, atrofiay remodelacion
del tejido muscular. Estos son las catepsinas
lisosomales, el sistema de la ubiquitina proteosomal
y las enzimas activadas por calcio (calpainas/
calpastatina). En el caso del colageno, la degradacion
esta a cargo de las metaloproteinasas de la matriz
extracelular.

La coincidencia entre los substratos y productos
de la protedlisis catalizada por las calpainas y los
productos normales de la degradacion proteica du-
rante la maduracion de la carne, sugieren que las
mismas tendrian un rol principal en el proceso de
tiernizacién (Oddy et al.. 2001). El sistema de las
enzimas activadas por calcio involucra a tres protei-
nas endégenas del musculo: dos proteasas y el
inhibidor natural de las mismas, la calpastatina. Las
calpainas son cistein-proteasas activadas por Ca?*.
Se conocen dos isoformas ubicuas (m-CAPN y m-
CAPN) y muchas otras de distribucion especifica
segUn tejido, entre ellas la p94 6 Calpaina I1l en muUs-
culo esquelético (Sorimachi et al., 1994). Si bien la
investigacién se ha concentrado en las calpainas ubi-
cuas, recientemente llian et al. (2001) sugieren aso-
ciaciones significativas entre la terneza de dos mus-
culos (Longissimus thoracis y Psoas mayor) y el nivel
de expresién del gen de p94 o Calpaina Ill en bovi-
nos y ovinos (r =0.522 y 0.706, respectivamente). A
pesar de ello, es aun insuficiente la informacion so-
bre el rol de p94 en la protedlisis postmortem.

La actividad de las calpainas es absolutamente
dependiente de Ca?*, pero las dos isoformas ubicuas
difieren en la concentracion requerida para activar-
se invitro, ya que unade ellas requiere concentracio-
nes micromolares (m-CAPN 6 Calpainal) y la otra,
concentraciones milimolares (m-CAPN 6 Calpaina
I1). Segln Suzuki y Sorimachi (1998) los requerimien-
tos in vitro de Ca?* para alcanzar el 50% de la activi-
dad méaxima (Ka) son 5 a 50 um para m-calpaina y
0,2 a ImM para m-calpaina. Sin embargo en condi-
ciones fisiologicas (in vivo) ambas requieren 100-300
nM, lo que indicaria que no sélo el calcio es necesa-
rio para su activacion in vivo. Estas isoenzimas son
heterodimeros compuestos por una subunidad
catalitica diferente en cada una de 80 kDa, y otra co-
mun a las dos enzimas, de 30 kDa. La subunidad
mayor tiene cuatro sitios potenciales de union de
Ca?*, en el extremo COOH terminal. Existe consenso
en que la m-calpaina es la principal enzima respon-
sable de la degradacion de proteinas miofibrilares 'y
otras proteinas asociadas a estas Gltimas, en condi-
ciones postmortem (Taylor et al., 1995; Koohmaraie,
1996; Boehm, et al., 1998).

A pesar del cimulo de evidencias que apuntan a
las calpainas como responsables del proceso de
protedlisis muscular, existe una teoria que conside-
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ra que la tiernizacion ocurre por efecto del calcio,
independientemente de la accion enziméatica
(Takahashi, 1996). En concentraciones no fisioldgi-
cas de Ca?* (0,1 mM) se ha podido determinar altera-
cién de la estructura miofibrilar (degradacion de
titina, nebulina y desmina) y resolucion del rigor
mortis por translocacién de la paratropomiosina den-
tro del sarcémero.

Los cambios observados a nivel de la
ultraestructura de las miofibrillas durante el alma-
cenamiento de la carne son la degradacién de
costameras, que comienza alas 24 hy se completa a
las 72 h postmortem y también la separacion de
miofibrillas adyacentes por degradacién de
miofilamentos intermediarios de desmina. A nivel
del disco Z no se ha observado alteracién estructu-
ral antes de los 16 dias postmortem, en tanto que
aparecen areas de degradacién en la banda I, cerca
del disco Z en una zona proximaa lalinea N, (Taylor
etal., 1995).

A nivel de las costdmeras, la vinculina resulta ser
la proteina mas susceptible a la degradacién por
calpainas, proceso que se inicia a las 24 h
postmortem, mientras que la desmina comienza a ser
degradadaentre las 24 y las 72 h postmortem (Taylor
etal.,1995). La proporcion y extension de la degrada-
cion de vinculina podrian estar relacionadas con el
grado de tiernizacién de la carne. Otra proteina que
comienza a ser degradada a partir de las 24 h
postmortem y desaparece a los 6 dias postmortem,
es la distrofina.

La linea N, es también una de las estructuras de-
gradadas por calpainas. La protedlisis de titina y
nebulina se produce durante las primeras 72 h
postmortem. En los mudsculos Biceps femoris y
Semitendinosus se observa protedlisis del 25% del
contenido de nebulina en las primeras 24 h, en tanto
que titina resulta clivada cerca del disco Z (aproxi-
madamente a 0,1 mm) a partir de las 24 h y hasta las
72 h. Los cambios proteoliticos de titina y nebulina
explicarian el incremento de fragilidad de la banda
I, proximo a la linea N, (Taylor et al., 1995). El cam-
bio estructural de titina descrito por este ultimo au-
tor, fue confirmado por Boyer-Berri y Greaser (1998).
En ovinos se ha hallado degradacién de desmina 'y
troponina T entre las 24y 72 h postmortem (Wheeler
y Koohmaraie, 1994). No se ha observado degrada-
cion de actinina, actina y miosina, ain después de
14 a 18 dias de almacenamiento, ya que dichas pro-
teinas son resistentes a la protedlisis por calpainas
(Taylor etal., 1995).

En lo que respecta al tejido conectivo, segin
Nishimuraetal.. (1998) en el musculo Semitendinosus
comienzan a detectarse alteraciones estructurales a
partir de los 14 dias postmortem. La degradacion de
proteoglicanos por la b-glucoronidasa determina se-

paracion de las fibras de colageno. A los 28 dias
postmortem y a 4°C ya ha desaparecido la mayor
parte del proteoglicano asociado a las fibras de
colageno, haciéndolo mas susceptible al ataque
enzimatico de las metaloproteinasas (MMPs). Segun
Takahashi (1996) las concentraciones 0,1 mM de Ca?
también provocan la destruccién de la estructura del
perimisio y el endomisio. El sistema de MMPs del
musculo esquelético es muy complejo e incluye dos
colagenasas (MMP-1 y MMP-13), una gelatinasa
(MMP-2 6 MMP-9) y otras proteinas o factores de
activacion e inhibicién de dichas MMPs. Las
colagenasas desnaturalizan las fibras de colageno,
que asi pueden ser degradadas a péptidos de corta
longitud por accién de las gelatinasas (Balcerzak et
al., 2001). La fibrilina, proteina de las fibras elasticas
del tejido conectivo, también es susceptible a la de-
gradacion por metaloproteinasas (Ashworth et al.,
1999).

Percepcidon y medicion de la
terneza de la carne

Un serio problema vinculado a la comercializacion
de lacarne es lainconsistencia en la predicciéon de la
terneza (Koohmaraie, 1995) por lo que el tema ha sido
prioritario para ganaderos e industriales. Prueba de
ello es que existe mucho interés en implementar
mecanismos para clasificar la carne por su grado de
terneza antes de que la misma sea ofrecida al consu-
midor (Shackelford et al., 1999).

Tomando como referencia el mercado estadouni-
dense, puede afirmarse que los consumidores de car-
ne tienen buena percepcién de las diferencias en ter-
neza, son exigentes en cuanto a esta caracteristica
(Miller, 1992) y estan dispuestos a pagar un mayor
precio por los cortes mas tiernos (Boleman et al.,
1997). Por ejemplo, el corte constituido por el Psoas
mayor es de muy alto valor debido a su terneza, aun-
que no sea el de mayor jugosidad y sabor cuando se
compara con el resto de los nueve musculos de ma-
yor valor (Shackelford et al., 1995).

Consideramos que una premisa de las
metodologias utilizadas en investigacion es tratar de
acercarse lo mas posible en las evaluaciones a esa
percepcién de la terneza por parte de los consumi-
dores. Y esto es a veces una complicacion, ya que las
experiencias que requieren mediciones de terneza
resultan complejas y costosas. Para lograr estimacio-
nes directas de terneza, se ha utilizado el método
«sensorial», en el cual un panel de degustadores en-
trenados evaltian no sélo la terneza o textura sino
también la jugosidad, el sabor y el aroma de la carne
cociday la clasifican de acuerdo a su palatabilidad,
utilizando escalas arbitrarias creadas para este fin.
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En estos casos se siguen protocolos estandarizados
que determinan extraccion y preparacion de la mues-
tra de carne y también método y tiempo de coccion.

Una alternativa a la evaluacion sensorial, también
muy difundida, es la estimacién de la terneza me-
diante métodos indirectos o «instrumentales» que se
basan en la compresion, tension o corte de la fibra
muscular. El més utilizado es el método de Warner
Bratzler (WB), que se basa en la medicién de la fuer-
za requerida para efectuar un corte de una muestra
de carne en el sentido perpendicular a las fibras
musculares. Obviamente, la percepcién sensorial de
laternezainvolucra a factores que no se limitan a las
variables medidas mediante instrumentos como la
RC. Sin embargo, la practica ha demostrado que el
método de Warner Bratzler es el que tiene mayor
correlacién con el método sensorial (Tornberg, 1996).

La medicion de RC se lleva a cabo en distintos
momentos posteriores al sacrificio. Shackelford et al.
(1997) han determinado que el valor de RC del
Longissimus dorsi a las 24 h postmortem es un buen
predictor de dicho valor a los 14 dias (r = 0.75). Sin
embargo, existe una alta variabilidad en la magni-
tud de la correlacion entre la RC y la terneza deter-
minada por el método sensorial cuando se compa-
ran diferentes musculos (Shackelford et al., 1995).

La medicion de RC también se realiza en algunos
laboratorios con una variante, la medida de compre-
sion de lacarne (Perry etal., 2001). El dato de compre-
sion se considera un mejor estimador del efecto del
contenido de tejido conectivo, mas que del grado de
fragmentacion de miofibrillas (Burrow et al., 2001).

En las evaluaciones de calidad de carne también
se incluyen otras variables por su valor predictivo
con relacion a laterneza. Entre ellas se encuentran el
contenido de grasa intramuscular y el contenido de
tejido conectivo (Whipple et al., 1990; Shackelford et
al., 1994a; Wheeler et al., 2000). El nivel de veteado y
el contenido de tejido conectivo pueden explicar has-
ta el 20% de la variacién en terneza entre animales
(Crouse et al., 1989; Shackelford et al., 1994b).

Otras mediciones que han sido reportadas por su
asociacion con la terneza de la carne y su potencial
predictivo involucran metodologias bioquimicas mas
béasicas, como la medicion del largo del sarcémero, la
fragmentacién de miofibrillas y el grado de protedlisis
de proteinas especificas (Wheeler et al., 2002)

El estudio de los sistemas proteoliticos que actan
en el masculo esquelético y que serian responsables
de latiernizacién postmortem, ha permitido también
evaluar otros sistemas de prediccion de la terneza.
Por ejemplo, se ha comparado la actividad de
calpastatina in vivo en toros y novillos, encontrando
que laactividad in vivo es buena predictora de la ac-
tividad postmortem y que ésta a su vez se
correlaciona con la RC (Woodward et al., 2000). De-

bido a la complejidad y costo de algunas de estas
mediciones, no obstante su utilidad, no se dispone
de estimaciones de parametros genéticos para todas
ellas, lo que en cierta forma limita su utilidad en pro-
gramas de mejoramiento genético.

Las causas de la variacion de la
terneza: Factores genéticos
y ambientales

Factores genéticos

No obstante la gran influencia de factores ambien-
tales, se ha confirmado que la constitucion genética
es una fuente importante de variacion en la terneza
de la carne, tanto entre como dentro de razas, infor-
macion detallada sobre diferencias entre razas ha
sido reportada recientemente por Marshall (1999) y
Burrow (2001). ElI Programa de Evaluacion de
Germoplasma que el Departamento de Agricultura
de los Estados Unidos lleva en su estacion experi-
mental de Clay Center (Nebraska) es tal vez una de
las evaluaciones mas completas a nivel mundial de
razas y cruzas en todas las etapas del ciclo de pro-
duccion de carne. Los resultados de este programa
han demostrado que en general, en lo que se refiere
a terneza existen diferencias pequefias entre razas
originadas en Bos taurus. Sin embargo, las razas de
origen continental producirian carne ligeramente
mas dura que las razas britanicas; dichas razas tam-
bién presentan menor contenido de grasa
intramuscular, uno de los factores que puede expli-
car las pequefias diferencias entre valores de RC
(Marshall, 1999).

Por otro lado, consistentemente se ha detectado
que las razas de origen indico producen carne me-
nos tierna que las razas europeas. Este aspecto de la
relacion entre genéticay terneza es de gran relevan-
cia para los paises latinoamericanos, ya que la utili-
zacion de razas cebuinas en sistemas de produccion
de carne es una necesidad por cuestiones
agroclimaticas; sin embargo, el conocimiento de una
menor terneza de su carne comparada con las razas
europeas, lleva en igualdad de condiciones a una
menor aceptacion de estas reses y una depreciacion
de su valor.

Crouse et al. (1989) y Shackelford et al. (1995) han
demostrado que la terneza de distintos musculos
disminuye progresivamente a medida que aumenta
el porcentaje de genes cebuinos en las cruzas, siendo
esto mas evidente cuando la contribucién de la raza
indica excede el 25%. La menor terneza de la carne
atribuida a las razas cebuinas en comparacion con
las europeas estéa relacionada con una mayor Activi-
dad de Calpastatina a las 24 h. postmortem en las
primeras. La Actividad de Calpastatina se ha halla-
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do altamente asociada con la terneza y la misma se
incrementa linealmente con el aumento del porcen-
taje de genes Brahman en animales cruzados, hasta
alcanzar su maximo en animales Brahman puros
(Wheeler et al., 1990; Whipple et al., 1990; Shackelford
et al., 1991). También la relacién calpastatina/m-
calpaina se incrementa linealmente con el aumento
del porcentaje de raza cebuinaen la cruza. Estarela-
cion ha sido sugerida como una buena medida del
potencial proteolitico del musculo (Pringle et al.,
1997). De hecho, la diferencia en la tasa de
tiernizacion justificaria las diferencias en RC detec-
tadas a los diez dias de maduracién de la carne entre
novillos Angus y cruzas con Brahman, que no se
detectaban a los tres dias (Bidner et al., 2002).

Un aspecto relevante en la evaluacion de cruzas
es la manifestacion de heterosis. Este fendmeno
genético es la causa por la cual en ciertos casos, la
produccién de animales cruzados se aparta del pro-
medio estimado a partir de los niveles de produc-
cién de las razas parentales, superioridad que se
visualiza por la manifestacion de la heterosis. Si bien
existen importantes niveles de heterosis en bovinos
para caracteristicas de reproduccion y crecimiento,
no seria el caso de las variables asociadas a calidad
de carne (Marshall, 1999).

Debido al desconocimiento de los genes
involucrados, la evaluacion de la variabilidad
genética intra-racial se ha realizado a través de
metodologias de genética cuantitativa. Un resumen
de los parametros genéticos (heredabilidad y corre-
laciones genéticas) asociados con calidad de la carne
ha sido comunicado recientemente por Marshall
(1999). En el Cuadro 1 se indica para cada caracteris-
tica de relevancia la heredabilidad promedio, el co-
rrespondiente rango de valores y el nimero de estu-
dios.

La heredabilidad es la fraccion de la variabilidad
de una caracteristica que puede ser atribuida a dife-
rencias en el valor génico de los individuos y que
por lo tanto determinara la eficacia de la selecciéon
artificial. Las variables de calidad de carne tienen
heredabilidad moderada, y en las variables que uti-

lizan mediciones bioquimicas rigurosas las estima-
ciones de heredabilidad mas altas. Al considerar la
variabilidad genética es también importante evaluar
las correlaciones genéticas entre los valores de dife-
rentes atributos. Estas correlaciones se originan cuan-
do un gen o grupo de genes controla mas de un pro-
ceso en la expresion fenotipica de dos o mas caracte-
risticas y en menor grado cuando existe ligamiento
estrecho entre ellos. El rango de valores para las co-
rrelaciones genéticas (r,) entre pares de caracteristi-
cas, se presenta en el Cuadro 2. De ellas la mas im-
portante pareciera, por la consistencia experimental,
magnitud y signo, la correlacion entre ternezay RC.

Los pardmetros genéticos presentados correspon-
den a experimentos realizados con diversos grupos
raciales. Sin embargo, una clasificacion de esos ex-
perimentos de acuerdo a las razas involucradas, in-
dica valores relativamente mas bajos de
heredabilidad para las razas Bos taurus en compara-
cion con las razas Bos indicus, coincidentemente con
los resultados de las comparaciones inter-raciales
(Burrow et al., 2001; Robinson et al., 2001). Esto im-
plica que en las razas indicas habria mayor oportu-
nidad para una mejora de la terneza a través de es-
trategias de mejoramiento.

Unacomplicacion que surge al comparar evalua-
ciones de composicion corporal y calidad de carne
es la heterogeneidad en el punto final de cada expe-
rimento. EI momento del sacrificio puede determi-
narse sobre la base de una edad, peso o terminacién
constante; las comparaciones en un punto de termi-
nacién constante parecen ser el que brinda los resul-
tados mas consistentes (Burrow et al. 2001).

Una deficiencia importante de las estimaciones de
parametros genéticos es que en la mayoria de los
casos, se han basado en determinaciones sobre el
musculo Longuissimus dorsi; sin embargo, la correla-
cion entre los valores a vivel de este misculo y el
resto de las masas musculares es en general baja
(Shackleford et al.. 1995).

Factores ambientales

Es importante destacar el impacto de diferentes
efectos ambientales sobre los valores finales de la

Cuadro 1. Valores de heredabilidad estimados para diferentes caracteres relacionados con calidad de carne

(adaptado de Marshall, 1999).

Caracteristica

Heredabilidad (h?)

Numero de experimentos

Promedio Rango
Grasa intramuscular 0,54 0,26 a 0,93 6
Terneza 0,22 0,03 a 0,50 12
Resistencia al corte 0,25 0,02 a0,53 10
Fragmentacion de miofibrillas 0,39 0,17 a 0,58 3
Actividad de calpastatina 0,43 0,15 a 0,65 4
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Cuadro 2. Correlaciones genéticas estimadas entre distintos pares de caracteristicas relacionadas con calidad

de carne (adaptado de Marshall, 1999).

Caracteristicas

Correlacion genética (rg)

NuUmero de experimentos

Promedio Rango
Ternezay RC! -0,86 -0,64 a-1,00 9
Ternezay veteado 0,38 0,00a0,90 9
Ternezay Actividad de calpastatina -0,70 -1,00a0,00 3
RCy veteado -0,47 -1,00a0,28 10
RC y Actividad de calpastatina 0,63 0,35a1,00 4

!Resistencia al corte.

terneza. La relacion entre las practicas de alimenta-
cién, manejo y sacrificio de los animales y la elec-
cion de las razas de acuerdo a limitaciones climéticas
y nutricionales, son todos factores que definen los
valores de terneza a obtener en una situacién dada.
La consideracién de este conjunto de factores es im-
portante al momento de disefar experimentos, com-
parar e interpretar resultados y extraer conclusiones.
Para destacar la relevancia de los efectos no genéticos,
puede mencionarse que incluso la forma en que se
cuelga la res con posterioridad al sacrificio influye
en latension que se ejerce sobre diferentes musculos
y en el grado final de terneza que tendran los mis-
mos (Ferguson et al., 2001).

Algunas caracteristicas intrinsecas del musculo
(tipo de fibras; proporcion de tejido conectivo, mus-
cular y adiposo) resultan poco afectadas por los pro-
cesos post-faena o por la coccion de la carne. Sin
embargo, otros tales como la estructura de las
miofibras, el contenido de glucégeno y la actividad
proteolitica interacttan con el estrés pre-faena, con
los tratamientos de laresy con el tiempo y tempera-
tura de almacenamiento, determinando la terneza
final de la carne (Oddy et al., 2001). Tratamientos ta-
les como la estimulacién eléctrica y la inyeccion de
sales de calcio tienen por finalidad incrementar la
terneza de la carne, favoreciendo o acelerando los
procesos que la misma sufre durante el almacena-
miento. La estimulacion eléctrica de las reses produ-
ce intensa contraccion muscular lo que promueve la
glucolisis y el descenso rapido del pH. La carne al-
canza naturalmente un valor de pH préximo a 6,0 a
las 10 6 12 h postmortem, en el caso de la estimulacion
eléctrica este descenso puede producirseenla?2 h.
El descenso brusco del pH influye en un temprano
desarrollo del rigor mortis, seguido de una rapida
resolucién del mismo, de modo que el masculo al-
canza rapidamente el estado relajado. El calcio
intracelular se libera mas rapidamente y consecuen-
temente hay activacion de calpainas, lo que deter-
mina que se acelere la protedlisis. Todos estos cam-

bios afectan la textura del mdsculo. En ovinos este
tratamiento produce un descenso del valor de RC
de aproximadamente el 50%. Segiin Koohmaraie et
al. (1988) la tiernizacion postmortem de la carne bo-
vina también se puede incrementar mediante la in-
yeccion de ClCa (0,3M) lo que acelera la proteolisis
producida por las calpainas. Sin embargo, la
estimulacién eléctricay las altas concentraciones de
Cl,Ca pueden afectar la palatabilidad de la carne, al
alterar su sabor (Warriss, 2000).

La consideracién de los factores ambientales al
momento de comparar grupos genéticos o incluso
evaluar genes especificos es relevante porque la in-
troducciéon de una préctica determinada, como la
electroestimulacion de las canales, puede afectar la
variabilidad detectada entre y dentro de grupos ra-
ciales y sesgar los resultados (Robinson et al.. 2001).

Algunas practicas de manejo con efectos sobre la
terneza también son Utiles para identificar vias
metabdlicas especificas que a su vez permiten detec-
tar genes involucrados en las mismas. Este conoci-
miento tiene relacion con la identificacién de «genes
candidatos». Por ejemplo, en ciertas condiciones la
administracion de vitamina D a los animales duran-
te el periodo de engorde mejora la terneza de la car-
ne (Montgomery et al., 2002), apuntando al metabo-
lismo del calcio como un objetivo para el estudio y
manipulacion de la terneza.

El tipo de alimentacion no afecta a la terneza, el
sabor, color, veteado y pH de reses de similar pesoy
grado de veteado (Muir et al., 1998). Sin embargo,
los animales que crecen rapidamente producen car-
ne mas tierna que los que lo hacen en forma lenta,
por lo que el nivel de ganancia de peso de los anima-
les antes de la faena es otro factor relacionado con la
terneza. Esto ha sido atribuido al nivel de recambio
proteico a nivel muscular, el cual es mas alto en los
primeros (Muir etal., 1998). Dicho recambio esta tam-
bién influenciado por el genotipo, la edad, el nivel
nutricional y factores hormonales. Se ha demostra-
do que gran parte de la variacion en la degradacion
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proteica medida in vivo es debida a la actividad de
las calpainas y una alta tasa de recambio de protei-
nas in vivo esta asociada con un alto nivel de
protedlisis postmortem (Oddy et al., 2001). Shackelford
etal. (1994a) reportaron una correlacién genética ne-
gativa (r,= -0,52 * 0,37) entre la Actividad de
Calpastatinay la ganancia diaria de peso, ya que una
mayor actividad proteolitica afecta la eficiencia de
conversion del alimento (McDonagh et al., 2001).

El tipo de alimentacion y el estrés pre-faena afec-
ta el nivel de reservas de glucdégeno a nivel muscu-
lar y esto se relaciona con la tasa de descenso de pH
y su valor final en la carne, lo cual influencia el color
y la terneza de la carne. La actividad del sistema
proteolitico responsable de la tiernizacién es depen-
diente del pH, la temperaturay la concentracion de
calcio (Muir et al., 1998; Koohmaraie, 1992). Los ani-
males sometidos a estrés antes de la faena poseen
menores reservas de glucégeno muscular; esto de-
termina una menor produccion de acido lactico por
fermentacién anaerobica del glucégeno y en conse-
cuencia el pH final de la carne es mas alto. Cuando
el pH final es > 6,2 a nivel del Longuissimus dorsi, la
carne es mas oscura, firme y seca. Un valor de pH
final alto resulta en una escasa protedlisis y ademas
la carne presenta una elevada capacidad de reten-
cién de agua, lo que determina una estructura
proteica mas compacta (Tornberg, 1996; Warriss,
2000).

A medida que aumenta la edad del animal la ter-
neza de la carne disminuye. Por esta razén, en algu-
nos sistemas de produccion de carne el consumidor
asocia a un animal joven con una mayor probabili-
dad de obtener carne mas tierna, y esto lleva a que
esas categorias livianas logren precios por kilogra-
mo mucho mas altos que los animales mas pesados.
Esto tiene una importante relacién con el potencial
genético para crecimiento de las distintas razas y cru-
zas. Los individuos con mayor potencial de creci-
miento y eficiencia en la conversion de alimento di-
ficilmente puedan alcanzar la composicion corporal
adecuada para ser faenados a pesos livianos. De
manera que a la maximizacion de la eficiencia biol6-
gica de la produccion de carne se contrapone la ren-
tabilidad comercial y el interés por producir un tipo
de carne con mas éxito en el mercado.

Prediccion de la terneza mediante
métodos de genética molecular

Generalidades

La seleccién basada en la evaluacion genética de
los animales a partir de las mediciones fenotipicas
tradicionales ha permitido lograr progresos muy
importantes en bovinos para carne. Esta mejora

genética se ha basado en identificar a los animales
superiores de una poblacién determinada, predicien-
do su Valor de Cria a partir de esas mediciones, aun
cuando se desconoce su constitucién genética.

Sinembargo, las variables de calidad de carne son
las que menos se adecuan a este esquema de selec-
cion, ya que se miden tarde en la vida del candidato
y requieren en muchos casos técnicas destructivas.
En la actualidad se estdn desarrollando técnicas
moleculares que complementan el enfoque cuanti-
tativo clasico y que abren la posibilidad de evaluar
al animal vivo, a una temprana edad. La situacion
ideal seria poder elegir a un candidato sin incluso
tener informacién sobre su fenotipo.

En la Gltima década se ha avanzado mucho en el
conocimiento del genoma bovino. La disponibilidad
de informacién acerca de genes constituye una opor-
tunidad para identificar y seleccionar a los animales
directamente por su genotipo. Los esfuerzos estan
orientados a la creacidon de marcadores moleculares
que asistan en la identificacién de esos individuos
superiores. El desarrollo de mapas genéticos en bo-
vinos facilita esa identificacion (Barendse et al., 1994;
Bishop et al., 1994). A los fines practicos, un marca-
dor molecular es una secuencia de ADN de funcion
conocida o una regiéon anénima del genoma,
Quantitative Trait Loci (QTL) asociada con el carac-
ter de interés y que contiene al gen o a los genes en
cuestioén, aan no identificados.

Genes candidatos

Una de las mayores complicaciones para identifi-
car los genes responsables de la variabilidad de atri-
butos de importancia econémica en produccion ani-
mal es que sus fenotipos son de herencia complejay
no es simple establecer una relacién inequivoca en-
tre un gen y un fenotipo. De hecho, la mayoria de
tales atributos muestra variabilidad de tipo cuanti-
tativa; no es posible definir clases discretas al clasifi-
car fenotipos y se asume que éstos estan condiciona-
dos por la segregacion de un namero elevado de
genes. Aun asi, en ciertos casos ha sido posible iden-
tificar genes cuyas variantes naturales que coexisten
en la poblacién permiten explicar parcialmente la
variabilidad de un fenotipo. En estos casos, se habla
de un «gen candidato» (Rothschild y Soller, 1997). Si
se confirma una asociacion significativa entre el
fenotipoy los alelos de un gen candidato, se pueden
disefiar analisis de laboratorio expeditivos para iden-
tificar los animales portadores de las variantes mas
favorables en la poblacion comercial, adn sin la in-
formacion fenotipica correspondiente.

El gen candidato puede haberse identificado por-
gue se tenia un conocimiento previo de la proteina
respectiva. Otra forma de identificar candidatos es
comparar genes homélogos en especies cuyos
genomas ya han sido secuenciados en su totalidad,
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como el del humano (Venter et al., 2001) y el raton
(Waterston et al., 2002). En todos los casos, es funda-
mental tener conocimiento de las bases fisioldgicas
y bioquimicas del fenotipo estudiado. En el caso de
la terneza de la carne, la informacién bésica necesa-
ria para la identificacion de genes candidatos fue
presentada previamente.

Para reforzar la condicion de candidato de un gen,
también puede disponerse de «informacion
posicional». Un gen puede tener una funcioén asocia-
da con un fenotipo en particular, y a su vez su posi-
ciéon en el genoma coincide con regiones
cromosémicas que cosegregan con dicho fenotipo y
que se supone tienen una funcién en la regulacion
del mismo; ambas pistas lo hacen un «candidato
posicional». De hecho, se ha sugerido no basarse sim-
plemente en la funcién para la identificacién de un
candidato, sin apoyarse también en informacion
posicional (Haley, 1999).

Existen genes con efecto indirecto sobre la terne-
za. Los animales con el fenotipo de doble muscula-
tura causado por el locus mh en el cromosoma 2 del
bovino, manifiestan una hipertrofia muscular prin-
cipalmente en los cuartos traseros. La carne tiene
menos veteado pero es algo mas tierna (Arthur, 1995).
Estos animales tienen mutaciones en el gen de
miostatina que imposibilitan la sintesis de la protei-
na biolégicamente activa (Grobet et al., 1997). El rol
normal de esta proteina parece ser el control de la
proliferacion celular durante el desarrollo del mus-
culo (McPherrony Lee, 1997).

La leptina es una hormona producida por el
adipocito y esta involucrada en el control del balan-
ce energético, el consumo de alimento y la composi-
cién corporal (Houseknecht et al.,1998). Se han des-
crito alelos de este gen que identificarian individuos
con diferente capacidad de retencién de grasa y ve-
teado (Buchanan et al., 2002). Si bien se han identifi-
cado diferentes polimorfismos en su secuencia, el que
parece tener efectos fisiolégicos es la sustitucién de
citocina (C) por timina (T) en el exdn 2, que a su vez
conduciria a la sustitucién de Arginina por Cisteina
en la proteina correspondiente. El alelo T seria el que
se corresponderia con un mayor nivel de grasaen la
canal.

El gen que codifica a la subunidad mayor de la
m-calpaina (CAPNL1) hasido propuesto recientemen-
te como un potencial gen candidato para terneza en
base a informacién posicional (Casas et al., 2000;
Smith etal., 2000). Dos mutaciones localizadas en los
exones 9y 14 en un toro Piamontés-Angus originan
una sustitucion de aminodcidos en la proteina res-
pectiva. La mutacion localizada en el exén 9
(GCC®GGC) provoca la sustitucion de Alanina por
Glicina en la posicién 316 de la secuencia de la pro-
teina (A**®G3) mientras que la mutacién ubicada

en el exén 14 (GTC®ATC) determina el cambio de
Valina por Isoleucina en la posicion 530 (V5 ® [I5%),
El analisis de la carne en la progenie de este toro de-
termind que los individuos que recibieron el
haplotipo de origen Piamontés (G*¢/15%) produjo
carne menos tierna en comparacion con el haplotipo
Angus (A/V50), Todavia no se sabe si una o am-
bas mutaciones tienen implicancias funcionales en
la proteina, o si s6lo estan ligadas a otra mutacién
que es la que tiene el verdadero efecto funcional
(Page et al., 2002).

Parael gen de la Calpastatina (CAST), el inhibidor
natural de las calpainas, se han presentado resulta-
dos experimentales confirmando (Greenetal., 1996a
y b) y refutando (Lonergan et al., 1995; Chung et al.,
2001) su asociacion con la variabilidad en terneza.
Debe recordarse que factores como el nimero limi-
tado de animales y la influencia de las condiciones
de faena pueden enmascarar efectos genéticos rea-
les y de ahi la existencia de informacion contradicto-
ria. Ademas, no necesariamente un alelo con efectos
detectables debe estar presente en todas las pobla-
ciones evaluadas.

Recientemente dos pruebas genéticas relaciona-
das con la calidad de la carne han sido puestas en el
mercado por una compafia australiana (http://
www.geneticsolutions.com.au/). Una de ellas distin-
gue alelos del gen de tiroglobulina, que supuesta-
mente afectaria el nivel de grasa intramuscular e in-
directamente laterneza. La otra prueba detecta alelos
del gen de calpastatina. En la poblacion de bovinos
australianos, el alelo de «<mayor terneza» esta en alta
frecuencia en razas europeas, pero en frecuencias
intermedias en las razas indicas. En la raza Brahman,
la diferencia en RC reportada entre las dos clases
genotipicas homocigotas fue de 0,44 Kg (9% de la
media).

El grupo de enzimas que degradan la matriz
extracelular del tejido conectivo, las
metaloproteinasas, también es objeto de estudio por
su posible rol en el proceso de tiernizacién
postmortem (Schmutz et al., 2000), pero no hay adn
resultados reportados al respecto.

El genoma mitocondrial también ha sido estudia-
do por su posible efecto sobre variables productivas.
En el caso de variables como produccién de leche y
crecimiento, los resultados experimentales no han
sido alentadores. El genoma mitocondrial explicaria
en esos casos una fraccion casi despreciable de la
varianza. Un solo trabajo hasta el momento ha re-
portado efectos muy significativos de ciertos
polimorfismos mitocondriales sobre composicion
corporal y calidad de carne en Ganado Negro Japo-
nés (Mannen et al., 1998), pero estos resultados no
han podido ser reproducidos y aguardan confirma-
cion.
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Regiones cromosOmicas o Loci de
caracteres cuantitativos (QTL)

Una estrategia para identificar a los genes
involucrados en la variacion de caracteres cuantita-
tivos, se basa en detectar su posicion en el genoma
independientemente de su funcidn. Lo que se inten-
ta es individualizar regiones cromosémicas (QTL)
que segregan simultaneamente con el caracter en
estudio y que pudieran contener a los genes que con-
trolan al mismo.

En bovinos para carne uno de los disefios méas
comunes para crear una poblacién apropiada para
el mapeo de QTL hasido la formacion de familias de
medios-hermanos paternos. En general, el progeni-
tor de esas familias es un toro F1, cruza de dos razas
contrastantes. Para cada locus, este reproductor pro-
ducira gametos con alelos originados en una de las
dos razas parentales. En otras ocasiones se han utili-
zado esquemas de multiovulaciéon y transferencia
embrionaria para crear las familias para mapeo, den-
tro de una misma raza (Schmutz et al., 2001).

Para identificar QTL se cubre el genoma con mar-
cadores moleculares («genome scan»). En este caso,
los marcadores son secuencias altamente
polimorficas, sin funcion conocida pero que pueden
identificarse consistentemente en el laboratorio.
Mediante analisis estadisticos es posible vincular la
segregacion de estos marcadores en la familiacon la
variacion en el fenotipo estudiado, determinando el
efecto significativo sobre dicha variable de ciertas
regiones cromosémicas.

Lamentablemente, dada la importancia comercial
de los marcadores genéticos para calidad de carne sélo
una parte de los resultados experimentales de mapeo
de QTL paraterneza se han hecho publicos. Entre los
resultados disponibles, se destacan los obtenidos a
partir de la progenie de un toro Piamontés-Angus y
que indican la existencia de un QTL en los
cromosomas bovinos (BTA) 5y 29 (Casas et al., 2000).
Para el QTL en BTAZ29 la diferencia entre los efectos
de los alelos de origen Piamontés y Angus fue 0,42
Kg. El analisis comparativo de BTA29 demostro re-
giones homalogas con el cromosoma 11 del humano.
Asi se pudo establecer como el candidato posicional
mas probable al gen CAPN1, ya que el gen mapea a
56 centimorgan (cM) del extremo centromérico de
BTA29y estaba comprendido dentro del intervalo de
confianza establecido por Casas et al. (Smith et al.,
2000). Este hallazgo fundamento el estudio del gen
CAPNL1 realizado por Page et al. (2002). Por otra par-
te, el gen de la colagenasa 3 (MMP13), también se ubi-
ca en BTA29 en la proximidad del QTL y podria
habérselo considerado candidato.

El QTL en BTADS esta ubicado a 70 cM del extre-
mo centromeérico y préximo al locus de IGF1. BTA5
presenta homologia con el cromosoma humano 12,
y en la region préxima a IGF1 también mapean va-
rios genes relacionados con desarrollo muscular
(MYF6, MYF5y MYBPC1) y genes que codifican dos
metaloproteinasas (MMP17 y MMP19). La relacion
entre esa region cromosémica y el desarrollo mus-
cular se ha detectado también en cerdos y ratones
(Casas et al., 2000); sin embargo la falta de candida-
tos obvios obliga a continuar el trabajo de mapeo para
refinar la posicion del QTL.

El mismo grupo de investigacion identificé otro
QTL con influencia sobre la terneza en la progenie
de un toro Brahman-Hereford. EI QTL, ubicado a los
28 cM de BTA15, tuvo efectos variables en distintos
grupos de faena. En uno de los grupos, el efecto fue
de 0,8 desvios estandar (0,7 kg) y explico el 19% de
la variancia fenotipica. En esa regién de BTA15 ha-
bria tres genes candidatos: CALCA (calcitonina),
MMP1y MYOD1 (Myogenic Determination Factor
1) (Rexroad et al., 2001). Calcitonina podria ser un
importante candidato posicional para este QTL, ya
que se trata de una hormona relevante en el metabo-
lismo del calcio y todas las teorias sobre la
tiernizacion de la carne involucran al calcio
intracelular de alguna u otra manera. Recientemen-
te, un andlisis basado en metodologias
bioinformaticas, propuso un nuevo candidato en esta
region (Harhay y Keele, 2003). El gen CRYAB codifi-
ca una proteina chaperona; defectos en la misma con-
ducirian alaacumulacion de desminay ala ocurren-
cia de miopatias.

Uno de los primeros experimentos en producir re-
sultados sobre QTL asociados con variacion en creci-
miento, caracteristicas de la res y calidad de carne en
bovinos fue realizado en Australia (Hetzel y Davis,
1997). Se utilizaron tres toros Brahman-Charolais para
crear las respectivas familias. En este experimento, se
encontraron QTL paradiversas variables asociadas a
laterneza, con un rango de efectos de 0,5a 0,8 desvios
estandar. Un resultado interesante de esta experien-
cia es que hubo poca coincidencia en la posicién de
QTL correspondientes a las mismas variables cuando
fueron medidas en distintos musculos.

Otro experimento de mapeo destacado por su
envergadura se condujo en la Universidad de Texas
A&M (Taylory Davis, 1997). En este caso, mediante
transferencia embrionaria se crearon 32 familias %
Angus, ¥2Brahman y ¥2 Brahman-Angus y al menos
siete QTL vinculados a terneza fueron identificados.
Tanto en este caso como en el anterior, la informa-
cion permanece confidencial.

Para tener idea de la magnitud del trabajo experi-
mental que significa llegar desde un QTL al gen en
cuestion, es necesario comprender que la capacidad
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de resolucion de la mayoria de los experimentos per-
mite posicionar al QTL en un intervalo de confianza
de 20 a 30 cM. De acuerdo a las presentes estimacio-
nes de tamafio del genoma y ndmero de genes, un
intervalo de esa magnitud puede representar 20 a 30
millones de pares de nucleétidos y contener 200 a
300 genes. A menos gque aparezcan candidatos ob-
Vios en esa region, es necesario continuar integran-
do informacién posicional, funcional y de mapeo
comparativo entre especies para dar con el gen co-
rrespondiente y desarrollar un marcador de aplica-
cion comercial.

Perspectivas futuras

La terneza es un atributo de calidad de la carne
muy valorado por el consumidor, pero al mismo
tiempo, muy poco consistente y dificil de medir. Por
otra parte, es de baja a mediana heredabilidad y exis-
ten diferencias entre razas y cruzas, lo que indica que
la variabilidad de esta caracteristica es en cierta pro-
porcién de origen genético. Por eso la busqueda de
marcadores moleculares que faciliten la identifica-
cion de individuos que potencialmente podrian pro-
ducir carne mas tierna es muy importante y es un
area de investigacion en constante avance.

La finalidad del desarrollo de estas nuevas
metodologias basadas en el estudio directo de los
genes que afectan la calidad de la carne, cubre dos
aspectos. En primer lugar, se busca desarrollar es-
trategias de identificacion, seleccion y diseminacion
de genotipos superiores en la poblacion bovina. En
segundo lugar, el nuevo conocimiento puede dar
lugar al desarrollo de métodos sencillos y econémi-
cos con fines predictivos, que reduzcan la incerti-
dumbre sobre la aptitud de un tipo de animal en la
etapa de cria 'y engorde o que permitan clasificar el
producto en el punto de faena, desposte y venta.

Por su propia naturaleza, los estudios de genética
molecular muchas veces siguen una estrategia
reduccionista, concentrandose en los efectos sobre
el fenotipo de uno o de pocos genes. La genética cuan-
titativa en cambio, sin ningdn conocimiento sobre
los genes involucrados, ofrece una estimacion glo-
bal de valor de cria para cada individuo. Por eso, en
lo que respecta al mejoramiento genético de la ter-
neza, las mejor solucién seguramente vendra de una
combinacion inteligente de ambas estrategias. La
combinacién 6ptima de la informacién cuantitativa
y molecular ha sido evaluada en varios estudios de
simulacion (Haley y Visscher, 1998; Dekkers y Hos-
pital, 2002). Las proyecciones de estos estudios van
dando forma a nuevas estrategias de mejoramiento
genético, conocidas como «Seleccidon Asistida por
Marcadores» (SAM). En el caso particular de la ter-

neza, la informacion fenotipica convencional sobre
crecimiento, puede integrarse con informacion
molecular sobre calidad de carne, rubro que
involucra a las variables mas complicadas y costo-
sas de medir en el ciclo de produccion.

Se ha sugerido que en muchos casos el efecto de
genesy QTL es sobrestimado en poblaciones experi-
mentales. También se han evidenciado correlaciones
genéticas potencialmente desfavorables entre dos
caracteristicas de interés, como el caso de una posi-
ble asociacién entre la mayor actividad de calpaina
y una menor eficiencia en la conversion de alimento
(McDonagh et al., 2001). Por estas razones, es nece-
saria la validacion del impacto global de ciertos genes
y QTL en la poblacién comercial, con diferentes ra-
zas y cruzas y bajo condiciones ambientales varia-
das.

Las pruebas genéticas disponibles para caracte-
risticas de calidad de carne son todavia escasas. La
mayoria esta en manos de compaifiias privadas y su
costo es elevado. Por ello es relevante que se conti-
nue la investigacion en universidades e institucio-
nes oficiales para garantizar la transparencia en su
utilizacién y facilitar el acceso a un namero amplio
de usuarios. Ademas, en algunos casos no se cono-
cen adn genes sino regiones cromosémicas (QTL).
Esto no impide su utilizaciéon en el mejoramiento,
pero la limita a las familias que han sido caracteriza-
das con respecto a fase de ligamiento entreel QTL y
los marcadores que lo flanquean (Dekkers y Hospi-
tal, 2002). Es decir, que no se puede seguir la segre-
gacion del alelo de un gen en cuestién sino de un
fragmento cromosémico que contiene al gen de in-
terés. El conocimiento de polimorfismos en un gen
especifico permite en cambio su aplicacién al nivel
de toda la poblacién. Para reducir esta brecha en el
conocimiento, se estdn implementado ingeniosas
estrategias, como por ejemplo la construccion de co-
lecciones de secuencias expresadas (ARN mensaje-
ro) en un tejido determinado, en este caso el muscu-
lo esquelético (Smithetal., 2001) y su posicionamiento
en el mapa genético juntamente con los QTL. Estas
colecciones de secuencias expresadas se conocen
como bibliotecas de EST (Expressed Sequence Tags).
La coincidencia entre una EST y un QTL puede lle-
var a la identificacién de un gen candidato.

El progreso de la ciencia genémica ha abierto un
panorama fascinante para el trabajo en el mejora-
miento genético de las poblaciones animales. EI me-
joramiento de los atributos de la carne y en particu-
lar de la terneza, dada su importancia econémica, se
vera muy pronto influenciado por esta nueva tecno-
logia y es de esperar que esto de lugar a la produc-
cion mas eficiente de carne de calidad con alta de-
manda por los consumidores.
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