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RESUMEN 

El manejo inadecuado de los animales, su transporte, la mezcla 

de animales y las condiciones extremas de temperatura previos al sacrificio de 

los bovinos da como resultado un estado de estrés en el animal. Esto a su vez 

desencadena un cúmulo de respuestas fisiológicas que tienen que ver con el 

desarrollo de características indeseables en las carnes de los animales para 

abasto. Por otro lado, la determinación de algunos parámetros indirectos en 

suero de animales sacrificados permite evidenciar la intensidad del estrés 

provocado. De tal manera, el presente estudio tuvo como propósito evaluar el 

estrés en bovinos durante su sacrificio. Para dicho propósito se colectaron un 

total de lOO muestras de sangre completa de bovinos macho encastados de 

cebú al momento de su sacrificio. 50 muest.-as eran provenientes del Rastro 

Municipal de Guadalajara (RMG) y las restantes muestras de bovinos que 

fueron sacrificados en la Empacadora Ganadera de Occidente S.A. (EGOSA). 

Las muestras fuet·on transportadas inmediatamente al Laboratorio de 

Morfofisiología Veterinaria del C.U.C.B.A., donde fueron centrifugadas y 

colocadas en congelación mientras se determinaba su pH, concentración de 

glucosa y de tt·ansaminasa glutámico oxalacética o aspartato amino 

transferasa (TGO/AST). Los valores séricos de pH obtenido de animales 

sacrificados en el ~'VIG tuvieron un promedio de 8.4, mientras que en los 

sueros de los animales sacrificados en EGOSA fue de 8.3. Estos valores 

resultaron alcalinos en comparación a valores normales en bovinos. La glucosa 

sérica resultó marcadamente elevada, registrándose 112.9 mg/100 mi en 

animales sacrificados en el RMG y 164.36 mg/100 mi para Jos animales de 

EGOSA. Cabe señalar que la diferencia entre estos valores resultó significativa 

a una p < 0.05. Con relación a los niveles de TGO/AST, esta enzima tu\'o un 

valor de 97.8 VIL en animales del RMG y de 91.8 VIL en animales de EGOSA, 

valores que resultaron dentro del rango reportado como normal para bovinos 

(43.3 a 110.2 UIL). Se concluye que la determinación de estos parámetros 



indirectos como indicado1·es de estrés, pueden ser títiles para dar cuenta 

diferentes tipos de est•·és a que puede someterse un animal. Así mismo son 

necesarios estudios adicionales incm·porando variables diversas como raza, 

humedad y temperatura para cada época del año, condiciones de manejo y 

medio ambientales propias de nuestra región. 
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INTRODUCCION 

ANTECEDENTES: 

El concepto de estt·és se ha utilizado para designar el cúmulo de respuestas 

fisiológicas que se desencadenan en un organismo como resultado de la interacción 

con su medio ambiente, lo que propicia la posibilidad de mantener un equilibrio 

fisiológico (Dantzer y Monnede, 1980; Dantzer, 198-t: Fraser, 1980). 

En la actualidad, el término estrés se suele utilizar de manet·a 

indiscriminada en el campo no solo de la Fisiología, sino también en el de la 

Medicina y la Psicología. Esto puede conducir a confusiones, ya que se considera 

que el ténnino se aplica a un panímet.-o o a un sistema de reacciones orgánicas. y 

no a una serie de p.-oc esos amplios y hetemgéneos ( Dantzer y Mormede. 1980: 

Fraser, 1980). 

El témiino de estJ·és fue utilizado por primera vez por Hans Selye en 1936, y 

se empleaba para designar la respuesta fisiológica inespecífica que se desencadena 

en un individuo con la finalidad de prepara•· al 01·ganismo a enfrentar el cúmulo de 

estímulos vadados y heterogéneos que se pt·esentan al intet·actuar con su medio 

ambiente (Selye, 1936). 

Selye, un año antes (ver Selye, 1935), obtuvo los primeros conocimientos 

sobre el estJ·és, durante el transcu•·so de un estudio endocrinológico, al obsen·ar que 

al inyectar un extracto ovárico sin purificar en ratas. se producían en ellas una set·ie 

de reacciones que no se asocian con la función de dicha gl:índula: entre estos efectos 

observó la presencia de úlceras gastr·ointestinales. aumento del volumen de la 

corteza adrenal e involución de los órganos linfoides. Así mismo. en otros estudios. 
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Selye observó que la inyección de una amplia gan1a de substancias extrañas al 

organismo desencadenaba el mismo tipo de cambios orgánicos (Selye, 1936; 1973). 

A partir de sus observaciones, Selye pudo concluit· que ante un estímulo 

desagradable el organismo responde de una manera simila.-. Postedormente, el 

autor añadió una nueva dimensión a estos trabajos al demostrar que la exposición 

de un individuo a cualquie1· agente nocivo desencadenaba simultáneamente la 

activación de la corteza adrenal con la aparición concomitante de úlceras 

gastrointestinales y la disminución de peso del timo y de los órganos linfáticos que 

interviene en la lucha contra las infecciones. Hallazgos que han sido corroborados 

en las dos últimas décadas (p.c., Dantzer y Mormedé, 1980; Olson y cols., 1980; 

Pieleka y cols., 1992; Pfeiffer, 1992). 

Selye, denominó "Síndrome General de Adaptación" (.~'GA) a la respuesta 

cortico-adr·enal que se desencadena en el organismo ante una situación estresante 

( D:mtzer )' MonnedC, 1980; McDonald, 1987; Sapolski, 1990). 

Todos los factores a los que se puede enfrenta~· un individuo y que son 

rap:Íces de desencadenar esta ¡·espuesta orgánica, se les denomina "facto1·es 

estresantes o estresores" (Dantzer, 1984; Fraser, 1975: Sapolski, 1990; Lefcourt, 

1986). 

Por lo que en el ario de 1936, Hans Selye considet·a el funcionamiento de las 

glándulas adrenales como las •·esponsables de la respuesta de estrés, debido a la 

liberación en la sangre de honnonas estet·oides (cortisol o co¡·ticosterona) a tnlVés 

de la corteza adt·enal. Estas hormonas son las responsables de la respuesta clásica 

de estrés, que él denominó "Síndrome General de Adaptación" (SGA) (.-\bilay y cols, 

1973: Conte y cols., 1993; Dantzer y Mormedé, 1980; Fraser, 1980; Niesgoda y 

cols., 1993) 

Desde el punto de vista histódco, la respuesta orgánica desencadenada en un 

organismo ante lo que hoy denominamos ':factor e.~tresante ", fue obsen•ada pot· 

· Dan\'in y publicada en su ohnt "La E\·prexión de la.\· Emociones en el Homhre y los 
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Animales", al seiialar· que una amplia gama de estímulos, distintos entre sí, 

desencadenaban signos conúmes. Por· ejemplo, el cuerpo puede temblar por· miedo, 

por efecto de la ira, dm·ante la exposición al fi'Ío, tras la fatiga o debido al efecto de 

val'ias enfermedades (Fraser, 1980). 

En el aiio de 1911, Cannon y De la Paz ofrecieron una explicación fisiológica 

a éste evento demostrando que, cuando un animal em acosado por un depr·edador·"'o 

enemigo nattn·al, se desencadena la liberación de una hormona, la adn~nalina, a la 

circulación sanguínea induciendo los ajustes necesarios para una respuesta 

inmediata al peligro en forma de "huida ó lucha" .(Can non y De la Paz , 1911: 

Conner· y cols., 1971: Fn1ser·, 1980: 1\'lcDonald, 1987: Dantzer· y Mormedc. 1981: 

Niezgoda y cols., 1993 ). 

Este tipo de respuesta fue llamada "Reacción de Urgencia de Can non" 

(RtJC), la cual desencadena la activación conjunta del sistema nervioso simpático 

(SNS) y de la médula adrenal. D111·ante la RUC. un estímulo puede desencadena.· la 

liberación de nor·adrenalina (NA) a par·tir de las tenninaciones nerviosas del SNS 

(una parte pasa a sangre) y la activación de la médula adrenal a partir· de la cual sr 

·liberan a la circulación las honnonas adrenalina (A) y N A (fig.1 ). Estas honnonas 

estimulan una serie di' r·espuestas metabólicas entre las que se pueden mencionar· el 

aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria, la redistt·ibución del flujo 

sanguínl'o principahnl'nte a nuísculos y crrebm, incn•ml'nto del aportl' ener·gético 

por la activación de la glucogenólisis y gluconeogénesis en hígado y músculo 

estriado y cardiaco, vasoconstricción periférica, dilatación de las pupilas 

(midl'iasis), entt·e ott·os (Conner y cols., 1971; Dantzer· y Mormedc, 1980; Dantzrr, 

1984; Williams., 1984; Con te y cols., 1993). 

La r·eacción de m·gencia propursta Cannon y rl síndrome general de 

:1daptación de Selye. constituyen los dos sistemas principales mediante los cuales el 

organismo reacciona par·a hacer fr·ente a las agresiones (Dantzcr y Monncdr, 1980). 



Inervación 
-~""' Parasimpática 

(ACETIL-COLINA) 

Fig. 1 Esquema de la organización de la inervación autónmna. El 
sistema neuro-vegetativo inerva el conjunto de las fonnaciones 
efectoras del organismo distintas de las fibras de los músculos 
esqueléticos, y en particular de las glándulas endocrinas como la 
médula adrenal representada en éste esquema y las vísceras como el 
corazón. Cada órgano recibe una doble inervación, simpática (fibras 
que salen de la médula espinal entre las últimas vértebras 
cervicales y las primeras lumbares) y parasimpática, de localización 
cráneo-pelviana. Las vías eferentes de estos dos sistemas 
comprenden dos neuronas sucesivas; una neurona preganglionar y 
una neurona postganglionar. La médula adrenal está inervada 
únicamente por las fibras preganglionares del sistema nervioso 
simpático. Observar que en caso de activación simpática, cada 
órgano va a estar sometido a la acción conjunta de la noradrenalina 
liberada por las terminaciones simpáticas y de la adrenalina liberada 
en la sangre por la médula-adrenal (Dantzer y Monnede, 1980). 

-- --- ------- ----------------------
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Sin embargo, ia acción de cada uno de estos mecanismos está •·elacionada a 

diferentes estadios de estrés, es decir, la RUC es debida a la activación del sistema 

ne•·vioso simpático médulo adrenal como respuesta a estrés agudo, y su acción dura 

sólo unos minutos, en cont.-aste, el sínd•·ome general de adaptación de Selye se 

•·elaciona con la respuesta cortico-adrenal y el consecuente aumento en la secreción 

de cortisol, lo cual se asocia a un- estJ·és crónico (Minton, 1994: Munksgaard y 

Simonsen, 1996). 

Una gran cantidad de factores ambientales o de manejo pueden 

desencaden;u· la activación del eje simp.:ítico-médulo adrenal, y del eje 

hipotal;imico-pituitario-adrenoco•·tical (HPA) responsables de la RUC y, del SGA 

•·espectivamente. Por ello, la noción de condición estJ·esante recientemente se ha 

•·elacionado con el g.-ado de llctiddad sec,·eto¡·ia de llls glándulas adrenales: en otr·as 

palabras, con el incremento en la actividad sec•·etol"ia de co¡·tisol o cor·ticoster·ona, o 

menos fl·ecuentemente, con el inc1·emento de las concentmciones plasrn;lticas de 

adrenalina y noradrenalina, las cuales son consideradas como indicativos de una 

condición estJ·esante, Por ejemplo, maym·es concentraciones de estas hormonas (en 

comparaciones con los basales), se puede interpretar como más estresante (Dantzer 

y i\lonnedé, 1981: Owens y Neme•·off, 1991; Minton, 1994; Munksgaard y 

Simonsen, 1996). 

La honnona ad•·enocorticotropa (ACTH) es el principal regulador de la 

secreción de síntesis de cortisol. En su momento, la secreción de ACTH puede ser 

regulada por una variedad de péptidos, pero principalmente por la hormona 

liberadora de la corticot1·opina (CRH) y por la vasopresina (VP; arginina­

vasopresina en la mayoría de especies m:unífe•·os de granja, y la lisina-vasopnsina 

en cerdos). El papel de cada uno de estos péptidos en la secreción de la ACTH aún 

no se ha estudiado extensivamente, aunque se sabe que la VP no es tan potente 

como la CRH en su habilidad para estimular la secreción de ACTH (fig.2) (Owens 

y Nemeroff, 1991: PradiCI' y cols., 1986: Familm·i y cols., 1989; Liu y cols., t990; 



t 
Estímulo 
agresivo 

CENTROS NERVIOSO 
SUPERIORES 

HIPOTALAMO 

HIPOFISIS ANTERIOR 

riñon 

Fig. 2. Control hipotálamo-hipofisario de la corteza adrenal. Tras 
la percepción del estímulo agresivo, las células neuro-sccretoras 
del hipotálamo son activadas; ellas envían (1) por un sistema 
nscular especializado, el sistema porta (2), un factor de 
liberación llamado "Factor liberador de la corticotropina" 
(CRF), el cual acti,·a la síntesis y la liberación de la hormona 
Adrenocorticotropa (ACTH), a partir de las células de la hipófisis 
anterior (3). Acontinuación la ACTH es vertida a la circulación 
general (4); llega a la corteza adrenal (5) donde estimula la 
síntesis ). la liberación de hormonas glucocorticoides. Están son 
tranSJIOrtadas por la corriente circulatoria (6) hasta sus órganos­
blanco y al mismo tiempo ejercen una influencia de 
retroalimentación positiva sobre el hipotálamo y los centros 
nen·iosos superiores (7), mediante la cual se re&•ula la producción 
de CRF y de ACTH (según Lcvine, 1971}. 



Munksgaard y Simonsen, 1996). Las neuronas parvocelulares del núcleo 

pamventricular son las t·esponsables de la secreción y síntesis de la CRH y de la VP 

(\Vhitnall, 1993). Este factor, a su vez, estimula a la adenohipófisis para producir la 

hormona adt·enocorticotropica (ACTH), que llega por la vía ton·ente sanguíneo a la 

corteza adrenal y estimula la libet·ación de ghtcocot·ticoides (cot·tisol o 

corticostet·ona) (Morisse y H uonnic, 1988; Con te y cols., 1993; Munck y cols., 1984; 

Munksgaard y Simonsen, 1996). 

El estimulo de la vía hipófisis-corteza adrenal en el curso del estrés, va 

acomp:uiada pot· una disminución del funcionamiento de todos los sistemas 

endócrinos no p:u·ticipantes directamente en la •·espuesta contn1 la agt·esión; de 

manera tal que la secreción de tit·oestimulina (TSH), hormona del crecimiento 

(STH) y de las gonadoestimulinas (FSH y LH) se encuentt·an disminuidas (Abilay y 

.Johnson, 1973: Dantzer y Monnede. 1981; McDonald. 1987; \Vohlt y cols .• 1994). 

Durante el desarrollo de la •·estmesta al estrés, la liberación de 

glucocot·ticoides favot·ece la síntesis de azúc:u·es a partí•· de substancias no ghícidas 

como proteínas y lipidos (gluconeogénesis) y ellos disminuyen la concentmción de 

glucógeno hepático. El consecuente aumento del índice de _glucemia facilita las 

reacciones vasomotoras de los vasos sanguíneos en presenci:i de adrenalina y 

nor:tdrenalina. junto con el incremento de la frecuencia cardiaca y respiratoria, 

n1soconstricción periférica, aumento de la coagulación sanguítléa, disminución del 

número de linfocitos y eosinófilos, aumento de la irrigación muscul:u· y, además, 

produce efectos anti-inflamato.-ios, •·etraso en el proceso de cicat.-ización, 

disminución de la capacidad de t·espuesta a las infecciones y la producción de 

inmunoglobulinas. regresión de los órganos· linfoides. disminución de la capacidad 

reproductiva y aparición de úlcents gastnJintestinales (Eichinger y Blumm 1988: 

Ames y cols .. 1970: ;\lorisse y Huonnic, 1988; PfeifTer, 1992; Pieleka y cols., 1992: 

Munck y cols .. 1984: Wohlt y cols., 1994: Minton y cols., 1995). 
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El proceso aJTiba descrito se desarrolla en tres fases: 

Reacción de Alarma: en la que p:u·tieipa el Sistema Nervioso Simpático. 

Fase de Resistencia: en el curso de la cual el o1·ganismo encuentra un nuevo estado 

de equilibrio, aunque la acción ag1·esora contimíe. 

Fase de Agotamiento: se 1wesenta cuando toda la energía de adaptación del 

organismo ha sido agotada bajo la acción pmlongada del agente agresor y ante la 

incapacidad de adaptación del individuo (Oantzer y Monnede, 1980; Oantze1·, 

1984; Sapolski, 1990; Ge1·shon y Rieder, 1992). 

Esta se1·ie de cambios fisiológicos pueden produciJ·se no solo por facto1·es 

agresivos del medio ambiente (condiciones ext1·emas de tempe1·atura, lnunedad,,;Y 

vrlocidad del viento etc.), sino también por la interacción hombre-animal que se da 

a través de las manipulaciones a las que son sometidos estos últimos bajo 

condiciones de tipo intensiva, a sabu prácticas de destete, vacunación, descornado, 

aislamiento, agn1pamiento de animales, t1·aslado para pastoreo, ordeiía etc., en las 

cuales se busca la productividad del animal aJH·ovechando al máximo los espncios 

reducidos sin tomar en cuentn la capacidad adaptativa y el confo1·t del animal 

(Leach y cols., 1977; WaJTis y cols., 1984; Oantze1· y Mormede, 1980; Minton, 1994; 

Lefcourt y Elsasser, 1995: Munksgaard y Simonsen, 1996; Wohlt y cols., 1994; 

M in ton y cols., 1995; Booth y cols., 1996). 

Entre los facto1·es estresantes de1·iv:Hios del manejo continuo del ganado y 

que pueden actu:u· de fonm1 acumulativa, se encuentnlll los siguientes: 

ORIGEN DEL ESTRÉS 

i\'IA.NE.JO 

FACTOR ESTRESANTE 

Nivel nutJ·icional deficiente 
Sistema de manejo inadecuado 
l~xposición a variables ambientales extremas 
Higiene dcficien te 
Manipulaciones inadccuad:1s 



ESPACIO 

SUJECIÓN 

Densidad social (hacinamiento) 
Orden jerárquico . 
Superficie por cabeza 
Aislamiento y restricción de alimento 

Controles seve•·os (pesebre, anillos nasales) 
Sistema de sujeción especial. 
Sistemas de alojamiento •:estrictivo 

(Dantzer, 1984; 
Fraser, 1980). 
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También se sabe que los animales para abasto pueden sufdr otro tipo de 

estrés, en p:u·ticulm· antes de su sacl"ificio, ya que los animales deben enfrentm· una 

sede de estímulos estresantes que pueden estar relacionados directamente con el 

p•·oceso de conversión de sus tejidos en alimento; entJ·e éstos se incluyen la selección 

y agrupamiento de animales, pesaje, ayuno, el tJ·anspo•·te, la carga y descarga de los 

camiones o vagones, tempentturas elevadas, b:uio y la conducción al canal de 

sacrificio. Todos estos factores están implicados directamente en la calidad de la 

can1e, además que existen ot.-os factores que también influyen en este aspecto como 

los factores climáticos, el equipamiento, la capacidad técnica del personal 

participante, entre otros (1\'lorberg, 1975; Leach y cols., 1977; Dantzer y Mormedé, 

1980; Gradin, 1983; Wajda y Wichlacz, 1994; Apple y cols 1995). 

Es conocido que en los rastros municipales de nuestJ·a región, el problema de 

estrés de sacrificio en animales de abasto se ve agravado po1· algunas 

inegularidades de manejo entre las que se pueden enumerar maltJ·ato innecesario a 

los animales, alojamiento carente de lugares somb•·eados suficientes, utilización de 

chicharras para conducirlos a la zona de degiieUe y el tránsito de los animales a 

través de canales de conducción muy estJ·echos (dentJ·o de los cuales los animales 

pueden sufl"i1· una serie de lesiones antes de se•· insensibilizados) y el empleo de 

métodos de insensibilización poco adecuados o mal utilizados. 

Dr acuerdo con las normas sanit:u·ias de nuesti"O país, antes del degiielle el 

animal dehe se•· insensibilizado para mitigar el sufrimiento del sacl"ificio, pníctica 
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que en muchos •·astros no se lleva a cabo, o bien, cuando se emplea, el personal que 

lo •·caliza no se encuentra debidamente capacitado en la elección y utilización del 

método más adecuado de insensibilización (Fon·est y Hedrick, 1975; Gradin, 1981; 

G•·adin, 1983; Nonna Oficial Mexicana pm·a el Proceso Sanitario de la Carne, 

1994). 

MÉTODOS DE INSENSIBILIZACIÓN: 

Antes de describk los métodos de insensibilización más comímmente 

utilizados, es conveniente mencionar que el termino insensibilización se •·efiere a la 

disminución de la capacidad sensitiva de un animal con la finalidad de disminui•· el 

dolo•·. 

De acuerdo con la Asociación Nacional para la Aplicación de Leyes de 

Pmtección a los Animales, A.C., la conecta utilizacibn de los apm·atos eléctricos o 

mec;\nicos pa1·a insensibilizar antes del sac.-ificio a los animales de consumo, son en 

beneficio de la seguridad del tJ·abajad01·, del meno•· sufrimiento de los animales. del 

avance técnico de nuestJ·o país y de una economía positiva en dinero, esfuerzo y 

tiempo. 

Como quiera que sea, Temple Gradin (1981) menciona que un buen método 

de insensibilización debe impedir que un animal experimente dolor o sensación 

ant.es de ser i:wdo y saCJ·ificado. P01· tal motivo, en los Estados Unidos, en el 

continente Europeo y en otros países del orbe se ha establecido la utilización de tres 

métodos básicos de insensibilización que se clasifican como indoloros y por tanto 

humanita•·ios, son el pistolete de JH'J·no cautivo (con 9 sin penct•·ación), el 

electroshock (electronarcosis), y anestesia con bióxi_dos de carbono. 

Estos métodos se basan en el siguiente lll'incipio: 

Elect•·onaJ-cosis: Consiste básicamente en hacer pasa•· coniente eléct.-ica a través 

del cerebro por medio de unas pinzas provistas de electrodos y colocadas a cada 

lado de la raheza, entn• las brhitas oculan•s y la hase de las orejas: para esta -accibn 
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se utiliza corriente alterna de 60 a 90. voltios dunmte un tiempo mínimo de 5 

segundos. 

Narcosis por Gas Carbónico: Se consigue manteniendo los animales durante un 

minuto, apt·oximadamente, en un contenedot· en el cual se libet·a una mezcla entt·e 

60 y 80'X, de gas c:u·bónico y aire. 

Pistolete de perno cautivo: Hay dos tipos de insensibilizadot·es mecánicos: el de 

perno cautivo con penetmción y sin penetración. Ya sea con pt·esión de aire o de 

cartucho sin bala (Dantzer y Moemede, 1980; Forrest y Hedrick, 1975; Gradin, 

1981; AsociaciÓn Nacional pat·a la Aplicación de Leyes de Protección a los Animales 

A.C.). 

El punto de aplicaciótí del dispam para todas las especies, exceptuando 

cet·dos, aves y animales pequeños, es atr:ls de la nuca, sobt·e el bulbo raquídeo, 

siempre y cuando el disparo no se propine en la primera vértebra de la columna. 

La correcta· elección del sitio de aplicación del método mecánico de 

insensibilización va a depender de la ntza, talla y edad del animal. En bovinos, pot· 

ejemplo, se debe utilizar exclusivamente el método mecánico. En éste se trazan dos 

líneas imaginat"ias que comienzan en el nacimiento de los cuernos, cruzúndose p:u·a 

terminar en el úngulo externo dr los ojos. lln centímetro arriba de donde se cruzan 

se aplicad el disparo. Pat·a bovinos de razas mayores, como cebúes, lo mejor es 

disparar inmediatamente en .medio (abajo del puente óseo de los cuernos, en la 

nuca), que es exactamente la zona externa del bulbo raquídeo, dirigiendo el c:uión 

del pistolete a la boca del animal. Si el dispai"O se efectúa un centímetro mús abajo 

de la zona señalada sólo se lognu·:í el efecto de la puntilla, es decir, solamente se 

inmovilizad al animal (Asociación Nacional para la Aplicación de Leyes de 

Pt·otccción :1 los Animales A.C.). 

Ofl·o método muy genet·alizado, pero no considerado como humanitario, es 

"la puntilla" o rejón, de ol'igen hispano, el cual casi siempt·e se aplica a nivel de las 

primeras vértebras de la columna del animal. Este método no se considera 

apt·opiado, ya que no cuenta con la suficiente fuena para penetn11· la base ósea del 

cct·eJH·o en la nuca y 110 destntye los ccnii'OS rerchralcs nrrviosos que integran el 
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dolor, por lo que sólo se inmoviliza al animal, pet·o sin logntr la completa 

inconsciencia (i>antzet· y Momtede, 1980; Fon·est, 1968; Gradin, 1981; Asociación 

Nacional para la Aplicación de Leyes para Protección a los Animales, 1 988). 

Por ésta razón, l:i utilización de la puntilla o rejón no es un método 

recomendable, ya que sólo inmoviliza al animal (FoJTest, t 968; Dantzer y 

1\'lormede, 1980; Gradin, t 981; Leach y cols., 1977; Klont y cols., 1994). Si 

tomamos en cuenta que los mecanismos fisiológicos de estrés son los mismos antes y 

después de la insensihilización del animal, es de esperarse que la liberación de 

ad•·enalina (A) pued:1 vet·se incrementada, lo que a su vez puede afectar 

directamente la calidad de la carne. Po•· ello debe optarse por un método de 

insensibilización que induzca un mínimo de seueción de A. 

Es bien sabido que las condiciones que acompmian al proceso de sacrifico, 

tales como la transportación de los animales para abasto a los centros de matanza, 

las condiciones ambientales (la exposición a temperaturas e.levadas), el manejo a 

que se somete a los animales, el cambio de ambiente y otros factores de 

pertu.-IJación desencadenan una respuesta fisiológica activa en el animal. Esta 

rcspuest<l fisiológica {~S debida al incremento en la sec•·eción y liberación de 

adrenalina, la cual actúa principalmente sobre músculo estriado estimulando la 

glucólisis para aportar la ene•·gía necesada para hacer ft·ente al estrés (Hamm, 

1960; Leach y cols.. t 977; Offer y Knight. 1988; Lefcourt y cols, 1986; Lay y cols., 

1992a; Apple. y cols., 1995; Klont y Lambooy, 1995). 

La elev:tción en los niveles de catecolaminas IH·opicia anomalías en el 

músculo (carne) que pueden evolucionar dando origen al "síndrome de las carnes 

pálidas y exudativas" (PSE), e.l cual se desmTolla IH·efe,·entemente en especies 

porcinas. Así mismo. puede presentarse el "síndrome del oscurecimiento y •·igidez 

de la carne" (OCC), qur afecta a todas las especies de carnice.-ía, aunque los 

mayores problemas se presentan en la canH' d{· bovino (Dantzer y Mormcdc. 1980; 

Smith y cols .. 1992: Eirhingu y Blumm. 1988). 

El síndrome 1h-l oscun·cimiento de la carne está asociado a la elr\'ación pH 

muscula•· y a la mat·(·:Hia disminución del glucógeno almacenado en músculo. Si las 
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reseryas de glucógeno se agotan antes del sacrificio, se desencadena un intenso 

desdoblamiento de .-\ TP antes de la muet·te del anim:1l. La rigidez cad:1vérica 

aparece casi inmediatamente. En estas condiciones, la alcalinización del pH 

muscula1· inhibe la acción de las enzimas intracelulares. Por la exención de éstas, la 

carne no madum y pennanece rígida y dura al mismo tiempo que oscurece y da 

como resultado un pH final elevado y consecuentemente la proliferación de 

génnenes se ve favorecida (Hanun, 1960; Bendall y \Vismer-Pedersen, 1962; 

Dantzer y M01·mede. 1980; Warris y cols., 1990; Offer y Knight, 1988; Offe1·, 1991 ). 

Pot· otra pm·te. el síndrome exudativo de la carne se presenta cuando aún 

existen concentn1ciones impot·tantes de glucógeno antes del sacrificio del animal. De 

esta manera que tras el sacJ"ificio, la glicólisis postmortem en músculo esquelético 

aumenta debido a la activación catecolaminérgica, lo que da como resultado una 

nípida disminución de glucógeno y la acumulación de ácido láctico (lactato) en 

músculo (Fonest y cols., 1968: Topel, 1972; Kolczak y Kraeling, 1986: Klont y 

cols., 1993). Este incremento del metabolismo energético, pi"Ovoca una liget·a 

elevación en la tempemtura postmortem del músculo, que va aunado a la 

disminución nípida del pH. y provocando la activación precoz de las enzimas 

intracelulares, lo que a su vez ocasiona la desnaturalización de proteínas 

muscul:u·es. Estas pmteínas t·etienen el agua de constitución de la célula, lo que da 

como result:Hio la apariencia hlanduzca, pálida y ex u dativa de la carne (Dantzer y 

Monnede, 1980: Terbmt. 1989). 

Pa1·a poder valorar qué tan agt·esivo puede se¡· el estt·és en un animal y su 

posible repercusión, por ejemplo, en la calidad de la carne, se pueden tomar en 

cuenta las vat·iantes de la concentración de las honnonas t·esponsables de la 

respuesta clásica de estt·és (adrenalina, noradt·enalina y glucocorticoides 

pJ"incipalmente cot·tisol), cuya detenninación en sueJ"O o plasma es considerada 

romo criterio directo para la evaluación del estrés, es decit·, el ma_'I'Or aumento sobre 

las conccntt·aciones h:ísales de éstas honnonas se puede inteqJretar como mayo¡· 

estrés (1\'Iinton. 1994). 
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En nuestro contexto, es frecuente que la determinación práctica de estas 

hormonas se vea dificultada pot· razones técnicas y/o metodológicas, ya que se 

requie•·e equipo especializado y de alto costo y los reactivos empleados en su 

determinación son de dificil acceso en nuest.-o medio, motivo pot· el cual se tiene 

que recurrir a métodos indit·ectos alternativos que nos reflejen dicha actividad 

hormonal (Dantzer y Mormede, 1980; Dantzer y Mormede, 1981; Conte y cols., 

1993; Niezgoda, 1993). 

Los métodos indirectos consisten en la determinación de ciet·tos metabolitos 

t·esultantes de la cascada hormonal desencadenada como respuesta al est~és, 

además de cambios en algunas constantes fisiológicas del animal propiciadas por las 

hom10nas liberadas durante la respuesta estresante. Ent•·e los critel"ios índít·ectos 

más frecuentemente evaluados por los investigadores para evidenciar la activación 

del eje hípotalámíco-pituítarío médulo-adrenal se pueden mencionar la 

determinación de la frecuencia cardíaca; cambios en la presión lll'terial: glucemia; 

variaciones en la fórmula sanguínea (cosínopenia); peso de las glándulas adrenales; 

disminución del colesterol adrenal; y la presencia de úlceras gástricas (Eichínger y 

Blnmm, 1988; Conte y cols., 1993; Dantzer y Monnede, 1980; McDonald, 1987; 

Morísse y Huonníc, 1988; Niezgoda y cols., 1993; Smith y Dobson, 1990). 

Otros crite.-íos indirectos que pueden evidencia•· la activación del eje 

hipotalámico-pituitario cortico-adt·enal en un estado de estrés, es la elevación de 

enzimas séricas de origen tisulat·, reflejo de una hiperfunción de Jos órganos 

implicados en la respuesta energética al estrés (ml'tsculo estriado y cardiaco, hígado 

y •·iñón). Entre estas enzimas podemos mencionar la aldosa, creatininquinasa, 

lactato deshidrogenasas, transaminasa glutámico oxalacética o aspartato-amino­

tt·ansfcrasa y la tr·ansaminasa glutámica-pirúvica (Dantzer y Monnede, 1980; 

Michell y HeiTron, 1982: Klont y cols., 1993). 
/ 

Por lo antáionnente expuesto, el presente tr·abajo tiene el propósito de 

evaluar el estrés infe.-ído a bovinos durante su sacrificio en dos centt·os de matanza 

diferentes, empleando pam esto algunos pal'ámetros de medición del tipo 
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"indicadores indirectos de estrés". Estos indicado•·es indi•·ectos son: la 

determinación de la concentntción sé•·ica de glucos:l, la concentración sél"ica de la . 

transaminasa gultámica oxalacética o también conocida como aspartato-amino-

transferasa (TGO/AST) y la medición del pH sél-ico. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El manejo inadecuado de los animales, el ejercicio fisico, el transporte, la 

mezcla de animales de diferentes procedencias y las condiciones extremas de 

temperat4ras (sobre todo el calor) previos al sacrificio, pueden desencadenar el 

aumento del metabolismo muscular antes y después del sacrificio del animal, dando 

como resultado carnes de baja calidad y de apariencia desagradable (Dantzer y 

Mormede, 1980; Terr:mt, 1989; OITer, 1991: Lay y cols. 1992a; Dantzer, 1984). 

Para evitar el desarrollo de características indeseables en las carnes de los 

animales para abasto, es obligatoria la observación de normas de sanitarias y 

"humanitarias" para el sacrificio y manipulación de los animales y de sus can1es 

(Norma Oficial ~lexicana para el Proceso Sanitario de la Carne, 1994: Asociación 

Nacional para la Aplic:tción de Leyes de Protección a Jos Animales, 1988). 

En nuestro medio, pese a que existe un marco normativo para el sacrificio de 

los animales, en muchas ocasiones no se emplea el método de insensibilización 

apropiado (para cada especie sé debe elegir el método de insensibilización 

adecuado) o bien, el método seleccionado es el apropiado, pero el matancero no 

cuenta con experiencia en el empleo de dicho método. Esto trae como consecuencia 

el desencadenamiento de una respuesta al estrés de sacrificio en los animales antes 

de su muerte y con ello el detrimento en la calidad de las carnes. Aunque el método 

de insensibilización sea el adecuado y se emplee correctamente, no siempre libera 

completamente al animal del estrés del sacrificio sino que en ocasiones, solo reduce 

su respuesta al mismo en comparación con el desangrado sin insensibilización 

(Forrest y-Hedrick, 1975; Leach y cols. 1977; Dantzer y Mormede, 1980; Gmdin, 

1981; Warris y cols .• 1984; Terrant, 1989: Klont y Lambooy, 1995). 
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La eficacia del proceso de insensibilización de Jos animales de abasto 

durante el sacrificio está, por tanto, en relación directa a las propiedades y 

composición del músculo. La intensidad estresante del proceso se ve reflejada en el 

músculo por la cantidad de glucógeno perdido; por ejemplo, los animales sangrados 

sin el empleo de una técnica de insensibilización previa presentan una disminución 

considerable del glucógeno almacenado en hígado y músculo, en comparación con 

los animales sangrados bajo aturdimiento, los cuales muestran una utilización 

importante de glucógeno. Sin embargo, no resulta tan elevada como en el caso de 

los animales saCJ·ificados sin la utilización de algún método de insensibilización 

(Ha mm, 1960; Bendall y Wismer-Pedusen, 1962, Dantzer y Mormede, 1980: OfTer 

y Knight, 1988: OfTer, 1991; \Vajda y Wichlacz, 1994). 

Como sabernos. la pt·incipal fuente de energía muscular está dada por la 

oxidación de glucógeno fabricado in situ o en el hígado (glucólisis aerobia), el cual 

es degradado a gas carbónico y agua, los cualés, a su vez, son movilizados por la 

sangre para ser desechados. Por el contrario, la respuesta fisiológica que se 

desencadena durante un estado de estrés, ocasiona que éste pmceso se altere, lo que 

propicia la activación de la vía anaerobia para la movilización del glucógeno 

(glucólisis anaet·obia). Por esta vía, el glucógeno es oxidado incompletamente y da 

lugar a la formación de ácido láctico. Cabe señalar que durante el sacrificio del 

animal, la movilización del ácido láctico se ve interrumpida por la sangría, lo que 

conduce a un descenso dramático del pH muscular a las 24 horas posteriores al 

sacrificio. A su vez. la caída de pH muscular, produce desnaturalización de las 

proteínas, las cuales retienen el agua almacenada en la célula haciendo que la carne 

se torne blanduzca, pálida y exudativa (que se presenta preferentemente en cerdos) 

(Dantzer y Mormede. 1980; Terrant, 1989; OfTer y Knight, 1988, OfTer 1991: Klont 

). cols., 1993). 

Pot· otn1 parte, cuando se presenta retraso en el descenso del pH muscular 

debido a que las reservas de glurógt•no fueron moviliz:1das casi totalmente antes del 
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sacrificio, las carnes muestran una coloración obscura y su capacidad en la 

retención de agua se ve disminuida, por lo que las carnes se presentan rígidas y 

obscuras (síndrome del oscurecimiento de la carne) (Dantzer y Mormede, 1980: 

Forrest y cols., 1968: Apple y cols., 1995). 

Los cambios anteriormente descritos, pueden propiciar un efecto negativo 

en la calidad de la carne, no solo por su apariencia desagradable, sino también por 

que conforme transcurre el tiempo la desnaturalización de proteínas se agrava 

propiciando el desarrollo bacteriano. Esto favorece su deterioro y disminuye su 

capacidad de almacenamiento (Dantzer y Mormede, 1980 Forrest y Hedrick, 1975). 

Además, las carnes pueden disminuil· su capacidad de emulsificación y propiedades 

ligantes, lo que las hace no aptas para su posterior industrialización. Esto puede 

¡H·ovocar pérdidas económicas, ya que estas carnes son poco rentables y 

consideradas como de mala calidad (Smith G.M., 1976; Forrest y Hedrick, 1975: 

Leach. y cols., 1977: Offer y Knight, 1988; Wajda y Wichlacz, 1994) 

En el r·astro municipal de Guadalajara, la práctica relacionada con el 

manejo y sacrificio dr los animales para abasto sr ve en ocasiones acompañada dr 

maltmto innecrsal"io, comúnmcntr golprs, y la utilización de "chicharra" o 

puntillas para forzar a los animales a entrar al canal que los conducr a la zona de 

degüelle, trayecto durante el cu:rl los animales purden sufrir lesiones antes de ser 

insensibilizados, lo que contribuye a agravar el problema descrito anteriormente. 

En otros rastros. como los tipo inspección federal, donde el manejo de los 

animales es mas apropiado y las normas de sanidad vigiladas con mas rigor, 

también sr purden presentar· problemas como los descritos previamente, ya que los 

animales, en genenrl, ticnrn que enfrentar otro tipo de estímulos estresantes antes 

de su saCI"ificio y consecuentemente desarrollar el problema ya citado. Entre estos 
7 

se pueden mencionar las condiciones medio amhicntales (nivelrs dr humedad y 
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condiciones extremas de tempe•·atura), el transporte, la mezcla de anim:des de hatos 

diferentes, los ruidos y el cambio de ambiente entre otros. 

o 
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JUSTIFICACIÓN 

Como anteriormente se mencionó, el propósito del presente trabajo va 

orientado a evaluar el estrés inferido en bovinos durante su sacrificio en dos centros 

de matanza diferentes, los cuales realizan el sacrificio de los animales con ciertas 

variantes en su ejecución. Esta evaluación se llevará a cabo mediante la 

determinación de algunos indicado•·es indil·ectos de estrés que nos muestre 

alteraciones metabólicas producidas en el animal durante su sacrificio. 

La determinación de la intensidad del estrés tiene importancia debido a que 

el estrés tiene una relación directa sobre la calidad de la carne. Por ejemplo, la 

carne de baja calidad, además de su aspecto desagradable y textu•·a indeseable, 

presentan una mayor susceptibilidad al desarrollo bacteriano (a pH próximo a 6.0 o 

6.5). se presenta disminución de su estabilidad, se observa pérdida de su capacidad 

de almacenamiento y emulsificación, etc. Estas anomalías se desarrollan 

principalmente en animales que han sufrido un estado de estrés agudo antes de su 

sacrificio. el cual se puede agravar debido a una práctica de manejo antemortem 

inadecuada del animal y/o una técnica de matanza no apropiada (Smith, 1976; 

Leach y cols .• 1977; Forrest y Hedrick, 1975; Gradin, 1981; Kolczak y Kraeling, 

1 986; Terrant, 1989; Smith y Dobson, 1990; Klont y Lambooy, 1995). 

o En nuesu·o medio, las irregularidades más frecuentemente obsen•adas 

pueden ser maltrato a los animales, un método de insensibilización inadecuadas o 

mal utilizado, falta de higiene du..ante el proceso de matanza y, en ocasiones, 

animales sacrificados sin antes haber sido completamente insensibilizados. Todos 

estos facto•·es desencadenan una cascada de eventos metabólicos a partir de Jos 

cuales se acelera la movilización de las reservas energéticas del animal, evento 

mediante el cual se obtienen metabolitos que nos pueden evidenciar la. intensidad 
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de la respuesta fisiológica del animal ante éstos estímulos desagradables, lo que 

finalmente viene a repercutir en la calidad de la carne. 

Por otro lado. la determinación de algunos parámetros indirectos en el suero 

de los animales sacrificados permite evidenciar la intensidad del estrés de sacrificio 

provocado a los animales y de esta manera poder sugerir alternativas para mitigar 

o evitar los factores nocivos durante el sacrificio de bovinos y con esto disminuir las 

pérdidas económicas producidas por la baja calidad de las carnes. 

Pat·a este estudio fueron seleccionados algunos indicadores indirectos de 

estt·és que pueden ser medidos en el suero obtenido a partir de sangre colectada de 

los animales en el momento de su sacrificio. Estos indicadores comprenden la 

determinación de concentraciones séricas de glucosa y transaminasa glutámico 

oxalacética o as¡lartato-amino-transferasa (TGO/AST), además del pH del mismo 

suero. Con estos datos podemos evaluar el "estrés de sanificio" sin t·ecurrir a los 

Indicadores directos de estt·és (cuantificación de las honnonas que nos evidencian la 

activación del eje simpático médulo-adrenal y del eje hipotalámico-pituitario 

cortico-adrenal). pues estos t·esultan ser de difícil implementación en nuestro medio 

debido al elevado costo y dificultad de adquisición de equipo y reactivos. 
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HIPÓTESIS 

El sacrificio de bovinos provoca un estado de estrés que puedr verse 

agudizado por el manejo inadecuado durante su práctica y dado que los cambios 

mNabólicos desencadenados po•· el estrés pueden ser mrdidos a tmvés de 

indicadores indirectos, tales como pH, glucosa y TGO/AST, entonces su variación 

será pt·oporcional a la intensidad del estrés. 

OB.JETIVOS 

GENERAL: 

Evalu:u· mediante indicadores indirectos de estrés, tales como niveles de 

glucosa, concentraciones de TGO/AST (transaminasa glutámico oxalacética) y pH 

séricos, la intensidad del estrés inferido en bovinos durante el proceso de sacrificio. 

PARTICULARES: 

l.- Determinar las variaciones de glucosa, pH y TGO/AST séricos que se 

presentan por el sacrificio de bovinos en cada centro de matanza. 

2.- Comparar los indicadores indirectos obtenidos a partir de los sueros 

colectados de animales sac.-ificados bajo condiciones particulm·es en ambos centros 

de matanza. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Para este estudio se colectaron un total de 100 muestras de sangre de 

bovinos machos encastados de cebú, 50 de las cuales se obtuvieron de animales en 

el momento de sacrificio en las instalnciones del Rastro Municipal de Guadnlajara 

(Rl\IG). Las restantes 50 muestras se tomaron de bovinos sacrificados en la 

Empacadora Ganadera de Occidente S.A. (EGOSA), que es un rastro tipo 

inspección feder:tl (T.I.F). Estas muestras fueron utilizadas como grupo de 

comparación . 

El total de las muestras de s:mgre se tomaron directamente de la herida del 

animal en el momento del degüelle y se colectaron en tubos de ensa)·e sin 

anticoagulante para ser transportadas inmediatamente después. 

Se •·ealizaron un total de 4 visitas a los centros de sacrificio. obteniendo un 

mínimo de 25 muestras y un máximo de treinta en cada una de ellas. Las muestras 

fueron tr:msportadas a temperatura ambiente en un lapso no mayor a 1 hora, a las 

instalaciones del Laboratorio de l\lorfofisiología de la Di\'isión de Ciencias 

Veterinarias del C.U.C.B.A. Las muestras fueron centrifugadas a 1500 r.p.m. 

duntnte 5 minutos para la obtención de los sueros. y después se etiquetaron y 

almacenaron a temperatura de congelación durante un lapso no mayor a 30 días 

para la posterior determinación de pH, glucosa y TGO/AST séricas. 

La determinación del pH se efectuó directamente en el suero con un 

potenciómetro (pH-meter JNDLJMEX i\'1822 Carl Zeiss). La determinación de la 

concentración de glucosa en suero se realizó mediante el método de 0-Tolouidína 

de (M ERCK). Esta prueba se fundamenta en la reacción de la 0-Tolouidina con las 

aldohexosas en :ícido acético para formar un complejo color Hrde :tzuloso estahlr y 

de intensidad proporcional a la concentración de este azúcar. Esta prueba se aplicó 

a cada una de las muestras de suero de ambos grupos. Además. se preparó un 
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patrón y un blanco para cada bloque de 10 muestras. Para esto se colocaron 0.02 

mi del suero correspondiente en un tubo de ensayo, a los cuales después se les 

agregó 2 mi de reactivo de coloración. Por otro lado, a cada tubo patrón se le colocó 

0.02 mi de solución patrón de glucosa (10 mg/100 mi) y 2 mi de reactivo de 

coloración y, po•· ultimo, a los tubos blanco se les colocó solamente 2 mi del reactivo 

de coloración. Después de agitar brevemente las preparaciones, se incubaron a 

bnño María a un temperatura entre 95 y I00°C durnnte 8 minutos. Transcurrido el 

tiempo de incubación, se pasaron inmediatamente n un recipiente con agua fría y se 

efectuó la lectura de sus extinciones en un espectrofotómetro Carl Zeiss PM2 DL, a 

una longitud de onda de 630 nm y un filtro entre 576 a 650 nm en una cubeta de 

1 ce de espesor. Antes de efectuar las lectu•·as, se calib•·ó el apm·ato con el blanco y 

se procedió a obtener las Extinciones correspondientes a ambos grupos y a los 

patrones y, posteriormente se calcularon las concentraciones de glucosa en suero de 

ambos grupos sustituyendo los valores correspondientes en la siguiente ecuación: 

Epr x 11111 

Concentn1ci1Ín de ~lucosa = ------------------m~IIHI mi 

Ep 

Epr = Extinción del problema. EJI = Extinci«in del 11atrcín 

La determinación de TGO/AST en suero se llevó a cabo mediante una 

técnica basada en la siguiente secuencia de reacciones: 

AST 

Aspart:tto + oc-cetoglutarato --------------------> oxalacetato +glutamato 

El oxalacetato que se obtiene reacciona con la 2,4-dinitmfenilhidrazina. de lo 

que resulta el oxalacetato de hidrazona que es un complejo color café y de 

intensidad pmporcional a la actividad de la AST. 

El proct'dimiento para obtener las concentraciones de TGO/AST, de cada 

una de los sue.-us, st· realizó de la siguiente manera: 
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Se p•·eparó un tubo problema y un blanco para cada muestnl, a los que se 

les agregó 0.5 mi de sustrato para TGO/AST, el cual se incubó a baño María 

durante 5 min. a 37°C. Transcurrido este tiempo, miadimos a cada tubo problema 

0.1 mi del suero problema, omitiendo este paso en los blancos. Ambos grupos de 

muestras fueron incubados a baño María por otros 30 min. y, una vez que se 

completo el tiempo, se adicionó a cada tubo (problema y blanco) 0.5 mi de 2,4,­

dinitrofenil hidrazina (reactivo de colomción), se mezcló brevemente y se ag•·egó a 

cada blanco 0.2 mi del suero correspondiente y se dejai"On reposar (ambos grupos) 

por lapso de 20 min. a temperatura ambiente. Transcurrido este tiempo. se 

agregaron a cada tubo problema y blanco 5 mi de una solución de Hidróxido de 

Sodio al 0.4 N, se agitai"On brevemente las preparaciones y se dejaron reposar a 

tempe•·atura ambiente entre 10-30 m in. Transcurrido este tiempo, se midieron las 

extinciones en el espectrofotómeti"O antes mencionado. 

Las lecturas de las extinciones se efectuaron a una longitud de onda de 546 

nm. El aparato se calibró a cero de extinción con agua destilada y posteriormente se 

corrió el blanco con el cual se calibró a cero de nuevo y efectuado lo ante•·ior se 

corrió pi"Oblema correspondiente y se obtuvieron las extinciones. Cuando las 

extinciones de los problemas sobrepasaron los 0.260 a 546 nm, se repitió el pi"Oceso 

anterior con el suero diluido 1:5 ( 1 +4) en solución salina fisiológica y se multiplicó 

el resultado por 5 para corregir la dilución. 

Las extinciones obtenidas en el espectrofotómetro se COil\'Írtieron a su 

concentración en (UIL) por medio de la tabla estándar siguiente: 
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0.02 3 

6 

lO 

0.08 1~ 

18 

J' _, 

O. 1~ 28 

0.16 

Los datos obtenidos a partir de las muestras se analizaron estadísticamente 

mediante la prueba de "T" de student a un nivel de significancia de p<0.05. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

El sacrificio de bovinos para abasto va acompatiado de una serie de factores 

desagradables para el animal, los cuales pueden estar presentes incluso antes de su 

insensibilización. Estos factores incluyen manipulaciones de carga y descarga, 

transporte, la exposición a un nuevo ambiente, mezcla de animales de hatos diferentes, 

el ruido, movimiento del vehículo, hamb•·e, sed y condiciones climatológicas que pueden 

afectar la calidad de la canal. 

Con relación al transporte empleado para conducir a los animales (bovinos) a 

los centros de matanza, tanto los Tipo Inspección Federal (EGOSA) como el Rastro 

Municipal de Guadalajara (RMG). en general puede decirse que es inadecuado. En su 

mayoda se efectúa principalmente en camionetas o tortons que no han sido 

parcialmente adaptados para este tipo de actividad. 

Antes de ser colocados en los camiones de transporte, los animales son bañados 

con agua c01-riente. Esto ocasiona que la cama sobre la que son transportados (paja o 

aserrín) se humedezca y, además, a esto se suma que durante el transporte se puede 

presentar acumulación de calor producto de la transpiración, lo que da como resultado 

una condición de sofocamiento" durante el transporte. 

Durante el traslado, los animales pueden enfrentar factores de pe11urbación 

como son: la exposición a un nuevo ambiente, el ruido y los movimientos del vehículo. 

hambre y sed en trayectos prolongados y un marcado hacinamiento y como 

consecuencia de esta práctica se presenta pérdida de peso en los animales, el cual puede 

variar de 1.5 a 8'!1,, del peso de partida (Czyrek, 1967; Dantzer, 1970; Hartmann y cols .. 

1973; Pierson y cols., 1976; Dantzer y Mormede, 1981: Hutchesen y Cole. 1986). 

La pé•·dida de peso se puede presentar por las siguientes razones: pérdida de 

peso por exc•·etas (heces, ol"ina), evaporación cutánea y respimtol"ia o bien, por 

pé•·did;Js fisiológicas debido a la mo,·ilización de •·esen·as energéticas para enfrentar las 

condiciones agresivas que se JH·esentan durante el transporte (Dantzer y Monnede. 
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1980). 

En casos mas severos se puede presentar la muerte a consecuenciá de las altas 

temperaturas (situación que se agrava durante el verano), y de las manipulaciones que 

acompaiian la carga y descarga de los animales (Dantzer, 1976; Beede y Collier, 1986; 

Gonyou, 1986). 

Al arribar a su destino, es deseable que los animales sean desembarcados en 

cm·rales de descanso para su habituación por un lapso mínimo de 24 h y un máximo de 

72 h antes de su sacrificio. De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana (NOM) del Proceso 

Sanitario de la Carne (1994), el tiempo de reposo podrá reducirse a la mitad del mínimo 

serialado cuando el ganado provenga de lugares cuya distancia sea menor de 50 Km .. 

En los rastros que muestreamos en este estudio, se observó que ésta práctica esta 

condicionada a la demanda del producto, es decir, si la demanda de carne es alta los 

animales son sacrificados inmediatamente después del desembarque o transcurridas 

algunas horas. 

En cuanto a la conducción de los animales a la zona de matanza, esta se efectúa 

a través de una manga o rampa de conducción, la cual se va angostando conforme el 

animal se acerca a la zona de insensibilización y degüelle. Durante este trayecto, de 

aproximadamente 100 m de longitud, se presentan interacciones entre los animales, lo 

que frecuentemente ocasiona enfrentamientos agresivos (peleas) entre machos 

dominantes y el rezago de machos subordinados. hecho que provoca 

congestionamientos en la rampa de conducción. La práctica común, en éstos casos, es la 

utilización de descargas eléctricas ("chicharras") o de puntillas, con las cuales se les pica 

a Jos animales en los costados para forzarlos a avanzar por la rampa. Así mismo, 

cuando el animal se ve impedido para avanzar (en la mayoría de los casos por fractura 

de alguno de los miembros), o permanece postrado próximo a la zona de matanza, es 

frecuente el empleo de la técnica del descabelle para sacdficar al animal. Una vez 

r·ealizada ésta práctica el animal es colgado por una de sus extremidades postel'iores a 

una de las cadenas del fl·en de conducción para ser transportado a la zona de degüelle y 

desangr·ado. 
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Así mismo la NOM del Proceso Sanitario de la Carne ( 1994), menciona que la 

insensibilización del animal se debe hacer utilizando un método "humanitario" (que no 

produzca sufrimiento innecesario al animal). Esta norma establece la utilización de la 

pistola de "perno cautivo" que puede ser neumática o hidráulica con la cual se efectúa 

un disparo en 

lll parte superior del hueso frontal del animal, como un método "humanitario" de 

insensibilización (para especies grandes de ganadería). También se autoriza el uso de 

electricidad o cualquier otro método autorizado por la secretaría correspondiente. Sin 

embargo, el reglamento no es claro ya que no establece con precisión que otros métodos 

de insensibilización pueden considerm·se humanitarios o si el uso aún f•·ecuente de la 

puntilla sea un método apropiado de insensibilización. 

De cualquier manem y tomando en considemción el reporte de Dantzer y 

Mormede en 1976, cualquier método de insensibilización utilizado puede tener un 

efecto negativo en la calidad de la carne, más importante aún que el sacrificio sin 

insensibilización. En el cerdo, por ejemplo, la utilización del pistolete de percutor 

cautivo, es muy nocivo para la calidad de la carne ya que la evolución postmortem del 

pH muscular va dirigido hacia la acidificación del músculo, lo que ocasiona el 

reblandecimiento y la apariencia ex u dativa de la carne (Dantzer y Mormede, 1976). 

Según datos reportados por Terrant en 1989, lo anterior puede~er consecuencia 

de las condiciones de manejo y factores ambientales que enfrenta el animal justo antes 

del sacrificio y que afectan el metabolismo del músculo. El incremento en el 

metabolismo energético puede propiciar un relativo aumento en la temperatu.-a 

postmortem del músculo y una disminución del pH debido al desdoblamiento 

anaerobio del glucógeno almacenado, lo cual desencadena la desnaturalización de las 

proteínas muscul:u·es y una disminución en la repulsión electrostática entre 

miofilamcntos y el aumento en la relajación de los filamentos delgados, lo que propicia 

la retención del agua de constitución de al fibra muscular y la subsecuente apariencia 

pálida, blanda y exudativa de la carne (síndrome exudativo dt' la carnt'), que St' 
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presenta particularmente en cerdos (Hamm, 1960; Bendall y Wismer-Pedersen, 1962; 

OITery Knight, 1988; OITer, 1991). 

Si por el contral"io, las reservas de glucógeno muscular son mínimas al momento 

del sacdlicio, la caída del pH se demora propiciando un pH final elevado. Esto favorece 

el oscurecimiento, rigidez y resequedad en la carne (síndrome del oscurecimiento de la 

came), el cual se presenta preferentemente en la carne de bovinos (Hall y cols., 1944; 

Terrant, 1981). 

La duración de la jornada de sacrificio y la hora de inicio de la matanza, varia 

de rastro a rastro y tiene relación directa con la demanda del producto. Si la demanda 

de carne es alta, la matanza se prolonga durante todo el día, y cuando la demanda es 

baja, generalmente la matanza se efectúa en las mañanas (entre las 9:00 y 11:00 horas). 

En la zona metropolitana de Guadalajara, se observa una considerable 

elevación de la temperatura ambiente durante las semanas comprendidas entre abril y 

junio. En la matanza (de 7 a 12 horas) la temperatura oscila entre 17 y 35 °C, de ahí 

que gran parte de los animales tengan que enfrentar temperaturas elevadas antes de su 

sact·ificio. La elevación de la temperatum puede desencadenar una respuesta fisiológica 

por parte del animal mediante la síntesis y liberación de catecolaminas plasmáticas, ya 

que la termoregulación y sudoración, al menos para bovinos, esta bajo control 

catecolaminérgíco (Dantzer y Mormede, 1976). Además, se sabe que la adrenalina (A) y 

noradrenalina (NA) son secretadas en toda las circunstancias que requieran de una 

respuesta activa del organismo, esto para favorecer la movilización de reservas 

energéticas (az!Ícares), a efecto de que el animal pueda hacer frente a las agresiones del 

ambiente (Ft·ankenhaeuser, 1975; Axerol y Reisine, 1984; Booth y cols., 1996; Connet· y 

cols., 1971; Minton, 1994). 
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pH SÉRICO. 

Los valores séricos para pH obtenidos en las sueros de animales sacrificados en 

el Rastro Municipal de Guadalajara (RMG) mostraron un promedio de 8.4 (± 0.05), 

casi similares a los niwles de pH sél"icos obtenidos de los sueros de animales sac•·ificados 

en el rastro Tipo Inspección Federal (TIF), los cuales presentaron un promedio de 8.3 

(± 0.17) (cuadro 1). Al analizar estadísticamente ambos valores no se encontró 

diferencia significativa entre ambos (p<0.05). Por el contrario, cuando comparamos los 

valores obtenidos de nuestro estudio con los reportados en la literatura como 

"normales" para bovinos en condiciones estandar, (Kolb, 1974)., obsenamos que 

nuestros valores fueron ligeramente mas elevados (alcalinos) (fig.3). 

Con relación a la disnepancia de nuestJ·os datos, podemos decir que 

alteraciones de tipo ácido-base en bovinos sometidos a estrés fueron ya descritas por 

Dale y Brody en 195~ y Schneider y cols., en 1986, al reportar que el estrés térmico 

puede incluir desbalance ácido-base en sangre. En sus estudios mencionan el 

incremento del pH sanguíneo y disminución de la presión parcial del C02, además de 

aumento en la concentración de bicarbonato en sangre, indicativo de alcalosis 

respiratoi"Ía de origen térmico. 

De cómo el estrés calórico puede afectar el equilibrio ácido-base sanguíneo, se ha 

mencionado que éste inte•·rumpe la homeostasis del ganado, ·Jo que desencadena una 

sede de reacciones fisiológicas encaminadas a regular el equilibrio térmico del animal. 

Estas reacciones incluyen la reducción en la ingesta de alimento (con el propósito de 

disminuir el metabolismo y su consecuente producción de calor), la redistribución del 

apot1e sanguíneo, el incremento en la evaporación y la pérdida de calor mediante el 

aumento de la transpiración y frecuencia respiratoria (Tucker y cols., 1994: Sánchez y 

cols .. 199~ ). 
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Con el incremento en la frecuencia respiratoria, la expiración del C02 rebasa la 

proporción de su formación en el cuerpo y la presión parcial del C02 (pC02) de la 

sangre disminuye. Esto crea un déficit de ácido carbónico y como consecuencia la 

presencia de alcalosis respiratoria (Tucker y cols., 1994; Sánchez y cols., 1994). 

En 1988, Schneider y cols. describierori el esquema normotérmico del estado 

ácido-base de vacas lactantes en un estudio de medio ambiente cambiante. En su 

estudio, simularon condiciones de estrés calórico natural y lo compararon con un 

sistema de manejo que incluía la presencia y ausencia de lugares sombreados en 

condiciones naturales. Efectuaron mediciones en sangre y orina y algunas mediciones 

fisiológicas cada ho.-a, durante 26 h continuas. Los parámetros que se tomaron en 

cuenta incluían la medición de la temperatura rectal, frecuencia •·espiratoria, 

composición de gases en sangre y pH sanguíneo. Para ambos modelos los resultados 

obtenidos indicaron estrés calórico. Durante el periodo más caliente del día, en ambos 

experimentos, las vacas presentaron alcalosis. En estas el pH de sangre y orina fue 

elevado (indicativo de alcalosis). La pC02 y HC03 en sangre disminuyó conforme 

aumentó la 

tempe.-atura. Durante la parte fría del día, el pH de sangre y orina de las vacas 

sometidas a estrés calórico resultó disminuido de su contraparte termoneutral, y el 

HCOJ sanguíneo fue más bajo. En ambos experimentos (en presencia y en ausencia de 

sombras), las vacas mostraron signos de alcalosis respiratoria durante las horas de 

estrés calórico. 

Estos datos nos sugieren que los bovinos son extremadamente sensibles al calor, 

independientemente de si están expuestos a radiación solar o si están resguardados en 

lugat·es sombreados. At·mstrong (1994), sugiere que independientemente de la presencia 

o ausencia de lugares sombreados, existen ot•·os factores ambientales que pueden influir 

en el ináemento de la temperatura dando como resultado una temperatura neta que él 

denomina "efectiva", dentro de las cuales se incluJen: temperatura del ai•·e, humedad 
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relativa, velocidad del viento y radiación solar. La elevación de la temperatura efectiva 

desencadena una respuesta fisiológica en el anim:tl para frente frente al calor (respuesta 

al estrés calórico). 

Armstrong en 1994, encontró que temperaturas superiores a los 27 oc en 

combinación con sistemas de baja humedad sobrepasan la zona de confort térmico en 

ganado lechero, Jo que ocasiona un estado de estrés calórico. Otros autores, como Spain 

y Spiers (1996), mencionan que el limite superior de confort térmico en bovinos jóvenes 

es de 25 oc y que variaciones pequeñas de temperatura (1 a 2 °C) pueden desencadenar 

una condición de estrés calórico. 

GLUCOSA SÉRICA. 

Los vaJ01·es séricos obtenidos para glucosa en animales sacrificados en el Rl\IG 

¡·egistmron una media de 112.9 mg/100 mi(± 10.95), mientras que el valor medio para 

glucosa en los animales sac.-ificádos en el rast.-o TIF fue de 164.36 mg/100 mi(± 15.59) 

(cuadro 1). La diferencia existente entre ambas medias fue significativa a una p<0.05. 

Es interesante hacer notar que ambos valores de glucosa sérica se encontraron 

incrementados aproximadamente en 100'% en comparación a los reportados pam 

bovinos en la literatura, los 

cuales se encuentra en un rango de 40-60 mg/100 mi (Kolb, 1978; Boyd, 1984) (fig.4). 

Este hallazgo sugiere una marcada hiperglicemia en los animales sometidos a sacrificio 

en comparación con los animales en condiciones estándares. 

Los resultados obtenidos para glucosa en nuestro estudio concue1·dan con los 

rep011ados por Klont y cols. ( 1995), los cuales muestran la presencia de hiperglicemia 

en animales sometidos a estrés antes de su sao·ificio. 





De manera similar, RulofTson y cols., (1988) reportaron la presencia de 

hiperglicemia en bovinos (toros) sometidos a estrés de transporte y sacrificio. Así 

mismo, encontraron una estrecha relación entre el aumento de las concentraciones 

séricas de glucosa y el aumento en las concentraciones de adrenalina (A) en sangre. 

Eichger y Blum ( 1988), también reportaron incremento en la liberación de A y NA en 

bovinos sometidos a estrés de tmnsporte y sacrificio. 

También los trabajos de Kvetnanski y cols. ( 1978) mencionan que las 

condiciones de inmovilización y restdcción que acompañan al transporte de bovinos, el 

transporte mismo y el manejo a que son sometidos los animales antes del sacrificio, 

provocan el aumento de las concentraciones sanguíneas de NA. Por su parte, McVein y 

Terrant ( 1983) rep011aron que el estrés de transp011e y el estrés térmico pueden 

desencadenar una respuesta predominantemente catecolaminérgica en bovinos. 

Adicionalmente, datos obtenidos por Lefcom1 y Elsasser (1995) indican que la 

magnitud en la liberación de A o NA, o de ambas, es dependiente de la intensidad del 

estímulo, del tipo de estímulo, de la experiencia pt·evia del animal a diferentes estímulos 

y de su capacidad de pet·cepción. De tal manera que el aumento en las concentraciones 

sanguíneas de estas honnonas puede ser indicativo de la intensidad del estrés. 

Por otra parte, Warris y cols. (1989) analizaron la respuesta metabólica de 

animales sometidos a diferentes condiciones experimentales, tales como mezcla de 

animales de familias diferentes, transporte y sacrifico de hembras en estro, 

determinando que estas condiciones se encuentran estrechamente relacionadas con la 

disminución de las reservas del glucógeno 

almacenado, principalmente en músculo e hígado y el aumento en la liberación de 

catecolaminas. 

Pam explicar estos cambios, puede mencionarse que el aumento de la síntesis y 

liberación de catecolaminas, y la subsecuente movilización de las reservas energéticas 

(glúcidos), es un reflejo significativo de la activación de los nervios simpáticos, solo que 
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esta respuesta se presenta por periodos ~uy cortos de tiempo. Esto en relación con 

datos obtenidos por Whitby y cols., ( 1961 ), que mencionan que la vida media de NA es 

de 3 minutos en sangre. 

En cuanto a la liberación de A ante un estímulo adverso, ésta es una respuesta 

algo más prolongada. La A al ser liberada de médula adrenal a la circulación actúa 

sobre músculo estriado y ca~·diaco principalmente, favoreciendo la liberación de glucosa 

por activación de la glucogénolisis (Axerol y Reisine, 1984; Lefcourt y Elsasser, 1995). 

En términos más genemles, esta respuesta fisiológica del animal obedece a la 

activación del eje hipotalámico-médulo-adrenal con la finalidad de capacitar al animal 

para enf•·entar al agente estresor mediante la modificación de su actividad 

cm·diovascular y de producciÓn energética (respuesta de urgencia de Cannon o ':fight 

orfligltt") (Dantzer y :\lormede, 1983; Apple y cols., 1995). 

La manera en que las catecolaminas favorecen la liberación de glucosa inicia 

con la activación de la enzima glucógeno fosforilasa en músculo esquelético, la cual 

acelera el proceso de glucogénolisis (Termnt, 1989). Este mismo autor afirma que la 

activación del mecanismo responsable de la excesiva glucogénolisis antem011em puede 

traer como consecuencia el oscurecimiento de la carne (Síndrome del oscurecimiento de 

la carne) y que es dependiente de la especie. McVeigh y Terrant (1983) y Terrant 

( 1989), mencionan que la contracción muscular puede ser el principal mecanismo 

responsable de la excesiva glucogénololisis antemortem en bovinos. 

De esta manera, la hiperglicemia observada en nuestro estudio puede ser la 

respuesta típica inducida durante el estrés por incremento de la secreción médulo­

adrenal de A (Cryer, 1980). La adrenalina sobre el músculo estimula la producción 

acelerada de glucosa por la activación de la glucogénolisis. 

El mecanismo mediante el cual se da este tipo de hiperglicemia lo explican 

Although Exton y cols. (1971), y Sherline y cols. (1972), quienes demostraron que la 

adrenalina pnrde rstimular la lihcnH'ión de glucosa hrpática y muscular a través de la 
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activación de los receptores alfa y beta-adrenérgicos en músculo y células hepática. 

Termnt (1989), mencionó que la estimulación de la glucogénolisis muscular est:í 

regulada por la enzima glucógeno fosforilasa misma que es activada por el aumento en 

los niveles de catecolaminas o por el aumento en la contmcción musculat· o por la acción 

conjunta de ambos. 

Sin emb:u·go, es posible existan otros mecanismos Pero puede haber otros 

mecanismos que pueden producir hipet·glicemia y que pueden estar relacionados con 

nuestro estudio. asunto que es indispensable abot·darlo. Tal es el caso de la liberación de 

energía a pat1it- de fuentes no ghícidas (lípidos y pmteínas), lo cu:1l será discutido más 

adelante en este trabajo. 

En términos generales se ha aceptado que la elevación de los niveles plasmáticos 

normales de glucosa trae como consecuencia, l."n condiciones normales. la liberación de 

insulina a p:utit· del páncreas, con la finalidad de auxilia•· al organismo a alcanza•· su 

estado de normoglicemia. Booth y cols. ( 1996), repot·taron que al inducir hiperglicemia 

a los animales de su modelo expuimental, mediante realimentación tras haber sido 

sometidos al estrés de restt·icción de alimento. alcanzaron un estado de normoglicemia a 

las 24 h. Esto debido a que la producción media de insulina fue aumentada en •·elación 

al aumento de las concentraciones sét·icas de glucosa, lo cual representa un mecanismo 

que ayuda a mantenet·los niveles not·males de glucosa. 

Sin embargo, la concentración sédca de glucosa en los animales muestreados en 

nuestro estudio mostraron una hipet·glicemia mm-cada, hecho que concuerda a lo 

reportado por Apple y cols. (1995), quienes encontraron que en ovejas sometidas a 

estt·és de t·estricción de alimento y aislamiento (RIS), la hiperglicemia no disminuyó en 

respuesta a la, elevación de la concentración de insulina, lo que al parecer contradice lo 

:mtes mencionado. No obstante. Apple y cols. (1995) mencionan que la hipl."rglicemia no 

disminuye en respuesta al aumento de la liberación de insulina debido a la presencia de 

un cietto gn1do de resistencia perifé.-ica :1 esta honnona. 
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La causa exacta de por qué los niveles de glucosa se mantienen elevados, pese al 

incremento en la secreción de insulina, es aún descoiwcida, Algunos autores como 

Richter y cols. (1982). han tratado de responder a este cuestionaníiento proponiendo 

que la glucosa que se transpot1a en las células musculm·es, puede ser incrementada por 

el aumento en la contracción del músculo, aunque esto no explica la hiperglicemia 

sostenida. Pot· otra pat1e, Chu·enburg. en 1992, propuso que la elevación en las 

concentraciones sérícas de glucosa puede deberse a la transformación hepática del 

lactato y de la alanina y/o glicerol en glucosa. 

Por resultados obtenidos a pat1ir de otm trabajó de Clm·enburg ( 1992). y de 

Apple ( 1995), fue posible detennin:u· que el aumento en la liberación de insulina. como 

respuesta al aumento en la concentración sérica de glucosa por efecto de una situación 

de estrés, induce un incrt.>mento t'll la liberación de A, la cual tiene como consecuencia 

un efecto hiperglicemiante. 

En el presente trabajo, no medimos las conct.>ntraciones séricas de A e insulina 

debido a las dificultades metodológicas y económicas que t·ept·esenta el montar estas 

técnicas, pero sabemos por trabajos realizados pot· Apple y Dikeman ( 1995) que una 

situación de estt·és es capaz de pi'Opiciar el inct·emento en la liberación, no solo de A, 

sino también de insulina y que a pesar de ello, el efecto hiperglicemiante continúa 

(Apple y Dikeman, 1995). 

La anterior información y, además, la factibilidad que representa t.>l determinar 

las concentración sérica de glucosa. nos permitió seleccionar a este metabolito como 

indicador indirecto de la activación del eje simpático-médulo-adrenal (reacción de 

urgencia de CaiiiWII ). lo que permite al animal hacer frente a una situación 

desfa,·orablc (Dantzcr. 1976). 



36 

TGO/AST SÉRICA. 

En el presente trabajo, también determinamos la concent•·ación sérica de la 

enzima transaminasa glutámica oxalacética o aspartato amino transferasa (TGO/AST), 

de la cual obtuvimos los siguientes valores; en los animales sacrificados en el RMG se 

obtuvo una media de 97.8 U/1 (± 11.49), mientras que el valor medio obtenido para los 

animales sacrificados en el rastro TIF fue de 91.8 U/1 (±-10.49) (cuadro 1). El análisis 

estadístico comparativo e1Ítre ambas medias mostró que no hubo una diferencia 

significativa entre ambas concentraciones (p< 0.05). Cabe mencionar que los valores 

reportados como nonnales por Boyd J.W. (1984), oscilan dentro de un rango muy 

amplio, en el limite inferio•·mm·can 43.3 U/1 y 110.2 U/1 para el limite superior (fig.5). 

Con n~lación a determinaciones de TGO/AST en situaciones de estrés, Minton y 

Apple ( 1995) rep011m·on incremento en la p•·oducción de esta enzima como respuesta al 

estrés de aislamiento y restricción (RlS) en ovejas y, est•·és térmico o de t1·ansp011e en 

bovinos. Estos datos son similares con los •·ep011ados por el mismo Apple y cols. en 

1990, donde observaron aumento de TGO en ovejas. 

El empleo de la medición de las concentraciones de esta enzima como indicador 

de estrés, puede ser polémico. NumeJ"Osos investigadores han relacionado el incremento 

de TGO sérico con algunas patologías relacionadas con infarto al miocardio o hepatitis. 

Por lo que la determinación de la concentración en suero de esta enzima, era utilizada 

para diagnosticar la presencia de enfermedades cardiacas o hep:lticas (\Vada y 

Kamiike, 1990). Sin embargo, Apple y cols. (1993), determinaron que el aumento sérico 

de TGO, presente dm·ante el RIS, puede refleja•· dmio en músculo esquelético bastante 

nu1s que para hígado o músculo cardiaco, ya que los resultados obtenidos a pm1i1· de su 

modelo de estrés mostraron elevación del pH de carcas de animales al sauificio y el 

consecuente oscu1·ecimiento de las carnes. 

De acuerdo con Apple y cols. ( 1994). el significado fisiológico del incremento de 

las concentraciones de TGO puedr estar asociado a diferentes tipos de estrés (de 





•·estricción en ovejas. de privación de alimento o de transp011e en ganado bovino, entre 

ot•·os), aunque el mecanismo a través del cual se da este fenómeno aún no es muy clam. 

Además, estos mismos autores han desc:u1ado la posibilidad de que el 

innemento de TGO obsen'ado en su modelo de estrés sea el resultado de un estado 

patológico por parte del animal, o que este aumento sea inducido po•· el inc•·emento del 

c011isol como respuesta al estrés (Apple y cols., 1994). 

De igual manera, l\litchell y Heffron (1982), utilizaron la medición de enzimas 

plamáticas como creatinin-fosfatasa (CPK). lactato-deshidmgenasa (LDJ-1). 

transaminasa-glut:lmica-oxalacética o asp:u·tato-amino-transferasa (TGO/AST) y 

transaminasa-glutámico-pirúvica (GPT) como indicadores de resistencia al estrés y no 

como indicadores de un estado patológico. Bas:lndose en estos exámenes, se considera 

como •·esistente al estrés a aquellos animales (cerdos) cuya actividad para CPK fue 

inferior a 50 U/L y la LDH menor a 300 U/L después de 5 minutos de restricción. el 

•·esto de las enzimas no deben mostrar aumentos significativos. ( h:olczak y h:n1eling. 

1986). 

Sin embargo. nosotros utilizamos la medición de las concentraciones séricas de 

TGO como un criterio indirecto que nos ayude a evidencia~· un estado de estrés, tal 

como lo rep0110 Dantzer en ( 1980). En este estudio, Dantzer menciona que las 

elevaciones d_e los valores de algunas enzimas séricas de origen tisular, entre las que se 

encuentran la aldosa. creatininquinasa (Ch:), creatininfosfatasa (CPK). lactato­

deshidrogenasa (LDH). tnmsaminasa glut:ímica-oxalacetica (TGO/AST) y la 

transaminasa glut:ímico-pirúvica (TGP). •·eflejan una hiperfunción de los órganos que 

inte1-vienen directamente con el metabolismo ene•·gético. 

Debemos aclamr que la valoración de las concentmciones de éstas enzimas, tiene 

una relación menos estrecha pam evidenciar la activación simp:ítico-c011ico-adrenal 

desarrollada como respuesta a un estado de estrés, t>n comparación con la 

detennin:1ción de las hormonas implicadas directamente en esta respuesta (A. i\'.-\ o 

glucocortiroides entre otnts). pem si nos ayuda como par:ímetro para evidenciar un 
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estado de estt·és (Dantzer y Momtede, 1980). 

En nuestro estudio, seleccionamos la determinación de TGO/AST para 

evidencim· estrés por la razón de que ésta enzima tiene su origen en órganos implicados 

di•·ectamente con el metabolismo energético (c01·azón, músculo esquelético, hígado y 

•·ilión). El resto de las enzimas, que mencionamos anteriormente, nos evidencian 

actividad solo en uno u otm 

ó•·gano, po•· lo que su determinación no resultaba práctica para el cumplimiento de los 

objetivos que nos planteamos al inicio de este trabajo. 

Esta enzima cataliza las reacciones de tmnsaminación. a través de las cuales se 

pmducr piruvato a p:wtir de la :tlanina, oxalacétato a pm1ir del aspartato y oc­

Ct'toglutarato a p:u·ti•· del árido glutámico. El oc-cetoglutarato puedt' converger junto 

con los metabolitos pmvenientes de la degr:ldación de los carbohidratos y de las grasas 

al ciclo de los ácidos tric:wboxílicos (Murray y cols., 1994). 

Todos los miembros princip:lles de éste ciclo, desde el citmto hast:l oxalacetato. 

son potencialmente glucogénicos y pueden dar ol"igen a una producción neta de glucosa 

en el híg:ldo o en el•·iñón (l\lurray y cols., 1994). 

Sabemos, po•· trabajos de otms autores, que un estado de t'Strés prolongado 

pul.'de propicia•· la movilización de energía a p:u1ÍI" de fuentes no glúcidas, como las 

pmteínas, pl.'ro para que los ámino ácidos provenientl.'s de las proteínas puedan cumplir 

con dicha función debl.'n ser desaminadas inicialmente. Por ello, creemos que la 

mloración de las conct'ntraciones séricas de TGO/AST nos puede reflejm· aumento de 

la :1ctividad glucogénica. El desdoblamiento de ámino ácidos a carbohidratos aunado a 

la movilización catecolaminhgica de carhohidratos puede explicar la hiperglicemia que 

encontramos en el suero de los animales muestreados. 

Po•· lo tanto, aunqut' en nuestro estudio los valores para TGO/AST resultaron 

drntro del nmgo nonnal. si l'S notorio que 1'1 promt'dio ohtt'nido, así como su t'ITor 
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estándar, se encontraban en la parte alta de este rango. Esto nos sugiere la realización 

de estudios adicionales utilizando éste indicador como panimetro en la determinación 

de estrés, además de incorporar al estudio razas de animales (bovinos) de nuestra 

localidad y en condiciones de manejo y de medioambiente propias de la región con la 

finalidad de establecer un parámetro refet·encial de constantes fisiológicas y séricas para 

bovinos en nuestms condiciones particulares, ya que no se cuenta con este tipo de 

información. 

Finalmente, a continuación se presenta el resumen de los datos obtenidos en el 

pt·esente estudio: 

pH 
GLlCOSA 

TGO!AST 

Ri\IG 

llA 
112.9 
97.!1 

TIF 

ll.J 
16.tJ(, 

91.!1 

Cuadro l. Re~ultado~ dl' los niveles séricos de pH, ~:lucosa ~· transaminasa 
~:lut:ímico oxalacética o aspartato amino transfcntsa. Las unidades de ~:lucosa 

cst:ín •·elll·esentadas en mili~:•·amos por cada lllU mi y las unidad para la 
transaminasa están rept·esentadas en unidades intemacionales JIOr litm. 
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CONCLUSIONES 

t. Las condiciones de manejo adicionalmente a las condiciones ambientales a las 
que se someten los bovinos, tanto del Rastro Municipal como TIF, 
representan un estimulo estresante antemot·tem para los animales, lo cual se 
evidencia por la elevación en las concentraciones séricas de pH, glucosa y 
TGO/AST que encontramos en los animales. 

2. La alcalosis senca cuantificada de los animales muestreados para ambos 
rastros, pudo haber tenido su or-igen en una respuesta activa a estrés térmico, 
muy probablemente "estJ·és calór-ico". 

3. El nivel elevado de glucosa senca encontrado en los animales, puede 
evidenci:u· la activación del eje simpático-médulo adrenal como respuesta a 
una situación crítica de estrés (Reacción de Urgencia), la cual refleja que. en 
ambos rastros, el manejo antemortem que recibieron los animales fue captado 
como una situación desagradable. 

4. La concentración elevada de la enzima TGO/AST, puede reflejar la 
movilización de reservas energéticas a partir de sustancias no glucidas 
(proteínas). Lo cual se puede interpreta•· como una respuesta a una situación 
de estt·és crónico, dado que la movilización de proteínas o grasa se 
desencadena una vez que las reservas de cat·bohidratos se han movilizado 
abundantemente. Ambas situaciones, la respuesta activa por movilización de 
reservas glucidas, y la respuesta pasiva por la movilización de proteínas tienen 
un efecto hiperglicemiante, lo que probablemente ayudó al animal a enfrentar 
las condiciones de estrés antemortem a que se vio sometido. 

5. Por ultimo. podemos concluir que la determinación de los niveles séricos de 
pH. glucosa y TGO/AST nos puede servir como indicativo de diferentes tipos 
de estt·és a que puede someterse un animal, en éste caso a las diferentes 
exigencias fisicas a que puede someterse un animal, en éste caso a las 
diferentes exigencias fisicas a que fueron sometidos los bovinos de este estudio 
a que pueden manifestarse de manera acumulada (estrés de transporte estrés 
tét·mico, estrés de manejo, estrés de hacinamiento y estrés por condiciones 
:unbientales en general). 
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