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INTRODUCCION

Los nucleétidos de adenina, que tan importante papel juegan en el meta-
bélismo energético muscular, sufren profundas transformaciones post-mortem
responsables de importantes facetas del desarrollo del rigor mortis cuya mar-
cha repercute muy acusadamente en algunos de los parametros determinantes
de la calidad de la carne. Tales transformaciones conducen a una progresiva
desaparicion del ATP, precedida del agotamiento del creatin-fosfato y a un
concomitante incremento de IMP, inosina y, en etapas mas tardias de la
transformacién del misculo en carne, hipoxantina.

Los niveles iniciales de ATP, ADP, AMP, IMP, y sus transformaciones
post-mortem han sido repetidas veces determinados en musculos normales de
conejos, bévidos, cerdos y aves, pero muy pocas, si alguna, se han hecho
estudios similares en los 6vidos, y, que los autores sepan, se desconoce en qué
medida las miodistrofias alteran el patrén de distribuciéon y transformacién
post-mortem de los citados nucleétidos.

Hace tiempo que se sabe que las miodistrofias van acompanadas de
profundas alteraciones en el metabolismo de la creatina. La creatinuria es un
fenémeno comin en los animales distréficos. En los pacientes humanos se
acompana de un empobrecimiento del muisculo en creatina; en las distrofias
nutricionales las observaciones son contradictorias.

En este trabajo se han determinado los niveles (y la evolucién durante las

24 horas siguientes al sacrificio) del creatin-fosfato, la creatina y los nucleéti-
dos de adenina en los misculos semitendinosus, semimembranosus y longissi-

Las investigaciones descritas en este trabajo forman parte de las recogidas en la tesis doctoral
de dona Camino Martinez Diez.

- 293 -



mus dorsi de corderos de raza «Churra» sanos y afectos de miodistrofia
nutricional enzodética.

MATERIAL Y METODOS

La procedencia de los animales y la preparacién de las muestras es
idéntica a la descrita en un trabajo previo (ZUMALACARREGUI y BURGOS, 1975a).

Para la determinacién de creatina y creatin-fosfato se siguié la técnica de
ENNoOR (1957).

Los nucleétidos de adenina y nicotinamida se extrajeron tratando el mus-
culo con acido perclérico 0,6 N frio y se separaron por cromatografia de
intercambio iénico siguiendo la técnica descrita por Tsal y col. (1972) basada
en la de HULBERT y col. (1954). La identificaciéon rutinaria de los compuestos
eluidos se realiz6é comparando su comportamiento en la cromatografia de
intercambio iénico con el de compuestos patrén (inosina, hipoxantina, ATP,
ADP, AMP, IMP, etc.) y examinando su espectro ultravioleta y se confirmé
por cromatografia en papel siguiendo el método de FINK y col. (1963) em-
pleando para la localizacién de las manchas la exposicion a la luz ultravioleta.

La cuantificaciéon de los nucleétidos se basé en la absorcién de cada
fraccion de eluato a 260 milimicras en un espectrofotémetro Beckman DBGT,
utilizando los siguientes coeficientes de extincién molar: ATP y ADP, 15400;
AMP, 15300; IMP, 7500; inosina e hipoxantina, 7100; NAD y NADH, 17800.

RESULTADOS

El contenido en creatina total y creatin-fosfato de los musculos semitend:-
nosus, semimembranosus y longissimus dorsi de los corderos sanos y distréficos
inmediatamente después del sacrificio se recoge en la Tabla 1; se observa en
ella una considerable depresion tanto de la creatina total como del creatin-
fosfato en todos los misculos de los animales enfermos; el descenso de la tasa
de creatina total es del 47 % en el semitendinosus, del 40 % en el semimem-
branosus y del 28 % en el longissimus dorsi; el del creatin-fosfato es del 56 %
en el semitendinosus, del 49 % en el semimembranosus y del 51 % en el
longissimus dorsi.

La figura 1 recoge las variaciones de la concentraciéon de creatin-fosfato
en funcién del tiempo transcurrido a partir del sacrificio.

Tanto en los animales sanos como en los enfermos se han identificado los
siguientes nucleétidos: ATP, ADP, AMP, IMP y CMP, més mezclas del
nucleésido inosina y su base, la hipoxantina, y de NAD y NADH. No se ha
detectado la presencia de IDP, relativamente abundante en el miisculo de
cerdo a partir de las tres horas después del sacrificio (Tsa1 y col. 1972). El
AMP no fue detectado en todos los cromatogramas por eluirse demasiado
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TABLA 1

Contenido en creatina total y creatin-fosfato de los musculos semitendinosus, semi-

membranosus y longissimus dorsi de 6 corderos sanos y 6 afectos de la miodistrofia

nutricional enzoética a las O horas post-mortem, expresado en términos de
micromoles/gr de musculo

Sanos VDisll"nﬁ('n; Signif.
SEMITENDINOSUS
Creatin-fosfato 4.14 1.82 P<0,01
= 1.01 = 0.79
Creatina 34,62 18.64 P<0,001
+ 4.95 + 7.03

SEMIMEMBRANOSUS

Creatin-fosfato 5,53 2.82 P<0,05
+ 2,26 + 2.00

Creatina 32,28 19.24 P<0,01
+ 2,68 + 8.90

LONGISSIMUS DORSI

Creatin-fosfato 5.51 2.69 P<0,01
N + 1,90 + 0.74
Creatina 32,67 23,33 P<0,05

+ 4,12 + 7.46

préximo al IMP, que es mas abundante en todos los casos, especialmente a
partir de la tercera hora después del sacrificio.

La tabla 2 recoge las tasas alcanzadas inicial y finalmente por estos
compuestos y la figura 2 su evolucién tras el sacrificio.

Los niveles iniciales de ATP, ADP y AMP ofrecen grandes variaciones
individuales en ambas series de animales. La concentracion del ATP se halla
profundamente deprimida en los animales distroficos; la tasa media que al-
canza en ellos inmediatamente después del sacrificio representa un 40 % de la
de los animales sanos en el semimembranosus (diferencias estadisticamente
significativas; P<0,05); en el longisstmus dorsi la depresion es menor supo-
niendo la tasa media de los animales enfermos un 80 % de la de los sanos y
careciendo de significacion estadistica las diferencias.

La tasa media de ADP queda reducida en los animales enfermos a un
valor que representa el 17 % de la de los animales sanos tanto en el semimem-
branosus como en el longissimus dorsi; las diferencias no son, sin embargo,
estadisticamente significativas.

Por el contrario, en los animales enfermos el nivel inicial de AMP se
encuentra elevado, representando un 130 % del de los animales sanos; la
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Fig. 1.-Evolucion del creatin-fosfato, durante las 24 horas siguientes al sacrificio, en los

musculos ST (semitendinosus), SM (semimembranosus) y LD (longissimus dorsi) de corderos sanos
(0—0) y distroficos (o- -o0).
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TABLA 2
Niveles de los nucleétidos y compuestos similares a las 0 y 24 horas post-mortem en los
miisculos semimembranosus y longissimus dorsi de corderos sanos y miodistréficos
(expresado en términos de micromoles/gr de misculo)

Inosina NAD
Tiempo post- +
mortem hipoxantina NADH IMP AMP ADP ATP
SEMIMEMBRANOSUS
0h 0.59 0.41 0.61 0.13 0.73 3,59
+ 0.26 + 0.04 + 0,31 + 0,05 + 0.10 + 1,33
Sanos
n=35 24 h 1.87 0.28 3.17 0.40 0.36 0.32
+ 0.41 + 0,05 + 0,44 + 0.09 + 0.11 + 0.12
0h 0.68 0.19 0,59 0.17 0.52 1.44
+ 0.05 + 0.08 + 0,22 + 0.11 + 0,17 + 0.57
Distroficos
n =4 24 h 2.85 0,14 1.12 0.24 0,21 0.16
+ 0.60 + 0.05 + 0,78 + 0.12 + 0.16 + 0.05
LONGISSIMUS DORSI
0h 0.49 0,45 0.68 0,22 0,77 3,1
+ 0.17 + 0.18 + 0.42 + 0,03 + 0.15 + 1.25
Sanos
n=>5 24 h 1.56 0,27 3,34 0.20 0,19 0.19
+ 0,47 + 0,07 + 0,47 + 0,08 + 0,09 + 0.10
0h 0,36 0,22 0,14 0,10 0.54 2,67
+ 0.15 + 0,06 + 0.15 + 0,07 + 0,14 + 0,58
Distroficos
n=3 24 h 2,37 0,14 2,09 0,14 0,18 0,19
0,05 + 0,11

+0.39 + 0,09 + 0,68 + 0,01 +

n: Numero de misculos analizados.

interpretacion de esta observacion se ve complicada, sin embargo, por el
hecho de que la columna separa mal, en algunos casos, el AMP del IMP,
mucho méas abundante.

Como indice de conservacion energética de los tejidos vienen frecuente-
mente usdndose los cocientes ATP/ADP (que aunque imperfecto constituye un
indice de la capacidad de oxidacion fosforilativa) y ATP/AMP (que es mas
sensible) y la «energy charge» propuesta por ATKINSON (1970).

En la Tabla 3 se recoge el cociente ATP/ADP y la «energy charge» de los

musculos analizados. El cociente ATP/AMP no ha sido calculado por las
razones anteriormente expuestas relativas a la dificultad de separar AMP e

IMP.

Como puede observarse, en el mtsculo semimembranosus, que era vi-
sualmente el mds afectado, la «energy charge» se encuentra deprimida y el
cociente ATP/ADP queda reducido a un 57 % del valor que alcanza en los
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Fig. 2.-Evolucion de los nucleitidos de adenina y compuestos similares, durante las 24 horas

siguientes al sacrificio, de los misculos semimembranosus (- - sanos, o- -0 distroficos) y longis-
simus dorsi (e—e sanos, o—o distroficos).

TABLA 3
Relacion ATP/ADP y «energy charge» (calculada de acuerdo con la férmula ATP + 1/2
ADP/ATP + ADP + AMP) de los muisculos semimembranosus y longissimus dorsi de
corderos sanos y miodistréficos.

éEM[ME]\/IBR‘\NOS:US L()NCilSSIMUb;DoiRSl
Sanos Distroficos Sanos Distroficos
RELACION ATP/ADP
4,88 2.82 4,20 4,91
+ 1,90 + 1,23 + 1,75 + 0.20
P>0,05 P=>0.05
«ENERGY CHARGE»
0,88 0,79 0,86 0,89
+ 0,03 + 0,08 + 0,06 + 0,02
P>0.05 1 P>0,05

animales control. Las diferencias no son, sin embargo, estadisticamente signi-
ficativas. En el longissimus dorsi las diferencias son ain menores y de signo
contrario.

La tasa inicial del NAD total (oxidado y reducido) se halla también en los
animales distréficos considerablemente reducida (al 46 % del valor que al-
canza en los animales sanos en el semimembranosus y al 49 % en el longissi-
mus dorsi). Esta tasa va progresivamente descendiendo a lo largo del tiempo a
un valor que a las 24 horas representa en los animales sanos el 60 % en el
longissimus dorsi y el 73 % en el semimembranosus de la tasa inicial.

Entre el contenido inicial en IMP del longissimus dorsi y semimembrano-
sus no se dan en los animales sanos diferencias estadisticamente significativas,
y tampoco las hay entre las del semimembranosus de los animales sanos y
enfermos. En cambio la tasa de IMP del longissimus dorsi de los animales
distréficos no representa mas que el 23 % de la de los animales sanos.

La evolucién del contenido en IMP a lo largo del tiempo manifiesta claras
diferencias entre el comportamiento de los misculos normales y distréficos: en
todos ellos se da un progresivo incremento de la tasa de IMP, més acusado en
las primeras horas y muy semejante en los dos misculos de los animales sanos
estudiados; en los animales distréficos la evolucion del IMP en el longissimus
dorsi es semejante, pero la velocidad de ascenso menos acusada; en el semi-
membranosus, misculo mas afectado por la distrofia, la elevacion de la tasa del
IMP con el tiempo, no sélo es menos rapida que en los animales sanos, sino
que ademds se detiene hacia las tres horas permaneciendo luego practica-
mente estable. _

La técnica utilizada para los andlisis no permite cuantificar independien-
temente la inosina y la hipoxantina, que fueron por tanto conjuntamente
valoradas. Las tasas iniciales de estos compuestos no son significativamente
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diferentes en términos estadisticos en los dos musculos estudiados; tampoco
se observan diferencias entre los miisculos normales y distréficos. En uno y
otro musculo, y en ambos grupos de animales, se observa un progresivo
aumento de la tasa de estos compuestos a lo largo del tiempo, muy rapido en
las tres primeras horas y mas lento en las siguientes. El ritmo del ascenso y la
tasa a las 24 horas son practicamente idénticos en ambos misculos sanos que
alcanzan a las 24 horas el 318 % (longissimus dorsi) y el 315 % (semimembra-
nosus) del valor inicial. En los misculos enfermos la velocidad de incremento
de la tasa de estos compuestos es considerablemente mas acusada, sobre todo
en el semimembranosus y es también mas alto el valor alcanzado a las 24 horas,
que representa en el longissimus dorsi el 640 % del valor inicial y en el
semimembranosus el 419 %. El incremento durante las 24 horas estudiadas
supone en el semimembranosus de los animales enfermos 2,17 micromoles/gr
de musculo y en el longissimus dorsi 2,0 micromoles/gr y en los animales sanos
1,28 y 1,07 micromoles/gr de musculo respectivamente.

DISCUSION

Los valores del contenido en creatina obtenidos en los musculos de los
corderos sanos estan de acuerdo con los datos publicados para terneros (BLAX-
TER y Woobp, 1952), bévidos adultos (NEwBOLD y Scorks, 1967) y corderos
(GutkovicH, 1970).

Las observaciones publicadas relativas al efecto de las miodistrofias nu-
tricionales sobre el contenido en creatina son contradictorias. Numerosos
autores (GOETTSCH y BROWN, 1932; HoucHIN y MATTILL, 1942; MELVILLE y
HuMmMEL, 1951; BLAXTER y WooD, 1952) han descrito descensos similares a los
hallados por nosostros en los corderos; otros (HoucHIN y MATILL, 1942; Dam y
col., 1952; NESHEIM y col., 1959; FARRELL y OLsoN, 1973) no los detectan o sélo
en mucho menor grado.

Nuestros resultados revelan que los musculos visiblemente mas afectados
por la miodistrofia (semitendinosus y semimembranosus) son también los que
acusan un descenso mas profundo de su contenido en creatina. Tal vez sea
esta dependencia (la cuantia que el empobrecimiento en creatina guarda con la
intensidad de la afeccién) la causa de las citadas discrepancias.

Los valores iniciales del creatin-fosfato de los animales sanos muestra una
considerable variabilidad individual, los valores medios son bastante similares
a los citados por FOLLET y RATCLIFF (loc. cit.), pero notablemente mas bajos que
los que para el quadriceps de corderos «Latvian darkheaded» de 8 meses de
edad da GutkovicH (1970).

En las miodistrofias hereditarias, algunos autores (RonzonI y col., 1958;
DHALLA y col., 1972) revelan profundas depresiones de los niveles musculares
de creatin-fosfato; otros (LOCHNER y BRINK, 1967), en cambio, no los detectan.
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En las producidas por avitaminosis E en pollos y ratones, FARRELL y OLSON
(1973) detectan un descenso del 25 %. El descenso por nosotros observado en
los corderos afectos de miodistrofia nutricional enzodtica es mucho mas ele-
vado. Aunque la naturaleza de la «afeccién muscular» sea distinta conviene
senalar que también se han observado profundos descensos en el contenido
inicial de creatin-fosfato en los cerdos que sufren miopatia exudativa depig-
mentaria (LISTER y col.. 1970; BickHARDT, 1971).

El auténtico significado, en relacién con el funcionamiento del misculo,
de esta caida en el nivel de creatin-fosfato es dificil de valorar. Si la constante
de Michaelis para el CP de la creatino-quinasa de los miusculos distréficos
fuera igual a la de los normales representaria un claro handicap al aporte de
ATP para la contracciéon muscular, sobre todo teniendo en cuenta que los
trabajos de PERRY (1954), YAGI y MasSE (1962) y Davies (1965) sugieren que el
ATP sintetizado a través de la reaccion creatino-quinasa es mas efectivo en la
contracciéon muscular que el de otra procedencia. A falta de este dato es dificil
especular al respecto. ZUMALACARREGUI y BURGOS (1975b) han observado tam-
bién un descenso de la actividad creatino-quinasa, al 50 % de su valor normal,
en los musculos de los animales distroficos, pero la medida de esta actividad
fue efectuada en el sentido inverso (sintesis de CP); BUCHANAN SMITH y col.
(1969) han demostrado descensos parecidos de la citada actividad enzimatica.
Si las propiedades cataliticas del enzima fueran idénticas en los musculos
sanos y distroficas, esto significaria un claro obstdaculo para la sintesis de ATP,
pero existen trabajos relativos a la creatino-quinasa en otras miodistrofias que
revelan cambios considerables en las propiedades cataliticas del enzima (Hoo-
TON y WaTTs, 1966; Roy y col. 1970).

Un descenso en la tasa normal de ATP del muisculo ha sido frecuente-
mente descrito en las miodistrofias hereditarias pero no en las nutricionales.
En aquéllas (RonzoNI y col., 1958) parece ser menos acusada que (y seguir
cronologicamente en el desarrollo de la enfermedad a la del creatin-fosfato).
En los corderos por nosotros estudiados el descenso del ATP parece seguir
también cronologicamente al del creatin-fosfato pero acaba siendo tan intenso
como el de éste.

Este descenso de la tasa del ATP en las miodistrofias hereditarias, y en la
aqui estudiada, puede obedecer a distintas causas:

ZUMALACARREGUI y BURGOS (1975a) han demostrado en los musculos distro-
ficos el descenso de la actividad de numerosos enzimas implicados en la ruta
glucolitica, en el ciclo del dcido citrico y en la B-oxidacion de los acidos
grasos, vias todas ellas de la mayor importancia en el metabolismo energético
del musculo.

GopwIN y col. (1974) han probado que en corderos afectos de esta misma
miodistrofia nutricional (experimentalmente inducida por dietas deficientes en
selenio) las mitocondrias del musculo ofrecen una actividad respiratoria muy

- 301 -



reducida, con piruvato, palmitoil-carnitina o acetil-carnitina como sustratos y
que la oxidacion de estos compuestos esta desacoplada de la fosforilacién
oxidativa.

Observaciones similares han sido hechas en las miodistrofias hereditarias
en las que se han demostrado una reducida velocidad de oxidacion de los
acidos grasos (LIN y col. 1970, 1972), piruvato y malato y en general de todos
los sustratos cuya oxidacion esta ligada a la reduccion del NAD (WROGEMANN y
col. 1973) y un desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa (WROGEMANN y col.
1970, 1973). WROGEMANN y col. (1973) atribuyen estos defectos mitocondriales
en los hamsters distréficos a una deficiente permeabilidad de la membrana
mitocondrial frente al NAD y NADH debido a una alta concentracién de calcio
en las dreas necriticas del muasculo distrofico.

En la miodistrofia hereditaria del raton, McCaMan (1963) ha demostrado
un incremento de la actividad ATPasa activada por el Ca y el Mg. LoBLEY
y col. (1971) observan, en cambio, un descenso en conejos con miodistrofia
nutricional (carencia de vitamina E) de la ATPasa de la miosina.

Los nucledtidos de adenina participan directamente en casi todas las
secuencias metabolicas y se hallan indirectamente conectados a las otras,
porque todas las secuencias metabdélicas utilizan o regeneran ATP. Uno de los
mecanismos de control metabdlico mas importantes es el representado por la
«energy charge»; una «energy charge» alta inhibe las rutas que generan ATP y
estimula las que lo utilizan.

FARRELL y OLSON (1973) no encuentran variaciones estadisticamente signi-
ficativas de la «energy charge» en pollos con miodistrofia nutricional o heredi-
taria aunque si observan un descenso (estadisticamente carente de significa-
cion) en la distrofia hereditaria.

La «energy charge» estimada para el longissimus dorsi y semimembrano-
sus de los animales sanos es ligeramente inferior (més favorable a la sintesis de
ATP) que la calculada por Farrell y Olson para el pectoral del pollo; en los
distréficos desciende a valores comprometidos en el semimembranosus (mas
visiblemente afectado que el longissimus dorsi). Este descenso concuerda con
las observaciones de Farrell y Olson; carece, sin embargo, de significado
estadistico.

Las tasas de piridin-nucleotidos halladas para los animales sanos suponen
valores ligeramente mads bhajos que los citados por otros autores para corderos
(ATKINSON y col. 1969; FoLiLer y RATCLIFF, 1969) pero similares a las que
KASTENSCHMIDT y col. (1968) citan para el longissimus dorsi de cerdos de raza
Poland China y Hampshire. Su descenso en los animales distréficos por
nosotros estudiados es mucho mas acusado que el senalado por BICKHARDT
(1971) para los cerdos con miopatia exudativa depigmentaria, y debe represen-
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tar un claro entorpecimiento de las numerosas reacciones de oxido-reduccion
acopladas al par NAD-NADH. En la miodistrofia hereditaria del hamster,
WROGEMAN y col. (1973) observan mas que un descenso de los piridin-nucleéti-
dos un cambio en su distribucion intracelular, aumentando la concentracion
extramitocondrial y disminuyendo la intramitocondrial.

El metabolismo post-mortem de los nucleitidos de adenina del musculo
tiene considerable importancia desde el punto de vista de la ciencia y tecnolo-
gia de la carne por cuanto es bien sabido que algunos de sus productos
intermediarios como el IMP, la inosina y la hipoxantina contribuyen aprecia-

blemente al «bouquet» o aroma de la carne.

ZUMALACARREGUI 'y BURGOS (1975b) proponen el siguiente esquema de reac-
ciones posibles, por haber detectado los enzimas que las catalizan en los
musculos de los corderos (Fig. 1).

La produccion de inosina (y ain mds la de hipoxantina) se considera una
etapa mucho mas lenta que la de IMP. Por ello en la evolucion de los
nucleitidos de adenina y sus derivados suele observarse una subida rapida del
IMP durante las tres primeras horas y un progresivo y lento descenso subsi-
guiente (Tsal y col. 1972) que revela el equilibrio establecido entre las rutas
que conducen a su formacién y la accion desfosforilizante ejercida por la
5-nucleotidasa. En nuestros experimentos se observa, sin embargo, un progre-
sivo incremento del IMP cuya tasa solo se estabiliza hacia las tres horas
post-mortem en el semimembranosus de los animales enfermos, por no quedar a
este tiempo practicamente AMP (ni ATP o ADP fuentes del mismo) que
desanimar. Por otra parte, como en el citado trabajo de Tsal y col., la
produccion de inosina post-mortem observada es mucho mas rapida durante las
tres primeras horas que en las subsiguientes, pese a que la concentracion de
IMP sigue aumentando; caben dos explicaciones teéricas a este fenomeno que
en cierto modo esta moderado en los misculos distroficos, en los que el
incremento del IMP es mds lento o se detiene al cabo de tres horas y el de la
inosina mas rapido y continuado:
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Fig. 1.-Transformaciones metabolicas de los nucledtidos de adenina.

a) que la rapida produccion inicial de inosina venga fundamentalmente
sucediendo por una ruta que no tiene como intermediario el IMP (la via
5’-nucleotidasa— adenosindesaminasa) y que alguna etapa de la misma (pro-
bablemente la adenosin-desaminasa puesto que la adenosina es indetectable
en todas las cromatografias) se vea inhibida al alcanzarse ciertas concentracio-
nes de inosina (en los animales sanos 1,5 micromoles), continuando luego por
la ruta o rutas a las que sirva de intermediario el IMP; en tal caso la reaccién
5’-nucleotidasa, por la que tiene lugar el paso IMP— inosina, transcurriria
siempre mucho mas lentamente que la AMP-desaminasa (més (o) la inosin-
difosfatasa).

b) que la reaccion 5 -nucleotidasa (IMP — inosina) se vea inhibida por su
producto (la inosina) y no lo sea (0 en mucha menor extension) la AMP-
desaminasa.

En los animales distroficos la produccién de inosina (mas hipoxantina)
tiene lugar, una vez terminada la fase rdpida’inicial, a mayor velocidad que en
los sanos, alcanzandose tasas de inosina a las 24 horas mucho mas altas; este
fenomeno no puede deberse a un efecto de la concentracion del sustrato
(intermediario inmediatamente precedente a la inosina) ya que no se detecta
adenosina en nigin caso y las concentraciones IMP son siempre mas altas en
los musculos sanos; por tanto sélo cabe explicarlo basandose en el pH mas alto
de los musculos distréficos (MARTINEZ y BURGOs, 1976b) o (menos probable-
mente) en un cambio de las propiedades cataliticas del enzima que hicieran a
la reacciéon menos dependiente de la concentracién del producto (inosina);
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ambas explicaciones serian consistentes con la observacion de que la tasa de
inosina es a las 24 horas post-mortem mas alta en el semimembranosus que en
el longissimus dorsi de los animales enfermos, puesto que el misculo se ve
mas afectado por la distrofia y tiene un pH mas alto (MARTINEZ y BURGOS,
1976h).

El contraste entre la evoluciéon del IMP por nosotros observada en los
corderos y la descrita por Tsal y col. (1972) para los cerdos sugiere una mayor
actividad AMP-desaminasa en los cerdos que en los corderos, lo que estd de
acuerdo con los datos de actividad AMP-desaminasa publicados para los
corderos por ZUMALACARREGUI y BURGOs (1975b) y para los cerdos por Tsar y col.
(loc. cit.).

Alternativamente el actimulo mds lento de IMP en los corderos podria
explicarse por una menor actividad mioquinasa que llevaria a una produccién
mas lenta de AMP, pero en tal caso, jcomo explicar la aparicion de inosina a
velocidades parecidas a aquélla a la que se forma en los cerdos?

RESUMEN

Se ha determinado en los musculos semitendinosus, semimembranosus y
longissimus dorsi de corderos de raza «Churra» (4-6 semanas de edad) sanos y
afectos de la miodistrofia nutricional enzoética la tasa y evolucién durante las
24 horas siguientes al sacrificio de la creatina, el creatin-fosfato y nucleétidos
de adenina.

Los musculos distroficos ofrecen niveles iniciales de creatina, creatin-
fosfato, ATP, ADP y NAD total significativamente mas bajos; también son
inferiores (aunque sin significacion estadistica) el cociente ATP/ADP y la carga
energética. En la degradacion post-mortem de los nucleétidos de adenina se
produce inosina e hipoxantina mucho mas deprisa que en los miisculos de los

animales sanos.

RESUME

Les muscles dystrophiques montrent niveaux de créatine, phosphocréa-
tine, ATP, ADP et NAD total abaissés en rapport de ceux qu'on a mesuré sur
les animaux sains. Les différences ataient statistiquement significatives. Le
quotient ATP/ADP et la charge énergetique enregistrés on été egalement
inférieurs.

La vitesse de production de I'inosine et de I’hypoxantine a été superieure
dans les muscles dystrophiques en rapport de celle notées pour les muscles

normaux.
SUMMARY

Creatine, creatine-phosphate, ATP, ADP and total NAD muscular levels
were found to be significantly lower in enzootic nutritional dystrophic «Chu-
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rra» lambs (4-6 weeks old) than in healthy control animals. Both, ATP/ADP
ratio and the energy charge are depressed as well in dystrophic animals, but
not in a statiscally significant way. Inosine plus hypoxantine production is
higly accelerated in dystrophic animals.
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