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INTRODUCCION

En la bibliografia especializada se encuentran abundantes datos relativos
a la composicion quimica de bovidos y cerdos de distintas razas y diferentes
edades. Los referentes a los ovidos y en especial a los de las razas cuya drea
geografica de explotacion queda reducida a la peninsula Ibérica, como la
«churra», son mucho mas escasos, cuando no inexistentes.

Las alteraciones que sufre la composicion quimica de los misculos distro-
ficos ha sido también ampliamente estudiada en las distrofias hereditarias vy
nutricionales (especialmente las inducidas por la avitaminosis E) en algunas
especies animales, como el pollo, el raton y el conejo. Estudios de esta
naturaleza son, en cambio, muy escasos en los dvidos afectos de miodistrofia
nutricional, y los existentes suelen referirse a miodistrofias experimentales;
cabe destacar entre ellos los relativos a las alteraciones sufridas por el patron
electroforético de las proteinas de extractos musculares (KrkeLER y YOUNG,
1961), algunos aspectos de la composicion lipidica (ERWIN y col. 1961; PENDELL
y col. 1969; de MiLik y col. 1972; ZuMALACARREGUI y BURGOs, 1975b) y la
riqueza muscular en Ca y Mg (SCHUBERT y col. 1961; GobwWIN y col. 1974).

En el presente trabajo se da cuenta del contenido en agua, grasa, nitro-
geno total y no protéico y glucogeno de diversos musculos de cordero de raza

Las investigaciones descritas en este trabajo forman parte de las recogidas en la tesis doctoral de
D.# Camino Martinez Diez.
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«Churra» de 4-6 semanas de edad y de las variaciones que sufren en los
afectos de miodistrofia nutricional enzodtica, una enfermedad que afecta sub-
clinicamente a los corderos que en ciertas zonas del pais llegan frecuente-
mente al matadero al final del invierno y a lo largo de la primavera.

MATERIAL Y METODOS

La procedencia de los animales, los criterios para el diagnjstico de la
afeccion y la preparacion de las muestras son idénticos a los descritos en un
trabajo previo (ZUMALACARREGUI y BURGOSs, 1975a).

Todas las determinaciones se efectuaron sobre muisculo pulverizado a las
24 horas post-mortem (a 16-18." C.), excepto las de nitrégeno no protéico y
glucégeno que se realizaron sobre muestras preparadas inmediatamente des-
pués del sacrificio.

El contenido en agua se determiné por desecacion en estufa, hasta peso
constante, siguiendo la técnica 23.003 de la AOAC.

La determinacion del contenido en grasa se llevé a cabo por el método de
Soxhlet, siguiendo la técnica 23.005 de la AOAC. Como disolvente para la
extraccion se uso éter etilico, la eliminacion de la mayor parte del disolvente
se llevo a cabo en un rotovapor «Buchi» y las porciones finales en corriente de
nitrogeno.

El nitrogeno total se midio siguiendo la técnica de JoHNsON (1941).

Para la determinacion del nitrogeno no protéico se tomaron muestras de 1
gr. de misculo pulverizado, que se homogeneizaron en 10 ml. de tampin
fosfato 0,03 M, pH=7.4. El homogeneizado se centrifugd a 3.000 r.p.m. en una
centrifuga Martin-Christ Junior durante 15 minutos. Se recogié el sobrena-
dante y el residuo se reextrajo, en idénticas condiciones, otras dos veces. Se
mezclaron los sobrenadantes y se le afadieron volimenes iguales de acido
tricloroacético al 20 %, previamente enfriado a 0-2°C; transcurridos 5-10
minutos se procedié a filtrar para separar las proteinas sarcoplasmaticas
precipitadas; se tomd una alicuota del filtrado (1 ml.), se evapor6 a sequedad
en la estufa (4-6 horas a 100-105"C) y en el residuo se determindé el nitrogeno
por el método de Johnson (loc. cit.).

El contenido en glucégeno se midié siguiendo el método de la antrona
propuesto por SEIFTER y col. (1950) con las modificaciones descritas por Rok
(1955).

Los datos obtenidos en las determinaciones de los distintos componentes
fueron sometidos a analisis estadisticos para determinar la media, la varianza,
la desviacion tipica y la «t» de Student.

- 270 -

RESULTADOS

Contenido en agua

La tabla 1 recoge el contenido en agua de los musculos semitendinosus,
semimembranosus y longissimus dorsi de los corderos sanos y miodistroficos.
El contenido en agua de los tres musculos citados es muy similar, careciendo
de significacion estadistica las diferencias entre ellos (P> 0,05). Si son, en
cambio, significativas las diferencias entre los misculos de los animales sanos
y distréficos, siendo los de estos ltimos més ricos en agua.

Contenido en grasa

En la tabla 2 figura el contenido en grasa del musculo semimembranosus
de 7 corderos sanos y 8 enfermos y del longissimus dorsi de 4 corderos sanos y
8 distroficos.

Entre los masculos semimembranosus y longissimus dorsi de los animales
sanos no se observan diferencias significativas en lo que al contenido en grasa
se refiere.

En los corderos afectos de la miodistrofia nutricional enzoética se observa
un incremento del contenido lipidico intramuscular que representa una eleva-
cion del 36 % en el semimembranosus, respecto de las correspondientes tasas
en los misculos de los animales sanos. Las diferencias son, en ambos casos,
estadisticamente significativas (P < 0,01).

Contenido en nitrégeno total y nitrégeno no protéico.

La tabla 3 recoge el contenido en nitrégeno total y nitrégeno no protéico
del misculo semimembranosus de 6 corderos sanos y 6 afectos de la miodistro-
fia nutricional enzodotica.

En los musculos de los animales distroficos se observa un descenso del
12 % en el contenido en nitrogeno total y de un 17 % en el contenido en
nitrégeno no protéico, respecto al contenido de los musculos normales. Las
diferencias observadas son estadisticamente significativas.

Contenido en glucégeno

En la tabla 4 figura el contenido en glucogeno inicial y residual de los misculos
semitendinosus, semimembranosus y longissimus dorsi de los corderos sanos y
distréficos.

Con respecto al glucogeno inicial, no se observan diferencias estadistica-
mente significativas entre los tres musculos estudiados ni entre los animales
sanos y distroficos; si se observa, en cambio, un aumento en el contenido en
glucdgeno residual de los musculos distroficos, siendo las diferencias al res-
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pecto estadisticamente significativas en el semitendinosus y longissimus dorsi
(P < 0.05).

La observacion de la tabla 4 revela también una gran variabilidad indivi-
dual en las cifras del contenido inicial en glucogeno de cualquiera de los
musculos estudiados, aunque todos los individuos y las muestras de ellos
obtenidas fueron tratados de igual modo; tal observacion no es nueva; la han
hecho numerosos autores (SHRIMPTON, 1960; DE FREMERY y LINEWEEAVER,
1964; D FrEMERY, 1965 y Lron, 1973, en gallinas; SAYRE y col. 1966 y BEECHER
y col. 1969, en cerdos; DalrywmrLr y Hani, 1975, en bévidos y Foriet y
RatcLirr, 1969, en corderos).

TABLA 1
Contenido en agua de los misculos «<semimembranosus» (SM), «<semitendinosus» (ST) y
«longissimus dorsi» (LD) de corderos sanos y miodistréficos, expresado en términos de
grs./100 grs. de musculo

SM ST I.D

Sanos 77.01 (7) 77.11 (7) 76.95 (4)
+ 0.79 + 0,51 + 0,38

Distrof. 81.72 (8) 81.30 (7) 79.97 (9)
+ 0.61 + 041 + 0.79
Sign. P < 0.001 P < 0.001 P < 0.001

(): Namero de masculos analizados.

TABLA 2
Contenido en grasa de los musculos «semimembranosus» (SM) y «longissimus dorsi»
(LD) de corderos sanos y miodistréficos, expresado en términos de grs./100 grs. de

misculo
SM LD
Sanos 2.27 (7) 2.21 4)
+ 0.29 + 0.23
Distrof. 2.87 8) 3,01 (8)
+ 0.38 + 0.44
Sign. P < 0.001 P < 0.001
(): Namero de misculos analizados.
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TABLA 3
Contenido en nitrégeno total (determinado a las 24 horas «post-mortem») y nitrégeno
no protéico (determinado a los 30 minutos y a las 24 horas «post-mortem») del
miusculo «<semimembranosus» de corderos sanos y miodistréficos, expresado en térmi-
nos de mgs./gr. de musculo.

Sanos Distrof. Signif.

NITROGENO TOTAL

24 h. 32.89 (6) 28.99 (6) P < 0.01
+ 1,95 + 0.89

NITROGENO NO PROTEICO

12 h. 4.08 (6) 3.39 (6) P < 0.001
+ 0,29 + 0.09
24 h. 4.26 (6) 3,53 (6) P < 0.001
+ 0.17 + 0,34
( ): Numero de misculos analizados.
TABLA 4

Contenido en glucégeno de los misculos «semitendinosus, semimembranosus» y «lon-
gissimus dorsi» de corderos sanos y miodistroficos a las 0 y 24 horas «post-mortem»
(expresado en términos de mgs./gr. de muasculo)

Sanos Distrof. Signif.

SEMITENDINOSUS

0h. 4,35 (7) 3,74 (9) P > 0.05
+ 1.80 + 1.81
24 h. 0,52 (7) 1.49 (9) P < 0,05
+ 0,31 + 1.01
SEMIMEMBRANOSUS
0h. 5,37 (7) 4.19 (9) P > 0.05
+ 1.00 + 2,95
24 h. 1,27.(7) 1,83 (9) P > 0,05
+ 1,09 + 0.83
LONGISSIMUS DORSI
0 h. 5,42 (5) 3.90 8) P > 0,05
+ 145 + 1,90
24 h. 0.79 (5) 1,56 (8) P < 0,05
+ 0.43 + 0,59

(): Niimero de musculos analizados.
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DISCUSION

Las cifras de contenido en agua obtenidas en los misculos de los animales
sanos concuerdan con las publicadas por CiLLow (1958), LAwRrie (1952) y
SOKAROVSKI y col. (1969) para el longissimus dorsi de las ovejas, por GUTKOVICH
(1970) para el quadriceps de carneros LATVIAN DARKHEADED y por Paul y col.
(1964) y BaLicy y MapaHaiaH (1970) para cortes de lomo y pierna de animales
de la misma especie.

Hace unos tres decenios que se sabe que en las ratas sometidas a dietas
carentes en vitamina E se eleva el contenido en agua de sus misculos (Knowi-
ToN y Hings, 1938; KNOWLTON y col. 1939). BLAXTER y WooD (1952) demostraron
igualmente que en los musculos de los terneros afectos de miodistrofia nutri-
cional, inducida por dietas carentes en vitamina E, aumentaba significativa-
mente el contenido en agua; observaciones similares han sido efectuadas por
NESHEIM y col. (1959) en pollos.

Desconocemos la existencia en la bibliografia de datos relativos a las
posibles variaciones del contenido en agua de los misculos afectos de miodis-
trofia nutricional enzodética.

Nuestros resultados muestran en los animales distréficos un incremento
estadisticamente significativo en el contenido en agua de todos los musculos
estudiados; este incremento representa un ascenso del 5,44 % de la riqueza
normal en agua del semimembranosus (P < 0,001), un 6,11 % en el semitend:-
nosus (P < 0,001) y un 3,92 % en el longissimus dorsi (P < 0,001). Parece
conveniente resaltar que de los musculos estudiados los mas visiblemente
afectados por la distrofia eran el semitendinosus y el semimembranosus que
resultan ser igualmente aquellos cuyo contenido en agua sufre mayor incre-
mento.

Las cifras de contenido en lipidos intramusculares por nosotros halladas
en el semimembranosus y longissimus dorsi de los animales sanos concuerdan
con las citadas por LAWRIE (1966) para el longissimus dorsi de corderos de 9
semanas de edad mantenidos en un plano nutritivo alto y con las obtenidas por
SOKAROVSKI y col. (1969) en el mismo musculo de ovejas de raza Ovcépolska.
OTAKE y NAKAZATO (1972) dan cifras similares para el semimembranosus y
ligeramente mas alta para el longissimus dorsi, pero tampoco observan dife-
rencias significativas entre ambos musculos.

Son numerosos los autores que han observado, en animales afectos de
distrofias hereditarias (JORDAN y col. 1964; PETERSON y col. 1968; PETERSON y
LiLYBLADE, 1969; CHIO y col. 1972) y en la miodistrofia nutricional del conejo
(GoeTTSCH) y BrowN, 1932), del cobayo (GOETTsCH y PAPPENHEIMER, 1931) y de los
ratones (PAPPENHEIMER, 1948) una elevacion del contenido lipidico. Poukka
(1966) observé también un incremento del contenido lipidico intramuscular en
terneros afectos de miodistrofia nutricional enzoética al igual que BLAXTER y
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Woob (1952) en la miodistrofia experimentalmente provocada, pero en ambos
casos el incremento lipidico era mucho menos acusado que en las distrofias de
tipo hereditario. Nuestras observaciones al respecto son perfectamente con-
cordantes con las de POukkA y BLAXTER y WoOD.

Las causas determinantes de este incremento en el contenido lipidico de
los musculos distréficos no esta atn aclarada. Con respecto a la miodistrofia
hereditaria del pollo, JORDAN y col. (1964) han formulado la hipétesis de que el
aumento de la tasa lipidica intramuscular se deba a un incremento del catabo-
lismo de las proteinas musculares, que conduciria al acimulo de grandes
cantidades de Acetil-Coa que se incorporaria a los triglicéridos y quedarian asi
almacenadas. Por otra parte, es bien sabido que, al menos en algunas miodis-
trofias, esta disminuida la capacidad de oxidacion de los dcidos grasos (STRIC-
KLAND, 1970); en este sentido es importante sehalar que en los corderos afectos
de miodistrofia nutricional enzoética, ZUMALACARREGUI y BURGOsS (1975a) han
demostrado un descenso de la actividad 3-hidroxiacil-CoA—deshidrogenasa
(enzima clave en la B-oxidacion de los acidos grasos).

El contenido en nitrégeno total del musculo semimembranosus de los
corderos sanos estudiados es ligeramente inferior al citado para el longissimus
dorsi de 6vidos por CaLLow (1958) y LAWRIE (1952) y para distintos misculos
de bévidos por LAWRIE (1960, 1961) y LAWRIE y col. (1963); también es inferior
al hallado por LAWRIE y col. (1963) y MCLOUGHLIN (1968) para diversos musculos
del cerdo. Dada la escasa influencia de factores tales como la especie, sexo,
raza, alimentaciéon y tipo de musculo sobre el contenido en nitrégeno total y el
incremento que éste sufre con la edad, parece logico atribuir lo relativamente
bajo de los valores hallados en este trabajo a la juventud de los animales
estudiados. En este sentido conviene senalar que LAWRIE (1966) da cifras de
nitrégeno total del mismo orden (3,3 %) para el longissimus dorsi de terneros
de 12 dias de edad.

Un descenso en el contenido en nitrégeno total del muasculo distréfico ha
sido sefialado ya por otros autores en terneros afectos de miodistrofia nutricio-
nal experimental (BLAXTER y Woob, 1952) y en pollos afectos de distrofia
hereditaria (PETERSON y col. 1968; PETERSON y LILYBLADE, 1969). Que sepamos,
esta es la primera vez que se demuestra tal efecto en una miodistrofia enzoé-
tica.

No hemos encontrado en la bibliografia datos sobre el contenido en
nitrégeno no protéico total de musculos especificos de évidos. Los datos obte-
nidos por BaALIGA y MaDaiAH (1970) en cortes de lomo y pierna de dvidos
adultos, son similares a los hallados por nosotros en el musculo semimembra-
nosus.

Nuestros datos son también similares a los publicados para distintos
musculos de bévidos y cerdos (LAWRIE, 1960, 1966; MCLOUGHLIN, 1963, 1968;
PARRISCH y col. 1969).
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El contenido en nitrogeno no protéico, en términos de mgs. de N/ gr. de
musculo, desciende significativamente en los musculos distréficos; este des-
censo es del mismo orden, o ligeramente superior, al experimentado por la
fraccién protéica, ya que el porcentaje que el nitrégeno no protéico supone
respecto del total disminuye sélo ligeramente y de un modo estadisticamente
carente de significacién, en los musculos distréficos.

Observaciones de la misma naturaleza han sido hechas en la miodistrofia
hereditaria del pollo (PETERSON y col. 1968; PETERSON y LILYBLADE, 1969). En las
miodistrofias nutricionales, los estudios publicados al respecto son muy esca-
sos; BLAXTER y Woob (1952) no detectan variacion alguna estadisticamente
significativa en los terneros con miodistrofia experimental. Desconocemos la
existencia de datos publicados relativos a la miodistrofia enzoética.

Es probable que la divergencia entre nuestras observaciones y las de
BLAXTER y WooD (1952) se deban mds que a diferencias en la naturaleza de la
miodistrofia a la intensidad con que el muasculo se halle afectado.

El descenso tanto del nitrégeno protéico como el del no protéico esta de
acuerdo con la teoria de JORDAN y col. (1964) ya citada, relativa al acimulo de
grasa.

En la bibliografia se encuentran observaciones muy discrepantes en
cuanto a la relacién existente entre el caracter rojo o blanco de los musculos y
su riqueza en glucégeno (BEATTY y col. 1963; BOCEK y col. 1966a, b; BEECHER y
col. 1969). El longissimus dorsi es generalmente considerado como musculo
blanco y el semitendinosus y semimembranosus como rojos; sin embargo, ZUMA-
LACARREGUI y BURGOS (1975a) no observan en la dotacién enzimdtica de los
mismos musculos aqui estudiados, en corderos de igual raza y edad, caracte-
risticas suficientemente definidas como para calificar a ninguno de ellos dentro
de uno de los dos grupos y consideran a todos como intermedios, aunque

- senalan que el semimembranosus y el longissimus dorsi se aproximan maés en
sus caracteristicas a los misculos rojos y el semitendinosus a los blancos.

El contenido inicial en glucigeno de los tres misculos es considerable-
mente inferior al que sefialan FOLLET y RATCLIFF (1969) para el semimembrano-
sus de corderos de 8 meses; los valores senalados por los autores citados son,
sin embargo, un tanto anémalos si se comparan con los datos obtenidos en
otras especies por miltiples autores (KASTENSCHMIDT y col. 1968; SAYRE y col.
1966; BEECHER y col. 1969; DaLrRYMPLE y HamM, 1975). Las diferencias entre
nuestros resultados y los de FOLLET y RATCLIFF no pueden achacarse a la
distinta edad de los animales usados, ya que los animales jovenes tienden a
almacenar mas glucégeno que los viejos.

La observacién de que la tasa de glucégeno inicial no se altera significati-
vamente en los animales distréficos sélo puede ser contrastada con los resulta-
dos de NESHEIM y col. (1959), ya que desconocemos la existencia de otros
trabajos similares; NESHEIM y col. estudiaron este aspecto en pollos afectos de
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miodistrofia hereditaria y detectaron también un descenso del contenido en
glucégeno en todos los animales distréficos, pero sélo a un nivel significativo
en los musculos de caracter blanco.

Las cifras de glucigeno residual por nosotros obtenidas, relativas a los
miusculos de los corderos sanos, se hallan incluidas dentro del amplio rango de
valores que se encuentrgn en la bibliografia (SAYRE y col. 1966; FOLLET vy
RATCLIFF, 1969; DaLRyMPLE Y Hamm, 1975). Los valores mas altos correspon-
den a los misculos con mayor tasa inicial, de manera que todos ellos han
degradado durante las 24 horas después del sacrificio cantidades parecidas de
este polisacérido (entre 3,8 y 4,6 mgs / gr. de musculo).

En los musculos distréficos las cifras de glucégeno residual son mas
elevadas que en los sanos y como la tasa inicial es mas baja, resulta evidente
que su capacidad de metabolizar el glucégeno se halla notablemente reducida:
durante las primeras 24 horas post-morten el semitendinosus de los animales
distroficos ha metabolizado una media de 2,2 mgs. de glucégeno / gr. de
misculo (frente a 3,8 mgs. / gr. en los animales sanos), el semimembranosus
2,3 mgs. [ gr. (frente a 4,5 en los animales sanos) y el longissimus dorsi 2,3
mgs. [ gr. (frente a 4,6 en los animales sanos.).

Esta observacién concuerda con la depresion en la actividad glucolitica
general sefalada por MAYERS y EPSTEIN (1962) en otras miodistrofias, depresién
que refleja el balance de los numerosos cambios experimentados por la tasa de
diversas actividades enzimaticas, particularmente de los que participan en la
ruta de Embden-Meyerhof (DREYFUS y col. 1954; LEONARD, 1957; ZIERLER, 1958;
HAzzaRD y LEONARD, 1959; RULON y col. 1962; Mccaman, 1963).

En los corderos con miodistrofia nutricional inducida se ha senalado un
descenso de la actividad lactato-deshidrogenasa (PAULSON y col. 1966; BucHA-
NAN=SMITH y col. 1969; WHANGER y col. 1969). Una observacion similar ha sido
hecha por ZumALACARREGUI y BURGOs (1975a) en la miodistrofia enzoética, en la
que también han detectado una clara depresion de la actividad fosfofructoqui-
nasa.

Estos datos relativos a las actividades enzimaticas sugieren que la escasa
tasa de transformacion post-mortem del glucégeno, no se debe a la inhibiciéon
temprana de los enzimas glucoliticos como consecuencia del descenso del pH
(ni probablemente tampoco a la presencia de formas especiales de glucégeno)
y deben reflejar una menor concentracion de las especies enzimaticas respon-
sables de su transformacion, un cambio en las concentraciones de sustratos o
productos intermediarios o una alteracién de las propiedades cataliticas de
alguno o varios de los enzimas participantes.

RESUMEN

Se ha estudiado el contenido en agua, nitrégeno total y no protéico, grasa
y glucogeno inicial y residual de los misculos semitendinosus, semimembrano-
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sus y longissimus dorsi de corderos de raza «Churra» (4-6 semanas de edad)
sanos y afectos de miodistrofia nutricional enzoética.

Se demuestra que no existen diferencias intermusculares en ninguno de
estos parametros. En los animales distréficos se observa un descenso estadis-
ticamente significativo del nitrégeno total y no protéico, un incremento del
agua, la grasa y el glucogeno residual, asi como la disminucion de la cantidad
de glucégeno metabolizada post-mortem a lo largo de 24 horas.

RESUME

On a fait I’étude des muscles semitendinosus, semimembranosus et longis-
simus dorsi dans les agneaux de race «Churra», agés de 4-6 semaines, en ce
qui concerne la teneur d’azote total et non protéique, de la graisse, du gly-
cogene initial et 24 heures aprés 'abattage aussi que le pourcentage d’eau,
mesurées sur des animaux sains en rapport de chiffres tirées d’un lot d’ani-
maux souffrant la miodystrophie enzootique d’origine nutritionelle.

On n’a pas trouvé des différences significatives aux niveau statistiques
quand on fait la comparation de trois muscles.

Dans les muscles appartenant aux animaux avec la miodystrophie on peut
constater un appauvrissement en azote total et non protéique, avec une éléva-
tion du pourcentage d’eau, de la graisse et du glycogéne 24 heures apres
I'abattage etant de meme abaissé la taux de métabolization post-mortem du
glycogéne pendant 24 heures.

SUMMARY

Water, total and non protein nitrogen, fat and initial and residual glycogen
have been determined in the semitendinosus, semimembranosus and longissi-
mus dorsi of «Churra» lambs (4-6 weeks old) healthy and suffering from
enzootic nutritional muscular dystrophy.

No significant intermuscular differences in any of these parameters were
observed, but dystrophic muscles were found to be richer in water, fat and
residual glycogen, to contain le<s total and non protein nitrogen and to metabo-
lize in the 24 hours following the slaughter less glycogen than their healthy
counter-parts.
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