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INTRODUCCION

La velocidad de descenso del pH a lo largo del desarrollo del rigor mortis,
su valor final, la capacidad de retencién de agua y la extractibilidad de las
proteinas son factores que afectan notablemente a la calidad de la carne y a la
aptitud de la misma para determinados usos industriales.

Si se exceptdan los trabajos de Avoisi (1951), BLaxter y Woob (1952),
Avoist y col. (1953), AzzoNE y ALoisi (1958) relativos a la riqueza en distintas
fracciones protéicas (determinadas basindose en la cantidad de nitrégeno
protéico extraida en distintas condiciones) de los misculos de conejos y terne-
ros con miodistrofias nutricionales inducidas, se desconocen las posibles modi-
ficaciones introducidas por las miodistrofias nutricionales en tan importantes
aspectos.

En este trabajo se describe un conjunto de investigaciones que demues-
tran que los muaisculos de los corderos afectos de miodistrofia nutricional
enzodética se diferencian considerablemente de los de los animales sanos, tanto
en su pH inicial y final como en su capacidad de retencién de agua y en la
extractibilidad de sus proteinas.

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

Los animales utilizados en este estudio son los mismos a los que se
refieren otros trabajos previos (ZUMALACSRREGUI y BURGOS, 1975; MARTINEZ y
BURrGOs, 1976a, b, c).

Para las determinaciones del pH y la extractibilidad de las proteinas se
emplearon alicuotas del mismo polvo muscular con el que se realizaron los
estudios citados. La capacidad de retencion de agua se determiné sobre
muestras, no sometidas al tratamiento pulverizante, tomadas tras 24 horas de
almacenamiento post-mortem a 16-18°C, simultdneamente con las que sirvie-
ron para la preparacién del polvo muscular empleado para las pertinentes
determinaciones de glucégeno (MARTINEZ y BURGOs, 1976a), nucledtidos (MAR-
TINEZ y BURcos, 1976b), etc.

Para las medidas de pH se tomé aproximadamente 1 gr de musculo y se
trituré con 10 mls de una disolucién de iodoacetato sédico 5 mM. Las lecturas
potenciométricas se realizaron en el homogeneizado asi obtenido, utilizando un
«Radiometer» pHM 26.

La extraccion de las proteinas sarcoplasmaticas y miofibrilares se realizo
siguiendo el método de HELANDER (1957). Las proteinas del estroma se calcula-
ron por diferencia entre el nitrégeno protéico total y el de las proteinas
sarcoplasmaticas y miofibrilares.

Las determinaciones de proteina se realizaron por la técnica del biuret
descrita por CHANCE y REDFEARN (1961).

La capacidad de retencién de agua se midio por el método de GRAU y
Hamm (1957) con el dispositivo descrito por VOLOVINSKAYA y MERKULOVA (Solo-
vév, 1968) y valorando la cantidad de jugo exprimido a partir del aumento del
peso del papel, como indican SANDERSON y Vil (1963).

RESULTADOS

Evolucion del pH

Como puede observarse en la Tabla 1, el pH inicial de los misculos de los
animales sanos oscila en torno a 6,8 (siendo el mas bajo de los valores detecta-
dos de 6.55 y el mas alto de 7,12, ambos en el semitendinosus) y el final se
establece en un valor préximo a 6, que es constantemente mas alto en el
semitendinosus y mas bajo en el semimembranosus, ocupando a este respecto
una posicion intermedia el longissimus dorsi. En los animales distroficos el pH
inicial oscila, en cambio, alrededor de 7,10, dentro del rango 6,85-7,60 (valores
ambos correspondientes al semimembranosus) y el pH final en torno a 6,25, con
un rango de 5,70-6,99, valores ambos correspondientes al misculo longissimus
dorst.
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Capacidad de retencién de agua

Como era de esperar de su caracter exudativo, los musculos afectos por la
miodistrofia ofrecen una capacidad de retencién de agua inferior a la de los
sanos (Tabla 2). Las diferencias son estadisticamente significativas sélo en los
musculos visiblemente mas afectados, el semitendinosus y el semimembrano-
sus. En la figura 1 se representa la capacidad de retencién de agua en funcién
del pH final; en ella puede observarse que entre estos dos parametros se da
una correlacién positiva en los animales sanos y negativa en los distréficos.

Extractibilidad de las proteinas

La tasa de proteinas sarcoplasmaticas, miofibrilares y del estroma, medi-
das 30 minutos y 24 horas después del sacrificio, del musculo semimembrano-
sus de los corderos sanos y distréficos queda recogida en la Tabla 3.

Los musculos distréficos, segin puede verse en ella, ofrecen contenidos
considerablemente mas bajos tanto en proteinas miofibrilares como sarco-
plasmaticas; ambos tipos de proteinas se insolubilizan en ellos en mayor
cuantia que en los misculos sanos a lo largo de las 24 horas subsiguientes al
sacrificio. Es en cambio mas elevada su tasa de proteinas del estroma.

El contenido en proteinas sarcoplasmaticas de los musculos distroficos
representa un 86 % del presente en los miusculos de los animales sanos; el de
proteinas miofibrilares un 81 %. A lo largo de las 24 horas subsiguientes al
sacrificio se insolubilizan el 10,5 % tanto de las proteinas sarcoplasmaticas,
como de las miofibrilares en los animales sanos y el 14,57 % de las primeras y
el 13,70 % de las segundas en los misculos distroficos.

TABLA 1
Medidas del pH a distintos tiempos después del sacrificio en los misculos semimem-
branosus, semitendinosus y longissimus dorsi de corderos sanos y miodistréficos

Ti(*mpl) post-mortem (horas)

0 Y, 1, 3 24
SEMIMEMBRANOSUS R
Sanos 6,75 (8) 6,63 (5) 6,50 (5) 6.39 (5) 5.77 (10)
+ 0,20 + 0.13 + 0.16 + 0,21 + 0.16
Distrof. 7,18 (11) 7,14 (7) 6,95 (7) 6.85 (7) 6.25 (11)
+ 0.24 + 0,22 + 0,29 + 0,27 + 0,34
SEMITENDINOSUS
Sanos 6.85 (7) 6.82 (5) 6,72 (5) 6.60 (5) 6,29 (10)
+ 0,18 + (.24 + 0,31 + 0,30 + 0,34
Distrof. 7,15 (11) 7,06 (7) 6,90 (7) 6,69 (7) 6.39 (11)
+ 0,17 + 0,17 + 0,11 + 0,21 + 0,46
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LONGISSIMUS DORSI

Sanos 6,76 (6) 6.73 (3) 6,58 (3) 6.39 (3) 5,97 (6)
+ 0,12 + 0,13 + 0,04 + 0,08 + 0,26
Distrof. 7,04 (10) 7,04 (6) 6,84 (6) 6,60 (6) 6.15 (10)
+ 0,10 + 0,11 + 0,15 + 0,15 + 0.50
(: Nimero de misculos analizados.
TABLA 2

Capacidad de retencién de agua de los misculos semimembranosus (SM), semitendi-
nosus (ST) y longissimus dorsi (LD) de corderos sanos y miodistréficos a las 24 horas
post-mortem (expresado como porcentaje de agua retenida)

SM ST LD

Sanos 81,86 (7) 84,84 (7) 79.56 (3)
+ 6,05 + 4,23 + 3,80

Distrof. 73,57 (9) 77,12 (9) 77.93 (8)
+4.59 + 7,49 +4.23
Sign. P<0,01 P<0,01 P=0,05

(): Namero de musculos analizados.

TABLA 3
Extractibilidad de las proteinas sarcoplasmaticas, miofibrilares y del estroma del
miusculo semimembranosus de 6 corderos sanos y 6 distréficos a la 1/2 y 24 horas
post-mortem (expresados en términos de mgs de N/gr de misculo y en % del N total)

mgs de N/grlir(le misculo o o % d;lliN “')"dl
Sanos Distrof. Signif. Sanos Distrof. Signil.
SARCOPLASMATICAS
', h 9,41 8,10 P<0,05 28.62 27,96 P=>0,05
+ 1,26 + 0,69 + 3,67 + 2,44
24 h 8,39 6,92 P<0,01 25,53 23,86 P>0,05
+ 0,86 + 0,45 + 2,37 + 1.34 .
MIOFIBRILARES
W, h 14,79 12,01 P<0,01 44,93 41,45 P>0.05
+ 1,76 + 0,73 + 4,34 + 2,88
24 h 13,24 10,37 P<0,01 40,32 35,76 P=0,05
+ 1,51 + 1,05 + 4,66 + 3,34

DEL ESTROMA

,h 4.60 5,32 P=0,05 14.01 18,89 P=>0,05
+ 1,95 + 1,42 + 6,21 + 3,97

24 h 6,99 8.83 P=>0,05 21,15 30,51 P<0,05
+ 2,27 + 1,43 + 6,37 + 5,25
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Fig. 1.-Relaciin existente entre la capacidad de retencion de agua y el pH final de los
misculos semitendinosus (o sanos, O enfermos), semimembranosus (B sanos. [] enfermos) y
longissimus dorsi (Asanos.Aenfermos).

DISCUSION

Los datos de pH inicial de los animales sanos se aproximan a los que dan
PEARSON y col. (1973 a, b) para los misculos longissimus dorsi y biceps femoris
de ovejas y a los de FoLLET y RATCLIFF (1969) para el semimembranosus de
corderos de 8 meses; los finales son casi media unidad mas altos que los de
PEARSON y col. (1973 a, b) y se aproximan bastante a los de FOLLET y RATCLIFF
(1969).

Entre los diferentes misculos no se dan en estos animales variaciones
significativas en el pH inicial medio, pero si en el pH final, lo que esta de
acuerdo con las observaciones de BouToN y SHORTHOSE (1969). Relacionando
las cifras de contenido inicial y final en glucégeno que para alicuotas de las
mismas preparaciones dan MARTINEZ y Burcos (1976a) y los valores de pH
inicial y final, se deduce que por unidad de descenso de pH y gr de musculo se
efectiia un consumo de 4,1 mgs de glucégeno en el semimembranosus, 5,8 mgs
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en el semitendinosus y 5,9 en el longissimus dorsi; estas variaciones en el
cociente glucigeno consumido/descenso del pH, puesto que parece estar bien
sustanciada la existencia de una relacion lineal entre el lactato producido y el
pH (BATE-SMmiTH y BENDALL, 1956; BEnDALL, 1960; NEWBOLD y Scopes, 1967),
s6lo pueden explicarse en términos de:

a) Diferencias en la capacidad tampén de los distintos musculos.

b) Diferencias en la estequiometria de la transformacién glucégeno-dcido
lactico en los tres misculos estudiados. En este sentido conviene sefalar que
las experiencias efectuadas por diversos investigadores en distintas especies
han rendido resultados contradictorios; BENDALL (1973), BODWELL y col. (1966),
CHARPENTIER (1968) y DALRYMPLE y HaMM (1975) observan conversiones este-
quiométricas, pero no asi FOLLET y RaTcLIFF (1969), Hamm y Hoor (1971), Hoor
y Hamm (1973) y Hamm y col. (1973).

¢) Acumulacién de distintas cantidades de intermediarios de la glucolisis.
El nivel de los diversos metabolitos varia con el tiempo tras el sacrificio de un
modo que depende del metabolito, el musculo y la especie (KASTENSCHMIDT y
col. 1968; BEECHER y col. 1969; FoLLET y RaTCLIFF, 1969; DALRYMPLE y HaMM,
1975).

d) Funcionamiento con distinto grado de eficacia, en los diferentes mus-
culos, de otras rutas de degradacion del glucégeno: como la ruta g-amilasica y
la de los fosfatos de pentosa. El funcionamiento de la ruta g-amilasica conduce
al acimulo de glucosa y su capacidad ha sido cifrada por SHARP (1958) en 0,06,
0,50 y 0,90 mgs/horalgr para los misculos de bovido y caballo, conejo y cerdo
respectivamente. Suele admitirse que la ruta de los fosfatos de pentosa consti-
tuye en el masculo una via minoritaria por la que se transforma menos del
0,5 % de la glucosa consumida (BEATTY y col. 1966).

y e) Diferencias en la capacidad de oxidacion, via el ciclo de Krebs, de
lactato y piruvato; esta via metabélica, sin embargo, cesa priacticamente de
inmediato después del sacrificio en todas las especies (menos en aquellas que,
como la ballena, tienen grandes reservas musculares de oxigeno en forma de
oximioglobina) y con mayor facilidad en los animales jovenes, que ofrecen un
contenido mas bajo en mioglobina.

En los animales distréficos el pH inicial es bastante mas alto que el de los
animales sanos (promedio de 0,43 unidades en el semimembranosus, 0,28 en el
longissimus dorsi y 0,30 en el semitendinosus), siendo estas diferencias estadis-
ticamente significativas. La razon de este fenémeno es probable que se halle
en la menor actividad muscular inmediatamente antes de y durante, el sacrifi-
cio de los animales distréficos, ya que éstos se ven incapacitados para el
ejercicio fisico, debido a la paralisis que les afecta.

El pH final es, asi mismo, mas alto en los misculos distréficos; la
diferencia alcanza un valor medio de 0,48 unidades en el semimembranosus,
0,18 en el longissimus dorsi y 0,08 en el semitendinosus.

— 286 —

La capacidad tampén de ambos tipos de misculo no ha sido medida; la
falta de datos de produccion de acido lictico y la de intermediarios de la
glucolisis imposibilitan su calculo preciso. Admitiendo que los musculos de los
dvidos se comporten como afirman FOLLET y RarcLiFr (1969), la capacidad
tampén de los misculos de los animales control se hallaria entre 40-60 micro-
moles de lactato/unidad de pH/gr y la de los animales distréficos entre 20 y 28
micromoles de lactato/unidad de pH/gr.

Dificil es pues escapar a la conclusién de que la capacidad tampén de los
musculos distréficos se halla empobrecida, a menos que admitamos la produc-
cion de una cantidad considerable de acido lictico (u otros) a partir de la
glucosa, posiblemente presente en cantidades anémalas como consecuencia de
las infiltraciones hemorragicas (o de otros compuestos).

La relacion existente entre el pH final del misculo y la capacidad de
retencion de agua ha sido repetidas veces demostrada y recientemente puesta
de manifiesto por Bouton y col. (1971) en los musculos semitendinosus, semi-
membranosus y biceps femoris de évidos adultos. El analisis de sus datos
muestra que los resultados son muy dispersos, sobre todo a pHs en torno a
5,7-6,0; lo mismo ocurre en nuestras observaciones en los musculos de los
animales sanos. BOUTON y col. recurren, en el citado trabajo, a la administra-
cion de adrenalina para agotar en vida el glucégeno, logrando asi pHs finales
altos, proximos a 7, en los que el aumento en la capacidad de retencién de
agua se hace muy signicativo.

El descenso en la capacidad de retencion de agua de los musculos distré-
ficos por nosotros observando parece légico achacarlo a la disminucién del
contenido protéico y a la desorganizacién estructural del misculo. La correla-
cién inversa a la normal entre el pH y la capacidad de retencién de agua
resulta logica, si se considera que una de las caracteristicas de los musculos
distréficos es precisamente su elevado pH final y es de suponer que éste sea
tanto mas alto cuanto mas afectado esté el miisculo. De hecho, la capacidad de
retencién de agua de los misculos con un pH final préximo a 6 es en los
animales distréficos similar a la de los sanos, difiriendo, en cambio, amplia-
mente y de un modo tanto més acusado cuanto mas alto sea el pH, a valores de
éste superiores a 6.

Estas observaciones parecen concordar con las llevadas a cabo por PETER-
SON y LiLYBLADE (1969) en la miodistrofia hereditaria de los pollos; estos autores
pusieron de manifiesto que las pérdidas durante la coccién (que como senala
Hamm, 1966, son indicativas de la capacidad de retencién de agua) son mas
altas en los animales afectos de miodistrofia hereditaria, atréfica o hipertré-
fica. Este incremento en las pérdidas por coccién tampoco estaba provocado
por un desplazamiento del pH hacia el punto isoeléctrico normal de las protei-
nas miofibrilares, dado que el pH de los misculos atréficos es mas alto y el de
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los hipertréficos del mismo orden o ligeramente mas bajo que el de los
normales.

Los estudios sobre el contenido en proteinas sarcoplasmaticas, miofibrila-
res y del estroma, aunque muy frecuentes en otras especies, especialmente en
cerdos (BORCHERT y BRISKEY, 1965; SAYRE y col. 1966; McLOUGHLIN, 1968),
conejos (HELANDER, 1957) y aves (SMITH y col. 1969; WELBOURN y col. 1971;
LEON, 1973), son muy escasos en los 6vidos. BALIGA y MaDa1aH (1970) dan para
cortes de pierna de 6vidos adultos una distribuciéon bastante similar a la
hallada por nosotros para el masculo semimembranosus inmediatamente des-
pués del sacrificio.

La menor riqueza en proteinas sarcoplasmaticas y miofibrilares y la tasa
mas elevada de proteinas del estroma en los masculos distréficos por nosotros
observada podria deberse, tal y como aqui se han determinado estas fracciones
protéicas, al dano sufrido «in vivo» por la estructura protéica nativa, que en
parte se traduciria en un descenso de la solubilidad a la hora cero. Debe
tenerse en cuenta. sin embargo, que en algunas miodistrofias, como la heredi-
taria del pollo (PETERSON y col. 1968; PETERSON y LILYBLADE, 1969), la nutricio-
nal inducida de los terneros (BLAXTER y WooD, 1952) y la progresiva del hombre
(RONZONI y col. 1958) se ha puesto de manifiesto que los misculos distréficos
son mas ricos en colageno que los de los animales sanos; es evidente, por
tanto, que deba darse en ellos un descenso real de las proteinas miofibrilares y
sarcoplasmaticas. Conviene subrayar también que, tanto en las miodistrofias
hereditarias del hombre (HorvaTH, 1958; Corsl y Buscaino, 1958) y el ratén
(HorvATH, 1958; OPPEMHEIMER y col. 1959) como en los conejos afectos de
avitaminosis E (ALoisi, 1951; ALoisl y col. 1953; AZZONE y ALolsl, 1958), se ha
senalado un descenso especifico del contenido en miosina. Conviene senalar
igualmente que también se ha demostrado el descenso de algunas fracciones
sarcoplasmaticas, mas o menos especificas, en terneros (BLAXTER vy Woon,
1952) y corderos (KEELER y YOUNG, 1961) afectos de miodistrofias nutricionales
inducidas y la disminucién de la tasa de diversas actividades enzimaticas,
tanto en distrofias hereditarias (McCAMAN, 1963; LEONARD, 1957; RULON y col.
1962; ZIERLER, 1962; ZIERLER, 1958; etc.) como nutricionales (WHANGER y col.
1969: BUCHANAN-SMITH y col. 1969; PAULSON y col. 1966; ZUMALACARREGUI y
Burcos, 1975).

RESUMEN

Se ha estudiado en los musculos semitendinosus, semimembranosus y
longissimus dorsi de corderos de raza «Churra» (4-6 semanas de edad) norma-
les y afectos de la miodistrofia nutricional enzoética la evolucién del pH, la
capacidad de retencion de agua y la extractibilidad de las proteinas.
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Los musculos de los animales distréficos ofrecen valores de pH inicial y
final mas altos que los animales sanos y probablemente menor capacidad
tampon.

Los misculos distréficos ofrecen también una menor capacidad de reten-
ci6én de agua y ésta guarda en ellos una correlacién negativa con el pH a
diferencia de lo que ocurre en los misculos sanos en los que esta correlacién
es positiva.

El contenido en proteinas sarcoplasmaticas y miofibrilares se encuentra
disminuido en los misculos distréficos, en los que es, en cambio, mas elevada
la tasa de proteinas del estroma.

Pese a su pH siempre mas elevado la insolubilizacién de las proteinas
miofibrilares y sarcoplasmaticas a lo largo de las 24 horas posteriores al
sacrificio es mas acusada en los musculos distréficos que en los sanos.

RESUME

Dans les muscles semitendinosus, semimembranosus et longissimus dorsi
d’agneaux de race «Churra», agés de 4—6 semaines, souffrant la miodystrophie
enzootique d’origine nutritionelle on a mesuré la capacité de retention d’eau,
Pextractibilité de protéines et la variation du pH, faisant rapport des meémes
chiffres tirées d’un lot d’animaux sains.

Le pH initial et ce qui on registre 24 heures apres l’abattage dans les
muscles des animaux dystropfiques étaient toujours superieures a ceux qu’on
trouve dans les animaux sains; auter propose une affabblaissement du méca-
nisme tampon de ces muscles.

De méme on peut observer un abaissement de la capacité de retention
d’eau qui se trouve correlationée inversement avec cet accroissement du pH
dans les muscles dystrophiques, étant positive cette relation dans les animaux
sains.

La teneur protéique du sarcoplasme et celle des myofibrilles est dimi-
nuée; contrairement les protéines du stroma sont plus abondantes.

Pendant les 24 heures suivant I’abattage, on en registre un abaissement
de la solubilisation des protéines du sarcoplasme et des myofibrilles malgré
I’élévation du pH qu’on a toujours constaté dans les muscles dystrophiques.

SUMMARY

Significant differences in the initial and ultimate pH, water holding capa-
city and protein extractibility of several muscles (semitendinosus, semimem-
branosus and longissimus dorsi) of «Churra» lambs (4-6 weeks old) were found
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between healthy controls and animals suffering from enzootic nutritional mus-
cular dystrophy.

Both, initial and ultimate pH were found to be higher in the dystrophic
muscles than in those from healthy lambs. Dystrophic muscles have lower
water holding capacity and show an inverted (negative) correlation between W.
H. C. and pH; their sarcoplasmic and myofibrillar protein contents are signifi-
cantly decreased and their stroma protein content increased. Althougt their pH
is always higher, more sarcoplasmic and myofibrillar proteins are insolubilised
along the 24 hours following the slaughter in the dystrophic muscles than in
the healthy controls.
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