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Trabajo de revisión en el que se estudia la problemática actual de las lesiones de la musculatura 
pectoral, lesiones degenerativas de la pechuga del pollo, que afectan a su aspecto y calidad. 

Los principales procesos que afectaran en la actualidad a la apariencia y calidad de pechuga en 
pollos:   
 

1) Estrías Blancas 
2) Pechuga de madera o leñosa  
3) Miopatía del pectoral profundo o músculo verde (Enfermedad de Oregón)  
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ESTRIAS BLANCAS:  
 
Lesiones que afectan a músculos pectorales de pollos de consumo, de rápida velocidad de 
crecimiento, observándose en la musculatura de la pechuga estrías blancas que se ven en 
paralelo a la dirección de las fibras musculares, pudiendo clasificarse la lesión en función de su 
grado en lesiones moderadas y severas (Petracci et al., 2014) 
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Examen histológico (Kuttapan et al., 2011) Las lesiones severas se asocian aun mayor grado de 
lesión muscular y miopatías.  

    Pechuga Normal   Lesión Severa 
 

 



Las causas de aparición de estrías blancas en la pechuga se desconocen, su estudio y evaluación 
histológica ponen de manifiesto una degeneración muscular y cambios miopáticos asociados a 
las estría, pérdida de estrías cruzadas, variabilidad en el tamaño de la fibra, degeneración 
flocular / vacuolar y la lisis de las fibras, leve mineralización, observándose regeneración 
esporádica, infiltración de células mononucleares, lipidosis, inflamación intersticial y fibrosis. 
Lesiones que evolucionan hacia un proceso inflamatorio crónico Petracci et al., 2013. 

El aumento del grado de lesión de estría blanca, indica una mayor degeneración de la fibra 
muscular y se asocia a un aumento en la proporción de grasa, con presencia de tejido adiposo y 
tejido conectivo, rodeando la fibra muscular, lo que implica un descenso proporcional en el 
contenido proteico del músculo. Estos cambios provocan una vacación en la composición 
química de la carne, que es mayor en función del grado de lesión detectada 

Proteína total     Grasa intramuscular   Colágeno 

Pechuga normal  22,9%  0,78%       1,3%  

Lesión moderada  22,2%  1,46%        1,37% 

Lesión Severa   20,9%  2,53%        1,43% 

(Petracci et al., 2014) 

Otros estudios realizados, corroboran estos resultados (Petracci et al., 2012; Kuttapan et al., 
2012;  Kuttapan et al., 2013; Mudalal et al., 2014; Mazzoni et al., 2015) 

 

LESIONES DE PECHUGA DE MADERA O LEÑOSA: 
Lesiones de la pechuga que afectan a la mayoría músculo pectoral, que muestra una mayor 
dureza,  grosor,	
  en	
  grados	
  más	
  severos,	
  con	
  aspecto	
  fibroso	
  y/o	
  leñoso	
  y	
  en	
  grados	
  avanzados,	
  
exudado	
  en	
  la	
  superficie.	
  

	
  

Pechuga Normal  Diferentes Lesiones de pechuga leñosa o de madera. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Immonen et al., 2014; WPSA ESPN 2014, Norway_DSM Satellite Symposium) 



Factores nutricionales relacionados con la incidencia y severidad de las lesiones en casos de 
pechuga leñosa o de madera. 

 

 Incidencia de Pechuga de madera 

  SIN LESION CON LESION 

 Proteína 
    AA Estándar     33%  67% 
    AA Deficiente    55%  45%     (p=0,0002) 
 Selenio 
 Se: Nivel Bajo    31%  69% 
 Se: Nivel Alto    56%  44%     (p<0,0001) 
 
(K. Immonen et al., 2014; WPSA ESPN 2014, Norway_DSM Satellite Symposium) 

Efecto de las lesiones de estrías blancas y pechuga de madera sobre  la fisiología de la carne de 
pechuga de pollo. Las pechugas con lesiones miodegenerativas,  tienen niveles superiores de 
minerales como Ca y Na y un mayor porcentaje de proteínas miofibrilares. (Petracci et al., 2015; 
WPSA EggMeat 2015, Nantes) 

PROCESOS IMPLICADOS EN LAS PATOLOGÍAS EMERGENTES 
DE LA PECHUGA. 
Expresión de los genes implicados en el calcio intracelular (Mutryn et al., 2015) 

Se puede producir un acúmulo anormal de Ca intracelular por los daños sufridos en paredes 
celulares o tras episodios de desequilibrio metabólico entre Ca y otros iones. Esta lesión de las 
células  musculares puede provocar: 

-­‐ Que el Ca adicional puede activar proteasas o lipasas dentro de la célula, lo que 
finalmente conduce a la ruptura de la fibra muscular y un aumento de Ca, iniciando un 
"círculo vicioso" que induce a  un mayor daño muscular y liberación de Ca 

-­‐ El exceso de Ca puede impedir el rendimiento mitocondrial, y la disminución del aporte  
de energía disponible cuando Ca no se puede bombear eficazmente fuera de la célula. El 
exceso de Ca puede dar lugar a la activación de las calpaínas y la fosfolipasa A2 
(PLA2), aumentar la producción global de especies reactivas de oxígeno  (ROS), y 
también puede conducir a exceso de Ca. Mitocondrial 

En exceso de Ca intracelular provoca falta de rendimiento de algunos procesos enzimáticos 
(rendiminto de ATPasa, se ve afectada la integredidad del sarcolema afectandose la fisiología de 
la contracción muscular, con endurecimiento degeneracion y necrosisis de las miofibrillas 
musculares, produciendose el endurecimento de la pechuga. (Mutryn et al., 2015) 

Expresión de los genes implicados en la hipoxia (Mutryn et al., 2015) 

HIF-1 regula gran cantidad de genes implicados en la angiogénesis, el metabolismo energético, 
la regulación vasomotora y la proliferación celular, así como la supervivencia celular, y es 
fundamental en el mantenimiento de la homeostasis de oxígeno dentro de la célula. 

-­‐ Varios genes como PLOD2.están regulados por HIF-1 en las aves afectadas por lesiones 
de pechuga de madera,  

-­‐ PLOD2, que se regula positivamente en aves afectadas por lesiones de pechuga de 
madera, es un gen importante asociado con la composición de la matriz extracelular. La 



expresión de este gen es esencial para la formación de colágeno correcta como 
respuesta a estados de hipoxia. 

HIF-1 aumenta la expresión PLOD2 durante la hipoxia, lo que provoca un aumento en 
contenido de colágeno, afectando a la matriz extracelular, aumentando la adhesión celular, 
su elongación creándose un entorno celular rígido, que provoca el endurecimiento de la 
masa muscular típico de la pechuga de madera, y que degenera hacía la fibrosis que se 
evidencia en las lesiones anatomopatológicas. (Mutryn et al., 2015). Lesiones y/o daños 
vasculares porocan hipóxia muscular con la correspondinte lesión y daño en las miofibrillas 
que desencadenan el proceso de reparación o regeneración muscular con acómulo de 
colágeno y fibrosis muscular. 

Expresión de los genes implicados en el estrés oxidativo (Mutryn et al., 2015) 

El estrés oxidativo causado por un aumento de especies reactivas de oxígeno (ROS), puede 
contribuir  de forma importante al fenotipo de la pechuga de madera. 

Los aumentos en ROS en el músculo esquelético se generan normalmente como: 

1.- respuesta al aumento de la actividad contráctil o después de períodos de mayor inactividad 
muscular. 

2.- disfunción mitocondrial como resultado de la fosforilación oxidativa. 

Un aumento importante de ROS es perjudicial para las células musculares debido a la 
citotoxicidad y puede afectar las células al dañar o alterar las proteínas y los lípidos de la 
membrana, alterando así la integridad celular. El aumento de las concentraciones de ROS puede 
afectar la sensibilidad de las miofibrillas calcio y la liberación de calcio desde el retículo 
sarcoplásmico, lo que altera la capacidad contráctil de las células musculares. 

Efecto del estrés oxidativo: 

La respuesta inflamatoria y la acción del sistema inmunitario provocan que se desencadene el 
proceso de estrés oxidativo generando un aumento de especies reactivas de oxígeno (ROS) 

Las lesiones anatomopatológicas encontradas en pechugas de madera se corresponden con las 
que se producen en situaciones de estrés oxidativo (Mutryn et al., 2015) 

-­‐ Degeneración de las fibras musculares 
-­‐ Alteración del tamaño de las miofibrillas 
-­‐ Alteración de las membranas celulares y citolisis 
-­‐ Inflamación 
-­‐ Respuesta inmunitaria celular 
-­‐ Infiltración y sustitución de miofibrillas con tejido conectivo y/o grasa 

De las principales conclusiones de las estudios y pruebas de Mutryn et al., 2015 podemos 
destcar: El perfil de secuenciación de ARN en casos de pechuga de madera incluye pruebas de:
 - niveles de Ca intracelular alterados 
 
 - Hipoxia 
 - Estrés oxidativo 
 - Alteraciones y variaciones en el los tipos de fibra muscular 
 - Reparación celular y fibrosis en el interior del músculo afectado. 
 



MIOPATIA DEL PECTORAL PROFUNDO, (Músculo verde) Y DEL 
LATISIMUS DORSI 
Sobre ésta patología podemos resaltar los resultados del estudio dirigido por Zimmermann et al, 
2012: 

-­‐ Similitudes entre Miopatía del pectoral profundo y la miodegeneración del Latisimus 
dorsi anterior (ADL): la acción del músculo afectado en ambos cuadros o patologías  
implica el exceso de movimiento de las alas 

-­‐ La miopatía del pectoral (ALD) Latisimus dorsi anterior está relacionada con la 
situaciones de crecimiento rápido de los pollos de engorde. Las lesiones se manifiestan 
de forma significativamente superior en machos, en las aves de mayor peso y en las de 
mayor edad. 

-­‐ Presencia de fibras divididas pueden indicar una posible respuesta adaptativa de las 
fibras musculares. En aves de crecimiento rápido se pueden encontrar fibras de gran 
diámetro, con deficiente oxigenación y más susceptibles al estrés metabólico; 

 

FACTORES ASOCIADOS A LA APARICIÓN Y SEVERIDAD DEL 
GRADO DE LESIONES DE PECHUGA.  

• Genética: Aves de crecimiento rápido, acelerado crecimiento muscular (Petracci 
et al., 2013) 

• Sexo: Los machos presentan mayor incidencia de estas lesiones cuando se 
sacrifican entre 6 y 8 semanas  (Kuttapan et al., 2013) 

• Ganancia diaria de peso: tasa de crecimiento. En las aves de más peso, se 
observa una tendencia a un aumento en los problemas de calidad de la pechuga 
(Kuttapan et al., 2012 y 2013) 

• Nutrición: Programas de alimentación con dietas muy concentradas, aves con 
más peso y con mejores índices de conversión, presentan una incidencia 
superior de las lesiones descritas como “Pechuga leñosa o de madera” 
(Kuttapan et al., 2012) 

Siendo conocido que la vitamina E tiene efectos importantes para mejorar calidad y 
conservación de la carne, existen estudios recientes que apuntan que la vitamina E 
exclusivamente, no muestra efectos positivos para reducir la incidencia de estos problemas. Sin 
embargo, el correcto aporte de “Niveles Óptimos de Vitaminas” (OVN), adecuados para 
cubrir las necesidades metabólicas superiores de las aves, que contribuyen a reducir y 
minimizar las consecuencias de estrés oxidativo, reducir los efectos nocivos de las especies 
reactivas de oxígeno (ROS), favorecen el desarrollo muscular desde la miogénesis y 
durante su crecimiento, mejorando la calidad de la carne.  
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