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RESUMEN
En los últimos 20 años la inmunode-
presión se ha convertido en uno de los 
problemas más preocupantes para los 
avicultores, ya que induce mayor sus-
ceptibilidad a infecciones bacterianas 
y disminución de la producción; este 
cuadro está asociado principalmente 
a la intensificación de los sistemas 
productivos y representa pérdidas 
económicas para el avicultor y dismi-
nución del bienestar para el animal. 
Hoy en día, existen varios métodos 
para acercarse al diagnóstico de la 
inmunodepresión, los cuales se basan 
en evaluar la integridad funcional de 
los órganos linfoides. La detección 
de una alteración subclínica a nivel 
microscópico en estos órganos per-
mite determinar la presencia de la en-
fermedad inmunosupresora y por lo 
tanto se podrán tomar decisiones de 
manejo poblacional, previniendo ma-
nifestaciones clínicas con impacto ne-
gativo en los sistemas de producción. 
El objetivo de este estudio fue eva-
luar por medio de histopatología los 
órganos linfoides de aves de levante 

en condiciones normales de cría, para 
evidenciar posibles cambios asocia-
dos con inmunodepresión subclínica; 
para esto se evaluaron órganos linfoi-
des de 12 aves por edad (días 1, 15, 
30, 60, 90 y 120); se realizó extrac-
ción y fijación en formalina bufferada 
al 10% de fragmentos de bazo, timo y 
bursa de Fabricio y luego del análisis 
empleando histopatología de rutina 
con coloración de Hematoxilina-Eo-
sina, se encontró alteración de la inte-
gridad de los órganos linfoides entre 
los 15 y los 60 días de edad. Los cam-
bios consistieron en una depleción 
linfoide severa en bazo a los días 30 y 
60, mientras que en tejido de la bursa 
esta alteración fue más frecuente en 
el día 15 y el timo presentó depleción 
de la corteza en grado moderado a se-
vero al día 60. Estos resultados sugie-
ren que en condiciones normales de 
manejo, las aves están siendo retadas 
con agentes tanto infecciosos como 
no infecciosos que generan daño en 
diferentes órganos linfoides, compro-
metiendo el funcionamiento normal 

del sistema inmune, con una probable 
respuesta ineficiente a las vacunas y 
potencial susceptibilidad a infeccio-
nes secundarias con repercusiones 
negativas en los parámetros produc-
tivos de las aves.

Palabras claves: histopatología, in-
munosupresión subclínica, aves de 
postura, Antioquia-Colombia

Keywords: Histopathology, Immuno-
supression, Young layers, Antioquia- 
Colombia.

Introducción

La inmunodepresión se ha converti-
do en uno de los problemas de mayor 
impacto económico para la indus-
tria avícola, debido a la alteración 
que produce en la salud y bienestar 
de las aves y las consecuencias que 
esto genera para la producción. Esta 
perturbación puede definirse como 
un estado de disfunción temporal o 
permanente de la respuesta inmune 
por una lesión en los órganos que ha-
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cen parte del sistema inmunológico, 
generando así un aumento en la sus-
ceptibilidad a los agentes infecciosos, 
mala conversión alimenticia, morta-
lidad y falta de respuesta adecuada 
a las vacunaciones. La afección del 
sistema inmune es de carácter multi-
factorial y está fuertemente asociada 
a la intensificación de los sistemas de 
producción (Giambrone, 1996; Xi he 
et al., 2007; Hoerr, 2010). 

Como ejemplo de agentes inmunosu-
presores se pueden nombrar el Virus 
de la Enfermedad de Marek (VEM), 
Virus de la Anemia Infecciosa Aviar 
(VAIA), Virus de la Retículo Endo-
telosis (VRE), Reovius, Virus de la 
Leucosis Aviar, Virus de la Enferme-
dad Infecciosa de la Bolsa de Fabri-
cio (VEIBF) y las coccidias (Karel y 
Shat 2013). Dentro de las causas no 
infecciosas de la inmunodepresión en 
las aves están los factores ambienta-
les, nutricionales, toxinas y condicio-
nes de manejo que generen estrés en 
el animal (Calderón Barrantes, 2010). 
Ver diagrama 1. 

Las infecciones causadas por agentes 
virales inmunosupresores son de dis-
tribución ubicua, siendo fácilmente 
ignorados debido a su carácter sub-
clínico; esto se ha descrito en casos 
de infección por VEM, VEIBF, VAIA 
y REV (Sharma et al., 2000; Islam 
et al., 2002; Markowski-Grimsrud 
and Schat, 2003; Xuan Dong, et al., 
2014). La enfermedad con estos virus 
avanza sin ser detectada, distribuyén-
dose por toda la parvada y alterando 
la función de los órganos linfoides 
primarios como el timo (VRE, VAIA, 
VEM), bursa de Fabricio (VEIBF, 
VAIA), médula ósea (VAIA) y, ór-
ganos linfoides secundarios como el 
bazo (VRE VAIA), e hígado (Z. Cui, 
2003; Jiang S et al., 2005; Z. Cui, 
2007; Li et al., 2008). Sin embargo, 
el daño se hace evidente cuando hay 
alteraciones graves en los órganos 
que comprometen su correcto fun-
cionamiento y por lo tanto perjudican 
el desempeño de las aves. En países 
como Estados Unidos de América, 
se han reportado pérdidas de más de 
2.300 millones de dólares al año como 

Manejo

Ambiente

Infecciosos

ll Actividades de despíque y 
vacunación

ll Densidad de población
ll Desbalance nutricional
ll Condiciones de estrés

ll Regulación térmica
ll Inadecuada ventilación
ll Condiciones higiénico 

-sanitarias deficientes

ll Bacterias
ll Virus	
ll Protozoos
ll Hongos

Diagrama 1: Causas de inmunosupresión en aves. 

consecuencia directa de la inmunode-
presión (FAO, 2014). En Colombia 
se calculan pérdidas millonarias8 por 
mortalidad como consecuencia di-
recta de agentes inmunosupresores9 
(ICA, 2008).

El control de estos agentes infecto-
contagiosos se logra al adoptar me-
didas estrictas de bioseguridad y un 
programa de vacunación completo, 
sin embargo el éxito de este progra-
ma dependerá de la integridad del sis-
tema inmunológico del ave (Salazar, 
1997). Actualmente se cuenta con di-
ferentes técnicas de diagnóstico para 
evaluar la integridad de los órganos 
linfoides; dentro de los métodos ruti-
narios están la serología, evaluación 
macroscópica y microscópica, eva-
luación de los parámetros producti-
vos e identificación de agentes infec-
ciosos (Grieve, 1991, Gimeno, 2013). 
Un problema constante es poder rea-
lizar la detección de la inmunodepre-
sión subclínica con estos métodos 
diagnósticos, debido a la complejidad 
de la patología y su carácter multifac-
torial, lo que implica necesariamente 
el uso de pruebas complementarias, 
como cuadro hemático, identificación 
de factores inmunológicos solubles, 
diagnóstico de agentes por técnicas 
de biología celular y molecular (Rau-
tenschlein., 2011).

Por todo lo anterior, los métodos 
microscópicos constituyen una he-
rramienta clave para determinar el 
estado subclínico de inmunosupre-
sión (Rosales et al., 1989 a y b; Grie-
ve,1991; Nunoya et al., 1992; Ta-
minura et al., 1995); el daño a nivel 
celular precede a la aparición de sig-
nos clínicos de una enfermedad, por 
lo que una detección temprana permi-

8 ICA. Sistema de Información y Vigilancia Epidemiológica. COLOMBIA, SANIDAD ANIMAL 2008. INFORME TÉCNICO Bogotá, D.C., 2009
9 VEM, Coccidiosis, Micotoxinas. 
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tirá tomar decisiones de forma rápida, 
con el fin de evitar consecuencias no 
deseables en la salud de las aves y por 
tanto en los parámetros productivos 
de las granjas. Un hallazgo frecuente 
es la atrofia de la bolsa de Fabricio y 
agotamiento de los linfocitos a nivel 
de los folículos, como resultado di-
recto de la acción de algunos agentes 
infecciosos (Giambrone, 1996).

En este estudio se evaluó por medio 
de histopatología los órganos linfoi-
des de aves de levante en condicio-
nes normales de cría, para evaluar la 
presencia de estados subclínicos de 
inmunosupresión. Estos resultados 
sugieren que la detección temprana 
de lesiones relacionadas con inmu-
nosupresión subclínica es una herra-
mienta valiosa para orientar el diag-
nóstico específico con miras a diseñar 
programas de prevención y control 
eficaces, en los sistemas productivos 
avícolas del país.

Metodología

El estudio se desarrolló en aves pro-
venientes de la región norte y oriente 
del departamento de Antioquia, Co-
lombia. Ambas regiones se encuen-
tran en una zona de vida de bosque 
muy húmedo montano bajo, con una 
altura sobre el nivel del mar por enci-
ma de los 2000 metros y precipitacio-
nes entre los 900 mm hasta los 1800 
mm  (Gobernación de Antioquia, 
2015). Las granjas avícolas se en-
cuentran ubicadas en los municipios 
de Guarne, San Vicente, Belmira y 
San Pedro de los Milagros. 

ll Población y tamaño de 
muestra

Se evaluaron 4 granjas con una po-
blación total de 212.000 aves (Granja 

1 N= 30.000; Granja 2: N=20.000; 
Granja 3: N=62.000; Granja 4 N= 
100.000). Todos los sistemas de cría 
y levante se realizaron en piso si-
guiendo los estándares de producción 
sugeridos por cada casa genética. El 
plan sanitario fue diferente para cada 
granja pero cumpliendo lo estable-
cido por la resolución ICA 3642 del 
2013. El tamaño de muestra fue acor-
dado con los propietarios de las gran-
jas, quienes establecieron un máximo 
de 3 aves por edad. La muestra se 
tomó en los días 1, 15, 30, 60, 90 y 
120 durante el levante; en cada edad 
se seleccionaron al azar tres aves (18 
animales por granja) para un total de 
72 aves. Se incluyeron aves sanas que 
cumplieran con la edad de acuerdo al 
punto de muestreo y se excluyeron 
aves con signos clínicos de enferme-
dad.

ll Muestreo

Las aves evaluadas se sacrificaron 
siguiendo los protocolos estableci-
dos por la FAO (FAO, 2006). La ne-
cropsia se llevó a cabo de forma sis-
temática por un médico veterinario, 
registrando los hallazgos macroscó-
picos y evaluando el estado de salud 
general de cada animal. Se extrajeron 
los órganos timo, bazo y bursa, de los 
cuales se conservaron fragmentos de 
0.5x0.5 mm en Formalina bufferada 
al 10%. 

ll Histopatología 

Luego de 24 horas de fijación en la 
formalina, las muestras se deshidra-
taron y embebieron en parafina. Se 
realizó un corte de 4 μm, el cual se 
tiñó con Hematoxilina- Eosina. La 
lectura fue realizada por la doctora 
Susan Michell Williams DVM, PhD, 
Patóloga aviar de la Universidad de 
Georgia y doctor Diego Aránzazu 

Esp. Patólogo, MSc, de la Universi-
dad de Antioquia.

Para comparar la severidad de las le-
siones se utilizó una escala ordinal de 
acuerdo a las lesiones microscópicas. 
Para timo y bazo se utilizó una escala 
de 1 a 4: Grado 1. sin alteraciones; 
Grado 2. leve disminución del núme-
ro de linfocitos, nivel focal (menor de 
25% de afección); Grado 3. modera-
da disminución del componente lin-
foide  (del 25% al 50% de linfocitos 
afectados), disminución del tamaño 
del órgano, focal- multifocal; Grado 
4. disminución de componente linfoi-
de grave o difusa, además de atrofia o 
necrosis (mayor al 50%) (Gimeno et 
al., 2013). 

Para la clasificación microscópica 
de la bursa se usó la siguiente escala 
ordinal: Grado 1. folículos aislados 
con depleción leve (0 al 10%); Gra-
do 2. depleción linfoide moderada 
(10 al 30%) y generalizada o folícu-
los aislados con depleción linfoide 
severa, marcado epitelio intra-foli-
cular; Grado 3. depleción linfoide 
severa en 30 al 50% de los folículos; 
Grado 4. folículos con escasos lin-
focitos y con quistes, aumento del 
tejido conectivo, epitelio engrosado 
y con pliegues, marcada fibroplasia 
(Williams, 2014).

Resultados 
y discusión 

Hallazgos 
histopatológicos en 
tejido de bazo

El bazo de las aves es un órgano 
redondeado ubicado en posición 
dorsal al proventrículo (Cheville, 
1980); este se encarga de filtrar 
la sangre y extraer partículas 
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antigénicas del sistema circulatorio, 
almacena eritrocitos y plaquetas y 
durante la vida fetal participa en la 
eritropoyesis. Histológicamente se 
puede dividir en dos zonas, la pulpa 
roja encargada del almacenamiento y 
captación de los eritrocitos y la pulpa 
blanca, donde hay alta actividad 
inmunológica (Estupiñan, 2006; 
Davidson et al, 2008)

En este estudio se encontró que el 
66% del tejido de bazo evaluado, pre-
sentaron clasificación Grado 1 (nor-
mal), 17% se clasificaron como Gra-
do 2 (depleción leve), 6% en Grado 
3 (depleción moderada) y 11% en 
Grado 4 (depleción severa). 

En cuanto a la distribución de los ha-
llazgos por edades, se observa una 
frecuencia predominante del Grado 
1 en todas la etapa de levante; en los 
días 30 y 60 aumenta el porcentaje de 
tejidos con clasificación Grado 3 y 
Grado 4, mientras que a los 120 días 
la clasificación es Grado 1 en más 
del 80% de las aves evaluadas. Ver 
Gráfica 1.

Se observa un porcentaje considera-
ble de lesiones histopatológicas Gra-
do 4 (17% a 20%), entre los días 1 
y 60; esta clasificación de depleción 
linfoide severa, se ha reportado en ca-
sos de procesos infecciosos (Hernán-
dez B, 1998). Secundario a la acción 
de agentes infecciosos, existen re-
portes de que una disminución de los 
linfocitos es consecuencia de eventos 
relacionados con necrosis y apoptosis 
celular, lo que conduce a una atrofia 
del órgano y alteraciones funcionales 
del mismo (Gimeno et al., 2013).

Dentro de las lesiones histopatológi-
cas específicas encontradas están: 1) 
depleción del componente linfoide en 

diversos grados en un 16,12% (ver fi-
gura 1); 2) cambios en el componente 
celular o proliferación de células lin-
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foides (centros germinativos) en un 
9,6%; 3) retrofagocitosis en un 6,4% 
y 4) necrosis en un 3%. 

Gráfica 1. Porcentaje de tejido (bazo) con clasificación histopatoló-
gica en escala nominal durante la etapa de levante.

       A   B

Figura 1. A. Bazo. Ave de levante 15 días. Normal. Aumento 50X. B. Bazo. Ave 
de levante 30 días de edad. Aumento 16X. Hiperplasia reticular. Se observa au-
mento en el tejido reticular (Flecha naranja). A nivel histológico, el bazo presenta 
una pulpa blanca difusa (fecha azul), con linfocitos pequeños, medianos y grandes, 
rodeados por células reticulares. Estas células, forman el tejido linfoide periarte-
rial, que envuelve las arterias centrales (Flecha verde: manguito linfoide periarte-
rial), y la vaina reticular periarteriolar Además, el tejido linfoide puede formar cen-
tros germinativos o folículos secundarios (Flecha negra), en caso de infecciones 
(Hodges, 1974; Cheville, 1980, Payne y Powell, 1984; Dellman, 1993). (Flecha 
roja: pulpa roja)
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Las lesiones que se encontraron en 
el bazo son compatibles con un diag-
nóstico de inmunosupresión, pero 
debe ser complementado con otros 
estudios como: hemograma (recuento 
total de linfocitos y polimorfonuclea-
res), PCR (para detección de agentes 
inmunosupresores), y pruebas de fun-
cionalidad in vitro de los linfocitos y 
granulocitos. 

Hallazgos histopatológicos en teji-
do de bursa

La bolsa de Fabrico es un órgano lin-
foide primario en donde se da la di-
ferenciación de los linfocitos B; ma-
croscópicamente se observa como un 
saco redondo u ovalado en posición 
dorsal a la cloaca, que presenta su 
mayor desarrollo en animales jóve-
nes e involucionando en la pubertad 
(Salazar et al, 2010).

El 44% de las bursas evaluadas se 
clasificaron en el Grado 1, el 12% en 
el Grado 2, el 18% en el Grado 3 y el 

26% en el Grado 4. Estos resultados 
muestran consistentemente que en el 
periodo de los 30 a 90 días hay un 
alto porcentaje (33%-50%) de bursas 
en Grado 4, confirmándose de esta 
manera el grado de afectación de este 

Gráfica 2. Porcentaje de tejido (bursa) con clasificación histopato-
lógica en escala nominal durante la etapa de levante.

Grado 4

Grado 3

Grado 2

Grado 1

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%
1 día	 15 días	 30 días	 60 días	 90 días	 120 días

P
or

ce
nt

aj
e

Edad

Tabla 1. Grado de lesión a nivel microscópico en la bursa de Fabricio

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 NECROSIS

Depleción 0- 10% Leve: 10 – 30% Moderada: 30- 70 % Severa: > 70% Varios.

Causas
Nutricional/ ambien-
tal

Nutricional/ Ambiental/ 
vacunas

IBDV, CAV.
Infecciones: cryptospori-
dium, CAV, IBDV, vv+VEM

Bacterias.
IBDV v++

Descripción

Folículos con corteza 
y médula bien defi-
nida. Alta densidad 
celular. Capa de tejido 
interfolicular delgada. 

El epitelio intrafolicular se 
hace más evidente, densi-
dad moderada en corteza 
y médula. Folículos pe-
queños pero con compo-
nentes normales.

El epitelio intrafolicular se 
ve claramente. Baja la densi-
dad celular en la corteza fo-
licular. Folículos pequeños, 
tejido fibrinoide de mayor 
tamaño entre los folículos.

Folículos pequeños o sin 
componente celular adecua-
do. Tejido fibroso abundan-
te. Epitelio folicular angular.

Pérdida de componente ce-
lular severa conformación 
de estructura quística en los 
folículos.

Imagen

M a g n i f i -
cación

50X 50X 50X 50X 50X

Fuente: Adaptada de Williams, 2014

órgano linfoide prácticamente en toda 
la etapa de levante. (Ver gráfica 2)

Las posibles causas asociadas a la 
clasificación se enumeran en la tabla 
1.
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En este estudio se observó inicio 
de regresión fisiológica en las 
bolsas a los 120 días de edad. La 
regresión es un proceso de pre-
sentación variable que se inicia a 
principios de la madurez sexual 
(Wolfe et al., 1962, Grieve, 1991).

Adicionalmente, los resultados de 
este trabajo muestran incremento 
del tejido fibroso durante la segun-
da semana de edad, contrario a lo 
reportado por la literatura en don-
de se establece que el tejido fibro-
so suele presentarse en baja canti-
dad a nivel estromal durante las 6 
primeras semanas de vida (Ver fi-
gura 2). También se reporta que la 
bolsa alcanza su desarrollo a las 4 
semanas de edad y posteriormen-
te reduce su tasa de crecimiento y 
desarrollo (von Bülow, 1991; Ro-
senberger y Cloud, 1998). Nova, 

Gráfica 3. Porcentaje de tejido (timo) con clasificación histopatológica en 
escala nominal durante la etapa de levante.
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A B
Figura 2. A. Bursa normal. 50X. Ave 60 días. Grado 1. El epitelio situado sobre 
los folículos es cilíndrico simple y de él derivan las células retículoepiteliales que 
conforman el estroma del folículo. En los folículos se diferencia una zona perifé-
rica o corteza, línea roja, ocupada por numerosos linfocitos pequeños y una zona 
central o médula, línea verde, ocupada por linfoblastos. Ambas zonas aparecen 
separadas por una trama capilar (Salazar et al, 2010). B. Bursa. 50X. Ave levante 
60 días. Grado 4. Se evidencia abundante tejido fibrinoide en septos interfolicu-
lares. Disminución del tamaño de los folículos y pérdida del componente celular 
en ellos. El epitelio intrafolicular se observa fácilmente en la mayoría de folículos.

en el 2007 reporta para Colombia 
que en aves expuestas a cepas muy 
virulentas del VEIBF se presenta le-
sión Grado 3 entre las 4 y 5 semanas 
(Nova A, 2007).

Hallazgos histopatológicos en teji-
do de timo	

El timo es un órgano linfoide prima-
rio, necesario para el desarrollo de la 
respuesta inmune celular (Estupiñan, 
2006). Tiene apariencia glandular y 
se localiza a lo largo del nervio vago 
(Robin O, 2013). Los lóbulos contie-
nen células epiteliales y cada uno se 
encuentra cubierto por una cápsula 
de tejido conectivo; cada lóbulo pre-
senta una zona llamada corteza, que 
posee linfocitos y una parte interna, 
llamada médula, contiene las células 
epiteliales (Robin O, 2013).

El 100% del tejido de timo evaluado 
se clasifica en Grado 1 al primer día 
de edad; por su parte se observa una 
reducción constante para Grado 1 
a medida que se avanza en la etapa 
de levante, mientras que el Grado 2 
aumenta hasta encontrar un máximo 
del 50% a los 120 días; para el Gra-
do 3 hay un comportamiento similar, 
teniendo un porcentaje del 50% a los 
90 días; adicionalmente, se observa 
que el mayor porcentaje de Grado 4 
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se  da a los 60 días con un 33%. (Ver 
gráfica 2)

Los resultados de este estudio, 
muestran un aumento de alteraciones 
morfológicas del timo durante la etapa 
de levante, destacándose una atrofia 
cortical severa, lo que puede estar 
afectando directamente la respuesta 
inmune celular e indirectamente la 
respuesta inmune humoral (ver Figura 
3). La disminución transitoria de los 
linfocitos corticales está asociada a 
infecciones con VEIBF (Eterradossi y 
Saif, 2013), pero el órgano tiende a la 
recuperación. El VAIA es la principal 
causa de atrofia del sistema inmune 
y alteración a nivel de timo; siempre 
que se encuentren lesiones en este 
órgano se debe incluir dentro de los 
diagnósticos diferenciales la infección 
por este virus (Karel y Shat 2008). Es 
de aclarar, que la atrofia que se da 
normalmente cuando el ave alcanza 
la madurez sexual, se caracteriza por 
cambios en el tamaño sin reducción 
o alteración de la proporción entre 
corteza y médula (Williams, 2014). 

Las lesiones observadas en los timos, 
coinciden con las descritas por 
McNulty (1991), y Rosenberger y 
Cloud (1998), quienes informan que 
el VAIA produce en el timo atrofia, 
congestión y depleción linfocitaria 
tanto en corteza como en médula.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio 
muestran lesiones de nivel moderado 
a severo en los órganos linfoides de 
aves durante los dos primeros meses 
de vida, lo que sugiere que hay un 
mal funcionamiento del órgano 
y probablemente mala respuesta 
a la vacunación. Por lo anterior, 
es recomendable el seguimiento 
histológico de los órganos linfoides 
de las aves en edades críticas de 
levante, que permitan evaluar la 
respuesta tisular y evidenciar a 
tiempo cualquier cambio relacionado 
con un estado de inmunodepresión, 
que directamente puede influir en 
la presentación de baja conversión 
alimenticia, reducción en la ganancia 

A B
Figura 3. A. Timo. Normal. Ave 15 días. Vista 16X. Se encuentra corteza del timo 
con abundantes linfocitos, y la médula que tiene menos densidad en la celularidad; 
la población de células es mixta y su apariencia es más pálida. Las células que se 
encuentran en la médula son: macrófagos, células plasmáticas, células mieloides, 
eritrocitos, granulocitos. B. Timo. Ave de 30 días de edad: atrofia cortical severa. 
Vista 16X.

de peso, infecciones secundarias y 
retraso en el inicio de la producción. 

Los primeros dos meses de edad de 
las aves normalmente implican situa-
ciones estresantes como vacunación, 
despique, cambio de lote, pesaje y 
transporte, lo que puede llevar a que 
se observen cambios histológicos en 
los órganos por elevados niveles de 
cortisol, pero suelen ser lesiones en 
niveles leve a moderado. Se debe 
alertar de posibles infecciones cuan-
do se encuentra depleción moderada 
o severa, y actuar, tratando de identi-
ficar las causas de esta alteración por 
medio de otras técnicas complemen-
tarías para la identificación etiológica 
específica.

La histopatología es una herramien-
ta que permite obtener información y 
con base en sus hallazgos realizar un 
diagnóstico preliminar; sin embargo, 
la morfología por sí misma no es una 
medida directa de la capacidad fun-
cional del sistema inmune, lo más re-
comendable es evaluar directamente 
la función inmune, pero generalmen-
te estas pruebas son costosas y poco 
prácticas a nivel de campo. 

Este trabajo busca orientar a los pro-
ductores y profesionales del área para 
que implementen de forma rutinaria 
este tipo de diagnóstico y seguimien-
to, con el fin de realizar un abordaje 
integrado de las potenciales dificul-
tades que se pueden presentar en los 
casos de inmunosupresión subclínica 
en las aves.
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