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Resumen 

 

El virus de la enfermedad infecciosa de la bolsa de Fabricio o enfermedad de Gumboro causa 

problemas de inmunodepresión en pollos jóvenes. Sin embargo, cuando una cepa muy virulenta esta 

involucrada, se producen brotes clínicos caracterizados por lesiones hemorrágicas generalizadas y 

alta mortalidad. La detección e identificación de la cepa involucrada es importante para establecer 

programas de control y vacunación. Existen diversas metodologías de diagnóstico para este 

problema. Las técnicas moleculares para la detección y tipificación del genoma viral  han 

demostrado ser muy sensitivas, específicas y presentan gran versatilidad.  La identificación se ha 

logrado utilizando diversas técnicas moleculares como el análisis con enzimas de restricción, RT-PCR 

en tiempo real y secuenciación.  La enfermedad de Gumboro esta muy extendida a nivel mundial. 

Actualmente se conocen dos formas clínicas; la forma subclínica y la forma muy virulenta. La forma 

subclínica que causa inmunodepresión se encuentra prevalente en los Estados Unidos y en países de 

América Latina. La forma muy virulenta de la enfermedad de Gumboro ha causado problemas 

serios de mortalidad en diversos países de Europa, Asia y África. En América Latina, se ha 

demostrado la presencia de cepas muy virulentas en inicialmente Brasil, República Dominicana, 

Colombia, Venezuela y se ha extendido a otros países. 
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aplicación. 
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La enfermedad infecciosa de de la bolsa de Fabricio o enfermedad de Gumboro, es una 

enfermedad de origen viral, aguda, altamente contagiosa, de aves jóvenes,  caracterizada  por 

afectar principalmente a la bolsa de Fabricio,  lo que ocasiona un estado de inmunodepresión.  Esta 

enfermedad es producida por un virus miembro de la familia Birnaviridae, género Avibirnavirus. El 

virus de la enfermedad de Gumboro es un virus muy estable en el medio ambiente. 

 

Se conocen dos serotipos del virus de Gumboro, el serotipo 1 se ha aislado de gallinas y pollos, este 

serotipo es el que representa mayor importancia clínica ya que produce serios problemas a la 

avicultura comercial. El virus de la enfermedad de Gumboro puede desarrollar gran variabilidad 

genética, lo que ocasiona la presencia de virus con características antigénicas o patogénicas 

diversas en el campo.  

 

La enfermedad tiene dos formas de presentación: clínica y subclínica, que están determinadas por  

la edad cuando ocurre la infección, por la virulencia de la cepa viral involucrada y por el grado de 

inmunidad de las aves infectadas. 

 

La forma subclínica producida por cepas variantes se presenta en aves menores de tres semanas. 

La consecuencia más importante de esta presentación es la presentación de un cuadro de 

inmunodepresión en donde se observa inflamación inicial de la bolsa de Fabricio y posteriormente 

atrofia de la misma. Mientras más temprana sea la infección, más severa será la inmunodepresión. 

Las infecciones con cepas clásicas de menor virulencia pueden originar también la forma subclínica, 

especialmente cuando infectan a edad temprana. Se han descrito brotes donde únicamente se 

observa disminución en la ganancia de peso, inclusive puede presentarse únicamente seroconversión  

contra el virus de Gumboro sin la aparición de signos clínicos.   

 

La presentación clínica de la enfermedad de Gumboro es producida por cepas estándares 

(clásicas) o por cepas de alta virulencia. Esta forma generalmente se presenta en aves de tres a seis 

semanas. Las aves presentan un cuadro caracterizado por la presencia de diarrea acuosa y 

blanquecina, anorexia, depresión, erizamiento de las plumas, tremores y postración; las aves en las 

etapas finales muestran deshidratación severa e hipotermia.  

 

 

 



  

 

 

 

   

Los brotes de la enfermedad de Gumboro de alta virulencia están caracterizados por altos 

porcentajes de mortalidad en las parvadas afectadas. A la necropsia se han observado 

hemorragias generalizadas especialmente en masas musculares, bursitis con exudado sanguinolento, 

nefrosis y nefritis así como deshidratación. 

 

Desde 1987 se han reportado brotes agudos y muy severos de la enfermedad de Gumboro en 

Europa, Asia, África, y América Latina. A pesar de utilizar programas de vacunación adecuados, 

estos brotes se han vuelto prevalentes en varios de estos países. Desde Julio de 1997, se ha 

reportado  la presencia de la forma muy virulenta de la enfermedad de Gumboro en Brasil. Las 

características clínicas y patológicas son similares a las observadas en otras partes del mundo.  

 

Metodologías para el diagnóstico de Gumboro 

 

Existen diversos métodos para realizar el diagnóstico de la enfermedad de Gumboro. Cada 

metodología tiene sus ventajas y limitaciones. En términos generales, las diversas técnicas de 

diagnóstico virológico se pueden agrupar como sigue: 

 

a) Aislamiento del agente viral en condiciones in vitro. 

b) Detección de antígenos en tejidos de aves 

c) Observación de las lesiones macroscópicas e histopatología 

d) Medición de los niveles de anticuerpos circulantes 

e) Técnicas moleculares 

 

Aislamiento viral.   El aislamiento de virus de Gumboro se puede llevar a cabo mediante la 

inoculación de material sospechoso en aves libres de patógenos específicos de 4 a 6 semanas de 

edad. También se puede realizar el aislamiento en huevos embrionados y  cultivos celulares. No 

resulta práctico llevar a  cabo el aislamiento viral de forma rutinaria, ya que puede tomar tiempo, 

además, ciertas cepas de campo son difíciles de aislar en el laboratorio. 

 

Detección de antígenos virales en tejidos. Las técnicas directas ó indirectas de anticuerpos 

fluorescentes así como pruebas de inmunohistoquímica han demostrado ser muy confiables para 

detectar la presencia del virus de Gumboro en tejidos.   

 



  

 

 

 

   

Mediante la técnica de anticuerpos fluorescentes se puede obtener un diagnóstico en el mismo día 

cuando se realiza a partir de tejidos congelados.  Existe comercialmente una prueba de ensayo de 

inmunoabsorción ligado a enzimas mediante captura de antígeno (de las siglas en inglés AC-ELISA), 

que utiliza los anticuerpos monoclonales. Mediante esta prueba ELISA los virus contenidos en 

muestras de campo pueden diferenciarse en cepas clásicas, variantes tipo Delaware E, ó GLS.  

 

Observación de lesiones macroscópicas e histopatología. La replicación del virus de Gumboro 

ocurre en la bolsa de Fabricio donde causa lesiones características. Existen diversas descripciones de 

los cambios histopatológicos que ocurren en la bolsa de aves infectadas con el virus de Gumboro. Si 

se desea realizar una evaluación de las lesiones en la bolsa de Fabricio, se recomienda tomar 

muestras a los 14, 21, 28 y 35 días. El muestreo rutinario de lesiones en bolsa de Fabricio va a 

aportar información acerca del comportamiento de los virus de campo (virulencia), se puede 

determinar la edad a la que posiblemente ocurre la infección.  Sin embargo, hay que considerar la 

presencia de otros agentes inmunodepresores que provocan lesiones similares. Dentro de este grupo 

de agentes se incluye el virus de la anemia infecciosa de las aves, reovirus, enfermedad de Marek, 

o agentes tóxicos como las aflatoxinas. 

 

Medición de los niveles de anticuerpos. Actualmente la técnica de inmunoensayo con enzimas 

asociadas (ELISA), se ha convertido en una herramienta esencial para los médicos veterinarios 

relacionados con la industria avícola. Una de las principales aplicaciones de los sistemas ELISA es 

determinar el desempeño de los esquemas de vacunación, para lograr este objetivo, es necesario 

crear una base de datos que incluya los niveles de anticuerpos a diferentes etapas del ciclo.  Esta 

base de datos también facilita la comparación de diferentes programas de vacunación, así como la 

detección de variaciones en el comportamiento habitual de los niveles de anticuerpos que pueden 

deberse por una falla en la vacunación o por infección. 

 

Técnicas de diagnóstico molecular. Debido a la gran variabilidad genética que presenta el virus 

de la enfermedad de Gumboro, sus propiedades antigénicas y de patogenicidad también son muy 

variables. Por lo tanto las técnicas moleculares son muy útiles ya que son muy sensibles para 

detectar los cambios genéticos presentes en las diferentes cepas virales. 

 

La técnica de RT-PCR es un procedimiento ampliamente utilizado en investigación o diagnóstico. Esta 

técnica consiste en sintetizar copias de un segmento del genoma que permita la identificación del 

virus.  



  

 

 

 

   

En el caso del virus de Gumboro, se amplifica la región hipervariable del gen VP2 que codifica 

para la proteína de la cápside. En esta parte de la proteína VP2 se encuentran los epítopes que 

distinguen a cada cepa.  La RT-PCR es altamente sensible y se puede realizar utilizando tejidos 

bursales refrigerados, congelados, preservados en fenol o recolectados utilizando tarjetas 

Whatman FTA. Estos dos últimos sistemas permiten el envío de muestras de diferentes lugares o 

países,  pueden ser transportadas para su análisis en los laboratorios que cuenten con la 

infraestructura necesaria para realizar la prueba. 

 

Mediante el uso de la RT-PCR/RFLP, se han analizado muestras provenientes de la parte sureste de 

los Estados Unidos y se han detectado predominantemente cepas variantes tipo Delaware E. 

También mediante el estudio de muestras de bolsas de Fabricio inactivadas en fenol, provenientes 

de algunos países de América Latina, se han detectado variantes tipo Delaware en países como 

Ecuador, Colombia y Perú. En México, se han detectado cepas estándares y algunos virus únicos 

cuyo patrón por RFLP no corresponde con alguna cepa conocida. En Venezuela, se han detectado 

cepas estándar, variantes y cepas con patrones de RFLP únicos. En muestras de Brasil, República 

Dominicana y Colombia, se han detectado virus de Gumboro de alta virulencia. 

 

Actualmente, se lleva a cabo la tipificación de cepas del virus de Gumboro mediante el análisis de 

secuencias de nucleótidos y aminoácidos. Este análisis permite conocer la secuencia completa del 

segmento amplificado y por lo tanto también permite establecer relaciones de identidad o distancia 

genéticas con otras cepas de referencias. Estas secuencias de referencia se pueden encontrar en una 

base de datos denominada GenBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov), donde se pueden encontrar 

diversas secuencias de prácticamente todos los organismos con genomas de ARN o ADN.  

 

Actualmente, se esta utilizando las tarjetas FTA para la recolección de muestras para RT-PCR. Estas 

tarjetas están elaboradas con un papel filtro especial que permite el aislamiento de ADN o ARN. 

Estas tarjetas han resultado muy útiles porque las muestras no requieren refrigeración o ningún 

método de conservación. Además mediante estudios realizados en la Universidad de Georgia, el 

virus de la muestra pierde su infecciosidad. Por lo tanto, las muestras así obtenidas pueden enviarse 

por correo.  Estas tarjetas se han utilizado con éxito para el diagnóstico de diversas enfermedades 

aviares como bronquitis infecciosa, laringotraqueítis infecciosa y por supuesto para la enfermedad 

infecciosa de la bolsa. 

 

 



  

 

 

 

   

Situación Actual de la Enfermedad de Gumboro 

 

La enfermedad de Gumboro fue reportada por primera vez en 1957 en los Estados Unidos, en la 

península de Delmarva. Esta condición se diseminó rápidamente y fue reconocida en varias áreas 

productoras de pollo de engorde y gallina de postura.  A mediados de los años 1980s, se observó 

un aumento en la incidencia de problemas respiratorios con alta mortalidad y lesiones 

características de E. coli, todo lo anterior era compatible con problemas de inmunodepresión. Se 

determinó que las cepas variantes antigénicas estaban involucradas.  Actualmente, estas cepas están 

ampliamente diseminadas en los Estados Unidos de Norteamérica y en otros países del continente 

americano. 

 

Como resultado de las investigaciones sobre las características genéticas de las cepas del virus de 

Gumboro conducidos en la Universidad de Georgia, se determinó que el 80% de los virus 

detectados en el Sureste de los EUA correspondían a variantes antigénicas del tipo Delaware. Virus 

similares fueron detectados en  Colombia, Ecuador,  Perú y Venezuela. Es posible que los virus 

detectados en América Latina fueron originados de las cepas de  los Estados Unidos debido a las 

similitudes genéticas observadas entre ambos.  También resulta interesante mencionar que se han 

detectado en China virus similares a los variantes antigénicos de los Estados Unidos.  

 

Con relación as los brotes agudos y muy virulentos de la enfermedad, estos brotes se han vuelto 

prevalentes en Europa, Asia e África.  Las cepas muy virulentas no presentan cambios antigénicos 

significativos en comparación con las cepas estándares. Sin embargo, la virulencia de estas cepas 

esta incrementada.  Estas cepas se han diseminado por prácticamente todo el mundo. En 1995 

durante la  Sesión General número 63 de la Organización Mundial de Salud Animal (OIE), el 80% 

de los países miembros han reportado casos agudos de la enfermedad de Gumboro. Sin embargo, 

estas cepas no  se han identificado en los Estados Unidos, Australia y Nueva Zelanda. 

 

Desde Julio de 1997, la forma muy virulenta de Gumboro se ha observado en granjas de pollo de 

engorde en Brasil. Las características clínicas y patológicas eran similares a las observadas en 

Europa, Asia y África. De las investigaciones en la Universidad de Georgia se determinó que las 

cepas muy virulentas detectadas en América Latina pueden tener como origen a los virus Europeos, 

por su similitud genética. Los virus de Venezuela resultan ser los más cercanos a la cepa europea 

UK661, que ha sido considerada como el prototipo de los virus muy virulentos.  



  

 

 

 

   

Las cepas detectadas en Brasil y República Dominicana resultaron poseer características genéticas 

que los hacer ser un poco más distantes de los virus Europeos. Las cepas muy virulentas se han 

detectado también en Colombia y  en Uruguay. Parece ser que la situación de la enfermedad en 

América Latina es compleja por la presencia de cepas estándares, variantes antigénicas y muy 

virulentas. Parece ser que los virus están evolucionando de acuerdo con las condiciones imperantes 

de cada país o zona.   

 

Otra condición particular ocurre en Australia donde los virus de Gumboro presentan características 

genéticas diferentes a los observados en otras partes del mundo. En Australia se encuentran 

prevalentes más de dos diferentes tipos de virus que no están relacionados a los observados en 

América.  

 

Nueva Zelanda permaneció libre de Gumboro hasta el año 1993. Las características genéticas de 

estos virus mostraron que estaban relacionados con las cepas atenuadas PBG98 y CU-1. 



  

 

 

 

   

 

Vacunas y Métodos de Vacunación 

 

La inmunización a través de la vacunación es el principal método para controlar la enfermedad de 

Gumboro.  La inmunización de parvadas de gallinas reproductoras es especialmente importante 

para conferir inmunidad pasiva a la progenie.  

 

Se ha demostrado que este virus es capaz de infectar e inducir una respuesta inmunitaria en las 

aves susceptibles cuando se administra por vía ocular con gota en el ojo o  por vía nasal en pollos 

comerciales. También puede inducir una respuesta mediante la aplicación oral, o por aspersión 

 

Existen muchas cepas de vacunas vivas con base en la virulencia y propiedades antigénicas.  De 

acuerdo a su virulencia, las vacunas se pueden clasificar en suaves, intermedias-suaves, intermedias, 

intermedias-plus o cepas "calientes".  Las cepas varían en su virulencia y pueden inducir cierto grado 

de atrofia e inmunodepresión.   

 

Las vacunas inactivadas emulsionadas en aceite se usan como un refuerzo "boost" y conferir una 

inmunidad mediada por anticuerpos más prolongada en las parvadas de gallinas reproductoras.  

Estas vacunas inactivadas son más efectivas en pollos que han sido primovacunados "primed" con 

virus vivos en la forma de vacuna o por exposición natural.  Estas vacunas emulsionadas en aceite 

pueden contener ambas cepas estándar o cepas variantes.  Es importante la evaluación de los títulos 

de anticuerpos para determinar la efectividad de la vacunación y la persistencia de los anticuerpos. 

 

La mayoría de los adyuvantes para vacunas que se utilizan en avicultura incluyen formulaciones 

clásicas de agua en aceite, aceite en agua, saponinas y formulaciones con base en alumbre.  El 

mecanismo exacto por el cual los adyuvantes funcionan no se ha establecido completamente.   

 

Actualmente, se está volviendo muy popular la utilización de la vacunación in ovo a los 18 días de 

incubación.  Este método es práctico ya que disminuye la mano de obra y puede proveer un método 

para vacunar en presencia de anticuerpos maternos.  Con este método, se aplican la vacuna sola o 

en combinación con anticuerpos contra el virus de Gumboro, para formar complejos inmunes.  Se ha 

observado experimentalmente que la aplicación de vacunas intermedias solas in ovo ha resultado 

en una más rápida recuperación de las lesiones bursales en comparación con la vacunación después 

del nacimiento.   



  

 

 

 

   

Las sustancias inoculadas in ovo son transportadas desde el amnios a través de la cavidad oral y la 

tráquea hasta los pulmones y el intestino lo que hace esta vía comparable a la vía oral o conjuntival 

aplicadas en las aves después del nacimiento.  La forma más común de administración del virus de 

la enfermedad infecciosa es por el agua de bebida después del nacimiento, sin embargo, también 

se ha demostrado que la vacunación in ovo también induce una inmunidad protectora.  

 

Los intentos de para la vacunación in ovo se justifican por el hecho de que los pollos son capaces de 

desarrollar ciertas funciones inmunológicas antes de eclosionar. El sistema inmune de las aves 

comienza a desarrollar la fase inicial de la embriogénesis y varias reacciones inmunes han sido 

inducidos en los embriones de pollo en fase avanzada. En comparación con la vacunación después 

de la eclosión, la vacunación in ovo estimula la respuesta inmune innata y adaptativa con la ventaja 

de que debido a la inmunización prenatal, in ovo pollos vacunados han desarrollado un grado 

apreciable de la protección en el momento de eclosión. Efectos de los anticuerpos maternos sobre 

las vacunas que se utilizarán para la vacunación in ovo se puede prevenir mediante el desarrollo de 

vacunas que no son sensibles a los anticuerpos maternos. Se ha descrito que la vacunación de 

embriones de pollo al día 18 no afectó significativamente la capacidad inmune de los pollos 

nacidos y se observa la ausencia de tolerancia en los pollos nacidos de embriones expuestos a un 

antígeno en la fase tardía de la embrionaria. 

 

Un aspecto importante de la vacunación in ovo, es que los pollos desarrollan las lesiones más 

significativas entre los 4 y 5 días después de la vacunación, las aves vacunadas después del 

nacimiento desarrollan las lesiones más graves entre los 17 y 18 días después de la vacunación.  De 

manera experimental, se ha determinado que las aves vacunadas in ovo, se recuperan más rápido 

de las lesiones ocasionadas por el virus vacunal en comparación con la vacunación después del 

nacimiento.   

 

El papel de los complejos inmunes (complejos antígeno anticuerpo) en la formación de células B de 

memoria y maduración de su afinidad y permitir su posible uso como vacunas.  Se han desarrollado 

vacunas la enfermedad de Gumboro basadas en complejos. Estas vacunas se desarrollan mediante 

la mezcla de virus vivos intermedios plus y suero hiperinmune de pollo contra dicho virus.  

 

 

 

 



  

 

 

 

   

Este virus asociado con anticuerpos se detectó asociado a las células B, macrófagos y células 

dendríticas foliculares en la bolsa y el bazo, además de que indujo más centros germinales en el 

bazo y grandes cantidades del virus de Gumboro se localizaron tanto en bazo y la bolsa FDC. A 

partir de estos resultados que la hipótesis de que el mecanismo de trabajo de la vacuna del IBDV 

antígeno anticuerpo está relacionada con su interacción específica celular con la FDC en el bazo y 

la bolsa. 

 

Se ha propuesto que el mecanismo por el que funciona la vacuna con complejos inmunes puede estar 

relacionado con su interacción con células dendríticas foliculares en el bazo y en la bolsa. 

 

Existen en el mercado vacunas inactivadas elaboradas a partir de tejido bursal, que se elaboran 

mediante la infección de pollos con un virus de Gumboro para que se replique en el tejido bursal.  

Días después de la infección de las aves que deben ser libres de patógenos específicos, los tejidos 

bolsa infectada se cosechan, se procesan y se inactivan para la elaboración de la vacuna. La idea 

de estas vacunas se originó como una manera simple y eficaz para aumentar el contenido 

antigénico de las vacunas inactivadas y proporcionar al virus de las condiciones naturales para la 

replicación.  Con la identificación de las variantes antigénicas, se prepararon este tipo de biológicos 

para conservar su estructura original y de esta manera el concepto fue adaptado más tarde en los 

Estados Unidos, para producir vacunas inactivadas con cepas variantes para mejorar la amplitud de 

la protección.  

 

Como se mencionó anteriormente, la atenuación y propagación de diferentes métodos para las 

cepas vacunales de IBDV inducir modificaciones antigénicas del virus que pueden influir sobre la 

inmunidad inducida en las aves. La inclusión total o parcial de antígenos derivados bolsa-puede ser 

una buena alternativa para proporcionar un mayor espectro antigénico y la protección contra las 

cepas de campo de IBDV.  

 

Existen nuevas vacunas elaboradas a partir de los avances biotecnológicos.  Se ha intentado la 

producción de vacunas subunitarias desarrolladas en sistemas de baculovirus.  Estas vacunas pueden 

estimular aceptables respuestas ante desafíos.  Sin embargo, un factor crítico es la conformación de 

las proteínas ensambladas.  Algunas de estas vacunas se han utilizado en el campo en Israel. 

 



  

 

 

 

   

Varios factores pueden tener un impacto sobre la eficacia de la vacunación, incluyendo el tiempo de 

la vacunación adecuada, los niveles de anticuerpos maternos, la virulencia del virus de la vacuna, y 

la vía de administración.   

 

El concepto de vacunas recombinantes consiste en insertar los genes de epítopes críticos para la 

inmunización contra el virus de Gumboro en los genes no esenciales del virus herpes de los pavos 

que va a ser utilizado como vector. La vacunación con el virus recombinante por lo tanto resulta en 

inmunización contra la proteína codificada por el inserto así como contra el virus utilizado como 

vector. 

 

EVALUACIÓN DE LOS PROGRAMAS DE VACUNACIÓN. 

 

Algunos expertos en avicultura recomienda examinar el tamaño de la bolsa de 10 pollos por caseta 

o galpón a los 21 días de edad.  Utilizando el "bursómetro", bolsa con valores de 5 se consideran 

normales.  Otro parámetro utilizado es la medición del diámetro bursal y el diámetro del tibio-

tarso, dividiendo el diámetro bursal entre el largo del tarso y multiplicándolo por 100.  Valores 

iguales o mayores de 1.5 se consideran normales.  Otro método es la proporción entre el peso 

bursal y el peso corporal.  Se recomienda realizar de nuevo la evaluación a los 30 días de edad, 

porque la atrofia en este periodo es importante. 

 

Otro método es determinar los títulos de anticuerpos por la técnica de ELISA.  Típicamente las aves 

reproductoras debe encontrarse con títulos de alrededor de 5000 por ELISA.  Los coeficientes de 

variación aceptables se deben de ubicar alrededor de 30% en reproductoras jóvenes, este valor va 

a incrementarse con la edad y va a allegar a valores no aceptables de 50%.  La progenie con CV 

de 50% o mayores va a presentar un número significativo de aves susceptibles a la infección en 

edad temprana, (alrededor de 10 días). 

 

Otros métodos de laboratorio que pueden evaluarse son los títulos de anticuerpos contra la 

enfermedad de Newcastle a las 4 semanas de edad.  

 

Los valores de desempeño producto son los más importantes para determinar el éxito de un 

programa de vacunación para pollo de engorda.  Estos parámetros incluyen la ganancia de peso, 

la conversión alimenticia, porcentajes de mortalidad, porcentaje de decomisos durante el 

procesamiento. 



  

 

 

 

   

 

Es posible que los resultados de un cambio en el programa de vacunación no se aprecien de manera 

inmediata, sino se podrá apreciar después de dos a cuatro parvadas sucesivas.  Para obtener un 

máximo beneficio de un cambio en el esquema de vacunación, se debe realizar una limpieza y 

desinfección de las instalaciones.  Con esta práctica se reducirá el nivel de exposición al virus de 

campo y se ayudará al virus de campo para que infecte a las aves antes de que lo haga el virus de 

campo. 

 

No existe un programa uniforme de vacunación.  Factores como la virulencia, el subtipo antigénico, 

la magnitud del desafío de campo, los programas de repoblación, las densidades de población 

manejadas, los programas de vacunación de los reproductores van a tener impacto en el éxito del 

programa de vacunación.  Por lo tanto es importante conocer el tipo de virus presente en las 

granjas, así como los niveles y uniformidad de los anticuerpos.   
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