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Resumen

Coccidiosis es un término genérico que se utiliza para referirse a la
enfermedad producida por diferentes géneros de protozoos del
orden Eucoccidiorina (coccidios), parasitos intestinales que afectan

a gran numero de hospedadores, entre ellos el cerdo. (3,4,6)

Dentro de los coccidios del cerdo, en un sentido estricto, deben
considerarse los coccidios intestinales de ciclo directo (géneros
Eimeria, Isospora y Cryptosporidium) y los coccidios formadores de
quistes (géneros Toxoplasma y Sarcocystis). Sin embargo, por
coccidiosis porcina suele entenderse el proceso producido por los
géneros Eimeria e Isospora, caracterizado por originar cuadros
diarreicos en animales jévenes, con una importante repercusion en
el crecimiento de esos animales y en el rendimiento econoémico de

la explotacion.(3,5)

El toltrazuril es un derivado triazindnico, que tiene un amplio
espectro anticoccididsico (Linsay). No tiene actividad antibacteriana
ni antimicotica. Por lo tanto su accion esta limitada a protozoarios

de diferentes especies.

PALABRAS CLAVES: Coccidiosis, Eimeria porci, Diarrea en
lechones, Toltrazuril, ganancia de peso



OBJETIVO

e Evaluar la eficacia clinica del Toltrazuril suspension oral a la
dosis de 20 mg/Kg de peso vivo como coccidicida en lechones

infestados experimentalmente con tres cepas de eimeria.

e Evaluar el desempefo productivo de los lechones infestados
experimentalmente antes, durante y posterior al tratamiento

con Toltrazuril suspension.oral.

HIPOTESIS

“El tratamiento de Toltrazuril suspensiéon a dosis de 20 mg/kg de
peso vivo en lechones infestados por coccidia spp, mejora su

ganancia de peso sobre los lechones infestados y lechones sanos”



INTRODUCCION

Coccidiosis es un término genérico que se utiliza para referirse a la
enfermedad producida por diferentes géneros de protozoos del
orden Eucoccidiorina (coccidios), parasitos intestinales que afectan
a gran numero de hospedadores, entre ellos el cerdo. Dentro de los
coccidios del cerdo, en un sentido estricto, deben considerarse los
coccidios intestinales de ciclo directo (géneros Eimeria, Isospora y
Cryptosporidium) y los coccidios formadores de quistes (generos

Toxoplasma y Sarcocystis).

Sin embargo, por coccidiosis porcina suele entenderse el proceso
producido por los géneros Eimeria e Isospora, caracterizado por
originar cuadros diarreicos en animales jovenes, con una importante
repercusion en el crecimiento de esos animales y en el rendimiento
economico de la explotacion. Estos coccidios, en concreto Isospora,
fue ya identificado en 1934 como causante de enteritis en porcinos.
Sin embargo, no fue hasta mediados de la década de los 70 cuando
comenzO a considerarse un serio problema para la produccion
porcina, sobre todo cuando comenzaron a desarrollarse los
sistemas intensivos, con confinamiento permanente de los animales
en instalaciones de cria. Estas condiciones de produccion facilitan
que el ciclo de los coccidios se desarrolle rapidamente y en gran

ndmero.

Hoy dia es una enfermedad con una amplia distribuciéon en todas

las areas de produccién porcina intensiva, ligada en gran medida a



las condiciones higiénico-sanitarias de las mismas. La presencia del
parasito es frecuente en todo tipo de animales, aunque lo habitual
es que los adultos tengan cargas parasitarias bajas y actien como
portadores inaparentes. Por su parte, en los animales jovenes se
presentan tanto cuadros diarreicos graves COMO Procesos
subclinicos que pueden afectar considerablemente el desarrollo y

aumentar la susceptibilidad a otras enfermedades.



REVISION DE LITERATURA

Etiologia

Los agentes causales de la coccidiosis porcina son diversas
especies de los géneros Eimeria e Isospora, ambos de la familia
Eimeriidae. Son protozoos de ciclo directo, que en los
hospedadores van a localizarse en el interior de las células
epiteliales de la mucosa intestinal. En el medio ambiente se
encuentran en la forma de ooquistes, cuyas caracteristicas
morfolégicas son uno de los elementos que permiten la
identificacion de especies. Las principales especies porcinas son de
Eimeria e Isospora, Eimeria scabra, E. debliecki, y E. porci. De
todas ellas, Isospora suis es la mas importante, tanto por su
frecuencia de presentacion como, sobre todo, por su elevada
capacidad patdogena. De hecho, en ocasiones se hace referencia a
la isosporosis porcina como el proceso que realmente tiene
relevancia patoldgica y productiva, en contraste con la eimeriosis,
mucho mas leve. La isosporosis, ademas, suele presentarse mas
precozmente, en animales en lactacion, en tanto que la eimeriosis
es mas tardia, normalmente después del destete. El ciclo bioldgico
de los coccidios se desarrolla en tres fases: merogonia (fase
multiplicativa asexual en el intestino del hospedador), gametogonia
(fase multiplicativa sexual continuacion de la anterior, con
formacion de ooquistes) y esporogonia (esporulacion de los

ooquistes en el ambiente).



Los hospedadores se infectan por la ingestion de ooquistes
esporulados del medio ambiente. En el estbmago comienza la
liberacion de los esporocistos y esporozoitos, que ya en el intestino
penetran en las células epiteliales y comienzan a multiplicarse.
Segun la especie, la fase de multiplicacion se produce en distintas
zonas del intestino: I. suis, en la primera mitad del intestino delgado
y ocasionalmente en ciego y colon; E. polita, E. porci, E. scabra y E.
spinosa en la parte final del intestino delgado y E. debliecki y E.
neodebliecki en la inicial del yeyuno. Normalmente, se sitlan en
zonas apicales de las vellosidades intestinales, pero también
pueden llegar a afectar a las criptas. Tras varias multiplicaciones
asexuales por endodiogenia se producen los microgametos Yy
macrogametos (multiplicacion sexual) que daran lugar al cigoto, que
saldra al exterior con las heces en forma de ooquiste. En el caso de
Eimeria esto ocurre en un plazo de 6-10 dias (periodo de

prepatencia), mientras que en Isospora es de 3-5 dias.

Los ooquistes son eliminados con las heces al medio ambiente sin
esporular de forma periédica segun se van produciendo los
procesos de reproduccion sexual del parasito. En el medio
ambiente, y condicionados por las condiciones de humedad,
temperatura y oxigenacién, el ooquiste va a esporular
(esporogonia), dividiendose el nucleo y dando lugar a dos ocuatro
esporocistos que contienen dos 0 cuatro esporozoitos. Isospora
tiene dos esporocistos con cuatro esporozoitos cada uno (y las
especies de Eimeria tienen cuatro esporocistos con dos

esporozoitos cada uno).



Patogenia

El desarrollo del ciclo de los coccidios en el intestino del
hospedador origina una importante destruccion de células
epiteliales, sobre todo del yeyuno y del ileon. Los parasitos
penetran y se multiplican en el interior de las células epiteliales y
provocan finalmente, de forma mecanica, su rotura. Se ha calculado
gue cada ooquiste infectante es capaz de inducir la destruccion de
una superficie de 1 mmz2 de epitelio intestinal. Esta destruccion del
epitelio apical de las vellosidades conlleva una hiperplasia de las
células no diferenciadas de las criptas intestinales, que van
reemplazando a las células destruidas (metaplasia epitelial), y esto
supone una pérdida de la capacidad de absorcion del intestino.
Ademas, la destruccion epitelial se acompafia de un proceso
inflamatorio en la submucosa, con infiltrado celular, hiperemia y
edema. El resultado de todo ello es una disminucion de la
capacidad de absorcion, una pérdida de fluidos y un aumento de la
motilidad intestinal, lo que se traduce en un sindrome de
malabsorcion y en procesos diarreicos. Esta accion patégena de los
coccidios esta directamente relacionada con la carga parasitaria y
con las especies implicadas, ya que todas tienen distinta capacidad
patogénica. En cualquier caso, la severidad del proceso esta
relacionada con la dosis infectante; es decir, con la cantidad de
ooquistes ingeridos. Por otra parte, la edad del hospedador es
claramente un factor determinante para la patogenia. La coccidiosis
es tipicamente una enfermedad de neonatos, de animales de pocas

semanas de vida. En animales mayores existe una mayor



capacidad regenerativa en el intestino y una mayor capacidad
inmunitaria para desarrollar respuestas parcialmente protectoras,
que impiden que se establezca un gran numero de pardsitos en el
intestino. Otros factores que influyen en la patogenia son la
presencia de otras infecciones intestinales, sobre todo por
Escherichia coli, Clostridium perfringens, Salmonella spp., rotavirus
y coronavirus, que agraven considerablemente el proceso y que a
su vez se ven favorecidos por la presencia de coccidiosis. La
incidencia de esos diversos factores patogénicos hace que la
coccidiosis porcina se traduzca en cuadros patologicos variados. La
lesion basica corresponde a una enteritis, de tipo catarral en los
procesos menos graves (eimeriosis), y fibrinosa-necrosante con
formacion de membranas,en los mas graves (isosporosis). Muy
raramente se observan enteritis hemorragicas.

Es también caracteristica la atrofia de las vellosidades intestinales,
con metaplasia epitelial apical e hiperplasia en las criptas de
Lieberkhun. Estas lesiones asientan fundamentalmente en

yeyuno e ileon. Los sintomas estan igualmente relacionados y
condicionados por la patogenia y el cuadro lesional. Los casos mas
relevantes corresponden a las infecciones con |. suis Suelen
producirse en la primera semana de vida (desde el 5° dia) hasta el
destete, y es habitual que comiencen con la eliminacién de heces
sueltas y pastosas, de color blanquecino, amarillento o grisaceo.Es
caracteristico el aspecto y consistencia grasa de las heces , ya que
en la isosporosis el intestino pierde rapidamente la capacidad de
absorcion (por la destruccion de vellosidades), con lo que se
eliminan gran cantidad de lipidos no digeridos: en ocasiones a esta
enfermedad se le denomina “esteatorrea de los lechones”. Se

producen también vomitos, mal pelaje, deshidratacion, pérdida de



peso y retraso en el crecimiento, aunque existe bastante
variabilidad en la presentacion de estos sintomas. No todos los
lechones se afectan de la misma manera, ni todas las camadas de
una explotacion presentan la enfermedad con la misma intensidad.
En los casos mas graves la diarrea se hace mas acuosa, se agrava
la deshidratacion y, ocasionalmente, muerte de animales. En
general se considera un proceso con alta morbilidad, variabilidad
clinica también elevada y baja mortalidad, con importante
repercusion en el crecimiento y uniformidad de la camada. Por otra
parte, en las eimeriosis el cuadro clinico es menos destacado. Con
frecuencia son subclinicas, aunque afectan el desarrollo de los
animales, con repercusion en sus indices de conversion. Se
presentan normalmente en lechones ya destetados, en los que
puede aparecer diarreas acuosas, amarillentas y en raras ocasiones
con restos de sangre, acompafandose de mal estado general y
deshidratacion. Pueden aparecer también casos de estrefiimiento.
Al igual que en la isosporosis, la duracion habitual de estos
sintomas es de 4-6 dias. En todas las coccidiosis, pero sobre todo
en los casos de isosporosis, que han sido los mas estudiados, una

de las repercusiones mas importantes.

En dltima instancia, el origen de los parasitos siempre seran los
animales infectados que eliminan ooquistes no esporulados en las
heces. Se ha estudiado ampliamente el papel de lechones, cerdos
de cria y adultos (madres) como fuente de parasitos para la
contaminacion de las instalaciones, resultando que los animales
mayores (madres), al desarrollar un cierto grado de proteccion
inmunitaria, s6lo ocasionalmente eliminan una limitada cantidad de

ooquistes.



Epidemiologia

La epidemiologia de la coccidiosis porcina estd l6gicamente
determinada por el ciclo biologico del parasito: un ciclo directo, en el
gue los hospedadores pueden eliminar gran cantidad de lementos
de diseminacion, que tienen que evolucionar en el medio ambiente
y en el que pueden permanecer con capacidad infectante durante

mucho tiempo.

Por tanto, su papel en la epidemiologia de la enfermedad en las
explotaciones no esta totalmente claro. Si es evidente que son los
lechones los que desarrollan masivamente el ciclo del parasito y los
gue eliminan gran cantidad de ooquistes (hasta 400.000 por gramo
de heces) que van a contaminar el medio. Se ha comprobado la
existencia de un patrén ciclico en la eliminacion de ooquistes por los
lechones, lo que se corresponde tanto con la proliferacion ciclica del
parasito en el intestino como con la dinamica de infeccién vy
reinfeccion que se produce entre los animales de una misma
camada. Este patron se mantiene durante varias semanas hasta
que los lechones son destetados cuando, normalmente, la
eliminacion se reduce de forma muy notable. Los ooquistes son
muy resistentes en el medio ambiente y este es otro factor
fundamental en la epidemiologia. Para que tengan capacidad
infectante tiene que producirse la esporulacién, para lo que se
necesitan temperaturas medias (entre 29-33°C se considera el

rango Optimo), humedad elevada y oxigenacion. El tiempo



necesario depende de cada especie de coccidio, en |. suis puede
producirse tan solo en 2-3 dias (Cuadro 2). En las explotaciones
porcinas intensivas, en las que se mantienen los lechones con
temperaturas elevadas, la esporulacion se produce muy facilmente
y los ooquistes esporulados pueden mantenerse viables hasta 12
meses. Se destruyen con temperaturas altas (a 53°C, en 10
minutos; a 80°C en 10 segundos) o muy bajas (por debajo de —
10°C) y son también muy sensibles a la desecacion y a la luz solar
directa. Se considera que una vez que el parasito se ha establecido
en una explotacion probablemente se mantiene por la transmision
de una generacion de lechones a la otra a través de la
contaminacion de las instalaciones. Los animales se infectan, por
tanto, por la ingestion oral de ooquistes esporulados presentes en el
suelo, comederos y bebederos contaminados, incluso por ooquistes
adheridos a las mamas de las madres. Aunque animales de
cualquier edad pueden infectarse con los ooquistes, para el
desarrollo de la enfermedad la edad es ciertamente un factor
determinante: los lechones son mas susceptibles, en términos
patologicos, en los primeros dias de vida, en tanto que a partir de la
primera semana las repercusiones de la infeccion son
progresivamente menores, de tal manera que después del destete,

son raros los procesos clinicos.

En general, las condiciones de las explotaciones porcinas actuales
son muy favorables a la presencia y persistencia de la coccidiosis,
con la excepcion de la produccidon en extensivo o en explotaciones
organicas. Los parametros de humedad relativa y temperatura de
las instalaciones permiten tanto la esporulacion como la

supervivencia prolongada de los ooquistes y las medidas de



limpieza e higiene que habitualmente se mantiene en estas
explotaciones no son totalmente eficaces para destruir los ooquistes
del medio. Asi que tanto las condiciones ambientales como los
procedimientos de limpieza son considerados como unos de los
mas importantes factores de riesgo en la epidemiologia de la
enfermedad, en la que también se consideran otros muchos
factores, como la concentracion de animales y el intercambio entre
camadas, la entrada de nuevos animales, el tipo de suelo, los
productos de limpieza utilizados, el tiempo de vacio de las

instalaciones.

En todas las coccidiosis, pero sobre todo en los casos de
isosporosis, que han sido los mas estudiados, una de las
repercusiones mas importantes sobre los animales es el retraso en
el crecimiento, no soOlo durante los dias en los que aparecen los
sintomas, sino de manera mas prolongada. Se ha comprobado en
varios estudios experimentales recientes que los lechones
afectados por |. suis antes del destete continuaban manteniendo
peores ritmos de crecimiento en las semanas posteriores al destete,
entendiéndose que esto se produce por el largo periodo de
regeneracion de la capacidad de absorcion del intestino tras la
enfermedad. El retraso en el crecimiento, extendido hastadespués
del destete, segun varios autores, puede llegar a alcanzar el 20%,
en términos de pérdida de peso y disminucion de la ganancia media

diaria.



Incidenciay repercusion econdémica

Estudios epidemioldgicos sobre la coccidiosis (isosporosis) porcina
en varios paises, analizando la presencia del parasito en diversos
tipos de explotaciones y en diversos lotes de animales en cada
explotacion e investigando la relacién con procesos diarreicos, su
influencia en el crecimiento de los lechones antes y después del
destete y su asociacion con otros procesos infectocontagiosos.

Son muchos los paises en los que la prevalencia global en las
explotaciones de un pais es superior al 50%. En la mayoria de los
casos, los estudios se realizaron en explotaciones intensivas, lo que
refuerza la relacion del proceso con el sistema de produccion
animal. Cuando se realizan estudios sobre prevalencia en los
animales de wuna explotacion positiva, los porcentajes de
parasitacion oscilan entre el 10,6% y el 72,2%, lo que confirma la
diversa afeccion de los animales en una misma explotacion e
incluso en una misma camada. En la mayoria de las ocasiones, los
estudios se realizan sobre lechones, pero en aquellos casos en que
también se muestrean animales adultos, los porcentajes de
animales positivos es mucho menor. Otro aspecto significativo es la
alta asociacion entre la deteccion de Isospora y la presencia de
diarrea, porcina en las explotaciones. Normalmente se basan en
estudios comparativos entre lotes de animales, unos con
infecciones contrastadas, con o sin sintomas y animales tratados de
forma preventiva con farmacos de diversa eficacia, lo que permite

estimar la ganancia de peso (total y diaria) y el balance econdmico



final en lotes de animales en distintas situaciones. Las diferencias
en el peso se han estimado, segun diferentes autores, entre un
9,6% (en procesos subclinicos) y un 16,4% (en procesos
diarreicos), tanto en animales al destete como en matadero. Alguno
de estos ensayos llegan a estimar la repercusiéon econdémica de la
enfermedad: sobre animales al destete e incluyendo los costes
derivados de las medidas preventivas, la disminucién del peso
causada por la coccidiosis puede suponer pérdidas de entre 0,2 y
0.9 € por lechén. Ademas de esta repercusion directa sobre la
produccion, otros estudios han subrayado que la coccidiosis es un
factor predisponente para otros procesos entericos en lechones y
conlleva un coste adicional por la necesidad de utilizar tratamientos

antibidticos hasta el destete (hasta un 88% mas).

Todos estos estudios confirman que hoy dia la coccidiosis sigue
siendo un serio problema sanitario en las explotaciones porcinas en
intensivo en todo el mundo. ElI control del esta enfermedad,
incluyendo las posibilidades de un diagnostico eficiente y un
tratamiento eficaz, y la disponibilidad de medidas de prevencion
solventes y sostenibles, permanece como un importante reto en la
sanidad y la produccién porcina. relacion entre presencia del
parasito y la pérdida de peso en los animales positivos. Por otra
parte, diversos estudios han abordado la relacion entre el tamafio
de la explotacion y la incidencia de la enfermedad, sin que pueda
alcanzarse una conclusion definitiva, ya que se han encontrado
resultados contradictorios: en algunos casos se asociaa
explotaciones grandes (mas de 600 cerdas) y en otras a medianas y
pequefias. Se ha sefialado que no es el tamafio de la explotacion

sino las condiciones sanitarias y de manejo las que determinan una



mayor 0 menor presencia del parasito y de la enfermedad. Aunque
son mucho menos frecuentes, también se ha realizado algunos

estudios que consideran la repercusion econdmica de la coccidiosis.
Toltrazuril

El toltrazuril es un derivado triazinGnico, que tiene un amplio
espectro anticoccidiosico (Linsay). No tiene actividad antibacteriana
ni antimicotica. Por lo tanto su acciéon esta limitada a protozoarios
de diferentes especies.

Nombre quimico:

1-methyl-3-[3-methyl-4-[4-(trifluoromethylsulfanyl) phenoxy]-
phenyl]-1, 3, 5-triazinane-2, 4, 6-trione|

Estructura quimica del toltrazuril



MECANISMO DE ACCION

El mecanismo de accion del toltrazurii se ha demostrado con
métodos de microscopia electronica. Se ha podido observar que el
toltrazuril impide el desarrollo de los distintos estadios intracelulares
de los coccidios (sexual y asexual) porque produce anormalidades
en el aparto de Golgi, reticulo endoplasmatico y espacio
perinuclear, impidiendo la division celular y la formacion de la pared
del microgameto por modificacion de los corpusculos que

conforman la pared del microgametocito. Las modificaciones
morfolégicas observadas (mecanismo bioquimico) determinan que
el toltrazuril produce una disminucion de la actividad enzimatica de
la mitocondria con consecuente compromiso del metabolismo
respiratorio y de la sintesis de acidos nucleicos que se traduce en la
destruccion del parasito. Es una droga inhibidora del transporte de

electrones en la fosforilacion oxidativa.

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA

Luego de la administracion por via oral, el toltrazuril, es lentamente
absorbido a nivel del intestino y se distribuye por el plasma y
diferentes tejidos (musculo, piel, grasa, higado y rifiones). El

metabolismo se produce en el higado donde la droga sufre una



oxidacién en la citocromo P450 y una minima cantidad de la droga

se metaboliza por hidroxilacion.

A partir de la droga madre, aparecen varios metabolitos: los mas
importantes son toltrazuril-sulfoxido y toltrazuril-sulfona, metabolito
con actividad antiprotozoaria que se mantiene por largo tiempo y a
altas concentraciones. La eliminacion del toltrazurii y sus
metabolitos en las excretas es lenta. La mayor via de eliminacion es
fecal. Solo una pequenia fraccion de estos son eliminados por orina.
Luego de la administracion de toltrazuril se produce una eliminacion
de todos los estadios intracelulares de los coccidios y a las 24 hs.,
post administracion, no hay eliminacion de ooquistes por materia
fecal con esto se comprob¢ la eficacia barredora del toltrazuril. Test
y pruebas de campo han demostrado que el tratamiento con
toltrazuril no interfiere en la induccion de la inmunidad contra la

coccidiosis.

EFECTOS COLATERALES POSIBLES

En caninos, gatos y otros animales donde se ha utilizado la droga
no se observaron efectos colaterales. No hay contraindicaciones de

administrar Toltrazuril con otras drogas, ni con alimentos.

TOXICIDAD

El toltrazuril ha demostrado tener un amplio margen de seguridad,
presenta un indice terapéutico elevado; sobredosis de 5-10 veces la
dosis terapéutica, no produjo efectos colaterales. A estas dosis hay

una reduccion espontanea de la absorcion del farmaco.



EFECTOS BIOLOGICOS NO DESEADOS

A las dosis recomendadas no se observan efectos carcinogénicos,
teratogénicos y mutagénicos. No se han encontrado reportes sobre
resistencia en agentes patdgenos, neurotoxicidad, discrasias

sanguineas e hipersensibilidad.



EXPERIMENTO

DIAO

640 -'|
620 -
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El experimento se llevo a cabo en tres Granjas de produccion
Porcina  ubicadas en SANTA ANA JILOTZINGO,
AHUACATITLA,EDO DE MEXICO Y PALMILLAS EDO DE
QUERETARO

Se utilizaron 180 cerdos mixtos de 21 dias de edad, con peso
aproximado por grupo de 593.00 kg. Los animales se manejaran en
salas o corrales de destete de ambiente natural y con equipo
Manual (comederos tipo Holandes con Bebedero y bebederos tipo

Niple 2 por corral). Cada granja alojo a 60 lechones en 3 corraletas



con 20 lechones. Se realizaran tres pesajes cada 7 dias y uno final

a los 19 dias.

Se inocularon dos grupos con Eimeria scabra, E. debliecki, y E.

porci vy el tercer grupo n fue inoculado.

El grupo GI fue tratado con Toltrazuril el dia 5 y el dia 7 del
experimento (figura 1) dosificando 25 mg diario en suspension oral,

al inicio de los signos y 48 hrs posterior una segunda dosis

Disefio de la prueba: Se manejo un disefio de dos tratamientos, (3
grupos de aproximadamente 60 lechones cada uno, en corraletas

de destete de 20 lechones a saber:

o G1 (Infectado medicado): Este grupo sera inoculado
y recibird los dos tratamientos del Toltrazuril, los

dias 5y 7 pos inoculacion.

o G2 (infectado no medicado): Este grupo sera
inoculado y no recibird los dos tratamientos del

Toltrazuril.

o GC (No infectado no medicado): este grupo de
cerdos sera el control el cual se alimentara de forma

normal, y bo sera inoculado ni tratado con Toltrazuril.



Figural. Tabla de actividades durante el experimento.

Inoculacion Primer Tx Segundo Tx

r o 1 3 L5 el 9 12 1

15

18 19

L |
| .

Confinamiento
de lechones y
muestreo

(cps)

Formacion de
Grupos

Sacriﬂcio

Muestreo de heces

e Duracidon de la prueba: 19 dias

e Manejo alimenticio y nutricional:

o Se manejara cada granja de acuerdo a la forma
tradicional, en tres corraletas de destete aislados del

resto de la granja; y la granja del grupo GC no seran

aisladas debido a que no van a ser inoculadas

e Variables a medir:
o Pesoinicial (21 dias de edad).
o Ganancia diaria de peso por grupo.
o Ganancia final de peso por grupo

e Analisis de los datos:

o Se analizaran estadisticamente, conforme al disefo

empleado (si aplica)



o Se hard el respectivo anadlisis costo-beneficio (si

aplica).

RESULTADOS

Se realizaron cuatro pesajes obteniendo la ganancia de peso (GP) y
la ganancia de peso diario (GDP) donde se encontré que el grupo
inoculado y tratado fue el que obtuvo una mejor ganancia e cada

una de los pesajes como se muestra en la Cuadro 1.

El peso inicial fue muy homogéneo donde no se encorto diferencia

significativa
DIA 0 DIA7 DIA 14 DIA 19
PESO |GP GDP PESO |GP GDP |PESO |GP GDP
Gl 592|132.37 [18.81 |724.37 |214.12 |30.58 |937.49 |205.31 |29.33 |1142.80
Gl | 596|120.39 |17.9 |716.39 |77.51 |11.07 |793.90 |105.98 |15.14 |899.88
GC | 591|97.39 |13.91 |688.39 |147.04 |21.00 |835.43 |135.80 |19.29|970.51

Cuadro 1. Pesaje de los tres grupos.

La prueba nos arroja que el grupo Gl fue el de mayor rendimiento
teniendo un porcentaje de 45% mas de ganancia de peso sobre el
grupo Gll y un 31.15% de mayor rendimiento sobre el grupo control
(GC).

En lo que respecta al respecta a la eficiencia del Toltrazuril
encontramos que en el grupo Gl hubo una eficiencia del 100 %
(Cuadro 3.).



PESO INICIAL

650

600

mDIAO
550

500

Gl
Gll
GC

Cuadro 2. Peso inicial

Cuadro 3. Porcentaje de eficiencia del Toltrazuril

Gl . Infectado Medicado

100 100 100

Gll. Infectado No Medicado N/A N/A N/A

GC. Control No infectado No medicado N/A N/A N/A



CONCLUSIONES

Toltrazuril suspension oral es eficaz en la prevencion y control de la
Coccidiosis porcina con buen espectro de accion vs E. porci, E. scabra y E.
debliecke al obtener un I1LA.C. de 177.3 en las especies de mayor distribucion e

incidencia en cerdos domeésticos de granja y de traspatio.

En cuanto a su desempefio productivo se reflejo la eficacia en la ganancia de
Peso al limitar la presencia de signos clinicos caracteristicos de la

enfermedad.
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