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A pesar de que no es una enfermedad novedosa (Railliet y Lucet 
han descrito el primer caso de coccidiosis patógena en 1891; 
hace 130 años), la coccidiosis aún es una de las enfermedades 
económicamente más importantes para la industria moderna de 
pollos de engorde. Esta enfermedad causa pérdidas anuales de 
más de tres mil millones de dólares (Noack et al. 2019; Kadykalo 
et al. 2017).

La coccidiosis en los pollos está causada por un protozoo intracelular 
obligado (eucariotas unicelulares) del género Eimeria. Existen 
siete especies patógenas en las gallinas domésticas. Cuatro de 
ellas (E. acervulina, E. maxima, E. tenella y E. mitis) tienen impor-
tancia económica para los pollos de engorde. E. necatrix y E. bru-
netti afectan a las aves de más de seis semanas y son patógenas, 
principalmente, para las gallinas ponedoras y reproductoras, así 
como pollos de crecimiento lento. Por otro lado, E. praecox no 
suele ser patógena.

Eimeria invade las células epiteliales del intestino y las destruye, 
lo que deriva en inflamación intestinal, diarrea (en ocasiones 
hemorrágica), absorción deficiente de los nutrientes (con un 
índice de conversión alimenticia aumentado y un aumento de 
peso reducido), y, en algunos casos, puede derivar incluso en la 
muerte. Eimeria es uno de los factores más comunes que desen-
cadenan patologías intestinales, como la enteritis necrótica y la 
disbacteriosis, las cuales tienen efectos devastadores en las 
aves. Por último, Eimeria facilita que los patógenos, como la 
Salmonella sp., colonicen el organismo, lo cual es un gran problema 
de seguridad alimentaria.

Los coccidios están presentes en todas partes y su posición en el 
ambiente es resistente, por lo tanto, no se pueden erradicar.
Por esta razón, se considera esencial el uso de coccidiostáticos 
(anticoccidiales dentro del alimento) para el control de la coccidiosis 
(Comisión de la Unión Europea, 2008).

Para ayudar a construir el mejor programa anticoccidial para las 
condiciones dadas, hemos desarrollado este e-book práctico, el 
cual desarrolla los principales puntos que se deben considerar 
para implementar de forma eficiente un programa anticoccidial.
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Identificar las moléculas más efectivas para el problema existente

Uno de los puntos más importantes dentro de las medidas de prevención 
para la coccidiosis en los pollos de engorde es seleccionar el producto 
anticoccidial adecuado e implementarlo de forma correcta.

En Phibro consideramos que esta es una decisión compleja. Por más de 
que en la superficie parezca que los únicos factores que se deben 
considerar son la molécula que se utilizará, el precio más conveniente y 
cómo mezclarlo en el alimento de las aves. Se deben evaluar todos los 
factores para que la producción de pollo tenga un programa de alta 
eficiencia.

Existen dos aspectos importantes a considerar: la seguridad y la resistencia.

Los fármacos anticoccidiales pueden causar efectos adversos en las especies objetivo 
cuando se dé una sobredosis. Cuando se proporciona por accidente algunos anticoccidiales 
(por ejemplo, los ionóforos, la halofuginona, la nicarbazina) a otras especies, estos pueden 
causar efectos perjudiciales e incluso la muerte.

Se deben seguir los períodos de desistimiento de cada fármaco para asegurarse de que los
sus residuos estén por debajo de los niveles seguros en el producto para el consumidor 
final. 

La resistencia es la habilidad que tiene una cepa parasitaria de multiplicarse o sobrevivir 
ante concentraciones de un fármaco que, normalmente, destruye parásitos de la misma 
especie o que previene su multiplicación (Chapman, 1997).

El desarrollo de resistencia es un proceso de selección natural. Luego de un perío-
do de uso de cualquier producto, la población de Eimeria en el campo desarrolla 
resistencia y, por lo tanto, la eficacia del producto disminuye. El desarrollo de la 
resistencia inicia con un cambio genético (mutaciones simples o múltiples), las 
cuales permiten que el parásito escape o resista el fármaco del modo de acción 
(MdA).

La proliferación de la población parasitaria está causada por la presión de selección generada 
por el uso de un producto determinado (cuanto más se utilice el fármaco, mayor resistencia 
tendrá la población de Eimeria - Peek y Landman, 2011).

El desarrollo de resistencia es una consecuencia inevitable del uso de cualquier 
producto. Puede ser parcial o, incluso, completa, y debería distinguirse de las dife-
rencias sutiles en sensibilidad que tienen las distintas cepas nativas de las especies 
de Eimeria a distintos productos.

La resistencia es reversible cuando la presión de selección se elimina (Chapman, 1997).

Seguridad

Resistencia
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comparing the e�cacy of 3 ppm halofuginone,
125 ppm lasalocid, 5 ppmmaduramicin, 120 ppm
monensin, and 66 ppm salinomycin, maduram-
icinwas the least e�ective against E.maxima (Folz
et al. 1988). Maduramicin at 5 to 7 ppm was re-
ported to be more e�cacious than monensin and
narasin, and about equal to salinomycin in reduc-
ing lesions and mortality and maintaining good
performance in studies with Eimeria isolates that
were partly resistant to ionophores (McDougald et
al. 1987a). Stage-of-action studies testing 5 ppm
maduramicin indicated that medication must be
present at the time o�nfection to achieve optimum
e�cacy against E. tenella (Kantor and Schenkel
1984). When medication was delayed to day 2
post infection, bird mortality and lesion scores in-
creased and mean weight gain reduced. Some ac-
tivity against later stages of development beyond
day 3 o�nfection was also evident in these studies.

Monensin sodium

Chemical name: [17090-79-8] 2-[5-ethyltetra-
hydro-5-[ tetrahydro-3- methyl-5-[ tetrahydro-6-
hydroxy-6-( hydroxymethyl)-3,5-dimethyl-2H-
pyran-2-yl]-2- furyl]-2-furyl]-9-hydroxy- β-meth-
oxy- α, γ ,2,8-tetramethyl-1,6-dioxaspiro-[4.5]
decane -7-butyric acid, sodium salt.

Product name: Coban.

Chemical structure: See �gure 6.31.
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Figure 6.31. Monensin.

Safety: Produced by fermentation by a strain
of Streptomyces cinnamonensis originally iso-
lated from a soil sample collected in Arizona
in the United States, monensin is characterized
as a monocarboxylic acid (Haney and Hoehn
1967). Broiler chickens given feed medicated with
120 ppm monensin weighed less (P < 0.01) than
chickens in the 0 or 100 ppm monensin treat-
ments in a 48-day �oor pen test (Gard et al.
1975). Damron et al. (1977) also reported a
signi�cant ( P < 0.05) reduction in body weight
of broiler chickens fed 99 and 121 ppm mon-
ensin for 56 days in comparison with unmed-
icated and lasalocid-medicated treatments. In
their studies, weight reduction was greater in
the 121 ppm monensin treatment than in the
99 ppm monensin treatment. Parsons and Baker
(1982) concluded from their studies that the
growth depression observed in broiler chickens
fed 121 ppm monensin was due largely to re-
duced feed consumption. They also found that
much of this e�ect on weight gain reduction
could be o�set by avoiding de�cient levels of di-
etary protein. Subsequent studies by McDougald
and Mathis (1984) showed that monensin intake

Chemical structure: See �gure 6.33.

Safety: Salinomycin is produced by a strain of
Streptomyces albus isolated from a soil sample
collected in Shizuoka Prefecture, Japan (Kinashi
et al. 1973, 1975; Miyazaki et al. 1974). It is
a monocarboxylic acid polyether antibiotic that
preferentially mediates the transport of monova-
lent alkali cations, e.g., Cs + , K + , Na + , and Rb +

(Mitani, Yamanishi, and Miyazaki 1975; Mitani
et al. 1976). The feeding of 80 ppm salinomycin
to broiler chickens in �oor pens caused a reduc-
tion (P ≤ 0.05) in weight gain as a direct re-
sult of reduced feed intake (Migaki and Babcock
1979; Keppens and De Groote 1980; Yvor´ e et al.
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Figure 6.33. Salinomycin.

birds (McDougald and McQuistion 1980a). More
recent tests with broiler chickens in a 46-day �oor
pen test showed that the withdrawal of salino-
mycin (60 ppm) on day 39 of test resulted in
an increase ( P
comparison with birds still on the drug, but no
bene�t on weight gain or feed conversion (Chap-
man et al. 1993). Floor pen studies with male and
female broiler chickens demonstrated that salino-
mycin had no e�ect on the dietary requirements
for methionine over a 49-day grow-out (Leeson
and Summers 1983). Jones et al. (1990) using
Arbor Acres broiler breeders reported that feed-
ing 60 ppm salinomycin for 10 consecutive days
signi�cantly (
during days 1 through 6 of the withdrawal period.
Sixty ppm salinomycin was incompatible with
tiamulin medication in the water (125 and 250
mg/l) in studies by Frigg et al. (1983) and Laczay
et al. (1989), and the dihydroguinoline-type
antioxidant (6,6
1,2-dihydroguinoline) when used to stabilize
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Figure 6.32. Narasin.

Narasin

Chemical name: [55134-13-9] (4S)-4-methyl-
salinomycin.

Product name: Monteban.

Chemical structure: See �gure 6.32.

Safety: This polyether monocarboxylic acid prod-
uct is produced by Streptomyces aureofaciens de-
scribed by Boeck et al (1977) and Berg and Hamill
(1978). Jones et al. (1990) using Arbor Acres
males and females reported that feeding 70 ppm
narasin for 10 consecutive days had only a slight
adverse e�ect on egg production, but hatchabil-
ity was reduced signi�cantly ( P < 0.05) begin-
ning on days 9 through 10 of the feeding period.
Narasin also reduced egg weight in this study.
Narasin at its recommended use level in the feed
was incompatible when given in combination with
the antibiotic tiamulin in the water at levels of 125
and 250 mg/l (Frigg et al. 1983; Laczay et al.
1989). Narasin has also been found to be incom-
patible with erythromycin, sulfachlorpyrazine,
sulfaquinoxaline, sulphadimethoxine, and chlo-

ramphenicol (Dowling, 1992). A toxic interaction
between narasin and the dihydroquinoline-type
antioxidant duokvin used in feed formulations has
been described by Varga et al. (1994).

E�cacy: The e�cacy of 40, 60, 80, and 100 ppm
narasin against single- and mixed-species infec-
tions of E. acervulina, E. mivati, E. maxima, E.
necatrix, E. brunetti,
that use levels in the range of 60 to 100 ppm were
more e�cacious than 40 ppm narasin (Ru� et al.
1979). The study with a mixture of these species
also indicated that 60 to 100 ppm narasin was
more e�cacious than 99 ppm monensin partic-
ularly in the overall control of coccidial lesions.
These results were con�rmed in subsequent tri-
als in �oor pens using various mixed infections
including E. acervulina, E. mivati, E. maxima, E.
brunetti, E. necatrix, E. mitis, E. pracox
tenella (Ru� et al. 1980; Je�ers et al. 1988a). The
pooled results of 17 �oor pen trials conducted in
�ve countries in Europe demonstrated that the op-
timum dose was in the range of 60 to 80 ppm
narasin based on means for �nal weight and feed
conversion (Walters, Bentley, and Jones 1981).
The control of coccidial lesions, due primarily to
E. acervulina, E. maxima
60 to 80 ppm range was comparable to 100 ppm
monensin. In a summary of 104 battery e�cacy
trials involving both laboratory strains and recent
�eld isolates of
trix, E. brunetti
was more e�cacious than 60 ppm narasin based
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involving E. tenella . The design o�aboratory tests,
especially with respect to the number of birds per
cage and cages per treatment, and the number of
oocysts given per bird in the challenge dose are
important factors to consider (Holdsworth et al.
2004). One recommendation in laboratory tests
involving polyether ionophores has been to include
at least two infected, unmedicated treatments in
the trial design, with each unmedicated treatment
given a di�erent number of oocysts (e.g., 1 × 104

and 1 × 105 of E. tenella ), to provide a standard
curve for comparison with the medicated treat-
ments inoculated at the highest level of challenge
only (Conway et al. 1995).

A second advantage of polyether ionophores as
indicated above is that ionophores do not com-
pletely control infection in the �eld, but usually
allow a low level o�nfection of the indigenous
coccidial population to occur. It has been postu-
lated that the low-level infections observed under
�eld conditions when using ionophores decrease
the selective pressure on the coccidial population
cycling through the �ock, and allow for a gradual
development o�mmunity to coccidial infection in
the broiler bird (Je�ers 1989; Magee 1992; Chap-
man and Hacker 1993; Eckman 1993; Chapman
1999). As immunity develops, the immune re-
sponse to the coccidial challenge coupled with the
e�cacy of the ionophore anticoccidial work to-
gether to establish an ongoing control of the infec-
tion. Since the immune response acts with equal
e�ect against drug-susceptible and drug-resistant

strains of a coccidial population, drug resistance
is also less likely to occur under these conditions.

Lasalocid

Chemical name: [25999-31-9] [2R-[2 α[2S*
(3R*,-4S*,5S*,7R*),3S*,5S*],5 α,6β ]]-6-[7-[5-
ethyl-5-(5-ethyltetrahydro-5-hydroxy-6-methyl-
2H-pyra n-2- yl)tetrahydro-3-methyl-2-furanyl]-
4-hydroyy-3,5-dimethyl-6-oxononyl]-2-hydroxy
-3-methylbenzoic acid; 3-methyl-6-[7-ethyl-4-
hydroxy-3 ,5-dimethyl -6-oxo-7-[5- ethyl-3-methyl-
5-(5-ethyl-5-hydroxy-6-methyl-2-tetrahydropy-
ranyl ) - 2 - tetrahydrofuryl ] hepty ] salicylic acid,
sodium salt.

Product name: Avatec.

Chemical structure: See �gure 6.29.

Safety: Lasalocid sodium is a monocarboxylic
ionophore produced by a strain of Streptomyces
lasaliensis isolated from a soil sample collected in
Hyde Park, Massachusetts, U.S.A. Use o�asalocid
at levels up to 225 ppm in �oor pen trials with
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Figure 6.29. Lasalocid.

of 75 ppm lasalocid, 60 ppm salinomycin, and 100
ppm monensin against various mixtures of Eime-
ria spp. in broiler chickens, the e�cacy o�asa-
locid was superior to both salinomycin and mon-
ensin in tests involving E. brunetti and E. maxima ,
but it was less e�cacious than either of the other
ionophores in preventing lesions ofE. acervulina ,
E. necatrix, and E. tenella (Migaki, Chappel, and
Babcock 1979).

Peak activity o�asalocid was found to occur when
medication at 100 ppm was initiated within 24
hours after inoculating broiler chickens with E.
tenella and 48 hours after inoculation with E. ac-
ervulina (Guyonnet, Johnson, and Long 1990).
There were no signi�cant di�erences in bird per-
formance or lesion scores when medication was
withdrawn after 48 hours with E. tenella and 72
hours with E. acervulina . Initiation of medication
at various intervals after 48 hours was found to
reduce oocyst output for both species. Overall,
these results indicated that lasalocid acted primar-
ily early in the life cycle against sporozoites and
merozoites, but activity against later generations
of merozoites and possibly gamonts was evident.
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Figure 6.30. Maduramicin.

methyl-2H-pyran -2-yl][2, 2 -bifuran ]-5-yl]-9-
hydroxy-2,8-dimethyl-1,6-dioxaspiro [4.5]dec-
7-yl]ethyl]tetrahydro-2-hydroxy-4,5-dimethoxy-
3-methyl-2H-pyran-2-acetic acid, monoammo-
nium salt.

Product name: Cygro.

Chemical structure: See �gure 6.30.

Safety: Maduramicin is amonoglycoside polyether
ionophore produced byActinomadura yumaensis
isolated from a soil sample collected in Arizona
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Figure 6.34. Semduramicin.

-5-methoxy -3-methyl-2H-pyra n-2- acetic acid;
sodium salt [119068-77-8].

that would yield semduramicin directly. This
involved subjecting a population of the origi-
nal culture to selective mutagens over hundreds
of generations, ultimately leading to a strain of
A. roseorufa
sively in large scale fermentation (Glazer et al.
1990; Tynan et al. 1990). Broiler chickens fed
0, 25, 50, or 75 ppm semduramicin in a 49-day
�oor pen trial demonstrated a dose-related de-
crease in feed consumption with a concomitant
decrease in weight gain at the two highest levels
of semduramicin (Conway 1996). Hematological
and pathological results were normal in all treat-
ments, and litter quality was not a�ected nor was

Anticoccidiales ionóforos
Desde que se introdujeron en el mercado en 
la década de los setenta, los ionóforos han 
sido el eje de los programas anticoccidiales 
en todo el mundo.

Se producen mediante la fermentación y 
tienen una modalidad de acción similar (afec-
tan la permeabilidad de la membrana de la 
célula y facilitan el transporte de iones, por lo 
tanto, alteran el metabolismo normal de la 
célula. Tienen efectos contra las formas extra-
celulares del parásito (esporozoitos y mero-
zoitos), los cuales dependen de la cantidad de 
la dosis.

Los ionóforos no bloquean completamente el 
desarrollo del parásito, lo que permite que los 
individuos sensibles proliferen. Esto reduce la 
presión de selección, por lo tanto, la resisten-
cia se realiza de forma lenta y permite que se 
desarrolle la inmunidad.

En base a su estructura y sus propiedades 
químicas, los ionóforos están divididos en tres 
grupos: monovalentes, divalentes y glicósidos 
(Peek y Landman, 2011; Noack et al., 2019). 

Debido a la modalidad de acción compartida, 
los distintos ionóforos tienen una resistencia 
cruzada, aunque hay diferencias de sensibili-
dad entre las distintas clases de ionóforos. 
Por ejemplo, una cepa determinada de Eimeria 
podría desarrollar resistencia ante ionóforos 
monovalentes (monensina, salinomicina y 
narasina), y aun así ser susceptible a los ionó-
foros glicósidos o viceversa (Bedrnik et al., 
1989).

Existe evidencia de resistencia cruzada a la 
narasina, la cual se describió incluso antes de 
su introducción al mercado, y fue explicada 
mediante la resistencia desarrollada luego del 
uso de monensina y salinomicina (otros 
ionóforos monovalentes) (Chapman, 1997).

Los ionóforos emplean el mismo efecto sobre 
las membranas de la célula huésped, por lo 
que tienen un bajo margen de seguridad:  10- 
20%.

Los ionóforos registrados para uso en el 
alimento de pollos se enumeran en la tabla a 
la derecha, así como las dosis y su estructura 
química.

100-120 ppm*

50-70 ppm*

60-70 ppm

75-125 ppm

5-6 ppm*

20-25 ppm

Ionóforos monovalentes

Monesina*

Salinomicina*

Narasina

Ionóforos divalentes

Lasalocida

Ionóforos glicósidos

Maduramicina*

Semduramicina 

Estructura química

Estructura química

Estructura química

* Distintos proveedores. Siempre consulte la etiqueta para corroborar la dosis aprobada del proveedor.
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birds (McDougald and McQuistion 1980a). More
recent tests with broiler chickens in a 46-day �oor
pen test showed that the withdrawal of salino-
mycin (60 ppm) on day 39 of test resulted in

< 0.05) in feed intake per bird in
comparison with birds still on the drug, but no
bene�t on weight gain or feed conversion (Chap-
man et al. 1993). Floor pen studies with male and
female broiler chickens demonstrated that salino-
mycin had no e�ect on the dietary requirements
for methionine over a 49-day grow-out (Leeson
and Summers 1983). Jones et al. (1990) using
Arbor Acres broiler breeders reported that feed-
ing 60 ppm salinomycin for 10 consecutive days

< 0.05) reduced egg hatchability
during days 1 through 6 of the withdrawal period.
Sixty ppm salinomycin was incompatible with
tiamulin medication in the water (125 and 250
mg/l) in studies by Frigg et al. (1983) and Laczay
et al. (1989), and the dihydroguinoline-type

ethylidine-bis/2,2, 4-trimethyl-
1,2-dihydroguinoline) when used to stabilize

ramphenicol (Dowling, 1992). A toxic interaction
between narasin and the dihydroquinoline-type
antioxidant duokvin used in feed formulations has
been described by Varga et al. (1994).

E�cacy: The e�cacy of 40, 60, 80, and 100 ppm
narasin against single- and mixed-species infec-

E. acervulina, E. mivati, E. maxima, E.
necatrix, E. brunetti, and E. tenella demonstrated
that use levels in the range of 60 to 100 ppm were
more e�cacious than 40 ppm narasin (Ru� et al.
1979). The study with a mixture of these species
also indicated that 60 to 100 ppm narasin was
more e�cacious than 99 ppm monensin partic-
ularly in the overall control of coccidial lesions.
These results were con�rmed in subsequent tri-
als in �oor pens using various mixed infections

E. acervulina, E. mivati, E. maxima, E.
brunetti, E. necatrix, E. mitis, E. pracox , and E.

(Ru� et al. 1980; Je�ers et al. 1988a). The
pooled results of 17 �oor pen trials conducted in
�ve countries in Europe demonstrated that the op-
timum dose was in the range of 60 to 80 ppm
narasin based on means for �nal weight and feed
conversion (Walters, Bentley, and Jones 1981).
The control of coccidial lesions, due primarily to
E. acervulina, E. maxima , and E. tenella , in the
60 to 80 ppm range was comparable to 100 ppm
monensin. In a summary of 104 battery e�cacy
trials involving both laboratory strains and recent

E. acervulina, E. maxima, E. neca-
, and E. tenella , 80 ppm narasin

was more e�cacious than 60 ppm narasin based
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that would yield semduramicin directly. This
involved subjecting a population of the origi-
nal culture to selective mutagens over hundreds
of generations, ultimately leading to a strain of

that produced semduramicin exclu-
sively in large scale fermentation (Glazer et al.
1990; Tynan et al. 1990). Broiler chickens fed
0, 25, 50, or 75 ppm semduramicin in a 49-day
�oor pen trial demonstrated a dose-related de-
crease in feed consumption with a concomitant
decrease in weight gain at the two highest levels
of semduramicin (Conway 1996). Hematological
and pathological results were normal in all treat-
ments, and litter quality was not a�ected nor was

Nicarbazina*

Zoaleno (DOT)*

Clopidol*

Decoquinato*

Robenidina*

Halofuginona*

Diclazurilo*
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well-tolerated and safe compound for use in
broiler chickens at a use level in the range of 10
to 20 ppm.

E�cacy: Ryley (1967a) reported that 10 ppm
nequinate was highly e�cacious against severe
infections of E. tenella based on mortality con-
trol and weight gain data, and at 10 to 20 ppm
nequinate was highly e�cacious against E. neca-
trix, E. acervulina, E. maxima, E. mivati, and E.
brunetti based on weight gain and oocyst count
data. Studies by Long and Millard (1968) demon-
strated that 2 ppm nequinate inhibited the devel-
opment of sporozoites ofE. acervulina, E. mivati,
E. maxima, E. brunetti, E. praecox , and E. tenella .
Nequinate use at 20 ppm provided excellent pro-
tection against susceptible strains of E. tenella in
a number of studies in comparison with other an-
ticoccidial drugs (McLoughlin and Chute 1973a).

Nicarbazin

Chemical name: [330-95-0] N, N -bis(4-nitro-
phenyl)-urea, compounded with 4,6-dimethyl-2
(1H)-pyrimidinone (1:1); 4, 4 -dinitrocarbanilide
compounded with 4,6 dimethyl-2-pyrimidinol
(1:1).

Product name: Nicarb, Nicoxin, and Nicrazin.

Chemical structure: See �gure 6.18.
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Figure 6.18. Nicarbazin.

Safety: Continuous medication with nicarbazin
via the feed at 75, 150, and 300 ppm up to 12
weeks of age was well tolerated by growing chicks
(Cuckler, Malanga, and Ott 1956). Medication
at 600 ppm in this study resulted in depressed
weight gain but did not cause any mortality or
signs of toxicity. Early studies by Ott et al. (1956)
and Sherwood, Milby, and Higgins (1956) demon-
strated that nicarbazin in the feed of breeder or
layer birds may adversely a�ect egg-shell pigmen-
tation, egg production, and egg hatchability de-
pending on the level of nicarbazin fed. In addi-
tion, levels of nicarbazin as low as 50 ppm in the
feed o�ayer birds caused extensivemottling of egg
yolks (Polin, Ott, and Siegmund 1957). More re-
cently, Jones et al. (1990) concluded from a study
in broiler breeders fed nicarbazin at levels of 20,
50, and 100 ppm that as the level of nicarbazin
increased there was a linear decrease in hatchabil-
ity, and that egg-shell depigmentationwas directly
related to the level of nicarbazin fed starting at 50
ppm. In a second study, these workers reported
that feeding 125 ppm nicarbazin to broiler breed-
ers reduced egg production and caused a severe
decrease in hatchability.
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protection against infections of E. acervulina ,
E. maxima , and E. tenella (Ru�, Chute, and
Garcia 1991). Subsequent challenge studies with
birds given amprolium in the drinking water
demonstrated that a protective immunity had de-
veloped in these birds.

Extensive surveys o�eld isolates from all major
broiler-producing areas in the United States found
a fairly high percentage (57.6%) of the E. ac-
ervulina isolates were resistant to 125 ppm nicar-
bazin (Je�ers 1974b, 1974c). The incidence of
E. tenella among these �eld isolates from farms us-
ing nicarbazin either alone or in shuttle programs
was quite low, indicating that nicarbazin main-
tained a high e�cacy against this species. Labo-
ratory studies with E. tenella have demonstrated
that development of resistance to this species is
at best slow and quite variable (McLoughlin and
Gardiner 1967; Tamas, Schleim, andWilks 1991).
Surveys conducted in Europe, Latin America and
in North America showed a slow increase over time
in the incidence of nicarbazin resistance among
�eld isolates of the above species and E. max-
ima (Mathis and McDougald 1982; McDougald,
Fuller, and Solis 1986; McDougald et al. 1987b;
Chapman 1989c; Rotibi, McDougald, and Solis
1989; Stephan et al. 1997). The overall evidence
indicates that the slow development of resistance
to this drug coupled with its more frequent use in
shuttle programs in rotation with other anticoc-
cidial drugs has preserved its high e�cacy over
the years.

CH3
NO2

O2N NH2

O

Figure 6.19. Dinitolmide (zoalene).

Nitrobenzamides

Dinitolmide (zoalene)

Chemical name: [148-01-6] 2-methyl-3,5-dini-
trobenzamide; 3,5-dinitro-o-toluamide.

Product name: Zoamix; DOT, DNOT.

Chemical structure: See �gure 6.19.

Safety: Accidental feeding of dinitolmide at levels
of 400 to 860 ppm in the feed of broiler chickens
and replacement pullets caused a range of toxic
signs including extended necks, vertigo, incoor-
dination, tumbling, stunted growth, and reduced
weight gains (Bigland, Howell, and DaMassa
1963; Cameron and Spackman 1982). The former
workers induced similar signs in chickens within
14 days by giving dinitolmide in the feed at levels
of 500, 725, 1,000, and 1,250 ppm. Gross and
microscopic pathological changes were not found
in a�ected birds, and the neurological symptoms
and depressed weight gain disappeared within 24
hours after withdrawal. Dinitolmide feeding to
utility pigeons on farms in Australia resulted in
severe neurological problems and a substantial

A
nt
ic
oc
ci
di
al
D
ru
gs

an
d
Va
cc
in
es

1979; Wang and Simashkevich 1980). Studies by
Wang, Simashkevich, and Fan (1981) have also
indicated that cytochrome P-450 mediated mi-
crosomal metabolism involving arprinocid-1-N-
oxide, a metabolite of arprinocid, may be part of
the mechanism of action of arprinocid, causing a
destruction of the parasite endoplasmic reticulum
leading to cell death.

Drug resistance to arprinocid was reported for the
�rst time in England in an E. tenella isolate from a
broiler �ockwhere the anticoccidial drug had been
used for seven successive growing cycles (Chap-
man 1982a). Laboratory tests with this isolate
demonstrated that arprinocid was not e�ective at
60 and 75 ppm, but at 90 ppm arprinocid, mor-
tality was reduced in comparison to the infected,
unmedicated treatment. Field isolates of E. ac-
ervulina, E. maxima, and E. tenella collected from
farms in Holland and Germany where arprinocid
had been used during three o�our growing cycles
were found to be resistant to the 60 ppm level of
medication (Braunius, Greuel, and S´ ezen 1984). A
similar picture emerged in France where resistant
isolates of E. acervulina and E. tenella were recov-
ered frompoultry farmswithin the �rst three years
of the o�cial registration of arprinocid (Hamet
1986).

Clopidol (meticlorpindol, clopindol)

Chemical name: [2971-90-6] 3, 5-dichloro-2, 6-
dimethly-4-pyridinol.

N CH3H3C

OH
ClCl

Figure 6.4. Clopidol (meticlorpindol, clopindol).

Product name: Coyden 25.

Chemical structure: See �gure 6.4.

Safety: The e�ects of 125, 250, and 500 ppm
clopidol on egg production, egg size, fertility, and
hatchability were assessed in layer birds in a three-
generation life-cycle study and a two-year dietary
study (Bucek 1969). Egg production, fertility, and
hatchability were not in�uenced by clopidol, but
egg size was smaller in the 125 and 250 ppm
clopidol treatments in comparison with the con-
trol treatment.

E�cacy: Stage-of-action studies testing the e�-
cacy of clopidol against E. tenella demonstrated
a coccidiostatic action against the parasite rather
than a cidal e�ect (Ryley 1967b). Only the sporo-
zoite was a�ected after it invaded the host cell,
and development resumed just as soon as clopidol
was withdrawn from the feed. Long and Millard
(1968) reported a similar outcome in work with
E. acervulina, E. mivati, E. maxima, E. brunetti,
E. praecox , and E. tenella . When medication was
not initiated until 48 hours or later after oocyst
inoculation, parasite development was relatively
una�ected. Clopidol needs to be in the feed on the
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Figure 6.16. Decoquinate.

ethyl ester; ethyl 6-(n-decyloxy)-7-ethoxy-4-
hydroxyquinoline-3-carboxylate.

Product name: Deccox.

Chemical structure: See �gure 6.16.

Safety: The metabolism of decoquinate was eval-
uated in chickens and found to be poorly absorbed
from medicated feed (Seman et al. 1989). The
small amount of decoquinate that was absorbed
was rapidly cleared from blood and tissues.

E�cacy: The e�cacy of 10, 20, and 40 ppmdeco-
quinate against E. acervulina “type,’’ E. maxima,
E. brunetti, and E. tenella was �rst described by
Ball et al. (1968). Decoquinate at 20 and 40 ppm
was consistently superior in these tests to 125 ppm
amprolium, 125 ppm clopidol, the combination
of 80 ppm amprolium + 60 ppm sulfaquinoxa-
line + 5 ppm ethopabate, and 125 ppm zoalene.
McLoughlin and Chute (1971) found that 30 ppm
decoquinate was highly e�cacious against 10 dif-
ferent isolates of E. tenella , nine of which were
resistant to other anticoccidial drugs. The e�cacy

workers also found that resistance to decoquinate
could be demonstrated after six serial passes of
an E. tenella isolate in birds given a suboptimal
level (15 ppm) of decoquinate during the �rst �ve
passages. This isolate was also cross resistant to
buquinolate.

Nequinate (Methyl Benzoquate)

Chemical name: [13997-19-8] 6-butyl-1,4-di-
hydro-4-oxo-7- (phenylmethoxy)-3-quinoline-
carboxylic acid methyl ester; 7-(benzyloxy)-6-n-
butyl-1,4-dihydr o-4-oxo-3- quinolinecarboxylic
acid methyl ester.

Product name: Statyl.

Chemical structure: See �gure 6.17.

Safety: Ryley (1967a) reported that the perfor-
mance of birds fed nequinate at levels from 10 to
100 ppm for 10 weeks was not a�ected, and that
egg production, eggweight, and shell color was not
a�ected when laying hens were given nequinate
at levels of 10 to 1,000 ppm for a period of 14
days. These results indicated that nequinate is a
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Figure 6.35. Robenidine.

life cycle against sporozoites and schizonts, in-
cluding late schizogonous stages (Conway et al.
1993). Semduramicin was more e�cacious than
salinomycin in controlling lesions caused by both
species tested in these studies.

Robenidine hydrochloride

Chemical name: [25875-51-8] bis[(4-chlorophe-
nyl)-methylene]carbonimidic dihydrazide; 1 ,3-bis
[( p-chlorobenzylidene)amino]guanidine; hydro-
chloride [25875-50-7].

Product name: Robenz, Cycostat.

Chemical structure: See �gure 6.35.

Safety: In a series of three �oor pen trials, the per-

an adverse taste of the meat. It is also contraindi-
cated in laying hens to prevent residues in the egg.

E�cacy: Robenidine acts early in the life cycle
against the trophozoites, primarily toward the end
of the �rst asexual stage, and if medication is ex-
tended to 7 days or longer it is cidal in action
by its inhibition of respiratory activity in cell mi-
tochondria (Ryley and Wilson 1971; Reid 1972).
First generation schizonts were initially arrested in
development by robenidine, and for a short time
these schizonts can resume development if medi-
cation is withdrawn from the feed. Several stud-
ies testing the e�cacy of 33 ppm robenidine in
the diet of broiler chickens demonstrated it was
highly e�cacious against all major Eimeria spp.
in chickens (Kantor et al. 1972; Kennett, Kan-
tor, and Gallo 1974). Robenidine at 33 ppm was
highly e�cacious against severe infections of E.
necatrix , E. brunetti , and E. tenella in laboratory
studies reported by Ryley and Wilson (1975).

Resistance to robenidine was induced in the Wey-
bridge strain of E. maxima within seven passages
by Joyner and Norton (1975). These workers also

embryo mortality at levels in excess of 400 ppm
(Polin, Porter, and Cobb 1961).

E�cacy: Horton-Smith and Long (1959a) re-
ported that 30 ppm glycarbylamide given in the
feed beginning 48 hours before inoculation with
a severe challenge of eitherE. tenella or E. neca-
trix was highly e�cacious in preventing mortality
in 23-day-old chickens. These results were con-
sistent with the outcome of studies withE. tenella
reported byMcLoughlin and Chester (1959). E�-
cacy of glycarbylamide was substantially reduced
or ine�ective if medication was delayed to 3-day-
old infections. These workers also found that the
e�cacy of 30 ppm glycarbylamide against E. ac-
ervulina was substantially less than either 125
ppm nicarbazin or 125 ppm sulphaquinoxaline
based on oocyst counts up to the 15th day o�n-
fection. Medication of chicks with 30 ppm gly-
carbylamide beginning 24 hours prior to infec-
tion was highly e�cacious against E. tenella based
on bird performance, mortality percentage, and
mean cecal lesion scores (McLoughlin, Gardiner,
and Chester 1960). Peterson (1960) reported that
30 ppm glycarbylamide in the feed provided com-
plete or nearly complete protection against infec-
tions by either E. tenella or E. necatrix in 3-week-
old chicks.

Resistance to 30 ppm glycarbylamide developed
in strains of E. tenella in less than 10 passages
in laboratory tests conducted by McLoughlin and
Gardiner (1961), andwas evident by the 12th pas-

sage in work by Ball (1966a). Subsequent stud-
ies by Gardiner and McLoughlin (1963b) with
the glycarbylamide-resistant strain of E. tenella
demonstrated that sensitivity to glycarbylamide
did not increase even following serial propagation
of the isolate nine times in unmedicated birds.

Halofuginone hydrobromide

Chemical name: [64924-67-0] rel-7-bromo-6-
chloro-3-[3-[(2R, 3S)-3-hydroxy-2-piperidinyl]-
2-oxopropyl]-4(3H)-quinazolinone hydrobromide.

Product name: Stenorol.

Chemical structure: See �gure 6.14.

Safety: Use of 3 ppm halofuginone in the diet of
growing chickens resulted in a greater incidence
(P ≤ 0.05) of skin rips in female birds at the pro-
cessing plant in comparison with birds given 100
ppm monensin (Angel et al. 1985). A subsequent
study by Casey, Crosley, and Smith (1992) test-
ing the e�ect of 0, 1.5, 3, and 6 ppm halofug-
inone in the diet on skin tensile strength in two
strains of broiler chickens demonstrated that the
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Figure 6.14. Halofuginone hydrobromide.
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or drinking water (Chappel, Howes, and Lynch
1974; Ryley, Wilson, and Betts 1974; Haberkorn
and Stoltefuss 1987). Compounds in this class are
coccidiocidal rather that coccidiostatic.

Diclazuril

Chemical name: [101831-37-2] 2, 6-dichloro- α-
(4-chlorophenyl)-4-(4, 5-dihydro-3, 5-dioxo-1,
2,4-triazin-2(3H)-yl)benzeneacetonitrile; ( p-chlo-
rophenyl)[2,6-dichloro-4-(4,5-dihydro-3,5-dioxo
-as-triazin-2(3H)-yl)phenyl]acetonitrile.

Product name: Clinacox.

Chemical structure: See �gure 6.36.

Safety: Body weight and feed conversion were not
signi�cantly a�ected( P ≤ 0.05) in birds fed di-
clazuril at 1, 5 and 10 ppm for 42 days in compar-
ison with uninfected, unmedicated birds in �oor
pen studies by Vanparijs, Marsboom, and De-
splenter (1989). These studies demonstrated that
diclazuril was well tolerated up to 10 times the
recommended dose of 1 ppm.

CN Cl
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Figure 6.36. Diclazuril.

E�cacy: Initial studies testing the e�cacy of di-
clazuril in the range of 0.5 to 10 ppm clearly
demonstrated that high e�cacy was achieved in
preventing infections of E. acervulina, E. maxima,
E. necatrix, E. mivati, E. mitis, E. brunetti, and E.
tenella when used at a level of 1 ppm (Mathis and
McDougald 1988; Vanparijs, Marsboom, and De-
splenter 1989; Vanparijs et al. 1989; McDougald,
Mathis, and Seibert 1990). Variables measured in
these studies to determine the e�cacy of diclazuril
included bird performance, mortality, coccidial le-
sion scores, dropping scores, and oocyst counts in
medicated and unmedicated birds. The results of
these tests indicated that 1 ppm diclazuril was
not as e�cacious against E. maxima as it was
against the other species in controlling coccidial
lesions, and best lesion control was against infec-
tions of E. acervulina and E. tenella . Studies in
�oor pens con�rmed these �ndings and further
demonstrated the high e�cacy of 1 ppm diclazuril
against a wide selection of recent �eld isolates of
Eimeria species (Kutzer, Lowenstein, and Mitter-
lehner 1988; Braem 1989; McDougald et al. 1990;
Montemayor, Casas, and Moreno 1990; Vanparijs
et al. 1990; Conway et al. 2001).

Studies by Maes et al. (1988, 1989) and Verheyen
et al. (1988, 1989) demonstrated that diclazuril
has a cidal e�ect against both asexual and sexual
stages of E. tenella , the late schizont stages of E.
necatrix and E. acervulina , the gametocytes ofE.
brunetti, and the zygote of E. maxima . The latter
�nding helps to explain why diclazuril was less

130

Químico o sintético Rango de 
dosis Estructura química

100-120 ppm*

40-125 ppm*

125 ppm*

20-40 ppm*

30-36 ppm*

2-3 ppm*

1 ppm*

* Distintos proveedores. Siempre consulte la etiqueta para corroborar la dosis aprobada del proveedor.

(Químico o sintético)

Los anticoccidiales sintetizados químicamente 
se lanzaron al mercado en los cuarenta. 
Desde entonces, se han lanzado muchos 
compuestos nuevos.

Los anticoccidiales químicos principales y 
más importantes (que se detallan debajo) se 
utilizan como representantes de distintas 
clases químicas con distintas modalidades de 
acción (Peek y Landman, 2011; Kadykalo et 
al., 2017). Por esta razón, no se debería gene-
ralizar, sino que se deberían analizar de forma 
separada.

Las distintas sustancias químicas desarrollan 
resistencias a distintos ritmos: muy rápido 
(diclazurilo y decoquinato), rápido (robenidina y 
clopidol) y lento (nicarbazina y zoaleno) (Chap-
man, 1997).

Debido a que las estructuras químicas y las 
modalidades de acción de los anticoccidiales 
químicos disponibles en la actualidad son dife-
rentes, no existe resistencia cruzada entre 
ellos. La única excepción es el diclazurilo, el 
cual tiene resistencia cruzada con el troltrazuril 
utilizado en el tratamiento en agua (Chapman, 
1997).

Anticoccidiales sintetizados químicamente



Combinación de fármacos Rango de 
dosis

Narasina +
Nicarbazina

Monensina +
Nicarbazina

Salinomycina +
Nicarbazina

Maduramicina +
Nicarbazina

Semduramicina +
Nicarbazina

Combinaciones sinérgicas
Los ionóforos y la nicarbazina son las moléculas anticoccidiales más utilizadas debido a su 
efectividad contra la mayoría de las especies de Eimeria presentes en aves de corral 
domésticas Gallus gallus, pero también debido a su habilidad de desarrollar resistencia de 
forma lenta y a que permite que se desarrolle inmunidad. Por ende, se consideran confiables 
dado que el riesgo de un brote repentino es menor.

Lamentablemente, tanto los ionóforos y la nicarbazina tienen márgenes de seguridad más 
limitados. Asimismo, la nicarbazina aumenta la producción de calor y la sensibilidad al 
estrés térmico (Fowler, 1995).

Para reducir la dosis efectiva, se han desarrollado combinaciones sinérgicas de distintos 
ionóforos con nicarbazina.

Esto permite un control efectivo de la coccidiosis con un menor riesgo de los efectos secundarios 
de los fármacos.

40-50 ppm +
40-50 ppm

40-50 ppm +
40-50 ppm

Maxiban

Monimax

50 ppm +
50 ppm Salinocarb

3.75  ppm +
40 ppm + Gromax

15-18 ppm +
40-48 ppm Aviax® Plus

Nombre del producto

* Siempre consulte la etiqueta para corroborar la dosis aprobada del proveedor.
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2 Conocer la frecuencia del problema

Un buen programa anticoccidial refleja la presión de infección en el 
campo y los detalles del sistema de producción.
Un buen programa de monitoreo de la presión de infección de coccidiosis 
recoge información para evaluar la frecuencia y preparar informes.
Esto le otorga al productor las herramientas para tomar decisiones 
sobre el producto, la dosis y la duración del uso, y para hacer ajustes e 
investigaciones.

¿Qué es el monitoreo de coccidiosis en los pollos 
de engorde?

Un programa de monitoreo sanitario adecuado debe 
cubrir básicamente los siguientes puntos:

Se trata de una evaluación periódica y rutinaria de la incidencia y la presión de la coccidiosis 
subclínica en la operación.

Se basa en la puntuación macroscópica y microscópica de las lesiones intestinales produci-
das por las especies de Eimeria más importantes en los pollos de engorde desde el punto de 
vista económico: E. acervulina, E. maxima y E. tenella.
El objetivo principal es recopilar información y ser proactivo, tomar acciones y medidas 
correctivas, y planificar el programa de gestión de la coccidiosis en vista del análisis de los 
datos recogidos.

Los datos del seguimiento de la coccidiosis deben interpretarse junto con el estado de salud 
intestinal general, el rendimiento y la salud general de los pollos.

Repasemos cada punto.

Formación del equipo que realizará el seguimiento 
(puntuación de las lesiones, raspados, etc.).

Definición de la frecuencia, del muestreo del monitoreo y de 
los elementos a vigilar.

Gestión de los datos de la vigilancia sanitaria.



01. Formación del equipo

La coherencia determina el éxito de un sistema de monitoreo. La formación es 
necesaria y decisiva para que el equipo mejore sus conocimientos y habilidades 
en la detección de cambios patológicos macroscópicos, pero otro punto muy 
importante, incluso antes de la formación, es la elección de las personas/coordi-
nadores responsables de llevar a cabo y gestionar el programa de monitoreo de 
la salud.

Sin la correcta comprensión del propósito (de la gestión del monitoreo), del com-
promiso de recoger los datos de forma correcta y sistemática, los datos a 
menudo no reflejarán la situación del campo. Hacerlo correctamente y con una 
buena gestión es fundamental.

Es muy importante establecer una rutina de formación frecuente para los equi-
pos encargados del seguimiento. Verificar el rendimiento del equipo y la reten-
ción de la formación ofrecida es fundamental, pero a menudo se pasa por alto. 
¿Son los responsables de la supervisión (ejecución y gestión) capaces de llevar 
a cabo las tareas de supervisión? Las sesiones periódicas de formación y verifi-
cación con expertos del sector o proveedores son útiles para mantener la cohe-
rencia de los equipos de puntuación.



02. Monitoreo: alcance, periodicidad, muestreo Sugerencias:

•  Monitorear semanal o mensualmente.

• Utilizar el mismo protocolo siempre.

• Evaluar distintos grupos de diferentes edades 
   (de 18 a 38 días de edad).

• Incluir por lo menos diez bandadas distintas por 
   sesión (por ejemplo: 18, 20, 22, 24, 26, 28, 30, 32, 
   34, 36, 38 días de vida).

• Seleccionar cinco aves saludables por bandada 
   (no incluir aves enfermas o casos mortales). 

• Adoptar un enfoque sistemático que combine la 
   clasificación de lesiones y los raspados. 

• Utilizar el tiempo que sea necesario, sin apurarse.

• Utilizar buena luz y un microscopio.   
 

El control de la coccidiosis es parte del sistema de control 
integral de salud de la operación.  El sistema de evaluación 
más objetivo se basa en la clasificación de lesiones intestinales 
macroscópicas, y la identificación microscópica de ooquistes 
en la mucosa intestinal de las aves.
 
La especie Eimeria es la más importante económicamente en 
los pollos de engorde; tiene un lugar de predilección diferente 
y produce lesiones características distintivas (como por 
ejemplo, la especie E. acervulina, que produce lesiones blan-
cas en forma de rayas en la superficie mucosa del duodeno; 
la especie E. máxima, que produce lesiones hemorrágicas 
características que se pueden observar en la superficie 
serosa del yeyuno; y la especie E. tenella, que produce una 
característica hemorragia en el ciego).

Para evaluar la gravedad de la coccidiosis subclínica, se 
desarrolló un fiable sistema de puntuación que abarca desde 
el 0 al 4 (Johnson y Reid, 1970). La desventaja de este sistema 
es que se pueden sobreestimar o subestimar las lesiones 
leves de E. maxima (aquellas de grado 1 o 2). Por este 
motivo, las lesiones se 

confirman con una puntuación microscópica, es decir, se 
identifican ooquistes de E. Maxima en los resultados del ras-
pado de la mucosa intestinal de los pollos evaluados. 

Para determinar el índice de coccidios y la presión de infección 
en una operación (una integración o todas las granjas sumi-
nistradas por un molino de alimento) se deben realizar sesio-
nes de necropsia regularmente (por lo general, estas se 
denominan sesiones de registro o de calificación de lesio-
nes). Estas deben organizarse a nivel operativo, y deben 
incluirse bandadas de distintas granjas.  Cada sesión debería 
incluir por lo menos diez bandadas distintas de diferentes 
edades que abarquen desde los 18 a 38 días de vida. Gene-
ralmente, se seleccionan 5 aves por bandada al azar, de 
aspecto normal. Se deberán incluir únicamente aves en buen 
estado (no incluir aves enfermas o casos mortales). Durante 
el procedimiento postmortem, pueden destruirse algunas 
lesiones, por lo cual la calificación de lesiones debe hacerse 
inmediatamente luego de la eutanasia.



E. acervulina  
(afecta principalmente el duodeno)

Grado de lesión: +1 Grado de lesión: +2
Se pueden observar lesiones blancas dispersas que 
contienen ooquistes en desarrollo, y que se limitan 
únicamente al duodeno.

Estas lesiones tienen un aspecto alargado, y parecen 
rayas que se orientan en sentido transversal y en forma de 
escalera en la pared intestinal.

Se pueden reconocer en la superficie serosa o en la 
mucosa intestinal.

Puede haber una cantidad máxima de hasta 5 lesiones por 
centímetro cuadrado
. 
Puede haber pérdida de rendimiento y coloración.

Se pueden observar lesiones más juntas, pero no se 
fusionan. 

Las lesiones se pueden extender hasta unos 20 cm 
más del duodeno en aves con 3 semanas de vida. 

No se observa engrosamiento de la pared intestinal. 

Los contenidos del tracto digestivo son normales. 

Puede haber pérdida de rendimiento y coloración. 



E. acervulina  
(afecta principalmente el duodeno)

5
Se puede observar el intestino recubierto por numerosas 
lesiones que comienzan a fusionarse. 

Las paredes intestinales se engrosan, y los contenidos 
del tracto digestivo son acuosos. 
 
Las lesiones se pueden extender hasta el divertículo del 
saco vitelino. 

Hay pérdida de rendimiento y puede haber pérdida de 
coloración. 

Los síntomas incluyen diarrea. 

La pared mucosa es de color gris, y las lesiones están 
completamente fusionadas.

La congestión puede limitarse a petequias pequeñas, o, 
en infecciones extremadamente severas, la mucosa 
entera puede observarse de color rojo intenso. 

Las lesiones individuales son indistinguibles en el intestino 
superior, y se pueden observar lesiones en forma de 
escalera en el yeyuno.

La pared intestinal se encuentra considerablemente 
engrosada, y el intestino está lleno de exudado cremoso, 
cargado de ooquistes.

Los síntomas incluyen diarrea acuosa.

Grado de lesión: +3 Grado de lesión: +4



E. maxima

 

(afecta principalmente el yeyuno e íleon)

4
Se observan numerosas petequias en la superficie 
serosa, y el intestino puede presentar mucosidad de 
color naranja. 

Distensión intestinal escasa o nula. 

Puede haber adelgazamiento y pérdida de coloración. 

Se observan numerosas petequias en la superficie 
serosa.

El intestino puede presentar mucosidad de color naranja.
Distensión intestinal escasa o nula.

Las paredes intestinales se engrosan. 

Puede haber pérdida de rendimiento y de coloración. 

Grado de lesión: +1 Grado de lesión: +2



E. maxima

Se observan numerosas petequias en la superficie 
serosa. 

El intestino puede presentar mucosidad de color 
naranja.

Distensión intestinal escasa o nula. 

Puede haber pérdida de rendimiento y de coloración. 
 

El intestino puede estar distendido en toda su longitud. 

Se pueden observar coágulos de sangre y glóbulos rojos 
digeridos que dan un color característico y olor pútrido.
La pared intestinal se encuentra considerablemente 
engrosada. 

Se pueden observar efectos adversos significativos en el 
rendimiento y pérdida de coloración. 

Los síntomas incluyen diarrea (a veces sangrienta) y 
deshidratación, y puede causar la muerte.  

Grado de lesión: +3 Grado de lesión: +4

(afecta principalmente el yeyuno e íleon)



Maduramicin ammonium

Chemical name: [84878-61-5] (2R,3S,4S,5R,6S)
-6-[
5 R)-3
bino-hexopyranosyl)oxy]-octahydro-2-methyl-5
-[(2S,3S,5R,6

Se pueden observar petequias en la pared cecal.  

No se observa engrosamiento de la pared cecal.  

Los contenidos cecales son normales. 
 

Se puede observar mayor cantidad de petequias y 
sangre notoria en el contenido cecal.

Se puede observar un ligero engrosamiento en la 
pared cecal. 

Los contenidos cecales son normales. 

Grado de lesión: +1 Grado de lesión: +2

(afecta principalmente el ciego)
E. tenella
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Maduramicin ammonium

Chemical name: [84878-61-5] (2R,3S,4S,5R,6S)
(1R)-1-[ (2S,5R,7S,8R,9S )-2- [(2S,2 R,3 S,5R,

R)-3 -[(2,6-dideoxy-3,4-d i-o- methyl-β -lara-
bino-hexopyranosyl)oxy]-octahydro-2-methyl-5
-[(2S,3S,5R,6 S)-tetrahydo-6-hydroxy-3,5,6-tri-

broiler chickens was reduced signi�cantly ( P ≤
0.05) when given a ration medicated with 15 ppm
maduramicin over a 49-day period (Kantor and
Schenkel 1984). The performance of cockerels in
the 10 ppm maduramicin treatment in this study
was slightly reduced in comparison with the 5
ppm maduramicin treatment, but the di�erences

Chemical structure: See �gure 6.34.

Safety: The discovery of semduramicin beganwith
the fermentation of Actinomadura roseorufa iso-
lated from a soil sample in Japan. The polyether
ionophore isolated from this culture proved to
have excellent anticoccidial e�cacy, but the safety
pro�le was not acceptable. As a consequence, a
semisynthetic program was initiated to determine
if the safety pro�le could be improved by chemical
modi�cation of the original ionophore. This e�ort
proved successful with the removal of a glycone
ring to form semduramicin (Glazer et al. 1992).
Once it was demonstrated that the safety pro-
�le of semduramicin was signi�cantly improved
and did indeed meet requirements, a major e�ort
was initiated to obtain a mutant of A. roseorufa

in some birds fed 50 and 75 ppm semduramicin
in this study because of the reduced feed intake.
A series o�oor pen trials was conducted to de-
termine if the feeding of 25 ppm semduramicin
would a�ect the performance of broiler chickens
at di�erent dietary levels and sources of protein,
methionine levels, and electrolyte balance (Pesti et
al. 1999a, 1999b, 1999c). The overall conclusion
from these studies was that semduramicin had no
adverse e�ects or interactions on these factors.
More recent �oor pen performance studies by Pesti
et al. (2002) with male broiler chickens indicated
that the feeding of 25 ppm semduramicin in the
starter and grower feeds for either 34 or 39 days
followed by a 15- or 10-day withdrawal period,
respectively, resulted in improved feed conversion
at 49 days of testing. The improvements in feed
conversion observed in these studies were a result
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of decoquinate was reduced slightly against one
isolate that was resistant to buquinolate. These

O O

Figure 6.17. Nequinate (methyl benzoquate).
100 of robenidine from 33 to 330 ppm for 56 to 63

days was not adversely a�ected at levels up to 198
ppm (Berger et al. 1974). Means for weight gain
and feed conversionwere adversely (P < 0.01) re-
duced in these studies at the highest level (330
ppm). A 5-day withdrawal period is required in
broiler chickens to prevent residues, and to avoid

pendent, and could only be satisfactorily estab-
lished in birds receiving robenidine in the diet.
Resistance did not develop as quickly in a sec-
ond strain tested in their studies, nor did it show
drug dependence. Strains of
ervulina showing varying degrees of resistance to
robenidinewere described subsequently by several
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Se observa mayor cantidad de sangre y acumulaciones 
de coágulos y tejido.

La pared cecal se observa considerablemente 
engrosada.

El contenido fecal en el ciego es escaso o nulo. 
 

La pared cecal se encuentra considerablemente 
distendida con sangre o acumulaciones caseosas de 
gran tamaño. 

No se observa contenido fecal, o se encuentran en las 
acumulaciones caseosas.
 
Los síntomas incluyen diarrea sangrienta (sangre sin 
digerir), y puede causar la muerte. 

Grado de lesión: +2 Grado de lesión: +4

E. tenella
(afecta principalmente el ciego)



Nequinate (methyl benzoquate).
pendent, and could only be satisfactorily estab-
lished in birds receiving robenidine in the diet.
Resistance did not develop as quickly in a sec-
ond strain tested in their studies, nor did it show

E. tenella and E. ac-
showing varying degrees of resistance to

robenidinewere described subsequently by several

Microscopical examination of deep intestinal scrapings

Infección leve

 

Infección muy graveInfección grave

 

Sin ooquistes Infección crítica

La clasificación de lesiones macroscópicas es el método más fiable para estimar la presión de infección y la eficacia del programa de 
control de coccidios en la industria, pero para maximizar su valor, se necesitan abordar algunas limitaciones, específicamente la clasifi-
cación de las lesiones producidas por E. maxima. Esta especie de parásitos provoca lesiones características, pero pueden pasarse por 
alto o diagnosticarse erróneamente, especialmente en los casos leves como 1+ o 2+. Para afrontar estas limitaciones, en el sistema 
modificado se aplica la microscopía de los raspados profundos de la mucosa intestinal.
 
El siguiente podría ser una parte habitual en el protocolo de clasificación de lesiones: se realizan raspados profundos en 3 puntos 
estándares (el inicio, la mitad y el final del yeyuno) y se introduce una clasificación adicional denominada E. maxima micro. Se examina 
la lámina bajo microscopio con aumento del 100x, y se clasifica como lesión de grado 0 cuando no se observan ooquistes; +1 cuando 
hay menos de 10 ooquistes por campo visual, +2 cuando hay de 10 a 20; +3 cuando hay de 20 a 40; y +4 cuando hay más de 40.

Alternativamente, se pueden usar los raspados únicamente para confirmar la clasificación macroscópica, especialmente en las lesiones 
de grado +1, entonces se toman raspados profundos de la mucosa intestinal cuando hay cualquier indicio de infección por E. maxima 
(aunque sea una petequia individual en la superficie serosa, o la distensión del intestino, o cuando hay engrosamiento de la mucosa 
intestinal, o mucosa de color naranja). La lámina se examina bajo microscopio, y se confirma y registra la clasificación macroscópica 
si se identifican ooquistes de E. maxima.

¿Cómo se realizan los raspados intestinales? Luego de realizar una examinación minuciosa de la superficie serosa, se incisa el intestino 
y se analiza el contenido y la mucosa intestinal; luego se limpia cuidadosamente dicho contenido, y con la esquina del cubreobjetos o 
la punta de una tijera se realiza un raspado profundo de la mucosa intestinal. La muestra se coloca en una lámina, y se aplica el 
cubreobjetos con presión, con el fin de obtener una muestra lo suficientemente fina para examinar. Si la muestra tiene contenido intestinal 
o si es demasiado espesa, la examinación se dificulta y puede que no se identifiquen todos los ooquistes.



0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

E.a E.m E.t TMLS

1.55 1.62 1.54 1.55 1.51 1.61 1.58 1.52 1.55 1.53 1.52 1.51

aDG

aFCR

03. Gestión e interpretación de datos en el monitoreo de coccidiosis

La clasificación de lesiones no debe limitarse a un ave o una 
bandada específica, sino que debe interpretarse a nivel integral, 
ya que arroja datos que deberán compararse con sesiones 
anteriores para determinar un patrón de presión de infección. 
También es útil para comparar los resultados con otras inte-
graciones que se hayan dado en condiciones similares. 

Las distintas especies de Eimeria tienen diferentes impactos 
sobre el rendimiento, y el parásito E. maxima es el más perjudicial 
para el aumento de peso corporal, el índice de conversión 
alimenticia, y la absorción de nutrientes, mientras que E. 
tenella tiene el menor impacto (Conway 1997).

Resultados de calificación de lesiones a lo largo del tiempo

Aumento de peso corporal (% de control)

Índice de conversión alimenticia (% de control)

Índice de conversión alimenticia (% de control)



3
Crear un programa 
más efectivo 
adaptado a tus 
condiciones específicas.



 

Programa completo (directo): Se utiliza el mismo anticoccidial desde el inicio hasta la fase de desistimiento 
(fase de inicio, fase de crecimiento y fase final).

Programa dual: Se utiliza un anticoccidial en la fase de inicio y de crecimiento, y otro anticoccidial en la fase 
de crecimiento y final. 

La vacunación puede ser parte del programa de rotación y ayuda a restaurar la sensibilidad de Eimeria a distintos 
fármacos anticoccidiales (Peek y Landman, 2011).

• Programa de tratamiento aislado. 

• Programa bio-dual: Se utiliza una vacuna y luego una dosis baja de un ionóforo para aliviar los efectos
   adversos de la vacuna. 

• Programa bio-fito dual: Se utiliza una vacuna y luego un producto fitogénico para aliviar los efectos adversos 
   de la vacuna. 

Las rotaciones han ayudado a prolongar la vida efectiva de los anticoccidiales ante la selección constante de la 
resistencia a los fármacos (Chapman, 2014).

 

3 Para maximizar los efectos del programa anticoccidial y 
lograr los mejores resultados, se debe mitigar el riesgo del 
desarrollo de resistencia. Para ello, el tiempo de exposición 
de Eimeria a un fármaco determinado debe minimizarse 
(Peek y Landman 2011). Para lograr esto, se debe establecer 
un programa de rotación. La rotación consiste en cambiar la 
medicación anticoccidial a otras clases de fármacos luego 
de un par de ciclos. 

ROTACIÓN
Evita el desarrollo de resistencia y la resistencia cruzada



La utilización de drogas de la misma clase y los 
mismos modos de acción una tras otra aumenta el 
riesgo de desarrollo de resistencia a esa clase.

Se debe rotar entre productos de distintas clases para 
restaurar la sensibilidad y evitar la resistencia cruzada.

Rotate between di�erent classes

Salinomicina Narasina Monensina Salinomicina Lasalocida Semduramicina

Monovalente     Monovalente     Monovalente Monovalente     Divalente     Glicosidico



• Ionóforos en programa completo/dual: 
  de 4 hasta 6 meses. 
 • Combinaciones de nicarbazina en programa dual: 
   hasta 6 meses. 
• Otros químicos en programa completo: 
  de 2 hasta 3 meses. 
• Otros químicos en programa dual: 
  de 3 hasta 4 meses.

No utilizar un mismo producto 
demasiado tiempo
La duración segura de uso depende del 
desarrollo de resistencia inherente a cada 
fármaco.

Permitir períodos de descanso durante la
mayor cantidad de tiempo posible

*Para permitir un periodo de descanso de una clase
entera en los programas duales, se deben combinar

nicarbazina e ionóforos con ionóforos de la misma clase.
(Por ejemplo, Aviax Plus/Aviax o Maxiban/Salinomicina

o Maxiban/Narasina)

 

Ionóforos por lo menos 6 meses
 Químicos por lo menos 12 meses

No utilizar un mismo producto demasiado tiempo. 

“cidal” sin filtración “estático” permite filtración

Tiempo

Rápido

Lento

Ritmo de desarrollo de resistencia

Diclazuril, Decoquinate

Robenidine, Halofuginone

Clopidol

Zoalene
Amprolium

Nicarbazin

Ionophores

modified from Chapman (1997)
 



Tenga en cuenta los efectos secundarios de los diferentes anticoccidialesPara evitar la pérdida de rendimiento o los problemas de gestión, se debe 
tener en cuenta los efectos secundarios de algunos anticoccidiales.

Margen de seguridad – algunos anticoccidiales poseen márgenes de seguridad 
bastante reducidos (todos los ionóforos, halofuginona, nicarbazina). Por este 
motivo, se deben dosificar con precaución, mezclar correctamente y se debe 
prestar especial atención para evitar la segregación de la alimentación en el 
caso de alimento en pasta, baja calidad de granulados, etc.

La dosis de los productos mencionados anteriormente debe reflejar la presión 
de infección – con presión de infección baja se debe utilizar una baja 
dosis final, con presión de infección moderada a alta, una dosis de rango 
medio, y solo en casos de presión de infección muy alta se debe utiliza 
una dosis final alta.

La nicarbazina aumenta la producción de calor y la sensibilidad al estrés térmico 
de 40ppm (Fowler 1995). Se debe limitar el uso de nicarbazina o productos 
que la contengan durante los primeros 21/28 días de vida y evitar el uso en 
períodos de riesgo de estrés térmico si no se puede mantener la temperatura 
del gallinero a menos de 21° C.

La lasalocida aumenta la ingesta de agua y la respectiva excreción. Se debe 
limitar el uso durante períodos fríos y húmedos del año cuando no se pueda 
eliminar la humedad en exceso del gallinero.
 
La monensina limita la ingesta de alimento y agua, especialmente en condiciones 
de altas temperaturas. Se debe evitar su uso durante el verano.

Presión de
infección alta

Buen rendimiento

Mal rendimiento

Presión de
infección baja

Dosis anticoccidiósica

óón de infeccióón. 

En lo posible, la dosis debe reflejar la presión de infección.



Aspectos esenciales 
e importantes en un programa 
anticoccidial bien diseñado:

 

 

 

Tener en cuenta el saneamiento químico y el uso de vacunas para 
restablecer la sensibilidad hacia los fármacos anticoccidiales.

Seguir los rangos de dosis y los períodos de desistimiento requeridos 
de forma estricta. Tener en cuenta la presión de infección al momento 
de elegir la dosis.

1. 

2. 

4. 

5. 
• Utilizar ionóforos en un programa completo/nicarbazina - ionóforos 
  en programa dual o combinación/ - 4 a 6 meses.
• Utilizar otros químicos en un programa completo de 2 a 3 meses, 
  en un programa dual de 3 a 4 meses.

Luego de cada período de uso, realizar una fase de descanso para la 
molécula utilizada y evitar la utilización de todas las otras moléculas de 
la misma categoría.

3. 

• Utilizar ionóforos (todos los productos de una categoría) por lo menos 
  durante seis meses.
• Utilizar químicos por lo menos durante 12 meses (preferiblemente 24 meses 
  para productos con un ritmo de desarrollo de resistencia rápido o muy rápido)

Rotar entre diferentes categorías (no entre productos o moléculas 
de la misma categoría).

No utilizar los productos por tiempo prolongado.
Tener en cuenta el índice de resistencia al desarrollo de los 
diferentes productos.



4Conocer las 
distintas formas del 
producto



Conocer las diferentes formas del producto

Para poder alcanzar el mejor rendimiento de un programa anti-
coccidial se debe dosificar la molécula correctamente y mezclar-
la en el alimento, para que cada ave en la granja reciba la misma 
cantidad adecuada del fármaco anticoccidial.
Si algunas aves reciben una dosis menor, no estarán protegidas 
de forma adecuada, sufrirán de coccidiosis subclínica o inclusive 
clínica y aumentarán la presión de infección en la granja por la 
excesiva diseminación de ooquistes. Por otra parte, si algunas 
aves reciben una sobredosis, pueden experimentar efectos 
secundarios: rechazo al alimento, disminución del peso corporal, 
trastornos locomotores o neuronales, tales como cojera o 
aumento de la mortalidad.

Por este motivo, la dosis y mezcla correcta, además de buena 
forma del producto, son esenciales.
 
Los productos anticoccidiales tiene varias presentaciones dife-
rentes, inclusive ambos productos granulados, en los cuales el 
ingrediente activo se distribuye dentro del proceso de la producción 
de gránulos (tales como el secado por atomización, la granula-
ción de corte alto, la compactación por rodillos, etc.) y mezclas 
simples del ingrediente 

activo con diferentes portadores. Las características de la forma 
del producto (la forma y tamaño de la distribución de la partícula, 
uniformidad, durabilidad y contenido del activo en formatos finos 
y de polvos) determinan las características físicas y, por consi-
guiente, el rendimiento del anticoccidial en la fábrica de alimento 
en el momento en el que se mezclan los productos en la premez-
cla o el alimento.
La forma física es importante para la calidad de la mezcla y para 
el mayor o menor riesgo de contaminación cruzada entre el 
alimento y la premezcla, especialmente en productos de alto 
riesgo para especies no objetivo (ionóforos, nicarbazina, halofu-
ginona).

La granulación reduce la posibilidad de polvo y mejora la fluidez 
del producto. Con menos polvo se puede reducir la cantidad de 
material fino en las paredes de los equipos y utensilios, y, por lo 
tanto, disminuye el riesgo de contaminación de especies no 
objetivo (contaminación cruzada).

Phibro llevó a cabo una evaluación con el IPT (Instituto de Investi-
gación Tecnológica del Estado de San Pablo, Brasil), en el Labora-
torio de Procesos Químicos y Tecnología de Partículas del Centro 
de Tecnología de Procesos y Productos en 2012, con el objetivo de 
determinar las propiedades de fluidez de ciertos productos anticoc-
cidiales disponibles en el mercado. Algunos de los parámetros eva-
luados, así como también los resultados, se muestran debajo y en 
la Tabla 1.



Ángulo de caída - es una medida indirecta por la cual podemos estimar la fluidez de un producto 
en la premezcla y en las líneas de producción de alimentos. Cuánto más bajo el ángulo de caída, 
más bajas son las pilas que se forman y más fácil es su fluidez.

Valores de referencia: 
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Granular
Polvo, 
vegetal 
portador

 

Capacidad de
compresión o Índice
de Carr (%) con DE

4,3±0,1 11,4±0,4

a

b

*DE – Deviación estándar

 

25-30° - excelente fluidez; 
31-35° - buena fluidez;
36-40° - fluidez aceptable;
41-45° fluidez razonable;
46-55° - baja fluidez;
56-65° - muy baja fluidez; 
Más de 65° - fluidez extremadamente baja (USP, 2006).

< 10% excelente fluidez;
11 a 15% buena fluidez;
16 a 20% fluidez razonable;
21 a 31% baja fluidez.
16 a 31% baja fluidez (polvos cohesivos);
> 32% muy baja fluidez.

Resultados de las propiedades de fluidez de combinaciones de nicarbazina + ionóforos

Ángulo de caída Pila o cúmulo

Valores de Índice de Carr (%):

Tabla 1. Resumen de evaluaciones del IPT:

Capacidad de compresión o índice de Carr (IC)
Un método simple para evaluar indirectamente las propiedades de fluidez de los polvos 
o formulaciones es mediante la comparación de la densidad aparente (pa, por sus siglas en inglés) 
y la densidad de encapsulado (ρc, por sus siglas en inglés). 
El IC, entonces, se calcula de la siguiente manera: IC= (ρc- ρa/ρc)×100 (USP, 2006). Forma física

Ángulo de caída (°) 
con DE*



Nicarbazina +
Semduramicina

Nicarbazina
+ Narasina

Nicarbazina +
Maduramicina

Nicarbazina +
Monensina

Nicarbazina +
Salinomicina

Phibro Animal 
Health A B C D

Granular
(2 moléculas 
en el mismo 

gránulo)

Granular
(gránulos 
separados 
por cada 
molécula)

Polvo con 
portador 
vegetal

Granular Polvo granular 
Polvo de 

nicarbazina 
y salinomicina 

granular

*Verifique con su agencia regulatoria local si los productos están disponibles en su país.

Al comparar las dos combinaciones de nicarbazina + ionóforos eva-
luadas, se puede observar que la forma física es importante para las 
características de fluidez evaluadas. La combinación de nicarbazina 
+ ionóforos en forma granular (Aviax® Plus) es superior a la aso-
ciación de nicarbazina + ionóforos, cuya presentación es en forma de 
polvo con un portador vegetal.

Cuando se selecciona un producto anticoccidial, es importante elegir 
un producto que tenga distribución homogénea en la premezcla y 
alimentos, y que minimice el riesgo de transmisión a alimentos de 
especies sensibles y en el alimento de desistimiento, lo cual puede 
derivar en residuos en la carne. Como ya se ha observado en los 
datos presentados anteriormente, la forma del producto puede tener 
un papel crucial en la distribución homogénea, riesgo de transmisión 
y, por lo tanto, seguridad del producto.

En la Tabla 2 y en las figuras se muestran las presentaciones físicas 
de algunos productos disponibles en el mercado. Las presentaciones 
en forma granulada favorecen la mezcla y reducen el riesgo de conta-
minación cruzada, lo que reduce la adherencia a las superficies de la 
maquinaria del alimento o la planta de premezcla.

Table 2. Product Forms*

Proveedor

Presentación 
física

Aviax® Plus 



Aviax® Plus
Gránulos que contienen ambos ingredientes 
activos (semduramicina y nicarbazina).

Nicarbazin + Salinomycin
Polvo de nicarbazina y salinomicina granulada.
Producto en polvo.

Nicarbazina + Narasina
Gránulos amarillos (nicarbazina) y gránulos oscuros 
(narasina).

Nicarbazina + Maduramicina
Polvo de nicarbazina y maduramicina mezclado con 
portador vegetal.

Nicarbazin + Monensin
Gránulos similares con nicarbazina y monensina.



Los productos de presentación granular son 

preferibles a otras presentaciones físicas 

en lo que respecta a la seguridad (menos 

riesgo de baja homogeneidad y 

sobredosis o contaminación cruzada) 

y se pueden mezclar mejor en la ración 

de premezcla.



5Conocer a 
su proveedor



Disponibilidad del producto a través del programa 5 Un detalle que no se suele tener en cuenta en las decisiones de programas anticoccidiales es 
la garantía de suministro. No es inusual que los departamentos de compras de las empresas 
negocien condiciones comerciales super especiales con proveedores que, deseosos de 
garantizar un buen acuerdo, prometen un volumen que no pueden proveer. Muchos de estos 
proveedores importan los productos finales e ingredientes activos, lo cual puede generar 
cierta complejidad en la gestión de la cadena de suministro e incumplimiento de los acuerdos 
comerciales. 

En ese momento, todo el esfuerzo para elegir un programa anticoccidial puede arruinarse, ya 
que la falta de producto compromete toda la operación y, por lo tanto, los resultados del rendi-
miento. Además del desgaste generado por la necesidad de buscar un nuevo proveedor a 
último momento para satisfacer las demandas de volumen.

Cuando se eligen programas anticoccidiales y de otros aditivos, se recomienda buscar pro-
ductores que puedan satisfacer la demanda de volúmenes requeridos para el período nece-
sario y que cuente con buena logística local que evite este tipo de riesgo falta de suministro.

Este es, quizás, uno de los temas más importantes para tener en cuenta cuando se 
decide un programa anticoccidial. 

Es obvio que las condiciones comerciales especiales siempre son atractivas, pero la calidad 
y el know-how del proveedor debe tener un peso importante en la decisión.
 
Un programa anticoccidial va más allá de la opción de uso de un ingrediente activo. 
Existe toda una tarea de educación y entrenamiento de profesionales que tratan con las 
aves diariamente para aprender los problemas, realizar diagnósticos más precisos, ase-
gurar la implementación de regulaciones y procedimientos para evitar la contaminación 
cruzada y la presencia de residuos, y la aplicación de las mejores prácticas en la gestión 
del tema anticoccidial. 
 
Por este motivo, la elección de un proveedor debería ir más allá de simplemente una 
visión comercial, es decir, el que tenga las mejores prácticas, sino el que pueda añadir 
valor al proceso de producción, la gestión de riesgo y el entrenamiento de profesionales 
de la empresa.

Conozca el know-how del proveedor de servicios y otras diferencias
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