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estasis, se produce como una secuela de prácticamente cualquier proceso de cualquier 

enfermedad y estrés sistémico. Aunque cabe resaltar que existe  un factor dietario 

como lo son los niveles bajos en fibra, fundamentales para que haya una adecuada 

motilidad intestinal. Aunque cualquier dolor o anorexia puede conducir a hipomotilidad. 

Posterior a la hipomotilidad, habrá deshidratación de los contenidos gastrointestinales, 

conllevando así a la estasis gastrointestinal. Puede producirse mala absorción cuando 

el contenido gastrointestinal se deshidrata y la hipovitaminosis C puede ocurrir si el 

síndrome es prolongado. Los signos clínicos de la estasis gastrointestinal incluyen 

disminución o ausencia de materia fecal, anorexia, bruxismo, estomago, ciego o 

intestino distendido de gas o líquido, dolor a la palpación abdominal, disminución de 

ruidos gastrointestinales y compromiso respiratorio o cardiovascular. La estasis 

gastrointestinal también puede resultar en la acumulación de gas dentro del tracto 

intestinal, que puede llegar a ser mortal. (Quesenberry & Carpenter, 2012).   

El estrés tiene un efecto inhibidor sobre la función de evacuación del estómago 

(Tache, 2004). El estrés psicogénico se acompaña de una disminución de la actividad 

contráctil del antro y píloro gástrico en conejos (Mistiaen, et al. 2002). Los cambios 

inducidos por el estrés en la  actividad motora  del tracto gastrointestinal están 

relacionados con la activación central del sistema nervioso autónomo simpático y 

parasimpático  y las neuronas del plexo mientérico, la liberación de catecolaminas a 

partir de la médula suprarrenal, y la influencia de la hormona liberadora de la 

corticotropina , urocortinas, hormona estimulante de la tiroides y otros factores 

hormonales, incluyendo péptidos reguladores (como la vasopresina y el péptido similar 

al glucagón tipo 1) (Berezina & Ovsyannikov, 2009). 
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La Inhibición de la actividad contráctil en el tracto gastrointestinal se asocia 

primariamente con la activación de  neuronas inhibitorias no adrenérgicas en el sistema 

nervioso entérico. Este tipo de inhibición recibe el nombre de "inhibición no colinérgica 

no adrenérgica". La estimulación de las neuronas inhibitorias no adrenérgicas  puede 

estar relacionada con el efecto neurogénico (realizado a través de interneuronas del 

sistema nervioso entérico) y la acción de factores hormonales (Berezina & 

Ovsyannikov, 2009). 

Estudios demostraron que la administración central o sistémica  de la hormona 

liberadora de corticotropina tiene un efecto inhibidor sobre la función de evacuación del 

estómago, siendo estos cambios similares a los observados en el estrés (Tache, 2004). 

La hormona liberadora de la corticotropina es el "primer mediador del estrés", que tiene 

la función de un factor humoral. Esta sustancia contribuye a la inhibición no colinérgico 

no adrenérgica de la actividad contráctil gástrica durante el estrés psicógeno (Berezina 

& Ovsyannikov, 2009). Las neuronas del sistema nervioso entérico tienen receptores 

para la hormona liberadora de la corticotropina (Tache, 2004). Lo cual sugiere que el 

estrés  induce la inhibición de la actividad contráctil del antro gástrico y el píloro,  

relacionándose así con el efecto de la hormona liberadora de corticotropina en 

neuronas inhibitorias no adrenérgicas en el sistema nervioso entérico (Berezina & 

Ovsyannikov, 2009). 

 

7.6.3 Diagnostico 

Principalmente el diagnóstico se basa en la historia clínica, signos clínicos y 

lesiones histopatológicas. C. difficile es difícil de aislar, pero se puede confirmar con la 
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reacción en cadena de polimerasa (PCR) o ensayo por inmunoadsorción ligado a 

enzimas (ELISA) para identificar la toxina, pero esto no es un procedimiento de rutina 

en la práctica (Quesenberry & Carpenter, 2012). Para los casos de enteritis causadas 

por el crecimiento excesivo de bacterias, un cultivo bacteriano de las heces y 

antibiograma puede ser útil para guiar el tratamiento antibiótico (DeCubellis & Graham, 

2013). 

7.6.4 Tratamiento y Prevención 

Los componentes más comunes en la terapia médica  incluyen fluidoterapia, 

manejo del dolor, apoyo nutricional, medicamentos para ayudar a promover la función 

normal gastrointestinal y la motilidad y/o la terapia antimicrobiana, la elección de estos 

componentes depende del grado de enterodisbiosis o desbalances producto de esta 

(Ritzman, 2014). 

En el ámbito hospitalario, el paciente debe estar en una jaula o una incubadora 

apropiada para el tamaño del paciente y debe estar situado en una zona tranquila. Lo 

mejor es mantener a conejos, cobayas, chinchillas en una zona separada del hospital y 

lejos de especies depredadoras. El manejo por parte del personal y el tratamiento de 

estos pacientes debe tener una previa capacitación de cómo manejar y tratar con 

seguridad y eficacia, para minimizar el estrés del paciente. Si no existe una 

contraindicación, se deben proporcionar alimentos adecuados para  herbívoros, 

incluyendo heno, hierba fresca, verduras frescas, y pellets (Ritzman, 2014). 

La administración de la medicación puede ser un reto en pequeños mamíferos. 

A nivel intrahospitalario, se puede optar por suministrar algunos medicamentos en 
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forma inyectable. Las inyecciones subcutáneas son bien toleradas por la mayoría de 

las especies y son adecuadas para la mayoría de medicamentos parenterales, con la 

excepción de algunos agentes anestésicos. Los medicamentos orales se administran 

con más frecuencia en casa (Ritzman, 2014). 

7.6.4.1 Fluidoterapia 

En caso de ser necesaria la terapia de fluidos, la vía de administración puede  

ser la intravenosa, intraósea, subcutánea o vía oral. La ruta intravenosa es la más 

eficaz y es la ruta preferida para pacientes debilitados, pero surge el problema del 

manejo de estos pacientes y la colocación de un catéter debido a su pequeño tamaño. 

La sedación o breve anestesia general puede ser necesaria para la colocación del 

catéter. Los sitios con mayor frecuencia utilizados para la colocación de catéteres 

intravenosos incluyen la vena cefálica o safena en los cobayas. Un catéter de calibre 

24 o de calibre 26 puede ser utilizado (Ritzman, 2014). 

Si el paciente es demasiado pequeño o tiene vasoconstricción periférica un 

catéter  intraóseo es una buena opción. La colocación de un catéter intraóseo requiere 

analgesia y anestesia breve para su colocación. Los sitios para la colocación del 

catéter intraóseo incluyen el trocánter mayor del fémur, la cresta tibial, o el húmero 

proximal. Una aguja espinal o catéter intraóseo se pueden utilizar, el tamaño depende 

del paciente y es generalmente de calibre 18 a calibre 22 y de 2,54 a 3,81 cm de largo. 

La mayoría de los pacientes toleran un catéter permanente si se realiza un buen 

manejo del dolor (Ritzman, 2014).  
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Los collares isabelinos son perjudiciales para los pequeños mamíferos y pueden 

prevenir la coprofagia o cecotrofia y la ingesta de alimentos. Su uso debe evitarse 

siempre que sea posible (Ritzman, 2014). 

La terapia de fluidos de mantenimiento es de unos 60 ml/kg/24h en cobayas. 

Incluso si la deshidratación no es evidente, los trastornos gastrointestinales, a menudo 

generan déficit de líquido o desequilibrios en el paciente. Los pacientes con 

enfermedad cardíaca u otros trastornos pueden requerir una tasa más conservadora de 

fluidos a administrar. Lo mejor es utilizar bombas de infusión de fluidos con los 

mamíferos exóticos para regular el suministro de fluido y reducir al mínimo el riesgo 

accidental de sobrecarga de líquidos. La fluidoterapia subcutánea se puede dar ya sea 

en la piel del cuello en la región interescapular o la piel suelta sobre el pecho. Por lo 

general, se prefiere la ubicación más dorsal para ayudar a reducir el riesgo de edema. 

La dosis subcutánea es de 100 a 120 ml/kg/día dividido de 2 o 3 veces al día. De 20 a 

40 ml/kg se pueden administrar por vía subcutánea en el lugar de aplicación. Si un 

medicamento tiene que ser administrado por vía intramuscular, lo mejor es dividir 

grandes volúmenes (> 0,5 ml/kg) en varios sitios. Existe la posibilidad de daño tisular o 

necrosis muscular con cualquier inyección intramuscular. Por esta razón, se debe tener 

cuidado si se elige esta vía, y el número de inyecciones debe ser minimizado (Ritzman, 

2014). 

7.6.4.2 Manejo del dolor 

La distensión abdominal por cumulo de gas en el estómago o en el tracto 

intestinal genera dolor, incomodidad y anorexia. El alivio del dolor multimodal es una 
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opción ideal si está disponible. El uso de un analgésico opioide (buprenorfina o 

butorfanol) combinado con un antiinflamatorio no esteroideo (AINES) (meloxicam) 

puede ser eficaz para reducir la incomodidad, la inflamación, y el dolor (Ritzman, 2014). 

Los AINES se utilizan cada vez más en pequeños mamíferos, debido a la 

analgesia que proporcionan en respuesta al dolor, asociado con la inflamación. Sin 

embargo, los AINES no se consideran adecuados para el tratamiento del dolor severo y 

por lo general están contraindicados en pacientes que han recibido corticosteroides, 

debido a que aumenta el riesgo de ulceración gastrointestinal o hemorragia. Otras 

características de los AINES son que tienen acción antipirética y muchos tienen una 

larga duración de acción de entre 12 a 24 horas (Carpenter, 2006), siendo en pequeños 

mamíferos los más efectivos por un período más largo de tiempo que los opioides, son 

de bajo costo, y fáciles para administrar, aunque se debe considerar que solo deben 

ser administrados en pacientes bien hidratados (Ritzman, 2014). 

Hay dos enzimas COX que se han descrito en los mamíferos: COX-1 y COX-2. 

Históricamente, los compuestos con actividad frente a COX-1 se creía que afectaban la 

síntesis de prostaglandinas importantes para la el funcionamiento normal 

gastrointestinal y renal, mientras que la inhibición de enzimas COX-2 se asociaban 

únicamente con la alteración de la actividad anti-inflamatoria. Sin embargo, trabajos 

más recientes sugieren que la actividad de las enzimas no está bien delineada, aunque 

los inhibidores de COX-2, son menos propensos a inducir los efectos adversos 

asociados con la inhibición de la COX-1. Entre los efectos adversos se evidencian 

signos clínicos como emesis, anorexia, depresión y diarrea. Con menos frecuencia, la 
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úlcera gástrica, úlcera intestinal, insuficiencia renal, insuficiencia hepática y muerte 

(Carpenter, 2006). 

El meloxicam es probablemente el AINES más utilizado en pequeños mamíferos 

exóticos y está disponible en dos formas, oral e inyectable. Su acción principal es la 

inhibición de la ciclooxigenasa-2. El carprofeno es aún más selectivo para la actividad 

de COX-2 y también se utiliza de manera rutinaria para proporcionar analgesia en  

mascotas exóticas (Carpenter, 2006; Ritzman, 2014). 

Los opioides son algunos de los analgésicos más eficaces disponibles para el 

tratamiento sistémico del dolor agudo. Los opioides se combinan de forma reversible 

con receptores específicos en el cerebro, la médula espinal y la periferia, alterando la 

transmisión y percepción del dolor. Además de la analgesia, los opioides pueden 

inducir otros efectos a nivel del sistema nervioso central (SNC), incluyendo la sedación, 

euforia, disforia, y excitación. Los efectos clínicos varían entre los receptores agonistas 

opioides µ (morfina, hidromorfona), µ agonistas parciales (buprenorfina), y agonistas-

antagonistas (butorfanol) (Ritzman, 2014). 

Los opioides más utilizados para conejos, cobayas, y chinchillas incluyen 

buprenorfina y butorfanol, los posibles efectos secundarios incluyen depresión 

respiratoria, hipotermia, bradicardia y pueden llegar a afectar la motilidad 

gastrointestinal (Ritzman, 2014). 

El tramadol, es un agente de acción central con efecto analgésico multimodal 

que puede ser utilizado solo para tratar el dolor leve o en combinación con otros tipos 

de medicamentos, para aliviar el dolor en un plan multimodal para el tratamiento del 
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dolor moderado a severo. El tramadol tiene afinidad moderada para el receptor µ 

opioide. También inhibe la captación neuronal de la norepinefrina y la serotonina, los 

neurotransmisores de monoamina que participan en las vías descendentes inhibitorios 

en el SNC. En comparación con los µ agonistas puros, el tramadol tiene menos efectos 

de sedación, menos depresión respiratoria, y una mejor biodisponibilidad oral. Los 

posibles efectos secundarios incluyen náuseas y en algunos animales, comportamiento 

alterado (Ritzman, 2014).  

Los glucocorticosteroides, tienen efecto analgésico y potencialmente 

antiinflamatorio (como lo son la dexametasona, prednisona y prednisolona), y se usan 

comúnmente en la práctica. Se considera que los conejos son una especie muy 

sensible a los corticosteroides, ya que en ellos causa una severa supresión inmune y 

toxicidad hepática, hasta una única y baja dosis de corticosteroide en conejos se ha 

reportado que causa efectos adversos, y hasta una aplicación tópica u oftálmica puede 

generar ulceración gastrointestinal e inmunosupresión. Los conejos, cobayas, y 

chinchillas pueden ser portadores asintomáticos de enfermedades bacterianas (como 

pasteurelosis), lo que podría activarse con la supresión del sistema inmune causada 

por el uso de este tipo de fármacos. Así que se debe tener extrema precaución cuando 

se administran glucocorticosteroides (Carpenter, 2006; Ritzman, 2014).  

7.6.4.3 Soporte nutricional 

Mantener un balance energético positivo y la función gastrointestinal es crucial 

para obtener un buen resultado clínico, independientemente de la causa original de la 

enfermedad. Los animales enfermos o debilitados  a menudo están anoréxicos. Una 



78 
 

estimación de la demanda de energía diaria se puede calcular para un herbívoro 

pequeño  debilitado utilizando la fórmula requerimiento de energía metabolizable 

(REM): 

REM = 250 x (W)0,75 

En donde W es el peso del animal en Kg. 

Es imprescindible que el paciente mantenga un balance energético positivo para 

evitar lipidosis hepática y cetosis secundarias, que se pueden desarrollar rápidamente 

como resultado de una enfermedad gastrointestinal o en algunos herbívoros que no 

comen bien por su propia cuenta (Ritzman, 2014). 

La alimentación asistida por vía enteral es la mejor opción para el soporte 

nutricional siempre y cuando sea posible. Esta ruta simula la vía natural de 

alimentación y promueve la función normal del tracto gastrointestinal. Se puede utilizar 

una jeringa con un preparado comercial para herbívoros o una papilla casera, que se 

puede hacer mediante la pulverización de pellets en un polvo fino mezclado con comida 

de bebé, adicionalmente se puede añadir una pequeña pizca de Lactobacillus 

acidophilus en polvo. La papilla debe tener una consistencia líquida y debe ser fresca 

en cada administración. El paciente debe ser alimentado en posición esternal. Es útil 

envolver al paciente en una toalla para su restricción y facilitar su manejo. Se abre con 

cuidado la boca y se inserta la jeringa en el diastema y se administra lentamente el 

alimento, teniendo mucho cuidado para evitar la aspiración. Aunque este método de 

alimentación puede llevar mucho tiempo, es una manera eficaz y no invasiva para el 

paciente. Para conejos, se ofrece de 3 a 4 veces al día con una cantidad  
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aproximadamente  de 10 a 15 ml por alimentación, esto hace que el tracto 

gastrointestinal se mueva nuevo. Los herbívoros más pequeños como cobayas 

requieren volúmenes más pequeños. Las hojas frescas son a menudo en estos 

animales un buen estimulante para que vuelvan a comer por ellos mismos (Ritzman, 

2014). 

La alimentación por sonda orogástrica se puede utilizar siempre y cuando no se 

requiera a largo plazo o como apoyo nutricional crónico. Dependiendo del carácter y el 

tamaño del paciente, la alimentación por sonda orogástrica puede no ser posible. Este 

método de alimentación es más utilizado en conejos en lugar de especies de 

herbívoros más pequeñas. Para la alimentación por sonda orogástrica, se debe medir 

previamente la longitud de tubo desde la boca hasta el nivel de la última costilla, donde 

se encuentra el estómago, se debe tomar medidas para que no se valla a romper la 

sonda en caso de que el paciente la muerda. La colocación se comprueba y verifica 

que este en el estómago antes de la administración del material alimenticio para reducir 

el riesgo de aspiración (Ritzman, 2014). 

 

7.6.4.4 Procinéticos 

El uso de medicamentos procinéticos puede ser beneficioso para los pacientes 

que presentan hipomotilidad del tracto gastrointestinal. Esta clase de medicamento 

ayuda a promover la motilidad gastrointestinal y la función normal en los pacientes no 

obstruidos. Los utilizados con mayor frecuencia en los cobayas son la metoclopramida, 

cisaprida, y ranitidina (Ritzman, 2014). 
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La metoclopramida es un antagonista dopaminérgico y antagonista de 

receptores de serotonina periféricos con efectos gastrointestinales y en el sistema 

nervioso central (SNC). En el tracto gastrointestinal superior, la metoclopramida 

incrementa tanto la liberación de acetilcolina de las neuronas y la sensibilidad de los 

receptores colinérgicos a la acetilcolina. La metoclopramida estimula y coordina la 

actividad motora del esófago, estómago, píloro y duodeno. Aumenta el tono del esfínter 

bajo del esófago, estimula las contracciones gástricas, relaja el píloro y el duodeno, 

acelera el vaciado gástrico de líquidos, pero puede retardar el vaciamiento de los 

sólidos. Tiene poco o ningún efecto en el tracto gastrointestinal distal (la motilidad del 

colon). Puede atravesar la barrera hematoencefálica generando efectos antieméticos y 

causar efectos extrapiramidales (no tan comunes en veterinaria) (Ritzman, 2014). 

La cisaprida está químicamente relacionada con la metoclopramida, pero a 

diferencia de la metoclopramida, no atraviesa la barrera hematoencefálica y por esto no 

tiene acción antiemética y no causa efectos extrapiramidales. La cisaprida aumenta la 

liberación de acetilcolina de las terminaciones nerviosas postganglionares del plexo 

mientérico y antagoniza la acción inhibidora de la serotonina en el plexo mientérico, 

que resulta en aumento de la motilidad gastrointestinal y del ritmo cardiaco. Esta es 

más potente que la metoclopramida, aumenta la motilidad del colon, así como la del 

esófago, el estómago y el intestino delgado (Ritzman, 2014). 

La ranitidina es un antagonista de receptores H2 de histamina. Su actividad 

procinética es causada por la inhibición de la acetilcolinesterasa, con mayor actividad 

en el tracto gastrointestinal proximal. La ranitidina estimula la motilidad gastrointestinal 

mediante el aumento de la cantidad de acetilcolinesterasa disponible para unirse a los 
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receptores muscarínicos del músculo liso. También estimula las contracciones del 

músculo liso del colon a través de un mecanismo colinérgico. La ranitidina tiene el 

beneficio añadido de reducir la ulceración gástrica a través de la inhibición de la 

secreción de ácido gástrico (Ritzman, 2014). 

 

7.6.4.5 Antibioterapia 

La terapia con antibióticos debe ser utilizado sólo si es realmente necesaria. 

Como ya se había mencionado anteriormente, los cobayas tienen un sistema digestivo 

delicado en cuanto a la flora microbiana y la enterodisbiosis inducida por antibióticos 

puede causar diarrea severa, enteritis, enterotoxemia clostridial, pérdida grave de 

líquidos e incluso la muerte (Ritzman, 2014). Aunque se usen antibióticos seguros para 

cobayas se debe monitorear el paciente en caso de alguna alteración gastrointestinal 

(Carpenter, 2006). 

Se pueden emplear antibióticos como las fluoroquinolonas, sulfonamidas, 

cloramfenicol, y metronidazol. Pero hay que tener cuidado que a pesar de que no 

causen complicaciones con un uso normal, pueden causar diarrea cuando se 

administran a dosis prolongadas, además los cobayas son muy susceptibles a los 

efectos ototóxicos de cloranfenicol y aminoglucósidos en dosis superiores a las 

recomendadas clínicamente (Carpenter, 2006). 

Los agentes de amplio espectro más usados son, trimetoprim-sulfametoxazol 

(30 mg/kg, PO, SID) o enrofloxacina (15 mg/kg ,PO, SID). Para enterotoxemia, el 

metronidazol (20 mg/kg, BID) y colestiramina (2 g/20 ml de, SID, por sonda) estos se 

pueden utilizar en caso de infección por clostridios y para la unión a su toxina 



82 
 

(DeCubellis & Graham, 2013), adicionalmente la nistatina se emplea en caso de 

sobrecrecimiento de levaduras (Müller, 2014). 

 

7.6.4.6 Otros manejos 

Los intentos para corregir la enterodisbiosis incluyen la transfaunación, control de la 

distensión abdominal, el uso de probióticos comerciales que contienen Lactobacillus 

spp., prebióticos, e inclusive algunos microorganismos de ayuda como Saccharomyces 

boulardii (DeCubellis & Graham, 2013). 

Los probióticos se definen como "microorganismos vivos que, cuando se administran 

en cantidades adecuadas confieren un beneficio para la salud del paciente. Los 

probióticos ayudan a corregir los desequilibrios en la microflora intestinal 

(Enterodisbiosis), y son capaces de hacer esto mediante la exclusión competitiva de 

patógenos potenciales, la producción de ácido láctico y la mejora de la función inmune 

del tejido linfoide asociado al intestino (GALT). Los prebióticos son ingredientes 

alimenticios no digeribles que actúan como un alimento fuente para las bacterias 

beneficiosas en el intestino, estimulando su crecimiento y/o actividad. Ejemplos de 

prebióticos incluyen fructooligosacáridos(FOS) y arabinogalactano. Los probióticos se 

han demostrado que reducen la duración de los signos clínicos en los casos de 

gastroenteritis aguda y también reducen la incidencia de diarrea relacionada con el 

estrés (Kyffin, 2010). 

Adicionalmente se ha sugerido que los carbohidratos no digeribles aumenta la 

resistencia a las infecciones intestinales por la estimulación selectiva de lactobacilos, 

que se cree que provocan una multiplicidad de efectos inhibidores contra patógenos 
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(Orrhage et al, 2000).  Varios estudios in vitro de fermentación han demostrado que 

muchas cepas de lactobacilos crecen tanto en xylooligosacaridos (XOS) y 

galactooligosacaridos (GOS) y por lo tanto producen ácido láctico y ácido acético. 

Estos son polisacaridos no digestibles (fibra) que son muchas veces empleados como 

prebioticos (Hernot et al., 2009). En un estudio in vitro  realizado en cobayas inoculado 

con Listeria monocytogenes, se les suministro carbohidratos digestibles, parcialmente 

digestibles y no digestibles como XOS y GOS como fuente de carbohidrato en la dieta, 

y para el caso de carbohidratos no digestibles, disminuyó significativamente el número  

L. monocytogenes intestinales en muestras de íleon de cobayos (Ebersbacha et al, 

2010). 

 

7.6.5 Prevención 

Se puede prevenir la enterodisbiosis ofreciendo una dieta alta en fibra y baja en 

carbohidratos simples, reduciendo el estrés, y por supuesto haciendo un uso adecuado 

de antibióticos. Aunque cabe destacar que no se encontró información que hable 

específicamente sobre la prevención de la enfermedad, allí radica la importancia de 

que se deben realizar estudios de factores de riesgo para encontrar variables que 

contribuyan a la aparición de la enfermedad y así utilizarlas en la prevención, ya que 

aunque estas variables se mencionan no hay estudios experimentales que soporten 

adecuadamente estas teorías. 
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8. Estudio retrospectivo por dietas altas en carbohidratos simples y bajas en   

fibra como causas de la enterodisbiosis 

Introducción 

Se realizó un estudio retrospectivo con 33 expedientes de Cavia porcellus que 

llegaron entre el 1 de octubre del 2013 al 31 de octubre del 2015 al Hospital Veterinario 

de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología Clínica de la Universidad Nacional 

Autónoma de México (UNAM). Se concluyó que aparentemente existe una 

predisposición a enterodisbiosis por sexo, además de existir una relación inversa entre 

edad y enfermedad.  Aunque los datos mostraron una relación aparente entre el 

consumo  de alimentos altos en carbohidratos simples, bajos en fibra y combinados con 

la mayor ocurrencia de enterodisbiosis,  Esto no se pudo confirmar estadísticamente.  

Objetivo 

Identificar el riesgo de enterodisbiosis por consumo de alimentos altos en 

carbohidratos simples y bajos en fibra en cobayas, llevados a consulta al Hospital 

Veterinario de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología Clínica de la UNAM en la 

ciudad de México D.F., durante el periodo del 1 de octubre del 2013 al 31 de octubre 

del 2015.  

Metodología  

Se hizo un estudio retrospectivo con base en la revisión de  las historias clínicas 

de primera vez de pacientes Cavia porcellus que llegaron entre el 1 de octubre del 
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2013 al 31 de octubre del 2015 al Hospital Veterinario de Especialidades en Fauna 

Silvestre y Etología Clínica de la Universidad Nacional Autónoma de México. 

Se construyó una base de datos con base en 33 historias clínicas de las cuales se 

tomó la siguiente información: número de expediente de cada paciente, mes de 

consulta de primera vez, datos demográficos (sexo y edad), consumo de alimentos 

altos en carbohidratos simples (tipo frecuencia y cantidad) y de fibra (tipo frecuencia y 

cantidad). 

Para el análisis las siguientes variables fueron generadas: 

1. Datos demográficos 

Edad, la cual se dividió en las categorías: Juveniles (hasta 6 meses), adultos (7 a 36 

meses), viejos (más de 37 meses). Además se probó la edad como una variable 

con dos categorías: individuos hasta 6 meses (jóvenes) y mayores de 6 meses 

(adultos).      

 

2. Consumo de carbohidratos simples 

a) Consumo o no de alimentos altos en carbohidratos simples, dividido en las 

categorías Si o No, respectivamente. Tipo de alimentos considerados como altos en 

carbohidratos simples: todo tipo de frutas, zanahoria, mazorca, calabaza, pepino, 

tubérculos, galletas y pan. 

 



86 
 

b) Frecuencia de alimentación, que se dividió en las categorías: (i) muy frecuente, ≥ 4 

veces a la semana, (ii) frecuente, 2-3 veces a la semana, (iii) Infrecuente, cada 8 

días, (iv) esporádico, cada más de 8 días.  

 

c) Cantidad de alimento consumido, que se dividió en las categorías: (i) menos de 

media taza, (ii) media taza o más (taza de 250 g aproximadamente). 

 

d) Consumo (cantidad y frecuencia de consumo) de carbohidratos simples, dividido en 

tres categorías: i) bajo o no consumo, (ii)  medio, (iii)  alto (Tabla 6). 

Tabla 6.  Categoría de Consumo de alimentos con carbohidratos simples, teniendo en 

cuenta la cantidad de alimento consumido y la frecuencia de consumo. 

  
Frecuencia de consumo 

Cantidad Muy frecuente 

(≥ 4 ve./se.*) 

Frecuente 

(2-3 ve./se.) 

Infrecuente 

(cada 8 días) 

Esporádico 

( >  8 días) 

 
Media taza 

(250 g) o más  
 

Alto Alto Medio Medio 

 Menos de 
media taza  

Medio Medio Bajo o no 
consumo 

Bajo o no 
consumo 

* Veces / semana. 

3. Consumo de fibra 

a) Consumo o no de fibra en la dieta (referente a alimentos henificados que son los 

que mayor cantidad de fibra aportan en la dieta), dividido en las categorías Si o No, 
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respectivamente. Tipo de ingredientes pertenecientes a alimentos henificados:  

pasto Timothy (Phleum pratense), heno de avena (Avena sativa), heno de alfalfa 

(Medicago sativa), heno de cebada (Hordeum vulgare), heno  de trigo (Triticum sp). 

 

b) Frecuencia de alimentación, que se dividió en las categorías: (i) frecuente, 3 veces 

por semana o más, (ii) infrecuente, de 1 a 2 veces por semana, (iii) esporádico, más 

de 8 días. 

  

c) Cantidad, que se dividió en las categorías: (i) un puñado, (ii) ad libitum. 

 

d) Consumo (cantidad y frecuencia) de fibra, dividido en las categorías: (i) bajo o no 

consumo, (ii)  alto (Tabla 7). 

 

Tabla 7. Categoría de consumo de fibra en la dieta, teniendo en cuenta la cantidad de 

fibra consumida y la frecuencia de consumo. 

 

 

Frecuencia de consumo 

Cantidad Frecuente 

(≥ 3 ve./se.*) 

Infrecuente 

(1 a 2 ve./se.) 

Esporádico 

(> 8 días) 

 

Un puñado 

 

Alto 

 

Alto 

 

Bajo o no consumo 

ad libitum Alto Alto Bajo o no consumo 

* Veces / semana. 
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e) Adicionalmente se realizó una recategorización para unificar las dietas altas en 

carbohidratos simples y bajas en fibra (heno) en la tabla 8, con el fin de compararlas 

con la presentación de enterodisbiosis. 

Tabla 8. Determinación de una dieta alta en carbohidratos simples y baja en fibra. 

 

Consumo de fibra 

Consumo de carbohidratos simples 

Alto Medio Bajo o no consumo 

 

Alto 

 

No 

 

No 

 

No 

Bajo o no consumo Si Si No 

 

4. Enterodisbiosis 

Se clasifico si los animales presentaban o no enterodisbiosis en las categorías: (i) Si, 

(ii) No. La presencia de enterodisbiosis se basó en diagnósticos presuntivos de las 

historias clínicas consultadas. Esto debido a que el diagnóstico definitivo de la 

enterodisbiosis se realiza con pruebas moleculares e inmunoensayos, lo cual en  la 

clínica no es muy práctico realizarlo por cuestiones económicas sumado a el hecho de 

que la anamnesis y examen físico son de bastante ayuda para diagnosticarla y orientar 

el tratamiento. A nivel de la anamnesis para determinar que un animal sufre 

presuntamente de enterodisbiosis se evaluaba la composición de la dieta, es decir si se 

ofrecía frutas u otros alimentos ricos en carbohidratos simples o almidones, sumado al 

hecho de que no hubiese o fuese bajo el aporte de fibra (heno) en la dieta. A nivel del 

examen clínico la enterodisbiosis presuntiva se determinaba cuando el animal 



89 
 

presentaba distención abdominal, algesia a la palpación y sonido timpánico 

incrementado en cavidad abdominal junto con los antecedentes de una dieta 

inadecuada como anteriormente se describió.   

 

La información recolectada se digito en el programa Excel. Luego se comparó el 

Odds ratio (OR) o “razón de posibilidades” en español (Tapia & Nieto, 1993), 

incluyendo sus intervalos de confianza del 95% en el programa EpiInfo 7.2. Inicialmente 

se comparó la ocurrencia de enterodisbiosis presuntiva a nivel demográfico y 

posteriormente en los grupos de expuestos (Re) y de no expuestos (Ro) a los 

diferentes tipos de alimento en los cobayas con enterodisbiosis. Para calcular la 

ocurrencia mencionada se hizo una tabla de contingencia del número de  cobayas 

expuestos y no expuestos al factor de riesgo (tipo de alimento) diferenciando aquellos 

que tuvieron o no la condición de diagnóstico presuntivo de enterodisbiosis (Tabla 9).  
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Tabla 9. Tabla para el cálculo de riesgos en pacientes con exposición y no exposición 

ha determinado componente de la dieta (variable). 

 

Los cálculos que se realizaron son los siguientes (Kirkwood & Sterne, 2003): 

1. Riesgo de los expuestos (Re). Número de individuos enfermos en la 

población expuesta (A) expresado como proporción del número de 

individuos de toda la población expuesta (A + B): 

 

Re = 
𝐴

(𝐴+𝐵)
 

Factor de Riesgo 
 

Enfermos 
(enterodisbiosis) 

Sanos Total 

 

Expuestos 
(consumo de 

componente de la 
dieta) 

A 

(población expuesta 
y enferma) 

 

B 

(población expuesta 
y sana) 

 

(A + B) 

Número total de 
expuestos 

 

No expuestos 
(no consumo del 
componente de la 

dieta) 

C 

(población no 
expuesta y enferma) 

D 

(Población no 
expuesta y sana) 

 

(C + D) 

Número total de 
no expuestos 

 

 

Total 

 

(A + C) 

Número total de 
enfermos 

 

(B + D) 

Número total de no  
enfermos 

(A + B + C + D) 

Total general 



91 
 

 

2. Riesgo de los no expuestos (Ro). Número de individuos enfermos en la 

población no expuesta (C) expresado como proporción del número de 

individuos de toda la población no expuesta (C + D): 

Ro = 
𝐶

(𝐶+𝐷)
 

Razón de posibilidades (OR): es la razón de la posibilidad del evento de estar enfermo 

con relación a los sanos en el grupo expuesto comparado con la posibilidad del evento 

de estar enfermo con relación a los sanos en el grupo de los no expuestos.  

OR = 
𝐴/𝐵

𝐶/𝐷
 

El cálculo del intervalo de confianza del 95% (IC 95%) del OR  se realizó con la 

fórmula: 

IC 95%= (
𝑂𝑅

𝐸𝐹
) hasta (OR x EF) 

Donde EF= 𝑒[1.96 x 𝑠.𝑒.(log 𝑂𝑅)] 

Y s.e. (log OR) = √(
1

𝐴
 +  

1

𝐵
+ 

1

𝐶
+  

1

𝐷
) 
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Posteriormente se  calculó el estadístico ‘’z’’ y se consultó el correspondiente valor de 

‘’p’’ en una tabla de distribución normal estándar, para probar la hipótesis nula (H0) de 

que OR=1. Se rechazó la hipótesis nula si p < 0,05. 

z = 
log 𝑂𝑅

𝑠.𝑒.(log 𝑂𝑅)
 

Resultados 

Se obtuvo un total de 33 expedientes de Cavia porcellus, de los cuales 15 fueron 

hembras y 18 fueron machos. Se determinó que el 39% (13/33) de la población total 

padecía de enterodisbiosis al momento de la consulta de primera vez. Se calculó 

que para el grupo de hembras el porcentaje de padecer enterodisbiosis fue del 60% 

(9/15), con respecto a un 22% (4/18) para los machos (Figura 13). Se calculó el OR 

para el sexo (hembra: macho) el cual fue de 5,25 con prueba estadística 

significativa que muestra evidencia que las hembras tienen significativo mayor 

riesgo de tener enterodisbiosis que los machos (Tabla 10).  
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Figura 13. Porcentaje de enterodisbiosis de acuerdo con el sexo (n= 33). 

 

La distribución mensual de los 33 expedientes de primera vez durante los  

meses de enero del 2013 a octubre del 2014 mostró que la mayoría de los registros 

se concentraron en el mes de octubre (Figura 14). 

 

Figura 14. Distribución mensual de los casos de enterodisbiosis (resumen de dos 

años, n= 33). 
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Para la descripción de la distribución de casos por rango de edad se excluyeron  

3 expedientes de los 33, debido a la inexistencia de datos. El mayor porcentaje de 

casos de enterodisbiosis se presentó en el rango de juveniles (hasta 6 meses), 50% 

(3/6), seguido por los adultos (de 7 a 36 meses), 44,4% (8/18) y por último los viejos 

(más de 37 meses), 16,7% (1/6) (Figura 15). El OR para el padecimiento de 

enterodisbiosis con respecto a la edad fue de 0,6 con prueba estadística no significativa 

(Tabla 10). 

 

Figura 15. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto a la edad (n= 33). 

Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a un 

consumo de alimentos altos de carbohidratos simples se excluyó 1 expediente de 33 

debido a la inexistencia de datos. Se observó un aparente aumento en el porcentaje de 

casos de enterodisbiosis a medida que el consumo de carbohidratos simples iba 

aumentando (Figura 16): consumo bajo, 25% (2/8), consumo medio, 36,4% (4/11) y 

consumo alto, 46,2% (6/13). El OR para el padecimiento de la enterodisbiosis con 
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respecto al consumo de alimentos ricos en carbohidratos simples fue de 1,86 con 

prueba estadística no significativa (Tabla 10). 

 

 

Figura 16. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto al consumo de carbohidratos 

simples en la dieta de acuerdo con tres categorías de consumo (n= 32). 

Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a la 

cantidad de fibra en la dieta, se observó un aparente aumento en el porcentaje de 

casos de enterodisbiosis cuando no había o se ofrecía baja cantidad de heno (Figura 

17): consumo alto, 33% (4/12), y consumo bajo, 43% (9/21). El OR para el 

padecimiento de la enterodisbiosis con respecto a la cantidad de fibra en la dieta fue de 

1,5 con prueba estadística no significativa (Tabla 10). 
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Figura 17. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto al consumo de heno en la dieta 

de acuerdo con dos categorías de consumo (n= 33). 

Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a una dieta 

tanto alta en carbohidratos simples como baja en fibra, se excluyó 1 expediente de 33 

debido a la inexistencia de datos. Se observó un aparente aumento en el porcentaje de 

casos de enterodisbiosis cuando se ofrecía este tipo de dieta (Figura 18). Los casos de 

enterodisbiosis cuando no se ofrecía una dieta alta en carbohidratos simples y baja en 

fibra correspondía a un 29% (5/17) de la población estudiada y cuando si se ofrecía 

esta dieta los casos aumentaban al 47% (7/15). El OR para el padecimiento de la 

enterodisbiosis con respecto al consumo de carbohidratos simples y fibra fue de 2,10 

con prueba estadística no significativa (Tabla 10). 
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Figura 18. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto a una dieta tanto alta en 

carbohidratos simples como baja en fibra de acuerdo con dos categorías de consumo 

(n= 32). 
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Tabla 10. Variables analizadas como riesgo para enterodisbiosis  en cobayas, con sus 

respectivos odds ratios y prueba estadística para la hipótesis nula. 

Exposición Odds ratio IC 95% z p 

 
Sexo 

 

5,25 
 

1,15 - 23,94 
 

2,14 
 

0,03 

Edad 
(jóvenes y 
adultos) 

0,6 0,28 - 10,1 -0,56 0.58 

Alimentos altos en 
carbohidratos 

simples 

1,86 0,43 - 7,98 0,83 0.41 

Alimentos bajos 
en fibra 

1,5 0,34 - 6,58 0,54 0,59 

Alimentos altos en 
carbohidratos 

simples y bajos 
en fibra 

2,10 0,49 - 8,99 1,00 0,32 

 

Discusión de resultados 

Con respecto al sexo se determinó que el 60% de las hembras del estudio 

tenían enterodisbiosis, comparado con apenas 22,2% de los machos. El valor del OR 

de 5,25 que fue estadísticamente significativo indica que en las hembras de esta 

muestra existe un mayor padecimiento de enterodisbiosis que en los machos. Dentro 
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de la búsqueda de literatura no se encontró evidencia que soporte lo anteriormente 

mencionado. Esto se puede deber a que adicional al factor dietario, según Kohles  

(2014), las hembras se ven más sometidas a estrés adicional producto de estados 

fisiológicos relacionados a la cría, tales como la gestación y la lactancia, pudiendo tener 

un impacto significativo en la salud microbiana del sistema gastrointestinal. En un 

estudio realizado por Berezina y Ovsyannikov (2009) demostraron que el estrés 

inducido en conejos, disminuía la actividad motora gástrica mediada por el mecanismo 

colinérgico no adrenérgico. Esto resulto por la influencia de un factor hormonal de 

estrés en el estómago, lo cual probablemente se llevó a cabo a través de neuronas 

inhibitorias no adrenérgicas  del sistema nervioso entérico (Berezina & Ovsyannikov, 

2009). Lo cual hace pensar que como el estrés conlleva a la hipomotilidad gástrica, y 

posteriormente podría conllevar a la intestinal, esto traería como consecuencia la 

disminución del recambio bacteriano y de subproductos, para finalmente causar la 

enterodisbiosis. Sin embargo, para este estudio no se realizó ninguna distinción del 

estado fisiológico por el cual las hembras estuviesen pasando y no se podría confirmar 

que el aumento de casos en hembras se podría deber al mayor estrés al que se ven 

sometidas fisiológicamente. 

 

Con respecto al rango de edad en  el presente estudio se evidencio un aparente mayor 

riesgo de enterodisbiosis a medida que los animales eran más jóvenes,  en otras 

palabras, parece haber una asociación inversa entre edad y enfermedad (juveniles, 

50% de casos, adultos, 44,4% y viejos, 16,7%). Teniendo en cuenta el OR no se pudo 

confirmar que fuese estadísticamente representativo este resultado. Aunque si 



100 
 

contrastamos con la literatura, según DeCubellis et al. (2013) los conejos destetados 

son más susceptibles a padecer de signos de enterodisbiosis y por ende enterotoxemia 

debido a su flora intestinal mal establecida. Se podría esperar que en cobayas también 

sucede algo similar, aunque no siendo el destete el factor desencadenador. Esto 

porque estos animales tiene periodos de lactancia bastante cortos y casi que al primer 

día de nacidos empiezan alimentarse por sí solos y el pH intestinal no se ve afectado 

por el destete como sucede en conejos (O’Malley, 2007). De otra parte, en cobayas  la 

flora intestinal podría estar menos establecida ya que se requiere tiempo para que esta 

se desarrolle, después de que los individuos jóvenes que adquieren la flora intestinal 

como producto del consumo de heces de la madre. 

 

En cuanto al consumo de carbohidratos simples los casos de enterodisbiosis 

iban aumentando cuando se aumentaba la cantidad de este alimento lo cual coincide 

con la literatura que reporta que el consumo alto en carbohidratos simples en un factor 

que conlleva a la presentación de la enfermedad (Quesenberry & Carpenter, 2012; 

DeCubellis & Graham, 2013; Grant, 2014), pero al tener en cuenta el OR este no fue 

significativo estadísticamente. El caso contrario ocurrió con la fibra, al disminuir la 

cantidad de esta en la dieta así mismo iban aumentando los casos de enterodisbiosis, 

lo cual también concuerda con  la literatura (Quesenberry & Carpenter, 2012; 

DeCubellis & Graham, 2013; Grant, 2014; Kohles, 2014), aunque nuevamente no fue 

estadísticamente significativo. La combinación de dietas altas en carbohidratos simples 

y bajas en fibra también sugirió que mayores casos de enterodisbiosis se presentaban 

con esta dieta, 47%, comparada con la de los animales que  no tuvieron esta dieta, 
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29%. Desafortunadamente la prueba estadística del OR tampoco permitió confirmar la 

relación de los alimentos evaluados con la enfermedad. 

 

El hecho de que no se encontró confirmación estadística en la aparente relación 

entre los alimentos evaluados con la enterodisbiosis se puede deber a varios factores: 

(i) la muestra de la población a estudiar fue pequeña; (ii) los casos de la enfermedad 

fueron producto de una búsqueda pasiva (e.i. cobayas que llegaron a consulta al 

hospital que pueden no ser representativos del resto de la población); (iii) la definición 

de caso de la enfermedad se basó sobre un diagnóstico presuntivo por anamnesis y 

signología dando lugar a la posibilidad de se hayan presentado falsos negativos o 

positivos. ; (iv) no se valoraron otros alimentos en la dieta que pueden tener cantidades 

importantes de fibra y carbohidratos. Adicionalmente no se tuvieron en cuenta otros 

factores diferentes a la dieta como los niveles de estrés, el suministro de antibióticos o 

medicamentos que también pueden contribuir a que se presente de enterodisbiosis. Así 

la confirmación de los alimentos altos en carbohidratos y bajos en fibra como factores 

de riesgo de la enterodisbiosis podría hacerse en un estudio futuro teniendo en cuenta 

lo antes mencionado. Por ejemplo se deberían incluir solo los casos confirmados de 

enterodisbiosis basándose en análisis moleculares como la reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) o ensayo por inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) para la 

identificación de toxinas o bacterias específicas que puedan asociarse a enterodisbiosis 

como es el caso de Clostridium difficile. Además el tamaño de muestra debe ser 

ampliado y se deberían incluir en la evaluación otros alimentos con contenidos 

importantes de carbohidratos simples y fibra.   
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Hay evidencia de una mayor predisposición a enterodisbiosis intestinal en los 

cobayas hembras que en los machos y una aparente relación inversa entre edad y 

enfermedad en donde los cobayas jóvenes están más predispuestos a tenerla. La 

relación aparente entre el consumo  de alimentos altos en carbohidratos simples, bajos 

en fibra o la combinación de los dos con la mayor presencia de casos de 

enterodisbiosis debe ser confirmada en estudios futuros.   

 

9. Conclusiones 

Los cobayas en la actualidad son parte importante de algunas culturas de América del 

Sur ya que hacen parte de su seguridad alimentaria y de su tradición. Además 

desempeñan un papel importante a nivel de investigaciones biomédicas, siendo 

animales de laboratorio a nivel mundial. Esto sin desestimar la gran acogida  que tienen 

como mascotas no convencionales en todo el mundo y más recientemente en América 

del Sur. Por lo anterior, es importante conocer aspectos de su biología, etología, 

anatomía, fisiología y patología entre otros, para así como médicos veterinarios poder 

brindar una mejor atención médica a la hora de atender este tipo de especies en la 

clínica práctica sin importar el fin zootécnico que tenga el animal. Tal como se trató en 

esta monografía, la enterodisbiosis es una enfermedad que además de ser 

subdiagnosticada o no tenida en cuenta, es una enfermedad que aún requiere de 

mucha investigación. Aunque se cuenta con información relativamente extensa sobre la 

anatomía y fisiología gastrointestinal en cobayas, sobre todo si se complementa con la 

que se encuentra en conejos, la cual es una especie  más estudiada, es poca literatura 
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científica sobre la enterodisbiosis  y la que existe data de la década de los 80 o 90 

principalmente. Teniendo en cuenta esto, sería de gran importancia actualizar y 

complementar este conocimiento con nuevas investigaciones. En cuanto a la nutrición 

de esta especie se cuentan con  datos y observaciones sobre sus requerimientos 

nutricionales, aunque no se encontró ninguna cifra sobre los requerimientos en cuanto 

a carbohidratos y grasas. Esto es importante de conocer ya que como se ha 

mencionado la dieta, en especial alta en carbohidratos simples y baja en fibra, puede 

ser un factor desencadenador de la enterodisbiosis, y no se conoce la cantidad de 

estos alimentos que favorecen o no la enfermedad. Adicionalmente no se encontró 

ningún tipo de literatura que hable específicamente sobre la epidemiologia de la 

enfermedad, por lo que se desconoce su prevalencia o incidencia. Existe así mismo 

poco información acerca de los factores de riesgo que determinan la ocurrencia de esta 

enfermedad, aunque en el estudio retrospectivo realizado se encontraron datos 

interesantes como el hecho de que las hembras son más predispuestas a padecer de 

la enfermedad y aunque, no se confirmó estadísticamente, se observó un aparente 

aumento de casos de enterodisbiosis en animales con dietas bajas en fibra y altas en 

carbohidratos simples, y que la edad también puede ser un ser factores de riesgo de la 

enfermedad. Es necesario realizar más estudios para su confirmación. Por ejemplo es 

escaso el conocimiento sobre el papel del estrés sobre la enterodisbiosis, aunque se ha 

planteado una fisiopatología y se sugiere que se puede deber a que el estrés causa 

estasis intestinal, lo cual desequilibra el pH intestinal y por ende la flora intestinal como 

tal. Aunque cabe resaltar que el uso inadecuado de antibióticos como factor 

desencadenante de la enterodisbiosis es el más destacado en la literatura encontrada y 
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al parecer es el que mayor riesgo representa,  no se tienen estudios que lo confirmen. 

Así mismo en la clínica la enterodisbiosis es una enfermedad subestimada, tal vez 

porque se ignora la existencia de la enfermedad, o porque no es una enfermedad que 

cause en la mayoría de casos una muerte inmediata, a menos que sea muy severa. 

Debido a que puede ser tanto una enfermedad primaria como secundaria es importante 

destacarla, teniendo en cuenta que esto puede generar que aumente las posibilidades 

de presentación, puede estar latente y desencadenar otras patologías y llegar a acortar 

la vida del animal sin si quiera darnos cuenta. Debido a que su diagnóstico es un poco 

complicado ya que se debe recurrir a inmunoensayos o pruebas moleculares, es 

importante tener en cuenta signos clínicos como decaimiento, inapetencia, distención 

abdominal, dolor abdominal, diarrea o estreñimiento, al igual que sus factores 

desencadenantes tales como dietas altas en carbohidratos y bajas en fibra, uso de 

antibióticos previos (e.g. penicilinasy aminopenicilinas) y situaciones de estrés como 

indicios de que el animal pueda estar cursando una enterodisbiosis. El estudio 

retrospectivo realizado, arrojo que adicionalmente deberíamos prestar más atención a 

las hembras, ya que están más predispuestas a padecer de la enfermedad al igual que 

aparentemente los animales jóvenes.  

En cuanto al tratamiento, no se evidencio un protocolo específico para manejar esta 

enfermedad pero al conocer su fisiopatología el tratamiento debe ir orientado a corregir 

en primera instancia la hipo o amotilidad que se pueda presentar, ayudar al paciente a 

disminuir el cumulo de gases que produce la sobre fermentación, para así disminuir el 

dolor y una posible muerte por shock hipovolémico causado por la comprensión de la 

aorta abdominal, implementar analgesia, el restablecimiento de la flora intestinal 
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normal, en dado caso por medio del uso de antibióticos y de probióticos o prebióticos. 

Incluyendo la importancia de ofrecer una dieta adecuada alta en fibra que sirva como 

sustrato para el crecimiento de bacterias benéficas como el Lactobacillus spp. 

10. Recomendaciones 

Es indispensable que se realicen más estudios sobre la nutrición y las causas que 

generan la enterodisbiosis, ya que no se encontraron estudios de tipo epidemiológico 

que permitan establecer con claridad la incidencia, prevalencia y con base a esto 

establecer una adecuada prevención y manejo de esta enfermedad en cobayas.  Y así 

darle una mayor importancia en la clínica. 
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