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RESl~IEN 

Gilberto Chlívez Gris. Anfilisis del daño celular y de la respuesta 

inflamatoria en encéfalos de bovinos inoculados experimentalmente 

con una cepa de virus r!ibico de campo. (Bajo la dirccci6n de Reynu 

Sánchez San Mart in y Sandra Cuc\•as Romero). 

El presente estudio, se realizó en 12 bovinos. inoculados experi-­

mentalmcnte con diluciones de virus rábico de 1:25, 1:125 y 1:625¡ 

manteniéndose hasta los SO dias post-inoculaci6n, para oh~crva-

ción, al cabo de los cuales se sacrificaron a aquellos que no pre­

sentaron cuadro ncurol6gico r5.bico. De estos solo 6 bo\•inoS muriE:_ 

ron de la enfermedad y fueron: 4 de los que se les aplic6 la dilu­

ción 1: 25, así como l de la diluci6n l: 125 y otro de la diluci6n -

1:625. Los rcst:antes: 3 de la dilución 1:125 y 3 de los de 1:625, 

fueron sacrificados al finalizar el período de obsen•ación, mo.::_ 

trando signos tle la enfermedad rábica, por.el efecto de varios fa~ 

t:orcs. A los 12 encéfalos se les hizo prueba de inmunofluoresccn­

cia para diagnosticar rabia, siendo positivos, (inicamcnte el 50\ -

de los animales, correspondiendo n los muertos la observación. C!!,. 

da uno de estos 12 encéfalos, se di\•idieron en 25 partes que com-­

prendian al tclcncéfalo, diencéfalo, mcsencéf:ilo, mC"tencéfnlc }. 

mielencéfalo; se procesaron por las técnica.s de inclusión en para­

fina y se tiñeron con Hematoxil ina-Eosina, para llevar a cabo el -

estudio histopntol6gico, donde se obser\'6 que las respuestas infl!_! 

materia y degenerativa, fueron más severas en el mesencéfalo tanto 

en los animales muertos, como en los sacrificados; sin emhnrgo t:l.!!!_ 

bién es sefialndn la diferencia de afección mostrada en los anima·-



les muertos con respecto a los sacTificados a nivel del puente y -

de la médula oblongada, donde en los primeros las lesiones son ma­

yoTcs por lo que se indica que estas son las responsables de la - -

muerte en estos animales. Por otra parte la ausencia de cuerpos -

de inclusión, coincide con informes realizados anteriormente en e~ 

tudios experimentales. 



1 NTRODUCCI ON 

La rabia es una enfermedad del sistema ncn•ioso central, que se 

caracteriza por ocusionnr una encefalomiclitis, es proUucida por un 

virus RNA de la familia Hhabdoviriduc del género Lyssavirus (5,16, 

18). 

El bovino es una de las especies que se infecta con este virus, 

padeciendo un cuadro de ti)lo paralitico, denominado dcrrienguc en · 

México. El agente causal se transmite por la mordedura de murcié!!!_ 

gos hematófagos, primordialmente Dcsr.1.0Cus rotttndus; estos s6lo hab_!. 

tan en el continente americano en climas tropical y subtropical. L~ 

tinoam6rica es una :.ona donde la enfermedad rúbica cobra importan--

cia, sobre todo por las pérdidas ccon6micns {2,í,17,:!U). 

Existen antecedentes de ésta cnfc-rmc<lad, transmitida por murci~ 

lagos en Mt}xico, dcsclC' la llegada de los españoles, al ser atacados 

los animales y la trbpa de Francisco ~tontcjo en 1527 (5). 

Para el año de 1964, se informaron de 100 000 muertes r.le bo\•i-­

nos por rabia y pura el periodo de 1970 a 1979 sólo fueron reporta­

dos 3475 casos (1,-l.,23,2-1,29). 

En diseños experimentales se han probado diversas vías de inoc!!, 

lación como son: la instilaci6n nasal, conjuntiva! y endovenosa, -­

sin embargo los resultados son inconstantes, no as1 en los' estudios 

experimentales donde se emplean las vías intramuscular y la intrac~ 

rebral con resultados favorables para producir it. ~nrcrmc:.!ad r~ e: ., ... ~ ...... 
B,lS,30). 



Se considera que una dosis Je lx:l0- 6 DL 50 ratón, es c:1pa::. de 

ocasionar la enfermedad u un bo\·ino, cuando es inoculado por via 

intramuscular (S). 

Patogenia. 1\ctunlmentc se ha \'isto que el periodo de incuba­

ción va a depender de los siguientes factores: el tipo de virus -

inoculado, ya que en el caso de virus de calle scr.1 más !.argo que 

cuando se trata de un virus fijo; la suceptihi1 idnd del .'.1nimal, -

idiosincrasia, e1 estado de tensión a que se encuentra sometido, -

la v1a )' sitio de inoculac i6n, Jonde el período de incubación scrti 

mas corto en cuento· más próximo se encuentra el sistema nervioso -

central (2,5,7,15,Hi,lR). 

Lcntz, en 1982. propone que una ve:: que el virus penetra en el 

cuerpo de un animal suceptiblc, se replica tejido conectivo y -

en el :>urcolcma del tcj ido muscular, cuando éste se encuentra en caE_ 

tidad suficiente se dirige hacia ln placa ncuromuscular, por lo -­

que se supone tiene afinidad por los receptores de acetil-colina -

de la placa, siendo de esta manera como el virus llega a los ncr--

vios periféricos donde \'iaja a una \'clocidad de 3mm por hora, para 

dirigirse al ganglio espinal que corresponde al nervio periférico 

afectado, donde ocurre nuevamente replicaclún viral, para poste--­

riormente diseminarse y replicarse en el sistema ncn·ioso central. 

Sin embargo la cantidad de \·lrus presente en las diferentes seccis:_ 

nes del encéfalo no es la misma y es en los segmentos primcram;:.•ntc 

afectados donde se encuentran los tltulos más elc\·ados (19). 

Una ve:: que el ''irus esta presente en e1 sistema nervioso cen-

lral su rcplicacitSn se realiza primordialmente en las célul;;is de -

Purkinjc (cclulas ganglionares), neuronas del hipocampo y de la r~ 

gi6n hipotalár.iica. Entre los halla:gos hütopatológico:; más. imt'°!. 



tantes se consideran: infiltraci6n pcrivascular de linfocitos y c,Q_ 

lulas plasmliticas, hemorragias pcrivascularcs, gliosis, ncuronofa­

gia, así como la presencia de inclusiones citoplasmáticas cosinof..! 

licas con granulacione·s bas6filas presentes en el 70 a 1si de los 

casos de campo (S,6), 

En los casos de rabia humana, el tullo cerebral y la médula o_t 

longa son los más afectados, lesionando otros núcleos grises como 

el núcleo rojo; sin embargo estos hallazgos histopatol6gicos tic-­

nen presentación variable en cuanto al grado de afección ("1
). 

En 1969 Martcll y et al., al llevar a cabo un estudio de inmu­

nofluorescencia de diferentes segmentos de encéfalos de bovinos - -

muer'tos de rabia paralitica en forma natural o por inoculaci6n ex-

pcrimcntal, apreciaron una fluorcscencL .• más m<.1.r~ada en la porción 

anterior y ventral de los encl!falos, que correspondían al trígono 

olfatorio y a las estrlas lateral y media como un reflejo de la - -

presencia del antigcno rábico estos; sin embargo no se dctermi-

n6 el grado de daño celular y la respuesta inflamatoria, por no -­

realizarse estudio histopatol6gico (21}. 

En 1980, Ramírez Romero realizó un estudio de la distribución 

de lesiones y de la respuesta inflamatoria en encéfalos Pe bovinos 

muertos de rabia paralitica de infccci6n natural, observando que -

la intensidad de la reacci6n perivascular fué de mayor importancici 

hacia la parte posterior, como resultado de la distribución caudo: 

rostral del virus rlihico; por et ra parte aprcci6 que las porci.2. 

ne,:; -qu~ se involucran con el sistema ner\·ioso autónomo y el siste-

ma eferente visceral especial, ful.."'ron los más d.:iñ~dos, micntr.:is que 

el hipotálnmico anterior y el sistema Jimbico fueron los menos --­

("') C.omentario de sesión clinica pato16gic'1 :-:o. 7, presentada el -! de abril Je 
1986. Instituto Kacional de Kcurologia, ~lí':dco, D.J:. 



afectados (25). 

Hasta la fecha, no se ha informado del grado <le daño celular, -

ni de la respuesta inflamatoria en diferentes secciones de encéfalos 

de bovinos inoculados con una cepa ele \"irus rábico en forma cxpcri--

mental. 

llip6tesis. 

El tlafio celular y la respuesta inflamatoriu observada en bovinos 

muertos por rabia natural, son semejantes a los presentados por bovi. 

nos muertos inoculados experimentalmente con virus rábico. 

Ohj~tivo. 

Analizar y evaluar el grado de dafio celular, de la respuesta in-

flnmatoria en diferentes secciones de encéfalos ele bo\rinos, inocula--

dos con una cepa de \·irus rábico en un diseño experimental. 

Material y Métodos. 

El pre!icnte estudio se rcali;:ó en un lote de 12 bovinos clinica-

mente sanos y scrol6&icnmcntc ncgath·os, por medio de la prueba de -

seroncutralización al Yirus r.lc rabia, de rn::a criolla, hembras, 

edades que oscilaron entre 3 y 4 años. Estos animales dh·idicron 

para su inoculación en tres grupos: A, B, y C, cada grupo se integró 

por -1 animales. Al grupo A se le aplic6 una dilución del vin-!s rá*­

bico de 1:25 (l. 2 x 107 DI. 50 ratón), a1 ·B la dilución fué de 1:125 -

(2.it X 10 6 DL 50 r:itón) y en el C .:!e 1:5:!S [~.S;,. 10 S DL 50 r ... t.:.u) • *~ 

correspondiendo a dósis alta, medin y baja respectivamente. El ----

vehículo empleado en estas diluciones fue una solución bufferada de 

fosfatos con albúmina bo\.*ina fosfatada y p.H. 7.2. 

La vía de inoculación que se empleó fue la intramuscular en la 

regi6n mrr~etéricn. Se ut ili:ó uno. cepo. e~ \"irus r!ibico obtenida a 



un brote de campo en bovinos (Acnyucan, Vcrucruz), con un título de 
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7 

DL50 rat6n, aplicándose n los animales de cada grupo, ZOml. de 

la solución correspondiente. Los animales se mantuvieron bajo ob-­

servaci6n ct1nica post-inoculucíón durante SO d1as, al final de los 

cuales se sacrificaron empleando corrícm:e eléctrica a través del -

encéfalo usando pinzas pura electrocución, en aquellos animnlcs que 

no murieron durante el periodo <le observación# 

Unn vez que se obtuvieron los encéfalos de los animales muertos 

por ln enfermedad rábica o bien, posteriormente al sacrificio cmpl~ 

nndo la técnica de rutina que se realiza en el Laboratorio de Pato­

logía de la Fncutad de Medicino. Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M. 

se procedió a tomnr muestras de hipocampo, cerebelo, 111éduln oblonga 

y corteza motora y se 1es realizó la pruebn de inmunofluoresccncia 

directa según ln técnica descrita par Coons y Kaplan (6), El rcst.o 

del encéfalo se fij6 c.on solución amortiguada de formal ina al 10'!. • 

con pH 7. 2, 

Fueron conformados nl grupo A
1 con los animales que mostraron -

resultados positivos a rabia por inmunafluorcscencin y el grupo n1 

con los animales que dieron resultado negativo n la inmunofluoresce!!_ 

cia. 

Se rea.liz.nron cortes coronales de los encéfalos siguiendo la -­

técnica de Yoshikawa (31), que en 2S láminas engloba la topografía 

del encéfalo bovino (figura. l a 22), Cada sección del encéfalo se 

identific6 con un nCimero progresivo de acuerdo como se indicó ante­

riormente. La:; ~eccioncs fueron procesadas por la tl?cnícn de incl~ 

si6n en parafina, cortadas a 5 p.m de cs;:c-~or y teñidas con Hematoxi 

lina~Eosina y en los casos que se requieran se emplcar'ia la tCi.:r.ic:i 

de tinción de Muronzow, para facilitar la observación de cuerpos de 



~.-r.lusi6n. 

Al observarse cada una de las secciones se buscaron los siguieE_ 

tes cambios microscópicos: infiltración pcrivascular por mononucle!!. 

res y gliosis, señalando en cada uno el grado de afección que puede 

ser ligero: cuando se ahervó de 5 a 15 células glialcs o inflamato­

rias por campo en el objetivo de 40x, moderado al ser observadas de 

16 a 25 células y severo cunn<lo se presentaron más de 25 células; 

los casos de congestión, degeneración neuronal, gliosis, sateli­

tosis, neuronofagia y cuerpos de inclusi6n sólo se menciona su pre­

sencia. 

Se realizó estadística descriptiva, empleando medidas de tendeE_ 

cia central (10). 

Los encéfalos emplados en el presente estudio, provenían de ani:, 

males utilizados en la titulación de una cepa de virus rábico de -­

caJT'l"O: empleada en las pruebas de antigenicidad e inocuidad de un -

prodúcto biológico sol lcitada por un laboratorio comercial (Inter­

Vet) al laboratorio de Epizootiolo(!ia del I.N.I.F.A.P. (Instituto 

Nacional de Investigaciones Fore!'.itilec;,Agrícolas y Pecuarias). 

La finalidad de cmplca·r diferentes diluciones al inocular a -

los bovinos, fué conocer el comportamiento de la cepa en las dil.!:!_ 

cienes con respecto a su patogenicidad, ya que anteriormente esta 

cepa se utilizó para el desafio de dicho producto biológico. Las 

muestras que se obtu\·icran de los encéfalos, se les realizaron las 

pruebas de inmunofluorescencia en el Laboratorio de Diagnóstico de 

la D.G.S.A. (Dirección General de Sanidad Animal) Palo Alto. 

El procesamiento histol6gico de las muestras se efectuó en el -

Departamento de Histología y su estudio en el Departamento de Pato­

logía, ambos pertenecientes a la Facultad de Medicina Vetcrinarla y 



Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México (lJ.N.A.M.) 

RESULTADOS 

En el presente estudio, se emplearon 12 bo\'Ínos inoculados con 

\t"irus J·ábico, de los cuales solo 6 murieron, presentando par~llsis 

de miembros sialorrea, caida súbita y pocos minutos después f;illc-

cieron. 

De estos 6 animales, 4 correspondieron al grupo A (dilución --

1:25 correspondiente a 1.2 x 107 DL50 rat6n), de los cuales, 3 mu­

rieron a los 3 días post-inoculaci6n y l a los 20 días post-inocu­

lación. De los otros 2 anim¡¡les 1 pertcnccia al grupo B (dilución 

1:125 correspondiente a 2,4 x 10 6 Dt 50 rat6nJ y uno· al grupo C (di­

luci6n 1:625 correspondiente a 4,8 x io 5 Dt 50 ratón). En estos 6 

casos se realizaron pruebas de inmunofluorescencia directa dando -

resultados positivos a rabia en todos ellos; con los cuales se foE_ 

m6 el grupo A1 . 

Los 6 animales restantes, fueron observados hasta los SO días; 

no mostrando signos perceptibles de la enfermedad rábica, siendo -

sacrificados por la técnica descrita con anterioridad. Y al real.!. 

:z.arles la prueba de inmunofluorcsccncia directa, los l·csultndos 

fueron negativos; en este caso se integró al grupo n 1 . 

En el caso de la evalu:ición histopatológica de los 12 encéfalos 

muestran en lo~ cunr!Yt:is 1 :i 1:!, donJc.: :>1~ espcciticn cu:ilcs de -

las seccif)P~S corresponden al telencéfalo, diencéfalo, mcsencéfalo, 

mct:encéfa'l.o y mielcncl!falo. 

Para la realización de la cstadlstica descdptiva, se tomaron a 

los animales de los grupos,· A1 y e 1 En la C\raluación de la infil-

tración perivascular por mononuclc:lrcs y gliosi~, ul indicar nl gr!!_ 
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do de afección de ligero, moderado y severo, se les otorgó un valor 

arbitrarlo de 10,20 y 30 respectivamente; cuando se indicaba ausen-

cia el valór corrcspondi6 a cero. Una ve:: realizado esto, se proc.!:_ 

di6 a obtener la media aritmética de cada una ch.• las áreas cvnlua- -

das del encéfalo, exprcsfindolo por medio de r:rúficas de barras (figs. 

23 y 24). 

Obscrvlindosc, que en el grupo A1 la infiltración pcrivascular 

por mononucleares, mostró afecciones de 9.21 en tclcncéfalo, 15.62 

en diencéfalo, 20.50 en mesencéfalo, 16.13 en metcncéfalo y 20.0 

para miclenc(;falo (fig. 23); para la gliosis: 14.53 tclencéfalo, 

19.58 diencéfalo, 19.73 mcscncéfalo, 17.72 mctcncéfalo y 16.87 en 

miclencéfalo (fig. 24). En el grupo e 1 , gliosis presentó los si---

guicntcs valores: 13.45 en telencéfalo, 15.33 dicncélalo, 14 .22 

en mcsencéfalo, 4. 38 mctenc6falo y 3. 52 en miel encéfalo (fig. 24). 

En el grupo B1 no se observó infiltración perivascular por mononu--

clearcs. 

Las restantes condiciones patológicas, en las que solo se indi-

caba su prcsencin, se expresó por medio de porcentajes, en cada una 

de las secciones <lcl encéfalo, también graficando en barras (figs. 

25 a 27). En donde In satcl itosis en el grupo A1 present6 vrllorcs 

de 78.94% en tclencéfalo, 79.73% en diencCfalo, 94.73i en mesencú--

falo, 67.39t en mctcncéfalo y 88,88'!. en mielcncéfalo (fig. 25), pa­

ra el grupo n1 se apreciaron los valores de: 83.33% en tclcncéfnlo, 

86.66\ en dicncéfalo, 80.SSt en mcscncéfalo, 29.16'1 

y 17.64% en miclcncéfalo (fig.25). 

En neuronofagia los valores del grupo A1 fueron: 69.73% en te--

léncéfalo. 7S. 0'1. diencéfalo, 78.94\ en mcsencéfalo, 58.69'!. en m.!:;_ 

tcncéfa.lo, 33.33i en miel encéfalo (fig. 26). 



En el grupo a1 : 41.66't tclcncéfalo, 65.0\ dicncéfalo, 75.)'t. er 

mescnc~falo 16.66\ mctencéfalo y S.SB\ para rniclencéfalo (íig.26). 

Para dcgencrtici6n neuronal, lo encontrado fué de: 89.47% tele_!!. 

cé:falo, 100\ dícncéfalo 1 94. 73% mcscncéfalo. b9. S6t mctcncéfalo y 

88.88\ pnra mielcncéfalo, todo esto en el grupo A1 (fig. 27); mie!!. 

tras que para el grupo B1 , fueron de 76.19\ en tclencéfalo, 96.66~ 

en dicncéfalo, 97.22~ en mesencéfalo, 54.16\ en mctencéfnlo y de -

Z3.SZ\ en miclcncéfalo (fig. 27). 

La congestión :fué un hallazgo constante en todos los encéfalos 

observados por lo que se prescnt6 en :imhos grupos en un 100\ de - -

frecuencia. 

En referencia a la infilt ra.ci6n perivascular por mononuclcnres 

del grupo B1 , asi como cuerpos de inclusi6n de 1os grupos A1 y n 1 ; 

no se graficaron debido a la ausencia de estas lesiones en los en~ 

céfalos observados. 
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DISCUSION 

Los resultados obtenidos en los bovinos inoculados experimenta.! 

mente con virus rábico, mostraron un 50% de positividad respecto a 

la prueba de inmunofluorescencia. E:dst.c cierta sjmilitud con los 

estudios realiz.ados por Costa en 1978 (8) 1 quien informa resultados 

positivos del 57 al 67\, en grupos de conejos y rat.ones inoculados 

experimentalmente con este virus. 

Al llevar a cabo la evaluación de lu respuesta inflamatoria, se 

observ6 que en el caso de infiltración pcrivascular por mononuclen­

res s6lo se presentó esta reacción en el grupo A 1 , donde el mesenc:§_ 

falo obtuvo un valor de 20.52 siguiendolc el mielcncéfalo (20.0), 

metencéfalo (16.13), diencéfalo (15.62) y tclcncéfalo (9.21). En -

el caso de la gliosis en el grupo A1 el mcsencéfalo fué el área m!is 

afectada mostrando un valor de 19. 73 y en orden decreciente, el 

diencéfalo (19.58), mctencl!falo (17.72), miclcncéfalo (16.87) y tc­

lcnc6fnlo (14. 53). Sin embargo en el grupo n 1 el árr.a más afectada 

fu!! dicncéfalo (15.53) )'posteriormente mcsl.!ncéfalo (14.22), telen­

céfalo (13.45). metcncéfalo (4.58) )' mielcncéfalo (3.52). 

En cuanto a la respuesta degenerativa, en el caso de la degene­

ración neuronal en el grupo A1 , se observó una frecuencia de su pr~ 

scncia de un 100% en el diencéfalo, 94. 73't en mcscncéfalo, 89.47\ 

en el tclencéfalo, 88.88% en el mielcncéfalo, 89.47 en el tclencéf2_ 

lo y del 69.56% en el mesencéfalo. El grupo B1 mostró su área más 

afect:ada en el mescncéfalo (97. 22";)., post:criorment:e diencéfalo (96 .66\) 

Telmcéfalo (76.19%), metencéfalo (54.16%) y en menor cantidad en -­

mielcncéfalo (23.52%). Las satelitosis en el grupo A1 se observó -

con frecuencia del 94.73 % en el mesencéfalo, 88.881. en el mielcnct 
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f~lo, 79.731; en el dicncéfalo, 78.9•1% en el telcncéfulo y del 67.39\ 

en el metencéfalo; para el grupo 81 en el dicneéfa1o 86.661., tclcnc~ 

falo 83.33'1, mcsencéfalo 80.55%, mctcncéfalo 29.tü% y solo 17.64\ p~ 

ra el miclencéfalo. 

De lo mencion:ido anteriormente, es interesante indicar que en el 

grupo A1 las respuestas inflamatorias y degenerativas, comparadijs 

con las del grupo B1 fueron más notables a nivel del mielcncéfalo y 

metencéfalo, donde en el grupo s 1 estas áreas mostraron pocos cam--­

bios con respecto al otro grupo. 

En el caso del metcncéfnlo, los valores de afección se vieron -­

disminuidos por que, en el cerebelo las lesiones observadas fueron -

mínimas, a diferencia de la protuberancin anular la cual fué mlis le­

siona.da, por lo que su valor csti1dístico vlú úisminu1do por la m~ 

nor afecci6n del cerebelo, sobre todo en el grupo A1 Con respecto 

al cerebelo, en 1969 Martell y et al. (21), realizaron un estudio - -

donde se detectaba In presencia del antígeno rábico por medio de in-

munofluorescencia en bovinos inoculados experimentalmente con dicho 

''irus o bien de brot:es de campo; a partir de diferentes secciones --

del encéfalo, obteniéndose resultados negativos del cerebelo, a pe· -

sar de que en otras zonas anteriores y posteriores de encéfalo, los 

rcsul ta dos fueron posit i\•os. Todo esto parece indicar, que al menos 

en el caso de bo,•inos, el cerebelo no es una de las estructuras más 

afectadas en el proceso de la enfermedad rábica. 

En general, las áreas más lesionadas fueron el mesencéfnlo y el 

diencéfalo eñ los grupos A1 y B1 ; lo cu<Jl dii1ere con los estudios 

hechos por Ramlrez. en 1980 (25), a partir de casos de campo~ donde 

informa que el dafio celular y la reacción inflamatoria perovascular 

es mayor en la parte caudal y aunque, en el presente estudio el mie!. 



encéfalo y mctencéfalo fueron lesionados considerablemente, sobre ~ 

todo en el grupo A1 superaron al mcscnccfalo y al miclcncéfnlo. 

Los resultados negativos del grupo s1 , en lo referente a infil­

tTaci6n pcrivnscular por mononuclearcs, a.si como de la negatividad 

en la prueba de inmunofluorcscencia, probablemente se debi6 a que -

estos animales no presentaran la enfermedad, debido .'.l que no se rcu 

nieron los factores necesarios que deben estar presentes, como son: 

la dosis requerida, debidamente inoculada, idiosincrasia de estos -

animales cte., (2,S,7,15 y lB). Anteriormente Mnlaga-Alba en 1962 

sugiri6 que existía cierta resistencia de los bovinos a la inocula­

ción del virus experimentalmente en contraposición a ln inoculación 

del virus por mordedura de murcielago hematófago, por considerar, 

que en esta Ciltima forma se expone un mayor número de terminncioncs 

nerviosas, adem5.s de efectuar una continun introducción del virus -

a través de las heridas por ZO a 30 minutos, durante los cuales in­

gieren sangre estos animales (S). 

En cuanto a la ausencia de cuerpos de inclusi6n, se tiene simi­

litud, con lo informado por Santos en 1965 y par Costa en 1978, los 

cuales refieren, una disminuci6n considerable o bién, su ausencia, 

en animales inoculados experimentalmente, con virus rfíbico, al cm~­

plearsc las v1as intramuscu1ar y subaracnoidea (8). Probablemente 

debido a que en la rabia inducida experimentalmente se acorta el 

peTiodo de incobaci6n del virus y no dá tiempo a la formaci6n de 

ac(1mulos del anti.geno r:ibico íntl"acitoplasmátic:.amcnte, lo cual ca-­

responde a los cuerpos de inclusión; nu siendo e~to asi, en los ca­

sos de infecci6n natural, donde los periodos de incubaci6n son m5.s 

largos, al final de los cuales, es más factible encontrar los cue!. 

pos de inclusión (S,7,B,ll,15,18), 
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FIGURA 1 

Ene:ado en lo.e: dfagramas de Yosh1knwa (31). 
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CCMFOKEN'IES ANATOM!COS Q!JE. CC·NFOF.MAN EL E:llCEFALO BOVINO 

Bulbo olfatorio .............................. 1 

Corteza .•. , ..••........ , ....... , ....• , ....... 2 

Núclec cauc!ado .••••••.•...•••.•.••..••••.•.•• 3 

C:ipaula interno .......................••..... J~ 

Putarr.en .••••••••••••.•••••••.••••••..•.•••••• 5 

Cápsula externa .............................. 6 

Clnuetrum .••••.•......•.•..........•....•.... 7 

cuerpo callo.e:o .•..•.....•............•..•.... 8 

Columna fornicie .................•.....•..... 9 

Tálatto ••••••..••.••....•..................... 10 

Húclec ar.terior dorsal ....................... 11 

Húcl~c ar.terior6 cer.tral ...................... 12 

Núclec rcedial dorsal ...•................•..•• 13 

Núcleo ventral ....................... , ....... 1ll y 17 

Núcleo lateral ventral. ...................... 15 

Núclec lateral dorsal. ..... , ................. 16 

Fimt:ria del hipocampo .•............•......••. 18 

Núcleo pul vinar •.•............••..........•.• 19 

cuerpo ger.:!.culado n:~dial. .............•...... 20 

Hipocare¡:o .•..••.....•..................•..... 21 

Colículo i;uperior ....•...•................... 22 

Núclec trigér:cino .••..•.....•............•.... 23 

Núclec del nervio troclear ................... 2ll 

Colículo inferior ............................ 25 

Fascículo lor.&1 tudina l. ...................... 26 

Tracto espinc-ceretral ver.tral. ...•......•... 27 



30 

CC?-:FONEN'JE.S ftNATO?-!ICOS QUE CCl\FORMAN EL ENCEFALO EOVINO {Cor.tinuación) 

Pedúnculo cerebral nuperior ......•.....•••... 28 

Pedúnculo cerebr:ü medio .•................... 29 

Raíz motora del trigérdnc .................... 30 

L!ngula •...••..••.•....•..........•.....•.... 31 

Cerebelo ..................•.................. 32 

· Niícle.;; dentntua ..••..•.•.•.........•..••..•.. 33 

Pedúnculo cer~brnl in.feriar .................. 34 

R~!z del nervio faci:il.: ..................... 35 

Núcleo dorsal del vago ..................•.... 36 

Núcleo del hi poglo:?o •.....•..•.•••••...•••••• 37 

Raíz del hipogloso ...............•........... 38 

Núcleo oli varis ....................•......... 39 

Tracto eepinal. del trigén:ino .........•...•... 40 

Núclae ambiguo ...•........................... 41 



Las abreviatura!! que ce err.¡:·lMr. er. la.is figuran 23 a 27 y en loa cuadroe 
1 n 12, ec-r. lae que a cor:tinuac!ór. i>e indican: 

Telencéfnlo ...•............•.......................•.. Te 

Diencéfalo ...•........ , ............................... 01 

Meaencfi!falo .•.•............... -; ....................... Me 

~eter.céfalo ...••....•................................. Mt 

Mieler.céfalo .......................................•.. H.! 

Inf11 traciór: peri v1rneular por mor.cnuclP.ar~~ ........... IPM 

Gliosil! ...•.....................•..................... G 

Sateli toe!s. . . . . . . ...... , ..... , ...................... ST 

Neuronofag.!a .......................................... NF 

Deger.e raciór: 1"'euror:al ...........•............•........ D?I 

Cong~stión ............................................ e 

Cuerpo~ de Inclus:i ór. ... , . , ............................ CI 

lder.tificaciór. del Animal. .........•.....•........ , ... O 

D!a poetincculaéi6r. er. el que rr.ur!ó el ar.!m2l .• , ..•... • 

.Animal aacr.!fic~do a los 50 días pol'!tinccu1ación ...... •• 

Con referer.cia al grado c!e afecc!ór. tisular: 

Ligero .....•........•...........•.....•...•.......... ,L 

f'.oderadc ..••.....•...••......•..•...•....•.....•...... M 

Severo .••.•........••••...•.... , .•.......••.......•.•. s 

Presencia de la lesión .. , .•.•...................•..•.. + 

Aueer.cia de la lei?ión ...•.••....................•..... -
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RESUMEN DE 11,\LLAZGOS HISTOPATOLOGJCOS EN UN ENCEFALO BOVINO 

GRUPO 1 1 119 1 •10 

SECCION I P M S T D N e e r 

'fe 

M 

+ + 
+ 

+ + 
Te, Di 

!O + 
11 -,M J.,M + 

Te, He 12 -,M L,H + + 
13 

14 -,S L,M 

Mt 19 M + 
Mi 20 " + 

21 " 23 M 

24 L 

1 

CUADRO l 



33 

IBSUHEN O~ llJ\!.LAZ\.05 llISTOPATOLOCICOS l':'l I~ EN'CT.FALO BOVINO 

GRUPO A l # 102 l •10 

SECCION I P M G S T O N e C I 

Te 1 - L + + + -
2 L L + + + -
3 M M + + + -
4 L L + + + -
5 M L + + + -

Te, Di 6 M M + + + -
7 M M + + + -
8 H M + + + -

Te, Me 9 M M + + + -
10 -,M M + + + -
11 -,M M + + + -
12 M L + + + -
13 M M + + + -

Mt 14 s s + + + -
15 s M + + + -
16 M M + + + -
17 M L + + + -

Mi 18 M L + + + -

Cl"ADRO : 
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RESUMEIJ Dt.: HALLl\ZGOS HISTOPl\TOLOGICOS E!'I UN ENCEFALO BOVINO 

GRUPO 1 112 1 *ID 

SECCION I P r S T D N e e 1 

Te 

+ 
+ + 

L + 

M 

Te, Di 8 M + 
9 M M 

10 + 
11 L 

12 L M 

Te, Me 13 L s 
14 L 

15 H + 
16 M 

17 L 

16 M 

Mi 19 L M 

20 L M 

CUADRO 3 



ru:sUKEN DE' HALLAZGOS llIST01'Nl'OLOG!COS EH uN ENCEFJ\LO PE BOVINO 

GRUPO A 1 # 108 1 •20 

SECCIOH I M P G S T D N e e 1 

Te 1 M M + + + -

2 M M + + + -
3 s s + + + -

4 M H + + + -
5 H " + + + -
6 M H + + + -

Te, Di 7 L,M M + + + -
B L,M L,M + + + -

9 -,M -,M + + + -
10 -,M L,M + + + -

Te, Me ll -,M L,M + + + -
12 -,H L + + + -

Mt 13 M L + + + -
14 M L + + + -
15 M L - + + -
16 M M - - + -
17 M L - - + -

.Mi 18 H L + + + -
19 M L 

1 

+ + + 

1 

-
20 M 

1 
L + + + -

CUADRO 4 



RESUMEN PE HALLAZGO:> llISTOPATOLOGICOS EN UN ENCEFl\LO eovrno 

GRUPO 1 

SECCION l P M 

Te 

Te. Di 

10 

11 

12 

Te, Me 13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

Mt 20 

21 

2:? 

Mi 23 

24 

L 

L 

M 

M 

L 

L 

L 

L 

L 

L 

L 

" L 

L 

L 

L 

L 

110 l 

D N C I 

+ 

CUADRO 5 
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+ 

+ 
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RESUMEN DE UllLLAZGOS llISTOPA'l'OLOGICOS EN UN ENCEFALO BOVINO 

GRLtPO 1 113 1 

SECCION I P M S T D N e e r 

'fe + 

3 + + 
4 M + 
5 M + 
6 + 
7 

Te, Di 8 M + 
9 M 

JO " 11 " 12 M 

Te, Me [3 " 14 M 

15 " 16 M 

Mt 17 L + + 
18 L 

19 

20 + 
21 

22 

Mi 23 

24 + 
25 M + 

CUADRO 6 
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RESUMEN DE 111\LLAZGOS llIST0 . .,1\TOLOGICOS EU UN ENCEI"l\LO BOVDIO 

GRUPO 1 103 1 *10 

SECCION I P M S T D N e e 1 

Te M M 

M M 

M M + 
M M 

M M 

M M 

M + 
Te, Di M 

M M + 
10 M L,S 

11 M,S M 

12 M 

Te, He 13 M + 
14 M 

15 M + 
Mt 17 M + 

18 M + 
19 M + 
20 M 

21 M 

22 M + 
Mi 23 M M + 

24 M 

25 + 

CUADRO 7 
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RESUMEN DE HALLAZGOS !IISTOPATOLOGICOS EN UN EUCEFALO BOVINO 

GRUPO 

SECCION 

Te 

Te. Di 

Me 

10 

JI 
12 

13 
¡t, 

15 

16 

Mt 17 

Hi 

18 

19 
20 

21 

22 

23 

24 

25 

1 

I P H 

H 

H 

104 1 

S T 

+ 
+ 
+ 
+ 

CUADRO 8 

D N 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

e r 
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IeSUMl::N DE llliLLAZGOS Jl!STOrll,'rOWGlCOS EN l.r.l .:UCEFl\LO BOVlllO 

GRUPO e 1 # 106 1 *21 

SECC!ON ¡ p M G s 1' D N e e r. 

Te 1 M " + + + -

2 M M + + + -

3 M M + + + -

4 M M + + + -

5 M M + + + -

Di 6 M L + + + -

7 " M + + + -

8 M M + + + -

Me 9 M M + + + -

lO s M + + + -

ll M M + + + -

Mt 12 " M + + + -

13 H M - - + -

14 L L + - + -

Mi 15 M M + + + -

16 H L + + + -

17 s M + + + -

CUADRO 9 
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EESUMEN DE HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EH UN E~CEFALO DOVIHO 

GRUPO e 114 1 

SECCION I P M S T D N e e 1 

Te 
+ 
+ 

+ 
+ + + 
+ 

+ + 

Di M + 

lO + 

11 

12 

Me 13 

14 

15 M 

16 L 

17 L 

18 

19 

~· 20 

21 

22 

Mi 23 

24 + 
25 

CUADRO 10 
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RESUMAN DE llALl.J\iGOs HIS'I'OPATOLOGICOS EN U?l EUCE'FALO BOVINO 

GRUPO 1 lll 

SECCION I P H ST D N C I 

Te 

L 

5 H 

6 H + 
M + + 

Di H + 
M 

ID M + 
11 M 

12 M 

Me 13 M 

14 M + 
15 H 

16 H 

17 M + 
18 H + 
19 H + 

Mt 20 L + 
21 

22 + 

Mi 23 

24 

25 + 

CUADRO 11 
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RESUMEN DE TIALL.'\ZGOS HI5TOPATOLOGICOS EN UN EHCEFhLO BOVIUO 

GRUPO e 1 JOS 1 

SECCION I P M S T D N e C I 

Te 
M 

M + 
M 

M + 
M 

L + 

Di M 

M + 

JO " 11 + 
12 H + 

Me 13 H + 

14 + 

15 L + + 

16 L + + 
17 + 

18 

19 M 

Mt 20 + 
21 + 

22 

Mi 23 

24 

25 

CUADRO 12 
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INFILTRACION PERIVASCULAR POR MONONUCLEARES 
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GLIOSIS 

"' º~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~....,.~~~ 

TELEN L>IEN MESEN METEN 

NIVEL DEL ENCEFALO 

D GRUPO A1 

5J GRUPO tll 

FIGURi"- 24 
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SATELITOSIS 

TE LEN DIEN MESEN 

NIVEL DEL ENCEFAI.O 

o GRUPO Al 
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FIGURA 25 
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N E U R O N O F A G I A 
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FIGURA 26 
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DEGENERACION NEURONAL 
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FIGURA 27 
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FIGURA 28 
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FIGURA 30 
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