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RESUMEN
Gilberto Chivez Gris. Anidlisis del dafio celular y de la respuesta
inflamatoria en encéfalos de bovinos inoculados experimentalmente
con una cepa de virus rfibico de campo. (Bajo la direccitn de Reyna

Sinchez San Martin y Sandra Cuevas Romero).

El presente estudio, se realiz86 en 12 bovinos, inoculados experi--
mentalmente con diluciones de virus ribico de 1:25, 1:125 y 1:625;
manteniéndose hasta los 50 dias post-inoculacién, para su observa-
cidn, al cabo de los cuales se sacrificaron a aquellos gue no pre-
sentaron cuadro neurol6gico ribico. .De estos solo 6 bovines murie
ron de la enfermedad y fueron: 4 de los que sc les aplic6 la dilu-
cidn-1:25, asi como 1 de la dilucién 1:125 y otro de la dilucibén -
1:625. Los restantes: 3 de la dilucién 1:125 y 3 de los de 1:625,
fueron sacrificados al finalizar el perfodc de observacidn, ne mos
trando signos de la enfermedad rfbica, por.el efecto de varios fac
tores. A los 12 encéfalos se les hizo prueba de inmunofluorescen-
cia para diagnosticar rabia, siendo positivos, finicamente el 50% -
de l1os animales, correspondiendo a los muertos la observacién. Ca
da uno de estos 12 encéfalos, se dividieron en 25 partes que com--
prendian al telencé&falo, diencéfalo, mesencéfalo, metencéfalc y --
mielencéfalo; se procesaron por las técnicas de inclusién en para-
fina y se tifieron con Hematoxil ina-Eosina, para llevar a cabo el -
‘estudio histopatolégico, donde se observ6 que las respuestas infla
matoria y degenerativa, fueron mads severas en el mesencéfalo tanto
en los animales muertos, come en los sacrificados; sin embargo tam

bién es sefirlada la diferencia de afecci6n mostrada en los anima--
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1c§ mucrtos con respecto a los sacrificados a nivel del puente y -
de la médula oblongada, donde en los primeros las lesiones son ma-
yores por lo que se indica que estas son las responsables de 1a --
muerte en estos animales. Por otra parte la ausencia de cuerpos -
de inclusidn, coincide con informes recalizados anteriormente en es

tudios experimentales.




INTRODUCCION

La rabia es una enfermedad del sistema nervioso central, que se
caracteriza por ocasionar una encefalomielitis, es producida por un
virus RNA de la familia Rhabdoviridae del género Lyssavirus (5,16,
18).

El bovino es una de las especies gue se infecta con este virus,
padeciendo un cuadro de tipo paralitico, denominado derriengue en -
México. El agente causal se transmite por la mordedura de murciéla
gos hematéfagos, primordialmente Desmodus rotundus; estes s6lo habi
tan en el continente americano en climas tropical y subtropical. la
tinoamérica es una zona donde la enfermedad rdbica cobra importan--
cia, sobre todo por las pérdidas ccondmicas (2,7,17,20).

Existen antecedentes de ésta enfermedad, transmitida por murcig
lagos en México, desde la llegada de los espafioles, al ser atacados

los animales y la tropa de Francisce Montejo en 1527 (5).

Para el afio de 1964, se informaron de 100 000 mucrtes de bovi--
nos por rabia y para el perfiodo de 1970 a 1979 s8lo fueron reporta-
dos 3475 casos (1,4,23,24,29).

En disefios experimentales sc¢ han probado diversas vias de inocu
lacifén como son: la instilacifén nasal, conjuntival y endovenosa, --
Siﬁ embargo los resultados son inconstantes, no asi en los’estudios

experimentales donde se emplean las vias intramuscular y la intrace

8,15,30).



Se considera que una dosis de 1x10°° DLgg ratén, es capaz de
ocasionar la enfermedad a un bovinoe, cuando es inoculado por via
intramusculur (5).

Patogenia. Actualmente se ha visto que el periodo de incuba-
cién va a depender de los siguientes factores: el tipo de virus -
inoculado, ya quec en el caso de virus de calle serd mds large que
cuando se trata de un virus fijo; la suceptibilidad del animal, -
idiesincrasia, el estado de tensién a que se encuentra sometido,-
la via y sitio de inoculacién, donde el periode de incubacidon serd
mas corto cn cuento -mis préximo se encuentra el sistemd nervioso -
central (2,5,7,15,16,18).

Lentz, en 1982 proponce que una ve:z que el virus penetra en el
cuerpo de un animal suceptible, se replica en tecjido conectivo y -
en ¢l surcolema del tcjido muscular, cuando €ste sc eacuentra en can
tidad suficiente sc¢ dirige hacia la placa neuromuscular, por lo --
que ée supone tiene afinidad por los receptores de acetil-colina -
de la placa, sicndo de esta manera como el virus Ilega a4 los ner--
vios periféricos donde viaja a una velocidad de 3mm por hora, para
dirigirse al ganglio espinal que corresponde al nervio periférico
afectade, donde ocurre nuevamente replicacidn viral, para poste---
riormente diseminarse y replicarse en el sistema nervioso central,
$in embarge la cantidad de virus presente en las diferentes seccip
nes del cncéfalo no es la misma y e¢s cn los segmentos primeramante
afectados donde se encuentran los titules mas elevados (19).

Una vez que ¢l virus csta presente en el sistema nervioso cen-
trul su replicacifn se realiza primordialmente en las células de -
Purkinje (celulas gunglionares), neuronas del hipocampo y de la re

gi6n hipotalamica. Entre los hallazgos histopatolégicos mas impor



tantes se consideran: infiltracién perivascular de linfocitos y cg
lulas plasmiticas, hemorragias perivasculares, gliosis, necuronofa-
gia, asi como la presencia de inclusiones citoplasmiticas cosinefi
licas con granulaciones bas6filas presentes en el 70 a 75% de lous

casos de campo (5,6).

En los casos de rabia humana, el tallo cerebral y la médula ob
longa son los mis afectados, lesionande otros nficleos grises como
el nficleo rojo; sin embargo estos hallazgos histopatolfgicos tie--
nen presentacién variable en cuanto al grado de afeccién (*).

En 1969 Martell y et al., al llevar a cabo un estudic de inmu-
nofluorescencia de diferentes segmentes de encéfalos de bovinoes --
muertos de rabia paralitica en forma natural o por inoculacién ex-
perimental, apreciaron una fluorescencia mis marcada en la porcién
anterior y ventral de los encéfalos, que correspondian al trigono
olfatorio-y a las estrias lateral y media comv un yeflejo de la --
presencia del antigeno rZbico en estos; sin embargo ne se determi-
né el grado de dafio celular y la respuesta inflamatoria, por no --
realizarse cstudio histopatolégico (21},

En 1980, Ramirez Romera realizf un estudio de la distribucién
de lesiones y. de la respuesta inflamateria en encéfalos de bovinos
muertos de rabia paralitica de infeccién natural, observando que -
Ia intensidad de la reaccifn perivascular fué de mayor importancia
hacia la parte posterior, como resultado de la distribucién caudo-
rostral del virus r8bico; por otra parte se aprecid que las pr;rcig_
nes .que se involucran con el sistema nerviose autdnome ¥y el siste-
ma eferente visceral especial, fuercn los mis dafiados, mientras que

el hipotdlamico anterior y el sistema limbico fueron los menos ---

(*) Comentario de sesién clinica patolégica No. 7, presentada el 4 de abril de
1986. Instituto Nacional de Neurologia, México, D.F.



afectados (25).

Hasta la fecha, no se ha informado del grado de dafio celular, -
ni de la rvespuesta inflamateria en diferentes secciones de encéfalos
de bovinos inoculados ¢on una cepa de virus ribico en forma experi--
mental .

Hip6tesis.

Bl dafio ¢elular y la respuesta inflamatorisa observada en bovinos
muertos por rabia natural, son semejantes a los presentados por bovi
nos muertos inoculados experimentalmente con virus ribico.

Objetivo.

Analizar y evaluar ¢l grade de daiio celular, de la respuesta in-
flamatoria en diferentes secciones de encéfglos de bovinos, inocula--
dos con una cepa de virus ribico en un disefio experimental.

Material y Métodos.

El presente estudio se realizé en un lote de 12 bovines clinica-
mente sanos y serolégicamente negativos, por medio de la prueba de -
seroneutralizacidn al virus de rabia, de raza <riolla, hembras, con
edades que oscilaron entre 3 y 4 afios. Estos animales se dividieron
para su inoculuci6n en tres grupos: A, B, y C, cada grupo se integrd
por 4 animales. Al grupo A se lec aplict una dilucidén del virus vd--
bico de 1:25 (1.2 x 107 DL ratén), al -B la dilucién fué de 1:125 -
(2.4 x 10° DLy rassn) y caoel € dc 1:835 (4.8 % 10 ° Diggratiud, --
correspondiendo a dosis alta, media vy baja respec:ivamentd. El =----
vehiculo empleado en estas diluciones fue una solucidén bufferada de
fosfatos con albiumina bovina fosfatada v p.H. 7.2.

La via de inoculacidén que se empled fue la intramuscular en la -

regifn maset@rica, Se utilizd una cepa de virus ribico .obtenida u -

partir del macerads de 1oz encéfalosz de ratepe: lactantes, al



un brote de campt en bavinos (Acayucan, Verucruz)}, con un titule de

107 Blgg ratén, aplicdndose a los animales de cads grupo, 20ml. de

la solucifn correspondiente. Los onimales se mantuvieren bajo ob--

servacidén clinica post-inoculucién durante 50 dias, al f£inal de los

cuales se sacrificaron empleando corriente eléctrica a través del -

cncéfaleo usando pinzas para electrocucifn, on agquelles animales que

no murieron durante el pericdo de observacién.

Una vez que s¢ gbtuvieron los encé&falos de los animales muertos
por la enfermedad ribica o bien, posteriormente al sacrificio emple
ando la t&cnica de rutina que se realiza en el Laboraterio de Pato-
logia-de la Facutad de Medicing Veterinaria y Zootecnia de la U.N,A.M.
se procedid a tomar muestras de hipocampo, cerebelo, médula oblonga
Y corteza motora y sc les realizé la prueba de inmunoflucrescencia
directa secghn la técnica descrita por Coons y ¥aplan (6). Bl resto
del encéfalo se £ij6 con solucibén amortiguada de formalina al 10% -

con pH 7.2,

Pueron conformades al grupo A1 con los animales que mostraron -

resultados positives a rabia por inmunofluorescencia y el grupo Bl
con los animales gque dieron resultade negative a la inmunefluorescen
cia.

S5e tealizaron cortes coronales de los encéfalos siguiendo 1a -~

técnica de Yoshikawa {31), que en 25 l&minas enyloba la tepografia

del encéfalo bovino (figura 1 a 22)., Cada scccidn del encé&fals se

identificé con un nGmerc progresive de acuerdo como se indicd ante-
riormente. Las secciones fucron procesadas por la téenica de incly
$i6n en parafina, cortadas a § Am de espeosor v tefildas con Hematoxi
lina-EBosina y en los ¢aspos que sc requieran se emplearia 1a técnicn

de tincién de Muronzow, para facilitar 1a observacién de cuerpos de



frelusién,

Al observarse cada una de las secciones se buscaron los siguien
tes cambios microscOpicos: infiltracidn perivascular por mononuclea
res y pgliosis, sefialando en cada uno el grado de afeccién que puede
ser ligero: cuando se obervd de 5 a 15 células gliales o inflamato-
rias por campo en el objetivo de 40x, moderado al ser observadas de
16 a 25 células y scvero cuando se presentaron mis de 25 células;

- en los casos de congestidn, degeneracién neuronal, gliosis, sateli-
tosis, neuronofagia y cuerpos de inclusibén sélo se menciona su pre-
sencia.

Se realizd estadistica descriaptiva, empleando medidas de tenden
cia central (10).

Los encéfalos emplados en el presentc estudio, provenian de ani
males utilizados en la titulacidén de una cepa de virus rdbico de -~
camno, empleada en las pruebas de anéigenicidnd e inocuidad de un -
prodacto biolGgico solicitada por un laboratorio comercial (Inter-
Vet) al laboratorio dec Epizootioloria del I.N,I,F.A.P. (Instituto -
Nacional de Investigaciones ForestilesAgricolas y Pecuarias).

La finalidad de cmplear difercntes diluciones al inocular a -
los bovinos, fué conocer ¢l comportamiento de la ¢epa en las 3 dilu
ciones con respecto a su patogenicidad, ya que anteriormente esta -
cépa se utilizé para el desafio de dicho producto bioclégico. = Las -
muestras que sc¢ obtuvieron de los cncéfalos, se les realizaron las
pruebas de inmunofluorescencia en el Laboratorio de Diagndstico de
ia D.G.S.A. (Dircccién General de Sanidad Animal) Palo Alto.

£1 procesamiento histoldgico de las muestras se efectu6 en el -
Departamento de Histologia y su estudio en el Departamento de Pato-

iogia, ambos pertenecientes a 1a Facultad de Medicina Veterinaria y
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Zootecnia de la Universidad Nacional Aut6noma de Méxica (U.N.A.M.)

RESULTADQS

En el presente ecstudio, se emplearon 12 bovinos inoculades con
viru; ribico, de los cuales solo 6 murieron, presentando pardlisis
de miembros sialorrea, caida sGbita y peocos minutos despuds falle-
cieron.

De estos 6 animales, 4 correspondieron al grupo A (dilucibn --
1:25 correspondiente a 1.2 x 107 DL50 ratén), de los cuales, 3 mu-
rieron a los 3 dias post-inoculaci6bn y 1 a los 20 dias post-inocu-
lacién. De los otros 2 animales 1 pertenecia al grupo B (dilucién
1:125 correspondiente a 2,4 x 108 DLgyratén) y uno-al grupo C (di-
luci6n 1:625 correspondiente a 4.8 x 10° DLy, ratdn). En estos 6
casos se realizaron pruebas de inmunofluorescencia directa dando -
resultados positivos a rabia en todos ellos; con los cuales se for
mé el grupo Al. .

Los 6 animales restantes, fueron observados hasta los S0 dias;
no mostrande signos perceptibles de la enfermedad rfbica, siendo'-
sacrificados por la técnica descrita con anterioridad. Y al realji
zarles 1la prueba de inmunofluorescencia directa, los resultados --
fueron negativos; en este caso se integrd al grupo Bl.

En el caso de la evaluacién histopatolépica de los 12 encéfalas
se muestran en los cuadres 1 a 12, donde se especifica cuales de -
las seccineres corresponden al telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo,
metencéfdlo. y mielencéfalo.

Para la realizacién de la estadistica descriptiva, se tomaron a
los animales de los grupos,'A1 Yy Bl. En la evaluacidn de la infil-

tracidn perivascular por mononucleares y gliosis, ul indicar ol gra
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do de afeccitn de ligero, moderado y scvero, s¢ les otorgd un valor
arbitrario de 10,20 y 30 respectivamente; cuando se indicaba ausen-
cia el valdér correspondié a cero. Una vez realizade esto, sc proce
di6 a obtener la media. aritmética de cada una de las &dreas cvalua--
das del encé&falo, expresfindolo por medio de grificas de barras (figs.
23 y 24).

Observindose, que ecn el grupo Al, la infiltracién perivascular
por mononucleares, mostré afecciones de 9.21 en telencéfalo, 15.62
en diencéfalo, 20.50 cn mesencéfalo, 16.13 en metencéfalo y 20.0
para mielencéfaloe (fig. 23); para la gliosis: 14,53 teclencéfalo,
19.58 diencéfalo, 19.73 mesencéfalo, 17.72 metencéfalo y 16.87 cn
mielencéfalo (fig. 24). En el grupo Bl, gliosis presenté los Si---
guientes valores: 13.45 en telencéfalo, 15.33 en diencéfalo, 14.22
‘en mesencéfalo, 4.38 en metencéfalo y 3.52 en miclcncéfﬂlo‘(fig. 24).
En el grupo p! no se observs infiltracién perivascular por mononu--
cleares.

Las restantes condiciones patolégicas, en las que solo se indi-
caba su presencia, se expresé por medio de porcentajes, en cada una
de las seccciones del encéfulo, también graficando en barras (figs.
25 a-27). En donde la satelitosis en el grupo Al presentd valores
de 78.94% en telencéfalo, 79.73% en diencéfalo, 94.73% en mesencd--
falo, 67.39% en metencéfalo y 88,88% en mielencéfalo (fig. 25), pa-
ra el grupo 8! se apreciaron los valores de: 83.33% en telencéfalo,
86.66% en diencéfalo, 80.55% en mesencéfalo, 29.16% en metencéfalo
y 17.64% en mielencéfalo (fig.25).

En neuronofagia los valores del grupo Al Fueron: 69.73% en te--
léncéfalo, 75.0% en diencéfalo, 78.94% en mesencéfalo, 58.69% en-me

tencéfalo, 33.33% en mielencéfalo (fip.26).



En el grupo al: 41.66% telencéfalo, 65.0% dicncéfalo, 75.)% er

mesencBfalo 16.663% meteancéfalo y 5.88% para mielencéfalo (fig.26).

Para degeneraci6n neurcnal, lo encontrado fué de: 85.47% telen
céfale, 100% diencéfalo, 94,73% mesencéfalo, 69.50% mectencéfalo y
88.88% psra mielencéfalo, todo esto en el grupo Al (£ig. 27); mien
tras que para el grupo Bl, fueron do 76.19% en telencéfalo, $6.66%
en diencéfalo, 97.22% en mesencéfalo, 54.16% en merencéfalo y de -
23.52% en mielencéfalo (fig. 27).

La congesti6n fué un hallazigo constante en todos 1os encéfalos
observados por lo que se presentd cn ambos grupos en un 100% de --
frecuencia.

En referencia a la infiltracibn perivascular por mononucleares
del grupo Bl, asi como cuerpes de inclusién de los grupos Al Y )11;
no se graficaron debido a2 la ausencia de estas lesiones en los en-

céfalos observades.



DISCUSION

Los resultades obtenidos en los bovinos inoculados experimental
mente con virus rfibico, mostraron un 50% de positividad respecto a
la prueba de inmunofluorescencia. Existe cierta similitud con los
estudios realizados por Costa en 1978 (8), quien informa resultades
positivos del 57 al 67%, en grupos de conejos y ratones inoculados
experimentalmente con este virus.

Al llevar a cabo la evaluacit6n de la respuesta inflamatoria, se
observd que en el caso de infiltracién perivascular por mononuclea-
res solo se presentd esta reaccidn en el grupo Al. donde cl mesencg
falo obtuvo un valor de 20.52 siguiendole el mielencéfalo (20.0),
metencé&falo (16.13), diencéfalo (15.62) y telencéfalo (9.21).  En -
el caso de la pgliosis en el grupo A1 el mesencéfalo fué el drea més
afectada mostrando un valor de 19.73 y en orden decreciente, cl ---
diencéfalo (19.58), metencé&falo (17.72), mielencéfalo (16.87) y te-
lenctfalo (14.53). Sin embargo en el grupo Bl el drea mis afectada
fut diencéfalo {15.53) y posteriormente mesencéfalo (14.22), telen-
céfalo (13.45), metencéfalo (4.58) y mielencé&falo (3.52).

En cuanto a la respuesta degenerativa, en el caso de la degene-
racién neuronal en el grupo Al, se observdé una frecuencia de su pre
sencia de un 100% en el diencéfalo, 94.73% en mesencéfalo, B89,47%
en el telencéfalo, 88.88% cn el mielencéfalo, 89.47 en el telencéfa
lo y del 69.56% en el mesencéfalo. El grupo Bt mostrs su drea ms
afectada en el mesencéfalo (97.22% ,posteriormente diencéfalo (96.66%)
Telmcéfalo (76.19%), metencéfalo (54.16%) y en menor cantidad en --
mielencéfalo (23.52%). Llas satelitosis en el grupo e se observé -

con frecuencia del 94.75.% en el mesencéfalo, 88.88% en el mielencg
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fnla, 79.73% en ¢l diencéfalo, 78.94% en el telencéfulo y del 67,39%
en el metencéfalo; para el grupo 8! en el diencéfalo 86.66%, telencE
falo 83.33%, mesencéfalo 80.53%, metcencéfalo 29.10% y solo 17.64% pa

ra el mielencéfalo,

De lo mencionado anteriormente, es interesante indicar que en el
grupoa Al las respuestas inflamatorias y degenerativas, comparadas --
con las del grupo Bl, fueron mis notables a nivel del mielencéfalo y
metencéfalo, donde en el grupo Bl estas fireas mostraren pocos cam---
bios con respecto al otro grupo.

En el caso del metencéfalo, los valores de afeccién se vieron --
disminuidos por que, en el cerebeloc Ias lesiones observadas fueron -
minimas, a diferencia de la protuberancia anular la cual fu@é més le-
sionada, por lo que su valor estadistice sc vid disminuido por la me
nor afeccifn del cerebelo, sobre todo en el grupo Al. Con respecto
al cercbelo, en 1969 Martell y et al. (21), realizaron un estudio --
dande se detectaba la presencia del antigeno rédbico por medio de in-
munofluorescencia en bovinos inoculados experimentalmente con dicho
virus o bien de brotes de campo; a partir de diferentes seccignes --
del encéfalo, obteniéndose resultados negativos del cerebelo, a pe--
sar de que en otras zonas anteriores y posteriores de encéfalo, los
resultadas fueron ﬁcsitivos. Todo esto parece indicar, que al menos
en el caso de bovinos, el cerebelo no es una de las estructuras mas
afectadas en el proceso de la enfermedad rébica.

En general, las dreas méds lesionadas fueron el mesencéfalo y el
diencéfalo en los grupos Al y Bl; 16 cuul difiere con los . estudios
hechos por Ramirez en 1980 (25), a partir de casos de campo, donde -
informa que el dafio celular y la reaccién inflamateria perovascular

es mayor en la parte caudal y aunque, én el presente estudio el miel
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encéfalo y metencéfale fueron lesiopados considerablemente, sobre -
todo en el grupo A1 no superargn al mescencefale y al miclencéfalo.

Los resultados negativos del grupo Bl, en lo referente a infil-
tracidn perivascular por mononucleares, asi como de la negatividad
en la prueba de inmuncfluorescencia, probablemente sec debif a que -
estos animales no presentaran la enfermedad, debido a que no se rey
nieron los factores necesarios que deben estar presentes,como son:
la dosis requerida, debidamente inocculada, idiosincrasia de estos -
animales etc., (2,5,7,15 y 18). Anteriormente Malaga-Alba en 1962
sugiri6 que existia cierta resistencia de los bovinos a la inocula-
cisn del virus experimentalmente en contraposicitén a 1a inoculacién
del virus por mordedura de murcielago hematé6fago, por considerar,
que en esta Gltima forma se expone un mayor nimero de terminaciones
nerviosas, ademfiis de efectvar una continua introduccién del virus -
a través de las heridas por 20 a 30 minutos, durante los cuales in-
gieren sangre estos animales (3).

En cuanto a la ausencia de cuerpos de inclusibén, se tiene simi-
litud, con lo informado por Sanrtos en 1965 y per Costa en 1978, los
cuales refieren, una disminucifn considerable o bién, su ausencia,
en animales inoculados experimentalmente, con virus rfbico, al em--
plearse las vias intramuscular y subaracnoidea (8). [Probablemente
debido a que en la rabia inducida experimentalmente se acorta el ~-
pe%iada de incobacién del virus y no d4& tiempo a la formacidn de --
acﬁmU1a§ del antigeno ribico intracitoplasmaticamente, lo cual co--
resﬁande a los cuerpes de inclusidn; asev sicndo este asi, en los ca-
sos de infeccifn natural, donde los periodos de incubaci6n son mis
largos, al final de los cuales, es mhAs factible

encontrar lds cuer
pos de inclusién (5,7,8,11,15,18).
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NIVEL APROXIMADG DE LAS SECCIONES CORONALES EN EL ENCEFALO BOVLNO

e N
// N

L
2
£
h
s

9
L
8
6
oL

Lt

2t
£l

L3
St
3l
L
31
51
o4

FIGURA 1

Bagado en loz diagramas de Yaahikawa (31).
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NIVEL TELENCEFALO. Secoidn 4
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NIVEL TELENCEFALC Y DIENCEFALO. Seccidn 9
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NIVEL 1ELENCEFALG Y DIENCEFALC. Seccidn 711

FIGURA 10

RIVEL TELENCEFALO Y DIENCEFALC. Seccidn 12

FIGURA 11



KIVEL TELENCEFALC Y DIENCEFALO. Seccidr 13

FIGURA 12

NIVEL MESENCEFALO. Seccidn 14

FIGURA 13



.25
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NIVEL METENCEFALC. Seceidr 17
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NIVEL METENCEFALO. Seccidn 20
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NIVEL METENCEFALO. Seccidn 22
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NIVEL METIENCEFALC Y MIELENCEFALO. Seccidn 23
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NIVEL MIELENCEFALO. Seccién 24

FIGURA 21

NIVEL MIELENCEFALO. Seccidn 25

FIGURA 22
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CCMPONENTES ANATOMICOS GUE CCNFOFMAN EL ENCEFALO BCVINO

Bulbo olfatorio . vosvasirirenrrarensmaraaneastl
[ g Y 2
Miclec caudadeo. . vvere e eieneinerinioinnaanns 3
Chpaula dnterns. . ... coiuiiiinconaiaiorenaae 4
Putamen......oc. i it 5

Cdpsula externa...i.civoiiiiiiiirariiaiasoelB

ClauBErUM. s v vvnvvrervoarerorrsons

CUErpo ealloB0. . iieui it ettt e 8
Columna fornleds...... ...l iiiaiiiaiiia.s 9
TALAMO . 0ot v itacnaresiaareonanrcanateanann 10
Miclec anterior dorsal............cioevvinnans 11

Hiclec anterior central....ieveieneiriainnedi2

Niclec meddal dorsal....eevrereernivererar-rs13

Nicleo ventral......ovieiviunnnaina, eveaean 1oy
Nicleo lateral ventral.............c....... e
Ndelec lateral dersal...... Cere i 16
Fimtrie del hipoCampo...... .iceeeiioirnoenannnn 18

Niclee pulvinpar.....ec.onesn

. )
Cuerpo geniculado medial. .. .verererinunrre..20

Hipocarpo

.................................... 21
Colfculo EUPErior....v.ieveirerenicinernnennnn 22
Nﬁclec. ErdgEmENG . et i i i e e 23
Nticlee del nervio troclear.................. .24
Colfculo inferior.............. e iriearee e 25

" Fascfeula longitudinal...................;‘..26

Tracto espinc-ceretral ventral...............27
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CCMFONENTES ANATOMICCS QUE CCNFORMAN EL ENCEFALO EOVING (Continuacidn)
Pedinculo cerebral superidr............ P 28
Pediinculo cerebral mMedio. . o meeeucaeroannn. 29
Rafz motora del trigéminc. .. oo iiioiiiass.. 30

B 4T L - 3 |

Cerebeio ..................................... 32
*‘Niiclee dentatus......co.oueiiienerinnnns ..-33
Pediineulo ceresbral inferior............cve... 34
Rafz del nervio facial................. P 35
Kiclec dorsal del Vag0.....oceeeeeccacrarnacane 36

Niiclec del hipogloEC..ruvrrerrrrvrcarrrasseesdl

Rafz del hipogloso.........ccvme. e ..38
Nicleo olivaris.......oovieiiunnnnn e, 39
Tracto eepinal del trigémino......... Ciee....l0
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Laa abreviaturaer que ge emplezr er las figuras 23 a 27 y en los cuadroe
1 a 12, sor lar que a continuacidr ee indican:

TelencEfalo. ..ot ittt iem ittt Te
Dlenc€lalo. . oeeee e iniiiiei e e i
Hemenc@lalo. oo on e ittt e eean it eaas Me

Metencéflalo...

Mielercéfala cees

Infiltracidn perivascular por morcnucleares
Gliosin

Satelitosis......

Hetromolagda. covrter ininniicn et iairisasamn e NE
Degereracidn Neuronsl.. . ... . ..ottt il il
Congemtidn. ..ot i i it e c
Vmerpos de Enclusddr. ... ittt i cI
Idectificacidr del Andmal.......... et rerer ey ]

Dia postincculaéidr er el que murid el animzl.........
Animal sacr“‘ica_de a los 56 dfas portinéeulacidn...... bh

Cen referercia al grade de afeccidr tisular!

Ligero....- rv b ettt saresaaneneraann th it e et L
KoderadCiiseisnsrsarcaans, P S 1|
SEVEFO . 4 s easinetaste taiirnrsnnrareenns P Y
Fresencla de la lesidén............. e e ceeaaas -
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GRUPO A —i § 119 *10

SECCION IPM G ST DN Cc clI

Te 1 - L + + + -
2 L A + + + -

3 M M + + + -

4 - L + + + -

5 - L + + + -

6 L L + + + -

7 - L + + + -

8 - L + + + -

Te, Di 9 - L + + + -
10 - M + + + -

. 11 - LM + + + -
Te, Me 12 | =M L,M - + + -
13 L L + + + -

14 -5 LM + + + -

Mt 19 M M + + + -
Mi 20 M M + + + -
21 S M + + + -

23 M M + + + -

24 M L + + + -

CUADRO 1
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GRUPO A # 102 *10
- SECCION IPM G ST DN C C
Te 1 - L + + + -
2 L L + + + -
3 M M + + + -
4 L L + + + -
3 M L + + + -
Te, Di 6 M M + + + -
7 M M + + + -
8 M M + + + -
Te, Me 9 M M + + + -
10 - M M + + + -
n -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 + + + -

CUADRO 2
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RESUMEN DE HALLAZGOS NISTORATOLOGICOS EN UN ENCEFALO DE BOVING

GRUPO A # 108 [ *20
SECCION rMp 4 ST DN €1

Te 1 M M + ¥ -
2 M N + + -

3 s S + + -

4 M M + + -

5 M M + + -

6 M M + + -

Te, Di 7 LM M + + -
8 LM L,M + + -

9 - ~M + + -

10 -M LM + + -

Te, Me 11 =M LM + + -
12 E L + + -

e 13 M L + + -
14 M L + + -

15 M L - + -

16 it ] - - -

17 i L - - -

M i8 i L + + -
19 M L + + -

20 M L + + -

CUADRO &
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GRUPO

B

#

113

#

SECCION

c

o
=

[2]

[of

I

Te

Te, Di

Te, Me

Mi

Ao+ B A < VI B~ I S

ERERNNNEES LSO REDS s
HSUWRN = O VWO N0 U DN O

M

e R

bt

t

PR AR TE T T T T T T T e S S S
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RESUMEN DE HALLAZCOS HISTOPATCLOGICOS EN UN ENCETALO BOVINO

|

GRUPOQ B ¢ 103 10
SECCION IPM G ST DN Cc c1
Te 1 M M + + + -
b3 M M + + 5 -

3 M M + + + -

4 M M + + + -

5 M M + + + -

6 M M + + + -

7 S M + + + -

Te, Di B S 4] + + + -
9 M M + + + -

10 M L,S + + + -

11 M,S M + + + -

12 M M + + + -

Te, Me 13 M M + + + -
14 M M + + & -

15 ] M + + + -

Mo 17 M M +* + + -
i8 3] M + + + -

19 N M + + + -

20 M M + + -

21 N M - - + -

22 K M + + + -

Mi 23 M M + + + -
2 H M + + + -

25 M M + + + -

CUADRO 7
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RESUMEN DI HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN UN ENCEFALO BOVING

GRUPO B # 104 * %
SECCION IPM G ST DN c cI
Te 1 - - - - - -
2 - L + - + -
3 - L + - + -
4 - L + + + -
5 - L + + + -
6 - M - + + -
7 - M + + + -
Te, Di 8 - L - — - -
9 - L + + + -
10 - L - + + -
11 - L + + + -
12 - L + + + -
Me 13 -~ L - + + -
14 - L - + + -
15 - L + + + -~
16 - L + + + -
Mt 17 - L + + + -
' 18 - L + + + -
19 - L + + + -
20 - 1 - - + -
21 - - - + -
22 - - - - + -
M1 23 - L - - + -
24 - - - - + -

25 - - - - -

CUADRO 8
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HESUMEN DE HALLAZCOS HISTOPATOLOGICOS EN 1N

INCEFALC BOVINO

GRUPOQ Cc # 106 w21
SECCION reM C 5T O C c1
Te 1 ] M + + + -
2 " + + + -

3 M M + + + -

4 M M " " + -

5 L M + + + -

D [} M L + + + -
7 M M + + + -

8 M M + + + -

Me 9 M M + + + -
10 S M + + + -

1 M M + ¥ + -

Mt iz i hi + * + -
13 ® M - - + -

14 L L + - + -

Mi 13 M M + + + -
16 M L ¥ + + -

17 5 M + + + ~

CUADRO 9
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GRUPQ

c

# 114

]

SECCION

IPM

ST

DN

(2]

Te

bi

C N L D W =

Me 13

M 23

B oo

[ i

+ 4 + o+ o+ o+ o+

+ + + 4+

+ 4+ 4+ o4+

I I I ]

+ + + + 4+ + + + F o+ o+ 0+ FF A+ + 4

[l ol o

CUADRO 10
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KESUMAN DE HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN UM ENCEFALO BOVING

GRUPO C # 111 *
SECCION IPM G ST DN C C1I

Te 1 - L - - - -

4 - L + - - -

3 - L + + + -

4 - L + + + -

5 - M + + + -

6 - M + + + -

7 - M + + + -

D1 8 ~ M + - + -

¢ - M - - + -

10 - M + + + -

11 - M + + + -

12 - M + + + -

Me 13 - M - - + -

14 - M + - + -

15 - M + + + -

16 - M + + + -

17 - M + + + -

18 - M + + + -

19 - M + + + -

Me 20 - L + + + -

21 - - - - s -

22 - - - + -

Mi 23 - - - - + -

24 - - - -~ + -

25 - L + - + -

CUADRO 11
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RESUMEN DE FIALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN UN ENCEFALO BOVINO

cr

DN

105

M

IPH

C

GRUPO

' SECCION

Te

D1

10
11
12
13
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19
20
21
22
23

Me

Mt

M1

24
25

CUADRO 12
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INFILTRACION PERIVASCULAR POR MONONUCLEARES
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NEURONOFPAGTI
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DEGENERACION NEURONAL
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FIGURA 28

Infiltracidn perivascular
por mononucleares (200 X).

n.Ee.

FIGURA 29
Satelitosis y degeneracidn
neuronal (500 X).
H.E.

FIGURA 30
Neuronofagia (500 X).

H.E:
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