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ENCEFALOMIELITIS RABICA HUMANA: Estudio Cllnico y Anato­

tomopatológico de 10 casos Atlpicos. 

1 N T R o D u e e 1 o N 

La Encefalomielitis Rábica Humana es una de las enferme­

dades más antiguamente registradas en el Viejo Mundo, y apare~ 

temente la hidrofobia no habla ocurrido en el Nuevo Mundo an-­

tes de la colonización espaftola. Su morbilidad es relativamen­

te baja, pero su mortalidad alcanza casi al 100% de los casos 

en paises desarrollados, y en nuestro medio su curso, hasta la 

fecha, continúa considerándose invariablemente fatal. 

En esta revisión de 10 casos atlpicos de Encefalomieli-­

tis Rábica seleccionada de los archivos del Departamento de 

Anatomla Patológica del Hospital de Especialidades del Centro_ 

Médico Nacional "La Raza", se muestran los datos cllnicos y h!. 

llazgos neuropatológicos poco comunes que hacen de esta serie_ 

aunque pequena, la primera publicada en nuestro medio, estudi!. 

da en un lapso relativamente corto y proveniente de un solo 

centro hospitalario. En la discusión se analizan los datos de­

mográficos, aspectos el lnicos y en forma breve se explican los_ 

mecanismos patogénicos de la invasión viral y su traducción 

e 1 in i ca. 

Finalmente se mensionan algunos aspectos relacionados con 

el Programa Nacional de Erradicación de la Rabia Urbana. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En México, la Rabia Humana constituye un grave problema_ 

sanitario. A pesar de los numerosos estudios que se han reali-
1,2 3,4,5 

zado sobre la fisiopatolog!a y anatomo-cllnicos , 

la Encefalomielitis Rábica presenta muchos aspectos que han si 

do analizados parcialmente y otros continuan en controversia. 

Durante los diez anos de servicio del Departamento de 

Anatomla Pato16gica del Hospital de Especialidades, Centro Mé­

dico Nacional "La Raza"; Instituto Mexicano del Seguro Social_ 

(IMSS), se han sometido a estudios múltiples casos de Encefal~ 

mielitis Rábica con existencia, de lesiones severas en sitios P2. 

co habituales que podrlan tener relación con un cuadro cl!nico 

de gravedad extrema. Asl por ejemplo se tienen casos de Encef~ 

lomlelitis con numerosos cuerpos de inclusión en neuronas de -

estructuras que habitualmente no los presentan, en otros se 

han observado pocas lesiones encefallticas o por el contrario_ 

las lesiones son de grado severo con lesiones necróticas de e~ 

tructuras atlpicas. Hasta el momento es sabido que la presen-­

cia de cuerpos de Negri y la distribución de las lesiones in-­

flamatorias es muy caracter!stlca en la rabia y no se conoce -

entidad viral que se semeje. 

En los estudios anatomopatológicos publicados se mensio­

nan los hallazgos en las estructuras más comúnmente afectadas_ 

del sistema nervioso, existiendo otros hallazgos que por su b~ 

ja frecuencia no se han descrito ni se ha analizado su correl~ 

clón cl!nica. 



J u s T l F l c A c 1 o N 

La Rabia se presenta en todos los continentes con excep-­

ción de la mayor parte de Oceanla. En la actualidad, varios pal 

ses están libres de la infección con el advenimiento de métodos 

de diagnóstico altamente sensibles 5 •7 ,B y medidas profiláctl 

cas adecuadas 9•1º, entre ellos Uruguay, Barbados y Jamaica y 

varias otras islas del Caribe en las Américas; Japón en Asia; -

varios paises escandinavos, Irlanda, Gran Bretafta, Paises Bajos, 

Bulgaria, Espafta y Portugal en Europa (Organización Mundial de 

la Salud, 19B2). En el decenio de 1970-1979, en las Américas -­

ocurrieron 2796 caso de Rabia Humana, es decir un promedio de -

2BO por afto. El 65% del total de casos se registró en dos pal--

ses. Brasil y México. 11 

En el Hospital General de México de la Secretarla de Sal!l 

bridad, que refleja las condiciones de Salud Pública del país -

se pudo constatar la magnitud del problema. En un periodo de 

ocho anos (lg70-1977) se autopsiaron 52 sujetos con rabia, que_ 

constituyó la serie más numerosa del mundo, estudiada en un la~ 

so de tiempo relativamente corto. 4 

En 19BB la Organización Panamericana de la Salud llevó a -

cabo la VI Reunión Interpaises sobre el control de la rabia en -

México, donde se informó la situación en su frontera sur: En 

las jurisdiccionales de Tenosique y Balancin en el estado de T~ 

basca y la de Escircega en el estado de Campeche llevan más de_ 



, 
cinco años sin casos de Rabia Humana y por los pocos casos re-

portados en animales, se puede pensar que el problema es menor. 

Aspectos contrastantes se observaron en la zona limítrofe con_ 

Guatemala identificando plenamente un área, que comprende las 

jurisdicciones sanitarias de Comitán, Palenque, Hotozintla y -

Tapachula en el estado de Chiapas en las que en los últimos 

cinco años ocurrieron diez defunciones humanas por rabia y un_ 

número importante de casos de rabia animal •12 

Actualmente en México, La Rabia Humana constituye un gra­

ve problema e infiere un control deficiente de reservorios y -

transmisores. La importancia para la Salud Pública no radica -

en el número de casos relativamente reducido, sino en la alta 

letalidad, que alcanza casi el 100~ de los enfermos, no obsta~ 

te se ha tenido a través del tiempo, reportes de recuperación 

en algunos casos; los mis documentados son los de Hattwick y -

Casimiro Porras. 13 •14 No menos importante es el impacto psíqui 

coy emocional, el sufrimiento y la ansiedad de las personas -

mordidas ante el temor de contraer la enfermedad. También debe 

considerarse el daño económico por las horas/hombre,pérdidas -

en los tratamientos antirrábicos. 



OBJETIVO 

El objetivo principal de este trabajo es el estudio de -

la naturaleza y distribución atlpica de las lesion"es en la En­

cefalomielitis Rábica, fundamentalmente en el sistema nervioso 

central y su correlación con los datos cl!nicos. 

HIPOTESIS 

~as lesiones inflamatorias y necróticas severas de es-­

tructuras poco habituales en la Encefalomielitis Rábica se ma­

nifiestan a través de un cuadro cllnico de extrema gravedad. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

La encefalomielitis Rábica Humana es una virosis aguda 

del sistema nervioso central con alta letalidad. Fué la prime­

ra enfermedad considerada como trasmisible de los animales al 

hombre y existe registro histórico en el C6digo Babil6nico de_ 

Esnhunna (23000 a.c.) donde se mensiona su adquisici6n por mot 

dedura de perrol 5. 

Demócrito, 500 años antes de Jesucristo, y luego Arist6-

teles, describieron los slntomas. Celso describió con m6s pre­

cisión al aspecto cllnico en el hombre; describe la hidrofobia, 

slntoma importante sobre el que llama la atención, resalta la 

naturaleza contagiosa de la enfermedad y preconiza como trata­

miento la cauterización de las heridas 23 

En el siglo XV de nuestra era, ya el publico conocta la 

existencia de la rabia canina en España e Inglaterra. 

Se acepta que en América no existta la rabia canina antes 

de la llegada de los conquistadores españoles; sin embargo, 

hay referencias indirectas de la rabia en vampiros como queda_ 

consignado en la crónica de la conquista de Darlen de Fern&n-­

dez de Oviedo del año 1515 y en la historia del descubrimiento 

y conquista de Yucatán de Juan Francisco Malina Sol is de 1527, 

en las que se relacionan el ataque de vampiros a hombres y anl 

males con la aparición posterior del padecimiento16 • 



En los archivos de la Santa Inquisición, aparece que Fray 

José Gil Ramirez, fué juzgado en México en 17og, por haber es-­

crito una plegaria a Santa Rita y Santa Aquileria, que rezaba:­

"Feliz era de este reino de la Nueva España que por muchos años 

no había sufrido de rabia, accidente tan sentido en esta ciu- -

dad''. Este caso fue consultado con el 1'Protomedicato'' y el eru­

dito consejo negó la presencia de la enfermedad Fray Gil Rami-­

rez hubo de retractarse. 

En 1804 Zinke, autor alemán, trasmitió la rabia de un pe­

rro enfermo a un perro sano. En 1870 se señala la presencia de_ 

rabia en el zorrillo manchado, en el Cabo San Lucas, territorio 

de Baja California, México. 

En 1879 Galtier, de Lyon estableció la contagiosidad de -

la baba de perro rabioso, para los conejos. También él inmunizo 

cabras y carneros inoculando la saliva infectada por vía intra­

venosa. Pasteur, Chamberland, Roux y Thuillier, abren en 1881 -

una era nueva al mostrar que el sistema nervioso central es don 

de se multiplican los virus de la rabia. 

Desde 1881 a 1885 Pasteur practicó pases en serie de con~ 

jo y obtuvo una enfermedad cuyo periodo de incubaicón fue cons­

tante: el virus fijo. Pasteur trabajó después en la atenuación_ 

del virus que posteriormente harta posible la vacunación, En 

1887 Emile Roux introdujo la gliserina como substancia conserv! 
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dora del virus rábico. La naturaleza lnframiceosc6plca vislum­

brada por Pasteur fue confirmada por Remlinger en 1903. En 

1907 Fermi introdujo un procedlmelnto qulmico, el fenal, para_ 

inactivar el virus; y Semple, en 1919 modificando la técnica ZJ 
de Fermi obtuvo una suspensl6n viral carente de infecciosidad. 

Al finalizar el siglo XIX, la rabia ya se presentaba con. 

tinuamente en toda América, tanto entre los animales domésti--

cos como selváticos. 

El concepto moderno de la Nbfa- se desarrolló gracias •­

los descubrimientos de Pasteur y sus colaboradores en el siglo 

XIX, al lograr establecer que la rabia era producida por un 

gérmen recuperable a partir del cerebro de los animales muer-­

tos por esta enfermedad, ~ fue el gran Pasteur el primer cien­

tífico de la historia que desarrolló una vacuna antirrábica. -

El Or. Emilio Fernández, en el a~o de 1910, en la Cd. de México 

reporta, por primera vez en nuestro pa!s la rabia paralitica -

en el ganado bovino. 

En México, en 1932, Téllez Girón reprodujo experimental-

mente el 11 Derriengue" o 11 Tronchado 11 y demostró que la saliva .. 

de bovinos era infectante17 • 

En 1944, Johnson al estudiar en México el derriengue, en. 

fermedad paralitica que causa gran mortalidad en el ganado, lR 

gra identificarla con la rabia. 
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En nuestro pals el 95% de las personas que enferma de r~ 

bia la adquieren a través de la mordedura de perros hid~6fobos 

y el 5% restante, por la agresión de gatos, animales silves- -

tres o murciélagos 17 . 

El constante desplazamiento de la poblaci6n que de los -

estados llega a la capital de la república, han hecho que se -

constituyan zonas suburbanas en donde la gente vive en preca­

rias condiciones de habtiaci6n, carentes en forma alarmante -

de servicios municipales y sanitarios. 

En estas zonas es donde se observa alta densidad de po-­

blaci6n canina, con gr•ve riesgo para la comunidad. La rabia -

se considera una enfermedad de sobrepoblación canina y su inci 

dencia aumenta en proporción directa al nímero de suscepti­

bles 18. 
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ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

En forma global la panorámica del problema rábico se re­

conoce a través de su mejor exponente, casos en humanos, y en 

cuyo determinismo sobresalen las bajas converturas de vacuna-­

cfón canina, asl como lo incompleto y extemporáneo de la aten­

ción a las personas agredidas por animal enfermo, y que además, 

buena parte de estos casos ocurren en localidades menores de -

10,000 habitantes; a ello hay que agregar la rala información_ 

transmitida a las comunidadeJ y sobre todo a la población en -

riesgo, cuya conducta frente a la rab~a dista mucho de ser po­

sitiva o adecuada. 12 

El virus rábico es el agente etiológico de la Encefalo-­

mielitis Humana, tiene forma de bala, es de genoma ARN y pert~ 

nece al género Lyssavirus, familia Rhabdoviridae. En su ciclo_ 

de transmisión ocurre un llt!canismo de contacto accidental con_ 

secreciones fnfectantes de vectores en su mayoría mamíferos d~ 

mésticos y salvajes llncluyendo el ganado) sobre todo donde la 

rabia es Enzoótlca. 19 

Se distinguen dos ciclos de rabia; urbano y selvático. -

La gran mayoría delos casos humanos se registran en las ciuda­

des y se deben a mordeduras de perros rabiosos y en segundo 

término los gatos. Entre 1970 y 1979, en las Américas hubo un_ 

promedio anual de 18,640 perros y 1,174 gatos con diagnóstico_ 
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de rabia. 

La enfermedad en el hombre tiene un periodo de incubación 

que dura de 2 a 8 semanas, pero puede variar desde 10 dlas has­

ta 8 meses o más. De 500 casos estudiados, entre 4 y 10% hablan 

tenido periodos de fncubación que se e•tendieron por 6 meses o_ 

más. La mayor o menor duraci6n de la incubación puede depender_ 

de la dosis de virus inyectado por la mordedura, del lugar de -

la misma y de la gravedad de la laceración. 

La enfermedad comieJlza con una sensación de angustia, ce­

falalgia, pequen• elevación de la temperatura corporal, males-­

tar y alteraciones sensoriales imprecisas, a menudo relaciona-­

das con el lugar de la mordedura. En la fase siguiente de excit~ 

ción, hay hiperestesia y una extrema sensibilidad a la luz y al 

sonido, dilatación de pupilas y un aumento de la salivación. A_ 

medida que la enfermedad progresa, hay espasmos en los músculos 

de deglusión, respiratorios y convulsiones generalizadas. La f~ 

se de ••citación puede ser predominante hasta la muerte o susti 

tuida por una fase de parálisis generalizada. En algunos casos_ 

la fase de ••citación es muy corta, y en casi todo el curso pr~ 

domina la sintomatología paralitica. La enfermedad dura de 2 a_ 

6 dlas aunque a veces este lapso es mayor y de modo casi inva-­

riabl e termina con la muerte. 

Una vez que se produce la infección del sistema nervioso_ 

central, el virus se difunde en forma centrifuga a las glándu--
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las salivales y otros órganos y tejidos por medio de los ner-­

vios periféricos, de la misma manera en que se produce la pro­

gresión centripeta. 

En las glándulas salivales se han comprobado titules vi­

ricos ~ás altos que en el cerebro y también se han hallado ti­

tules altos en los pulmones; esto indicaria que el agente pue­

de multiplicarse fuera del sistema nervioso central. Se ha ai!_ 

lado o detectado virus en diferentes 6rganos y tejidos, tales 

como las glándulas suprarrenales, grasa parda (glandula inte-­

rescapular) de los murciélagos, rinones, vejiga, ovarios, tes­

ticulos, glándulas sebáceas, células germinativas de los bul-­

bos pilosos, córnea, papilas de la lengua, pared intestinal y_ 

otros. 

El lapso de tiempo quemedia entre la inoculación del vi­

rus y la invasión neural es quizás el único periodo en el que_ 

el "tratamiento" vacunal profiláctico posterior a la exposi- -

ción puede dar resultados satisfactorios. 11 
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MATERIAL METODO 

Se revisó una serie de 4,350 protocolos de autopsia del_ 

archivo del Departamento de Anatom!a Patológica del Hospital -

Especialidades del Centro Médico Nacional "La Raza, IMSS, rea­

lizados en el lapso comprendido entre el lo. de Enero de 1980_ 

al 31 de Diciembre de 1990. De dicha serie se seleccionaron 40 

casos con diagnósticos cllnicos de Encefalomielitis Rábica, E~ 

cefal 1tis Viral y Probable Encefalitis Post-vacunal, de esta -

última serie se formó un nuevo grupo con diez casos en que fué 

posible documentar daHo neuropatológico atlpico. 

Mediante la revisión cuidadosa de los protocolos se lo-­

gro tabular los siguientes datos; sexo, edad, antecedentes y -

localización de mordedura, periodo de incubación, tiempo de 

evolución, síntomas, signos, datos de laboratorio y profilaxis 

recibida después de la exposición. 

Se practicó estudio macro y microscópico del encéfalo en 

los diez casos, de la médula espinal en siete y ganglios de 

las raíces dorsales raquídeas en tres. Se estudiaron las glán­

dulas suprarrenales en siete autopsias, las glándulas saliva-­

les en cautro, el corazón y pulmones en siete, Se incluyeron -

cortes de la médula espinal y en forma sistemática del bulbo -

raquldeo, puente,mesencéfalo, hipotllamo, cuerpos mamilares, -

masas grises centrales, corteza fronto-parietal, talamos, cln-
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gulas, cuerpos genlculados laterales, corteza de la ~nsula y -

núcleo dentado del cerebelo. 

Los cortes h1stol6gicos fueron tenidos con hematoxilina_ 

y eoslna. Los resultados son expuestos en tanto por ciento de_ 

acuerdo a la frecuencia que registraron cada una de las varia­

bles analizadas. 
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R E S U L T A D O S 

La Encefalom1e11t1s Rib1ca Humana representó el 0.9% del 

material de autopsias del perfodo de 1980 a 1990. 

El 25% del total correspondieron a casos atípicos. 

DATOS DEHOGRAFICOS: El rango de edad de los diez pacientes 

con Encefalom1e11t1s Rábica Atípica fué de 4 a 68 aílos. Seis -

pacientes fueron menores de 30 anos de edad y solo uno mayor -

de 60 anos. Se observó un predominio del sexo masculino (tabla 

1 ), el inicio de la enfermedad ocurrió durante la mayoría de -

los meses del ano, 3 casos se presentaron durante Junio y Ju-­

lio. 

HISTORIA DE EXPOSICION: En 9 pacientes se identificó su proc~ 

denc1a, 6 fueron derivados de poblaciones suburbanas del Est~ 

do de México y dos de provincia; uno de Cortazar Guanajuato y_ 

otro de Cuernavaca,Morelos (tabla 1). 

Todos los pacientes tenían como antecedente el haberse -

expuesto a mordedura por perro, predominando las lesiones en -

los segmentos de miembros toricicos en 7 pacientes; en uno 

existió el antecedente de mordedura pero no se especificó la -

localización. Cinco de los 10 pacientes con Encefalorn1e11tis -

Rábica Atiple• reclbiero.n profilaxis después de la exposición. 

De estos, solo el paciente 1 recibió Factor de Transferencia -



20 

subcutáneo e intratecal y a dos pacientes ( 2 y 7) se les admi 

nistró la profilaxis convencional recomendada (Vacuna Fuenzali 

da, 14 dosis subcutánea), otros dos recibieron profilaxis in-­

completa con Fuenzalida y en los 5 pacientes restantes se ign~ 

ró método profilactico adminsitrado (tabla l ). 

En los 10 casos el perlado de incubación (tiempo transe~ 

rrido entre el contacto inicial y el desarrollo de la sintoma­

tologia) promedio fué de 61.5 dlas (rango de 10 a 180 dlas) e2_ 

te periodo se redujo a 46.7 dlas al excluir el paciente 4 que_ 

presentó un perlado de incubación prolongado y poco común. En 

3 de los individuos que fueron mordidos en la mano registraron 

un periodo de incubación igual o menor de 30 dlas. No hubo re­

lación entre la duración del periodo de incubación y el tiempo 

de evolución de la sintomatología. La duración de los s!ntomas 

en el periodo de estado tuvo un rango de 5 a 30 d!as, con un -

promedio de 15.7 días (tabla 1). 

De las manifestaciones prodrómicas inespeclficas anota-­

das en la tabla 2, ocho de los pacientes iniciaron el padeci-­

miento con fabricula o fiebre frecuentemnete acompaMada de in­

somnio, y signos de reacción psicótica aguda; agitación alter­

nante con períodos de lucidez, hiperexcitación y alucinaciones 

(tabla 3), una vez establecido el cuadro cllnico, de los s1nt~ 

mas clásicos más comúnmente observados fueron la hidrofobia en 

6 casos, disfagia y psialorrea en 4 (tabla 4). Se observó en 8 
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pacientes hiperestesia en el sitio de la lesión, movimientos -

espasmódicos involuntarios a la deglución y respiración, disa~ 

tria y dislalia en 6; el 50% de los pacientes evolucionó al c~ 

ma y solo dos presentaron crisis convulsivas generalizadas (t~ 

bla 5). En 5 enfermos se practicó biometrla hemática mostrando 

leucocitosis moderada en todos. La punsión lumbar practicada -

en dos pacientes ~ostró hiperproteinorraquia, pleocitosis y r~ 

acción de Pandy positiva. La prueba de Schneider y la biopsia_ 

de piel cabelluda se realizó en 5 pacientes, resultando ambas 

positivas en el paciente 1 y en el resto negativas. 

El diagnóstico cl!nico se estableció en 6 casos (60%). -

En los 4 restantes se sospechaba otro agente infeccioso (tabla 

6). Sin embargo la posibilidad de Encefalomielitis Rábica no -

se descartaba cllnicamente por existir el antecedente de mord~ 

dura y un cuadro clínico sugestivo. En la mayorla de los estu­

dios anatomopatológicos se corroboró el diagnóstico de rabia -

¡go%), observando dificultad para identificar el daHo neuropa­

tológico tlpico en un solo caso debido a mala técnica de obt'e!l 

ción y fijación del encéfalo (paciente 9). 

ALTERACIONES MORFOLOG!CAS: Macroscópicamente, el encéfalo mo~ 

tró congestión vascular generalizada en 9 casos y en 4 se ob-­

servó aumento simétrico de volumen hemosférico, ensanchamiento 

de circunvoluciones, hernia de amigdalas cerebelosas, y hernia 

del uncus (tabla 7). En dos casos (20%) se estudiaron los gan-
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glios de la ralz dorsal raquldea; encontrando en ambos infil-­

trado linfoplasmocitario y proliferaclln "de c~lulas capsulares. 

La médula se estudió microscópicamente en 7 autopsias (70%}; -

observándose manguillas inflamatorios perivasculares (75%), n~ 

dulos de microglia (55%} y neuronofagia (45%); las alteracio-­

nes anotadas se observaron en astas anteriores y posteriores -

de los diferentes segmentos estudiados (tabla 10}. En el espa­

cio subaracnoideo de tres casos se encontró predominantemente_ 

infiltrado linfoplasmocitario, leucostasis desmielinización. 

En el encéfalo al. igual que en la médula se encontr6 

afectada la substancia gris de diferentes estructuras. Como e~ 

periencia anecdótica se observó lesiones inflamatorias séveras 

y predominantes catalogables como encefalitis y cuerpos de Ne­

gri intracitoplásmicos y extracitoplásmlcos de localización -­

atípicat en corteza fronto-oarietal, tálamo, masas grises cen­

trales, cíngulos, cuerpos genicu1ados laterales, corteza de la 

insula, corteza temporal y núcleo dentado del cerebelo. La co~ 

binación de lesiones encefaliti.cas, necrosis neuronal, degenera ... 

ción eosinofilica de neuronas y los corpusculos de Negri fue-­

ron la regla. Sin embargo lo que más llamó la atención fué su 

localización en estructuras atípicas y su correlación con cua­

dros cllnicos severos (tabla 8). 

En el bulbo raqufdeo los cambios encefal!ticos ocurrie~­

ron en las olivas, donde se observó manguillo inflamatorios p~ 
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rivasculares en el 70% de los casos, n6dulos de microglia en 

70%, neuronofagia y necrosis de neuronas en 50%. Con menor fr~ 

cuencia se afectaron los núcleos del piso del IV ventriculo 

(tabla g), 

En el puente, las alteraciones se encontraron predominarr 

temente en los núcleos del piso del IV ventriculo (manguillas_ 

inflamatorios perivasculares 50%, n6dulos de microglia 40%, 

neuronofagia 40%, necrosis de neuronas 30%, y cromatollsis cerr 

tral en el 10% de los casos) y en menor frecuencia en los nú-­

cleos de la base ttabla 9} 

En el mesencéfalo se observaron manguillas inflamatorios 

perivasculares en la substancia gris periacueductal (90%) en 

la substancia nigra y tubérculos cuadrigéminos (80%), nódulos_ 

de microglia (90%) en tubérculos cuadrigéminos, substancia 

gris periacueductal (80%) y substancia nigra (70%), con menos_ 

frecuencia se observ6 neuronofagia, necrosis de neuronas, cél~ 

las de microglia en bastón y vacuolización del citoplasma. 

En el cerebelo se observó afección de la capa molecular, 

neuronas de Purkinge y núcleo dentando predominando la encefa-

1 itis y los cuerpos de inclusión en las neuronas de Purkinge -

(tabla 9). 

En el cerebro, el sitio más donado fué la corteza fron--
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tal donde los manguillas inflamatorios perivasculares estuvie­

ron presentes en 50% de los casos, los nódulos microg1iales en 

40%, neuronofagia 30% y necrosis de neuronas en el 30%. Con m! 

nor frecuencia se observaron lesiones encefa1!ticas en el Ul! 

mo, hipotálamo, núcleos paraventrlcu1ares del hipotálamo, hipg_ 

campo y corteza de la insula y el cingulo as! como en masas 

grises centrales (.tabla 10). Los cuerpos de negri se demostra­

ron en 7 casos ua~J y se localizaron predominantemente en e1 

hipocampo (_70%), hipotálamo (60%); sitios menos frecuentes fu! 

ron corteza fronto-parletal l40 y 80%), masas grises centrales 

(20%), corteza del cíngulo l20%}, tálamo l20%) y corteza de la 

ínsula UO%).; en uno de los casos se Identificaron cuerpos de_ 

Negri extracelulares en la corteza fronto-parletal, clngulo y_ 

capa granular del cerebelo (tabla 8). En tres casos no se pu-­

dieron demostrar a pesar de los numerosos cortes estudiados. -

Uno de ellos correspondió a un individuo con existencia de da­

ño en sitios atipicos como la corteza de la !nsula y las masas 

grises centrales. En otro caso la auscencla de cuerpos de Ne-­

gri puede estar en relación con el tiempo de incubación o la -

mala calidad de 1a tinctón. 

En 7 casos se efectúo autopsia total y se estudiaron ma­

cro y microscópicamente las glándulas suprarrenales; en 4 (40_ 

%) fueron normales y en el 30% se encontró infiltrado inflama­

torio linfocitario medular y congestión vascular en 2. En tres 

Individuos se encontró infiltrado inflamatorio linfoplasmocit! 
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rio y psialoadenitis inespecifica en glándulas salivales. En­

tre los hallazgos no se identificaron cuerpos de Negri en glán 

dulas suprarrenales ni salivales. 

En el resto de órganos se diagnosticó Laringotraqueobro~ 

quHis aguda (40~), Neumonia (30%) e Infarto pulmonar en el 

30% (tabla !!). En el 30% se identificó Sangrado Agudo de Tubo 

Digestivo Alto, Necrosis Tubular Aguda (20%), Miocarditis Agu­

da (20%), Trombosis Auricular (10%) y en otro un Absceso Cere­

bral Antiguo Cavitado del Lóbulo Occipital, paciente 9 (tabla_ 

6). 
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O I S C U S I O N 

El anll 1s1s del material de autopsias que se presenta en 

esta serie permite obtener las siguientes conclusiones. 

Desde el punto de vista el ln1co, no se encontraron dife­

rencias significativas en cuanto al sexo, a pesar de que en 

otras series publicadas se informa de una relaci6n de 2:1 o i~ 

cluso mayor de 3:1 en favor del sexo masculino 3 •5. En todos 

los casos hubo mordedura y esta fue producida por perro. 

La zona metropolitana de la ciudad de MAxico continúa 

siendo un Srea endémica de rabia y predomina en localidades m~ 

nores de 10,000 habitantes del interior de la república 12 . El_ 

periodo de incubación de la enfermedad y su relación con la 

puerta de entrada del virus es otro punto en controversia. En_ 

los casos presentados se e~contr6 que el periodo fue menor de_ 

30 dlas cuando la mordedura ocurri6 en los miembros tor6cicos_ 

correlacionando esto con la proximidad de la herida al sistema 

nervioso central, la cantidad del in6culo y con la gravedad de 

la lesi6n11 • Esta bien documentado el contagio por vla drea y 

mucosas 20 , en estos casos atlpicos la soluci6n de continuidad_ 

en la piel, contÍminada con la saliva del animal portador o e~ 

fermo constituy6 la entrada del virus en todos los casos. La -

diseminaci6n del virus en forma centrlpeta al sistema nervioso 

en un mecanismo patogén1co que ha sido demostrado con la pre--



28 

vención del desarrollo cllnico de la enfermedad en animales de 

experimentación después de la neurotomfa, que Impide la multl· 

plicaclón del virus en la sección distal del ci1tndroeje2 •21 ~2 . 

Aunque la v1remia ha sido discutida como mecanismo de di 

seminact6n del virus rábico, en humanos no se ha podido demos-­

trar satisfactoriamente, lo que exige intensificar su búsqueda 

durante Ta fase cllnica. 

Continúa poco claro el mecanismo por medio del cual el -

virus causa destrucción celular, aunque muy probablemente se -

relaciona con la modificación del ergastoplasma y de Tas mlto­

condrtas, como lo sugiere la morfolog!a de las células afecta­

das en estos casos atlptcos. 

Los cuerpos de Negrt son $lttos de replicación viral de~ 

crttos en su mayor!• intracitoplasmicos, en uno de los casos -

estudiados se encontraron estos localizados en el espacio ex-­

tracelular de estructuras como la corteza fronto-parietal y el 

c!ngulo, probablemente liberados de las cisternas del retlculo 

endoplásmtco de las células, principalmente neuronas con séve­

ra destrucción. 

El cuadro cllnlco de la enfermedad fue de extrema grave­

dad en todos los casos, la certeza en el diagn6st1co cl,nlco -

fue elevada (60~. Las alteraciones m&s frecuentes fueron la. 

febr1cula o fiebre, agitación alternante con lucidez, la h1dr~ 
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fobia cuando el padecimiento se encontraba bien establecido, -

hiperestesia en el sitio de la lesi6n y/o la extremidad afect! 

da, evolucionando la mitad de los casos al estado de coma pro­

bablemente en forma secundaria al edema cerebral, la severo 

destrucción neuronal de estructuras atlpicas y la herniación -

de amlgalas cerebelosas y el uncus, terminando invariablemente 

con la muerte. 

Los cambios microscópicos se encontraron predominanteme~ 

te en la sustancia gris y su existen~ia no fué dependiente del 

sitio de inoculación. En reportes previos se informa de lesio­

nes en otros sitios con poca frecuencia 4 . En la serie analiza­

da actualmente, la encefalitis y la destrucción neuronal pre­

dominó en estructuras poco comunes explicando la mayoría de 

los slntomas y signos. 

Para concluir, los aspectos epidemiológicos y profil&cti 

cos de lo rabia en nuestro medio han adquirido gran importan-­

cia, los representantes del Programa Nacional Contra la Rabia 

de la Secretarla de Salud, se han comprometido a erradicar la_ 

rabia urbana, recapitulando las actividades y las estrategias_ 

a utilizar. 

En el útlimo quinquenio se ha incremento ano con ano la 

covertura de vacunación canina, se fomenta en la pobloción la_ 

importancia de la atenci8n oportuna a las personas ogredidas -
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por animales rabiosos y a través de todos los medios publicita 

rios se difunde información especlflca con el objeto de modlfi 

car la conducta frente a la rabia, esperando llegar a contra-­

lar la enfermedad a nivel nacional y en las américas en un fu­

turo próximo. 
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TABLAS 



TABLA L 

ENCEFALOMIELITIS RABICA ATIPICA: Reporte de 10 casos, Hospital de Especialidades del Centro M6dlco 
"La Raza•, !.M.S.S., 1980-1990. 

Paciente Datos Iniciales Exposici6n para la Rabia 

Edad! Fecha 
------;-vra-¡re- -

No. Se•o Procedencia Transmisor Entrada 

1 M 47 6/84 Netzahua 1 c§. Perro Mano 
yotl(Edo. -
Méx). 

2 M 04 1/85 Cortazar Perro Codo 
Gto. 

3 M 09 9/86 
Atlzapan 
(Edo.Méx.) Perro Pierna 
Jztacala Perro Mano 

4 M 14 10/86 (Edo.Méx.) Antebr!_ 
Texcoco Perro zo 
(Edo .. Méx.) 

6 F 11 5/87 Hu ixqu 11 ucar Perro Pierna 
(Edo. Héx.) 

7 f 10 12/89 Cuernavaca Perro Mano 
Mor. 

8 M 29 4/90 Cd.de Méxicc Perro Antebra 
D. F. zo 

9 F 68 7/90 - Perro -
10 M 35 7/90 T1 a lmana l co Perro Mano 

(Edo.Méx.) 

F. de T. = Factor deTransferencia 
S. C - Subcutáneo, l. T = lntratecal. 

Prof11a-
•is 
Post-Ex-
posición 

F. de T. 
se e IT 
fuenza 
1 ida(l4) 

-
Fuenza-
Fuenza-
lida (1) 

-
Fuenza-
lfda (14 

-
--

Periodo 
de lncu 
bación:-
a1as 

30 

21 

90 
180 

90 

--
13 

90 

10 
30 

Duración 
la [nf. 

dlas 

26 

12 

05 
14 
16 

13 

30 

18 

-08 

de 

.., 
"' 



TABLA 2 

MANIFESTACIONES PROOROM!CAS !NESPEC!FICAS EN 10 CASOS CON 

ENCEFALOMIELITIS RABICA ATIPICA. 

FEBRICULA O FIEBRE 

INSOMN 10 

NAUSEAS Y VOMITO 

MALESTAR GENERAL 

CEFALEA 

TABLA 3 

No. de 
Casos 

B 

MANIFESTACIONES INICIALES DE TIPO PSICOTICO EN 10 CASOS 

CON ENCEFALOMIELITIS RABICA ATIPICA. 

AGITACION ALTERNANTE CON LUCIDEZ 

HIPEREXCITACION 

ALUCINACIONES 

ANS 1 EDAD 

IRRITABILIDAD 

No. de 
Casos 

36 



TABLA 4 

SINTOMAS CLASICOS DE ENCEFALOMIELITIS RABICA EN 10 CASOS 

ATIPICOS 

HIDROFOBIA 

DISFAGIA 

SIALORREA 

AEROFOBIA 

FOTOFOBIA 

TABLA 5 

'¡ No. de 
Casos 

SINTOMAS Y SIGNOS NEUROLOGICDS EN 10 CASOS CON EtiCEFALOMIE­

LITIS RABICA ATIPICA 

HIPERESTESIA 

MOVIMIENTOS ESPASMODICOS INVOLUTA­

RIOS A LA DEGLUSION Y RESPIRACION 

DISARTRIA Y DISLALIA 

ESTADOllDE COMA 

CRISIS CONVULSIVAS GENERALIZADAS 

No. de 
casos 

a 

6 

37 



TABLA 6 

CONSIOERACIONES DIAGNOSTICAS EN PACIENTES CON ENCEFALOMIELITJS RABICA ATIPICA 

DIAGNOSTICOS * CLINICOS 

ENCEFALITIS RABI CA 60 

ENCEFALITIS VIRAL 30 
NEUMONIA 30 

INSUF.RESP. AGUOA SECUNDARIA 30 
ENCEF AL lT 1 S POST-VACUNAL 10 

MENINGITIS BACTERIANA 10 
CRISIS DE ANSIEDAD CON MANIF. 10 
DEPRESIVAS 
TRASTORNO HISTRIONICO OE LA 10 
PERSONAL !DAD 
OISFUNSION DEL SIST. NERV. 10 
AUTONOMO 
BLOQUEO A-V COMPLETO 10 

* PARA ALGUNOS PACIENTES ~UE CONSIDERADO 
MAS DE UN DIAGNOSTICO. 

DIAGNOSTICO * 

CONGESTION VENOSA CEN. 
DEL ENCEFALO 
ENCEFALOMIELITIS RABICA 
HERNIA DE AMIGOALAS CEREBRA-
LES 
HERNIA DEL UNCUS 
LARJNGOTRAQUEOBRONQUITJS 
AGUDA 
HEMONIA 
INFARTO PULMONAR 

SANGRADO AGUDO DE TUBO DJGEJ 
TIVO AL TO 
F IBROS IS PULMONAR 

NECROSIS TUBULAR AGUDA 
M IOCARD IT 1 S AGUDA 
ENCEFALITIS RABICA 

ANATOMI! 
PAT. 

9 

7 

4 

4 

4 

4 

3 

3 

2 

2 

2 

2 

w ... 



TABLA 7 

rsrn TESIS NO DESE 
SAUfl DE lA B!BUOTEGh 

39 

HALLAZGOS MACROSCOPICOS DEL ENCEFALO EN 10 CASOS DE 

ENCEFALOMIELITIS RABICA ATIPICA. 

Free. 
:l 

L E S 1 O N E S 

CONGEST!ON VASCULAR GENERALIZADA 90 

AUMENTO SIMETRICO DE VOLUMEN HEMISFERICO 40 

ENSANCHAMIENTO DE CIRCUNVOLUCIONES 40 

HERNIA DE AMIGDALAS CEREBELOSAS 40 

HERNIA DEL UNCUS 40 

BORRAMIENTO DE SURCOS CEREBRALES 30 

DISMINUCION DEL VOLUMEN VENTRICULAR 20 

INFARTO ANTIGUO CAVITAOO 10 



TABLA 8 

ALTERACIONES NEUROPATOLOGICAS DE LOCALIZACION ATIPICA EN 10 

PAC 1 ENTES. 

40 

Cpos. Negri Encefa Necrosis O. E. N. LOCALrZAC ION l. c. E.C. 11t1s- Neuronal 
% % % 

CORTEZA FRONTO-
PARIETAL 30 10 60 

TALAMO 20 - 30 
MASAS GRISES 
CENTRALES 20 - 20 

ClNGULO 20 10 20 

CUERPO GENICULAOO 
LATERAL 10 - 10 

CORTEZA OE LA 
INSULA 10 - 20 

CORTEZA TEMPORAL 10 - 10 

NUCLEO DENTADO DEL 
CEREBELO 10 - 10 

I. C= lntracit1plasm1cos, E.C• Extracelulares. 

O.E.N= Degeneración Eos1nofllica de Neuronas. 

% % 

30 30 

20 10 

10 10 

20 10 

- 20 

lo -
- 10 

10 -
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TABLA 9 

HALLAZGOS MICROSCOPICOS EN 10 CASOS CON ENCEFALOHIELITIS RABICA 

Ali P 1 CA, 

. ' . .. e: u e: .. 
z •r"' .. "' e: !~ ~ .. .. .. .. "'> .. "' 

..., 
"' u .. ..., o•r ..., .. .. •r ~ 

.._ .. -.. •r ... "'"' NC •r'" .. _., 
~r; o •r'" o- O.e: 

•ro _..., 
o •r"- e: "'e: ..... _ ... 

"''" c.. ". -o o oc .... o o O•r O> .. ... ,, .. .. .... e ... ..... "u ._,r 
Ql•r e: .. ..., u " u" o e: u"' u u ... " .. .,_ IO•r- .. .... .. .. _., .... •r U 
uo E,._ za: z zz uu '"'"' 

,...., :E< 

' ' ' i ' ' ~ ' ' 
BULBO RAQUIDEO 

OLIVAS - 70 10 50 50 20 1 o 10 20 

PISO DEL IV VENTRICU 
LO ( 1 X, X, XI 1, AMBI 
GUO) 10 60 50 50 30 - - - 20 

FUENTE 

PISO DEL IV VENTRIC!!, 
LO 10 50 40· 40 30 10 - - 10 

NUCLEOS DE LA BASE - 30 30 30 20 10 - - 10 

MESENCEFALO 

SUBSTANCIA GRIS PERl 
ACUEDUCTAL 1 o 90 80 70 50 10 20 10 10 

TUBERCULOS CUADRIGE-
MINOS 60 80 90 60 40 30 30 1 o 10 

SUBSTANCIA N!GRA 10 80 70 60 40 - 20 10 10 
CEREBELO 
NEURONAS DE PURKINGE 40 10 20 20 20 - - - -
NUCLEO DENTADO 10 10 19 10 20 - - - -
CAPA MOLECULAR - 10 10 10 10 - - - -
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TABLA 10 

HALLAZGOS MICROSCOPICOS EN 10 CASOS CON ENCEFALOMIELITIS RA­

BICA ATIPICA 

. .. "' :z: o .~ "' e ' ... .. .. ¡g~ .. ..... .. "' 
.,, 

"' .,, ºº ~~ ... ·~ .. ¡·~e _ ... ... "'"' - ·~ "'o .. _ ... 
~~ o ~ .. •o- 1 o ... 

o ·~e e "'e ..... g\~1 L4J ~ c. "'" .... o o 00 ...... ... ..,_ 
~b 

... ,_ ... E+' ~._,¡ •Z ... ~ c ... " u" oc .~ ~¡ Z' cu ..... ,. e i .. .... ... .. 
u" 

,._ z: z: z: uu '!ll"'CD ~~ 

% ' % % ' ' % 1 ' CEREBRO 
CORTEZA FR.ONTAL 40 'º 40 30 30 - .30 30 
TALAPIO 20 50 40 30 30 10 - 10 
HIPOTALAMO 60 30 40 20 20 10 - 10 
NUCLEOS PARAVENTRICULARES 
DEL HIPOTALAMO 10 40 40 40 10 10 40 -
MACAS GRISES CENTRALES 20 40 30 40 lD - - -
HIPOCAMPO 70 - - - 20 - 10 30 
CORTEZA DE LA INSULA 10 30 30 30 20 10 - -
CORTEZA DEL CINGULO 20 20 20 10 20 10 10 10 
HIPOGLOSO - 20 20 10 10 10 20 -
CORTEZA PARIETAL 30 10 ro 10 10 - - -
NUCLEO DORSAL DEL VAGO 10 10 lo - 10 20 - -
CUERPO GENICULADO LATERAL - 10 - - 10 - 10 20 

MEDULA ESPINAL 

ASTAS ANTERIORES - 70 60 50 30 30 30 -
ASTAS POSTEIRORES - 60 50 40 30 30 20 -



TABLA 11 

HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS DE PULMON EN 10 CASOS DE 

ENCEFALOMIELITIS RABICA ATIPICA 

Free. 

LESIONE s 1 

ASPECTO CONGESTIVO 60 

ZONAS CON AUMEtlTO DE CONSISTENCIA 50 

AUMENTO DE TAMAAO 40 

HEMORRAG·IA INTRALVEOLAR AGUDA 30 

FIBROSIS INTERSTICIAL - 20 

ANTRACOSIS 20 

ENFISEMA 20 
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