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RESUMEN 

RAMIREZ ROM~RO,RAPAEL. Dl1tribucl6n de las leaiones y eva1uaci6n 
histopatol69ica de la re1pue1ta infla111atorla en enc6falo1 de bov.!, 
no con rabta paral!tlca. ( Rajo la Dlrec:ct6n de Allne s. de Aluja, 

R•P• 8Úcb .. 81D Mart{D., Jo•• Lul• Pablo. Bacb ). 

Se incluyeron dlea enclfalos da bovino• que murieron de 
rabia paral!tlca, seis procedente• da Acayucan, Ver. y cuatro de 
Tialm!n, Yuc. El dla9n61tlco ful confln1.clo llediante la prueba de 
inmunofluore1cencla directa. Po1terlormante 1e realizaron 1ecci2 
nea transversas de estos enclfaloa y la• 111Ue1tra1 1e procesaron 
por las t6cnica1 hi1tol69icas de rutina. 

La di1tribuci6n de las lesiones observadas se estableci6 
en un dlagr .. a patr6n. Los cuerpos da inclu1i6n •• reconocieron 
en neuronas de cualquier distribuci6n pero fueron m61 notorios en 
c61u1a1 de Purkinje, hipocaapo y n6cleo1 neuronales de metenc6fa1o. 
La neuronof agia se apreci6 en neuronas adyacentes a vasos sangui­
neos con una infiltraci6n perivascular severa y en raras oca1lone1 
sobre aquellas con cuerpo• de lnclu1l6n. Una manifiesta gllosl1 
astroglial ocurri6 en el piso del cuarto ventriculo. Se observ6 
una severa meningitis no supurativa en un caso. En general la re.! 
puesta inflamatoria se re9l1tr6 con mayor severidad en las parte• 
posteriores de tallo cerebral. La con9e1ti6n, hemorragia y edema 
fueron cambios bastante frecuentas pero se observaron con mayor 
intensidad adyacentes a ventriculo•• 

Se evalu6 la respuesta inflamatoria merced de valores 
arltm6tlcos que su~gieron al contar las cllulas lnfiltrantes en el 
espacio perivascular. A raiz de lo anterior se demostr6 que la 
intensidad de este cambio histo16gico no fu6 diferente cuando se 
compararon ambos hemisferio• ( P.>eOS ) 1 lnterpretlndose como si­
metria en la 1esi6n. Posteriormente se compar6 este cambio entre 
los enc6faloa lncluldo1 en el estudio, observ6ndose que existe 
diferencia entre la intensidad de la lesi6n de enc6fa1os proceden­
tes de Acayucan "I Ti•i•!n ( p <.OS ) , empero la diferencia fue 



considerablemente •ayor cuando ae c:o11par6 la ¡intensidad de la le­
sl6n de animales que murieron con un curso •ayor de tres dlas 
contra aquellos con un curso .. nor C pc.005 >,sugiriendo qUe 
los animales que tardan mla tiempo en 1110rir desarrollan leaionea 
mls severaa. 

se det110str6 que la intensidad da la infiltraci6n periv•.! 
cular estl relacionada con el nivel de corte < r • .as >1 de esta 
manera confor111e se realisan seccione• hacia la parte poeterior 
del enc6falo la lesi6n a1111enta en lnteneldad, lo cual contraata 
con la dlstrlbuci6n caudoroetral t!pica del virue rlbico. Lo an­
terior fue interpretado COlllO una respuesta inflamatoria tardla 
durante el desarrollo de la rabia. 

Posteriormente ae proc:ed16 a C0111parar la intensidad de 
la 1nflltraci6n perivaecular en'trece sietenlaa, resultando que 
tanto los sistemas aferente• COlllO loa eferentes ee encuentran 
igualmente involucrado• < P>•OS >, no obetante ee pudo reconocer 
< TUkey,Ol• .os ) que los mle daftadoe son el eistema nervioso 
aut6nótwo y el eferente visceral especial, mientras que aquellos 
donde la respuesta Inflamatoria fQ1·aenoa grave son el l!mbico, 
hipotal&mico efector y neurona 1110tora superior. La participa­
ci6n del sistema nervioso aut6nomo en el dafto inflamatorio severo 
podr!a explicar la causa de la muerte. 
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1.. INTRODUCCION 

La rabla paralitica bovina o derrlengue constituye un 

grave proble111a para la ganaderta nacional en las lreas tropica­

le19 al grado de considerarse enaootlca en algunas zonas ( 17, 

90, 92 ). En el afto de 1964 1e estimaba que 100,000 hovlnos 

mor!an anual•ente por causa de esta enferftledad ( 116 >1 sln em­

bar.go, actual111ente la cifra es menor ( 433 ) debldo a las camp!. 

ftas de vacunaci6n y loe 116todos de control del vector ( 6 >. 

La rabia paralitica bovina es transmltlda por el murcl! 

la'J<) hemat6fa90 o vampiro, habitante d• las reglones tropicales 

y subtroplcales del continente 811erlcano ( 3, 12, 27, 71, 78, 

108 ). Dentro del clclo de la rabia silvestre esta transmlsl6n 

se considera una forma particular de la enfer111edad ( 3, 12, 27, 

108 ) • 

El vlrus que ocasiona la rabia en las otras especies 

animales es el mlsmo que causa la rabia paralitica bovlna, pues 

no se han de1110strado diferencias antlg6nicas slgniflcatlvas ( 98 ). 

Se le claslf lca dentro de la familia Ahabdovirldae, g•nero Lyss.!. 

virus ( 31, 35, 39, 45 >, y posee una marcada afinidad por el 

te j ido nerv loso ( 62 ) • 

Pocas de las numerosas contrlbuclones sobre la rabia 

publicadas en las 61timas d•cadas, tratan de las lesiones que 

produce el virus en el encAf alo del hombre y de los animales; 

es por 'sto que las descripciones hlstopato16gicas se basan en 

su gran mayorta en los trabajos realizados a flnes del slglo 

pasado y principios del presente ( 5 ) • 

1 



2 

~xlate la opln16n de que la diatribuci6n de las leal~ 

nes que causa el virus rlbico no puede eatablecerse porque 6ataa 

son lllUY variables en au intenaidad y 1ocalizacl6n ( 62 ) 9 sin 

embar90 quizl 6ato obedezca a que no ae han realizado eatudloa 

sistemlticos ( s, 89 >. 

Hip6teai1 a probar en este eatudio1 

1) son generalizada• las lesiones producida• por el vl­

rua rlbico en el enc6falo de loa bovinoa. 

2) son constantes laa leaionea en el enc6falo de loa 

bovino• con rabia. 

La prlmera hlp6teSil se refiere a la diatrlbucl6n de d.!, 

terminadas lesione• evaluando au lntenaidad, en varias secciones 

de los enc6fnlos, y la aegunda a la presentaci6n de estas lesio­

nes en 101 enc6f alos de loa bovino• incluidos en este estudio. 

Los objetlvoa en eate estudio aona 

1) Conocer la diatrlbuci6n topogrlf lca y laa caracter!,! 

tlcas de las lea.iones hlsto16gicas, en el enc6falo 

de los bovinos afectados naturalmente por rabia pa­

ralitica. 

2) Establecer si el virua rlbico tiene afinidad por de­

termin&das lreas ana~omofllnoional.ea en el enc6f alo 

de bovlnoa afectado• natural .. nte por rabia paral!t.!, 

ca. 

3) Describir un procedimiento que permita evaluar la re,!. 

puesta inflamatoria que provoca un virus en el siste­

ma nervioso central. 



2. REVISION DE LA LITERATURA 

2.1. Neurolo9la 

2.1.t. La Neurona 

El sistema nervioso central ( SNC ) estl constituido 

por enc6falo y m6dula espinal, pudiendo di1tinC)Uirse al corte 

dos componente•: la substancia C)ris constituida por neuronas, 

c61ulas gliales y procesos neuronales no mielinizados, y subs­

tancia blanca constituida por c61ulas gliales y axones mielin! 

zados ( 42, 62, 95 >. 
El tejido nervioso consiste de neuronas y sus proceso•• 

dendritas y axones, a trav6s de los cuales recibe y transmite 

impulsos. Los contactos especializados entre los procesos ne.!!, 

ronales o entre los procesos neuronales y neuronas u otras c6-

lulas, hacen posible la transmisi6n de impulsos ( 25 ). Ademls, 

las neuronas y sus procesos se encuentran sostenidos y envueltos 

por las c61ulas gliales que los rodean ( 9, 25, 42, 101 ). 

La membrana celular de la neurona estl constituid• por 

dos capas electrodensas separadas por una interzona que se ex -

tiende por toda la superficie del cuerpo celular o pericari6n, 

las dendritas y el ax6n ( 95 ). Esta estructura de la metnbrana 

celular tambi~n se observa en el interior de la c61ula como la 

pared nuclear, el retlculo endopllsmico, el complejo de Golgi y 

las mitocondrias ( 42, 95 ). Asimismo, este sistema de llMltllbra­

nas se encuentran intercomunicadas y guarda relaci6n con el es­

pacio extracelular ( 95 >. 
La membrana de doble capa que rodea el n6cleo posee 

3 



poros que p~rmlten el intercambio entre el nucleoplasma y el 

citoplasma, dando paso probablemente al RNA de reciente forma-

ci6n en el n6cleo para ser incorporado al retlc:ulo endop16sm! 

4 

co del citoplasma ( 95 ). El nucleolo aparece dentro del n6clec 

co~o un agregado denso de RNA, protelna y llpidos, rodeado de un 

revestimiento difuso de DNA, y carece de membrana 11m1tante ( 95 ). 

El constante cambio de tama"o y posic16n del nucleolo asl como 

sus reacciones hlstoqulmicas en relaci6n con el cambio de estado 

f1sio1691co neuronal, sugieren su extrema plasticidad e impor• 

tancia en la slntesis de nuevo RNA y varias enzimas ( 25, 95 >. 
Por otra parte, en el n6cleo de una neurona madura no puede ob­

servarse signo de cromosomas ( 25, 42, 95 >. 

La caracterlstica mls prominente en el pericari6n son 

los 9rupos de cisternas del retlculo endopllsmico rugoso con nu­

merosos poliribosomas entre ellas ( 25 >, en el microscopio de 

luz ~sto se reconoce como una estructura crom6f11a denominada 

suhstancla de Nlssl C 25, 42, 95 >. Observando con el microsco­

pio electr6nico aparece como un agregado de tubos estrechos cu­

bierto con grlnulos finos, compuestos por RNA m&s una protelna 

C P ) asoci&da C 95 >. Probablemente el retlculo endopllsmlco 

y el RNA - P intervienen bajo influencia del n6cleo en la slnte­

sis de protelna y enzimas ( 95 >. 

Las mitocondrias se encuentran disperaas en el c1topla!. 

ma neuronal, pero en ac6mulos en los bulbos sin&pticos ( 25, 42, 

95 >. Se considera que las mitocondrlas de la neurona llevan a 

cabo las oxidacioneg del ciclo del leido cltrlco y la fosforil,! 

ci6n oxldativa, pero su papel en la gluc6llsis no ha podido atr! 

bulrseles; de hecho se piensa que un 10% o menos de la ~luc61is1& 
1 



puede ser alrihulda a la mitoeondrla en el enc6falo ( 95 ). 

,5 
í 

cuando se observa con el 111leroacoplo electr6nieo el 

complejo do Golgi, se describe COllO un slsteMa de membranas 

dobles que forma una masa COllpacta y vestculas cercanas o,ro­

deando 11 nGcleo y que estln 1socladaa al sistema ret!culo en­

dopllsmico ( 42, 95 >. Laa vesSculas ion de dos tlposs las pequs 

nas que parten de las cisterna• de Golgl y IH grandes que se 

f'orman de la superficie celular por un proceso semejante a la pi­

noeltosis ( 25 >. El COlllplejo de Golgl contiene esferas de llp! 

dos y f'osf'6Udos, as! colllO tubl6n un 111Ucopo1lsadrido ( 95 ) • 

Tanto este complejo como el prominente rettculo endop1'smlco de 

la neurona, contribuyen de manera continua y activa en la stnte­

sis y secrecl6n de derivados protelnlcos y compuestos nitrogena­

dos por esta dlula ( 25 ) • 

El lisosoma neuronal se observa en el microscopio eles. 

tr6nico como un cuerpo extremadamente eleetrodenso y contiene 

fosfatasa leida, p - glucoronldasa, nucleasas leidas, catepsina 

y enzimas hidrollticas ( 95 ), Se supone que estos cuerpos se 

desintegran en las c6lulas lesionadas liberando enzima1 que in­

tervienen en la disoluci6n del soma neuronal ( 95 >. 

Las dendritas contienen la mayorta de los organelos clt~ 

plasmlticos aunque su nGmero decrece conforme se incrementa la 

distancia desde el cuerpo celular C 25 ). De manera caracterl!. 

tir.a contiene numerosos m1crot~bulos y pocos neurofllamentoG 

< 25 >. Las den~ritas poseen numerosos procesos llamados espl­

r.ao, los que muestran una term1nac16n bulbar que constituye un 

incremento en la superficie neuronal dando lugar a la mayor!a 



de las sin,psia de una nwrona f 25, 95 ) • 

Loa uonH H tncuentr111 enweltH en cubierta• de pro­

longaciones del citopl.,.. 4• l .. 011111 .. llia1•• ( 25, 42, 55, 

95 ) • lata cubierta aieltaioa ti•• la oapao14a4 de contraerse 

b~o ciertos ••tímalo• ( 100 ) • n uopl._. .. caract•ri•a 

por contener numero10• awrofil••to•, ••cuo• aiorotllbuloe 1 

ausencia de retfclllo en4op1'•ico rugo•o ( 25 ) • In eu porci6n 

ain,ptica el ~dn.ee expende para formar el bot&n terminal ~ue 

a• encuentra lleno de ves{cul.. ein,pticas que contienen neuro­

trarunniaorea qu!micoe ( 25. 42, 55, 95 )a ui•iamo las mitocon­

driaa se enouentr.n en este lugar en &015iillloa 1 durante lo• P•­

r! odoa de •Íntesi8 activa .u náero -•ta ( 95 ) • Por otra 

parte, ha sido demostrado flujo uoplúmioo de materiales en el 

udn ( 1), 95 ). Bate movimiento puede ocurrir pro:iimodiatal, 

deade el cuerpo celular baoia el udn ( 9, 25, 42, 95 ) , o bien 

bidireccional ( 22 ) • Lu velocidad•• para algunas proteínas 1 

lbidoa son lentas ( 'lm/41.a ), en ouibio en el caso de lH 

6"nllloa que contienen catecoluinu, 10n dpidae ( 200 - 500 

mm/di.a ) ( CJ ) • Sin embargo, para el movimiento bidireccional 

se describen velocidades dn mqore• ( 22 ). late fiujo axop1'1 

mico r'pido se debe mUJ probabl•ente a loa microt11buloa, paee 

ae ha observado que cuando ee a4miniatra colcbicina ( un f~aco 

que inhibe la mitosis celular ) se anula el fiujo r'pido pero no 

el lento ( 9, 25 ). late medicamento se combina con la proteína 

de loa microtltbuloe dieoci~dola en aubunidades inactivas ( 9 ). 

Adem'8, esta disociacidn tembiln ae logra con el f'1-maco vinbla.t 

tina 1 las bajas temperaturas ( 9, 25, 95 ). 
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2.1.2. Relac16n entre laa c61u1a1 9liales y la neurona 

La neurona o c61ula nerviosa excitable•• la unidad de. 

estructura y func16n en el sistema nerv1010 y 9uarda una estre­

cha relaci6n con las c61ula• 1nexc1tablea o 9liales C 9, 52 >. 
Se ha demostrado •ediante estudios de microacop!a electr6nica, 

que rara ves las neuronas •• ponen en contacto con los vasos 

sangu!neos, porque tienen interpueataa c61ulaa gliales C 25 9 95 ). 

Asimismo, existen datos que sugieren fuertemente la existencia 

de una 1nteracc16n metab611ca importante entre las c6lula1 glla­

les y la neurona, que pudiera exonerar a 6ataa de ser unidades 

metab61icas completas con relac16n al mantenimiento total de sus 

propias unidades estructurales ( 95 ). 

Hay tres tipos de c61ulaa gliale1 en el SNCs astrocl­

tos, ollgodendrocltos y mlcroglla ( 25, 42 9 95 ). Los astroc! 

~ tos poseen numerosas prolongaciones, algunas de las cuales forman 
1 

tenues envolturas alrededor de las fibras de las c61ulas nervio-

sas, mientras que otras se adhieren en forma de ples a los capi­

lares vecinos ( 25, 95 >. Existe en realidad muy poca superficie 

capilar no asociada con astrocltos < 95 ). Esta c61ula, localiz,! 

da singularmente entre 101 capilares y la neurona, tamb16n forma 

un puente celular entre 101 capilares y el ep6ndlmo que tapiza 

las cavidades ventriculares ( 95 >. Dentro de las funciones del 

astrocito se puede enumerar: a) proporcionar base estructural 

por medio de sus adherencias; b) formar cicatrices astroc!ticas 

cuando existe daño en el tejido; e) aislamiento de las super­

ficies excitables de la neurona y sus procesos, a trav6s de las 

vainas astrocltlcas que previenen la desviac16n y p6rdida de 
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los impulsos; d) capacidad fagocltlca y, por 6ltl110, e) se 

hipotetiza una funci6n nutrlcla del astroclto hacla la c6lula 

nervio•• ( 25 ). Esta 6ltl•• funci6n e•tablece que el astro­

cito absorbe nutriente• y otro• .ietabolltos de los capilares a 

trav61 de su• ples y lo• transporta hacia la neurona por medio 

de laa prolongaciones que envuelven esta c6lula y taabi6n tran,! 

porta sus desechos hacia la sangre ( 25 9 95 >; esta hlp6tesis 

se sustenta en los siguientes hec:hosa a) la poalcl6n puente del 

astroclto entre loa capilares y la neurona ( 25 >, b) la es­

trechez de los espacios extracelulares, lo que lmpedlrta el tran.! 

porte de grandes mo16culaa desde los capilares hacia la neurona 

( 25, 42 >; de hecho se piensa que los a1trocitos contienen el 

liquido que podrta considerarse extracelular ( 95 ) y c) la marc.!. 

da ectividad de ATP-asa en la melllbrana plasmltlca del astroclto 

en las superficies de contacto con la neurona y el capilar, lo 

cual indicarla una marcada capacidad para los procesos de trans­

porte molecular en ambos sitios ( 25 >; aqut es necesario se 

recuerde que las c6lulas endotellalea no feneatradas de los cap! 

lares en el encgfalo y el aatroclto, constituyen desde el punto 

de vista estructural, el lrea donde se encontrarla localizada 

la barrera he~ato-encefllica ( BHE) ( 24, 36, 95 ). El concep.. , 

to de nHE se origin6 con las observaciones de que ciertos colo­

rantes tc~tan todos los tejidos del cuerpo menos el enc6falo 

( 9, 24, 95 >. Actualmente se ha den011lnado BHE al fen6meno 

por medio del cual ciertas mol6culas pasan desde la sangre ha­

cia el espacio intersticial del cerebro, a un rltmo mls lento 

que el observado para las mismas substancias a concentraciones 

sangulneas similares y durante intervalos iguales en otras re-
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giones vasculares ( 37 >. Este C011plicado fen&tneno representa­

do por un siste111a anat611ic:o-bloqulllic:o-flsio16glco, parece de -

aempeftar el importante papel en 1• deter11inaci6n de cuales Ma­

teriales llegan a la1 neuronas y l• velocidad a la que lo hacen 

( 95 >. 

Las cllulaa de la ollgodendrogll• constituyen la mayo­

rta de los elementos gllales ( 75i ) ( 25 )¡ siendo mls abundan­

tes en la substancia blanca y cuando se encuentran en lreas ricas 

en c61ulas nerviosas per11anecen en tntllta relaci6n con la lllellbr!, 

na plasmltica neuronal, de aqul que reciben el n011bre de sat61! 

tes ( 95 >. Dentro de las funciones de la oligodendroglia se 

apuntarl lo siguientes •> for111aci6n de las vainas de mielina de 

los axones y b) pueden deaempeftar la fagocitosis bajo cierta1 

circunstancias ( 25, 95 >. Existe ademla evidencia de una fun­

ci6n tr6f ica en el mantenimiento de la cllula nerviosa, augiril,!l 

dose que el oligodendrocito interviene mls en 101 mecanisnio1 si!!, 

tlticos como los que implican un cambio de bases en los leidos 

nucleicos y de protelna1 entre e1tas cllulas y la neurona y que 

los astrocltos a su vez funcionen principalmente en loa mecanis­

mos de transporte ( 95 >. 

Al r~spP.cto de las cllulas da la microglia, considera­

das parte del sistema retlculo endotelial, se puede decir que son 

los fagceitos potenciales en el SNC y que se encuentran disemin.!. 

dos por migraci6n activa ( 25, 79, 95 ). Estas c6lulas reaccio­

nan muy precozmente prollfernado ante los estlmuloa motivados por 

la degenerae16n del tejido nervioso adyacente, pero ademls ha si­

do demostrado que tambi&n interviene una numerosa poblac16n de 
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leucocitos, atraidos desde la sangre por el dafto tisular ( 25 1 

79 ). Asimismo la hipertrofia de la •icroglia se presenta rAp! 

damcnte pues estas c6lulas son 11enoa vulnerable• al insulto y 

pueden reaccionar mientras otras estln ..uriendo ( 62 >. La pr,2_ 

llferaci6n microglial, que puede ser a11lt6tica, acompafta a la 

hipertrofia y es el pre&.bulo de la fagocltosla cuyo objetivo es 

mielina degenerada o neuronas 11Uerta1 ( 11, 62 ). 

2.1.3. Sinlpsls 

En el sentido mls ampllo, sinlpsls comprende los con­

tactos funcionales entre una neurona y otra c61ula, por e'e111plo1 

neurona con neurona, neurona con 1161culo y neurona con c61ulas 

epiteliales incluyendo las gllndulaa ( 25 >. Dependiendo del 

mecanismo de transml1l6n del impulso, existen dos tipos de el -

nlpsiea qulmica y el,ctrlca; la primera es la mls com6n en ma-

,~ mlferos ( 25 >. En la sinlpsia qulallca el impulso es usualme.!l 

te transmltldo desde el ax6n terminal de una neurona hacla la 

membrana plasmltlca de otra neurona o c:l!lula efectora ( mGscu­

lo o g16ndu1a >,por medio de la descarga de una substancia 

qulmica tranamlsora ( 9, 25 ). En la slnlpsls e16ctrica las 

membranas plasmltlcas de las dos c61ulas estln unidas o casl 

unidas de manera que el impulso pasa directamente de una a otra 

sin la llberaci6n de ninguna substancia qulmlca transmisora 

< 25 >. De acuerdo con los sltios de contacto, la sinlpsls en el 

SNC ~uede ser: axodendrltlca, axosomltica, axoax6nlca, dendrode,!l 

drltica y unl6n estricta; las tres primeras son las mls comunes1 

la dendrodendrltica es de dificil identificac16n y su slgniflca­

do funcional es obscuro y la uni6n estricta se refiere al tipo 

que permite la propagaci6n de la estimu1aci6n e16ctr1ca sin 



neutrotransmisores ( 95 ). 

Las caracterlstlcas de una sinlpsia axodendrltlca o 

axosomStlca son las aiguientes1 

11 

a) No existe continuidad funcional del citoplasma a 

trav6s de la ainlpala, por lo que la 111111brana de 

cada c:61ula •• encuentra separada por una dista!!, 

cia de 20 11111 aproximad .. ente, deno111lnada hendidu­

ra slnSptlca ( 91 25, 42, 52, SS, 95 >. 

b) en 1•• reglone• de uni6n las mellbranas pre y po•! 

slnSpticas estln engrosadas y llOdificadas C 55 >. 
En el trayecto del cilindroeje hacla el lrea slnA¡, 

tica, la vaina de •lellna se adelgaza progresiva­

mente hasta deaaparecer, pero en su termlnaci6n 

se ensancha for•ando una estructura de forma bul­

bar denominada ple terminal o bot6n terminal y se 

encuentra rodeado por el axolema C 25 1 42, 95 >. 
La neurona que libera impulso• se conoce cOlllO prs, 

slnlptlca y a la parte del axolema cercano a la 

membrana celular se le den0111ina membrana presl -

nlptlca; asimiSllO la melllbrana correspondiente a 

la neurona postslnlptica tambi6n posee engrosamie,n 

tos irregulares relacionados con el axolema del 

cilindroeje presinlptico C 42 >. 

c) El citoplasma del ax6n preslnlptico estl densamen­

te poblado con mltocondrlas ( 55 >, para proveer 

de la energ!a necesaria en el desarrollo de la 
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actividad sinlptic:a ( 95 ) • El terft'lina 1 prealn&pt! 

co contiene ademla est:ructuras esf6ricaa de t111111"0 

variable < 20 - 65 nia aprox1111eduen~e ) , denomlnldaa 

ves!culaa sinlptic:a1, que son el dep6sl to de los me­

diadores qulmico1 ci neurotran••lsor•• 1 iberados du­

rante la actlvldd lln,ptlca ( 9, 251 42, 55, 95 ) • 

i::stas veslculas ae forman por endoc::l.tos is a partir 

del uolema del bialbo terminal ( 42 ), se considera 

que una terminal ¡:ares~nlptica promedio en el SNC, 

puede contener de "10,000 a 15,000 veslculas ( 95 ) • 

Los neurotransmisc.res son formados probablemente en 

las terminaciones l'ltrviosaa, aunque no neeesarlamen• 

te dentro de las .,.eslculas sinlpticeu ( 9, 95 ) , 

pues han sido ide,.~ifl.cadas muchas ele la1 enzimas que 

intervienen en la •lntesls de 6stos, aunque loa estu­

dios de microscopl• electr6nica no han podido deter­

minar los sitios ( 9 ) • Por lo tant.o1 las protelnas 

parecen ser renova..das en la term1naci6n nerviosa por 

una combinac16n d~ slntesls local y transporte axonal 

de prote!nas prefe>z:-madas ( 9, 25, 42 1 52, 55 1 95). 

Algunos de los ne11:rotransmisores identificados son: 

acetilcollna, norLdrenallna, dopamina1 serotonlna, 

glicina y Y aminob'\Jtirato; de todos 6stos el pl"'imero 

es el mejor caracterisado ( 9 ) • Loa neurolransmls~ 

res var!an conslde.J:'ablemente en su e! istribuc16n en el 

SNC. ~1 Cuadro l muestra los ne\Jrotransmisores 

y los sitios en donde se encuentran En mayor ("antldad. 



CUADRO 1 

LOCALlZACION DE LOS NEUROTRANSMISORES EN SNC• 

NOMBRE 

ACETILCOLINA 

NORADRENALINA 

DOPAMINA 

SEROTONINA 

GLICINA 

1 AMINOBUTIRATO 

• .Basado en Bachelard ( 9 >. 

LOCALIZACION 

CORTEZA, GANGLIOS BASALES, C. GENI~ 
LADO LATERAL, TUBERCULOS CUADRIGEMilloS, 
PUENTE1 BULBO Y RAICES VENTRALES DE ME 
OULi\ ESPINAL. -

HIPOTALAMO, BULBO RAQUIDEO. 

NUCLEO CAUDADO, GANGLIOS BASALES, 
TUBERCULOS CUADRIGEMINOS 

HIPOTALAMO, TALAMO, G. PINEAL, NUCLEO 
CAUDADO. 

MEDULA ESPINAL, CEREBELO. 

MEDULA ESPINAL, CEREBELO, COR'l'EZAe 
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Los eventos durante la actividad alnlptica en laa te.t 

mlnaclones son los slgulenteaa pritnera.ente ocurre la despol!. 

r1zac16n de la terminal prHlnlptica, po1terlormente flu)·en e:~ 

rrlentes de circuitos locales en la lllellbrana presinlptica. 

Estos eventos probablemente movilizan tambi6n las ve1!culas h.!, 

cia el &rea slnlptlca, de,ando lista a la 11e11brana presinlpti­

ca para la act1vac16n y 11berac16n del contenido de las veste,!! 

las. oesp6es los neurotransmisores aon llberadoa, difundiendo 

hacia la fisura slnlptlca. A cont1nuaci6n la permeabilidad 

l6nlca de la membrana postain,ptica se altera, inlcllndose el 

movimiento de iones especlflcoa a trav6a de ella. Finalmente 

los movimientos l6nlcos hacen que fluyan pequeftas corrientes 

el&ctrlcas hacia adentro in11ediatamente por deba'º del &rea •! 
nlptlca; estas corriente• son reaponsablea de los cambios de 

polarlzaci6n. La substancia neurotrana111isora ea lnactivada en 

condiciones normales por una enzima especifica, de manera que 

las membranas retornan a su estado de reposo ( 95 ). Los even­

tos descritos con anterioridad forman parte de una ainlpsia 

excltatoria, sin em~argo, talllbl&n existen slnlpsls lnhlbltorlaa 

cuya funci6n es hlperpolarizar la •elllbrana postsinlptica ( 42 >. 
El balance existente entre la llegada de sinlpsls excltatorias 

e inhibitorias a una c'lula, determinan que su membrana se des­

polarice o hiperpolarice, generlndose un potencial de acci6n 

( 42 9 95 >, el cual puede propagara• a lo largo del ax6n a veis 

cidad de 100 m/seg. ( 101 >. ~a despolarizac16n se manifiesta 

cuando cambia en dlrecci6n positiva desde cerca de -60 mv hasta 

O 6 hasta un valor positivos la hiperpolar1zaci6n aparece 
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euando el ¡)oten!;.ial se vuelve •'s negativo ( 9 ) • El poten­

cial resultante de la de•polarizaci6n postsin,ptica es excitats 

rio y se conoce como PEPS ( potencial excitatorio postsinlpti -

co >; la hiperpolarizaci6n postsinlptica •• inhibitoria y el 

potencial de acci6n recibe el llOllbre de PIPS < potencial inhib! 

torio postsinlpU.co ) .(. 9, 95 ) • ' !n lH slnlpsi• excitatorlaa 

el transmisor act6a ln~r ... ntando la permeabilidad de la lllellbr.! 

na postsinlptlca al Na, proYocando despolarlsaci6ns en la linlp. 

•i• inhibitoria el tran•alaor causa un ln~temento de pet'l'Mabll! 

dad de la membrana postsinlptica para el'cloruro y tal vez t11t­

bi~n para el K1 produciendo hiperpolarizaci6n ( 9 ). 

Las neuronas individuales son inervadas por mucho• 

axones presinlptlcos y, al ra11ificarse, un ax6n 6nico puede fO!:, 

mar varias slnlpsis con una ,neurona o distribuirse entre varias 

neuronas ( 55 >. Una sola neurona cortical puede tener tantas 

como 10 1000 entradas sinlpticas, recibiendo cada una de ellas 

porciones individuales de infor•aci6n que debe integrarse a C!, 

da momento ( 101 >. Pudiera inferirse que 101 mecanismos cer~ 

brales de integraci6n y adaptaci6n, utilizan probablemente en 

el procesamiento de informaci6n una col'llbinaci6n de algunas o de 

todas las " energlas " anat6micas1 bioqulmlcas, elfctrlcas y 

otras a6n desconocidas que acarrean informaci6n a y de las cl­

lulas nerviosas y participa en sus mecanismos nerviosos superi,2 

res ( 1.01 ) • 

f.n este inciso se establecerl una clasiflcaci6n funcio­

nal de los sistemas, revisando su funci6n. Lo anterior se basa 



16 

en1 De la_Hunta ( 53 >, Slclnner < 101) y c:o11ple11entlndose con 

Mous_e, ll• !!.• ( 52 ) • 

a) Aferente SOllltlco general < ASG ) 

Aferente significa que la corriente de conducci6n estl 

viajando hacia el cerebro o la 1116dula espin•ll los t6r111inos af!. 

rente y sensorio son a 11enudo utllisados CGllO sln6nillos. 

somltit=O estl relacionado con el araas6n del cuerpo y 

embrlol69icamente con la somatoplaura. 

General· .. refiere a aquellos i•pulso• qua comienzan en 

o cerca de la s~perficle corporal. 

El sistema ASG c:o11prande la di•trlbuc16n por el nervio 

craneal trlghino ( V mixto ) .Y todos los nervios ••Pinalea para 

la superf ic.le de la ~abeaa, i:uerpo y 111iembros. Tres cainbio• am­

bientales pued,en percibirse: dolor, te111peratura y presi6n. 

b) Aferente somltico especial < ASE ) 

Especial comprenda receptores especialiaado• localiza­

dos' en lreas .. relatlvUente pequeftH y contenidos en estructuras 

accesorias ( º'º' oldo ) para la captaci6n de estimulo• origin!. 

dos a distancia de los receptores. 

El sistema ASE c:omprenda el globo ocular con su nervio 

craneal 6ptlco ( II sensorial ), asl COlllO tllllbi6n el oldo lnte.t 

no y su nervio craneal auditivo ( VIII sensorial ). 

c) Aferente visceral general ( AVG ) 

Visceral implica impulsos aferentes originados de las 

v!sceras o cerca de ellas, que lJon esenciales en la regulaci6n 

refleja de toda actividad visceral. 
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General •e refiere a lo• receptores que eat•n en o 

sobre las mucoaa1 y tubi6n en la1 paredea de la uyor parte de 

101 6r9anos, transportando i•pulsos que se originan cOllO resul­

tado de la compo1ici6n flsica o qu!ilica de la• aubatanelaa co.n 

tenidas en 101 6rganos o de la di1tensi6n de 1ua pared••• 

El 1istet11a AVG e1t• relacionado con la iniclaci6n de 

reflejos que controlan la actividad de las vl1cera1 por el •i.! 

tema aut6nomo. La aenalbilldad viaeeral varla llUcho y pUede ser 

de gran intensidad, C0110 en el caso de dolores de parto, c61ico 

intestinal o traumatislllO en 101 te1tleulos. Esta forma de dolor 

eatl tambiAn relacionado con el 1iste111a ASG. Por otra parte, la 

sensibilidad visceral tuibi6n 1e •anifie1ta por nlu1ea, 1ed, 

hambre, deseo sexual y 1en1aci6n de bienestar o Malestar. La 

mayorla de los receptores son 1en1ible1 a la pre1i6n y estira -

miento y unos pocos a mediadores qulllicos. Este sistema estl 

compuesto por neuronas del nervio craneal facial ( VII mixto>, 

glosofarlngeo ('IX mixto ) y va90 ( X mixto >, distribuidas 

hacia la cabeza y por el vago y nervios espinales distribuidas 

hacia las vlsceraa, cavidades corporales y va101 aangulneo1. 

d) Aferente visceral e1pecial ( AVE ) 

Aunque no existe un acuerdo 99neral sobre eata cate90-

rla, se Incluyen las modalidades de gusto y olfato. 

Este sl1te111a AVE se encuentra ligado con la funcl6n 

visceral y contiene neuronas del nervio craneal facial ( III -

mixto >, glosofarlngeo ( IX mixto) y va90 ( X mixto > con asa, 

claci6n hacia receptores de gusto y olfato. Tiene por lo tanto 

importante func16n en la localizacl6n, ingesti6n, preparaci6n 
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de alimentos y locallsaci6n del sexo opuesto. 

e) Aferente proploceptlvo C)eneral ( APG ) 

La mayor parte de loa autores coloca a la propiocep­

ci6n general COllO parte del slste11a ASG1 considerando la exter!!, 

cepci6n como estlmulos de dolor, tellperatura y tacto y propio­

cepci6n cuando se reciben estt.ulos originados con los "'6sculos, 

tendones y articulaciones, en otras palabras, este sistema es 

responsable de· la autorregulaci6n de la postura y el •ovimiento. 

General se refiere a que en este siste111a los recepto­

res estln muy disperso• en .cisculos, fasclas, tendones y clps!!, 

las articulares. 

El sistema APG se efect6a fuera de la conciencia y 

permite una marcha normal, ajustando la cantidad apropiada de 

contracci6n muscular y controlando la posici6n del tronco, cue-

1 lo, miembros y cabeza. Estl distribuido por todos los nervios 

espinales y el craneal trl9'9ino ( V mixto ). AsimillllO en mu­

chos de los reflejos en los que se requiere 9ran coordinaci6n 

muscular, participa el cerebelo. 

f) Aferente propioceptivo especial ( APE ) 

Muchos autores colocan esta lllOdalidad sensitiva en la 

categorla de ASE. Este sistema eo11prende el mantenimiento de 

la posic16n de los ojos y del cuerpo en relaci6n a los cambios 

~e orientac16n de la cabeza¡ los receptores especializados se 

encuentran en el laberinto melllbranoso de la porci6n vestibular 

del oldo interno. Estl inervado por el nervio craneal auditivo 

( VIII sensorial ) en la dlvisi6n vestlbulo coclear. En este 
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sistema tambi~n interviene el cerebelo en la vla refleja vestl­

bulo cerebelo••• 

.9) sistema eferente sot11ltico general ( ESG) 

Eferente se refiere a los i•pulsos que •• originan en 

el SNC 9 fluyendo hacla afuera¡ el tlrmino 110tor puede aplicarse 

a este sistema. &1 tejido activado por aedio de estas flbra• 

estln en las placas terminales 1110toraa de 101 11161culos estria• 

dos. La mayorla de la• fibra• se originan de la• colUMnas gr,! 

ses ventrales de .t.dula e1plna1, responsables de loa componentes 

reflejos y tambl~n de los nervio• craneale1 ocul0110tor ( IIJ -

motor >, troclear < IV MOtor >, abducen• ( VI 1110tor > e hlpo~lo­

so ( XII motor >; los pri111eros tres inervan los mGsculos extrln­

secos del ojo, y el 6lti110; los 1116sculos de la lengua. En este 

sistema no existe eategor!a especial. , Los sistemas ASG y APG 

contienen los componentes aen1orio1 del sistema. 

h) Sistema eferente visceral general ( EVG ) 

sste es el sistema aut6nomo que regula los 6rganos del 

cuerpo e incluye el control de todo1 101 m6aculos lisos, del 

m6sculo cardiaco y las gllndulas. Se le divlde en base al orl• 

gen de las fibras preganglionares en: toracolUlllb•r o simpltica 

para las fibras que emergen de la m~ula espinal torlcica y 1"'!! 

! , bar, y parasimpitica o eraneosacra para las fibras que nacen en 

los nGcleos de nervio• craneales ocul0110tor ( III motor>, facial 

< VII mb:to l, glosofadngeo ( IX mixto ) , vago ( X 11bcto ) y e!. 

pinal ( XI motor l; asl COlftO tambiln de la m~ula sar.ra. El "ª!!. 
rotransmisor preganglional en ambas partes de este sistema es la 

acetUeolina. 
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!':ste sl1te111a que act6a sin el control cerebral volunt.! 

rlo, es el responsable de la h011eoata1l1, regulacl6n cardiaca, 

pres16n arterial, temperatura, secreci6n glandular, perlstal -

sis, tensi6n en esf!ntere1 y tamafto pupilar. Estas funciones 

son ejercidas por dos conjuntos de fibras que lnervan la mayorla 

de las vlseeras: uno estimulando ( sl~pltico ) y el otro lnhi­

hiendo ( parasimpltico >. 

La parte activadora se considera un mecanismo de emer­

~cncia y la descarga de impulsos en este sistema se asocia con 

el gasto de energla. La actividad si111p6tlca provoca glucogenS?_ 

li~ts he~Stica, acelerac16n del trabajo cardiaco y constricc16n 

de los vaso! sanguineos per1f6ricos y 111esent6ricos, aumento en 

el calibre de las vlas aireas, lnhibici6n de la secreci6n ~lsJ!_ 

dular y de la contracc16n de los m6sculos viscerales y d1lata­

c16n de la pupila. Los efectos de esta parte del sistema EVG 

son extensos debido a que las cllulas de su origen son continuas 

y ocupan una amplia porc16n de mldula espinal, ademls una sola 

fibru preganglionar establece contacto con 20 pos9an911onares 

aproximadamente; asimismo, la noradrenallna liberada de sus 

axones t~rminales es flell111ente transmitida a travAs de los te-

j ldos y a6n por sangre, sln destrucc16n enzimltlea, y por 61t! 

mo, algu~os impulsos pre9angllonares aetGan sobre mgdula adrcnal, 

f~voreciendo la secrec16n de adrenalina. 

La porc16n parasimpltlca se considera un me~anisrno de 

conse:•1.~cU1n que preserva el desgaste y conserva la ener91a. 

Ssta s~c:c'.6n 1nhl1'1tor1a no estS adaptada para func:fonar comn 

\.!r:irlad, r.:n· le- quE? sus efectos al contrario de la secc16n act!­

v~dora no son extensos y sus reacciones son especificas e indi-
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viduales. esto se debe a que su origen en SNC estl separado 

( tallo cerebral y lrea aacra en."'6dula eapinal ), existien-

do una rclaci6n de uno a uno entre las fibras pre y post9an-

7lionares¡ ademls la porci6n terminal de sus axones liberan 

acctllcollna que es inmediat ... nte destruida por la colines­

teraaa, Por lo anterior, la actividad de la• flbras parasi!!!. 

pltieas queda confinada al 6rgano particular involucrado seg6n 

las circunstancias o demanda, devolviendo la normalidad a la 

funci6n visceral despu6s de la activaci6n simpltica. La act! 

vidad parasimpltlca provocas reducci6n de la pupila, r·educci6n 

de la presi6n arterial y disminuci6n de la frecuencia eard!aca, 

prnvoea la constricci6n bronquiolar, aumenta la motilidad in­

testinal, estimula la secreci6n glandular y favorece la defe• 

cuci6n y la m1ee16n por dilataci6n de los esflnteres de la ur~ 

tra y ano y contracci6n del mGaculo liso de las paredes de la 

vejiga y recto. En el euadro 2 se presentan algunas de las 

funciones del siatema nervioao aut6nomo. 

1) eferente visceral especial EVE ) 

Este grupo de fibras estl difundido muy poco ~ .. act6a 

sobre mGr.culo ~strtado; sin embargo, dado que estos m6sculos 

est~n ~elaclonados con sistemas viscerales y funciones dlgP.&l! 

v8n y r~~plratncia~, as! como tamb16n con 6rganos esp~c1a1es d~ 

lo~. z,1nti1~os como el º'º y ~l oldo, se le aplica el t~rmino 

visceral. De esta forma el nervio tri96mino ( V mixto ) tMr''ª 

los m6~:eulo:;: <iP. la mast1cac16n, as! como tallb16n el mielohlot~ 

deo, el tensor del velo del paladar y el tensor del tlmpano. 

Lo!: m6i;culos <fo la expres16n facial, de la oreja y cu.ello r.<!l 
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CUADRO 2 

óMGXNb 
coRA!OA 
VASOS SANGUIN!!OSr 
cutlneo• 
Musculare• 
Coronuio• 
Abdominal ea 
Genital•• Externo• 
Cerebral e• 
Coagulaci6n sangulnea 

OJOS 
Iria 
P. Ciliares 
Tercer plrpado 
BRONQUIOS 
GLANDULAS1 
Sudor!paraa 
Salival .. 

Gbtricas 
PlncreH 

E:xocrino 
Endocrino 

liIGADO 

ADRENALES: 
Corteza 
Mgdula 
MUSCULO LISOt 
P l lomotor 
Intestino del9ado 

Intestino grueao 
;::af S.nter anal 

Utero preftado 
Utero no preftado 
Vejiga ul'lnarla 
Csf!nter 
vea!cula biliar 
Gllndula mamarla 

• Basado en T1etz ( '109 ) 

f ñh &lc!Oñ Xceleraciíi 

conatriccl6n 
conatrlccl6n 

Dilataci6n 
Variable 

Conatrlccl6n 
Conatriccl6n 

conatrlccl6n 

Conatriccl6n 
D11atacl6n 
D11atac16n 
co111tc-lccl6n 
con1trlccl6n 
Conatrlcc16n 
AUMnto de la 
velocidad 

Dl1atacl6n 
Relajacl6n 
Retraccl6n 
Dllatacl6n 

Secrecl6n 
Secreci6n y valOdila Secrecl6n y va10-
tacl6n - conatrlcci6n 
secrecl6n Poalble Inhiblci6n 

Secrec16n 
Secreel6ia 

Aumento da tono lllO­
tilidad 
AUllanto da tono .,_ 
tllldad 
Relajaci6n 

Contraccl6n 
Inhlbicl6n 
contraccl6n 

Glucogenoll•l• 

Secrecl6n 
secreci6n 

contracc16n 
Inhlbicl6n 

Inhlblcl6n 

contraccl6n 
Contraccl6n 
Inhibici6n 
Inhlbicl6n 
Contracc16n 
Inhlblcl6n 
Contracc16n 



encuentran ine~ldo1 por el facial ( VIJ •lxto >, El 116-culo 

e•tUofadnCJeO i probabl .. nte 101 con•trl.ctorH t'vlnCJeo• 

aon iMl'Vadol ~r el 9loaofvln990 < IX 11..Jcto > • J:l ne"lo 

vago ( X 11ixto '.) lnerva la •yor parte dt lOI lll1culo• de la 

faringe y todo111 loa ·de la lariDte• 

J)· SL•t-• de la neurona 110tor1 •uperlor ( MfS > 

La inLclac:l6n del llOYllliento wolm11tario, al aantenl-

111lento del .opMrte contra la gravedad y la ragulacS6n de la 

postura aon n1:.111ac111 por este •l•U.•1 eradl.cloft•l .. nte .. 
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le ha dividido .. n plruldal y extraplr•lclal, Ett• elallf'1ca­

c16n no lllpUca una. funci6n 1aparada o dlf'eranclal dt do1 als­

te111a1 110trlce11 1l1M que llna para di•cutt.r en una for11a •la 

organisada al ce1n~l cerebral da la actlrt.dacl 110torl. De hecho 

e•toa doa •i•t-• ..o funcionan lndepaftdltnteaenta y tupoco 

e•tln separado• ana1:6.1c-nte. 

El abR:ema plr•ldal tubi6n denominado ha• cortlc:o­

eapinal, eatl fe>111ado por neuronu de la corte•• cerebral del 

16bulo frontal anterior al •wco central y parta del 16bulo 

parietal inmecUa tU1ante posterior al 1urco1 estas dos reglones 

ae conocen COllO <0rta1a aan•or10110tora. Po•ttrSonente lu f1-

bra1 que se ori91:inan, en au 11ayor parte ul.•ll.,lcaa , pasan por 

clpaula interna, pedl6nculo cerebral y plrmide dal tronco en­

ceflUco para PI"'"'C>yec:tarae caudalMnte a .&cl'lllla e1pl11a1. exla­

Uendo interneur.-cnaa en el trayecto. 

Eapeclf t.c•ente• .. ta •l•t•• •e esic1r91 de la lnlci! 

c16n de loa 1110vl•ier.to1 Yoluntarloa aialadr»•1 racilJ.ta los 111e­

canl11101 fundue..,tal•• .1tara el 11a11ten1•1er.to del tono 11Uscular 
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y mantiene 101 reflejos profundos a un u.bral bajo. 

Los componentes del 1l1te111a extrapiramldal son: nueleu1 

caudatu1, putamen y 9loba1 pa111du• en .9an9llo1 basal••• nGcleos 

tallMieos y eolliculus ro1tra1. Varios de e1to1 n6eleo• tllllbi6n 

reciben f ibra1 de la c:orteza cerebral y a 1u ves establecen con­

tacto c:on cerebelo •edlante ped6neulo cerebeloao. Podrtan re1u­

mir1e la• funcione• de eate •l•t .. a C0110 actiYador de grande• 

grupos 11U1culare1 con •upresi6n 1ltlultlnea .de otros para lograr 

producir llOde101 de 110Yi•lento e1tereotipado1 1in ellbargo, 1u 

funci6n se adapta al de1enipeft0 del •i•t .. a plr .. idal. 

Tanto la parte pir .. ldal C0110 la extraplr&111idal de e1te 

sistema motor e1tln en lntltfta relaci6n con el cerebelo, ya qUe 

61te permite la agrupac16n y aju1te de 101 110Vl•iento1, el man­

teni•lento del equilibrio y la regulac16n del tono •uscular. 

k) Siatema l!llbico < L ) 

Los centros enceflllco1 •uperlore1 a1ociado1 con la1 

sensaciones olfatoria•, •• conocen C0110 rinenclfalo o slstet11a 

llmbico. En los anlmale1 superiores los eo11ponentes de este 

sistema han evolucionado hacia la regulaci6n de •ueho1 aspectos 

de la emoci6n y la conducta. AunqUe lllUChos detalles de la funci6n 

de este sistema no eatln total•ente establecidos, 1e considera 

el apetito, la sed, la furia, el •ledo y los t.pulsos 1exuale1 

como manifestaciones bajo 1u control. Lo1 lnlpulsos aferentes 

que recibe proceden de 101 •11teM&1 AVE ( olfatorio ) 1 ASE ( 6P­

tico, auditivo ) 1 ASG y AVG. Adellis, el 1l1teaa llllblco ejerce 

control sobre 101 centro• auton611ico1 hlpota1a.1co1. Las estru.s, 

turas incluidas en este siste111a •ons lrea aeptal que comprende 
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la regl6n cortical 11 .. ada clrcunvoluclonea aubcalloaaa y 

.. ptua pe11ucld111, for11ac16n del hlpoc.apo qae contiene el 

cuerno de Alm!On y el 9lro den~, la .. t911a1a y el gll'o del 

clngulo. 

1) Siat .. a reticular< a:> 

Eate •iatema recibe proyeccione• de todo• 101 •iat .. aa 

aferentea, por lo que au funci6n no ea 6nica alno que intervie­

ne en una variedad de proceao• que incluyes la lllOdulac16n y 

tran••lal6n de infor•ac16n aenaltlv~ a centro• superiores, ftlOoo 

dulac16n de la actlvldad 110tora, control de laa respuestas aut! 

nomaa, regulaci6n del clclo 8uefto - vigllia, y ea el aitio de 

origen de la •ayorla de las 1110no .. 1na1 esparcidas en el SNC. 

Anat6mlca11ente la fot11aci6n reticular e•t' conatitulda por una 

parte de tallo encefillco en dienc6falo, ... enc6falo, aetaenc6-

falo ( protuberancia ) y •lelenc6falo. i.a. conexione• af erente1 

que recibe eate aiatema provienen de .&dula espinal, cerebelo, 

hipotllamo, globus pallldu1 y corteza cerebralJ asimismo fibraa 

colaterales auditiva• secunderl•• del tri96mino y vestibular••• 

Las fibras eferentes de la for••ct6n reticular se esparcen en 

tllaino, hlpotllamo, cerebelo y •ltdula eapinal. 

m) Mecanismos hipotallinlcoa efectores 

El hipot61aao constituye una parte muy pequefta del vo­

lumen del enc,falo anterior, encontrlndose fraccionado en diver-

101 grupos nucleare•s loa mla definidos son: ventralis, latera-

11• doraalia, lateralis ventralls y corpus •aaillare. El hipo­

tlla11e> juega un papel muy lMportante en la organizaci6n de una 
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variedad de procesos, COlllOI la regulaci6n de la temperatura, 

al mr.tabollsmo del agua y el metabolismo en genf!ra11 el hambre, 

la sed, el co111port1111iento sexual, las reaccione• agresivas y de 

defensa; asimi11110 lllOdula y controla las respuestas simplticas y 

paraslmpltlcas y la funci6n endocrina por interacclonP-1 de las 

neuronas hipotallmicas e hip6fi1i1. 

El hlpotllallO act6a sin control voluntario y se le con•! 

dera el centro regulador de la actividad visceral y efector 

principal del slatema nervioso aut6no110. La parte hipotallmlca 

anterior dirige la actividad parasl111plUca y la post.erior la 

simplUca. 

~.2. Caracterlstlcaa de la lnflamac16n en el SNC 

En el sistema nervioso las reacciones al insulto son 

bastante diferentes a las que se presentan en otros te,idoa 

< 62 l. Estas pecullaridadea estln dadas por1 a) su especial 

capacidad reactiva; b) la estructurac16n anat6mica ( 62 >; 
c) flsiologicamente es el COllponente de un sistema especializado 

en transportar informacl6n e integrar las respuestas al medio 

ambiente ( 95 )~ y, d) la neurona madura despu6a de haber pasado 

de neuroblasto, se supone que ea lncapas de ulteriores dlvlsio­

nco ( 6?., 64 ) • 

~1 enc,f alo depende para su funcionamiento normal de 

un aporte constante de 9lucosa y oxigeno por la corriente san­

guinea, porque no posee reservas de energla en eomparaci6n con 

otros tejidos y 6rganoa ( 9 >. Las concentraciones acumuladas 

de glucosa, gluc6geno y ATP son bajas y solamente mantienen las 
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funciones en aislamiento por algunos minutos ( 9 ). Por esta 

ra~6n, las respuestas vasculares pueden ser mis un impedimento 

qu~ una ayuda en la reacci6n inflamatoria, pues llevan siempre 

al edema y la tumefacci6n encefllica ( 62 ). 

La c~racter!stica de las infecciones virales en el SNC 

lo constituye el ac6mulo de c6lulas en la adventicia de los va­

sos y el espacio perivascular de Virchow-Robin ( 56, 61, 62, 85, 

86 ). Se ha de recordar que este espacio se forma por la prolo,!l 

gaci6n de la piamadre que acompafta el trayecto de los vasos pe­

queftos en el interior del enc6falo ( 42, 61,·62 >. Las c61ulas 

de inflltrac16n son en su mayor parte linfocitos, aunque tambi6n 

pueden encontrarse histiocitos que han proliferado a partir de 

los elementos adventiclales ( 62 >. 

r.n las infecciones v!ricas del st1c," tambi6n pueden ob­

servarse ademls de la 1nfiltraci6n perivascular por mononuclca­

rcs, otros cambios COlllO la gliosis o reacci6n glial ( 61, 62 >. 
Por lo general la gliosis es prlcticamente microglial, sin em­

bargo, cuando el par6nquima es lesionado en estos cambios in -

flamator1.os, los astrocitos pueden reaccionar hipertrofilndose 

( tambi6n llamados gemastocitos ) ( 61, 62, 132 ) y los oligo­

dendrocitos pueden proliferar ( 62 ). El t6rmino satelltosis se 

emplea cuando el n6mero de c6lulas sat61ites se incrementa en alg.!!. 

nos estados patol6gicos ( 62, 95 ) y, puesto que la prolifera­

ci6n reactiva de la oligodendroglia es discreta, la satelitosis 

pato16gica ser~ la reacci6n microglial que precede a la neuron2 

faqia ( 62 ). 
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:? • 3. t.a respuesta inmune en el SNC 

n&sicamente la respuesta inmune puede ser divt.dida de.!, 

de el punto de vista del desarrollo y funci6n del linfocito, en 

dos tipos: c~lulaa B o Bursa equivalentes, involucradas en la 

rcspu~sta humoral mediante la producci6n de anticuerpos por sus 

c~lulas plasmltlcas derivadas, y c6lulas timo dependientes o 

c~lula~ T, responsables de la inmunidad mediada por c~lulaa, asl 

como tamhign de los electos cooperantes o supreso1·es en h pr:-o­

ducc16n de anticuerpos y fagocitosis C 69 >. Ademls, otros. re­

n6menos menos especlticos como la activac16n del sistema del 

complemento, las substancias vasoaetlvas del sistema de elnlnas 

y la pr.oducci6n de llnfocinaa forman parte de la respuesta 

inmune cturante la inflamac16n 121 ). 

r::l paso de protelnas hacia SNC estl t'estringido por la 

P.Hr. y ~sto incluye a las lnmunoglobullnas; sin embargo, la IgG 

y la IgA por m~dic de filtraci6n o dlfusi6n pueden atravesar 

M ) • ·~n este mecanismo parece ser mis importante la forma de 

la prot~!na que el peso molecular; as!, la IgM no se demuestra 

usualmente en el liquido cefaloraquldeo ( LCR ) ( 69 ). La pl­

noc1tos1~,un transporte vesicular, ocurre a trav~s del endotelio 

c:apUa1· inderendfontemcnte del peso molecular: y podrta ser otra 

fot":nn de paso para las inmunoglobullnas ( 69 ) • 8stud1os .!!!, !!, 

~ han demostrado que la pinocitosis ocurre en las c~lulas de 

la 11stro<¡Ua y oligodendroglla ( 95 ) • AdemAs, cie1·tao Sr<laS del 

.:r:c l:icnen endotelios fenestrados, por lo que el fcn6meno 13HE 

no se produce 'J permite ol paso de substaricias circulantes del 



torrente sangulneo al espacio perivascular ( 36, 37, 69 >; ln 

mismo ocurre en el plexo coroldeo aunque el contenido de prot.!. 

lna en el LCn permanece constante ( 24, 69 ). Sin e111bargo, cie,t 

tos fact.c•res pueden aU111entar loa niveles de ICJG en el LCR, como: 

alta concentrac16n s6rica, dafto en el BHE y stntesis de Iga deJl 

tro del SNC C 69 >. l!:sto 61UlllO podrla ocurrir sl en una lnf~ 

ci~n viral la 1nfllt.rac16n perivascular contien@ nU111erosas e~ -

lul~s plasmlticas ( 62 >. 

Las cotrechas adhesiones endotellales en el sNC, que 

normalmente evitan la entrada de c61ulas, puedan alterarse en 

procesos degenerativos, infecclosis o autoinmunes, favoreciendo 

al paso de Un!'ocltos T entre las ~lulas endoteUales o a tra .. 

v6s de ellas por el proceso de emperiopolesis ( 69 ). Dentro 

del :me los linfocitos T pueden ser estimulados para realizar 

sus actividades, algunas de las cuales pudieran resulta.r perju­

diciales C 69 >s de hecho, los linfocitos T parecen tener un pa­

pal preponderante en el desarrollo de enfermedades autoinmunes 

en el Eistcma nervioso ( 49, 51, 66, 69, 111, 122, 123, 129 ). 

Por otra parte, el ant!geno Thyl que se encu~ntra en ~l linfoc! 

to T, ha sido identificado tambi~n en el cerebro C 1~0 >. 

La respuesta al~rgica en el sistema nervioso puede in­

ducirse mediante la 1noculaci6n experimental en animales. de la­

boratorio, de tejido nervioso procedente de snc o sistema ner -

vioso pcrif,rico ( SNP >,para provocar encefalitis al~r~ica 

exrerim!!nhl < i::AE ) y neuritis al,rgica experimental ( NAE ) 

respectivamente ( fi6, 111, 129 >. La respuesta inmune en estos 

c.lsos es di.rigida hacia una fracci6n de la mielina denominada 



pr~te!na b5slca o protclna encefalltog6nlca ( 49, 123, 129 >. 
:;:; ne.cesarlo para la lnduccl6n de estos fen6meno1, emplear el 

adyuvante completo de l"reund ( 491 111 ). El tlpo de reopuasta 

inmune involucrada en estos casos es primordialmente por c~lulas 

T ( 51 1 111, 129 l, probablemente por mceanlsmos de cltotoxici­

dad 49, 66, 123 >. 

Ha sido demo1trado en varias infecciones virales del 

SNC, que 1~ respuesta ln111Une lntervlene ml1 en la patogenia que 

como un mecanismo de defensa. Probableinente exlsta cierto qra­

do de autolnmunldad en varias enfermedades que afectan el alst,t 

ma "ervloso, pero como su patogenia no est' completamente esel!. 

reci~a, existe controversia en lnclulrlas en e1te grupo. Las 

que gen~r~lmente son consideradas como autolnmunes son1 corlo -

meningitis llnfocltarla del rat6n producida por un Arenavlru1 

( 51 >1 enfermedad de Marek en las aves cuya etiolog!a es un 

Herpesvtrus ( 66 1 91 >; encefalomlelitls de Theller en el rat6n 

causada por un Plcornavlrus ( 66, 70 ); dlste111per canino por 

raram~·xovh'us ( 66, 130 ) ; pollneuritls idiop,tlea y atada te­

langiecta~ia en el hombre c:on etiologla incierta ( 63, 66 >. En 

hase a futuras investigaciones, probablemente se incluyan en esta 

categorla otras enfermedades comos esclernsis m61tlple en ~1 hom­

bre, euya ctlolog!a no ha podido asociarse eon una lnfoeei6n 

viral es~~c!flca ( 411 129 >; panencefalltis esclerosante suh~gJ!_ 

da, eausada por el Paramyxovirus del sarampi6n en el hombre 

( 117 ) y, las enfermedades por virus lentos ( 51 ) • Reefonteme.!l 

te h.in ::..1.~o sctlaladas algunas evidencias que su111eren autoiniiunl­

".lad ~n infee•::iones del SNC provocadas por un Rhabdovir'us relado­

nndo con ~l virus r'bico ( 110 >. 
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1n fcn6meno de autolnmunldad podrla ser· inducido por un 

·•il'uc ('!Uando los determinantes antl96nicos que 6atc posee son 

ld6ntico~ o lo bastante semejantes a los del ~NC como pftra que 

ocu:ra una reacc16n 1nmuno16gica cruzada¡ as! durante el eurso 

de una rcspueata inmune hacia un virus, los anticuP.rpoe~,,espec! 

flcos.para un determinante viral o las c61ulas T, pueden dana~ 

al tajldo C 120 >. Tallbi6n un virus podr!a inducir autolnmuni­

dad ai durante la 1nfecci6n modifica las estructuras SU?erficlales 

de la c61u1a, provocando una reaccl6n autoinmune hncla los pro­

pios componentes celulares, o blen si induce una respuesta lnm~ 

n~ hacia antlgenos virales expresados en la auperf lcle celular 

y los mil!eanis110s de cltotoxlcldad atacan accidentalmente a la 

c61ula hugsped e 21, 34, 120, 122 >. 

Los mecani11110a de citotoxicidad pueden resumirse como 

sigue: a) deatrucc16n por contacto directo de la c~lula T con 

la e61ula blanco, o bien por 1lberaci6n de factores citot6xico5 

solubles ( linfocinae >1 b) partlcipac16n de macr6fagos, 

cu~ndo han sido armados por llnfocln.,. para ejercer actividad 

citot6xica; c) participacl6n de neutr6filos, macr6fagos y e~ 

luhs destructoras e killer ) cuando poseen inmunoglobulinas en 

su sup~rficie y reaccionan sobre la c61ula blanco cubierta de 

antlgeno, o cu~ndo sus receptores para Fe se fijan a c~lulas 

blanco cubiertas de anticuerpos reaccionando con los anttgeno~ 

en su superficie ( 111 >. De todos estos meeanlsmos 1~ cito -

toxicidad directa ejercida por e~lulaa T es el m6s rlpldo y ef,i 

ea~ C 111 >. 
~n las infecciones por virus envueltos donde la glico­

p::-otc!n<i de la P.nvoltura es incorporada durante el proceso de 
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1Je~aci6n rle la membrana celular, los mecanismos de citotold . .:1-

dad pueden presentarse ( 31 >. Esta forma de Naduracl6n viral 

es considerada bastante eflclente porque permite la suporvlve.!l 

cla celular mientras ocurre la llberaci6n de mlle• de partlcu­

lns virales ( 31, 88 ) • La c:or1011eningiti1 U.nfocitart.a del 

rat.6n e'emplifica perfectamente 101 111ecani1mos de citotoxlcldad 

por linfocitos timo dependientes ( 51 >, sobre un virus quema­

dura por gemaci6n de la meabrana celular ( 31 ). La infecci6n 

con96nita po~ este virus induce tolerancia y el hu,sped puede 

albergar y slnt@tizar nuevas partlculas virales, por lo que la 

infceel6n se encuentra ampliamente difundida en el cerebro pero 

sin preoentar reaccl6n inflamatoria nl signos cllnicos1 en cam­

hio si el virus infecta un animal adulto 6ste desarrolla una se­

vera rcacci6n caracterizada por infiltraci6n linfocitaria en me­

nin9es, plexo coroideo y espacio perivascular ( 31, 39 9 51, ~11 '· 

A31mismo, se ha demostrado que la 1nmunosupresi6n por timectomla 

neonat.::l, lrradiacl6n, administrac16n de amethopterlne, myleran, 

cortisona, suero anti-timoclto o anti-linfocito de rat6n, evitan 

que la enfermedad se presente pero no que el virus persista y se 

multiplique ( 31, 51, 67, 1.11 ) • · 

Como se ha podido apreciar, el 5NC debe ser tratado 

desde el punto de vista lnmuno16gico como una entidad lndepen­

dlcnt~ cor. ous propias reacciones inmunes ( 69 ). 
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2.4. La rabla 

2.4.1. Caracterlstlcaa del viru1 y 110rfo96ne1ia 

Lol Rhabdovlru1 e1tln •Pli ... nte extendido• en la 

naturaleza, provocando enfel'Jledadel en planta1, inaecto1, pece1 

y mainlfero1 ( 31 311 351 50 ). Cuando e1toa vlru1 son observ.!. 

dos en el mlcro1copio electr6n1co, aparecen en forma de bala o 

de bacilo ( 311 351 391 45 1 SO, 61 >. Loa Rhabdovirua contienen 

una banda sencilla de RNA con nucleocap1lde helical, contenida 

dentro de una envoltura con proyecciones superficiales o pGa1 

( 311 35, 391 45 1 so, 6t >. Loa vlrlone1 han sido descritos 

como cllindro1 rlgidoa pero frlgllea, con un extremo redondea­

do y el otro plano, siendo su maduraci6n en la membrana cito -

pla1mltica ( 311 391 45 1 61 >. 

La f11111ilia Rhabdovlridae e1tl constituida por dos 

96neros1 LysaYiru1 y vesiculavlrus ( 45 1 61·). El primer 96nero 

incluye al virus de la rabia y otro• recientemente aislados en 

Afrlca y relacionados sero16glcamente con 6ste, como son: virus 

Lagos bat, virus Mokola, virus Obodhlan9 y virus Kotonkan. En 

el segundo g6nero se incluyes viru1 de la estomatitis vesicular, 

virus de la fiebre eflmera bovina, virus cocal, virus Flanders 

y virus Hart Park ( 45 1 611 98 >. 

La estructura del virus r6bico desde afuera hacia aden­

tro, es como sigue: proyecciones de superficie, membrana de la 

envoltura y ribonucleoprotelna hellcal; las proyecciones de su­

perficie no cubren la parte plana de la partlcula y en algunas 

ocasiones se ha observado lnva9inaci6n de la membrana en esta 

&rea formando el canal axial o bien ampollas por exceso de 
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met11bran1 < 83 ) • cuando el •ed1o negatl.vo de contraste penet~a 

en la pai:--ttcula dbica, 11 rib0n11cleoprotetna aparece en e1trla1 

tranavers~les ( 45, 83 ) • El vir16n rlblco COlllpleto tiene de 75 

a 80 ,. IS• d1A11etro, lnc1uyendo 101 pepl0111ros y de t70 • t80 

nni de lar90 < 45, 83 >s aln eear91, existen dlferenclaa entre 

las partl.culaa de virus i'lJo y vlru• ce11e en cultivo de teji­

dos. Vlr111 .. calle " •• ref'iere a un vl.ru1 de reciente alala-

1111ento que no ha sufrido 111ocUflcac:lone1 en el laboratorio y 

virus "f~Jo" son las cepas adaptadH en animales de laboratorio 

por pases lntracerebrales en serle ( 3 ) • El virus fijo en cu! 

tlvoa de tej ido puede fe>nar part!culas an6malaa llamadas t 

< truncadas ) , con 181 m1amiaa caractertat1caa que las partlcu­

laa b ( bala ) pero con ane longl.tud de 10 a 100 nm ( 45, 93 ) • 

El concepto actual•ente aceptado de la 111orfog6nesis del 

virus rlblco ea que brot:a o 9e111a sobre las membranas de las cl!lulas 

hu'8ped1 con un enroll•iento concod.tante de la nucleocapside 

a partir de una banda meNa org1nS11da en el citoplasma, ocu­

rriendo 1a liberaci6n de la partlcula viral madura hasta que el 

enrollmt.ento es c0111plet:c ( 83 ) • La lllOdificac16n de la mellbr,! 

na en el sitio de gemact.6n deben 11r eventos altamente sincron,! 

zados p11e1to que incluso en las partlculas virales mls pequerlas 

observatli!ls durante el proceso donde 6stas son practlcamente co.!l 

tiguas eon la membrana de la c6lula hubped, ya se aprecian pr~ 

yecciones superficiales ( 83 ) • 

Los componentes estructurales del virus rib1co son los 

siguientes: la envoltura viral consiste de un U.pido de dos ca­

pas cubi.erto en su superficie externa de proyecciones de glico-
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protelna ll1111ada protelna G, con un peso ~oleCÚlar de 80~000 

daltona y que act6an COllO he110aglutinlnaa, adem•• dos matrices · 

protelnicaa no glicosilldaa de 40,000 y 2s,ooo daltons denomi­

nad•• Mt y M2 respectiva.ente, que refuerzan la membrana int~ 

rlocwente ( 31, 45, 104 ). La nucleocapside consiste de una 

110l6cula de RNA de banda sencilla con polaridad negativa y peso 

110lecular de 4 x 106 daltona en proporci6n de 2% y·que no es 

infecciosa; varias copla• id6nt1caa de una protelna con 69,000 

daltona denominada ·Nr algunas copiaa de la RNA - dependiente de 

la RNA.• tranacriptasa co•pueata de una protelna llamada L de 

190,000 dlatona, y otra pequefta deno1111nada NS ( 31, 39, 45, 104 >. 

Utilizando c61ulas de r1ft6n de h&11ster, el ciclo de varias 

cepaa de virus rlbicoa ha sido estudiado en cortes ultrafinos 

eon el microscopio electr6nlco ain poderse apreciar diferencias 

en la 110rfog6neais ( 45 >. Los eventos tempranos en la infec- ·, 

ci6n rlbica en cllulas BHK - 21 son las siguientes: despu6s de 

la ad1ci6n del virus al cultivo celular,. las partlculas se 

aproximan hacia la superficie celular, siendo algunas ingeridas 

en vacuolas fagoclticaa; la fus16n de la envoltura viral con la 

membrana plasmltica comienza por la parte plana del virus; pos­

teriormente no se observa ning6n evento de morfog&nesis hasta 

las cinco horas post-infecci6n, observlndose hasta las seis ho-

ras la gemac16n en la metnbrana plasm•ttca ( 83 >.El ciclo se 

completa entre las 19 - 24 horaa ( 31 ). El fen6meno de gema-

c16n no es restringido para n1ng6n sistema de membranas en par-

ticular en cultivo de tejido, pudiendo apreciarse en la membrana 

plasmltica, las cisternas de retlculo, la parte externa de la 
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envoltura nuclear y ves1cula1 del aparato de Qolgi ( 75 1 83 ). 

2.~.2. Antlgeno1 del virus 

Todas las cepH de viru1 rlblco alaladH del hombre y · 

los animales, parecen tener un solo tipo inmuno16gico ( 311 98 >. 
Inclusive los virus fi,os y de calle talllbi6n son inmunologica­

mente similares ( 31 >. 

Los Rhabdovirus relacionados con el virus rlbico tienen 

en eom6n un antlgeno grupoespec1f ico que ea la nucleoprotelna 
• interna y su diferencia radica en aua antl9enoa 1uporf lclales 

o glicoprote1na1 reconocible• por pruebas de neutralizaci6n y 

de protecci6n cruzada ( 3 >. 

En el viri6n1 loa antl9eno1 e1tructuralea de superf! 

ele son responsable• de la producci6n de anticuerpo• neutraU­

zantes e inhibidore1 de la hefll0aglutinaci6n1 en cambio los an­

ticuerpos para la nucleoclp1ide son reconocidos por la fijaci6n 

del complemento ( 11 31 >. AaimiaM0 1 se ha demostrado que en 

cultivos celulares librea de virio~es 1 se encuentra un ant!geno 

soluble que no es lnfeccio10 y tampoco posee actividad hemoagl!_ 

tinante, pero puede inducir la formaci6n de anticuerpos fijadore1 

del complemento ( 1 >. 

2.4.3. Efecto del virus rlbico en cultivo de tejidos. 

F.l virus rFlbico establece frecuentemente una infecc16n 

cndosimb16tica en cultivos celulares ( 311 60 1 124 ) 1 sin em -

bargo1 en varios eatuclioe se refiere efecto eitopltlco en infes 

clones rlblcas .!!l~1 dependiendo de la llne~ celular y de 

la cepa viral empleada C 32 1 39, 45 ). En un estudio donde se 
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emplearon lineas celulares BHK - 21/135 e Iota ( cflulaa embri.S?, 

narias de hamster >, infectadas con la• cepas ERA y cvs, se ob­

serv6 activaci6n de enzimas 11101011alea ( deahidrogenasa llctl­

ca y~ -glucoronldasa ) en fluidos del cultivo celular y lisados 

celulares desde loa cuatro dla1 poat-lnfecc16n, pero sin efecto 

citopltieo ( 32 ). Este efecto citopltlco puede inducirse con 

la adici6n de suero hiperinmune y eo11ple111ento ( 60, 103, 127 >, 
ademls, tambi6n se ha demostrado tran1for111aci6n linfocltica y 

lisia lllediada por cflulaa ( 103, 125, 127 >. 

Una infecci6n persistente en la linea celular hlbrlda 

1oe cc1s, establecida a partir del neurobla1toma del rat6n y 

del glioma de la rata, utilisando la cepa HEP-flury, para estu­

diar lá acci6n directa del virus rlbico sobre funciones neurona­

les tlpicaa sin particlpaci6n de reacciones inmuno16gicaa, demo.!. 

tr6 mediante cambios en 101 nivele• de AMP clclico intracelular, 

que la respuesta celular no se encuentra afectada para la aceti! 

colina, mientras que con el i1oproterenol, una catecolamlna sin­

t6tica, si lo est6 ( 65 >. 

Por otra parte, se ha de11101trado que loa C0111puesto11 

actinomicina o, mitomicina y 5-fluorodeoxluridina no inhiben el 

cr:-ecimie.nto del virus rlblco en cultivo• de tejidos, en cambio 

arablnosllcitosina, fluorofenllalanlna y ciclohexamida al lo 

hacen C 59 >. Empero, este efecto inhibitorio podrla deberse 

mis a toxicidad celular que a una acc16n antiviral especifica 

( 112 ). La inhibici6n de la Multlplicaci6n viral en dosis no 

c1tot6xlcas ha sido observada con el compuesto antiviral - 5 -

tungsto - 2 - antimonio heteropollanion ( HPA 23 ) ( 112 >. 
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~xlsten dlferenclas en el grado de llpotroplsmo entre 

cepas virales de orlgen murcl61ago y perro, siendo las primeras 

capaces de infectar el 90 - 100~ de c61ulas adiposns de grasa 

eaf6.en cultivo celular; estas cepas virales pueden permanecer 

viables por mls de cuatro meses en temperaturas de sºc en estos 

cultivos y posteriormente multiplicarse rlpidamento cuando se el,! 

va la temperatura a 37°c ( 106 >. 

2.4.4. r.pldemlolog!a y transmlsi6n 

'La rabia se presenta en todos los continentes habitados 

con exccpel6n de Ocean!a; ademls los paises llbres son& Guayana, 

Jamaica y Uruguay en Am6rica; ~ap6n en Asia; oran Bretafta, los 

paises escandinavos, Espafta y Portugal en Europa ( 3 ). t.os 

tran~minores mls importantes para el hombre son el perro y ~1 

gato, amhos dentro del ciclo epidemio16glco de la rabia ur~ana 

3, 27, 59 ). Los animales involucrados en el ciclo selvltlco 

o r.ilvestre en los Estados Unidos son: zorrillos, zorras, mur -

ci~la~os, lobos, mapaches y hurones ( 27 ). La rahia no cstA 

un1 formP.mente distribuida en los paises afectados, pud1.6ndose 

encontrar en ellos lreas libres, de baja y alta endemicidad y 

Arcas con brotes cplzootlcos ( 3 >. 

~s necesario distinguir la 1nfecci6n en quir6pteros 

hcr.1d6f:agos 'l no homat6fagos; en 6stos 61tlmo1, la rabia ocurre 

de norte• a sur de las Am6rleas, habiendo sido comprobada en nu­

merosas r.epec1es de insectlvorcs y tamb16n en varias de f rugl­

voros, omnivoros e 1cti6fagos ( 3 >. En los Estados Unidos han 

ocurrido varios casos de rabia en humanos transmitida ror üstos 
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murei~lagos ( 3, 11, 59 >. La rabia paralitica bovina o derrie!l, 

gue, puesto que ea tran1111itlda por 111Urci6lago1 hemat6.fa9os y 

~stos no eicisten fuera del Continente Americano, solo ~e pre­

sc"ta en regiones de clima tropical y subtropical de Am6rica 

r.atlna ( 3, '-'• 6B, 99 ) • La infecc16n ha sido comprobada en 

las tres especies de hemat6fago11 DealllOdua rotundus, Diphvlla 

ar.audata y n!aemus ygungi, pero solo la primera especi~ tiene 

lmport3ncia epidemio16gica ( 3, 21, 68 >. 

r-:n M~xico existen 1afotmea de brotes epbootlcos de 

r11"1a r'iu·.:ill tlca: en Acatlln de P6rez F'igueroa y Tuictepec en 

Oaxaca ( 90 ) y varios municipio• en el Oriente de YucatAn 

( 92 ). Aunqué en 1964 ae e1ti111aban en 100,000 las muertes 

anual~s ( 116 ) por rabia en bovinoa, en el periodo comprendl­

~o entre los ª"º& 1970-1979, se notificaron en nuestro pa!s 

~,157 casos < 2 ). Estas cifras podr!an ser mayores s! se to­

ma <m euMta que los reClah'o• constituyen del 1 al 60% del total 

<le ca:ios ( 27 ) • t.a ocurrencia de la enfermedad durante el afio 

de 1~~4 ~n Mix1co, se muestra en el cuadro No. 3 ( G >. 

J,a i'orma usual de la transmisi6n en la rabia es por 

nor.'dcdura :Je un animal infectado ( 3, 10, 21, 39, 59, 60, 61, 

¡;~, 1.0:~ ) • Uo obstante resulte dificil concebir. en el pequeño 

volUMEm r.!c saliva inoculado en una mordedura ( 0.01 ml ) , una 

•.lo5l.s suficiente paca provocar la enfermedad cm un bovino 

( 1 x 1~ 6 Jl ~at6n >;debe enfati?.arse que el tttul~ vlr.al en 

J15nr!ula::; snl!vale¡¡ de zorra, zorrillos y murci~lagos sobrepasa 

l~ cnn~irlad de virus en nNC ( 33, 97 ). De h~cho, las gllndulas 

swlival~s son el tejido extraneural mls lmportant~ en la 1nf~c-
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CUADRO 3 
R!LACION DE CASOS DI RABIA PARALITICA BOVINA 

EN M!XICO, DURAN'l'I l:L ARO 118' 

MlMtiO Di XADiAtd 
M ~~ ESTADO MUERTOS 

El!Ci!RO YUCATAN 11 
FIU'!BRl!:RO YUCATAN 23 

OAXACA 26 
IWIMAllZC OAXACA 2 

QUINTANA ROO 16 

" COAHUILA 4 
GUHRIRO 3 

Ul!At!K. YERACRUZ 1 
YUCATAN 32 
QUINTANA ROO 16 
GUERRERO 4 

1'1 fAY()i -.r. JJNCO 

J. .JllLCO -
M JGO~"fO GUERRERO 23 

HIDALGO 1 
!!! !&P'l:'"~DIBRI: YUCATAN 41 

COA HUILA 10 
ZACATICAS 14 

o OCTl;JBRE OAXACA 14 
YUCATAN 15 

" llJl'EEMBR!: -
D IICJCEMBR& YEltACIUZ 25 

CAMPECHI 30 
YUC:ATAN 122 

TO TA La 433 

D1rec:ci6n General de Sanidad Anlllal, Secretarla de Agricul 
tura y Recur10a HidrluUcoa. < 6 ) 

' ' 
E 
l ¡ 

1 

1 
l 
1 
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ci6n, empero, no todoo los animales infectados eliminan el 

virus en la saliva ( '-71 46, 97 ). Experimentalmente se ha 

observado que el 74% de los perros, 88% de los gatos, ~O - 131. 

de ~~rraft, A3% en zorrillo• y 63i de loa castores, eliminan 

virus en su saliva ( 97 >. En otro estudio r.n bovinos se de­

montr6 qua en 44 de 70 animales infectados naturalmente, el 

virus rlb1co estaba presente en saliva y que de 6st.os en cada 

dos de tres la cantidad de virus era suficiente como pa•a oca­

slonor 1nfecc16n ( 93 >. Ademls, el virus puede eUminane por 

saliva, seis dlas antes de que aparezcan los signos cllnlcos cn 

~1 p~rro ( 46 1 97 >,de 1a14 dlas en el zorrilla, 12 dfas en 

el murci61ago ( 97 1 107 >,y dos dlas en el bovlno ( 12 ). Por 

otra pe>rt.e, las infecciones con virus fijo debido a su coi·to 

periodo de incubael6n, rara vez alcanzan las gllndulas salivales 

( ·16 ) • !Jln em,,ar90, en un estudio en bovinos, se demostr6 ant! 

IJCno r6'bko al momento de la muerte en 7 de 30 animales inocula­

dos co~ virus fijo ( 82 ). 

~n lreas enzootlcas de rabia ha sido demostrad& 

la presencia de anticuerpos en zorras y murci~lagos ( 12 ). ~n 

bovlnor. hasta un 27'.'~ puede tener anticuerpos, sin haber sido va­

cuna:los ( 1:?, 27 ) • En el Estado de Colima en MAxico, donde la 

rabi.a paralltica era enzootica, se encontr& que casi el 4% de 

lo~ v~mpiros capturados tenlan anticuerpos pero fueron ne9ati­

von a la prucha de inmunofluorescencia directa, al buscar el 

ant.!qcno en el cerebro ( 27 ) • Se ha sugerido que los antlcue,t 

pe& sgricos pu~en ser el resultado de infecciones repetidas 

subletales, pero faltan evidencias experimentales al respecto 

( 3 ). Probahlemcnte el virus rlbieo se comporte en una pobla-
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ci6n de vampiros infectando a inuchos individuos de los cuales 

algunos mueren '! otros sobreviven, mostrando post~riormente su 

exposicf.6n por la producci6n de anticuerpos detectables en C!l 

suero ( 71 >. Por otra parte, la recuperaci6n del viru~ de 

s.11iva y lejictos ocurre hasta en un 24~ de vampiros captUr3dO!'! · 

durnnte o poco antes de un brote de rabia e 71 >. 

Un aspecto que ha dado lugar a controver~ias es l~ 

posible C!xistencia de portadores, o sea, animales cl!nicamentF., 

sanos que cl1minan virus por la aaliva ( 3 ). Este hecho ha 

uido 4A~Cl'ito en perros y,vampiros ( 27 >. En estos 6ltimos 

so dcscdbc que excretan el virus durante vartos meses en pe­

r!odos inter~itentes, sin apreciarse signos de la enfermedad 

( 27 >. Sin embargo, tanto en esta especie como en otras, no 

hay pru~bas fehacientes de que exista el estado de portador 

( 3, 7~ >. sxperimentalmente los murci6lagos pueden eliminar 

~l v\rus en su saliva hasta 24 d!as antes de la muerte ( 107 ), 

pero ~sto tambi~n puede observarse en zorrillos y zorros e 3, 

11 ). ~riemAs nunca se ha aislado el virus en g16ndu1as snliva-

1e~ sin que estuviera tambi6n en cerebro, puesto que la infec -

d6n en sr;c precede la dlfus16n en forma centr!fuga dd virus 

hacia gl~ndulas salivales y otros 6r9anos e 3, 46 >. 

Sl aislamiento del virus rAblco de la grasa caf6 d~ 

murciEla9os infectados naturalmente, ha contribuido a la hip6-

tes 1s do que estos animales sean considerados reservorios de 

la enfermedad C 106, 107 ). La grasa caf' interescapular, 

otro de los tajidos extraneurales que se encuentran con grandes 

cantidad~s de virus r5bico durante la infecc16n ( 106 >, se 

.· 



•ncucntra altamente vascularizada e lnervada y f1sio16gicamén­

~c es m&s activa que el tejido adiposo com6n, COl'llO lo d~mue~ -

Lra su contenido en gluc69eno, leido asc6r~ieo, amlnolr.!dos, 

enzimas y pollsac:lrldo1 ( 106 ) • Ademb, la grasn ea rf! f'ul'lc:l~ 

na eo1110 regulador de la temperatura necesaria para terminar con 

la hibe1·nacl6n ( 106 ) • Esta actividad metab6Uc.a podt h :!leti­

var la latencia viral en este tejido puesto que asf suc.~dc .!Jl 

~ 106 >. 
Aunque en condiciones naturales la forma usual de tran!. 

mJsi6n ocurre a trav6s de la mordedura, la rabia ¡:uede ocurrir 

por. otras v!as ( 27 >. En zorros que fueron puP.atos en cuevns 

dnnde cx1stP.n millones de murci6lagos por las eondieionP.o am­

blentalt1s de l!stas y dentro de jaulas que no perMitlan la lll('r• 

rle~ura de'otros animales ni la entrada de insectos, se presen-

t6 ta infecei6n1 posteriormente el virus ful aislado del air--

cn esta eueva ( 4, 10, ~7, 128 ). En humanos tamhi6n se ha 

reportado la 1nfeeci6n por aerosoles ( 4, 59, 128 ). ~xperi­

ment.almf'nte ae ha logrado infectar a terneros y cuyes por 

inhnlaci6r.; ratas, conejos murei6lagos, hamsters y ratones por 

instilaci6n nasal; asimismo, por vla oral a conejos, murci~lagou, 

ratones, monos, retas, cuyea y hamsters 4, 10, 27 ) • !'o tas 

l'or·mns de transmis16n son probablemente de importancia dentro 

del elclo de rabia silvestre ( 59 >. La vla conjunUv<il. tambi~n 

puede provocar la infecci6n en murci6la9os, ratas, conejos y 

ratonP.~ ( 27 >. La inoeulaci6n endovenosa de grandes cantidades 

de virus ocasiona la enfermedad tras un ll'lrgo periodo de tnc:ubl!!­

ci6n ( 10, 46 >. Aslmis110, existen informes sobre la transmis16n 

transplac:ental en anlmale1 de laboratorio, murci6lagos, perros, 



bovinos y hm•no• ( 4 >. Se ha hipotetlsado que la tran111isi6n 

tranaplacentaria podrla ocurrir en el 11Urci6lago, porque la 9r!. 

sa caf& 1e ve influenciada por la actividad de las 9llndula1 

adrenales durante los 61tlllo• dt .. de gestaci6n y el parto, 

provocando hipertrofia de c61u1 .. , necrosis focal y het10rragias, 

con la probable reactivaci6n viral y vlr .. ia < 106 >. 

Ade111ls de la ell•inacl6n del vlru• rlbico por la 

saliva, 6ste ta111bi6n puede ali11inar1e por la leche en bovinos 

( 3, 97 ) y ovinos < 48 >. ~n sorro1y11Urcillagos el virus 

ha sido aislado de la orina ( 97 >. 

2.4.s. Patog6ne•i• 

La patogenia COllienza por la penetr•ci6n del virus 

rlbico en el cuerpo del ani11al susceptible, generalmente por la 

lllOrdedura de un aniaal rabioso¡ posterior11ente progresa desde 

esta lesi6n hasta el SNC, donde •• generaliza para despu¡s diS,! 

minarse a otros 6rganos y por 6lti110 ocurre la aiRDologla 

y muerte del animal ( 46 >. 

En la infecci6n experimental del virus rlbico, se ha 

1Dfol'lllado su repllc.ac16n en •iocitos del sitio de inoculaci6n 

habi6ndose observado matrices virales en el sarcoplasma de 

6stos ( 29 >. Posterio&"llente la infecci6n alcanza los nervios 

perifAricos ( 3, 27, 29, 59 ). 

cuando se inoculan ratones en sus miembros posterio­

res con virus fijo y virus calle, los animales son salvados si 

se amputa el lrea del miembro inoculado en 4 horas o menos y 

en 24 horas o menos respectivamente ( 10 ). En otros estudios 



:;e observ6 que el vlrua ~ljo puede per111anecer en el si tlo de 

inoeulac:l6n por 96 horas ( 46 ) y el virus cal le a su vez 

pul!de demostrarse en el slt!.o inoculado hasta 1íl dlas C 10, 
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13, 102 ) • Probablemente con cepas fijas se presenta entrada 

temprana del virus en terllllnaciones nerviosas motoras de m6s­

culoa o sens1 ti vas de tendones sin rep11caci6n previa en mio­

citos C 29, 46 ). Con cepas calle quizl sltuRelones adversas 

como la presencia de :sntScuerpoa, determiná que el virus infe.s, 

te cglulas locales en e1 sitio de 1noculacl6n para despu6s b!, 

jo condiciones favorables invadir sistema nervioso per-if6rico 

( 16 ) • La administrac1~n de suero hiperinmune en ratones 

inoculadoo con cepa calle en los miembros posteriores alarga 

el periodo de incubac16n pero no disminuye la mortallcJad ( 13 ) • 

E:n este respecto, se ha demostrado en otro trabajo, qur. la IgCl 

es m&s jmportante que la IgM ( ~14 >. Asimismo, el lntcrfer6n 

ad,,,inistrado posteriormente en el sitio de inoculaci6n del virus 

de de:rnf!o reduce la moi:-t:aU.dad ( 14 ) • 

Por otra parte, exlaten grados variables de susceptl­

hilidad a la enfermedad en las diferentes especies; los zorros, 

l)atc-s y bovinos son altamente susceptibles; los perros, monos 

y al hombre lo son medianamente, y se consideran con alta reslJ!. 

tencia l:)S zorrillos, murci~laaos y ratas ( 46 ) • 

Otros factores como la dosis inoculada, el ltHJat~ de 

1noculaci6n, la edad del anlmal y la cepa viral, tienen qran 

impol'.'tancla sobre el per-lodo de: incubaci6n ( 46 ) • Lo f)rimcro 

se re~iP.rc a la cantidad de sal.lva inoculada que aunque esc.::isa1 

puede o no tener un titulo viral lnfectante; como se sabe un 
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~ovino se infecta con 1 x 106 Dl 50 para el rat6n ( 46 ); 

sin emhar~o, en lreas enzootlcas, 27'!' de los bovinos no vacu­

nados poseen anticuerpos ( 12, 27 >. Respecto a la edad, puP.­

de decirse en t6rmlnos generales que los animales lactantes 

son mucho mis susceptibles que los adultos ( 46 >. En el caso 

de los hovlnos, se sabe que los becerros son ademls atacad~• 

con mayor frecuencia por los vampiros, que loa adultos ( 12, 

27, 46 >. Asimismo, se reconoce que en·los sitios del cuerpo 

mls inervados el periodo de lncubaci6n es mis corto, ~onsiderl!! 

d~se las exposiciones del cuello y cara en humanos como mis 

peligrosas ( 10, 27, 46 ). En zorras inoculadas con una cepa 

vacuna! ( H~P ) en m6scu1os del cuello se observa AO% de mor­

talidad, en cambio la misma dosis en los m6sculos de la pierna 

provoca solo 20% ( 10 >. Los bovinos son usualmente mordidos 

por el vampiro en la base y atrls de las orejas, el cuello, 

dorso y en los rodetes coronarlos ( 10, 27 ). Por 6ltimo, se 

hariaislado de brotes naturales de la enfermedad, cepas con 

virulencia modificada que pueden provocar una lnfecc16n persi!, 

tente o tolerante en los animales inoculados ( 13, 19, 47 >. 

Los m6todos qulr6rglcos empleados para demostrar las 

estructuras del nervio involucradas en la progresi6n centr!peta 

de la rabia hacia SNC, son todav!a bastante burdos y causan 

suficiente da"o como para explicar resultados ( 46 >. Sin em­

bargo, pueden excluirse las estructuras perineurales y los 1in­

f6ticos ( 15, 16 >, quedando todavta como probables v!as de 

acceso las c6lulas de Schvann, los espacios lnterneurales y 

los axones mismos ( 46 >. El hecho de que no se observe multl-



47 

p11cac16n neural del virus rlbico en el sitio inoculado ( 46 ), 

la falta de fluorescencia en el perlneurlo ( 10 >, la pro9rest6n 

r5pida de las cepas fijas a una velocidad de 3 m111/hora C 10 ) , 

y el hecho de que el primer signo de repllcac16n viral en sil!, 

tema nervioso ocurra en el ganglio espinal correspondiente al 

nervio perif6rico afectado ( 10, 46 ), sugieren que la progre­

si6n del virus rSblco es un flujo pasivo ( 10 ). 

El virus fijo inoculado en el cojinete plantar de loa 

miembros traseros del rat6n, alcanza la m6dula lumbar y to
1
rl­

c1ca 50 horas mis tarde, la "''dula cervical a las 70 horas; y 

la corteza de rlnenc6falo y cerebelo a las 96 horas C 96 >. 
En cambio con cepas de calle los periodos de lncubac16n son 

mls largos y los eventos de la 1nfecc16n pueden estudiarse en 

mayor detalle C 46, 96 )J ast, 6atos virus inoculados en el 

mismo sitio alcanzan m6dula lumbar a las 112 horas, la totalidad 

de la m~dula entre 130 - 160 horas y cerebro a las 196 horas 

despu6s ( 96 ). Por la rlpida d1aem1naci6n del virus rlblco 

en SNC podr!a esperarse que en las etapas finales de la enfer­

medad, la mayor parte de las neuronas en cerebro y m6dula espi­

nal contengan ant!geno ( 28, 83, 96 ). Sin embargo la cantidad 

de virus en los diferentes segmentos no es igual sino que se 

incrementa con el tiempo; de esta forma los segmentos inicial­

mente infectados tienen los tltulos mis elevados pero despu&s 

las altas concentraciones del virus se eneontrarln en cerebro 

y no en m~ula espinal; esta es la forma de d1sem1nac16n cau­

dorostral considerada t!piea ( 96 ). En un estudio donde se 

1dentific6 el virus r&bico por la prueba de inmunofluorcsecncla 
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directa en cerebros de bovino1 11Uerto1 por rabia paralitica e 

infectados artificialmente con una cepa ai1lada de vampiros, 

los ••CJllentos de la porci6n anterior y ventral de los enc6falo1 

( eatrlas lateral y llledlal, trlgono olfatorio ) 11101traron loa 

mejore• resultados, mientras que aeg111entoa posteriores ( puente, 

cerebelo y bulbo ) 1101traron poca intensidad en la reacci6n o 

fueron negativos en algunos caao1 ( 73 ). 

Se ha sugerido el papel del LCR en la diseminac16n de 

la infeccl6n en SNC, puesto que el virus fue aislado en algunas 

ocasiones de este fluido1 asi•i•lllO los altos tltulos de anticue!. 

pos neutral!zantes en LCR se relacionaron con las falla• en la 

recuperacl6n viral ( 60, 96 >. Inclusive recientemente se lnteI, 

pret6 la inflltr~1ci6n en plexos coroideoa por 0•1111u •ononUéleU'ee 

como evidencia h1sto16gica de la pr~bable presencia del virus 

en J.CR ( 40 ) • 

La diseminaci6n del virus vla axones y dendritas, tam­

bi6n se ha hipotetizado ( 60, 96 >, sin e111bargo, la falta de 

observaciones del virus durante la gemaci6n en la membrana 

plasmltica de neuronas de animales infectados, era un impedi­

mento en la consideraci6n de esta teorla ( 96 ). En efecto, 

aunque la qcmac16n del virus rlbico !!!. vivo es semejante al 

procosn JJ!.~, los estudios con microscopio electr6nlco re­

portan que Asto ocurrla principalmente en membranas de ret!culo 

endopllsm!co y raramente en la membrana plasmltica de la neuro­

na < 76, 83 >. Sin embargo, recientemente se ha referido en 

hamsters < ~4 >, ratones ( 57 ) y zorrillos ( 29 ) la madura­

ci6n y gemac16n del virus rlbico en la membrana plasmltica 
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neuronal. En el primer estudio hubo evidencia de liberaci6n 

de pRrt!culas virales en los espacios interneuronales y se 

sugir16 '•to COlllO un posible mecanismo de dlseminaci6n ( 94 >. 
En el se9undo se estableci6 que la dls11111inaci6n es posible de 

c6lula a c&lula y se sugiere su ocurrencia en o cerca de la 

sinlpsls ( 57 ). En el tercero se apreci6 la gemac16n en el 

ret!culo endopllsmico, neurot6bulos y membrana plasmltica y 

dendritas, observlndose viropexis de los vlriones por el ax6n 

terminal contiguo, demostrando la transferencia directa trans­

neuronal de la 1nfecc16n ( 29 >. Otros hechos como el transpor­

te axonnl ( 9, 22, 25, 42, 95 ) y la movilidad de la mielina 

( 100 ) avalan esta teor!a C 29, 60, 96 ). Ademls, ha sido 

imp@dldo el desarrollo de la infecci6n rlbica hacia.~NC desde 

la inocul~ci6n perif&rica, utilizando los alcaloides vinblast.!, 

na Y, colcbicina que impiden el transporte axonal C 44 >. 

F.n SNC el virus rlbico afecta casi exclusivamP.nte a 

las neuronas ( 61, 62, 96 ) y solo ocasionalmente se han obse,t 

vado astrocitos infectados C 46, 75, 77, 96 ). Durante la repl! 

caci6n viral se identifican con el microscopio de luz, inclusio­

nes intracitoplasmlticas denominadas corp6sculo de Negrl¡ estas 

inclusiones cuando se observan con el microscopio electr6nico 

corresponden con masas de nucleocapsides denominadas matrices 

( 31, 75, 83 ). Se considera que esta matriz rlblca es Al re­

sultado de una s!ntesis excesiva de bandas de nucleocapside 

dentro del citoplasma de la c6lula infectada, involucrando 

adem&s ü varios or.ganelos celulares que quedan atrapados dentro 

de este material ( 46, 83 ). ~•*- aiatr!z permanece en el cito-
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plasma sin membranas que la limiten ( 75 >. 

~:>Cisten l)randes diferencias entre virus Ujo y virus 

calle en lo que respecta a dafto neuronal y formaci6n de matr.! 

ces< 46 >. El virus calle 1e caracteriza por una amplia diS!, 

minecl6n de la lnfecci6n cuando aparecen los signos c1tnico1, 

observlndose con el mlcro1copio de luz cuerpo• de lnclusi6n 

pero sin cambios degenerativo• neuronal••• con el microscopio 

cleetr6nico 1e demuestran matrices en la mayorta de las neuro­

nas con numerosas partlcula1 aberrantes y solo unas cuantas P•.t 

t!culas viral~s maduras, tiendo ademls mlnima1 las alteracione1 

ultraestructurales en la c'lula nervio•• ( 46, S3 >. En contra!, 

tP. 1 la 1nfer.ci6n con virus fijo provoca notorio• cambios en la 

neurona apreciables con microscopio de luz, pero no pueden obse,t 

varse cuerpos de inclus16ns ultrae1tructuralmente se apreelan 

ul~unas partlculas virales maduras en las neuronas, pero muy ro­
r.~s o ninguna matriz viral ( 46 1 75, 83 ). Ademls, la lnfec­

ci6n con virus fijo produce tltulos virales mls elevados que 

i:on cepas de calle ( 46 ) • Laa diferencias anteriores pueden 

ohedcr.cr a lo siguiente: a) la 1nfecci6n con virus calle da 

lugar a la formac16n de numerosas formas an6malas y defectivas, 

h) estas part!cules probablemente quedan atrapadas o ligadas 

·<in r.1r.:nt>r.anas intracitoplasmlUcas y c) muchas part!cul_as se 

de::"natm:-.:1 l han probablementeJ por otra p11rte, eomo el pllrlodo 

1c incub~cl6n es m6s largo con cepas de calle, pO<lr!a darse 

':kr.ipo sufl~lcnte para el desai·rollo de inclusiones ( 4r, ) • 

~n la infeecl6n r6blca, la dlsemlnaci6n centrifuga ocurre 



51 

:::imultf.neamente con el proceso de dl1emlnaci6n en ~ne; sl ~!:to 

~o ocurriera la rabla seria una infecci6n terminal ( 46 ). 

Como se ha visto cnn anterioridad, las gllndulas salivales 

son el tejido extraneural mis importante en la 1nfecc16n con­

siderlndose el Onlco sltio donde ae lleva a eabo la madurac16n 

y 11beracJ.6n de grandes cantidades de virus ~ vivo, inclusl\•e 

con tltulos Mayores que en SNC ( 33, 83 ). F.l virus alcanza 

la gUndula salival por su lnervaei6n slmpltica y parasimpitica, 

estos nervios forman una delicada red de fibras alrededor de 

las membranas basales en los acine1 de la gllndula, mientras 

que otras fibras penetran entre las c6lulas ramiflclndose en 

la superficie ( 33 ). La madurac16n y liheraci6n del virus 

ocurre en l8s c6lulas mucoaclnares, sobre las mlcrovellosidades 

( o entre ellas ) de la membrana plasmltica apical, con libera­

ci6n directa de vlrlones en el lumen aclnar o entre canallculos 

intercelulares, las 9randes cantidades.de viriones liberados se 

encuentran m1~zcladas con secrecl6n y detritus celulares ( 33 ) • 

La~ matrices virales sin embargo, no se reconocen flcilmente en 

estas chlulas porque se confunden con grlnulos secretorios y so­

lo la observac16n de viriones las identifican ( 33 ). 

~stud1os sistemltlcos sobre la dlsem1naci6n centrifuga 

de la 1nfecci6n en el rat6n, han demostrado que el virus llega 

a varios 6r9anos, pero sobre todo a aquellos ricamente 1nerva­

dos ( 97 ). r::l antlgeno se demostr6 en los haces nerviosos y 

las c~lul~s ganglionares de pulm6n, coraz6n, p~ncreas, timo, 

dr16n, ov.1rio, Otero, retina, fibras nerviosas y plexos en in­

testino, fibras nerviosas de mOsculo liso y estriado, plexos 



nerviosos de adrenales, hlgado y bazo, e61ulas del epitelio 

gustat!vo lingual y elemento• nervioaoa que rodean gllndula 

sebleea y follculo piloso, asl COllO grasa caf6 subescapular 

( 97 , • 
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En los bovinos, el virus ha sido demostrado en glln­

dula lagrimal ( 12 >, epitelio eorneal, humor acuoso< ~' ) 1 

fibras nerviosas que rodean follculos de pelos sensitivos 

en la cabeza ( 20 ) 1 pu11116n, rift6n, coraz6n ( 12 ) y leche 

( 3. 97 '. 

2.4.6. Signos cltnlcos 

En el perro, el periodo de incubaci6n va desde 1n dlas 

a 2 meses o mls, con un promedio de 3 a 6 semanas ( 31 271 39 >, 
el curso es de 1 a 11. dlas C 18 1 27, 39 ) • En esta espP.cie pu!. 

rle apreciarse tanto la forma furiosa como la muda 31 1A, 27, 

28, 39, 81 ). En el gato se presenta en la mayor parte de los 

can~s la forma furiosa con un curso de 2 a 4 dlas 1n, 27, 39 ). 

r.n el equino se considera un curso mls corto de 3 a~ dtas C 1g >, 
ohserv6ndose la forma furiosa usualmente con hiperexcitabilldad 

sexual y prurito en el sitio de la mordedura ( 31 271 39 >. El 

ovino puede mostrar un curso de 5 a 6 dhs, observ6ndose exci­

taci6n sexual, agresividad y prurito ( 27 1 39, 74, 119 >. En 

el bovino el periodo de ineubaci6n va desde ?.S dtas a 150 d{as, 

con un promedio de unas 4 semanas ( 3, 27 ) y un curso de 2 

a 5 dlas, aunque en ocasiones puede ser de 9 a 10 dtas ( 3, 1a, 
27 >. La enfermedad se desarrolla en forma paralitica lama­

yor parte de las veces C 3, 1~, 271 39 ) 0 
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La parlll•l• •• con•ldereda una caracterlstlca d• la 

rebla tran••ltlda por v .. plro• y cuando ••te •l9no no •• pre­

••nt• •• ha •u99rldo que la enfel:'lleded fu6 tr•n••ltld• por ~ 

rros, sorro•, y otro• anlllal•• < 18 >. Durante la faH prodri 

•le• que va desde do• horas hasta do• dla•, se aprecia anorexia, 

depr••i6n y la temperatura puede e1tar 1199r .. nte elevada < 99 >. 
Posterion1ente los •l9no• cllnlco• son• lncoordlnaci6n pro~e­

•iva en •lelllbro• po•terlore•, observlndo•• lo• anl .. 1•• tlllb._ 

leantes y arra•trando las· peauft .. C 39 12, ta, 21, 39 ). De• -

pult• los anlllale•.penanecen po•trado• y son lncapace• de parar­

••• pudiendo apreciar•~ contracciones 11U•culare• en el cuello, 

dificultad en la deglusl6n, ptlall9110 3, 27, 39 >, 110v1-lento• 

anor•al•• de cola < 18, 38 ) y oreja• 92 ) y rechln .. lento de 

dientes C te, 38, 92 >. Uno de lo• •igno• •'• c:o11unes es el te­

nesllO ( 31 12, 181 27, 39 ). Ant~• de ilorlr los animales esti­

ran el cuello y eventual .. nte 11Ue•tran opl•t6tono•, dllatacl6n 

en lo• orificio• na•ale• y .ovi•lentos de pataleo ( 3, 12 ). 

En esta etapa la t .. peratura puede ser •'- baje que la nonal 

38 >. La 111Uerte •obrevlene por falla cardiaca o respiratoria 

99 ). En algunas ocasiones •e ha de•crlto agreslvldad ( 3, t2, 

te, 27, 28, 38, 39 ) e hlpar••n•lbllldad en el lugar de la .or­

dedura ( 3, 12, 27, 381 39 >. En un caso reportado en Ti•latn, 

Yucatln, •• observaron •anlfestacione• con•lderada1 atlplc••I 

el animal mostr6 marcada agre•lvldad e hiparexcltabilldad caracts 

rizada por prurito intenso en el •letnbro anterior lsqulerdo, al 

grado de provocarse autoautllaci6n1 a priaera lnstancla se pen-6 

en enfermedad de Auje•zky, lo que •e descart6 aedlante la prueba 

de irununofluorescencia y utllisado conejo• inoculado• con el ma-
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terial aospec:ltoao. En Ha sona donde •I derrlengue •• en1100tlco, 

nunca habla sido observado un bovino con eatoa signo• y por 6ato 

se aupU10 que el anlaal adquiri6 la infecci6n por llO&'dedura de 

animal 1l1Yeatre o perro ( 92 ). Otroa de loa padeci•ientoa que 

deben conaiderarae COllO dia9n6aticoa diferencial•• de la rabi• 

paralttlca boYlna aona tetanlu, acetonemia • indl9 .. tlone• ( 18, 

27, 39 ), cuerpos extrallOa en cavidad oral o en ea6fago < 18 ), 

lnfecclonea en SNC < 18, 11, 99 >, ut C0110 tubl6n trlpanoao11i.1 

•1• < 38 ) , plropl U110•i• por l!btaia m.u, < 87 ) , lntoxlcacl6n 

por cycadac:eu < 12 ) y botuU.- ( 38 ) • 

2.4.7. Halla990• •acro1c6plco• 

Lo• cadlverea de loa ant.alH muertos por rabia, apare­

cen general .. nte deshidratado• y .. acladoa ( 27 >. A•i•ia110, cts 
rante el dHarroUo de la nec:ropaia, resulta au991tlvo el encon­

trar ob,etos extraftoa en eat6mago, sobre todo en perros < 27, 39, 

81. ) • 

En loa bovino• H ha observado eoalnopenla en la biOM­

trl• hemltica• 1 ad .. la en orina pueden detectarse cantidad•• 

elevadas de glucoH y alb6llina ( 38 ) • En el estudio poatlllort• 

puede obaervarses t1•pania110• e i•pactac16n ruminal < 38 >, 
p16tora en ve1lcula billar y ve,i9a < 38, 92 >, •ateria fecal 

dura y seca en recto ( 38 ) , petequlu en 1116aculo cardiaco ( 12 ) 

y en pul110nes atelectaala < 99) o enfia .. a intersticial < 92 >. 
La con9Htl6n en vaaoa 11enin9eoa en SNC, ea frecuente­

mente el 6nlco cubio obaerYado en anlaal•• y en hu.ano• 11Uertoa 

por rabia ( 27, 39, es, 96, 99 >1 sin ellbar90 1• franca h• -

• Observaciones del autor no publlcada1. 
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110rra9ia subaracnoidea ••rara < 89 ). El ed•a H ha reporte­

do en hu11ano• < as, 89 > y en bovino• < 12 >, no ob•tante la 

herniacl6n cerebeler, el aU11ento de LCR y el hinchaiento cere­

bral 111al1vo no son u•uale• ( 19 ). La opecidlld de laa .. nin~• 
por inf11trac16n de leueocito• ha sido d .. c:rlte en nilloa ( 19 >. 

A pe••r de lo• c:ubio• de•c:rito• con anterlorld..S, nlJl 

CJUno de 6•to• guarda valor .. pec:lflc:o en la rabia de lo• an:laa-

1•• y del hOllbre ( 38, 39, 59, as, 99 >. 

2.4.a. Hiatopatologla 

~lrtual•nte tocia• 1•• c:arac:terl•Uc:.. hiatopato1'9i­

caa de la rabia fueron d .. cr1tu en el periodo entre 1870 y 

lo• prl•ero• afio• de e•t• 1l9lo ( s, 89 ). Po•terlol'llente, •1 

lnter61 por lH lesione• ha di .. lna1do porque ••ta enfef'lled..S 

ea •ie11pre un probl ... ur91nte de ••lUd p6blica, habl6ndose dJ. 
sarrollado tAc:nicas •l•. rlplda• y eficiente• para su dia9n61t1 

co ( 5 >, COlllO la prueba de lnmunofluore•cenc:la directa con 

anticuerpos 11ucados < ir ) ut1Usada actual .. nte .,Or aus c:a­

racterb tlcaa y ventajas < 3, 18, 39 ) • Sin mbargo, quedan 

sin respueata todavta muchas pregunta• fot'llUladas desde lo• 

pri•eros estudios de la rabia, COllOI la falta d• liala en ••t• 

extensiva lnfecci6n viral, las ba••• pato16glc:a• en la forma 

paralltlca de la enfertlledadl la cau•a de la 11uerte1 la cau•a 

de la amplia varlabUldad en la natural••• y di•trlbuci6n de 

las lesiones, y el papel de lo• 1MC11nis110s lft111Uno16glco• en 

la enfermedad ( 89 >. 

Se c:o11enta de la rebla qua carece con frecuencia de 
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los fen611MH'IOI lnfla .. torloa que caracterlsan a la •ayorla de 

las encefal1ti1 vil:'alea ( 46, 89 >, lo cual contra1ta con la 

gravedad de las 1111n1feat1clonea cllnlcu observada• ( 103 ) • 

Asi•illlllO ofrece una faacinante relac16n cllnlco patol69lca, 

porque pro"Woc:a en el anlAl una p6rdida de 1u tlaldea natural 

volvi6ndolo a9rHlvo a rala de afectar 1electlYuente laa po­

blaciones 11euronalea del al1te.a lt.blco ( 60 ) • DI hecho, 

el papel de eaté 1i.at_. en la conducta ..oc:lonal, 1ur916 por 

laa lesione• en el lllpoc1111po y lo• profundo• de'6rden•• oll••r­

vádos en 101 ani•1le1 con rabia < M ) • Tratando de explicar 

la llgnologla y u cauaa de la ... rte con base en 101 •orpren­

dent..ente e.ca101 cillbloa patol6glco1 ( 46, 96 ) , H ha 1u91-

r ldo que, aunque ll99ra, la 1nf1•aci6n en SNC baata para ln­

terru111plr algunas de la• funcione• de este dellcado sist••• 

resultando la auer~• del anl•al por la afecci6n de centro• da 

regulac16n 1uton6mlc1 < 46 >. A•l•ia110, una falla en el inter­

cambio meteb6Uco entre loa eo11ponente1 t11ulare1 de e1te ali• 

tema poctr1.a ser 111uy grave < 46 ) • Al reapecto, ae ha denloatredo 

que el .. trocito reacciona prevlM1nte hlpertroflAndose a causa 

de la infecc16n dbica, antea de que apare.can loa cambios ln­

flamatorloa < 132 > • U1tl:'ae1tructural1ente ad••'• ae inton"" 

en humanos y en anl111ale1 que en la 111ayorla de loa capilares 11 

aprecian los ple• aatrocl tlcoa ede111ato1oa ( 5 ) • Inclusive 11 

ha sugerido que en la rabia la degenerac16n neuronal puede ser 

un proceso de anoxS.a secundarlo a la infecci6n ( 89 ) • 

El efecto del virus aobre la• neuronas puede 1er da 

vario1 tlpoas a) puede causar U.aia, b) el RNA viral puecle 
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competir por su abundacla con el RNA 11en1ajero celular, por 

lo que la neurona deaeuida au .. nteni•iento ensi .. tico y algu­

nas de sus funcione• pueden cesar, e) el viru1 al ••durar en 

vacuolas li9osot11ales puede volverlaa ine1table1 y romperla•, 

liberando su contenido en el citopl .... de la1 neurona• con la 

consiguiente de1integraci6n de laa •i ... 1 ( 46 >. 

Por otra parte •• ha 1ugerido que la participacl6n de 

los co•ponente1 in111Unol6gico1 durante la infecci6n rlbica ( 31 ) 

asl como la atracc16n de macr6fago1 ha1ta el 1itio de localiza­

cl6n de neuronas infectad••• pueden 1er perjudiciales ( 46 >. 

Se considera que las lesiones rlbicaa en los ru•iantea 

son poco severas en c011paraci6n con loa carnlvoroa ( 62 >. Sin 

embargo, otra oplni6n supone que el tejido nervloao de 101 ma­

mlferos responde en forNa si•ilar a la infecci6n y que la inten­

sidad de la respuesta influnatoria depende de factores COlllO la 

durac16n de la enfermedad y tal ves diferencias en las cepas vi­

rales o la locallzaci6n en SNC ( 5 ). De esta forma, en animales 

•uertos sGbitamente despu6s de un periodo corto de manifestacio­

nes cllnicas predominan las lesiones que indican dafto al endote­

lio vascular como edema, diaped6sis y het110rragiass y en aquello• 

casos de curso mls prolongado se podrln observar c&lllblos inflam.! 

torios como la infiltrac16n perivascular, ac:6ilulo1 gliales y ne!!, 

ronofaqia ( 5 >. 

La distribuc16n de las lesiones que ocasiona el virus son 

muy variables en su localizac16n e intensidad y debldo a 6sto se 

considera que no puede establecerse su distribuc16n ( 62 ). Sin 

embargo, otros traba,os sugieren que este hecho puede atribuirse 
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a q11e no se han reallsado e1tudloa lllparcialea y alat .. ltico• 

con el .. terial dl1ponibl• ( s, 89 >. 

Habla •ido ob1erwado en alguno• trabajo• a1llletrla de 

las 1e1ionea rlbicaa, eatando la lntenaidad de l1ta1 en re1aci6n 

con el altlo d• inoculacl6n1 no obatante, en otros estudio• no 

•• apreciaron e1ta1 dlferenciaa conaiderlndoae c¡ue en caso• na­

turales lu 1Hlone1 aon a!Mtricu < 89 >. 

La lnf11traci6n perive1cular •• el c .. blo hi1to16gico 

1161 frecuente en la rabia ( 89 >1 ain embargo, eata 1eai6n pue-

de obaervarae en otraa enaefaUtia virales y no puede con1iderar­

•• .. peclflca ( 39, 56, 61, e&, 89 ) • Sl infiltrado estl coapue.! 

to por ollulaa mononuclHl'H pl'lnoipal•ente, la presencia lle cllu­
laa polimortonuoleares 1e asocia con per:lo4o• cortos de la enter-

••dad, mientrae 'ue las of1uiaa' plaa,Uou se prHentan en cur•os 

Y>rolongai!os ( 89 ). bentualllente H obsenan hemorr~aa anularH 

en lo• vasos 1ntSltra4o• ( 62 ). Vil'tallmente en todos los casos 

referidos se .. nciona la presencia de infiltrados perivasculare1 

en tallo cerebral particularmente el puente y llldula C 29, 56, 

86, 89 >. Sin MbarCJO, para otros autorea esta leai6n inflama­

toria e1 ala grave desde el puente hacia el hlpotllamo, respe­

tando el balbo; asiaillllO ae considera que esta relativa falta 

de afecci6n del bulbo•• aplicable en toda• las especies ( 62 >. 
Por otra parte, 1e describe en ca101 de rabia en hu9anoa una ma­

yor severidad de las lesiones en tallo cerebral ( es, 118 >1 

aunque en ca1oa parallticoa la• leaionea aon •la aevera1 desde 

bulbo hacia 116dula cervical ( 5,, 56, 85 >. Esta tendencia en 

la infiltraci6n perivascular a agravarse hacia las partes post!. 
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riores del enc:6falo y sobre todo en 116dula ••pinal, tambiln 

fue observada en caso• de derr!engue < s•, 561 ) y en bovino• ina, 

culados experlllental .. nte < 72 ). 

Tanto la glio1i1 difu1a CClllO la focal se presentan en 

sonas de substancia gris, puente y afectando las astas en la 

1116dula espinal < 62 >. Una forma de reacci6n glial coapuesta 

por microglie activa fue descrita por Babell su funcl6n es la 

neuronofagia, aunque ta111biln puede apreclar1e en substancia 

blanca < s, 561 61, 62, 861 89 ). Para algunos autores esta 

severa reacci6n infl .. atoria es 11Ucho •'- frecuente en el perro 

< 62 >1 sin ellbargo, en un estudio reciente en esta especie la 

reacci6n glial fue adyacente a vasos sangulneos y solo en 2 ca­

so• de 40, se observ6 neuronofagia y n6dulo de Babea C 40 >. 
Otra opini6n considera que la neuronofagia y la degeneraci6n 

neuronal son mis blen raras ( 46 >. 

La inclusi6n intracitoplaaMltlca en la rabia o corp6!. 

culo de Negri, ea la leal6n hiato16gica caracterlstica de la •!!. 

fermedad y por lo tanto con valor dlagn61tico, sin embargo, no 

en todos los caso1 pueden observar•• ( 51 a, 61, 621 861 ~9 >. 
El corp6sculo de Negri es una estructura oval de 2 a P ¡Jm 

de dilmetro, en las dendritas de las c61ulas de Purkinje son 

ovale• mientras que en el cuerpo celular son redondeadas, pu -

diendo haber mis de una por c:61ula ( 62 >. Las neuronas de 

cualquier dlstribuci6n pueden tener cuerpos de inclusi6n, pero 

~stos tienden a ser escasos donde la reacc16n inflamatoria es 

m's marcada ( 62 ). Asi~isao la neuronofagia y la degeneraci6n 

neuronal se presentan usualmente en ausencia del cuerpo de ln-
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clusi6n ( 89 >. Los aitioa de preferencia para la locallsac16n 

de las inclusiones ion c:61ulaa de Purkinje en cerebelo en bo • 

vinos y en hipoca111po en carnlvoroa < 62, 86 >• Esta apreciaci6n 

se basa en qUe la• neurona• ala grande• tienen inclu1ione1 mayo­

res ( 89 >. 

Desde las pri111eraa obaervacionea aobre la patologla de 

la rabia se apreci6 que 101 c:ald>loa •'• precocea sucedlan en el 

ganglio de Gasser, aiendo incluai .. llUCho -'• 1evero1 qUe loa 

observlldo1 en enclfalo ( 61 >. A e1ta lesi6n, van Gehuchten y 

Nelia le atribuyeron valor dia9n61tico ( 59 8, 86 9 89 ). Se 

ha sugerido qUe en la aeveridlld de e1ta ganglioneuritia pudieran 

intervenir 101 componente• il"liltuno16gico• porque en esta parte 

no existe el fen6nieno de BHE ( 29 >. 

Otro de 101 cambio• diacretoa ob1ervadoa en la rabia 

es la 111eningitis; sin ellbargo •• considera incon1tante ( 89 >. 
En humanos ha sido infor•ada una severa nienlngitis cuando la 

rabia ocurre en nifto1 ( 89 ). Los infol'lllea de desmielinisaci6n, 

en esta enfermedad son tambi6n escasos ( 58 ). Se han descrito 

recientemente doa cambios hiatol69icoa que con anterioridad no 

hablan sido referidoaa vasculitis y coagulaci6n intravasc:ular 

diseminada, ambos atribuidos al virus rlbico ( 40 >. 

Ademls, el virus rlbico puede provocar cambios en 

otros 6rganos ajenos a SNC comos inflamaci6n y necrosis focal 

en g16ndulas salivalea ( 33, 97 >, otros menos constantes sons 

necrosis focal en "'6dula adrenal, epitelio tubular de rift6n 

y epitelio acinar de p6ncreas ( 33 ) • Tambi6n ae intonrsa ne­

crosis focal en grasa caf6 de •urci61ago y hamsters ( 106 >. 
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2.4.9. Respue•ta iruauno16gica en la infecci6n 

Los llOdelo• J!l vitro para conocer la part1cipaci6n de 

lo• componente• inmuno16gico• en la infecc16n rlbica, hablan d.!, 

mostrado el papel de los anticuerpos y la il'llllUnidad mediada por 

c61ulas < 103, 125, 127 ). E•to• hecho• sugerlan que durante la 

lnfecci6n, la participaci6n de lo• mec:anis.o• in11111nol69ico• de 

defensa, podrlan aer perjudiciales ( 31 ). Por otra parte, ha­

bla sido ob•ervado el papel de lo• 11eeanis110s in11Unol6glcos en 

la patogenia de Rhabdovirus relacionados 1erol69ica111ente con 

el virus de la rabia ( 103 >. La experimentac16n ha puesto de 

manifiesto que los animales de laboratorio son susceptibles a 

la inoculac16n intracerebral con el virus Lagos bat y con el vi­

rus Mokola, pudi6ndo1e reaislar 101 agentes del cerebro y las 

gl6ndulas salivales, en ca•bio la inoculaci6n por otras vlas, 

raramente provoca la •uerte de los ani•ale• ( 3, 31 >. En un 

estudio donde se utilis6 el virus Lagos bat, se observ6 que la 

1nmunosupresi6n prolong6 la supervivencia y tambi6n disminuy6 

la par&lisla de los animales inoculados intracerebral111ente, sin 

embargo, la muerte se aceler6 cuando se administr6 suero inmu­

ne en estos animales in•unosuprl•idos ( 110 >. 

La rabia ofrece caracterlsticas 6nicas que la hacen 

interesante para la investigaci6n de las interacciones virus­

hu~sped1 puesto que es una infecci6n a111plia111ente confinada en 

neuronas, sin haber viremia que pe&'lllita la participac16n de 

anticuerpos que prevengan la lnfeccl6n de los 6rganos blanco 

por neutrallzaci6n viral ( 80 ). 
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Para conocer la importancia de la respuesta in111Une humo­

ral en la rabia, se e•plearon en un estudio ratones lnmunosupr,! 

mldos mediante la admlnistracl6n de suero hlperin•une contra 

el isotlpo de cadena pesada ( anti-µ ) e infectados lntracer~ 

bral111ente con una cepa rlbica avirulenta < HEP >, au.ent&ndoae 

la mortalidad en 60i y elev&ndose los tltulos virales en encl­

falo, lo que indicarla que las c&lulas B y/o sus productos 

realizan un illportante papel en la eli•inacl6n del virus rlbico 

del neuroparenqui•• ( 80 ). 

En casos de rabia en ani•ales ( 19 ) y en humanos ( 43 ) 

donde se ha deniostrado la recuperac16n, se aprecia una fuerte 

reacci6n de inmunidad hwnoral. En estos casos de rabia abor­

tiva natural y otros en lllOdelos experillentales, el hecho de 

que no pueda recuperarse el virus r&bico ( 19, 43 ) reforsa la 

teorla del papel ben&fico de la respuesta inmune ( 103 >. 

En un caso de rabia abortiva en humano, se apreciaron 

tltulos de inmunoglobullnas slrlcas hasta 100 veces mayores 

( 1: 631000 ) que loa esperados en una vacunacl6n ( 43 >. 
Los t!tuloa en SNC en estos casos llegan a ser tan altos como 

los alricos pero latos 61timoa aparecen antes; asimismo cuando 

los tltulos alricos declinan, tambi6n lo hacen en el SNC ( 19 >. 
De esta forma, aunque la produccl6n de lnmunoglobulinas en el 

neuroparenquima es factible 19 ) y constituye una respuesta a 

la repllcacl6n viral en SNC 102 >, la presencia de grandes 

cantidades de anticuerpos y de bajos tltulos virales en este 

tejido podrla ser meramente el reflejo de los altos tltulos 

de inmunoglobulinas s~ricas ( 102 ). La expllcaci6n podrla 
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estar dada porque la BHE que normalmente ll•lta el paso de in- · 

munoglobullnas desde la sangre ( 80 >, qulzl durante los eventos 

tardlos en la infeccl6n rlbica se altera, provocando awnento de 

los anticuerpos en SNC ( 102 >. Esta teorla se ve avalada por 

el hecho de que la perfusi6n con soluci6n salina fisio16gica en 

animales infectados experimentalmente reduce la actividad neu­

tral lzante hasta en un 90~ ( 102 ). No obstante, la respuesta 

por anticuerpos puede ser solo una parte de los mecanismos de 

defensa del hu6sped durante una infecci6n rlblca, existiendo 

interrelaciones entre macr6fagos y c6lulas B y T ( 113, 114, 

115 >. 
Ha sido observado que los macr6fagos del rat6n fagoci­

tan el vlrus rlblc:o y qUe 6sto es esenclal para la formacl6n de 

anticuerpos C 113, 115 ). Tambi6n se refiere que durante la ln-

fecci6n con cepas atenuadas ( ERA, HEP ), se genera una fuerte . \ 

respuesta inmune mediada por c61ulas, con citotoxicldad especi-

fica sobre c~lulas blanco infectadas; mientras que con cepas de 

ca~le el desarrollo de una rabia fatal podrla deberse a la su­

presi6n de este tipo de respuesta inmune ( 126 >. 

La inoculac16n en ratones desnudos con una cepa atenu.!. 

da C ERA>, utilizando la ruta del cojinete plantar lo que se­

r!n de mayor valor experimental puesto que as! ocurre la infec­

ci6n generalmente >, presenta 100~ de mortalidad; si bien, la 

producci6n de bajos niveles de anticuerpos en estos animales de­

ja sin resolver el papel de interacciones entre las inmunoglobu­

linas y algunas poblaciones de c6lulas T ( 102 >. 

En otro estudio empleando ratones a los que se les in~ 
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cu16 en la all!IGlll9Clllla plantar virua calle, pero que hablan si­

do previamente e 24 horu ) lftllUnoauprillldoa con clclofoafulda, 

se obHrv6 au.ento en la 110rtaUdad de so a tooi, aln ellbar90, : 

la presentaci6n de 1lgnoa cllnlcoa y .uert• •• retrasaron haata 

dos s•anaa, aGn de110strando IMdlante illpronta• corneal•• por 

inmunofluoreacencla la preaencla del vlrua. La aparic16n d~. 

la parllisls en eato1 anl•ale1 co1ncldi6 con el retorno a la 
•:.:. 

normalidad en la respuesta lnt11Une1 a1i•lS110, la tranaferencia 

de un estado imnunltario •edlante suero hlperln11une provoe6 la 

presentaci6n de parlllai1 y 11Uerta ( 103 >. Pueato que la ciclo­

fosfa111ida provoca supre1i6n de ambas poblaclone1 celulares D y 

T ( 113 >, puede 1uponerse que tanto la respuesta huaoral COlllO 

la celular participan en la patog6neai1 de la rabla, favorecie.!J. 

do la supervivencia o acrecentando la enfermedad C 103 >. 

Se ha sugerido que el dafto en SNC ocurrido durante la 

1nfecci6n r&bica puede deberle a la respuesta inmune •'• que a 

la replicac16n viral ( 19 >. De esta for•a, las lesiones y loa 

signos cl!nicos ser!an el resultado de respuestas infl ... torlaa 

e lnmuno16glcas por parte del hu61ped hacia una 1nfecc16n viral 

inocua C 103 >, como sucede con el vlru1 de la corlomenln9it11 

linfocitarla en el rat6n C 19 >. 

La presencia de grandes cantidades de linfocitos y c6-

lulas plasmltlcaa en loa manguito• perlvasculares en el SNC de 

animales que han sobrevivido a la 1nfecci6n rlblca ( 46 >, su­

gieren la producc16n local de anticuerpo• C 19 >. Esta inf11-

traci6n perlvascular no se presenta en ratones infectados con 

rabia e lnmunosuprl1Dldoa con suero anti-µ , y s1 en cambio en 
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aquellos lrwiunocD11petentea < IO ) • De Igual forma, loa cUlbios 

lnf l .. atorioa aon ... noa •arcado• o caal nuloa en ratone• desnu­

do1, a pesar de laa grande• cantidad•• de vlru1 rlblco en el 

SNC < 103 >. Otra wldencla hlatol69lca de la reapuesta lMUne 

puede obaervarae en loa caaoa de.rabia abortlYa y aua 110deloa 

experl11entalea, donde la reaccl6n lnfl ... torla •• llUY severa y 

bastante .... Jante a la obaervada durante 1•• encefalltla al6r­

glcaa ( 46, 96 r. 



'.5. rATERl AL t Ml'l'CIOOS 

,.l. Recoleoci6n de la aue•tra 

!lle colectAl'On enc•tal.oa ele boYinoe con et~oe cl{ntco.e 

de rabia itaral.ítlca, auntica4o• 1MIT deaan«r•lento en el !le­

dodo &«6nico, 'Orocedate• del 'rea de U•fiuencla de loa labor! 

tono• regionales de Acqucaa. Ver. J tlli1dn, tuc., de la Di­

reccldn Oeeral de Saida4 Anual. perieecientH a la secretarta 

d.e Agricultura J R•CUl'80• Hiclrá1ico.1 eatu 110nu eon ccm•ldera.­

du en.ooticu para la enfe:raeda4. De lu llUHtraa recolectadaa 

ae tomaron .. ccJonea de trlgono olfatorio, cortesa, hipoc•po 1 

cerebelo, ll&r& realhu- la prueba de lmunotluoreacencia directa 

con anticuerpo• auca4oa (IP), ••P la Uonica deaorl ta -por 

Coon11 1 Xaplan (2'), tljúdoae el reato de la aueetra en aolu­

c.icSn 111ortlguada de foraal.ina al l°" ("I). Se lncl111eron en el 

estudio dlH eno4talo• que reaul.taron poeltiYoe a la lll"Ueba de 

IP, oorreapondie4o aeie a la sona de AC8l\ICUl 1 cuatro a la de 

'l'ldmín. 

Mo tue poelble obtener con exactitud la hietorla clín1 

ca de eetoe cuoe '°rque loe ulaal.ee no fueron r•i tldoe por 

lBS pereonae que loe obaervuon, ein •bar~, en todoe elloe ee 

sospechaba de rabia paralítica 1 en eeia pudo eatableceree el 

cureo de la enfenaedad. De esta ~ol'llla lu mueatru ae H'O&r&!'OD 

por au procedencia (AC8l\1Clll J 'H11i111ín) 1 de lu que fue llOeible 

tambi'n llOr el cureo (mqor ele tres clíu 1 menor de tree díu). 

66 
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3.2. Seccione• tran1ver1aa 

De cada enc6falo •• realluron 1eccionea coronal•• si­

guieftdo la tAcn1ca de Yo1hlkawa ( 1.31 >, quien i1u1tra 11 tt:opo.gr!, 

f!.a total del enc6falo bovino en 25 la.1naa. Debido a que 111 

1ecclone1 ae rea11saron •anual•nte, al911no1 ele 101 cort11 que 

no corr11pondlan con lu lrea1 deacritu en el .AtlH •• de•c1r­

taron1 a1hia110, •• el binaron aquella• 1eccione1 que no e•tlban 

eot1pleta1 por haber lido el lugar de donde 1e toll6 el aatelll:'lll 

para el dla9n6stlco de IPe LH 1eccione1 6 9 B y 1.2 del Ata11 

t11111poco •• incluyeron por considerar que las •reaa anat6tlll.c11 

descritas eran •Is flcUea de ldeni:lflcar en las aecclonet co,._ 

t!.911••· 

3.3. AreH anatolao-funclonalea y sl1te111a 

Tolllando C0110 bH• la localllacl6n de la• lreas an;.at6-

mJ.caa lluatradaa en al Atlas Mnc1onado ( '131 >, y las lm·•• 

funclonales aeftaladll por ele la tiunta ( 53 ) y Sklnner ( 11.01 ) , 

1e establecieron 101 ca.ponentes anatomio-funclonale1 ( Ar : JI P!.. 

r• cada 1ecci6n del enc6falo bovino. E1to11 eot11ponentea AF • se 

incluyen para cada uno de 101 1.3 aist•a• que a conUnuacl•en •• 

menclonan1 Aferenb S01116tlco General < ASG ) • Aferente Sosmltlco 

E:special < ASE ) , Afer-ente Viaceral General ( AVG ) , Afereuite 

'11sceral Especial ( AVE ) , Aferente Propiocepi:1vo General • C APG ) , 

Aferente Propioceptivo Especial ( APE >, Eferente S011ltico • Ge"e­

ral < ESG ) , Eferente Visceral General ( EVG > 1 Eferente V"51cer1l 

Especial < EVE ) , Neur-ona Motora Superior ( hMS ) , Ll11blco • ( L. ) , 

Reticular ( R ) e Hipotalbico Efector < HE ) • En el ou1d:1ro 4 

se en11stan los componente• AP para cada secc.l6n y se lndl•.c1 c:ual 
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o cuales son los sistemas que participan en esa lrea. 

1.4. Procedimiento hlsto16glco 

Cada secc16n del enc6falo se ldentific6-con el n6mero 

que le correspondla seg6n el Atlaa gula ( 131 >; en el caso de 

secciones a nivel de los he111lsferios, se anot6 adem6s si eran 

derechas o izquierdas. Las secciones fueron procesadas pór la 

t6cnica de lnclus16n en parafina, cortadas a clnco I'• de esp.! 

sor, montad•• en. laminillas de 75 x 38 11111 y 75 x 50 11111 y colorea­

das con 111 Unci6n de hematoxUina-eoslna ( 7 ) • 

3.s. Procedimiento para seftalar las lesiones observadas 

nurante la observaci6n de cada una de las se_cciones, se 

hu~earon los siguientes cambios microsc6picoss infiltraci6n pe­

rlvoscular, congesti6n, hemorragia, edema, meningitis, gliosis 

focal y difusa, neuronofagia, cuerpos de lnclus16n y degenr.rae16n 

n~uronal. Las lesiones reconocidas se seftalaron, tratando de 

apegarse a lo observado, en un diagrama copiado del Atlas gula 

que fu#! ar.ignado a cada secci6n ( 131 ) • Posteriormente se est!, 

~leel6 un diagrama patr6n con la locallzael6n y distribuci6n topo­

qr¡qica de todas las lesiones observadas en las secciones del total 

de enc6f~los. Lo anterior se realiz6 de la siguiente manera: 

a) Se coloc6 por debajo del diagrama que correspondta a 

una seccl6n una hoja con cuadricula milim~trica, de,! 

pués con la ayuda de una aguja de coser se perforaron 

las lesiones,seftaladas en el diagrama. Esta operac16n 

se rea11z6 para u~a lesl6n en particular. 
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b) La operacl6n 1e repltl6 utlll•ando la alama hoja •l­

llñtrlca, para 101 otro• dlagruaa de la 11111118 ses 

cl6n en 101 re1tante1 enc:6f alo1. 

e) P01tedo1"1Mnt:e, 10br• la hoja al11116trlca que contenla 

1•• perforaclonea de todo1 101 diagramas de una •l•­

•• Hccl6n, H aefta16 arbltraduente un centro de 

91'aYedade 

d) tite punto fue Hftalado IObre un acetato tUlbl6n cua­

driculado y deapu61 trasladado al dlagr .. a patr6n. 

Se 1lgul6 el •llllO proc:edlalento para la• otras leal2 

ne1 y asl •• eatablecl6 el dlagr ... a patr6n. 

3.6. Asignacl6n de valore• para la lnflltraci6n perivaacular 

por lrea anat0110-funcional y por 1ecci6n 

Prllllero 1e ldentlfle6 el lrea AF de cada seccl6n con un 

auaento de x 25, donde 1e locall1aron cinco vasos sangulneos sln 

importar 11 se trataba de arterla1 o vena1, nl tampoco el callbre 

de 61toa. Posterio&'llente con aU11ento de x 400, se registr6 con 

la ayuda de un contador •anual, el nGtne.ro de c61ulas tn0nonucleare1 

lnflltrante1 en el eapaclo perlvascular. Para calcular el promedio 

se uti11s6 la siguiente ecuacl6n ( 30, 105 ): 

a) Area anat:ollo-funclonal 

n 
~Xl 
i•l 

L-n--

Dondes 1 es la media aritm6tica de 
la1 c:61ulas lnfiltrante1 
por lrea Ar 

n 
~ Xi el el n&aero total de c6-

1• 1 lula• infiltrantes en n 
vaso• sangulneos 

n es el nCillero de vasos san­
gulneos, en este caso s. 
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b) Secc16n Ool"Cleal 

• Dondes X •• el valor pl'OMdlo de 
la1 c6lul .. lnflltrante1 
por HCCl6n, obtenido c:o­
• Mdla de ..s1 ... • Z1l 

x• 1-1 • • S.ll 
lal 

u la ••• de ••lor•• 1 de 
la• • lrea1 AP por cada aec: 
c16n. -

• •• el nt.ero de lreu AP en 
la .. ccl6n1 en ••te caao 
••n delde z ha1ta & • 



CUADRO 4 
AREAS, COMPONENTE:S ANATOMICOS Y SISTBMAS EN SECCIONES TRANS -VERSAS DE:L ENCEPALO BOVINO UTILIZADOS EN ESTE ESTUDIO. 

SECCION No. AREA COMPONENTES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

'l 'l Bulbus Olfactorlua Aferente Visceral Especial 
Plaaura Rhlnall• Anterior 
Strle Olfactorla Latera11• 
Stria Olfactoria Intermedia 
Stria Olfactoria Medla1la 

2 Cortex Aferente Prop1ocept1vo General 
Neurona Motora Superior 

2 3 Bulbua Olfactorlua Aferente Viaceral Eapec:lal 
Plaaura Rhlnalla Anterior 
Strla Olfactoria Lateral!• 
Stria Olfactori• Intermedia 
Stria Olfactorla Medlalia 

4 Cortex Aferente Prop1ocept1vo General 
Neurona Motora Superior 

3 5 Fl11ure Rhina11a.Anter1or Aferente Visceral E1pec:lal 
Strla 01factor1a Lateral!• 
Strla 01factorla Intermedia 
Stria 01Cactor1a Medlelta 

6 Cortex Aferente Propioceptlvo General 
Neurona Motora Superior 

.,¡ 
~ 



(;tq\drp 4 (spptjnu;iqiQn' 

SECCION No.AREA 

4 1 

e 

9 

10 

5 11 

1.2 

13 

COMPONENTES ANATOMICOS 

Nucleua Caudatua Caput 

Clpaula Interna 

PutMen 
Clpaula txterna 
Plaaura Rhinali• Anterior 
Cortex 

Nucleue caudatus Caput 

Clpsula Interna 

Clpsula Externa 
Claustrum 
Putamen 
Clpaula Externa 
Fi11ura Rhinalis Anterior 
Tractus Olfactorius 

SISTEMA INVOLUCRADO 

Neurona Motora superior 
Reticular 
Aferente Somltico General 
Aferente Prop1ocept1vo General 
Aferente Visceral Especial 
Neurona Motora Superior 

Aferente Somltlco General 
Aferente Vlscerel General 
Aferente Propioceptivo General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 

Neurona Motora Superior 
Reticular 
HlpotllllllO Efector 
Aferente Somltico General 
Aferente Proploceptivo General 
Aferente V1acera1 Especial 
Neurona Motora Superior 
Hlpotallmlco Efector 



~lldE2 ! (¡g~Sillal¡i~Dl 
SECCION No. AREA COMPONENTES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

14 Corpus Callosum Genu Ltmblco 
Corpus Calloaum Rostrum 

15 cortex Aferente SCM1ltico General 
Aferente Visceral General 
Aferente Propioceptivo General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 

., 16 Nllcleu• caudatua Caput Aferente Visceral Especial 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Hipotál .. lco Efector 

11 Clpaula Interna Aferente soaltico General 
Aferente Propiocaptivo General 

18 Clpaula Externa Aferente Visceral E•peclal 
ClaustrU1'ft Neurona Motora Superior 
Putamen Hlpotallmlco Efector 
Clpsula Externa 
Globua Pallldua 
Tractua Olfactoriua 

19 Coluinna Fornicis Llmblco 
Coml11ura Anterior 

20 Corpua Calloaum Trunc:ua Ltmblco 
Septum PellucldUlll ..a 

""' 



SECCION NOeAREA COMPONENTES ANATOMICOS 

21 

8 22 

23 

24 

25 

Cortex 

Nucleus caudatua Caput 

'l'haluus 
Globua Pallldua 
Corpus A111y9C1aloldeU11 
ColU111na Fornicl• 
Tractus OpUcus 

Corpus F'ornicis 
Ventriculua Lateralis 
Septw. Pellucldum 
Corpus Callosum Truncus 
Cortex 

SISTEMA INVOLUCRADO 

Aferente Visceral General 
Neurona Motora Superior 
Re U cu lar 

Aferente Visceral Especial 
Neurona Motora Superior 
Hipotallmico Efector 
Aferente somltico General 
Aferente Sollltico Especial 
Aferente Visceral General 
Aferente Visceral Especial 
Aferente Propioceptivo General 
Lllllblco 
Neurona Motora superior 
Reticular 
Hipotallmico Efector 
Llllbico 

Aferente somltlco Especial 
Aferente Visceral General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 

.). , .. 
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C11•1l1:a ' 'Cg11Sii lllUIC~ &Ía J 
SECCION NoeAltEA COMPONE:NTES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

9 26 NUcleus Anterior Dor••lls Neurona Motora Superior 
NUcl.ua Anterior ventra11a Lf11blco 

Reticular 
Hlpotallmlco Efector 

27 Nucleus Hedlalla Dor••ll• Aferente SOlllltlco General 
L1mblco 
Reticular 
Hlpotallnilco Efector 

28 Nucleua ventral!• Aferente SOMltlco General 
Aferente Vlaceral General 
Aferente Proploceptlvo General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Hipotallinlco Efector 

29 corpua Fornlcl• L1111blco 
Septu11 Pellucldum 
Corpus Calloaum Truncus 

10 30 NUcleua Hedialls Doraalla Aferente Somltlco General 
Neurona Motor• Superior 
Reticular 
Hlpotallmlco Efector 

..a 
UI 



Cu1d1:a ' ! l:QltilHllllli~Dl 
SECCION NoeAREA COMPONENTES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

31 Nucleus Latera11• Dorsall• Neurona Motora Superior 
Adhesio Interthalamlca Llmblco 

Hlpotallmlco Efector 
32 Nucleua Latera11s Ventra11s Aferente Sot11ltlco General 

Reticular 
Hlpotalllllco Efector 

33 Nucleus Ven tralla Aferente Visceral General 
Aferente Proploceptlvo General 
Neurona Motora Superior 
Llmbico i' 

.~ 
Reticular l Hipotallmlco Efector 

34 corpus Callosum Truncus Llmbico j 
Hipocampus \ 

1 

Fimbria Hippocainpi l 

35 rlmbrla Hippoc11111pi Aferente somltico Especial 
Hippocampus Llllbico 
Lobus Pirifol'!llis 
Tractus Optlcus 

t1 36 Pulvlnar Aferente somltico General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Hipotallmico Efector 

-J ero 



Cnad= ~1 'l"~asim¡"c:i.llal 
SECCION .llOeAREA COMPONEN'rES ANATOHICOS SISTetlA INVOLUCRADO 

37 Corpus Genlculatum Lateralc Aferente somltlco r.specl•l 
38 Fasciculus Tegmenti Aferente S0111ltlco General 

Aferente Visceral General 
Neurona Motora Superior 
Lln1blco 
Reticular 
Hlpotallmico Efector 

39 Corpus Callosum Truncus Lb1blco 
Septum Pellucidum 
Hippocampus 
Fimbria Hippocamp1 

40 Flmbrl• Hlppocampl Llmbico 
Tractus Optlcus 
Hlppocampus 
Gyrus Parahlppocampalls 

12 41 Corpus Genlculatum Laterale Aferente Somltlco Especial 
Pulvlnar 

42 Corpus Genlculatum Mediale Aferente Somltico General 
Aferente Somltico Especial 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Hipotallmico Efector 

. ., ... 

.... --.~. -:, . 
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t!Jaedrq 4 1 son'' nv•st dp > 
Sl:CCION NoeAREA COMPONl::NTES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

43 corpu1 Callosum Splenlum Reticular 
Crus Fornlcl• L1mblco 
Hlppoca111pu1 

44 Hlppoc1111pu1 Aferente Somltico General 
Lobus Plrlforml1 Llmblco 

45 Cortex Aferente SOlllltlco Eapeclal 

13 46 Colllasura Neurona Motora Superior 
Coll lcull Supedorls 

47 Corpus Genlculatu• Mediale Aferente Somltlco Especial 
Lemnlscua MecUaU.1 Neurona Motora Superior 
Brachlwa Colllcu1 l Inferlorl• Reticular 

Hipotallmlco Efector 
48 Corpus Calloaum s plenlum Llmblco 

Ventrlculus Lateralla 
Hlppoca111pu1 

49 Fasclculus Subcal losus L!mblco 
lflppocampus 
Lobus Plrlformil 

50 Cortex Aferente Somltlco Especial 
Reticular 



C111d¡•g • 's:c11S;Lr111ai~11l 
SEC:CION NoeAREA COMPONENTE:S ANr\TOMICOS $ISTEMA INVOLUCRADO 

14 51 Substantla Grisea Centralla Eferente V1aeera1 r.apec1a1 
Tractu1 Mesencepha11cus Aferente Propioceptivo General 
Nucleua Tractus Meaencephalicua 
Nervi Trlgemlnl Reticular 
Aqueductus cerebrl 

52 rasciculus Longltudlna1la Aferente Proploceptlvo General 
Medla1l1 
Nucleu1 Nervl Trochlearls Aferente Proploceptlvo Eapeclal 

Eferente SOlllltlco General 
Neurona Motora Superior 

53 Co11lcu1ua superior Aferente Somltlco Especial 
Stratwa Grlaeum superficlale Neurona Motora Superior Is Stratwn Opticwn 
Stratum Grlseum Intermediale .. 

m stratum Grlaeum Profundum &;i 54 erachlum Collicull Inferiorll Aferente Somltlco Especial 
55 Lemnlscus Medlalls Aferente Somltico General 

!riil Crus Cerebrl Aferente Visceral General U.:! 

Substantla Nlgra ªI ~ 

15 56 Fasclculus Longitudlnalls Aferente Proploceptlvo Especial ~ 

Medlalls 
Eferente Somltico General ~ 

Reticular 
IO 



Curiiiro 4 ( r.011ti!l\11\Ci6J1) 
SECCION No.AREA COMPO~JENTF:S ANATOMICOS S ISTE:l1A INVOLUCRADO 

16 

57 Radix Nervi Trochlearls 
Tractus Mesencephallcus Nervi 
Trigeminl 
Pedunculus Cerebellarls su~ 
rlor 
Pasclculu1 Tegrnentl 
Lealnlacua Lateral!• 

Aferente Somltico oeneral 
Aferente S0111ltico Especial 

Aferente Propiocept1vo General 

Aferente Proploceptlvo Especial 
Eferente somltlco General 
Eferente Vlaceral Especial 
Reticular 

sa erachium Colllcull Inferlorl• Aferente Somltico Especial 
Aferente Proploceptlvo General 

59 Lelllnl•cua Medlalla Aferente S0111ltlco General 

60 

6t 

Tractua Cort1cobulbarls 
Tractua Corticoap1na111 

Pa1clculu1 Lon9ltud1na111 
Med1a111 
Tractua Splnocerebellarla 
ven tralla 
Pedunculua Cerebellaris 
Superior 

Aferente V18cera1 General 
Neurona Motora Superior 

Aferente Prop1oceptlvo Especial 
Reticular 
Aferente S0111lt1co General 
Aferente Somltlco Eapecial 
Aferente Proplocept1vo General 

Tractus Mesencephalicus Nervi Aferente Propioceptivo Especial 
Trigeminl 
Fasciculus Tegmenti Eferente Somltlco General 

Eferente Visceral Especial 
Reticular 
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62 

17 63 

64 

65 

66 

67 

Pedunculus cerebe1larl1 Medlua 

Lemnlseus Lateralls 
Lemniscua MedlaUs 

Fasclculus Longltudinalia 
Medlalls 
Tractus Spinocerebellari1 ventral!• 
Pedunculus Cerebellarl• Superior 
Tractua Me1encephallcu1 Nervl 
Trigemlnl 

Pedunculua Cerebellaris Medlua 

Radix Motorla Nervl Trlgeminl 
Nucleua Motoriu1 Nervl Trigeminl 
Nucleua Senaorlus superior 
Nervl Trlgemlnl 
Lln911la 

3ISTEMA INVOLUCP.ADO 

Aferente Somltlco Gen~ral 
Aferente Vi•ceral General 
Aferfnte Proploceptivo General 
Neurona Motora Superior 

Eferente Somltico General 
Reticular 
Aferente Somltlco General 
Aferente S011ltlco Eapeclal 
Aferente Proploceptlvo General 
Eferente Vl1ceral E1peclal 
Reticular 
Aferente Proploceptlvo General 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Aferente Somltlco General 
Eferente Somltico General 
Neurona Motora superior 
Aferente Visceral Especial 
Aferente Somltlc:c Especial 

'.I) ... 
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SECCION NoeAREA COMPON~fll'l'ES ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO 

68 

19 
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Cerebe11• 

Aferente Propioc:eptlvo General 
Eferente SOlllltico General 
Eferente Vi•c:eral E•pecial 
Neurona Motora Superior 
Reticular 
Aferente SOlllltico E•pecial 
Aferente Proploceptlvo General 
Eferente somltlco General 
Eferente Vi•ceral E•peclal 
Neurona Motora Superior 
Reticular 

P11clcul"1 Lon91tadlna11• Medlall• Aferente Vl•c:eral General 
Aferente Vl•c:eral E•peclal 
Eferente Vl•c:eral General 
Eferente Vl•c:eral l•pec:lal 

Nucleu1 2nterpo•itu1 
NUcleu1 01nt1tu1 

Aferente SOllltlco General 
Aferente Proploc:eptlvo E1peclal 
Eferente Somltlco General 
Eferente Vl•c:eral E1pecl1l 
Neurona Motora superior 
Reticular 

'.') 
f-' 



SECCION No.Al~8A COMPONJ::tlT~S ANATOMICOS SISTE.'tlA INVOLUCRADO 

71 

'12 

20 '13 

'14 

Pedunculua Cerebellaris Inferior 
Nervus Cochlearia 
Nervus Vestihularia 

Aferente som&tico General 
Aferente som&tlco Especial 
Aferente Propioceptlvo General 

Tractua Spinali• Nervi Tr1gem1ni Aferente Propioc:eptivo Especial 
Tractua Splnocerebellarls Ventralis Eferente Som&tico General 

Eferente Viaceral Especial 
Neurona Motora Superior 
Reticular 

Radix Nervi Faclalia 
Nucleua Nervl Facialia 
Nucleu• Tractua Splnalia Nervi 
TrlC)8111ini 

Aferente Som&tico General 
Aferente Viaceral· General 
Aferente Viaceral Especial 
Eferente Visceral General 
Eferente Viaceral Especial 
Neurona Motora Superior 

raaciculu• Longltudinalls Medlalia Reticular 
Nucleu• Veatlbulari• Medlalla 
stria Ac6stlca 
Pedunculua Cerebellaria Inferior 
Tractua Splnalis Vestibularis 
Tractus Spinalls Nervi Trigemlnl 
Nueleus Tractus Splnal t.s Nervi 
Trigemlni 

Aferente Somltico General 
Aferente SOlll&tlco Especial 
Aferente Propioceptlvo General 
Aferente Proploceptlvo Eapaclel 
Eferente Somltico General 
Eferente Visceral Eapeclal 

·Neurona Motora Superior 
Reticular 



Cul\dro ·~ ¡ cs¡¡tifm~iálll 
SECCION NoeAnEAS COMPONENT~S ANATOMICOS SISTEMA INVOLUCRADO _ .. _, ___ 

75 Radlx Nervl rae la lis Aferente somltlco General 
Nucleu• Nervi Feclalla Aferente Vl•ceral Especial 

Afe~ente Proploceptivo General 
Eferente Viaceral General 
Eferente Vl•ceral E•pecial 
Neurona Motora superior 

22 76 Faaclculus Longitudinal!• Medlalla Aferente Visceral General 
Nucleua Dorsali• Ncl:'Vl Vagl Aferente Vlaceral Eapecial 
Nucleu1 Nel:'Vl Hypogloaal Eferente S0111ltlco General 
Nucleua Tractus Solitarll Eferente Vlaceral General 

Eferente Vl1ceral Especial 

" Pedunculu1 Cerebellarla Inferior Aferente S0111ltlco General 
Tractus Splnalla veatlbularl• Aferente Vl1ceral General 
Tractua Splnall• Nervl Trlgemlnl Aferente ProploceptlYO General 

Aferente ProploceptlYO Eapeclal 
Eferente Vl1ceral Eapeclal 
Reticular 

78 Radix Nervl Hypoglossl Eferente somltlco General 
Nucleus Ollvarls Neurona Motora Superior 

23 79 F'asciculus Longltudlnalls Medlalls Aferente Somltlco General 
Faaclculus Lon9ltudlnall11 Dorsalls Aferente Visceral General 
Nucleua Tractus Solltarl1 Aferente Visceral Eapeclal .,., 
Nucleus Dorsalia ~:ervi Vagl Eferente Somltlco General .i-



CUl\(lro 4 (r.onttnusci6n~ . 
SECCION No.ÁREA CóMP Né~Pl'&s ANATOMICOS SisTE!P.X f NVOLtkUbO 

eo 

81 

82 

24 03 

Nucleua Gracilis 
Nucleus cuneatus 
Tractus SplnaUs tlervl TrlCJ0111ln1 
redunculua Cerebellarls Inferior 
Trnctus Solltarlua 

Radix Nervl Hypoglossl 
Nucleus Ollvari• 
Nucleua Faaciculi Laterali• 
Nucleua Amblguua 

Cerebellum 

Eferente Visceral General 
~f erente Visceral t::speclal 
Aferente Somltlco General 
Aferente Visceral General 
Aferente Proploceptlvo General 
Aferente Proploc:eptlvo Especial 
Eferente Visceral Especial 
Reticular 
Aferente Visceral General 
Aferente Vlacerftl Especial 
Eferente Somltlco General 
Eferente Visceral Eapeclal 
Neurona Motora Superior 
Aferente Somltlco Eapecial 
Aferente Propioceptivo General 
Eferente Somlttco General 
Eferente Visceral Eapecial 
Neurona Motora Superior 
ReUcular 

Fasclculus Longitudtnalls Medlalls Aferente Somltico General 
Fasciculua Longltudinalia ooraalla Aferente Visceral General 
Nucleus Nervl Hypoglossi Aferente Visceral t::speclal 
Hucleus GracUls Eferente Visceral General 



r.u:.;rlro 4 ~eontinul\ci6n) 
SECCION tlo.AREA COMPONENTCS ANATOMICOS 

Nucleua Oorsali1 Nervi Vagi 
NUcleua Cuneatus 

04 Tractua Splnalia Nervi Trlgetllinl 
Pedunculus cerebellaris Inferior 

85 Radix Nervl Hypoglo1sl 
Nucleus Anlblguu1 
Nucleu1 Pa1clcull Laterall1 
Nucleu1 Olivari1 

86 Cerebell\1111 

25 S'I Fasciculus Longitud1na11s Medlalis 
Nucleus Graclli1 
Nucleus Nervl Hypoglossl 
Nucleua cuneatus 

88 Tractus SplnaUs tlervl Trlgeminl 
Nucleus Tractus Splnalls Nervl 
Trlgernlnl 

SISTEMA INVOLUCRADO 

Cferente Viaceral Especial 

Aferente Propioceptivo General 
Eferente Visceral Especial 
Aferente Visceral General 
Aferente Vl1ceral Especial 
Eferente S011ltico General 
Eferente Vl1ceral Especial 
Neurona Motora superior 
Aferente Somltico Elpeclal 
Aferente Propioceptlvo General 
Eferente S0111ltico General 
Eferente Vlaceral Elpecial 
Neurona Motora superior 
Reticular 

Aferente somltlco General 
Aferente v11ceral General 

Aferente somltlco General 
Eferente Visceral Especial 

(11 
C'I 



Cu·v1ro 4 (continuación) 
SECCION No. AREA COMPONENT~S AN/ITOMICOS 

89 Nucleus Ambl9uu1 
NUcleu1 raaclcull Latera1ls 

SISTEMA INVOLUCRADO 

Aferente Vl1cera1 General 
Eferente som,tlco General 
~ferente Visceral E1peclal 
Neurona Motora Superior 



4e ANALISIS ESTADISTICO 

Valor•• total•• pl'OMcllo de la In fil tl'Mión Pl'lri -
vascular ( I P) 

A partir de lo• valore• Jl'Oll•tlio para Mds lln& P'lkr! ~ 

fllMi"""l(X) y seocidr. <i>. se obm'lieron 1011 •!11.<'r&a sl . ...,,,ientee: 

a) para la• lre.. AP en todo• lo• enc6falo•1 b) para la• •ecclone• 

en todo• lo• enc&falo• y e) para lo• enc6faloa en toda• laa •tc­

c:iones. El procedi•iento M realt.6 utlllsando la ecuaci6n de la 

lledla aribl6tica ( 301 t05 >. 

a) Are•• anatollo-funcion&l•• 

n 

l. " i-1 
n 

b) seccione• 

n 
~xi 

'·11 :-.l¡L 

c) Cerebro 

. Dondes !. A e1 el valor pro111edio de la 
IP para cada lrea AF' en ~01 
lo• enc6falos. 

n 

J: " 
•• la stm1a de los valorea ! 
prOlledlio• de cada lrea AF en 

i·l 101 n enc6falo•• · 

n e1 el n&.ero de lrea• AF ae111e 
jant•• en todo• 101 enc6f'aloi', 
en eate caso desde 2 a 9. 

Dondes !.a ea el valor prOlledio de la IP 
para cada secci6n en todo• 
loa enc6falo1. 

. •< ªxi es la ••a de 101 valorea x 
' prOlledloa de cada secc16n en 

i•l los n enc6falo1. 

n es el nClllero de secciones 1e­
•J•nte1 en todo• loa endfa­
los, en eate caso desde 2 1 9. 

Dondes t.c es el valor promedio de la IP 
para todas las secciones en 
cada uno de los encifaloa. 

ªª 
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• ea la aU11a de loa valorea 1 
% Xl prOlledlo• de lH • aecclonea 
S.-1 por cada enc6falo. 

ea el n&.ero de aecclone• en 
• un •l- enc:6f alo, en ••te 

CHO 6 a '17. 

Lo anterior •• ej .. pllflca en el Cuedro 5 • 

Para ceda valor !.A, !.a, !.ca •• obtuvieron la de• -

v1ac16n eatlndar y el error eatlndar, utlllaando la• •lCJUlentea 

ecuaclonea ( 30, 10 5 ) a 

s2 • i%<x& - x>z 
n - i 

s • 

EE • 

,.2. s1 .. trla en la lntenalded de la IP 

• Potterlor11ente .. trabajaron con lo• valore• X para ceda 

he111lsferlo, eo11parlndoH lo• del ledo 19C1Ulerdo con loa del 1-SO 

derecho para establecer al conatltuyen poblaclonea dlferent••• 

En eate procedl•lento H aupuao que la• varlan•a• de las pobla -

clones aon lgualea, calcullndo•• la varlansa COllGn lledlante la 

f6rmula de la ettlmac16n •anCOllUneda ( 30, 105 )s 

sp2
• < nl - 1 > s12 + < n2 - 1 > s22 

nl + n2 - 2 
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CUADRO 5 

DIAGRAMA DE LOS VALORES PROMEDIO 

sec:clone• Are u Enc6faloa coronales ,.,_, 
1 2 3 4 s 6 • • 10 

1 1 i¡ i; ¡; i¡ i1 ¡ 1·. • •• !.A !.B • 
2 ¡ ¡ ¡ ¡ ¡ ¡ • ¡ !.A 

2 3 ¡ 

4 - 1 X 

3 s ¡ 
• 

6 ¡X 
4 7 ¡ 

8 ¡ 

' ¡. 
X -10 X 

5 11 ¡ 
12 ¡ 

13 ¡ .. 
14 

.x 
X 

15 ¡ 
7 16 ¡ 

17 -X 

18 -X 

19 -~ ¡ 
20 X 

21 ¡ 

• • • 
• • • 
25 81 ¡ • 

88 -. X X 

89 ¡ 

Y.e 



Po1terior11ente 1e utlll-6 una prueba t de studant, utl-

1lndoH la f6rmala 11C)Ulente < 301 105 )a 

t•· < 11 - 12 > - <.A.4 1 - µ 2 > ¡ Spi + Sp'i 

ñr ñT'" 

La1 hlp6tHil a probar fuarona 

Ha :,4.4 1 •,.U 2 ti O 

4.3. La lP en 101 enc6falo1 

la lP en a.bol h .. i1f arlo1 e1 
iCJUal. 

la IP en Ulb01 he111l1f erioa e1 
diferente. 

Da1pu61 1e anall11ron loa dato• de acuerdo a 1• pru•b• 

de r utillsando un d11allo c:o11plat ... nte al asar, donde 101 trata­

miento• fueron loa 10 carabro1, las unldade1 experl1119ntale1 cada 

una de la• 1acclone1 ( valora1 !.e ) y 1•• repeticlone1 el n&.ero 

de seccione• en cada cerebro. El llOdalo utlllzado fu6 < 23 >a 

Dondet A.Jij Variable respuesta, en -
esta caso el valor de la 
IP en el l-61l1110 cerebro 
de la j-61lMa 1accl6n. 

l 1,2, ••• 10 cerebro. 
j 1,2, ••• 22 secc16n. 

,A.A media 9eneral. 

Ti efecto del i-6al1110 cere­
bro. 

€ij error aleato~lo, tal que 
N I ( º• CT ) • 
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1 

' 

1 

1 

r 
1 

1 
¡ 
¡ 

9?. 

Las hlp6tesl• a probar fuerona 

HO 
r.- r.- ,.,... ~ 
( 1 s l i ~ L 3 • • : lt La IP ea lgual 

broa. 
en todos los cere -

Ha La IP no •• igual en todo• loa cerebroa. 

Para averiguar al exlatlan dlferenclas slgnlflcativas 

entre los encifaloa procedente• de Acayucan y Tlzi~ln, y tambi6n 

__para conocer 11 la intenaldad de la IP era diferente en los anim,! 

les que murieron con un curao mayor de 3 d!as de aquello• con un 

curso menor, se realisaron contraates. La ecuaci6n utilizada fue 

( 23, '105 ) : 

4.4. Aaociaci6n entre la IP y el nivel de secci6n 

suponiendo que exlstla una asociaci6n entre el n6mero de 

secc16n y la intensidad de la IP, se desarro116 un modelo de re -

gresi6n lineal simple donde X la variable independiente fueron 

las secciones y Y la variable dependiente fueron los valores 

V.a la IP en las diferentes secciones>. El modelo desarroll,! 

do fu6 < 30, '105 >: 

tt :: {30 +Pi ti+ f; Dondes Yt es el valor de IP para un 
n6mero de secci6n dado. 

/30 ordenada origen 

~· coeficiente de regresi6n 

xi secc16n 

El error aleatorio NI ( O, (J' 2 ) 
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Las hlp6tesi• a probar fueron• 

Ho j!1 • o 

Ha~/ ~ O 

NO exiate asociaci6n entre el n6niero de 
Hcci6n y la IP. 

Exiate asociaci6n e~tre ei n611ero~de 
la aecci6n y la IP. 1#> 1 

A continuaci6n se calcularon 101 valor!• Y , aaimillllO 

H establecieron intervalo• de conflansa parf~á,l.l.,J-~• 105 > 1 
'\j·:·. ' \ . ·~ , 

b ! t e n - 2, 1 - °" 12 , J ~~:-1,-~ 
Se establecieron tanlbi6n intervalos de confianza para 

Y con la f6rMUla ( 105 )1 

9c ! t ( n - 2, 1 - e&. /2 ) 
. ( xl-x ) S 

{ 
- 2 )''t 

1/n+ I( xl-x > 2 

y por 61tilll0 se obtuvo el coeficiente de determinaci6n y corre­

lacl6n ( 30, 105 h 

R • 

b
2 

( S.xl2 
- ( t. xi >

2 
¡n 

~ yl 2 - ( 2:. yl ) 2 /n 

{;r 

) 

4.s. La IP en los slate••• involucrados 

Col\ inter6s en conocer cuales eran loa aiste111as 11'8 in­

volucrados en el dallo, a ralz de la intensidad de la IP en las 

lreaa AF, se deaarro116 un diseno eo11pletamente al asar donde los 

tratamientos fueron loa 13 siste11a1, la unidad experimental fue 

cada lrea AP ( valores !.A ) y las repeticiones el nCállero de lreas 

AP en cada sistema• El lllOdelo fu6 ( 23 ) : 
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variable respuesta, en este 
caso el valor de la IP en el 
l-6alllo aiatetna de la j-6s1ma 
lrea A-P 

l• 1,2, ••• 13 sistema 
j• t,2, ••• 89 irea A-P 

INdia constante 

efecto del i-As1llO sistema 

error aleatorio tal que 
N I ( O, O' 2 ) 

Las hip6tesia a probar fueron las siguientesa 
r:-l r.-l r.-l ,,..l t Ho I• tr 3• .• 

La IP es igual en todos loa sistemas 
r.--' - -· ,,.., Ha [ 1 : l l : l ! ~ · · l t 

La IP no es igual en todos los sistemas 

Para conocer si existla diferencia en la intensidad de 

la !P entre 101 sistemas Aferentes y Eferentes se realiz6 un con­

traste, la ecuaci6n utilizada fuf ( 23, 105 )1 

Posteriormente mediante la prueba Tukey ( 102 ) se com­

pararon las medias de la IP en los diferentes tratamientos para 

conocer en cuales sistemas se encontraba una mayor severidad en 

la les16n. ~n este procedimiento la ecuaci6n fu6: 

W • q OI. ( Pt fe ) S Vl/2 1 + 1 ) 
ri rj 



Se RESULTADOS 

5e1e Distribucl6n topogrlfica 

Uno de los objetivo• del pre1ente trabajo, la diatrlb!!, 

ci6n topogrlflca de laa lealonea, .. •uestra en el ap6ndice con 

el diagr11111a patr6n baaado en el Atlaa gula. En lo• diagrama• 

el he111iaferio derecho o la parte derecha de 6sto1, •ue1tra la 

localizaci6n de las le1ionea, •ientras que en el lado izquierdo 

baslndose en al ouadro 4 , se aeftalan alggna1 de la1 lreas Ar 

mis importante•, asl COllO tal'llb16n los aiste•as involucrado•• 

s.2. cuerpos de inclu1i6n (CI) 

Los CI se identificaron flcilmente en hipocampo y en 

cerebelo donde lncluaive alguna• neuronas tenlan ••• de 3 inclu­

s iones ( Pit,JUrae 3,4,5 y 6). Ellpero, los M6s notorios se obse.t 

varon en tallo cerebral a nivel de 111t1tenc6falo y fue en esta• 

secciones donde se reconocl6 el •ayor nC..ero, probablemente por 

su tamafto ( ~iggra 1 >. Reaulta interesante cOMentar que en las 

c6lulas en las que se observaron inclusiones, general.ente no 

habla cambios degenerativo• ni reacci6n glial. No fue posible 

identificar CI en dos caso• procedente• de Acayucan, &Mboa con 

curso •enor de 3 d!aa. 

S.3. Congeati6n 

Este fu6 el cambio histo16gico mis constante en todos 

los enc~f~los y todas las secciones sin apreciarse diferencia •.!l 

tre ellas. este cambio puede ser considerado el Gnico generallz,! 

do y constante ( ?iguras 6,Q,y 11 ). 
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L• he110rragla se aprecl6 con mayor frecuencia a nivel 

de la• secc1one•s1t, 12 y t3 en irea perlventricular es! COllO 

tamb16n en las aecclone• 20, 22, 23, 24 y 25 en folla• cerebrales, 

base de tallo cerebral y lrea perivantrlcular ( figuras ~.l~ :· 1?) 

En un caso sa observ6 una hemorragia •a1lva en la bale del crlnao, 

al bien este calllblo pudo no ser debido a la 1nfeccl6n viral. 

Esta 1esi6n fu6 mls obvia en los corta•• 10, 11, 12 y 13 

en hlpoca..po y ir•• perlventricular < llgura 9 >. No se aprecia­

ron diferencias e~tre loa cerebro• procedentes de la• dos zona• 

9eo9rlflcas ni en c111111to <tl cur"° de la ente:n~e<lnd <en lo 1ue !'."ti1:1-

l'lf:lcta ·1 ~,"!irorrar,i1ts 7 •d••• 

· Se6• Meningltl1 

Eate cambio se aprec16 con intensidad severa en un cere­

bro procedente de Tisimtn, recolectado de un animal con un curso 

mayor de 3 dlas. Las secciones donde se apreci6 e•te cambio fue­

ron: 17, 19, 20, 22, 23, 24 y 25 sobre folia• cerebral••• La• 

caracter!stlcas de la 1nflamaci6n augieren que este cambio fue da 

origen viral tlP.Jdc.• 11ue lae clltli.u int11trtatt~3 ~l'Hll rr.onomWlM.t"t'l.i 

( Fi !','ll''.\A ),(', 11 y 12) • 

S.7. Gllosla difusa y focal 

La reacci6n glial difusa se observ6 en los casos con 

curso mayor de 3 dlas y en otros dos casos en donde este dato no 

pudo establecerse; la les16n aparec16 sobre el piso del cuarto 

ventriculo en las secc1oness 20, 22, 23 y 24, siendo eminentemente 
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astroc!tica ( flguraw l' y 14). A•l•iSllO la reaccl6n focal tam­

bi6n se observ6 en aquellos anl•ales con un curso Mayor de 3 

d!as y en otros donde este dato no se estableci6. L•I stiac:clones 

afectadas fuerona 8 y 9 en el fornlx, y n6cleos neuronales de ta­

llo cerebral en las secclone11 22, 23, 24 y 25 ( Plgura t5 >. 

s.s. Neuronofa9la 

Se observ6 co.o un ca•blo discreto y asociado a gllosls 

focal. Las neuronas afectadas se localisaban prlncipalmente en 

n6cleos celulares en el piso del 4o. ventriculo ( Flgura 1~ >. 
r.ste camblo no se apreci6 en c6lulas de Purklnje en cerebelo nl 

en corteza hipocampal. Esta lesi6n tllllbi6n se observ6 en ~o~ ca­

sos con curso mayor de 3 d!a1 y en otro donde no se establecl6 la 

duracl6n. Asimismo las poblaciones neuronales mla afectadas eran 

las adyacentes a vasos sangulneos y en Menor grado aquellas que 

presentaban inclusiones ( Pigura 17 >. 

5.9. Degeneraci6n neuronal 

Este cambio fue de dificil apreciac16n porque exist!an 

cambios autollticos en algunas poblaciones neuronales, sln embar­

go, la impred6n general fue de que aquellas dlulas con CI no 

mostraron cambios degenerativos. 

s.10. Simetr!a en la intensidad de la InfiltrBOión lieriV'.lMUlllr 

A partir de las observaciones realizadas en los 3 prim.!. 

ros enc~falos se tomaron los valores IP de las secciones a nl -

vel hemisferios, para compararse con una prueba t Student. Lo 

anterior se realiz6 porque el conteo de las c~lulas infiltrantes 

en el espacio Virchow Robin resultaba laborloso y no se justlfi-
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ear!a hacerlos en los enc6falos reatantea tanto del lado derecho 

como del isquierdo si las poblaciones celulares fuesen estad!st! 

c&Mnte seMjant••• Ade111ls, de existir diferencia entre eataa 

poblacionea 6ata debla aer •'• ••nifieata en telenc6falo, porque 

aqut loa niveles de corte ( aecclonea ) variaban "'ª que en tallo 

cerebral. 

COllO los resultados 110atraron que no exlstl6 diferencia 

algnlflcatlva ( P > .os ) entre los valores de la IP del he11lsferio 

izquierdo en ce11paracl6n con loa del derec:ho, ae decldi6 continuar 

el estudio te11ando excluaiv .. nte 101 ••lores del lado derecho. 

Loa valorea y el ptocedllliento se •ueatran en el cuadro 6 • 

5.11. La t~fl1trao16n Periv"8Culsr en los Bnc,f"1o8 

Posteriormente se de1110str6 que la IP no es constante en 

su intensidad en 1os enc,faloa, observlndose una diferencia slgn,! 

flcatlva en 6ato1 ( P<.05 >. con baae en lo anterior, result6 

interesante estab1ecer si exist!a diferencia entre loa cerebros 

proc,edentes de la• diferentes zonas ( Acayucan y Tlzlmf.n ) lo cual 

f~e demostrado en el primer coaltraste, sin embargo, en el segundo 

contraste que C011p1ra el curso de la enfemedad, la P' calculada 

result6 altamente algnlficatlva. La tabla del anllisis de varia!!. 

za se presenta en el <.'Uadro 7 • La conaparaci6n se reaUz6 so­

lamente en 6 enc6falos recolectados de animales en los que pudo 

establecerse el curso con seguridad. Los valorea V .e ( IP cere­

bros ) junto con sus desvlacionea estandar y el error estandar 

son presentados en el Cuadro 8 • 
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s.12. Asociacl6n entre la IP y el nivel ~e secci6n 

Ante la evidencia de una aaociaci6n entre el n6mero de 

secci6n y la intensidad de la IP, se deaarroll6 un Modelo de re-

9resi6n lineal ai•ple, que explic6 con baatante aceptac16n el fe­

n6Meno ( R2 • .73 ) y demoatr6 que alllbaa variables est6n correla­

cionadas ( R • .es >. Asl conforme se realizan las secciones dei­

de la parte anterior de telenc,falo hacia la posterior de meten -

c'falo y mielenc,falo, la IP auMenta en intensidad ( P(.05 ). 

La tabla del an6lisis de varianza, el cllculo de Y e intervalos 

de confi11nza para fl y Y se muestran en el Cuadro q • Ademls 

en la Fi91rP. · 1 se presenta la llnea ajustada y en el ~U~· 

·.~r·o lf. los valorea ! .B IP secciones junto con sus desvia-

r.iones estandar y el error estandar. 

s.13. La IP en loa sistemas involucrados 

Para esta Gltima parte del trabajo, se emplearon los 

valores !.A de las lreaa AF agrup6ndolos por sistemas. Los va­

lores promedio de IP para estos sistemas asl como la desvlac16n 

estandar y el error estandar se presentan en el Co<Jllr<1 ll 

Posteriormente con el fin de conocer cual sistema contenta las 

lreas AF mis afectadas y por ende resultaba mis compr0111etido, se 

realiz6 un disefto completamente al azar donde los tratamientos 

fueron los 13 sistemas, baslndose en el Cull~To 4 • El an6Usls 

de varianza mostr6 una diferencia si9nificativa P <.05 >, sin 

embar90 al comparar la intensidad de la IP entre loa sistemas Afe­

rentes y Eferentes no se apreci6 significancia •Loa datos anterio­

res se muestran en el Ov.a<'!ro 12 • Posteriormente utilizando la 

pruebw de TUkey ( OI. .os ) se demoatr6 que los sistemas m6s afect!. 



doa fuerons EVG y EVE, 111lentraa que loa 11@noa daftados fuerons 

L, HE y NMS. Lo anterior •• preaenta en la Pi~!''l 
., . . 
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CUADRO 6 

VALORl:l3 PR01EDIC (!)DI LA .lftPILTR~.1.Ca .t'l!lRIVASCULAR BI 
'l'BLJll'CBil'ALO DB TRBS CIRllROS Y PROOBDIMIBRft't PAR! SU 

CO.PARACIC4' Elf AMllOS HD!ISPIRIOS 

No. Enc6f alo He1111aferlo H•lsferio No.secc16n 
Derecho Izquierdo 

1 18.S(' 17.80 1 
22. 'tl 22.so 2 
11.sr 11.60 4 
31.86 20.90 ., 
40.26 13.60 10 
30.28 4'7.80 11 
30.20 19.00 12 
38.80 35 ·ºº 13 

2 9.30 11.20 1 
13.80 9.40 2 

13.90 11.40 3 
o.2e 11.20 5 

17.80 1.20 ., 
23.45 S/D 8 
10.95 S/D 9 
20.83 17.80 10 
15.86 12 .oo 13 

3 8.20 6 ·ºº 2 
3.50 4.eo 5 
2.60 S/D 7 

6.20 S/D 8 
S.60 4.2(\ 12 

16.52 14 •Ol" 13 

1 x1 406.99 297.40 



Cuadro 6 
y. 

Sp2 • 

t• • 

( continuacitSn) 
Medla 17.69 15.65 

s2 116.94 113.89 

s 10.s1 10.67 

( 22 ) ( 116,94 ) + ( 18 ) ( 113189 ) • 115.56 
2 + 19 - 2 

17.69 - 15.65 • ...!..Q! • 0.61 

J115.56 + 115.56 v11.10 
2J 1§ 

°" .os 1 40 g.1. • 

se rechaza la Ho, ea decir la infiltración ~erivaa­
ct.1lsr ea igual en uboa hemisferio•. 
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U14ll'.JJ:3 

!".v. gl. 

Triltamientos 
( enc6falos ) 9 

et 1 

C2 , .. 
Error 105 

Total 1.14 

Cerebros 1 
Procedencia T 
curso e 

Ct -6 
C2 -4 

Procedencia 
Curso 

C U A o R O ' 
!lR 'f Al\!;~;,~., OISE~;o COMPL!':TAMEHTE AL A:~AR 

se CM Fe Ft °" .os 

8078.39 097.59 8.23 • 1..96 
1;;,~:?. i"\8 lr.:;11.118 1').?.l ª 3.84 
7''·!;':.67 '1<)41',. 67 ~i2."1 •• 3.84 

11.447.09 109.01. 

1.9525.48 

CON T R A S T E S 

2 3 4 5 6 7 e 9 1.0 
A A T A A A A T T 

ND ND e ND e e e e ND 

Q 'I rlcl2 G1/Srlcl2 

+4 +4 -6 +4 +4 +4 +4 -6 -6 :?223.46 2980 1658.'8 
+O +O +2 +O +2 +2 -4 +2 +O 2227.1 624 7948.67 

T • Tlzim!n, Yuc., A = Acayucan,ver. 
e •curso mayor de 3 dias, e .. curso menor, NO. curso no determinado. 

.~ o 
w 



CUADRO 8 

VALORES DE IP, DESVIACIONES ESTANDAR Y ERROR ESTANDAR PARA 
ENCEFALOS. 

C::nclifalo i.c DBSVUCiflN BRRC'R 
BS'l'ANDAR EST..\Jl'DAR 

1 29.0~ 6.68 1.62 
2 16.89 7.69 2.31 
3 21.01 17.06 4.73 
4 s.st 1.69 o.41 
5 14.35 7.37 '3 .rr 
6 6.44 a.20 2.59 
7 7.34 s.02 t.77 
e 25.94 16.04 s.01 
9 13.52 s.39 1.49 

10 22.6() 18.90 S.97 



CUADRO 9 

Al'.UJ3JS DB VARUJ!ZA. MODELO REGRESION LINEAL SIMPLE, VALORES DE Y 

!': ItlTERVALOS DE CONFIANZA PARA ~ y Y 

r. v. 91. se. CM. P'C Pt~.f5 R2 

Regi:-esl6n 1 762.16 762.16 56.2t•• 4.35 o.73 
Erroi:- 20 271.03 13.55 

·Total 21 1033.19 

y • bo + b1 xl 
6.02 + .81 ( 1 ) • 6.83 

( 2 ) • 7.64 
( 3 ) • 8.45 
( 4 ) • 9.26 
( 5 ) • 10.01 
( 7 ) • 11.69 
( 8 ) • 12.50 
( 9 ) • 13.31 
(10 ) • 14.12 
(11 ) • 14.93 
(12 ) • 15.74 
(13 ) • 16.55 
(14 ) • 17.36 
(15 ) • 18.17 
(16 ) • 18.98 
(17 ) • 19.79 
(19 ) • 21.41 
(20 ) • 22.22 
(22 ) • 23.84 
(23 ) • 24.65 
(24 ) • 25.41 
(25 ) • 26.27 



Cua1ro q (continuaci6a) 

Intervalo de confiansa para j 
.a10 ! 1.00 limite superior .910, limite inferior .710 

Intervaioa de confiansa por aec:cion•• 

N6mero de Llnaite Limite 
secc16n superior inferior 

1 9.93 3.73 
2 10.55 4.73 
3 11.18 s.12 
4 11.81 6.71 
5 12.45 7.69 
7 13.77 9.61 
8 14.45 10.55 
9 15.14 11.48 

10 15.86 12.38 
11 16.61 13.25 
12 17.38 14.10 
13 18.18 14.92 
14 19.02 15.70 
15 19.88 16.46 
16 20.77 17.19 
17 21.68 17.90 
19 23.57 19.25 
20 24.53 19.91 
22 26.49 21.19 
23 27.48 21.02 
24 28.43 22.39 
25 29.48 23.06 



'! 

!I 

1 
! 
! 
M ; 
t 
~ 
~ 
! 
9 
i 
M 

;r. 
36 
34 
32 
30 
28 
26 
24 
22 
20 
1B 

16 
14 
12 
10 

E 

6 
I¡ 

2 

t"llJl'R.\ 1 

VALORES IP ORIGINALES Y RECTA AJUSTADA 

• 

• 
1 2 3 4 5 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 19 20 22 23 24 25 

X 
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CUADRO . 10 

VALORES DE IP, DESVIACIONES ESTANDAR Y ERROR ESTANDAR PARA SECCIONES. · 

Secci6n '·ª 
l>ISVIA.Cl~ BRRDR 
is'l'AW'DAR 'RS'l'AJrnlR 

1 10.93 6.89 3.98 
2 10 • .u 7.37 3.00 
3 5.~ 4.51 1.84 
4 12.C() 4.95 2.94 
5 e.11 7.54 3.37 
7 8.96 9.88 3.29 
8 11.06 7.~ 3.53 
9 e.77 3.07 2.11 

10 16.58 14.58 6.52 
11 16.54 9.23 4.13 
12 14.08 10.51 4. '70 
13 15.82 11.84 4.4'1 

¡, 
24.89 10.20 14 3.40 

15 16.95 11.55 4.'71 
16 16.15 9.12 6.44 
1'7 12.28 9.89 4.03 
19 20.56 13.15 5.37 
20 26.95 10.55 a.29 
22 25.13 15.26 6.23 
23 25.'79 16.87 8.43 
24 21.54 12.99 6.49 
25 30.49 22.98 9.38 
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CUADRO 11 

YALORE:S PRM~DIO DE IP, DESVIACION ESTANDAR Y ERROR ESTANDAR 
POR SISTc:MAS. 

N6mero Si1te111a i.A. DBSVIACJat ERICR 
~'l'lW'DAR IS'l'Ar.DAR 

1 ASG 1.8.41 811.1. 1.45 
2 ASE 1.6.24 7,09 1.50 
3 AVG 1.9,54 8,21. 13.74 
4 AVE 1.6.33 9,36 2.ai 
5 APG 1.7,69 10,36 1.99 
6 APE 22,03 7,31. 2.31 
7 ESG 1.9,79 9e1CI 2.2() 
8 EVG 26,75 6,40 2.61 
9 EVE 23,00 9,6 () 2.04 

10 ti-IS 1.4,78 8,54 1.33 
11 L 1.2,08 3,36 0.11 
12 R 1.6,87 9,45 1.57 
13 HE 1.3,55 6,07 1.47 



CUADRO 12 

ANALIStS DE VARIAtlZA1 DISEÑO COMPLETAMENTE: AL AZAR Y Q PARA COMPARAR SISTEMAS. 

F'. v. «;il. se. CH. Fe i't°'.C'5 
Tratamiento• 12 2675.t 222.92 3.2'7• t. '75 
( slsteina1 ) 
C1. 1 39.(l6 )9.C'6 r .• ,., 3.84 
Error 2'74 1El631.42 6'7.99 
Total 286 21306,52 

Q a2/%1'1et2 

SISTEMAS ASG AIE AVG AVE APG Al'E ESO EVG EVE NMS L R HE 

C1 -4 •4 •4 •4 •4 -4 +6 +6 +6 +6 O O O 

Comparac16n entre las medla1 utilizando la prueba de Tukey 

q • ~ .OS ( p.13 1 gl. E•274 ) B.24 i/t/2 ( 1 + ,1 ) 
rT rj 

EVG L 
26. '75 - 12.oe • 

EVG HE 
26,'75 - 13.55 • 

&VG 11.s • 
26.75 - 14. '78 • 

EVE L 
23 - 12.oa • 

EVE HE 
23 - 13,55 • 

EVE NMS 
23 - 14.78 • 

14.6'7 > q • 

13.2 >q. 

11.9' >q• 

10.92 >q. 

9.45 >q. 

a.22 '>q • 

3t.OI 

12.'76 

12.94 

tt.91 

a.$4 

e.so 

'7.20 
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PRE~!NTACION DE LAS COMPARACIONES ENTRE 
LOS DIPEHN'l'!S SISTEMAS • 

LOS SEGM~NTOS DE RECTA QUE UNEN CUALQUIER 
PAReJA DE SIST!MAS DENOTAH QUE tSTOS SON 

OIP'ERENTES. 

• 1roce41miento recC1111enitado por S111p1on ( IJ4) 
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6. DISCUSION 

La distribuci6n topogrlfica de 1•• lesiones es verdader,! 

mente extensa y variable COlllO puede apreciarse en lo• diagramas 

en el ap6ndice. Estos hechos ya hab!an ddo reconocidos con ant_! 

rioridad por Jubb y Kennedy, quienes no consideraban posible est,! 

blecer la distribuci6n ( 62 ). La IP fue la 6nica lesi6n estudi!, 

da ampliamente y que fue sOMetida a un an61isi• estad!stico mer­

ced de loa valore• prOllledio que le fueron aslgnadoa. Este cu -

bio hi1tol69ico ea considerado el mla constante en las infeccio­

nes virales y representa la inf1amaci6n en SNC ( 61, 62 ). La 

idea de contar las c'lula• 1ur9i6 de la necesidad de tener un V,! 

lor que indicara la intensidad de la le1i6n en este sistema. 

Ademls los linfocitos y c'lulaa plaamltlcas infiltrantes en el 

manguito perivascular representan una parte de los mecanismos 

inMuno16gicoa durante la infecci6n ( 62, 69 ) , ( .f'lguras J.e, lt) y 

2CJ). 

&l haber demostrado aimetrja en la intensidad de la IP, 

( P.,. .os ) concuerda con lo sel'lalado por Perl, quien considera que 

en loa animales que mueren por la enfermedad las lesiones son S! 
m6tricas ( 89 ). 

Diferencias en la virulencia de cepas r•bicas han sido 

sel'laladas con anterioridad ( 13, 19, 47 ), asimislllO se ha suger! 

do que la severidad de las lesiones puede deberse precisamente 

a estas diferencias 5 ). Sin embargo, aunque en este trabajo 

la IP fu~ diferente P <.OS ) en los enc,falos procedentes de 

las dos zonas geogrlflcas, no puede asumirse que las cepas vlr!, 
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les que provocan nbta psrlllhien en 'fUtaín ettan di "erente,., '""n lo 

que respecta a virulencia a aquellas que provocan la misma en­

fermedad en los bovinos de Acayucan. En ca111bio la notable di­

ferencia en la intensidad de la IP ( P <.005 ) encontrada en 

la comparaci6n de 101 enclfaloa con un curio mayor contra los 

del curso menor, sugiere que el factor tiempo es determinante 

par.a que la inflamaci6n en SNC se agrave. Eate hecho habla sido 

sugerido con anterioridad por Aluja y G6mez Estrella, quienes 

consideraron que en' el SNC la intensidad de la respuesta infla"'.!. 
' toria en la ra~ia, depende de la duraci6n de la enfermedad ( S >. 

Se ha comentado previamente que en la rabia resulta 

con frecuencia sorprendente la escacez de cambios histol6gic:os 

( 46, 89, 96 >. En un e1tudio reciente llevado al~abo en humanos, 

se nprec:i6 en varios casos ausencia de reacci6n inflamatoria a6n 

en presencia de ~I ( tt8 >, de igual manera en el presente estudio 

la IP fu~ pr!c:ttc.amente nula en varios casos, correspondiendo al­

gunos de ~stos a animales que hablan muerto tras un curso corto de 

la enfermedad. Lo anterior tambiln concuerda con la opini6n de 

Aluj~ y G6mez-~stralla ( 5 ). Hernlndez propone que en estos 

casos la inflamacl6~ aunque mlnima puede ocasionar las severas . . 
al teraclones c:l lnic's ( ~6 ) • 

La mayor!a de las descripciones histopatol6gic:as de los 

casos de rabia enfatizan la partlclpaci6n de las partes poste­

r.ior.es de tallo cerebral en la inflamaci6n ( 29, 56, 86, 99 >. 
En un estudio de r-a!)ia en humanos, el cerebr-o medio fue la par­

te mh f~ecucntemente afectada, pero en bulbo la 1nflamaci6n 

er.a mh scver.a ( 110 ) • De igual forma en el per-ro la 1esi6n 
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~parece con m•s frecuencia en 111esenc6falo ( 40 ) mientras que 
~ 

en bovinos 1• IP se vuelve m•s notoria hacia 111etencffalo y mi~ 

lenc6falo ( 72 >. En el presente estudio tambi6n se demoatr6 

que las partea posteriores del enc6falo 11Ueatran los cambios 

mls severos intenaific,ndose inclusive en rel•ci6n con el nivel 

progresivo de 1• aecci6n1 aal conforme se realizan las secciones 

hacia la parte posterior del enc6falo la severidad de la IP 
?. 

aumenta ( Re .73 ). Por otra parte Martell !l.• !L&, demostraron 

por medio de Ir que las lrea1 del enc6falo bovino con reacci6n 

mis intensa se encontraban en las partea anteriores del telenc'­

f alo ( 73 ). Este contraste entre la presencia del antlgeno y 

la intensidad en la lesi6n, podrla explicarae porque ei' primero 

se disemina rlpidamente en SNC, con la con1i9uiente distribuci6n 

caudoroatral t!pica, mientras que las lesiones se desarrollan 

tarde durante la infecci6n ( 96 >. Luego entonces loa linfocitos 

y c~lulas plasmltlcaa infiltrantes podrlan reflejar el papel de 

una respuesta inmune tardla, inducid• por el antlgeno rlblco que 

ya no estS presente en el sitio de la lea16n, pues como se reco,t 

dar& la disem1naci6n de la infecci6n probablemente ocurra de ma­

nera transneuronal con mlnima expoaic16n del antlgeno hacia loa 

componentes 1nmunol6gicoa ( 29 >. 
Para algunos autores la rabia ofrece una relaci6n cllnico 

patol6~ica muy interesante, porque provoca alteraciones en la 

conducta del animal afectado, a ralz de lesionar selectivamente 

poblaciones neuronales del sistema llmbico en hipocampo ( 60 >. 
Sin embargo en el presente estudio se demostr6 que este sistema 

es el menos afectado siendo los mis gravemente involucrados 
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~l ~~ y BVE. L~ plU'ticipacidn de eatoa eistfll!las en el dafto in­

fl111n"torio explica en ~- medida los sit;noe clínicos s la ca•H1a 

de l& muerte de lo• bovinos con rabia plU'&l.Ítica • r!U'tiendo de~ 

de la respuesta n9Uronal hacia n.urotransmi•ore• !n vttro, ae info~ 

a.a flU• se v' afectada para una catecolamina aintltica ( I11oproter1 

nol ) y no para la acetilcolina ( 65 ). Se reool'dar' tambiln 

q~e la norepinetrina ea el principal neurotran111111iaor 'POR~~lio­

nar PIU'& la narte aimp,tic• del BVG, mientras que la acetilcoli-

n& lo •• para el paruimt1,tico. La parte aimnática act11a eomo 

e7Citador 1 sua efectos acn amplios, involucrando inclusive ~liln­

dulas adrenalee; la naruim¡i,tica •• inhibi torta y sua efectos aon 

litlli tadna. Loa ai~oa clínicos y hall.11t1""a en la necrnpaiB c¡ue 

l!IU8ieren la narticinacidn e7Citatoria de este sistema aon: dilB.­

taci6n de bronquios con el conai~iente enfisema; gluco~en6lisie 

y 1'0r ende ,,1uco8Ul'ia1 inhibici6n de la motilidad ~aatrointeeti­

nal J por lo tanto atonía e inbibicidn de la veji,.a urinaria y 

vesícula biliar ocasionando plltora. La acci~n inhibitoria se-

r! a responsable a su ves de la secreci 6n aali val. La causa tte 1" 

muerte tambiln puede nplicarse "POrque el ei.etema !VG ei. resnnne'l­

ble de la homeoataaia, l" re~aci6n c"rdíaca 1 la l>resi6n arte­

rial., lo que mlede alteran1e al fall!ll' el equilibrio e7istente 

entre la ~~rte eY.citatoria e inhibitoria de est• sistema. L" 

"fecei6n .,e los centros autdnonioa como la c&t1Bll de mueTte en rll­

bia~ ya hflbÍll sido sugerido por Herdnde2'. ( 46 ) • l>e i~Bl for-

m~ el eistem& EVE relacionado con el control de los múscul~• fa­

dn11;e<'!'I y laríngeos, de la expresi.cSn facial y del cuello, truede 

ser re~~Qr.~able de la anormalidad en loe movimientos de las ore­

jas y c¡uizá tambi&i del rechinamiento de dientes que se observa 
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en los bovlno• con rebla¡ asl•l•llO puede ser la ceusa de las dif ! 
cultadesd~ de9lucl6n e insplracl6n. Otro slsteM• daftada, ~unque 

con menor severld•d y que no de110atr6 diferencia estad!stica cua!!. 

do se compar6 con lo. restantes es el APE. Este sistema es respo.!l 

sable de la poslcl6n del cuerpo en relac16n c:on los ca~bios de 

orlentac16n y podrla ser la causa de la incoordineci6n observada 

en la rabia paralitica. 

Resulta conveniente aeftalar que no existen espacios vi,t 

tuales en SNC y que el astroclto es el elemento relacionado con 

el transporte metab6lico entre el capilar y la neurona ( 9, 25, 

42, 62, 95 >. Aalmislrio.esta c61ula glial contiene el vo16men de 

llquldo considerado extracelular ( 9, 95 ). De existir un dafto 

en este nivel puede suponerse que la BHE eatl alterada y por con­

siguiente las neuronas son afectadas en su metabolis110. Podrla 

ser tamb16n que las nece•ldadea metab61icas de la neurona se en­

cuentran exacerbades para soportar la replicac16n y la disemina­

ci6n viral, saturando la capacidad de transporte del astrocito y 

sob~eviniendo el dafto. Luego entonce, debe considerarse la opi­

ni6n de Perl quien sugiere que la de9eneraci6n neuronal ea un da­

fto isquAmico en la rabia ( 89 ). Esta teor1a es avalada por 

el hecho de que los aatrocitos reaccionan precozmente hipertrofil!l 

dose ante la infecci6n ( 132 ) incluso antes que aparezcan los 

caMbios inflamatorios y de que se hayan observado con mic~oseo­

pio electr6nico hinchamiento edematoso en los pies astroc!tlcos 

sobre lo~ capilares de animales y humanos muertos de rabia (5). 

En el presente estudio la 9lioals aatroglial apareci6 notoriamente 

en aquellos casos con curso mayor, localizlndose en el piso del 

4o. ventriculo ( Jigurna l' y 14 ). 
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La degenerac16n neuronal tue un CRl!lbio de difícil eva.­

l1laci6n en este trabajo, 11n embargo, dado que la reacci6n gl.ial 

"I la neuronof114ia tueron 111'8 notoriu en 11onu adyacentes " vasos 

sangu!neoe infiltrado•, puede uwniree que l&e neuronas de estas 

11onu eetaban l\lteradae ( Pigura1 15, 16 1 17 ) • Recient91llente 

1Jon11'1ez y Stepbano describen en perroe con rabia que la reacci6n 

gl.ial tambi'n tue ~eral.mente obsel'Ttlda l\dyacente a vaeos san­

gu!neoe in fil tr&doe ( 40 ) , 

Sobre loe Cl ee com91lta que no provocan c!llllbios sl@:l'lifi­

cati vos en lae neuronas infectadas ( 46, 8) ). Gon11'1ez y Ste­

nhano informan que loa 01 pueden eetar presentes en neuronas sin 

reacci6n infiaillatoria ( 40 ), In el presente trabajo laa c'lula.1 

con CI rara vez se observaron en presencia de rea.cci6n infi!tlllatoria 

intensa. ~ lae neurona.a infectadae rara vez mostrlU'on car.bios de~­

nerati V08 ( Piguras 3, 4, 5, 6 1 7 ). Lo anterior concuer~a con lo 

infonnado en otros trabajo• ( 62, 89 ). Aeimiamo, el hecho de no 

haber apreciado CI en dos caaoe concuerda con los hallaz~oe de otros 

autorea ( 5, 8, 61, 86, 89 ). Sin embar«e> debe comentarse que dni­

Cll)l!lente la obaervaci6n ultraeatructural puede establecer Ja flusen­

ciii ,,e matricea virales y cl'llllbios degenerativos en la nenrona. 

PRra al~os autores la reacci6n glial, la de~eneraci6n 

neuronal y la neuronofa.gi.a ion cambio& que se conaideran raros en 

la rabia ( 46 ). Ademis, la presentac16n de éstos es más frecuente 

en c:.ir!·i:i'.•ri:>ros ~ae ea hemboroe ( 62 ) • non:Jálev. y Stephano oboe 

servan neuronofagi.a en dos de cuarenta perros estudiados ( 40 ) • 

En cambio en el presente estudio se apreci~ esta le3i6n en tree 

de diez bovinos ( Figuras 15, 16 y 17 ) 1 en dos de éstos el curso ftle 
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mayor de 3 dlaa, lo que corresponde con la opini6n de que estas 

lesiones forman parte de loa fen6menos inflamatorios cuando el cu,t 

so ae prolonga ( 5 ). 

La meningitis ea un cambio que se supone raro en la ~ 

rabia C s, 89 >, pero que ha sido observado en niftoa ( 89 >.En 
el presente estudio ae ob1erv6 un caao coa una aevera meningt­

'1• en follaa cenbelaraa aunc¡ue no pUdo establecerH la edad 

del animal con exactitud, el curso de la enfermedad fu6 mayor .de 

3 di••· 

Se ha sugerido que las lesiones vasculares como la con­

gest16n, edema y diapedesi1, suceden en animales muertos aGblta­

mente o con cursos cortos de la enfermedad ( 5 ). Sin embargo, 

en este trabajo no pudo demostrarse lo anterior porque estos cam­

bios se observaron tanto en los animales muertos con cursos Mayo­

res y menores de 3 d!aa. La conge1ti6n fu6 la 1esl6n mis genera­

lizada y mla constante en el presente trabajo C figuras ·a 1 ,.,. 

In el presente ~atudio puecle conclu1r1e, con baae al -

.n'11aiá eatl4!atico deaarrol114o con Tal.orea ~bt~ido• del n"-'nero 

4e ollulu mononucleare• inflltrantea en el eapacio perivucular, 

que la 1nt111111aol6n en el SIO 4e bovino• infectados naturalmente 

por rabia paralf tica ea •imftnoa, :ya que la intenalda4 4e la IP 

ea aemejante en uboa hemiaterioa. Bn c1111bio ee demueatra c¡ue la 

IP no •• igual • loa cerebro1 4e loa animal.ea inclu14oa en eate 

eatu41o, eienclo m'a severa en aquello• con un curio m&Jor. Por 

otra parte, la aaociacicSn entre el nivel ele la aecci6n coronal en 

el enclfalo bovlno 1 la graTedacl de la intlamaoi6n que4a comprob,1 

da, ocurriendo la mayor aever14a4 de lata en laa seccione• poate-
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LISTA DE ABREVIATURAS . 

SNC SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
SNP SISTEMA NP.RVIOSO PERIFERICO 
BHE BARRERA HEMATo-ENCEFALICA 
LCR LIQUIDO CEFALO RAQUIDEO 
EAE ENCEFALITIS ALERGICA EXPERIMENTAL 
NAE NEURITIS ALERGICA EXPERIMENTAL 
IP INFILTRACION PERIVASCULAR 
AF ANATOMO FUNCIONAL 
IF INMUNOFLUOR!SCENCIA DIRECTA 
ASG AFERENTE SOMATICO GENERAL 
ASE AFERENTE SOMATIOD ESPECIAL 
AVG APP.Rr.NTE VISCERAL GENERAL 
AVE AFER~NTE VISCERAL ESPECIAL 
APG AFERENTE PROPIOCEPTIVO GENERAL 
APE AFERENTt PROPIOCEPTIVO ESPECIAL 
~SG ~FERENTE SOMATICO GENERAL 
EVG EFERENTE VISCERAL GENERAL 
EVE EFERENTE VISCERAL ESPECIAL 
NMS NEURONA MOTORA SUPERIOR 
L LIMBICO 
R RETICULAR 
HE HIPOTALAMICO EFECTOR 



NIVEL AP~OXWADO DE Lt\S sr:cc10~: 1;;::; CO!WNALES EN EL ENCEF'ALO BOVINO •• 

1 2 3 4 5 7 B 9 10 11 12 13 14 15 161719202223242 

• Basado en los di~an1as iireaentados por Yoshih.wa (l'.51) 



CLAV~S PARA 5EAALAR LAS LESIONES CORRESPONDIENTES 
EN LOS DIAGRAMAS. 

Infiltraci6n perlvascular 

Congcntl6n 

Conger,t16n e lnflltrac16n perivascular 

Cdcma 

l!emor.ragla 

Cuerpos de 1nclus16n 

Gliosls difusa 

Sllosis foc¡,¡l 

lleuronofagla 

o 

• 
0 

A 

ri 

o 
::·. 

Los n6mcros se refieren a el lrea A-F correspondiente 

por cada seccl6n y las iniciales indican los sistemas. 

Lo anterior se real1z6 Cl'll bue en el Cuadro t1 
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SECCION 1 NIV~L TELENCEFALO 



6 

.SECCION 3 NIVEL TELENCEFALO 

ASG 
AVG 
APG 
NMS 

R 

B ASG 
. 'AFG 

9 

SECCION 4 NIVEL TELENCEFALO 



o 

o 

·0· 12 
N!IJ 
Aro 

SECCION 5 NIVEL TELENCEPALO 

SECCION 7 NIVEL TELENCEPALO 
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ASE 
AVG 
NMS 

R 

~l~ 
º " 23 r ASG ASE 

~ AVE· 
HE L 

SECCION 8 NIVr::L TELEllCEPALO Y DIENCEP'ALO 

27 ASG 
L R HE 

SACCION 9 NIVEL TELENCEP'ALO Y DIENCEFALO 
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SECCION 10 NIVEL TELENCEPALO Y DIENCEPALO 



36 
NMS 
R 37 ASE 

SECCION 1.1 NIVEL TELENCEFALO Y DIENCEFALO 

1.40 



. ~ t4'1 
1:: .. 

,,,._.,. 

a 
o o 

l¡l¡ 

o 42 • /'SG /'SE 
NMS R 
liE 

SECCION 12 NIVEL TELENCEFALO Y DIENCEFALO 



SECC:ION 13 NIVJ::L TELENCEP'ALO Y MESENCEP'ALO 

I'\.. 54 
U ASE 

,... 51 
CJ Q EVE APG ASG 

R 55 
AVG 

APG 

APE 

.<.;SCCION 14 NIVEL MESENCE:FALO 



sgcctor? 15 NIVEL MESENCr.FALO y MSTEllCEP:\LO 

o 

60 
APE 

R 

~e:cc:::.ON'16 NIVEL METENCErALO 

1 
'i 



o 
ASG 66 AVE 

ESG NMS 

SECCION 17 NIVEL METENCEFALO 

D -('\ 70 
. \,.;...-I ASE APE ESG 
'--' EVE NMS R 

G ASG~E 
....,. APG APE 
,. ESG EVE 

Ü ""' 69 AVG NMS 
O AVE 

72 

EVG 

SECCION 19 NIVEL METENCEFALO 

1"-4 



EVE 

SECCION 20 NIVEL METENCEr~LO 

78 
ESG 
NMS 

SECCION 22 NIVEL METENCEFALO 



ASG AVG 
ESG AVE EV 
EVE 

NMS AVG 

ASE APG ESG EVE 
R NMS 

ASG AVG APG 
APE EVE R 

AVE ESG EVE 

SECCION 23 NIVEL METENCEPALO Y MIELENCEP~LO 

ASG AVG 
AVE EVG 

EVE 

APG EVE 

AVG AVE ESG 
EVE NMS 

SECCION 24 NIVEL MIELENCEP'ALO 

ASG.AVG 

ASG EVE 

AVG ESG NMS 
EVE 

SECCION 25 NIVEL MIELENCEP'ALO 
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Pigura 3 

Figura 4 

Cuerpo de incluei6n en neurona ~e hipocampo, 
telenc,falo • Ha B ( 4C'<l x ). 

Varios cuerpos de incluei6n en neuron,e de 
hipocampo, telenc,falo, Ha E (4C() x J. 
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Figura 5 

Pip:ura 6 

Cuerpo de inclusión en c~lula de Purkinje, 
metenc,falo. H 4 E (400 x ). 

Cuerpo~de inclusión ~n c~lula de Purkinje, 
mete!lc"falo. H & E t 4C'O x ) 
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:Pigura 7 Cuerpos de inclusión en células <\e núc l.eo 
neuronal, metenc~falo. H ~ E ( 400 x ), 

Figura 8 Hemorr~ia y congitsti6n en vasos pequeao e en 
hipocampo, telenoé!alo. H &. E \ 400 :x ). 
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l"igura 9 Conge1ti6n y edema, teleno,falo 
R a B ( 100 X ). 

l"i~a 10 Meningitis 1 hemorra.!ias cerebelarea, 
meteno4talo. H 1 1 ( 100 x ). 

l~ 



Figura 11 

Figura 12 

Jllani11~1 tia 7 oongeati6n e11 folias oerebelares, 
metenolfalo. ft t E ( 100 X ). 
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Características de las células infiltrantes en 
folias cerabelares, meteno,fal.o. R6tense la pre 
senoia de linfocitos, º'lulas plasm,ticas y al= 
~os eritrocitos extravasado~. H t E ( 400 x ), 



Fir:ura l' Gliosia difusa con hipertrofia astrocítica 
(gema1tocitoe) aobre el piso 4•1 cuarto 
ventriculo, 1111eleno4falo. W a 1 ( 100 x ) • 

figura 14 Carsoter!et1cas de la gl.iosis utrocítica 
a mQor aumeato. R & E ( 400 x ) • 

152 



Pi.gura 15 

15, 

Gliosie focal 1 satelitosie sobre un ndcleo De\ll'2 
•al a el que ee aprecian variu dlulu con 
cambio& de~enerativos, meteno4f&lo. H l 1 
( 100 X). 

Figura 16 Reuronot~a sobre º'lulas de~eneradas en las 
que no se reconocen inclusiones, metenc4talo. 
H ~ E ( 100 X )o 
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Pi~a 17 Intiltraci6n perivuoular, hemorr~a y neurono­
fSt!ia ad;yacente ( seflalada por la necha), meten­
c.Stalo. H & 1 ( 100 x ), 

Figura 18 Infiltración peri vascular en telencéfal.o 
'R 4 E ( 100 X ) • 



Figura 19 Infiltracidn periftacUl.ar en 111eeendfal.o 
H&I (lOOx). 
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Pi.gura 20 Inf1ltrac16n de linfocitos 1 célU1as plasm,ticBS 
en espacio perivascul.81' 1 parénquima adyacente, 
metencé!&lo. R & E ( 400 x ). 
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