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EL CASO
DE INFECCIOSAS

RABIA

* (Colaboracion del Servicio de Virologia del
Laboratorio Departamental, Servicio Sec-
cional de Salud de Antioguia. Medellin,
Colombia.

Se presenta el caso de una nifia de dos afios de edad procedente del drea urbana de Medellin, quien
desarrollé Rabia, con hallazgos neurologicos y clinicos caracteristicos y que fue posteriormente
confirmada anatomopatolégicamente, por coloracién convencional y con inmunofluorescencia
directa, No pudo confirmarse el antecedente de la exposicion al virus. Se hace una breve revision
sobre la enfermedad, su comportamiento actual, su diagnostico y su manejo.

Palabra clave: Rabia.

The case of a two year old girl who developed ¢linical Rabies is presented. The diagnosis was con-
firmed by conventiona! stains and inmunofiuorescence on anatomophatology samples. There was
no clear indications of contact with the virus. A short review of the illness, present epidemiological
trend and diagnosis is made.

Key word: Rabies

* | a3 coordinacion estuvo a cargo del Dr. Alvaro Henao T., estudiante del pragrama de Formacién Avanzada de
Microbiolagia y Parasitologia Médicas, Fatultad de Medicina, Universidad Pontificia Bolivariana. Con la ase-
soria del Dr. Carlos Jaramilloa T., profesor de la Facultad de Medicina de la U_P.B. ¥ Subjefe, Laboratorio De-
partamental, Servicio Seccional de Salud de Antioquia, Medellin - Colombia.
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HISTORIA

L.M.M. Paciente de 2 afios de edad, sexo fe-
menino, natural y residente en el barrio Al-
fonsc Lopez, Medeilin. Consulté a un centro
asistencial de Medeliin el 2 de noviembre de
1983, en la noche,

Cuadro febril de 15 dias de evolucidn, acom-
pafiado inicialmente de disfagia y odinofagia,
por lo cual consultd a un médico particular,
guien hizo un diagndstico de amigdalitis, v
fue tratada con penicilina procafnica, con po-
ca mejorfa, Desde tres dias antes del ingreso
la paciente habia presentado anorexia y rino-
rrea. El dfa anterior, tuvo vomito y se mostré
un poco irritable e inguieta. Experimentd
contractura de manos ocho horas antes de la
consulta.

R.S.: Sin convulsiones; recibid 10 gotas de
antiemético (metoclopramida) para el vomito.

E.F.: Paciente en mal estado general, frecuen-
cia respiratoria 44/min; frecuencia cardiaca
160/min.

Neuroldgico: En opistétonos, estupor superfi-
cial, midriasis bilateral, contractura generali-
zada. Babinsky positivo.

L.a paciente ingresd con la impresidon diagnés-
tica de intoxicacidén por fenotiacinas y para
descartar la posibilidad de un tétanos o una
encefalitis.

Evolucion: Inicialmente se manej6é con anti-
histaminicos (Difenhidramina) LV. sin me-
joria de su estado.

La paciente continué febril (40° C),con midria-
sis bilateral y fasciculaciones en los parpados.
Interrogando de nuevo a la madre, esta recor-
dd el uso reciente de un fosforado organico
para las hormigas en su casa.

En vista del estado de la paciente se agregd al
tratamiento antipiréticos, anticonvulsivantes,
relajantes musculares, antibiotico tipo ampi-
cilina y medios fisicos para bajar su tempera-
tura; con tal tratamiento no se obtuvo mejo-
ria. A las 48 horas del ingreso, la paciente en-
tré6 en coma, presentd cuadriparesia flacida,
respiracion superficial, globo vesical y prop-

tosis ocular derecha. Dos horas mas tarde,
presentd, bradicardia y apneas. Se inicié res-
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piraciéon asistida por 5 minutos. Respondié
poco e hizo paro cardiorrespiratorio y falle-
cid 2 dias despusés del ingreso.

Examenes de laboratorio: L.C.R. Cotlor: cris-
talino, aspecto: |impido, cantidad 3 cc, pH.8,
coagulacién negativa, proteinas: 30 mg/dl,
cardiolipinas: negativas, glucosa: 128 mag/dl.
Directo del sedimento: leucocitos 0-1 x C,
eritrocitos 0-1 x todo el campo. Gram: No se
observan gérmenes. Cultivo: Negativo para
bacterias pidgenas. Citoguimico de orina:
Densidad 1031, pH.7, proteinas 30 mg/di,
glucosa: 150 mg/dl|, sangre: ++, nitritos: po-
sitivos, eritrocitos 0-2 x C, piocitos: 4-5 x C,
Hemoleucograma: Hb: 13.3, Hto: 45, VCM:
88, leuc.: 7300, N:87%0, Cay: 49/, L.: 2%/o:
M: 79/o, sed.: b1,

Descripcion de la autopsia: Macro: Cadaver
del sexo femenino, edad aparente 2 afios de
edad; con frialdad y livideces dorsales, sin sig-
nos exteriores de enfermedad.

El encéfalo pesc 1290 gm. Aplanamiento de
las circunvoluciones. Con moderado surco
de presidon en las amigdalas cerebelosas; muy
congestivo hacia la base; se tomaron muestras
de los fdbulos parietales, frontales, niicleos de
la base, Asta de Amon y cerebelo para patolo-
giay virologia.

Los demads drganos mostraban congestién mo-
derada, indicando hipoxia tisular.

Estudio histoldgico: Los hallazgos mas impor-
tantes estuvieron en el encéfalo y los pul-
mones.

Encefalo: En todos los cortes se observo mar-
cada congestion vascular, infiltrado linfocita-
rio abundante en el espacio de Virchow - Rob-
bins y edema tisular. Especialmenteen los cor-
tes del cerebelo, y en el Asta de Amon del
hipocampo se observaron abundantes neuro-
nas con cuerpos de inclusidn citoplasmadticos
eosinofilos, que corresponden a los caracte-
risticos cuerpos de Negri (Fig. 1). La inmu-
nofluorescencia para el antigeno rabico fue
positiva (Fig. 2).

Pulmones: Extense infiltrado de tipe poli-
morfonuctear en la luz de los bronguios, en-
vueltos en mallas de fibrina. Los alvéolos es-
taban un poco comprometidos.
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Conclusién: Encefalitis Rabica; bronconeu-
monia terminal.

Epidemilogia: En la casa de la nifia habia
dos perros, uno de los cuales fue vacunado
en junio de 1983, el otro no. Ambos fueron
tenidos en cuarentena por 40 dias sin que
presentaran ningun signo de enfermedad. Se
supo que un gato con rabia en un barrio cer-
cano, mordio varias personas cerca de la casa
de la nifia, un mes antes.

Figura 1

Microfotograffa, Corpusculo de Negr( tipico en un corte
de encéfalo de la paciente. Coloracién H. E. 10 x 40. Foto-
grafia cortesfa del Dr. Anibal Mesa.

Figura 2

Microfotograffa. Inmunofluorescencia tipica para antfgeno
rdbico. Patrén corpuscular, 10 x 100. Fotografia cortesfa
virologia Laboratorio Departamental.

COMENTARIOS

La Rabia es una zoonosis viral, que compro-
mete el sistema nervioso central y que afecta
a todos los animales de sangre caliente (mami-
feros). Es trasmitida por secreciones contami-
nadas con el agente, usualmente luego de una
mordedura, lamedura o arafiazo, aunque oca-
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sionalmente por trasplantes de cdrnea de per-
sonas que han muerto por encefalitis rabica.
En el hombre la mortalidad es de casi 1009/o.

Los primeros intentos de tratamiento especi-
fico fueron llevados a cabo por Pasteur entre
1881 y 1884, quien desarrollo el concepto de
“vacunas atenuadas’’ por primera vez en viro-
logia, con el virus que la causa.

A pesar de haber trascurrido mas de un siglo
desde las vacunas de Pasteur y de la existen-
cia de medidas seguras para su control, la
Rabia sigue siendo un serio problema de salud
publica. En Colombia por ejemplo, a partir
de 1976 ha ocurrido un continuo aumento de
su incidencia y prevalencia, tanto de casos hu-
manos como en animales, especialmente pe-
rros (2).

Etiologra: El agente es un virus, que pertenece
a la familia RHABDOVIRIDAE, con mas de
20 géneros diferentes, de los cuales solo los
géneros LYSSAVIRUS (virus de la locura) y
VESICULOVIRUS son importantes patdgenos
para el hombre. Este virus R.N.A. de cadena
simple, en forma de bala de cafion, de sime-
tria helicoidal mide entre 75 y 80 nm. Su
nucleocapside posee una glicoproteina, contra
la cual el huesped desarrolla anticuerpos neu-
tralizantes protectores y que permite la dife-
renciacion seroldgica de los miembros del
género LYSSAVIRUS (3).

Epidemiologia: Se conocen dos ciclos dife-
rentes de la enfermedad:

Rabia selvatica: Afecta tanto a los paises
desarrollados como en via de desarrollo. Tie-
ne como vectores varios tipos de animales
silvestres. En los paises industrializados, los
principales vectores son mofetas, zorros, lo-
bos y mapaches, aunque también se han in-
formado casos en murciélagos insectivoros.
En los palses de latinoamérica desde el Rio
Grande hasta el Matto Groso (Brasil), el
principal vector es el murciélago hematofago
(Desmodus Rotundus). (1)

Rabia urbana: Es un grave problema de salud
publica en los paises del tercer mundo y una
curiosidad en los desarrollados. Tiene como
vectores importantes los perros, los gatos y
en algunas zonas, a los roedores (ratas) (10).
En solo latinoamérica, se reportaron al afo
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280 muertes humanas y mas de 300.000 ac-
cidentes rdbicos {mordeduras, arafiazos, la-
meduras). En Colombia durante el decenio
1955-1965 se informaron 412 casos huma-
nos y de 16.340 cerebros estudiados por co-
loracion de Sellers fueron positivoes 6372
(39%/0) {2). Entre 1970-1975, hubo una dis-
minucion dramatica de los casos, gracias a un
buen programa de contral,

Sin embargo, a partir del afic 1975, se ha no-
tado un incrementoc en el nimero de casos
positivos, en gran parte debido a que las
acciones de salud encaminadas a la preven-
¢ién, no han tenido la continuidad necesa-
ria, han cambiado algunas de las caracteris-
ticas epidemioldgicas en el pafs y por ejem-
plo, nuevos vectores (ratas), han cobrado im-
portancia (10).

Solo en los afios 1982-1983 en Antioquia, se
informaron 7 casos confirmados en humanos
y 2661 accidentes rabicos, ocasionados prin-
cipalmente por perros (84.80/0). (4-8). El La-
boratoric Departamental de Antioquia tuvo
146 cerebros positivos, de los cuales un 86%o
eran caninos; en lo gue ha corrido del presen-
te afio, se han confirmado 3 casos de rabia
humana, 2 en Antioquia y 1 del Choco. Antes
de estos casos humanos, se habia iniciado una
epizootia en 1983 en el viejo Caldas, que lue-
go se desplazo al surpeste Antioquefic y Cho-
coano. Asi por ejemplo 41.60/ de los 48
animales estudiados y positivos entre enero y
julio de 1984 en el Laboratorio Departamen-
tal de Antioquia, procedian del suroeste y
12.50/a del Choco.

Fisiopatogenia: [uego de la multiplicacion
viral inicial en el sitio de exposicidn, el virus
viaja por los axonemas en forma centripeta,
hasta el S.N.C.; all{ ocurre una multiplica-
cion especialmente en las neuronas de Pur-
kinje, a nivel de la sustancia gris en el Asta
de Amdn, corteza basal, produciéndose una
verdadera necrosis. Posteriormente hay dise-
minaciéon centrifuga a casi todos los tejidos
de la economia, glandulas salivales, mdsculo,
corazon, pulmdn, suprarrenales, etc. La causa
final de muerte nunca ha side completamen-
te clara, aunque se han propuesto varias teo-
rias como el edema cerebral, la hipoxia y los
trastornos cardfacos supraventriculares. Ac-
tualmente, la mas acertada, es la teoria segun
la cual, se debe a la serie de complicaciones
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que siguen a los problemas respiratorios.

Cuadro clinico: Se puede considerar la evo-
luciéon en tres periodos diferentes: De incuba-
cion, prodrémico y neuroldgico.

E! periodo de incubacién en el hombre es
muy variable, dependiendo del sitio, la can-
tidad del indculo, el tipo de animal y ei es-
tado inmune del huésped. E! promedio es
de 10 dias a 3 meses, aunque en la literatura
se han reportado casos mas cortos y mas lar-
gos, de hasta 20 afios.

El segundo periodo tiene una duracion de 3 a
4 dias, estd caracterizado por malestar gene-
ral, fatiga, cefalea, fiebre, especialmente pa-
restesias v fasciculaciones en el sitio de la
mordedura, hasta en 80%bo de los pacientes
(1). El tercer periodo esta caracterizado por
un franco compromiso neurologico con hipe-
restesia, hiperactividad, alucinacicnes, convul-
siones, paradlisis flacida progresiva y aun hi-
pertonia muscular. Ademas, los signos clasicos
de aerofagia e hidrofobia, alternados por pe-
riodos lucidos, que llevan progresivamente al
coma vy a la muerte. Ain con los mejores me-
dios de cuidados intensivos, ésta sobreviene
end a 20 dias.

Diagnéstico: Ei diagnéstico se basa en la sos-
pecha de la enfermedad, ante un paciente con
antecedente de mordedura, arafiazos o lame-
dura, proveniente de areas donde hallan ocu-
rrido casos de Rabia en animales o humanos
o que presenten una sintomatologia, caracte-
rizada por fiebre, compromiso neurolégico
progresivo con paralisis flacida cuyo diagnos-
tico sea poco claro. Es importante anotar que
el antecedente de mordedura puede faltar has-
ta en el 500/0 de los casos de Rabia humana
{1,9).

La confirmacion se hara en vivo, tomédndole al
paciente un frotis de 1a cornea (previas medi-
das de seguridad) y biopsia de la piel en la zo-
na de implantacién del cabello, para buscar
por anticuerpos inmunofluorescentes el anti-
geno rabico. L.C.R. y sangre, que se usaran
para buscar anticuerpos rdbicos. Estos exdme-
nes tienen una positividad de un 509/o, du-
rante fa fase neuroldgica (1,9). Las muestras
de patologia deberan ser tomadas en lo po-
sible de la corteza, el cerebelo, el asta y la
meédula y enviarlas congeiadas, no en formol.
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Estas seran procesadas por coloracion de Se-
lters e inmunofliorescencia directa, o inocu-
lacidén en animales.

Tratamiento: Luego de la exposicion (mor-
dedura, arafiazo, lamedura) se deberd hacer
inmediatamente un lavado local con agua y
jabon al menos 3 veces, dejando actuar el
jabon por 1 a 2 minutos. Esta sola medida
podrd disminuir el indculo en forma impor-
tante. Se debera evitar en lo posible el su-
turar, a no ser que por estética o hemostasia
sea necesario.

En caso de que sea posible la captura del
animal, este deberd observarse por un pe-
riodo de 10 dias en animales previamente
inmunizados y al menos 15 en los que no,
Esto se deberd llevar a cabo en sitios espe-
cialmente acondicionados para este fin, o
en su defecto, en un lugar en el que el ani-
mal pueda ser amarrado y no exista peligro
de pérdida o nueva exposicion, En lo posible,
el animal no deberd ser sacrificado antes de
qgue manifieste alguna sintomatologia clara,
pues se corre el riesgo de falsos negativos a
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nivel del laboratorio, En caso de muerte o en-
fermedad del animal, previas medidas de segu-
ridad (guantes gruesos, mascarilla, delantal} se
debera cortar la cabeza y ser remitida al labo-
ratorio de referencia, refrigerada, marcada,
con todos los datos del animal y el accidente;
al mismo tiempo, se debera hacer una encues-
ta de las personas que hayan estado en con-
tacto directo con el animal.

El esquema actual para el manejo del pacien-
te, que haya sufrido un accidente rabico, con-
siste en 7 dosis de vacuna antirrabica, que se
colocan diariamente las primeras 5 dosis vy
luego dos refuerzos, unc a los 35 y otro alos
95 dias, de iniciado el tratamiento. La vacuna
actual es producida en el pais en el Instituto
Nacional de Salud, en cerebro de ratén lac-
tante. Viene en ampolletas plasticas de 2 cc,
en envase rosado. Debe ser conservada a 4-8°C
todo el tiempo. E! riesgo de complicaciones
graves, es de 1 en 20.000. Sin embargo, en el
decenio 70-80 del total de tratamientos apli-
cados en el pais solo hubo 9 reacciones gra-
ves (2}.

Accidente ribico

PROCEDIMIENTO DESPURS DE POSIBLE EXPOSICION A RABIA

Sospechoso o enfermo

Z]

Muestra del cerebro para inmunoflorescencia
y coloracién de Sellers.

N/

Lavado lacal con agua y jabon, m—
3 veces 4-), Prefilaxis o vacunacion antitetdnica
iy,
Captura del animal No )
1 4 Accidente provocado, zona geografica,
especi¢ animal
Si
Observacién del animal por Soespechoso L No sospechose
io menos 15 dias v v
v | Vacunar J l Nao vacunar

A
e MNo vacunar
Si

> [ o =]
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