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INTRODUCCION

La mayor parte de trabajos que se han escrito en relacién a
Rabia Humana, se han enfocado més que todo al estudio de la
rmedad en especies animales, a su prevencién y a la creacién de
as nuevas y mas efectivas para el control de la misma. Sin
argo existen relativamente pocos trabajos a nivel nacional, que
relacionen a la enfermedad ya establecida en un individuo
inado, en cuanto a su cuadro clinico, medios diagnésticos y
notorlo todavia, la falta de una conducta determinada para el
anejo de éste problema

Las razones apuntadas anteriormente y la presentacién de
de rabia humana en el Hospital General “‘San Juan de Dios”,
ierta la inquietud de un mejor conocimiento de la enfermedad,
fravés de un andlisis retrospectivo de éstos casos, en cuanto a su
entacion clinica, su diagnéstico y manejo; aunado a ésto se
Ua una revision actualizada de la literatura acerca de la
rmedad; con la mira de una bisqueda de pautas méas adecuadas
tratar el problema y poder ofrecer algo méas que lo que
almente se ofrece a los pacientes aquejados de ésta enfermedad.



| GENERALIDADES

La rabia es una infeccion aguda del sistema nervioso central
por un virus, con ciertas caracteristicas epidemiolégicas,
y de laboratorio. Es primariamente una enfermedad de
s salvajes y domésticos, el hombre es solo ocasionalmente
do a través de la mordida de un mamifero infectado. Entre
neurotrépicos, el de la rabia es el tnico caracterizado por
frecuencia de  mortalidad ¥ el prolengado ¥ variable
odo de incubacion, el cual puede variar de dias a seis meses O
ro usualmente es de dos semanas a tres meses. (34,19,42)

de rabia es el de una encefalitis
ducta agresiva y la presencia
os puede presentarse en

El cuadro clinico aceptado
aguda, caracterizado por una con
hidrofobia. Sin embargo en algunos cas
ina forma paralitica. (44,16)

La rabia humana ha sido invariablemenis considerada
mortal, sin embargo se ha reportado la supervivencia y recuperacion

gompleta de un caso ¥ la supervivencia con secuela severas en otro

so presuntivo de rabia. Para una prolongada supervivencia ©

superacion de la rabia, se requiere tratamiento Intensivo temprano

egresivo de todos los problemas que pueden presentar éstos

pacientes. (42,3)

ositivos con alguna de las tres

En el laboratorio, resultados p
para Cuerpos de Negri, 2)

técnicas: 1) Coloracién histolégica
oracion de anticuerpos fluorescentes para antigenos de rabia, ¥
Test de inoculacion a los ratones; confirman el diagnéstico.

3)
n el diagnostico. (42)

Resultados negativos en las tres excluye

ETIOLOGIA
El virus de la rabia ha sido asignado al grupo de los
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rabdovirus. Se caracteriza por un 6g

enoma de cadena simple Ada
RNA, de peso molecular de 3 x 10 , constituyendo cerca de-Fl). e-ged

de la particula. (34,20,21) Tiene un aspecto de bastén, preg

las -fom.uas bequefias un extremo redondeado que’ ?e Zntan'

apariencia de bala. Tiene un didmetro cilindrico de 70 nm .

nm de largo. La capsula viral consiste de lipidos, una glico o

con un peso molecular aproximado de 80,000 dal'tons (21 32;0t
= 1

peces no.

El virus tal como se encuentra en la saliva o tejido nervioso
en los casos naturales de rabia, se le denomina virus de la calle, el
cual por pases sucesivos mediante la inoculacion intracerebral en el

' conejo modifica su caracter para elevar gradualmente la virulencia a
ésta especie animal, produciéndole la muerte generalmente en 6 - 7
dias, éste proceso originalmente efectuado por Pasteur se conoce
como “‘fijacién” y el agente adaptado como virus “fijo". La ftijacion
se logra comunmente con 40 a 50 pases, pero en el caso de cepas
altamente infecciosas se obtiene con un nimero menor de pases. El
virus fijo difiere del de la calle no solo en que se reproduce mas
répidamente, disminuyendo el tiempo de incubacion y perdiendo en
gran parte su capcidad para formar corpusculos de inclusién, sino
que su virulencia para el hombre y animales esta reducida de
manera considerable cuando se inocula por via extraneural. (34)

Tiene  escasa resistencia a
particularmente sensible a la luz ultravioliz‘:, qugz?);;: esegzznu«
por calentamiento a 56°C en 30 minutos y a 70°C er; 15 min 1'
muere por accion del bicloruro de mercurio al 1 x 103(1)1 L
formalina al lo/o, compuestos amoénicos cuaternarios al 1’6

creolina al 3o/o, 4cidos Aleali al I
tripsina. (8,34) y dlcalis, solventes de lipidos

0 ; ;
por periodos més largos a temperaturas bajo cero en ausencia

COy. En glicerol ivi
puede sobrevivir [
temperatura ambiental. (34) R R

Todos los virus aislados del hombre y otros animales,
alrededor del mundo parecen ser del mismo tipo inmunolbgico.
Anticuerpos neutralizantes y fijadores del complemento se
desarrollan durante la enfermedad y pueden desarrollarse después de

Todos los animales de sangre caliente incluyendo al homl 1 ion (8,19,20,21,34)
a vacunacion (8,19,20,21,

1&;}1 suceptibles.' El virus se distribuye ampliamente en anii
ectados, ha sido detectado en el sisterna nervioso central, 8
7

orina, linfa, leche, orina y sangre. (20) EPIDEIOLOGIA

La rabia existe en todo el mundo con excepcion de
Australia, Las Bahamas, Bermuda, Fiji, Islandia, Irlanda, Jamaica,
Japén, Nueva Zelanda, Noruega, Suiza, Taiwan y el Reino
Unido. (13)

'y E:n Ia infecc.'{'c‘m natural o experimental utilizando ma
cién aislado, el virus da lugar en el 90o/o de los casos

. .

Epidemiologicamente existe en dos formas: 1) Urbana:
propaganda principalmente por animales domeésticos no inmunizados
vy 2) Selvatica: propaganda en zorillos, zorros, lobos, otros
carnivoros y murciélagos. (47) -

e E?:penmentalmen te es patégeno para los animales

oratorio en los que produce manifestaciones de excitabilidad
paralzsljs. La inoculacién intracerebral al conejo conduce a la mu
después de un periodo de incubacién de 15 a 21 dias y en

ratd . !
ton de 7 a 9 dias. Las aves son poco susceptibles y los reptiles’¥
El largo periodo de incubacién y la marcada propiedad



adenotrépica (saliva) del virus ayuda a perpetuar ]a enfermedad
rabia existe durante todo el aflo, aunque ocurren va:iacjég
estacionales, las cuales varian de acuerdo con la especie envuelta
clima y los habitos de los animales domésticos, (19) (

a indicada la profilaxis antirrabica, (13)

La suceptibilidad a la rabia varia en los diferentes animales
7 en el hombre tiene solamente del 5 al 500/0 de riesgo de

: ; Ollar rabia atn después de una exposicién definida, (13 21
Entre los animales salvajes, los focos mas comunes - o Mg Ei

enfermedad son: 1 orri
niermedad son: las mofetas (zorrillos), las zorras, los mapache

La incidencia de rabia en hombres ¥ perros ha disminuido
continuamente, pero permanece enzootica ain en perros, mofetas,
murciélagos y otros animales salvajes, Un total de 1,000 casos
fatales anuales son reportados por la O. M. S.

' TRANSIWISION

animales viejos, (13,1 9)

. La rabia es endémica en mofetas, con largos per:’odos"
incubacién; lo que brinda una excelente oportunudad para@‘

i La transmisién es por lo comin debido a mordeduras de un
animal rabioso, portador del virus en la saliva y que en Su excitacion
ataca a otros animales o personas propagando asi la infeccién. Es
, . . enos comun por contaminacién de saliva con lesiones de
A En 1929 se demostré en Trinidad que el murciéla continuidad en lap piel, pero puede darse. (15,20,30,45,50)

' La transmision de la rabia sin mordida es rara, se ha
Teportado en accidentes de laboratorio ¥ en la exploracion de
€vas con una gran poblacién de murciélagos. Esta transmisién por
aire se ha demostrado en animales de experimentacién, ubicados
Cuevas habitadas por miles de murciélagos. Probablemente Ia
ansmision dependa del gquano desecado que se pone en contacto
con la mucosa nasal u orofaringea, (20,35,45)

Se ha reportado la transmisién de humano a humano, a través

Aunque la mayor fuente de infeccién son los ani ‘U€ un transplante de cérnea, (30)

salvajes, Ia principal preocupacion y mayor causa de muerte
humanos son Jlos perros, (21,49) PERIODO DE INCUBACION
j La mayoria de animales  domeésticos comunme
nvolucrados, por orden son: e] g9anado, los perros, gatos, caball
mulos, ovejas, cabras ¥ cerdos. En las mordeduras de los cone
roedores, incluyendo ardillas, asi como de ratas y ratones rara

El periodo de incubacién en el hombre es muy variable v
*Pende del tamafio del inéculo viral, el sitio y gravedad de la
erida inflingida por el animal rabioso, variando entre 6 dias v 12
S€Manas, con una proporcion  significativa en 2 - 3 semanas. El




encontrarse en cualquier parte del sistema nervioso central. Estos
rpusculos redondos u ovales cuyo tamafio varia entre 1-10 micras
n eosinofilos e intracitoplasmaticos, poseen una membrana
limitante, se observan solos o en nimero de tres en una misma

;;1;;”? Cgie lmcubamc‘)n en el hombre es inferior a 60 dias en
g o dosl casos, el '4o/o de las infecciones se maniﬁ‘el?.
v e los 200 dias. En pocas ocasiones el { S
aCJc?n puede rebasar el ario, ¥ se ha reportado u.geﬂoclo» 5
;;brg;ﬁ los dos afios, El periodo de incubacién es mas ziict)é-‘
g ,cuc:;zoe? los ad.u{t'os, ¥ también est3 signiﬁcativamé“
i a exposicion involucra la cabeza, el cuello o
es superiores, (11,13,15,18,19, 20,21,21,34,35,39,43

=

célula, de estructura granular notdndose ei los de mayor tamano
erpos internos de coloracion azul. Diversos estudios con
inmunoflucrescencia han demostrado un antigeno viral especifico en
‘el cuerpo de Negri y por microscopia electrénica se ha visto que
consiste en una matriz de nucleocépside viral, acompafiada de
viriones, los cuales constituyen los granulos basofilos. En ausencia
de cuerpos de negri el diagnéstico patologico de rabia no puede ser

hecho.

ANATOMIA PATOLOGICA

Los nervios periférizos muestran amplia degeneracién axonal
con pérdida de fiiras mielinizadas y no mielinizadas, con leve
infiltrado mononuclear vy  ocasionalmente células  gigantes
multinucleadas. Los ganglios de las raices dorsales muestran cambios
similares. Ocurren cambios inflamatorios més notorios en las raices
y porciones de cerebro y médula espinal que guardan relacidn
egmentaria con elsiio de entrada del virus. (3,10,18,19,20,21,26,

28,30,34,35,39,40,45,48,51)

Patolégicamente | 1
a rabia es una encefaliti
itis con
neuronal, de los cordones espinales y del cerebro degeﬂerﬂ@j@

Microscopi ]
pronumjadaos:LOpwame.{J te hay una hiperemia generalizada con
estruccion celular en la corteza cerebral y -

cerebelo, cerebro medio i
i , ganglios basales, puente y especialmente

. ) PATOGENESIS

COmpueiZ,Js’ diversos a:cr,rrados de infiltracién de células inflamat

i principalmente  por linfoci

istioc ; ocitos, monocucleare
ocitos y ocasionalmente de polimorfonucleares, principal

La patogénesis de la rabia, se ha estudiado
exriincn. nente en cricetos, en humanos no ha sido posible
clarificarla. El curso que sigue es el siguiente.

encuentran multi ; :
necrosis ne mul;ples areas de degeneracion neuronal, neuronof
g o uronal y proliferacién de microglia. Todos estos camb

maniilestos en corteza cerebral, cerebro medio, ganglios basal

células de purkinje
o Y b je del cerebelo, puente cordones espinales y

Después de la inoculacién del virus, se inicia la replicacién
viral en las células del miusculo estriado, El sistema nervioso
periférico, es expuesto a los haces neuromusculares, profundamente
en el muasculo. Cuando la infeccién envuelve los haces
‘neuromusculares, el genoma viral se mueve centripetamente en la
isma direccién que los impulsos de los nervios sensoriales, El virus

Bl h ; - :
allazgo microcépico patognomoénico de rabia, son
nfecta tanto los nervios sensitivos como los motores.

cue :
de rpAO;iZHNeg;} que se encuentran mas frecuentemente en el a
el hipocampo (I6bulo parietal ), pero pue




miocardio, musculo esquelético, pulmor_:es, higado, rifiones, l;qzﬁg
cefalorraquideo y nervios periféricos. Sin embargo la maycn: dsbjdo
de virus son las glandulas salivales y las membranas mucosas; =
a ésto es que se mantiene la rabia 81'.1 la naturaleza, ya que eﬁte
secreciones contienen abundantes virus, que son 4guevam
transmitidos a través de la mordida. ( 10,14,20,21,34,40,45)

Las terminaciones nerviosas de los nervios sensitivog.
olfato en la nariz son lentamente infectadas, a través de las og
neuroepiteliales que estan expuestas en la superficie y
consideradas el sitio de entrada en las infecciones por asr
semajantes a las ocurridas en las cavernas de murciélagos.

Exposiciones superficiales a través de abrasiones de Ia Dpi
las membranas mucosas, liberan virus a la dermis que es un
especialmente rico en terminaciones nerviosas de nervios sensori,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente la enfermedad puede presentarse en dos

La liberacién del virus de las extremidades del si t
nerviosos periférico inicia una fase de infeccién en la cual d
un estricto neurotropismo y un transito neuronal pasivo., La
hematégena no juega papel importante. El virus viaja al sist
nervioso central por via iniraaxonzl, y solamente el axoplasma e
ruta utilizada por el virus.

formas: \ -
1) La rabia furiosa y 2) la rabia paralitica.

RABIA FJRIOSA

La rabia furiosa se divide en tres fases: 1) Fase prodromica,
2) Fase de excitacion, 3) Fase paralitica.

Cuando el virus entra al sistema nervicso central, usualn
en los cordones espinales, el ascenso hacia el cerebro es sumamer,
rapido, en cuestibn de horas. Esto se manifiesta clinicamente
un cuadro de paralisis ascendente. La gran localizacién en el sis _,
lfmbico con relativamente escasa localizacién en la neocort
provee correlacion clinicopatolégica con el estado de alerta, pér
de la timidez natural, conducta aberrante ¥y agresividad.

Fase prodromica

Esta fase dura entre 2-10 dias, el inicio es gradual y :16
caracteriza por fiebre leve, dolor de c.abeza, malestard.g;er;ebz;oé
anorexia, nausea, dolor de g.?rg.i;?i‘i'ﬂ, ansiedad y o.tros (;: L;jre .
psicologicos. El paciente puede quejarse de.u.n‘a cornente:d vy
presién local que estimula su piel, y sensibilidad al ruido. %
sitio de la infeccién inicial pueden presentase sensaciones anogm
como irritacién, dolor, adormecimiento  u hormigeo. Do ;Jr dy
parestesia en el sitio de la mordida aparecen en el 30 a 800? ;
los casos y son los sintomas tempranos que puedenI sug?"ui'dad
diagnéstico. Signos objetivos incluyen un aurr.lento d_e a activ. x
refleja muscular, tics, reflejos corneales y faringeos intensos yI
general un aumento en el tono  muscular.
(8,10,15,19,20,21,34,45,47,48)

Aunque el sistema nervioso central es el organo blanco
virus rabico, también existe el movimiento centrifugo del virus
decir, la extensién de la infeccién desde el sistema nervioso
los organos periféricos, para ésto el virus utiliza la misma
Intraaxonal por trdnsito pasivo a través de nervios sensitivos
motores y el sistema nervioso auténomo.

Los primeros organos afectados en esta distribucién son
Ietina, la cérnea y la piel de la cara, por ser la que estid mas Cel
del sistema nervioso central. Los virus liberados por
terminaciones de los nervios periféricos se han encontrado

Fase de excitacion

El inicio de la fase de exitacién es gradual. Esta marcada

10 7




sustituidos por apatia estupor y COMa.
aliticos dominan el cuadro. En ésta fase
dica, apneuistica ¥y ataxica,
tigios del espasmo de los

por un aumento de la nerviosidad, insomnio, ansiedad, a
y una sensacion de muerte inminente. ,Esta fase’ g eillen.
predomina a lo largo de toda la enfermedad, pero l;m
ausente. Espasmos de los musculos de le; gar: anI;ue .
frecuente'm‘ente, los cuales son de duracion Variadag acl o
Caracteristicamente se presenta la hidrofobia y ey' Ol_oros.
.sjob'resal'tos. generalizados, la hidrofobia es un terror ;J;SOCIIOS
;ngp}};?ptlbleall :ag:la, con violentas contracciones de Iosruggtsi: ;
orios. Inicialmente esto ocurre en respuesta al .

beber agua y subsecuentemente a otros esufnulo: o
B . 3 C

Zc;md'o, mencion de agua, visién u olor de liquidos y p(;—:"ngorlgeﬁ‘
de aire en 'la cara (aerofobia). Cerca del 80o/o de los i
muestran disfagia, hidrofobia y espasmos laringeos. EI I‘?alflen
ﬁ‘ecuen‘te debido a la dificultad para tragar .1 ol
convulsiones son comunes. ’ -

son progresivamente
Sintomas depresivos y par
varios modelos de respiraciéon perio
pueden observarse y representan ves
musculos inspiratorios.

la fase terminal, es predominantemente paralitica con
dificultad para tragar saliva, retencién urinaria y constipacion.
Incontinencia y anormal estimulacion de los organo sexuales puede
observarse. Poco antes de la muerte se desarrolla hiporreflexia o
arreflexia y pardlisis general flaccida, A menos que la via aérea sea
mantenida por intubacién endotraqueal y la respiracion asistida, el
paciente no §6 bravive - mpds . de. umd & Semand

(10,15,19,28,30,34,39,47,48)

. aIS;a gz?]ctiuce usualmente una respuesta diagnéstica si se . i
e que trague saliva o dirigié 1
: giéndole una corrie
o ' nte
Compﬁclaad ;ara, El espasmo de los musculos inspiratorios puede
i con . vomi tos’, tos, aspiracion, opistotonos, asfi
o gngs Vv p}zro cardiaco. La hidrofobia no ocurre en o
medades, solo la rabia combi ]
: ina una encefalitis del tal
cerebral con una corteza intacta que mantiene la consciencia

Un 200/o de los pacientes que sufren rabia, muestran esta
forma, Una excepcién es la epidemia de rabia de Trinidad, que fue
secundaria a la mordida de murciélagos vampiros, en que todos

presentaron rabia paralftica.

Esta forma de la enfermedad se desarrolla en pacientes
y en pacientes que han sido vacunados

mordidos por murciélagos
contra la rabia y que sin embargo desarrollan la enfermedad.

confusj;ammén ?%d gpico de ésta forma de rabia, periodos
, agresividad, agitacion, al i
e . ' i , algunas veces de intensi
pej?éi]ca’ damph?s disturbios de la conducta, alternando ¢
os de lucidez mental y calma, en los que el paciente

orientado y responde inteli
e 35'42’45’48)11 eligentemente a preguntas. (8,10,

Disturbios sensitivos y motores usualmente se inician en la
{lisis ascendente aguda,

extremidad mordida y progresan en una par:
acompafiada por dolor ¥ parestesia con paraplejia flaccida,
disturbios espinales y paralisis respiratoria y bulbar.

Sin cuidado intensivo el paciente con rabia paralitica
sobrevive mas tiempo, mas o menos 2-3 semanas, que el paciente
con rabia furiosa. El cuadro clinico no sugiere rabia, por lo que no
" se busca exposicion a animales rabiosos y el diagnostico es

dificil. (15,16,45)

Fase paralitica

}.-i e 1 .
en la fase : paj?l?te sobrevive a la fase aguda de excitacion, en
B ionte paralitica en la cual es espasmo muscular cesa ¥
se queda quieto. La ansiedad y el estado de consciencia

12




Por qué la rabia prod ;
produce una enfermedad furiosa en unos y DIAGNOSTICO

para{mca en otros? La diferencia entre las dos formas d i

expéﬁadas por la extensién del dafio neuronal. En rabia ea::lz?@ v
;nfzctag Oses;;?ij 1;133 cordones espinales y los nervios es{jainall:sqz@
o ;.; me;nte: En la lrabz"a furiosa el tallo cerebral, ]
T fas, e aszl‘?t'ema Ilimbico y los altos centros'som
e c S gea 12211" :Inrs: c?e} Ie: rabia furic?sa es secundaria a'1':
desnervacion de los musculos e:quigtei?oas.nerwoso contrsl, cauaiEy

Diagnéstico especifico de rabia no hay. La sospecha clinica
se basa en epidemiologia, historia de exposicién y el cuadro clinico

descrito.
Diagnostico de laboratorio

Histopatologia: EIl diagndstico de rabia es confirmado por el
hallazgo de Cuerpos de Negri, los cuales son patognomonicos. Los
juerpos de negri son hallados en el 100o/o de los casos cuando la
afeccién ha tenido su curso completo. Si no se encuentran cuerpos
de negri el diagnostico de rabia no puede desacartarse. (20) Ya que
oxiste un 2o/o de falsos negativos con éste test. La busqueda de
erpos de negri por medio de inmunofluorescencia es mas
pecifico, que con microscopio de luz, estableciendo el diagnéstico

‘en un 950/o de los casos.

La asociaci¢ : -
- V;);;;?on de. rabia paralitica con la mordedura de
ros sugiere una alteracié -
; on de las i o
virus por el paso en el murciélago. propiedades de

COMPLICACIONES

Se han descrito * di
o " diversas complicaci .
. ones dor
observarse en el cuadro clinico de rabia. Las cuales ;onf]ue PusciEs
Inmunofluorescencia: La inmunofluorescencia directa se
utiliza, para establecer la presencia de antigenos del virus de la
rabia en secciones de tejido fijadas y en laminillas de impresion.
Los tejidos utilizados son: el sistema nervioso, la cornea y la
piel. (4,10) En pacientes vivos se utilizan impresiones corneales,
2) Pulmonares: ~ Neumonia por  aspiracit 1 biopsia de cerebro y biopsia de piel (principalmente de la cara). El
hipoxemia, hipocapnia, atelec tasz'asp Iraczlon, neumog. test de la cornea es 1000/o especifico para rabia. (10)
b g e at o pulmonares, e
pulmonar e insuficiencia respiratoria aguda. (3,39, 56’)
!

] : :

) Caz;ifovascularfas: Miocarditis =y  pericarditis. = Arritmias
ca_rdxacas, principalmente taquicardia sinusal S Vv dz'i}e.
grados .de blogueo. Hipotensién e insuﬁ'ciehcia cardi.
congestiva. (9,11,27,29,47,56) ]

Anticuerpos:  Los  anticuerpos antirrabicos ~ aparecen

aproximadamente a los ocho dias de la enfermedad y su titulacion

3)  Electroliti
oliticas y metabolicas: Di - :
secrecion inadecuadC:S ' ?jfbeis instpide, Sinc.lrfjm,e,' puede hacerse en suero Y liquido cefalorraquideo  por
hipernatremia,  hipokalemia glsgm‘m? 5?101“1'9!?‘1 neutralizacion, fijacién del complemento O inmunofluorescencia
: ; . 1 osuria i ires B s
intermitente e hipotermia. (3,35,39) ) perpire. indirecta.
4) Gastrointestinales: Ileo paralitico, h : o La presencia de anticuerpos antirrabicos en el liquido
Superior y perforacién de esofao’ (;;H ;;Tagza gastrointestina cefalorraquideo, es indicativo de infeccion rabica en el sistema
go. (35,39) nervioso central. La presencia de anticuerpos antirrabicos, por
cualquier método en un individuo que no ha recibido vacunacion
14
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)  Leptospirosis
) Brucelosis
Fiebre tifoidea
)  Fiebre paratifoidea
)  Polineuritis téxica
15) Intoxicacion por fosforados

antirrabica es diagnostico de rabia.

Pruebas biologicas:. Se inocula intracerebralmente 3 rat
saliva, suspensiones de cerebro, glandulas salivales o tejido cardiapa
del paciente en estudio. Si la prueba es positiva los raton 4
manifestaran sintomas de la enfermedad al 7o. y 8o. dia, murje'; t

posteriormente; si sobreviven después de 21 dias la prueba

negativa. TRATAMIENTO

Al momento actual no existe un tratamiento antirrabico
especifico. Sin embargo se utilizaron inicialmente algunos agentes
tales como: quinina, arsfenamina y curare. Ultimamente se ha
izado: Citosina arabindsida, Inmunoglobulina humana antirrabica,
‘suero inmune antirrdbico e inductores de Interferén (acido
\poliriboinosinico y acido poliribocitidilico) que se mencionan
iﬁrevemente.

Al morir los ratones se buscan cuerpos de negri, si n
encuentran, el aislamiento del virus debe hacerse por neutraliza
por antisuero especifico. ‘

: Confirmacion del diagnéstico in vivo: Al momento no
ninguna técnica satisfactoria. El test de la cérnea, aunque 100
especifico, es falsamente negativo en un 60o/o. La biopsia
cerebro es indeseable. Y los niveles de anticuerpos no pueder
fietectados antes de 8 dias de la enfermead y son dificiles
Interpretar en gente inmunizada. Los cuerpos de negri en biopsia d
cerebro son dificiles de encontrar y el aislamiento del virus pe
pruebas biclbgicas, usualmente lleva mas de una semana. (12)

Citocina arahinoésida: Inhibe la replicacion del virus de la
rabia in vitro, en cultivos de tejidos. ' Sin embargo
experimentalmente no modifica la frecuencia de mortalidad en
ratones. Se ha utilizado en algunos casos de rabia humana, sin
resultado.

Inmunoglobulina humana antirrdbica y suero antirrabico: El
papel de los anticuerpos séricos en modificar la enfermedad noestd
definido. Sin embargo, el hecho de que los anticuerpos aparezcan
hasta el 8o. dia de la enfermedad, indica que el virus estimula el
sistema inmune del paciente, hasta que ha alcanzado el sistema
nervioso central y ha producido la enfermedad clinica; Por esta
razén es légico el uso de éstos agentes, sin embargo no se ha
reportado el uso con éxito de los mismos. (3,15)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- El diagnéstico diferencial de rabia humana, comprende
siguientes entidades:

1) Problemas psiquidtricos

2) Tétanos

3) Problemas otorrinolaringolégicos

4) Sindrome de Guillain-Barré

5) Poliomielitis

6) Polineuritis infecciosa aguda

7) Encefalomielitis post-vacunal

8) Sindrome de Reye

9) Encefalitis y meningitis virales o bacterianas

Interferon e inductores de interferon: El interferén es de
valor solamente cuando estad presente poco tiempo antes del inicio
de los sintomas clinicos. (3,52,53)

Medidas generales
A pesar de la ausencia de agentes terapéuticos antirrabicos
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La hipertension intracraneana puede manejarse por medio de
Jla inserccion en el cerebro de un tubo intraventricular, para drenaje
_'_d'el liquido cefalorraquideo. El uso de esteroides es discutible. (2)
Debe administrarse tratamiento anticonvulsivamente especifico para
el control de las convulsiones y debe sedarse el paciente, para

'évi_ tarle el sufrimiento.

espe.cfﬁcosl, el cuidado intensivo, dirigido a proteger a I e
de n?suﬁc':.encia respiratoria y circulatoria, hipertensién ir?tsr o
y disturbios electroliticos; ha logrado larga sobrevid g
casos (47) y la recuperacién en dos casos. (27,42) R

es
an

Vfcﬂmasf_,o;ecambb.mS patolégicos notados en el tejido cerebral de
; rabia son relativamente
menores comparado; [
causad L Opi e
- ol.s: p%r otros Virus neurotropicos de los cuales el pacie
e ;co rarse. Esto indica que la recuperacién de rabia :
e on cg;dadc? de soporte respiratorio intensivo iniciado an
- pe c?d resPJratono, para prevernir el dafio cerebral por an
y evidencia de que el cerebro puede recuperarse, del ins
provocado por el virus del i |t -
us del la rabia, si tiene tiempo suficient

tiempo durante el cual . )
mantenidas, (47, 50) sus funciones vitales deben

Es muy importante Ia prevencion del aparecimiento de
infecciones, por medio de intenso cuidado de enfermeria y la
prevencién de neumonia por aspiracion, 'Si estd indicada la
antibioticoterapia debe utilizarse. Debe mantenerse un adecuado

equilibrio hidroelectrolitico.

Ademéas de las medidas generales sefialadas, aunque la
transmisiéon de humano a humano, parece Ser rara y no esta bien
documentada, el virus esta presente en las secreciones del paciente,
constituyendo esto un riesgo de infeccién; por lo que el paciente
debe ser aislado y el equipo médico y paramédico protegido con
ropa adecuada, incluyendo mascara facial y quantes. (15)

Al 2
e m}omento_ actua'l el tratamiento primario de la ra
es el agresivo cuidado intensivo de soporte. El m'.

consiste en anticipar y prevenir las icaci :
rabia humana. (11,27,28,39) Sl

i i . PROFILAXIS
it R AT e e |
ificu 1 3 2 :
asistida, monitorizaje d;a I:;Sérsratona,' debe utilizarse respirac La profilaxis de la rabia humana puede enfocarse desde tres
cuidadosa y uso de oxigeno gu ] arte.!"faleg’ aspiracion  traqu puntos de vista: 1) Profilaxis post-exposicion, 2) Profilaxis
una gran parte de casos es 1ap1§$??;inoi La causa de muerte pre-exposicién y 3) Medidas de Salud Publica.
e 9 ! ncia respiratoria, con
neurolbgico irreversibl . b i L0
funci¢ gf ¢ por anoxia, por lo que ésta debe ser la Profilaxis Post-exposicion:
6n fundamental que debe mantenerse. 3 4 -
s, tales

La profilaxis post-exposicion comprende varias accione

Las itmi !
T arritmias cardiacas son controladas con tratamientc
hecp 2 89 418 controla la hipoxia, la mayor parte de veces;

e e
A ;iar'ao pueden usarse antizrritmicos, Debe preverdi:: - tra ta’rse
adecu(:;nc:ab adczarchaca; la  hipotensién debe corregjz:se con
i o ance de liquid x
[0} SI es n .
vasopresores. (27) ’ ecesario  se

como:

a) Tratamiento local de la herida: Ademas de los
cuidados generales de toda herida, se recomienda un
lavado con un compuesto de amonio cuaternario,
como el cloruro de benzalconio al lo/o (Zephirén).
No se recomienda cerrar las heridas con suturas.
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b) ianejo del animal que muerde: Un animal dom
que muerde a una persona, debe ser observa&c; ;
un veterinario por 10 dias. Si presenta cualq
signo .de que sugiera rabia, debe ser sacrificado |
mv'est:gacién por cualquier técnica, de rabia.
f:lmmal salvaje que muerde, debe ser sacrificado
investigérsele rabia. .

c) Vacunas, Inmunoglobulina humana antirrabica
Suero antirrabico: Existen diversos tipos de vacun
para uso en humanos, a continuacién se mencion:
brevemente.

. Vacuna de Pasteur: Consistia en médula espinal de conej
mo.culado_s con virus fijo, desecada por accion deKOH en perio :
variables de tiempo. Esta vacuna ya casi no se usa. J

T{acuna tipo Semple: Contiene principalmente tejido cerebi
de conejo al 50/0 en agua fisiclogica fenicada al lofo, los con
han sido infectados con virus fijo. Los virus de éste ti}:;o de vac
estan completamente inactivados.

- Vacuna tfpo Fermi: Es similar a la semple, se diferencia de
ella en que contiene particulas infecciosas virales residuales. ]

, Vacuna de cerebro de ratén lactante: Consiste en cerebro d
r-.a.ton . lactante inocualdo con virus fijo e inactivado con
yltrawoleta. Este tipo de vacuna tiene menos complicacion
neuroparaliticas, ya que el factor paralizante no esti presente al
momento del nacimiento, en el cerebro de los ratones. 3

. Vac.una de embrién de pato: Los huevos embrionados de
1:11, 0 son'mfectados con virus rabico fijo, el material obtenido
los es inactivado con Beta-propiolactona. La vacuna de embrio

de pato y la de cerebro de ratén lactante son las mas usa
actualmente. |

Suero
concentrado de caballos hiperinmunizados.

d)

Otras vacunas: Se ha desarrollado una vacuna en cultivo de

células diploides humanas,
encionadas en estimular la produccién de anticuerpos antirrabicos

no tiene efectos secundarios.

es superior a las otras vacunas

Inmunoglobulina humana antirrabica: Es un concentrado de

globulina,
donadores humanos hiperinmunizados.

fraccionado por etanol frio, del plasma de

equino antirrabico: Es un suero refinado y

Indicaciones del tratamiento: Cada posible exposicion
de la infeccién rabica debe ser evaluada
individualmente. Sin embargo, hay algunos aspectos
que deben tomarse en cuenta: La especie del animal
que muerde, los animales carnivoros y murciélagos
son mas suceptibles de contraer la infeccién rabica.
Un ataque no provocado es mas probable que sea
efectuado por un animal rabioso. La naturaleza y
extension de la exposicién, el estado de inmunidad
del animal que muerde, un animal apropiadamente
inmunizado, tiene solo un minimo chance de
contraer rabia, '

El cuadro siguiente proporciona algunas guias sobre las

indicaciones del tratamiento.
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Guia del tratami irrabi icié
miento antirrabico post-exposicion (49) post-exposicion a la rabia, y es la recomendada para

todas las mordidas de animales rabiosos ©
sospechosos de rabia.

Especie de Condicion del animal Tratamientc;

animal al tiempo del ataque Humano exp i
Salvajes Si no se dispone de inmunoglobulina humana antirrabica o
Mofeta suero antirrabico, se administrara solamente vacuna, una inyeccién
Zorro diaria durante 14 dias, a la dosis recomendada por el fabricante,
Coyote Estimado rabioso IGH . or via subcutanea. Cuando se usa suero antirrabico o
Mapache A ymunoglubila humana se recomiendan 23 dosis de vacuna, una
: Murciélago . cada dia hasta completar 21 y luego un refuerzo a los diez dias y
Dom?ftico veinte dias.
erro Sano . g
Gato Desconocido (escapado) é\grgznf V. La dosis recomendada de inmunglobulina humana antirrabica
Rabioso o sospechoso IGHA + Vagi es de 20 UI/Kg 6 9 UI/Lb de peso corporal. Cuando la
inmunoglubulina humana antirrdbica no esta disponible, debe usarse
Otros. Considerarlos individualmente Suero antirrabico, la dosis recomendada es de 40 UI/Kg o 18
/Lb. La mitad de la dosis de inmunoglubulina humana antirrabica

(6 suero antirrabico) debe ser infiltrada alrededor de la herida y el
sto administrada intramuscularmente. Cualquiera de éstos dos
oductos que se utilicen debe ser una sola dosis. Puesto que la
inmunoglobulina  humana antirrébica o el suero, suprimen
parcialmente la produccién de anticuerpos, no debe administrarse
‘mas de la dosis recomendada y ademas deben administrarse las dos
dosis de refuerzo.

Estas recomendaciones son solo una gula, y deben aplic

Descontinuar la vacunacién si el test de anticue

fluorescentes del animal muerto al tiempo del atag

son negativos. Reacciones lacales 2 tratamierio con vacuna de embrién de

pato son muy comunes, tales como: dolor, eritema e induracion en
el sitio de la inyeccién. Sintomas Sistémicos (fiebre, malestar,
mialgia) ocurre en 330/o, usualmente después de cinco u ocho
dosis, anafilaxia se desarrolla en menos del lofo, reacciones
‘neuroparaliticas ocurren raramente.

IHGA + Vacuna a los primeros signos de rabia e

perro o gato que mordié durante el periodo dé
observacion. |

Latinoamén'ca. La incidencia de complicaciones neurolégicas con
ésta vacuna es de 1 por 20,000 vacunados, ' sindromes

e - “ N . ;
) Inmunizacién: Una combinacién de inmunizacion
' neuroperiféricos (tipo Guilldin-Barré) constituyen el 90o/o de

pasiva y activa es considerada la mejor profilaXis
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semejantes accidentes, el otro 100/o son encefalomeilitis. (42)

Dolor local y respuesta febril puede seguir a
administracion de inmunoglobulina humana antirrabica. EI s
antirrdbico equino produce enfermedad del suero en cerca
10o/o de los adultos que lo reciben, la frecuencia de reaccién
nifios es menor,

Profilaxis Pre-exposicion:

Puede utilizarse en ciertos grupos de personas de alto riesg
tales como: veterinarios, manipulares de animales, trabajadores
laboraterio, etc. '

Se recomienda dos inyecciones de 1 ml. de vacuna _
embrion de pato, por via subcutanea, con un mes de por medi
seguidas de una dosis a los 6 6 7 meses de la sequnda dosis.
una inmunizacién mas répida, se utilizan tres inyecciones de 1
de vacuna de embrion de pato, a un intervalo semanal, con
cuarta dosis tres meses después. Estos dos regimenes proveen
respuesta de anticuerpos en el 80o/o de los vacunados,

Medidas de Salud Piblica:

La rabia puede ser erradicada o controlada con la aplicaci
de medidas especiales dirigidas contra la rabia canina, fuente
Infeccion principal del hombre. Las méas importantes, recomendadas
por la Organizacion Mundial de la Salud, son las siguientes: '

a) Registro y matricula oficial de todo perro con

duefio,
b) Captura y eliminacién de los perros callejeros.
c) Vacunacion obligatoria de los perros después de los
seis meses de edad. >
d) Uso de bozal durante un brote y tres meses después

que ningin otro caso se haya reportado.

e)

f) -

g)

-Facﬂidades para un diagnoéstico rdpido mediante

examen clinico y el anélisis de laboratorio.
Detencién y observacién durante 10 dias, por Ijo
menos, de los animales que se sospechen estén
rabiosos o hayan mordido a alguna persona.

Exterminio inmediato o detencién por seis meses de

todo perro o gato que fue mordido por algun animal
rabioso. Si estuviesen vacunados, revacunarlos Yy
observarlos por treinta dias. '
Destruccién en las zonas selvaticas y rurales de todos
los animales que sirven de reservorio, especialmente
ZOITOS. '

Instruccién al publico sobre la necesidad de Procurar
tratamiento médico Iinmediato si es mordzdlo por
algin perro o gato y la _necesidad de aislar y
observar los animales mordedores. (20)
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OBJETIVOS

Determinar la mortalidad por rabia humana en el Hospital
Ceneral “San Juan de Dios”; durante el perfodo de 1970 -
1980,

Conocer la presentacién clinica y los factores predisponentes
de la rabia humana en nuestro medio.

Revisar los medios diagnésticos y los recursos terapéuticos,
con que contamos en nuestro medio, en cuanto al manejo
de rabia humana.

Discutir el pronéstico de la rabia humana, al momento
actual.
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MATERIAL Y METODO

efectu6 un estudio retrospectivo, revisando los registros
§ de los pacientes egresados con diangdstico de Rabia
del Hospital General “San Juan de Dios”, en el periodo
dido del lo. de Enero de 1970 al 31 de Diciembre de

Los datos fueron obtenidos de la lista total de egresos, del

ento de Estadistica y del Likro de Autopsias del
ento de Patologia de dicho hospital.

Se encontraron nueve casos diagnosticados de Rabia
, confirmandos por estudio anatomo-patologico, sin embargo
el Archivo del Hospital no fue posible localizar dos de las nueve

linicas, por Io que solamente se bresentan siete casos, en
bajo.

' 8e realizb una revision bitliografica sobre el tema,
almente sobre los (ltimos conocimientos de la enfermedad,

er un conocimieto mas claro de la entidad Y poder emitir
tio sobre ella.
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RESULTADOS

A continuacién se presenta un resumen del cuadro clinico y
cion posterior, de los siete casos diagnosticados de rabia
En todos los casos que aqui se presentan el diagnostico
fue comprobado anatomopatologicamente, por hallazgos de
de negri en secciones de tejido cerebral en la autopsia.
te en un caso (caso 4), el diagnéstico fue confirmado en

por el test de la cérnea.

- Todos los casos fueron manejados en la unidad de cuidados
ensivos, tres casos en el Departamento de Pediatria (casos 2,3, ¥
Iy cuatro en el Departameino de Medicina. (1,4,6 y 7).

El diagnéstico clinico de Rabia Humana fue establecido al
o al hospital en cuatro casos (casos 1,24 y 7) ¥ sospechado
casos restantes.

CASO Wo. 1

En un paciente masculino de 60 afios de edad, residente en
Snta Lucia Cotzumalguapa, quien fue mordido por un perro
rentemente rabioso y un mes y medic mas tarde empez6 con
cultad para hablar, quejandose de dolor para tragar y dificultad
| respirar, posteriormente el cuadro de acompafio de
rdinacién para hablar y un andar tambaleante, por lo que

msultd al hospital.

Al ser admitido en el hospital se le encontré con una P/A
de 160/100, un pulso de 100 por minuto, respiraciones 35 por
inuto, con un cuadro neurologico difuso, hablando incoherencias,
embargo respondia a preguntas con alguna dificultad, escupiendo
onstantemente por no poder tragar la saliva, la orofaringe
-mente enrojecida y el resto del examen dentro de limites
nales. Se inicia tratamiento con Arabinésido de citosina 150
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muscular, hiperquinéiica, agresiva e incoherente, sin respuesta el
y gislogo, con fiebre de 38°C, pulso de 100 por minuto y 20
Los andlisis de laboratorio al ingreso: Liquide respiraciones por minuto, en la frente tenfa una herida cicatrizada
cefalorraquideo limpido, sin sedimento, reaccion de Pandy nega | de dos cms de Iongitud, el resto de la evaluacién era irrelevante.

con 43 mgso/o de proteinas, 100 mgso/o de glucosa, siete linfoc " -
por mm cubico, no se vieron bacterias. Hemoglobina 14.5 grso/o,
Conteo de leucocitos 9,500, con 82 o/o de segmentados, 150/0 9
linfocitos y 3o/o de cayados. Erotrosedimentacion 45 mm/ho‘l“"

mgs L.V. ¢/24 horas y 30 mgs Intratecal ¢/24 horas.

Se le inicié tratamiento con Metilprednisolona 500 mgs LV.
inicialmente y luego 75 mgs LV. ¢/4 horas, Furosemide 20 mgs
LV. ¢/8 horas y Diacepdn 5 mgs LM. c/8 horas. El lfquido
cefalorraquideo era cristalino, con 15 mgs o/o de proteinas, 92 mgs

Nitrégeno de Urea 50 mgs o/o. Creatinina 1.5 mgs o/o. Glicmeia
| ofo de glucosa y 155 mEq/It de cloruros.

100 mgs o/o. Cardiclipina negativa. 3

Su curos clinico fue marcado por irritabilidad y agresividad
en aumento, iniciando dificultad respiratoria moderada ¥y
stibitamente presenté un paro cardiorrespiratorio, falleciendo ocho

horas después de su ingreso.

: En servicio su cuadro neurolbgico persiste invariable, I
sialorrea y la dificultad respiratoria se acentia, se le efe:c'
traqueostomia. Cuatro dias después del ingreso se le ascul
estertores crepitantes diseminados en ambos campos pulmonares
radi:ogrfaffa de torax confirma problema bronconeumoénico aspirat
se inicia tratamiento con Penicilina cristalina 3 millones de unidad
LV. ¢/3  horas. Al dia siguiente su cuadro deterioz'
rdpidamente llegando al paro cardiorrespiratorio, falleciendo ci
dias después de su ingreso.

CASO No. 3

! Es una nifia de 10 afos de edad, residente de Ia capital,
quien fue mordida por un perro desconocido, en el miembro
inferior derecho, sin haber recibido ningun tratamiento. Ocho dias
CASO No. 2 4 ‘més tarde inicid dolor moderado en el miembro inferior derecho,
tendencia al suefio, malestar general, durante la noche se desperto
‘gritando que vela un “espanto”’, orindndose en la cama (cosa que
ya no hacfa), luego inici¢ salivacion leve y espasmo muscular
generalizado, quejdndose de excesivo calor y sensacién de ahogo,
durante todo el dia continué quejdndose que vefa “‘espantos”. Las
molestias descritas se iniciaron el dia anterior a la consulta.

Es una nifia de 10 afios de edad, residente de San Marc"
que fue mordida por un perro desconocido en la region fron
tres semanas mdés tarde empezb con cefalea universal, que no ce
al tra.tamj'ento con analgésicos y paulatinamente su conducta se hi:
agresiva, con disminucién del apetito, luego empezé a hablar sola
a coz-:ltestar con palabras sin sentido a preguntas de los padres,
agresividad fue en aumento hasta llegar a agredir a bofetadas a

padres. Al momento de consultar el cuadro tenia ocho dias dé
evolucion,

Al admitirla en el hospital se encontré una nifia consciente,
irritable, con accesos de gritos, contracciones musculares y sobre
‘saltos, Cuando se le habla suave y tranquilamente refiere estar en el
‘hospital, reconoce a su madre, relata que por la noche fue asustada
por la ‘llorona”, por momentos se sobresalta y grita. Su P/A en

Al examen de ingreso era una nifia en mal est :
130/80, pulso de 120 por minuto y temperatura oral de 38.9°C,

Nutricional, consciente, irritable, temerosa, con incoordinac
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CASO No. 4
con pupilas midridticas con buena respuesta a la Iuz e hiperreflexja
osteotendinosa generalizada, da la impresién de tener alucinaciones.
Para efectuarle la puncién lumbar fue necesario sedarla. Se 1;;
administré 40 mgs LV. de Diacepan, y se le ordené Fenobarbital
75 mgs .M. ¢/12 horas.

Es un nifio de 13 afios de edad, residente de la capital,
quien fue mordido por un perro, aparentemente en “brama”, en el
dedo anular de mano izquierda, el perro era desconocido. Dieciocho
dias méas tarde el nifio empezé con cefalea universal persistente,
fiebre y dolor de garganta al deglutir, dos dias mds tarde se quejo
de dificultad para respirar y de no poder tragar, al llevarse liquidos

a la boca siente aversién y no los toma. El cuadro tenfa cuatro
dias de evolucién cuando consultd.

A

Los anélisis de laboratorio reportaron: Hemoglobina 13,68
grs ofo. Conteo de leucocitos de 14,650, con 73 ofo de
segmentados, 24o/o de linfocitos y 3ofo de cayadoé.:.i:
Eritrosedimentacion 13 mm/hora, Glicemia 73 mgs ofo. Nitrégeno
de Urea 61 mgs o/o. Creatinina 1.35 mgs ofo. Liquido
cefalorraquideo Iimpido, transparente, con 15 mgs o/o de protefnaé"
113 mgs o/o de glucosa y 126 mkEg/lt de cloruros, reaccién de’
Pandy positiva, ocho eritrocitos por mm cubico, con 100o/o de
crenocitos, frote de gram negativo. Transaminasa piruvia 53 mU/ml
y transaminasa exalacética 90 mU/ml,

A la  evaluaciéi  se encontré consciente, orientado,
colaborador, con signos de malnutricién crénica, con presién arterial
de 100/60, pulso de 110 por minuto, respiraciones 20 por minuto
y temperatura oral de 39°C, hiperemia orofaringea, cicatriz en dedo
anular de mano izquierda, marcado espasmo laringeo, al
aproximarsele agua es incapaz de deglutir y se contorsionaba ante
la presencia de l{quido. Se ordena Diacepdn 10 mgs LM. ¢/12 horas
y se inicia vacunacién antirrabica con Vacuna de cerebro de ratén

Durante su curso clinico presenté un episodio de
lactante, 2 cc subcutdneos c¢/24 horas.

hipotensién, con presion arterial de 0/0 y presién venosa central de
O' cms de agua, con un corazén arritmico y galopante, éste periodo
hipotensivo respondi6 a la infusién de liquido LV. y se digitalizé a
u!a paciente con Digoxina 0.25 mgs LV. ¢/8 horas. Este se
J.n_terpreté en base a dos posibilidades Miocarditis vrs. Sepsis,
'm.lciéndose tratamiento con Gentamicina 40 mgs IV. ¢/8 horas,
%lgqopﬁcina 80 mgs LV. c¢/8 horas y Metilprednisolona 400 mgs

Los andlisis de laboratorio: Liquido cefalorraquideo limpido,
reaccién de Pandy negativa, 20.61 mgs o/o de proteinas, 56.7 mgs
o/o de glucosa, 136 mEgq/lt de cloruros, 13 hematfes por mm
clibico y frote de gram negativo. Glicemia 84 mgs o/o, Nitrégeno
de urea 7.93 mgs oo, Creatinina 0.5 mgs o/o. Hemoglogina 14.3
grs o/o. Conteo de leucocitos 8,250, con 76o/o de segmentados,
190/0 de linfocitos, 4o/o de cayados y lo/o de monocitos.
Eritrosedimentacién 10 mm/hora., Test de la cérnea por
inmunofluorescencia positivo para rabia.

' El cuadro clinico continuo en deterioro con taquicardia
sinusal, fiebre oscilando entre 38.5°C y 39.5°C, su estado
neurolégico progresé de obnubilacién con periodos de alucinaciones
¥ excitabilidad alternados con periodos de calma, al estupor ¥
fmrf’lmente al coma. Su respiracién inicialmente taquipnéica, fué
variando a perfodos de bradipnea y Iluego periodos de apnea, qué
se hicieron mdas frecuentes y prolongados; finalmente present6 ull
paro cardiorrespiratorio, falleciendo seis dias después de su ingreso.

Su evolucién clinica se caracterizé por un deterioro
progresivo, su irritabilidad en aumento, alternando perfodos de
Irritabilidad extrema con perfodos de lucidez y calma casi completa,
Se efectué prueba de sensibilidad para suero antirrébico, la cual fue
positiva, se procedié a desensibilizacién y luego se adminisiré 1,000

34 35




gritando, hablando incoherencias, con fotofobia y temor a ser
‘examinada, con cambios de conducta, con temperatuara oral de
39,5°C, pulso de 160 por minuto y respiraciones de 40 por
‘minuto, hiperemia orofaringea, con periodos de ansiedad, fascies de
terror, nistagmo horizontal, pupilas midridticas que responden bien
a la luz, debe agua sin problemas.

Ul de suero antirrdbi i
Rl abico equino LM. y 1,000 UI alrededor de Ia

. o I;‘OS beriodos de lucidez se fueron haciendo mas cortos
jnco}lemnr;fz;szen;es, ?wgndo la mayor parte del tiempo hablandg
» con Ilebre y taquicardia hasta 170 ] g
. bor minuto, o] -
electrocardiograma  solamente mostré  taquicardia  sinusal ,SIZI
’ I

Los examenes de gabinete: Liquido cefalorraquideo limpido,
con 74 mgs o/o de proteinas, 86 mgs o/o glucosa, 770 hematies
‘por mm cubico, frote de gram negativo; 8 leucocitos por mm
cubico,  de los cuales eran 7 segmentados y un linfocito.
Hemoglobina de 13 grs o/o. Conteo de leucocitos de 11,3000, con
620/0 de segmentados, 3lo/o de linfocitos, lo/o de cayados y
lo/o de monocitos. Eritrosedimentacién 7 mm/hora, Glicemia 118
mgs o/o. Reaccién de Widal 0 = 1:40,

Su estado de conciencia progres6 de Ia lacié |

;izma, prese'n tando respiracién de Cheyne-Stokes, OS;] uglazﬁgtu%
qu.e_ostomxa con lo que mejord levemente, sin b Q:‘
bosteriormente inicié periodos de apnea, que fu;ron h 6‘{1:1 -
frecuentes y prolongados, por Io qué Se  conectd’ &?;ﬂg :

P A .
nalmente presentd un paro cardzorrespiratorio, falleciendo seis di,

después i : ] 2 ok y .
pues de su ingreso. Intrahospitalariamente continué hablando incoherencias, con

fascies de angustia, inicio sielorrea leve que luego se hizo intensa,
manteniéndose con taquicardia de 160 por minuto y fiebre de
40°C. Presentando una convulsién focalizada, con movimientos
incoordinados de cara y parpadeo constante; posteriormente
presentd una convulsién ténico clénica generalizada, con relajacién
de esfinteres y al final con localizacién medio cuerpos izquierdo,
éste tipo de convulsién se repiti6 en dos oportunidades mas.
Alterna periodos cortos de lucidez y calma en que reconoce a su

madre.

CASC No. 5

Es i o
L fnici?na nifia de nueve aflos de edad, residente de la capi
- ?;1 unf cl;Jadro diarreico inespecifico, que posteriormente
e Iilevre y dolor de gar i3

anta, quejandose d od

L . = ganta, q se de no p
em%aj: ofule vista por un médico que le prescribié ampicilina
i . . i
go la nina continuo igual, fue vista por un sequndo méd

Después de cuatro dias de hospitalizacién su estado de
conciencia desmejora notablemente, esta estuporosa con tendencia al
coma y presenta midriasis derecha. Presentando dificultad
respiratoria con aleteo nasal y tiraje intercostal, clinicamente
Dresenta estertores crepitantes diseminados por ambos campos
pulmonares, la radiografia de torax muestra un infiltrado
bronconeuménico bilateral; se inicia tratamiento con penicilina
- cristalina 1 millon de unidades I V. ¢/3 heoras y vacunacién
. antirrdbica, con vacuna de cerebro de ratéon lactante, 2 cc

g‘:?;? ;mfezq a ha.blar iz'fcoherencias Y a gritar sin motivo, sien )
e i ofzj:;;;la c;nco c_has después de iniciado el cuadro. La ni
R rasguno) por un perrito, seis meses atrds, q
cria de esa can% ;nte, E‘I’peﬂ-o tenia un mes de edad y toda
comportamiento ad; Igz;g' I?E'O se obtuvieron mas datos sobre
después del ingreso de la m'.ﬁa aitZojpaiiZI. % astablecion cligy

Al e .
Haimen: ise.encon ro, una nifia sumamente irrit
i
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Glicerol 30 cc P.O. ¢/8
subcutdneos ¢/24 horas. También se inicia tratamiento con Gloranfenicol 500 mgs LV. ¢/6 horas y

Arabinésido de citosina 34 mgs LV. y 2 mgs intratecal c/24 hor, horas. /
| ‘ Sus examenes de laboratorio: Hemoglogina tllcli,zs g};(rrsz 400;3(;
C de leucocitos 16,050, con 760/o de segmentac F Sl
--Oﬂt?Of itos. Eritrosedimentasién 5 mm/hora. thg{nlaf X 2
'e E: ’OCI'C(I) .cefalorréquideo hemorragico, no xantocromico, con o
?/O. LIQUIdO roteinas, 105 mgs o/o de glucosa, 22,350 hematie
y i %b?co 250, leucocitos por mm ctﬁbico', frote clie grnau:nn
. tﬁrf cgultivc’) negativo. Frote periférico ceIulaslBrOJass g/oo
?ggcror’nia discreta, resto nl. Notrégeno de urea 8.18 mg »

Finalmente la nifia entra en com
periodos de apnea que se hacen‘ frecuentes, llegando aj Pa
cardiorrespiratorio,  falleciendo después de seis di.
hospitalizacién, ‘

CASO No, 6

Creatinina .85 ngs o/o.
, de Iztapa, Quien empezo con dolor en miembro infe

derecho que se acompafio de fiebre y dos dias mas tarde d
cambios de conducta y agresividad que fueron en aumento
extremo de agredir fisicamente a sus famili
present6 dificultad para tragar, hasta no po
Todo el cuadro tenia dos dias de evolucién al momento
consultar. Cinco meses atrds el nifio habia sido mordido por un i
perro, que murié al dia siguiente; dos dias més tarde la madre di iodo de intensa excitacion es pat'llanna.m'eﬂte
ese perro empezbé a morder a otros perros, por lo que f r g eocs tado de conciencia deprimido hipoactividad,
sacrificada por pensar que tenia rabia, Este dato se obtuvo a los sustituido por un esta resenta respiracion de Cheyne-Stokes, se
cinco dias de hospitalizacién del paciente, ' con tendencia al coma, p '

conecta a I.P.P.B.

Ya en la unidad de cuidados intens;vzsre;egssfsntz ecozsggg
hiperactivo, irritable, con movimientos eso e =
;:;rﬁi?embros,’ muy agresivo, gesticulando constante:azzf,responde ;
J;agrede fisicamente a quienes se le acercan, :aunqu S e
tas y obedece érdenes sencillas. Posteno’rmen e P
ii:;eugrrzu;ante y dificultad respiratoria, se le efectia traque :

der ingerir liquid

Era un paciente sumamente irritable, con cambios de
conducta manifestados por agresividad extrema, incluso con el
a { 3 . . i —
mismo padre, con movimientos incoordinados de manos, brazos

cara, midriasis marcada; con asimetriz facial derecha por presenc.

de edema blando que crepita en I region temporal y mal

sonriendo irénicamente, con presién arterial de 90/60, pulso de

por minuto, respiraciones de 24 por minuto y temperatura oral déi
38°¢C.

e i 1 nte se
Después de cinco dias de hospitalizacion el g?cftenso 4
encuentra en un coma profundo, con paro resp. jratong-'orr:;piratoﬁo
;'Bradfcérdic‘o falleciendo al dia siguiente por paro caral
- r
irreversible.

CASO No. 7

i n
Es una joven de 17 afios de edad, soltera, res1d21;tze§o
- Jocotan, Chiquimula, quien fue mordida por un pe;c;s err; i
indice de la mano derecha; el perro murid tres ‘

Su cuadro clinico impresionada como una Encefaliﬁs VIS,
Sepsis. Inicidndose tratamiento con Penicilina cristalina 3 millon
de unidades IV, ¢/3 ‘horas, Sisomicina 75 mgs LM. c/8 horas,
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aparentemente de rabia. Siete dias después de haber sido mordida,
se le dmzcm la vacunacion antirrabica, administrandole un total dé}
siete dosis de vacuna de cerebro de raté.
; n lactante, de 2 ¢ ;
subcutaneas. : ¢ ¢/dosis,

ANALISIS Y DISCUSION

La rabia humana es una de las enfermedades mds temidas y
; A L 3 antiguas de la humanidad y al momento actual sigue siendo un,
pam.entengm?:zsé ciegsﬁusi f:mgfolieij eSISL?ergloordelgear a‘ﬂord el d;?erm 1% :problema sin sohfc‘vién y en nuestro medio précticam.em.:e m?rtal.
ara tragar, anorexia.y zumbido de-oidas gr ; 4a f‘f’f Iﬁcu_lﬁad § Aunque la extensién de la enfermedad es amplia, su incidencia en
en el hospital. » por lo que fue admitiday humanos es baja, a juzgar por los casos que se presentan a nivel

hospitalario, sin embargo, probablemente el numero de casos sea
mayor, ya que no todos llegan al hospital. A pesar de que el
numero de casos sea bajo, la enfermedad reviste gran importancia,
debido al ominoso pronéstico que implica su presentacién clinica
‘en un individuo determinado.

Al”mgreso estaba consciente, orientada, sudorosa, aprensiv;
con presién arterial de 130/90, pulso de 112 por minuto""--:l
temperatura oral de 38.5°C, con 18 respiraciones por rnz'nutg}
presentaba un temblor fino de pérpados y labiocs, con sialorrea;
abundante, dificultad para tragar el agua, moderada rigidez d'e‘l
cuiilo, i ‘réisnﬁnucién de la fuerza muscular en las cua
extremidades, espasticidad d i i i )

i o ;:n i e los miembros inferiores e hiperreflexia

El diagnéstico clinico de la enfermedad y su confirmacion
en vida sigue siendo Importante, debido a las implicaciones
pronosticas que representa. El manejo clinico de éste problema en
nuestros hospitales sigue siendo deficiente, en cuanto a recursos
terapéuticos, porque, aunque existen unidades de cuidado intensivo,
no se cuenta con respiradores adecuados y tampoco facilidades para
el monitoraje de gases arteriales, imprescindibles para poder brindar
un adecuado soporte respiratorio intensivo, que es el aspecto
fundamental para el tratamiento general de la enfermedad y al final
el tratamiento se reduce al uso de sedantes y al tratamiento de
‘alqunas de las complicaciones de la enfermedad.

En los andlisis de laboratorio se encontré: Hemoglogina de
14.8 grs o/o. Conteo de leucocitos de 19,800, con 850/0 de
segmentados, '150/0 de linfocitos. Eritrosedimentacién de 3:;
mm/hora. Glicemia de 133 mgs ofo. Liquido cefalorraquj’dé'
mcolmto, con 62 mgs o/o de proteinas, 89 mgs o/o de glucosa 12
leucocitos por mm ctbico y frote gram negativo. O

o Al df’a siguiente el estado clinico de la paciente permaneci
11_1var1ab{le, sin embargo sibitamente presenté un paro respirato
siendo intubada y se le conecté a LP.P.B., cuatro horas més tard

presentd paro cardiaco irreversible, falleciend ‘o
i ' o 20 h de
haber sido hospitalizada. oras depués

El fracaso del tratamiento médico de la rabia humana, pone
de nuevo en evidencia la importancia de la medicina preventiva,
como tnica arma eficaz en la lucha contra éste viejo problema. El
aparecimiento de casos de rabia humana significa el fracaso de Ila
prevencién, porque la rabia humana es una enfermedad prevenible.

La rabia es un problema de salud publica debido a que toda
la poblacién se encuentra expuesta a ella y a los multiples factores
que inciden en su aparecimiento en un individuo determinado. Sin
embargo la prevencién no corresponde exclusivamenite a la salud
publica, sino que es algo que nos compete a todos y especialmente
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a las personas dedicadas a la salud en general.

Dentro de las medidas preventivas a nivel individual, la m

importante son: El cuidado inicial de las heridas por mordedura )
an_imales v la aplicacién de vacunas adecuadas. El personal sanitari
.debe : estar bien informado para tratar éstas heridas como s
mc_enrx_oné anteriormente, el manejo del animal que muerde y 1
criterios necesarios para poder indicar la vacunacién. Debien
existir una buena disponibilidad y conservaciéon de vaduﬁ

adecuadas practicamente a nivel nacional.

Las medidas preventivas a nivel colectivo comprenden la
educacién de la poblacién en relacién a la bﬂsqueda de u
_adecuada atencion medica en casos de exposicién real o potencial
la rabia y el control de las fuentes de infeccién, principalmente
lo que se refiere a los perros, que siguen siendo los principal
transmisores de la enfermedad en humanos. EI control de los pé ,
callejeros y la vacunacién de los perros con duefio.

humanos.

42

CONCLUSIONES

Las personas jovenes, estan mas expuestas al desarrollo de
rabia humana.

La distribucién geografica de la rabia en nuestro medio es
amplia.

En la mayor parte de cascs, de rabia humana, puede
establecerse el antecedente de exposicibn a un animal
rabioso, si se sospecha la enfermedad.

El perro sigue siendo el transmisor més frecuente de rabia
humana en nuestro medio.

El cuadro clinico de la rabia humana, permite hacer un
diagnostico presuntivo, de ésta enfermedad.

Las principales complicaciones de la rabia humana son:
cardiovasculares (taquicardia, hipotension) y pulmonares
(aspiracién e insuficiencia respiratoria).

El tratamiento de la rabia humana al momento actual, se
basa en un cuidado de soporte intensivo, dirigido al
tratamiento y prevencién de las complicaciones.

La rabia humana en nuestro medio es 100o/o0 mortal,

La prevencién, es la medida méas importante, destinada a

evitar la muerte por rabia en humanos.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda en todos los casos de encefalitis, buscar el
antecedente de exposicién a un animal rabioso y tener en
mente la sospecha de rabia humana,

Se recomienda en todos los casos de encefalitis, efectuar el
test de la cérnea por inmunofluorescencia, en busqueda de
antigenos rihicos,

Se recomienda el manejo de soporte intensivo en la
enfermedad clinicamente establecida, dirigido principalmente

‘a las complicaciones, .espec:almente la  insuficiencia
respiratoria,

Se recomienda la vacunacién de todos los perros conocidos
y la eliminacién de los perros callejeros, como medio de
prevencion de la enfermedad en humanos.
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