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INTRODUCCION

La mayor parte de trabajos que se han escrito en relación a
la Rab;aHumana, se han enfocado más que todo al estudio de la
enfermedaden especies animales, a su prevención y a la creación de
acunasnuevas y más efectivas para el control de la misma. Sin

embargoexisten relativamente pocos trabajos a nivel nacional, que
se relacionen a la enfermedad ya establecida en un individuo
aeterminado,en cuan to a su cuadro clínico, medios diagnósticos y

ás notorio todavia, la falta de una conducta determinada para el
manejode éste problema.

Las razones apuntadas anteriormente y la presentación de
casosde rabia humana en el Hospital General "San Juan de Dios",
esp;ertala inquietud de un mejor conocimiento de la enfermedad,
travésde un análisis retrospectivo de éstos casos, en cuanto a su

presentación clinica, su diagnóstico y manejo; aunado a ésto se
efectúa una revisión actualizada de la literatura acerca de la
nfermedad; con la mira de una búsqueda de pautas más adecuadas

para tratar el problema y poder ofrecer algo más que 10 que
actualmentese ofrece a los pacientes aquejados de ésta enfermedad.



GENE RALI DADES

La rabia es una infección aguda del sistema nelVioso central
usada por un virus, con ciertas características

epidemio1ógicas,

inicas Y de laboratorio. Es primariamente una enfermedad de
¡malessalvajes y domésticos, el hombre es solo ocasionalmente

'nfectadoa través de la mordida de un mamífero infectado. En tre
os virus neurotrópicos, el de la rabia es el único caracterizado por
u alta frecuencia de mortalidad

y el prolongado Y variable

. riodo de incubación, el cual puede variar de días a seis meses o
ás,pero usualmente es de dos semanas a tres meses. (34,19,42)

El cuadro clínico aceptado de rabia es el de una encefalitis
viral aguda, caracterizado por una conducta agresiva y la presencia
de hidrofobia. Sín embargo en algunos casos puede presentarse en
una forma paralítica. (44.16)

La rabia humana ha sido invariablemente
considerada

mortal, sin embargo se ha reportado la supelVívencia Y
recuperacíón

completa de un caso y la supelVivencia con secuela severas en otro
caso presuntivo de rabia. Para una prolongada supelVivencia o
recuperaciÓn de la rabia, se requiere tratamien to intensivo temprano
y ¿gresivo de todos los problemas que pueden presentar éstos
pacientes.(42,3)

En el laboratorio, resultados positivos con alguna de las tres
técnicas: 1) Coloración histológica para Cuerpos de Negri, 2)
Coloraciónde anticuerpos tluorescentes para antígenos de rabia, y
3) Test de inoculación a los ratones; confirman el diagnóstico.
Resultados negativos en las tres excluyen el diagnóstico. (42)

ETIOLOGIA

El virus de la rabia ha sido asignado al grupo de los
3



rabdovhus. Se caracteriza por un genoma de cade .
RNA, de ~eso mo1ecular de 3 x 106, constituyendo :e~c:IJ:::/e de

de la partlCu1a. (34,20,21) Tiene un aspecto de ba t' 20/0

las fo
son, presen tand

, rr:'as pequeñas un extremo redondeado que le da
o

aparJenC1a de bala. Tiene un diáme tro cilíndrico de 70 nm x una

nm de largo. La capsula viral consiste de lí 'd 1
, 175

p1 os, una g lCoproteí
con un peso mo1ecu1ar aproximado de 80,000 daltons. (21,34) na

,
Tiene escasa resistencia a los agen tes exteri

parucularmen,te sensible a la luz ultravio1eta, luz solar, es destr~~~s,
por calental111ento a 56°e en 30 minutos

Y a 700 e 15 '

o

muere "

en l111nutos'
,por aCClOn del bicloruro de mercurio al 1 x 1000

1
,

formalma al 10/0 . . ,

'
a

, '
compuestos amomcos cuaternarios al 1 /creo1ma al 30/0 "d á1 '

o o,
. . '

aC1 os y Cal1S, solventes de l' 'd
tr1psma. (8,34)

1P1 os y

por e~:~:vive. almacenado a 40e por semanas y puede sobrevivir

ea
p

E
,mas largos a temperaturas bajo cero en ausencia de

2' n gllCero1 puede sobrevivir por varias semanas a la
temperatura ambiental. (34)

Tod?s los animales de sangre caliente incluyendo al hombre
Son sucepub1es. El virus se distribuye ampliamente en animale;
mfecta~os, ha sido detectado en el sistema nervioso central saliva
orina, linfa, leche, orina y sangre. (20)

, ,

En 1 . r ..
a mleCClOn natural o ex p erimental U'J' d t

,
al'. '1 d

u 1zan o maerJ
r;c1en ."!'sa o, el virus da lugar en el 900/0 de los casos a la
10rmaClOn de cuerp os d "

.
, , e "egr1, que se presentan en las células del

slstema nervlOso.

1 b
E::<perimentalmen te es patógeno para los animales de

a ~~~orJo e~ los que produce manifestaciones de excitabilidad y

~:
1S;S. La mocu1ación intracerebral al conejo conduce a la muerte

~ues de un período de incubación de 15 a 21 días Y en el
raton de 7 a 9 d' Las

'
las. aves son poco susceptibles y los reptiles y
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El virus tal como se encuentra en la saliva o tejido nervioso
en los casos naturales de rabia, se le denomina virus de la cane, el
cual por pases sucesivos mediante la inoculación intracerebral en el
conejo modifica su carácter para elevar gradualmente la virulencia a
ésta especie animal, produciéndo1e la muerte generalmente en 6 - 7
dias, éste proceso originalmente efectuado por Pasteur se conoce
como "fijación" y el agente adaptado como virus "fijo". La t1jación
se logra comunmen te con 40 a 50 pases, pero en el caso de cepas
altamen te infecciosas se obtiene con un número menor de pases. El
virus fijo difiere del de la calle no solo en que se reproduce más
rápidamente, disminuyendo el tiempo de incubación y perdiendo en
gran parte su capcidad para formar corpúsculos de inclusión, sino
que su virulencia para el hombre y animales está reducida de
manera considerable cuando se inocula por vía extraneural. (34)

,

~

r

Todos los virus aislados del hombre y otros animales,
alrededor del mundo parecen ser del mismo tipo inmuno1ógico.
Anticuerpos neutralizantes Y fijadores del complemento se
desarrollan duran te la enfermedad y pueden desarrollarse después de
la vacunación (8,19,20,21,34)

EPIDEMIOLOGIA

La ra bia existe
Australia, Las Bahamas,
Japón, Nueva Ze1anda,
Unido. (13)

en todo el mundo con excepción de
Bermuda, Fiji, Islandia, Irlanda, Jamaica,

Noruega, Suiza, Taiwan y el Reino

Epidemio1ógicamente existe en dos formas: 1) Urbana:
propaganda principalmente por animales domésticos no inmunizados
y 2) Selvática: propaganda en zorillos, zorros, lobos, otros

carnívoros y murciélagos. (47)

El largo período de incu bación y la marcada propiedad

5
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adenotrópjca (saJjva) del vjrus ayuda a perpetuar la enfermedad.

Larabja eJdste durante todo el año, aunque ocurren
valiacíonesestacíonales, las cuales varían de acuerdo con la especíe

envuelta, elcljma y los hábjtos de los anjmales
domésticos. (19)

Entre los anjmales salvajes, los focos más comunes
deenfermedad son: las mofetas (zorrillos), las zorras, los mapaches y

los murcjélagos. Los anjmales jóvenes son más suceptibles que los
anjmales víejos. (13,19)

La rabja es endémíca en mofetas, con largos períodos de
jncubacíón; 10 que brjnda una excelente

oportunudad para elmantenjmíento de la jnfeccjón de una generacjón a otra. La alta
frecuencía de jnfeccíón en mofetas, su largo período de jncubacíón
y los altos titulas de vjrus en saljva hacen de la mofeta un

excelente djsemínador de rabja. (17)

En 1929 se demostró en Trjnjdad que el murcjélago .
,jnsectívoro puede transmWr la enfermedad

naturalmente a ganadovacuno y hombre. De esa fecha para acá djversos estudjos han
confjrmado y demostrado que el murcjélago jnsectívoro juega un
jmportante papel en la epjdemíología

de la rabja, reportándosealgunos casos de transmjsjón djrecta a humanos, por mordeduras de
murcíélagos. (35) Los murcíélagos en con traste con otras especíes,
pueden excretar vírus de la rabja durante períodos prolongados de
tiempo en su saljva sjn mostrar evídencía de la enfermedad, 10 que
los hace más peljgrosos. (13)

Aunque la mayor fuente de Ínfeccíón son los anjmales
salvajes, la princípal preocupacíón y mayor causa de muerte enhumanos son los perros. (21,49)

La mayoría de anjmales
domésticos comunmentejnvolucrados, por orden son: el ganado, los perros, gatos, caballos Y

mulos, ovejas, cabras y cerdos. En las mordeduras de los conejos o
roedores, incluyendo ardillas, así como de ratas y ratones rara v'ez
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está jndjcada la proillaxjs antjrrábjca. (13)

La suceptibjJjdad a la rabja varía en los djferentes anjmales
y en el hombre tiene solamente deIS.

':! 500~0. de rjesgo dedesarrollar rabja aún después de una eXposlClOn de[¡mda. (13,21)

La jncídencía de rabja en hombres y perros ha dismínujdo
continuamente, pero permanece enzootjca aÚn en perros, mofetas,
murcíélagos y otros anjmales salvajes. Un total de 1,000 casos
fatales anuales son reportados por la O. M. S.

I

I

1

I

TRANSiVIlSION

La transmísjón es por 10 común debido a mordeduras de un
animal rabjoso, portador del vjrus en la saljva y qu:, en, su ~ta::jCn
ataca a otros anjmales o personas propagando as¡ la mfecclOn. Es
menos común por contamjnacíón de saljva con 1esjones de
continujdad en la pje1, pero puede darse. (15,20,30,45,50)

La transmisjón de la rabja sjn mordjda es rara, se ha
reportado en accídentes de labora tarja y en la exploracíón de
cuevas con una gran poblacíón de murcíélagos. Esta transmisjón por
el aire se ha demostrado en anjmales de experímentacíón, ubjcados
en cuevas habitadas por mjJes de murcjé1agos. Probablemente la
transmísjón dependa del guano desecado que se pone en con tacto
con la mucosa nasal u orofarjngea. (20,35,45)

Se ha reportado la transmjsjón de humano a humano, a través
de un transplante de córnea. (30).

PERIODO DE INCUBACION

El período de jncubacíón en el hombre es muy varjable y
depende del tamaño del jnócu10 vjral, el sWo y gravedad de la
herida jnfljngída por el anjmal rabjoso, variando entre 6 djas y 12
semanas, Con una proporcjón sjgnjfjcatjva

en 2 . 3 semanas. El
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¡xrfcr:lo de incu bación en el homb re es '
r

'80 / d 1
lfllerlOr a 6u d'

ü o e os casos, el 40/0 de las i' las en el

alrededor de los 200 dias. E
nfecclOnes se manjfjestan

incubación puede rebasar el añ
n pocas

h
ocaSlOnes el periodo

de
sobrepasó los dos años El Ped o

o
d' O

Y
d

se, a
b
rep'~rtado un caso que

1 "
. e mcu aClOn es .

os nmos, que en los adultos
Y tamb "

. mas Corto en

d
,len esta sign 'fi 'acorta o cuando la exp osi" .

01
l lCatIvamente

, Clon mv ucra la cabeza 1
11extreIlJldades superiores. (11 13 15 18 9 '

e CUe o o las
, , , ,1 ,20,21,21,34,35,39,43,50)

ANATOMIA PATOLOGICA

Los principales cambios se encue .
nervioso central El cereb b 1

ntran a nivel del sistema
. ro, cere e o tallo cereb al

presen tan diversos grados de edema' .. r y meninges

algunos casos compresión y pe u'
y congestIon vascular, y en

Patológicamente la rabia es
q

~~os grados
~~ hemorragia cerebral.

neuronal, de los cordones espin al
a

d
en

1
cefal1tls con degeneración

es y e cere bro.

Microscópicamente hay una hi' ,
pronunciada destrucción celular e

pereIlJla generalIzada con una

cerebelo, cerebro medio gan]' b ~ la corteza cerebral y del

la médula.
,g lOS as es, puen te y especialmen te de

Hay diversos grados de inflltr .. .
con:puestas principalmente r ~clOn, de celulas inflamatorias,

mstIocitos y ocasionalm t dPO ,linfocltos, monocuc1eares e

perivasculares alrededo ~n e e ~ollmorfonuc1eares, principalmente

encuentran múltiples ~e; ::'<);:nos vas.~ sanguineos. También se

necrosis neuron al Y l 'r .. generaclOn neuronal, neuronofagia,
pro l1eraClOn de mi ]' T

.
son manjfjestos en t

crog la. odos estos camblOS
. cor eza cerebral ce b di

, ,

celu1as de pur1dnje del cereb 1 '
re ro me o, ga~glios basales,

cerebral.
e o, puente cordones espmales y tallo

El hallazgo microcópico t . .
cuerpos de Ne . pa ognomOnICOde rabia son los

de Ammon ~~l q~ se encuentr~ más frecuentemente ~n el asta
pocampo (lobulo parietal), pero pueden
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encon trarse en cualquier parte del sistema nervioso céntral. Estos
corpúsculos redondos u ovales cuyo tamaño varia entre 1-10 micras
son eosinófilos e intracitoplasmáticos, poseen una membrana
limitan te, se observan solos o en número de tres en una misma
célula, de estructura granular notándose en los de mayor tamaño
cuerpos internos de coloración azul.

.Diversos estUdios con
inmunof1uorescencia han demostrado un antigeno viral especifico en
el cuerpo de Negri y por microscopia electrónica se ha vis'o que
consiste en una ma triz de n uc1eoc¿pside viral, acompañada de
viriones, los cuales constituyen los gránulos basófilos. En ausencia
de cuerpos de negri el diagnóstico patológico de rabia no puede ser
hecho.

Los nervios pcrjfJri;;os muestran amplia degeneración axonal
con pérdida de ti:Jras mielinizadas y no mielinizadas, con leve
inflltrado mononuc1ear y ocasionalmente células gigantes
multinuc1eadas. Los ganglios de las raíces dorsales muestran cambios
similares. Ocurren cambios inflamatorios más notorios en las raíces
y porciones de cerebro y médula espinal que guardan relación
segmentaria con el si;:b de entrada del virus. (3,10,18,19,20,21,26,
28,30,34,35,39,40,45,48,51 )

PATOGENESIS

La patogénesis de la rabia, se ha estUdiado
ex".:-;'..",." ..:,n2¡¡te en cricetos, en humanos no ha sido posible
c1arjfjcar1a. El curso que sigue es el siguiente.

.

I,

1

Después de la inoculación del virus, se inicia la replicación
viral en las células del músculo estriado. El sistema nervioso
periférico, es expuesto a los haces neuromuscu1ares, profundamente
en el músculo. Cuando la infección envuelve los haces
neuromusculares, el genoma viral se mueve centripetamente en la
misma dirección que los impulsos de los nervios sensoriales. El virus
infecta tan to los nervios sensitivos como los motores.

9



Las tenrunadones nervÍosas de los nervÍos sensÍtÍv
d1[, 1 '

os el
o ato en a nanz son lentamente Ínfectadas, a través de las .1 1,

l 'al '
ce u as

neuroepJte 1 es que estan expuestas en la super[jde
'dd l " d d

y sonconSl era as e S1t1O e entra a en las Ínfecdones
Por o ./'. ~~o

sema]an tes a las ocurndas en las cavernas de murdélagos.

ExposÍdones superfidales a través de abrasÍones de la pÍel
las membranas mucosas, Jjberan vÍrus a la dermÍs que es un ' tJ

Y
,
al . S1 oespeCl mente nco en tenrunadones nervÍosas de nervÍos sensorÍ

ales.

La Jjberadón del vÍrus de las extremÍdades del sÍstema
nerVÍosos perjférÍco ÍnÍda una fase de Ínfecdón en la cual domÍ

. na
un estrlcto neurotropÍsmo y un tránsÍto neuronal pasÍvo. La vÍa
hematógena no juega papel Ímportante. El vÍrus vÍaja al sÍstema
nerVÍoso central por vÍa Íntraaxon2l, y solamente el axoplasma es la
ru ta u tilÍzada por el vÍrus.

Cuando el vÍrus entra al sÍstema nervÍoso central, usualmente
en los cordones espÍnales, el ascenso hada el cerebro es sumamente
rápÍdo, en cuestión de horas. Esto se manjfjesta cUnÍcamente con
un cuadro de pará]jsjs ascendente. La gran localÍzadón en el sÍstema
]jmbÍcO con relatÍvamente escasa localÍzadón en la neocorteza
provee

.c~rreladón cUnÍcopatológÍca con el estado de alerta, pérdÍda
de la tJInldez n.'turd, conducta aberrante y agresÍvÍdad.

, Aunque el sÍstema nervÍoso central es el organo blanco del
V1ru~ rábÍcO, tambÍén eXÍste el movÍmÍento centrÍfugo del vÍrus, es
declr, la extensÍón de la Ínfecdón desde el sÍstema nervÍoso hada
los organos perÍférÍcos, para ésto el vÍrus utilÍza la mÍsma vÍa
Íntraaxonal por tránsÍto pasÍvo a través de nervÍos sensÍtivos Y
motores y el sÍstema nervÍoso autónomo.

Los prÍmeros organos afectados en esta dÍstrÍbudón son la
retina, la córnea y la pÍel de la cara, por ser la que está más cerca
del sÍstema nervÍoso central. Los vÍrus Jjberados por las
termÍnadones de los nervÍos perÍférÍcos' se han encontrado en

10
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]1'1ÍocardÍo,músculo esquelético, pulmones, hÍgado, rÍñones, ]jquÍdo
cefalorraquÍdeo y nervÍos perÍférÍcos. SÍn embargo la mayor fue~te
de vÍrus son las glándulas salÍvales y las membranas mucosas; de~,do
a ésto es que se mantiene la rabÍa en la naturaleza, ya que estas
secredones contienen abundantes vÍrus, que son nuevamente
transmÍtidos a través de la mordÍda. (10,14,20,21,34,40,45)

MANI FESTACIONES CLlNICAS

C]jnÍcamen te la enfermedad puede presen tarse en
formas:
1) La rabÍa furÍosa y 2) la rabÍa paralÍtica.

dos

RABIA FJRIOSA

La rabÍa furÍosa se clivÍde en tres fases: 1) Fase prodrómÍca,
2) Fase de exdtadón, 3) Fase paraljtjca.

Fase prodrómica

Esta fase dura entre 2-10 dÍas, el ÍnÍdo es gradual y se
caracterÍza por fiebre leve, dolor de cabeza, malestar ?ener~,
anorexÍa nausea dolor de g2rg~ntJ, ansÍedad y otros dlsturblos
pSÍcológ¡cos. El ~adente puede quejarse de una corrÍente de aÍre o
preSÍón local, que estimula su pÍel, y sensÍbjJjdad al ruÍdo. En el
sÍtÍo de la Ínfecdón ÍnÍdal pueden presentase sensadones anonnales
como ÍrrÍtadón, dolor, adormeCÍmÍento u lwrmÍgeo. Dolor y
parestesÍa en el sÍtÍo de la mordÍda aparecen en el 30 a 800/0 de
los casos y son los sÍntomas tempranos que pueden sugerÍr el
dÍagnóstÍco. SÍgnos objetivos Íncluyen un aumento de la actÍvÍdad
refleja muscular, tics, reflejos corneales y farÍngeos Íntensos Y en
general un aumen to en el tono muscular.
(8,10,15,19,20,21,34,45,47,48)

Fase de excitación

El ÍnÍdo de lá fase de exÍtadón es gradual. Está marcada

11
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por un aumento de la neIViosidad, insomnio, ansiedad, aprehensión
y una sensación de muerte inminente. Esta fase usualmente
predomina a 10 largo de toda la enfermedad, pero puede estar
ausente. Espasmos de los músculos de la garganta ocurren
frecuentemente, los cuales son de duración variada y dolorosos.
Característicamente se presenta la hidrofobia y episodios de
sobresaltos generalizados, la hidrofobia es un terror abrumador e
i.,'c':sriptible al agua, con violentas contracciones de los músculos
inspiratori os. Inicialmen te esto ocurre en respuesta al in ten to de
beber agua y subsecuentemente a otros estímulos como la luz,
sonido, mención de agua, visión u olor de líquidos y por corrientes
de aire en la cara (aerofobia). Cerca del 800/0 de los pacientes
muestran disfagia, hidrofobia y espasmos laríngeos. El babeo es
frecuente debido a la dificultad para tragar la saliva, las
convulsiones son comunes.

Se produce usualmente una respuesta diagnóstica si se le
pide al pacien te que trague saliva o dirigiéndole una corrien te de
aire a la cara. El espasmo de los músculos inspiratorios puede ser
complicado con vómitos, tos, aspiración, opistótonos, asfixia
convulsiones y paro cardíaco. La hidrofobia no ocurre en otras
enfermedades, solo la rabia combina una encefalitis del tallo
cerebral con una corteza intacta que mantiene la consciencia.

También es típico de ésta forma de rabia, periodos de
confusión, agresividad, agitación, algunas veces de intensidad
maníaca, amplios disturbios de la conducta, alternando con
períodos de lucidez mental y calma, en los que el paciente está
orientado y responde inteligentemente a preguntas. (8,10,11,
15,20, 21,27, 34, 35,42,45, 48)

Fase paral ítica

,.el el paciente sobrevive a la fase aguda de excitación, entra
en la fase paralítica en la cual es espasmo muscular cesa Y el
paciente se queda quieto. La ansiedad y el estado de consciencia,
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"d por apatía estupor Y
coma.

son progresivam."n te SUStl
al
t~I, os

dominan el cuadro. En ésta fase
S
. s depresIvos y par ItICOS .

'm toma . " eríodica apneuística Y
ataxICa,

varios modelos de resplraclOn P ..' del espasmo de los
pueden obser:-arse. Y representan vestlg¡os

músculos inspIra tonos.

La fase terminal, es predominantemente paralíti~a ~.on
, ,

ara tra ar saliva, retención urinaria Y
constlpaclOn.

dlflCul tad p g . 1 " de los organo sexuales puedeIncon tinencia Y anormal ;Stl;::u:;~~~~e se desarrolla hiporretlexia oobseIVarse, Poco antes e . enos ue la vía aérea sea
arretlex!a y par~isis

b
ge?."rale~:,ct~~a~e~ ; la res~iración asistida, el

mantenida por mtu aClOn, .
o de una semana

paciente no sobrevIve mao
(lO,15,19,28,30,34,39,47,48}

RABIA PARALlTICA

fj abia muestran esta
Un 200/0 de los pacientes que su ren r '..

U
.,

es la epidemia de rabia de Tnnldad, que fueforma na excepclOn 'e todos
d
. ,

a la mo rdida de murciélagos vampIros, en qusecun ana
presen taron rabia paralítica.

1 enfermedad se desarrolla en pacientesEsta forma de a , han sido vacunados
mordidos por murciélagos Y en pacIentes qU7 ¡. dad'
con tra la rabia y que sin embargo desarrollan a en erme .

I
.

1

almen te se inician en laDisturbios sensitivos Y motores
uS~''r¡l;,h ascendente aguda;

extremidad mordida y progresan en ~na.
Q ~

."

p
'
ar

o

aplej'ía flaccida,- d 1 Y Parestesla conacampanada por o or .'
.

disturbios espinales Y parálisis respIra tona Y bulbar.

b' alítica
Sin cuidado intensívo el pacíente con ra la /ar

ciente.' . menos 2.3 semanas, que e pasobrevive mas tiempo, mas o ,
rabia por 10 que nocon rabia furiosa. El cuadro ~línico nOb~uglere

el' diagnóstico es
se busca exposición a animales ra lOSas y
difícíl. (15,16,45)
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Por qué la rabia produce una enfer d d '

paralítica en otros? La diferencia entre 1 ~e
a
¡.

furlOsa en unos y

explicadas por la extensión del d -
as os ormas de rabia son

d 1 '

ano neuronal En rabia al
, ,

me u a esplnal, los cordones espinales l' .
pa: Jtica la

afectados principalmente En la b . [¡
y. os nerVIOS esplnales son

. . ra la unosa el tal1 b
nervlos craneales el siste ma 1. b '

o cere ral, los

r '
1m lCO y los alt

alectados. La fase paralítica de la b' . os centros son

dífusión centrífu ga del virus d 1
,ra la funosa es secundaria a la

d
. . e slstema nervioso tral

esnervaClOn de los músculos esqueléticos.
cen, causando

La asociación de rabia paralíti
murciélagos vampiros sugiere una alt ':~

con la mordedura de

virus por el paso en el murciélago.
eraClOn de las propiedades del

COMPLICACIONES

Se han descri to . diversas c l' .

observarse en el cuadro clínico de rabia
om

L
P lcacl

al
°nes, que

. as cu es son:
pueden

1) Cardiovascu1ares: Miocarditis '. .

cardíacas' . al
. y perlCardJtls. Arritmías

, pnnClp mente taquicardia sinusal" d '
grados de bloqueo Hipote ". .

,y lversos
. nSlOn e lnsuficie c' rd .

congestiva. (9,11,27,29,47,56)
n la ca laca

Pulmonares: Neumonía . ..
hipoxemia hipoc'

por asplraclOn, neumonitis,

u1mona '. .
apm,a, ate1ectasias pulmonares, edema

p r e lnSUnClencla respiratoria aguda. (3,39,56)

Electro~í.ticas y me tabólicas: Diabetes insí pida
secreClOn inadecuada d h '

síndrome de

h'
e ormona anticiurética,

lpernatremía, hipokalemía gl .
i t ' '

ucosuna, hiperpirexia
n enrutente e hipotermia. (3,35,39)

2)

3)

4) Gastrointestinales: lleo paralític o h '

s . '
emorrag¡a gastrointestinal

uperlOr y perforación de esofago. (35,39)
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DIAGNOSTICO

Diagnóstico específico de rabia no hay. La sospecha clínica

se basa en epidemio10gía, historia de exposición y el cuadro clinico
descrito.

.

Diagnóstico de laboratorio

liistopatología: El diagnóstico de rabia es confirmado por el

hallazgo de Cuerpos de Negri, los cuales son patognomónicos. Los
cuerpos de negri son hallados en el 1000/0 de los casos cuando la
afección ha tenido su curso completo. Si no se encuentran cuerpos
de negri el diagnóstico de rabia no puede desacartarse. (20) Ya que
existe un 20/0 de falsos negativos con éste test. La búsqueda de
cuerpos de negri por medio de inmunofluorescencia es más
específico, que con microscopio de luz, estableciendo el diagnóstico
en un 950/0 de los casos.

Inmunofluorescencia: La inmunofluorescencia directa se

uti1iza, para esta b1ecer la presencia de an tigenos del virus de la
rabia en secciones de tejido fijadas y en 1amínillas de impresión.
Los tejidos utilizados son: el sistema nervioso, la córnea y la
piel. (4,10) En pacien tes vivos se u tilizan impresiones corneales,
biopsia de cerebro y biopsia de piel (principalmente de la cara). El
test de la córnea es 1000/0 específico para rabia. (10)

Anticuerpos: Los anticuerpoS antirrábicos aparecen
aproximadamente a los ocho dias de la enfermedad y su titUlación
puede hacerse en suero Y líquido cefalorraqufdeo por

neutralización, fijación del complemento o inmunofluorescencia
indirecta.

.

1

La presencia de anticuerpos antirrábicos en el liquido
cefalorraquídeo, es indicativo de infección rábica en el sistema
nervioso central. La presencia de anticuerpos antirrábicos, por
cualquier método en un individuo que no ha recibido vacunación

15
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antirrábica es djagnóstico de rabja.

Pruebas biológicas:. .Se jnocula jntracerebralmente a
li . ratonessa va, suspenSlOnes de cerébro, glándulas saljvales o tel'j do C d .

dI '

arlaco
e paclente en estudjo. Sj la prueba es posWva los r t

'r . . a onesmanl1~staran smt~mas de la enfermedad al 70. Y 80. dja, mudendo
poste:lOrmente; Sl sobrevjven después de 21 días la rueba
nega t!Va.

p es

Al morír los ratones se buscan cuerpos de ne grj sj
tr 1 .sJ . '

no se
encuen an, e al amJento del vírus debe hacerse Por neutraljz ". .[j aClOn
por an tlsuero espeCl lCO.

Confirmación del diagnóstico in vivo: Al momento n o h, .. . r ay
nmgu~a tecmca satlslactoda. El test de la córnea, aunque 1000/0
especl[jco, :s falsamente negativo en un 600/0. La bjopsja de
cerebro es mdeseable. Y los njveles de an tícu erpos no d
d ~~-
.
etectados an tes de 8 días de la enfermead y son djfídles de

mterpretar en ~e~~e jnmunjzada. Los cuerpos de negrj en bjopsja de
cerebro s?n. ~lflClles de encontrar y el ajslamíento del vjrus por
pruebas blOlog¡cas, usualmente lleva más de una semana. (12)

DIAGNOSTICO DI FERENCIAL

El djagnóstíco djferendal de rabja humana, comprende las
sígujentes entjdades:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
9)

Problemas psjqujámcos
Tétanos
Problemas otordnolarjngológícos
Síndrome de Guílla1n-BalTé
PoHomíeH tís
PoHneud tís jnfeccjosa aguda
EncefalomíeHtís post-vacunal
Síndrome de Reye
Encefalítís y menjngWs vjrales o bactedanas

16
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10)
11)
12)
13)
14)
15)

Leptospjrosjs
Brucelosjs
Fje bre tífojdea
Fjebre paratífojdea
PoHneudtjs tóxjca
Intoxjcadón por fosforados

TRATAIVlIENTO
Al momento actual no exjste un tratamíento antílTábjco

especifjco. Sjn embargo se utíHzaron jnjdalmente algunos agentes
tales como: qujnjna, arsfenamína y curare. Ultímamente se ha
utjJjzado: Cítosjna arabjnósjda, InmunoglobuJjna humana antírrábíca,
suero jnmune an tjrrábjco e jnductores de jn terferón (áddo
polidbojnosjníco y áddo poJjrjbocWdjJjco) que se mendonan
brevemente.

Citocjna arabjnósjda: Inhjbe la repJjcadón del vírus de la
rabja jn vítro, en cultívos de tejjdos.' Sjn embargo
expedmentalmente no modj[jca la frecuenda de mortaljdad en
ratones. Se ha u tiljzado en algunos casos de rabja humana, sjn
resul tado.

InmunoglobuJjna humana antírrábjca y suero antírrábjco: El
papel de los antícuerpos séricos en modjfjcar la enfermedad nocst!i
deflnjdo. Sjn embargo, el hecho de que los antjcuerpos aparezcan
hasta el 80. día de la enfermedad, jndjca que el vjrus estímula el
sjstema jnmune del paden te, hasta que ha alcanzado el sjstema
nervjoso central y ha produddo la enfermedad c1jnjca; Por esta
razón es lógjco el uso de éstos agentes, sjn embargo no se ha
reportado el uso con éxíto de los mísmos. (3,15)

I
J

Interferon e jnductores de jnterferon: El jnterferón es de
valor solamente cuando está presente poco tíempo antes del jnjdo
de los síntomas clínjcos. (3,52,53)

Medidas generales

A pesar de la ausenda de agentes terapéutícos antírrábjcos

17



específicos, el cuidado intensivo, dirigido a prote ger a los .

d
. li "

, pacIentes
e msu lClencJa respIratoria y circulatoria hi p ertensión in tra

.
,

b '

,craneana
y distur lOS electrolíticos; ha logrado larga sobrevida en tres
casos (47) y la recuperación en dos casos. (27,42)

Los cambios patológicos notados en el tejido cerebral d 1.,
d b

. e as
vlctlmas e ra la son relativamente menores comparados con los
causados por otros virus. n~urotrópicos de los cuales el paciente
puede recobrarse. Esto mdlca que la recu peración de r' o"

' bl . .Q la es
pOSl e con cUldado de soporte respiratorio intensivo iniciado t
d 1 .. an es

e paro resplratorlO, para prevernir el daño cerebral Por an .
H 'd' d

OXla.
ay eVl enCla e que el cerebro puede recuperarse del insul t

d 1 . ,o
provoca o por e VIruS del la rabia, si tiene tiempo suficiente;
tIempo. durante el cual sus funciones vitales deben ser
mantemdas. (47,50)

..
Al momento actual el tratamiento primario de la rabia

c1mwa es el ~"".esivo cuidado intensivo de soporte. El manejo
consIste en antIcIpar y prevenir las complicaciones tratables de la
rabia humana. (1l,27,28,39)

, La
.
hipoxia debe ser prevenida por traqueostomia a los

pr~meros SlgnOS de dilicultad respiratoria, debe utilizarse respiración
asl~tida, monltorizaje de gases arteriales, aspiración traqueal
cUldadosa y uso de oxigeno suplementario. La causa de muerte en
una gr.a~ parte de ,casos es la insuliciencia respiratoria, con daño
neurologwo nféiverslble por anoxia, por 10 que ésta debe ser la
función fundamental que debe mantenerse.

. ~as arritmias cardiacas son controladas con tratamiento
mespec~lico que con trola la hipOKia, la mayor parte de veces; si es
~ecesarlO pueden usarse antí2rritmjcos. Debe jJ1"C1"3¡-dn" '/ tratarse la
msuliciencia cardiaca; la hipo tensión debe corregi~e con un
adecuado balance de líquidos, si es necesario se usarán
vasopresores. (27)
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La hipertensión intracraneana puede manejarse por medio d,e

la insercción en el cerebro de un tubo intraven,tricular, ~ara .drenaJe
del liquido cefalorraquideo. El uso de esteroldes es dlscutlble. (2)
Debe administrarse tratamiento anticonvulsívamente espe~ífico para
el control de las convulsiones y debe sedarse el paclente, para
evitarle el sufrimiento.

Es muy importante la prevención del aparecimiento de
infecciones, por medio de intenso cuidado de enferr:'"e~ía

y la

prevención de neumon ia por aspiración. 'Si está mdlcada la
antibioticoterapia debe utilizarse. Debe mantenerse. un adecuado
equilibrio hidroe1ectrolítico.

Además de las medidas generales señaladas, aunque la
transmisión de humano a humano, parece ser rara y no está bien
documentada, el virus está presente en las secreciones del pacÜ:nte,
constituyendo esto un riesgo de infección; por. l~

que el ~aclente

debe ser aislado y el equipo médico y paramedwo protegIdo con
ropa adecuada, incluyendo máscara facial y guantes. (15)

PROFILAXIS

La prof11axís de la rabia humana puede enfocarse desde tres
puntos de vista: 1) Profilaxis post-exposición,

2) Prolilaxis

pre-exposición y 3) Medidas de Salud PÚblica.

Profilaxis Post.exposición:

La profilaxis post.exposición comprende varias acciones, tales
como:

a) Tratamiento local de la herida: Además de los
cuidados generales de toda herida, se recomíenda un
lavado con un compuesto de amonio cuaternarJO,
como el cloruro de benzalconio al 1% (Zephirán).
No se recomienda cerrar las heridas con suturas.

I
J
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b) Manejo del animal que muerde: Un animal dornésdc0
que muerde a una persona, debe ser observado por
un veterinario por 10 dias. Si presenta cualquier
signo de que sugiera rabia, debe ser sacrificado para
investigación por cualquier técnica, de rabia. Un
animal salvaje que muerde, debe ser sacrificado e
investigárse1e rabia.

.

c) Vacunas, Inmunog10bulina humana antirrábica y
Suero antirrábico: Existen diversos tipos de vacunas
para uso en humanos, a continuadón se mencionan
brevemente.

Vacuna de Pasteur: Consistía en médula espinal de conejos
inoculados con virus fijo, desecada por 2cdóri deKOH en períodos
variables de tiempo. Esta vacuna ya casi no se usa.

Vacuna tipo Semp1e: Contiene principalmente tejido cerebral
de conejo al 50/0 en agua fisiológica fenicada al l%, los conejos
han sido infectados con virus fijo. Los virus de éste tipo de vacuna
están completamente inactivados.

Vacuna tipo Fermi: Es similar a la semp1e, se diferencia de
ella en que contiene partículas infecciosas virales residuales.

Vacuna de cerebro de ratón lactante: Consiste en cerebro de
ratón 1actante inocualdo con virus fijo e inactivado con luz
ultravio1eta. Este tipo de vacuna tiene menos complicaciones
neuroparalíticas, ya que el factor paralizante no está presente al
momento del nacimiento, en el cerebro de los ratones.

Vacuna de embrión de pato: Los huevos embrionados de
pato son infectados con virus rábico fijo, el material Qotel1id,) eJo
ellos es inactivado con Beta-propio1actona. La vacuna de embrión
de pato y la de cerebro de ratón 1actante son las más usadas
actualmente.

20
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Otras vacunas: Se ha desarrollado una vacuna en cultivo de

células dip10ides humanas, es superior a las otras .va.c~nas

mencionadas en estimular la producción de anticuerpos antlrrabJCos
y no tiene efectos secundarios.

Inmunog10bullna humana an:irrá!Jica: Es un concentrado de
garnrra globulina, fraccionado por etano1 frio, del plasma de
donadores humanos hiperinmunizados.

suero refinado ySuero equino antirrábico; Es un
concentrado de caballos hiperinmunizados.

Indicaciones del tratamiento: Cada posible exposición
de la infección rábica debe ser evaluada
individualmen te. Sin embargo, hay algunos aspectos
que deben tomarse en cuenta: La especie del ~imal,
que muerde, los animales carnívor~ y rr:~rcl~la~os
son más suceptib1es de contraer la mfecclOn rabJCa.
Un ataque no provocado es más probable que sea
efectuado por un animal rabioso. La naturaleza Y
extensión de la exposición, el estado de inmunidad
del animal que muerde, un animal apropiadamente
inmunizado, tiene solo un mínimo chance de
con traer rabia.

d)

El d
. t propoTC1'ona algunas guías sobre lascua ro slguien e

indicaciones del tratamiento.

1
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Gu ía del tratamiento antirrábico post-exposición (49)

Especie de
animal

Tratamiento de;-
Humano expuesto

Condición del animal
al tiempo del ataque

Salvajes
Mofeta
Zorro
Coyote
Mapache
Murciélago

Doméstico
Perro
Gato

Estimado rabio;o IGHA + Vacuna'

Sano
Desconocido (escapado)
R~i.Jioso o sospechoso

Ninguno"
IGHA + Vacuna
IGHA + Vacuna

Otros. Considerados individualmen te

Estas recomendaciones son solo una' .

conjuntamente con 1 . . gUla, y deben ap1lCarse

anteriormente.
e conOClmlento de los aspectos mencionados

= Descontinuar la vacunación si el test de anticuerpos
fluorescen tes del animal muer to al tJ

.
d 1. empo e ataque

son negatJvos.

" = IHGA + Vacuna a los primeros signos de rabia en el
perro o.. gato que mordió duran te el período de
observaclOn.

IGHA = Inmunoglobullna humana antiITábica.

e) Inmunización: Una b 'com ¡nación de inmunizac1ón
pasiva y activa es ' d dconSJ era a la mejor profJ1axis
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I post-exposición a la rabia, y es la recomendada para

todas las morclidas de animales rabiosos o
sospechosos de rabia.

Si no se clispone de inmunoglobullna humana antiITábica o
suero antiITábico, se administrará solamente vacuna, una inyección
diaria durante 14 dias, a la dosis recomendada por el fabricante,
por vía subcutánea. Cuando se usa suero antirrábico o
inmunog1ubila humana se recomiendan 23 dosis de vacuna, una
cada dia hasta completar 21 y luego un refuerzo a los cliez días y
vein te días.

La dosis recomendada de inmunglobulina humana antiITáblca
es de 20 UIIKg ó 9 UI/Lb de peso corporal. Cuando la
inmunog1ubulina humana antiITábica no está disponible, debe usarse
suero antlrrábico, la dosis recomendada es de 40 UI/Kg ó 18
UI/Lb. La mitad de la dosis de inmunog1ubu1ina humana antiITábica
(ó suero antiITábico) debe ser infiltrada alrededor de la herida y el
resto administrada in tramuscu1armen te. Cualquiera de éstos dos
productos que se utilicen debe ser una sola dosis. Puesto que la
inmunoglobulina humana antirrábica o el suero, suprimen
parcialmente la producción de anticuerpos, no debe administrarse
más de la dosis recomendada y además de ben administrarse las dos
dosis de refuerzo.

Reacciones lacales al tratamiento con vacuna de embrión de
pato son muy comunes, tales como: dolor, eritema e in duración en
el sltio de la inyección, Sint,:mas sistémicos (fiebre, malestar,
m1algla) ocurre en 330/0, usualmente después de cinco u ocho
dosis, anafJ1axia se desarrolla en menos del l%, reacciones
neuroparalíticas ocurren raramente.

1

La vacuna de cerebro de ratón lactante es la más usada en
Latinoamérica, La inc1dencia de complicaciones neurológlcas con
ésta vacuna es de 1 por 20,000 vacunados, ' sin'dromes
neuroperiféricos (tipo Guilláln-Barré) constituyen el 900/0 de

23
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semejantes accidentes, el otro 100/0 son encefalomejJjtis. (42)

Dolor local y respuesta febril puede seguir a la
administración de inmunoglobulina humana antirrábica. El suero
antirrábico equino produce enfermedad del suero en cerca del
100/0 de los adultos que 10 reciben, la frecuencia de reacción en
niños es menor.

Profilaxis Pre.exposición:

Puede utilizarse en ciertos grupos de personas de alto riesgo,
tales como: veterinarios, manipu1ares de animales, trabajadores de
laboratorio, etc. .

Se recomienda dos inyecciones de 1 mi. de vacuna de
embrión de pato, por via subcutánea, con un mes de por medio,
seguidas de una dosis a los 6 ó 7 meses de la segunda dosis. Para
una inmunización más rápida, se utilizan tres inyecciones de 1 mi.
de vacuna de embrión de pato, a un intervalo semanal, con una
cuarta dosis tres meses después. Estos dos regimenes proveen una
respuesta de an ticuerpos en el 800/0 de los vacunados.

Medidas de Salud Pública:

La rabia puede ser erradicada o con tro1ada con la aplicación
de medidas especiales dirigidas contra la rabia canina fuente de. ,
mfección principal del hombre. Las más importan tes, recomendadas
por la Organización Mundial de la Salud, son las siguientes:

a) Registro y matrícula oficial de todo perro con
dueño.
Captura y eliminación de los perros callejeros.
Vacunación obligatoria de los perros después de los
seis meses de edad.
Uso de bozal duran te un brote y tres meses después
que ningún otro caso se haya reportado.

b)
c)

d)
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e)

f)

g)

FacjJjdades para un diagnóstico rápido mediante
examen clínico y el análisis de laboratorio.
Detención y observación durante 10 dias, por 10
menos de los animales que se sospechen estén,
rabiosos o hayan mordido a alguna persona.
Extenninio inmediato o detención por seis meses de
todo perro o gato que fue mordido por algún animal
rabioso. Si estuviesen vacunados, revacunarJos y
observar1os por treinta días..

.

Destrucción en las zonas selváticas y rurales de todos
los animales que sirven de reservorio, especialmente
zorros.
Instrucción al pú blico sobre la necesidad de procurar
tratamiento médico inmediato si es mordido por
algún perro o gato y la. necesidad de aislar y
observar los animales mordedores. (20)

h)

i)
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OBJETIVOS

Detern¡jnar la mortalidad por rabia humana en el Hospital
General "San Juan de Dios"; durante el periodo de 1970 -
1980.

Conocer la presen tación c1fnica y los factores predisponen tes
de la rabia humana en nuestro medio.

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

~) Discutir el pronóstico de la rabia humana, al momento
actual.
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MATERIAL Y METODO

Se efectuó un estudio retrospectivo, revisando los registros
micos de los pacientes egresados con diangóstico de Rabia
"mana, del Hospital General "San Juan de Dios", en el período

prenclido del 10. de Enero de 1970 al 31 de Diciembre de
80,

Los datos fueron obtenidos de la lista total de egresos, del
partamento de Estadística y del Libro de Autopsias del
partamenlo de Patologia de dicho hospital.

Se encontraron nueve casos diagnosticados de Rabia
umana,conflrmandos por estudio ana tomo-patológico, sin embargo
el Archivo del Hospítal no fue posible localizar dos de las nueve
todas clínicas, por 10 que solamente se presentan siete casos, en
le trabajo,

Se realizó una revisión bibllográflca sobre el tema,
'ncÍpalmentesobre los últimos conocim1entos de la enfermedad,
a tener un conocim1eto más claro de la entidad y poder em1tir

'cio sobre ella,

29
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RESULTADOS

A continuación se presenta un resumen del cuadro clinico y
a evoluciónposterior, de los siete casos diagnosticados de rabia
umana.En todos los casos que aqui se presentan el diagnóstico
limcofue comprobado anatomopato1ógícamente, por hallazgos de

uerposde negri en secciones de tejido cerebral en la autopSia.
Solamenteen un caso (caso 4), el diagnóstico fue confirmado en
ivo,por el test de la córnea.

Todos los casos fueron manejados en la unidad de cuidados
intensivos,tres casos en el Departamento de Pediatria (casos 2,3, Y
5)y cuatro en el Departametno de Medicina. (1,4,6 Y

7).

El diagnóstico clinico de Rabia Humana fue establecido al
ingreso al hospital en cuatro casos (casos 1,2,4 Y

7) Y sospechado

enlos casos restan teso

CASO [,10. 1

En un paciente masculino de 60 años de edad, residente en
Santa Lucía Cotzuma1guapa, quien fue mordido por un perro
aparentemente rabioso Y un mes y medio máS tarde empezó con
dificultadpara hablar, quejándose de dolor para tragar y dificultad
para respirar, posteriormente el cuadro de acompaño de
incoordjnación para hablar Y un andar tambaleante, por 10 que
consultóal hospital.

Al ser admitido en el hospital se le encontró con una P/A
de 160/100, un pulso de 100 por minuto, respiraciones 35 por
minuto, con un cuadro neuro1ógico difuso, hablando incoherencias,
sinembargo respondia a preguntas con alguna dificultad, escupiendo
constantemente por no poder tragar la saliva, la orofaringe
ligeramente enrojecida y el resto del examen dentro de límites
normales. Se inicia tratamiento con Arabinósido de citosina 150

I

¡

}
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mgs 1.V. c/24 horas y 30 mgs lntratecal c/24 horas.

Los anáHsis de laboratorio al ingreso: Uquid
cefalorraquideo límpido, sin sedimento, reacción de Pandy ne gati

o

. 43 / d . va,
con mgso o e protemas, 100 mgs% de glucosa, siete Hnfocit
por mm cúbico, no se vieron bacterias. Hemoglobina 14.5 grso/os
Con tea de leucocitos 9,500, con 82 o/ o de segmen tados, 150/0 ;.
linfocitos y 30/0 de cayados. Erotrosedimentación 45 mm/horae
Nitrógeno de Urea 50 mgs %. Creatinina 1.5 mgs %. Glicmei~
100 mgs %. CardioHpina negativa.

En servicio su cuadro neurológico persiste invariable la
sialorrea y la dificultad respiratoria se acen túa, se le efe~túa
traqueostomia. Cuatro dias después del ingreso se le ascultan
estertores crepitantes diseminados en ambos campos pulmonares la
rad~°'f'~fia de t?rax confirma problema bronconeumónico aspiratÍvo,
se ¡mCla tratamJento con Penicilina cristalina 3 millones de unidades
1.V. c/3 horas. Al dia siguiente su cuadro deteriora
rápidamente llegando al paro cardiorrespiratorio, falleciendo cinco
dias después de su ingreso.

CASO No. 2

Es una niña de 10 años de edad, residente de San Marcos,
que fue mordida por un perro desconocido en la región frontal,
tres semanas más tarde empezó con cefalea universal, que no cedió

. al tratamiento con analgésicos y paulatinamente su conducta se hizo
agresiva, con disminución del apetito, luego empezó a h~blar sola y
a contestar con palabras sin sentido a preguntas de los padres, la
agresividad fue en aumen to hasta llegar a agredir a bofetadas a los
padres. Al mamen to de consultar el cuadro tenia ocho dias de
evolución.

Al examen de ingreso era una niña en mal estado
nutricional, consciente, irritable, temerosa, con incoordinación
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muscular, hiperquinédca, agresiva e incoherente, sin respuesta el
diálogo, con fiebre de 38°C, pulso de 100 por minuto y 20
respiraciones por minuto, en la frente tenia una herida cicatrizada
de dos cros de longitud, el resto de la evaluación era irrelevante.

Se le inició tratamien to con Metilprednisolona 500 mgs l. V;
.

inicialmente Y luego 75 mgs 1.V. e/4 horas, Furosemide 20 mgs
1.V; e/8 horas y Diacepán 5 mgs 1.M. e/8 horas. El Uquido
cefalorraqutdeo era cristalino, con 15 mgs % de proteinas, Y2 mgs
% de glucosa y 155 mEq/lt de cloruros.

.

Su curos clfnico fue marcado por irritabilidad y agresividad
en aumento, iniciando dificultad respiratoria moderada y
súbitamente presentó un paro cardiorrespiratorio, falleciendo ocho
horas después de su ingreso.

CASO No. 3

Es una niña de 10 años de edad, residente de la capital,
quien fue mordida por un perro desconocido, en el miembro
inferior derecho, sin haber recibido ningún tratamiento. Ocho dtas
más tarde inició dolor moderado en el miembro inferior derecho,
tendencia al sueño, malestar general, durante la noche se despertó
gritando que veia un "espanto", orinándose en la cama (cosa que
ya n o hacia), luego inició salivación leve y espasmo muscular
generalizado, quejándose de excesivo calor y sensación de ahogo,
durante todo el dia continuó quejándose que veta "espantos". Las
molestias descritas se iniciaron el dia an terior a la consulta.

.

I

I

J.

Al admitirla en el hospital se encontró una niña 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
130/80, pulso de 120 por minuto y temperatura oral de 38.~c,
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con pupilas midriáticas con buena respuesta a la luz e hiperref1exia
osteotendinosa generalizada, da la impresión de tener alucinaciones.
Para efectuarle la punción lumbar fue necesario sedarla. Se le
administró 40 mgs l. V. de Diacepán, y se le ordenó Fenobarbital
75 mgs l.M. c/12 horas.

Los análisis de laboratorio reportaron: Hemoglobina 13.68
grs %. Conteo de leucocitos de 14,650, con 73 % de
segmentados, 240/0 de linfocitos y 30/0 de cayados.
Eritrosedimentación 13 mm/hora. Glicemia 73 mgs %. Nitrógeno
de Urea 61 mgs %. Creatinina 1.35 mgs %. Líquido
cefalorraquideo límpido, transparente, con 15 mgs % de proteínas,
113 mgs % de glucosa y 126 mEql1t de cloruros, reacción de
Pandy positiva, ocho eritrocitos por mm cúbico, con 1000/0 de
crenocitos, frote de gram negativo. Transaminasa pirúvia 53 mU/mI
y transaminasa exalacética 90 m U/mI.

Durante su curso clinico presentó un episodio de
hipotensión, con presión arterial de O/Oy presión venosa central de
O cros de agua, con un corazón arrítmico y galopante, éste periodo
hipotensivo respondió a la infusión de líquido I.V. y se digítalizó a
la paciente con Digoxina 0.25 mgs I.V.c/8 horas. Este se
interpretó en base a dos posibilidades Miocarditis vrs. Sepsis,
iniciándose tratamiento con Gentamicina 40 mgs I. V. c/8 horas,
Líncomicina 80 mgs l. V: c/8 horas y Metilprednisolona 400 mgs
I.V:

El cuadro clinico continuo en deterioro con taquicardia
sinusal, fiebre oscilando entre 38.50C y 39.50C, su estado
neurológíco progresó de obnubilación con periodos de alucinaciones
y excitabilidad alternados con periodos de calma, al estupor Y
finalmente al coma. Su respiración inicialmente taquipnéica, fue
variando a periodos de bradipnea y luego periodos de apnea, que
se hicieron más frecuentes y prolongados; finalmente presentó un
paro cardiorrespiratorio, falleciendo seis dias después de su ingreso.
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I CASO No. 4

Es un niño de 13 años 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 más tarde el niño empezó con cefalea universal persisten te,
fiebre y dolor de garganta al deglutir, dos dias más tarde se quejó
de dificultad para respirar y de no poder tragar, al llevarse liquidos
a la boca siente aversión y tlO los tomll. El cuadro tenía cuatro
dias de evolución cuando consultó.

A la. evaluación se encontró consciente, orientado,
colaborador, con signos de malnutrición crónica, con presión arterial
de 100/60, pulso de 110 por minuto, respiraciones 20 por minuto
y temperatura oral de 39OC, hiperemia orofaringea, cicatriz en dedo
anular de mano izquierda, marcado espasmo larlngeo, al
aproximársele agua es incapaz de deglutir y se contorsionaba ante
la presencia de líquido. Se ordena Diacepán 10 mgs I.M. d/12 horas
y se inicia vacunación antirrábica con Vacuna de cerebro de ratón
lactante, 2 cc subcutáneos c/24 horas.

Los análisis de laboratorio: Liquido cefalorraquldeo limpido,
reacción de Pandy negativa, 20.61 mgs % de proteinas, 56.7mgs
% de glucosa, 136 mEq/lt de cloruros, 13 hematies por mm
cúbico y frote de gram negativo. Glicemia 84 mgs %. Nitrógeno
de urea 7.93 mgs %. Creatinina 0.5 mgs %. Hemoglogína 14.3
grs %. Con teo de leucocitos 8,250, con 760/0 de segmentados,
190/0 de linfocitos, 40/0 de cayados y 10/0 de monocitos.
Eritrosedimentación 10 mm/hora. Test de la córnea por
inmunot1uorescencia positivo para rabia.

Su evolución clínica se caracterizó por un deterioro
progresivo, su irritabilidad en aumento, alternando periodos de
irritabilidad extrema con periodos de lucidez y calma casi completa.
Se efectuó prueba de sensibilidad para suero antirrábico, la cual fue
positiva, se procedió a desensibilización y luego se administró 1,000
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CASO No. 5
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gritando, hablando incoherencias, con fotofobia y temor a ser
examinada, con cambios de conducta, con temperatuara oral de
39.SoC, pulso de 160 por minuto y respiraciones de 40 por
minuto, hiperemia orofaríngea, con periodos de ansiedad, fascies de
terror, nistagmo horizontal, pupilas midriáticas que responden bien
a la luz, de be agua sin problemas.

Los exámenes de gabinete: Liquido cefalorraquÍdeo lfmpido,
con 74 mgs % de protefnas, 86 mgs % glucosa, 770 hematfes
por mm cúbico, frote de gram negativo; 8 leucocitos por mm
cúbico, de los cuales eran 7 segmentados y un linfocito.
Hemoglobina de 13 grs %. Conteo de leucocitos de 11,3000, con
620/0 de segmentados, 310/0 de linfocitos, 10/0 de cayados y
10/0 de monocÜos, Eritrosedimentación 7 mmlhora, Glicemia 118
mgs %. Reacción de Widal O = 1:40.

Intrahospitalariamente con tinuó 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 convulsión focalizada, con movimientos
incoordinados de cara y parpadeo constante; posteriormente
presentó una convulsión tónico clónica generalizada, con relajación
de esfin teres y al final con localización medio cuerpos izquierdo,
éste tipo de convulsión se repitió en dos oportunidades más,
Alterna períodos cortos de lucidez y calma en que reconoce a su
madre,

I
J

Después de cuatro días de hospitalización su estado de
conciencia desmejora notablemente, está estuporosa con tendencia al
coma y presenta midriasis derecha, Presentando dificultad
respiratoria con aleteo nasal y tiraje in tercos tal, clínicamente
presenta estertores crepitantes diseminados por ambos campos
pulmonares, la radiografía de torax muestra un infiltrado
bronconeumónico bilateral; se inicia tratamiento con penicilina
cristalina 1 millón de unidades I. V. c/3 horas y vacunación
antirrábica, con vacuna de cerebro de ratón lactante, 2 cc
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subcutáneos c/24 horas.
Arabinósido de dtosina 34
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Cloranfenico1 500 mgs I.V. c/6 horas y Glicerol 30 cc P.O. e/8
horas.

Sus exámenes de laboratorio: Hemoglogina 14.7 grs %.
Conteo de leucocitos 16,050, con 760/0 de segInentados y 240/0
de linfodtos. Eritrosedimentasión 5 mm/hora. Glicemia 99.9 mgs
%. Liquido cefalorraquideo hemorrágico, no xantocrómfco, con 51
mgs % de proteinas, 105 mgs % de glucosa, 22,350 hematies
por mm cúbico, 250 leucocitos por mm cúbico, frote de gram
negativo, cultivo negativo. Frote perjférico células rojas con
hipocromia discreta, resto ni. Notrógeno de urea 8.18 mgs %.
Creatinina 0,135 ngs %.

Ya en la unidad de cuidados intensivos el paciente continúa
hiperactivo, irrÜable, con movimientos desordenados de cuatro

miembros, muy agresivo, gesticulando constantemente, delirante,
agrede fisicamente a quienes se le acercan, aunque aún responde a
preguntas y obedece órdenes sencillas. Posteriormente inicia sialorrea
abundan te y dificultad respiratoria, se le efectúa traqueostomia.

Este periodo de intensa exdtadón es paulatinamente
sustituido por un estado de condenda deprimido hipoactividad,
con tendenda al coma, presenta respiradón de Cheyne-Stokes, se
conecta a I.P.P.B.

Después de cinco dias de hospÜiilización el padente se
encuentra en un coma profundo, con paro respiratorio, hipo tenso y
bradicárdico, falledendo al dia siguiente por paro cardiorrespiratorio
irreversi ble.

CASO No. 7

Es una joven de 17 años de edad, soltera, residente en
Jocotán, Chiquimula, quien fue mordida por un perro en el dedo
indice de la mano derecha; el perro murió tres ¿Uasmás tarde
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aparentemente de rabia. Siete dias después de haber sido mordida
se le inició la vacunación antirrábica, administrándo1e un total d~
siete dosis de vacuna de Cerebro de ratón lactante, de 2 cc c/dosis,
subcutáneas.

Un mes después de haber sido mordida por el perro la
paciente empezó con un temblor de cuerpo generalizado, dificultad
para tragar, anorexia y zumbido de oidos, por 10 que fue admitida
en el hospital.

Al ingreso estaba consciente, orientada, sudorosa, aprensiva
con presión arterial de 130/90, pulso de 112 por minuto,
temperatura oral de 38.50C, con 18 respiraciones por minuto,
presentaba un temblor fino de párpados y labios, con sialarrea
abundant~, dificultad para tragar el agua, moderada rigidez de
cuello, disminución de la fuerza muscular en las cuatro
extremidades, espasticidad de los miembros inferiores e hiperreflexia
osteotendinosa simétrica.

En los análisis de laboratorio se encon tró: Hemog1ogina de
14.8 grs %. Conteo de 1eucocitos de 19,800, con 850/0 de
segmentados, 150/0 de linfocitos. Eritrosedimentación de 30
mm/hora. Glicemia de 133 mgs %. Liquido cefalorraquideo
incoloro, con 62 mgs % de proteinas, 89 mgs % de glucosa, 129
1eucocitos por mm cúbico y frote gram negativo.

Al dia siguiente el estado clinico de la paciente permanecia
invariable, sin embargo súbitamente presentó un paro respiratorio,
siendo intubada y se le conectó a I.P.P.B., cuatro horas más tarde
presentó paro cardiaco irreversible, falleciendo 20 horas depués de
haber sido hospitalizada.
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ANALlSIS y DISCUSION ten.
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La rabia humana es una de las enfermedades más temidas y
antiguas de la humanidad y al momento. actual .sigue siendo un. .
problema sin solución y en nuestro medio pr~ctlcan:en~e m?rtal.
Aunque la extensión de la enfermedad es amplIa, su IncIdencIa. en
humanos es baja, a juzgar por los casos que se presentan a nIvel
hospitalario, sin embargo, probablemente el número de casos sea
mayor, ya que no todos llegan al hospital,. A pesar. de que ,el
número de casos sea bajo, la enfermedad revIste gran ImportanCIa,
debido al ominoso pronóstico que implica su presentación c1fnica
en un individuo determinado.

El diagnóstico cJinico de la enfermedad y su conIlI'mación
en vida sigue siendo importante, debido a las implicaciones
pronósticas que representa. El manejo clinico de éste problema en
nuestros hospitales sigue siendo deficiente, en cuanto a recursos
terapéuticos, porque, aunque existen unidades de cuida~~ intensivo,

no se cuen ta 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 ~ al final

el tratamiento se reduce al uso de sedantes y al tratamIento de
algunas de las complicaciones de la enfermedad,

El fracaso del tratamiento médico de la rabia humana, pone
de nuevo en evidencia la importancia de la medicina preventiva,
como única arma eficaz en la lucha con tra éste viejo problema. El
aparecimien to de casos de rabia humana signiflca el fracaso d~ la

prevención, porque la rabia humana es una enfermedad prevenIb1e.

I

J

La rabia es un problema de salud pública debido a que toda
la población se encuen tra expuesta a ella y a los múltiples factores
que inciden en su aparecimiento en un individuo determinado, Sin
embargo la prevención no corresponde exc1usivamellte a !a salud

pública, 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 más
importan te son: El cuidado inicial de las heridas por mordedura de
animales y la aplicación de vacunas adecuadas. El personal sanitario
debe estar bien informado para tratar éstas heridas como se
mencionó anteriormente, el manejo del animal que muerde y los
criterios necesarios para poder indicar la vacunación. Debiendo
existir una buena disponibilidad y conservación de vacunas
adecuadas prácticamente a nivel nacional.

Las medidas preventivas a nivel colectivo comprenden la
educación de la población en relación a la' búsqueda de una
adecuada atención médica en casos de exposición real o potencial a
la rabia y el control de las fuentes de infección, principalmente en
lo que se reflere a los perros, que siguen siendo los principales
transmisores de la enfermedad en humanos. El con trol de los perros
callejeros y la vacunación de los perros con dueño.

Cuando las medidas preventivas cumplan su cometido a
cabalidad habrá desaparecido la rabia como causa de muerte en
humanos.
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CONCLUSIONES

1) Las personas jóvenes, están más expuestas al desarrollo de
rabia humana.

2) La distribución geográflca de la rabia en nuestro medio es
amplia.

En la mayor parte de casos, de rabia humana, puede
esta blecerse el an teceden te de exposición a un animal
rabioso, si se sospecha la enfermedad.

3)

4) El perro sigue siendo el transmisor más frecuen te de rabia
humana en nuestro medio.

5) El cuadro clinico de la rabia humana, permite hacer un
diagnóstico presuntivo, de ésta enfermedad.

Las principales complicaciones de la rabia humana son:
cardiovasculares (taquicardia, rupotensión) y pulmonares
(aspiración e insuflciencia respiratoria).

6)

7) El tratamiento de la rabia humana al momehto actual, se
basa en un cuidado de soporte in tensivo, dirigido al
tratamiento y prevención de las complicaciones.

8) La rabia humana en nuestro medio es 1000/0 mortal.

9) La prevención, es la medida más 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 exposición 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 córnea por inmunofluorescencia, en búsqueda de
antigenos rábicos. '

Se recomienda el manejo de soporte in tensivo en la
enfermedad clinicamen te establecida, dirigido principalmen te
a 1.2s complicaciones, especialmente la insuficiencia
respiratoria. '

Se l'E!comienda la vacunación de todos los perros conocidos
y la eliminación de los perros callejeros, como medio de
prevención de la enfermedad en humanos. '
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