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RESUMEN.

INTRODUCCION.- La rabia es una infeccion
viral del sistemanervioso central que causa grandes
bajas en los hatos bovinos del mundo. El objetivo
del presente trabajo es caracterizar las lesiones
histopatologicas de rabia paralitica bovina.
MATERIAL Y METODOS.- Se colectaron 25
encéfalos de bovinos positivos a rabia paralitica
bovina en la prueba de inmunofluorescencia. Se
tomaron muestras de corteza cerebral, hipocampo
y cerebelo. Se procesaron aplicando las técnicas
histologicas rutinarias de inclusion en parafina para
la observacion al microscopio de luz de lesiones de
rabia paralitica bovina determinéndose el grado y
tipo de lesion por zona observada.
RESULTADOS.-Entodos los encéfalos se obser-

v0 alglin grado de reaccion inflamatoria o de tipo
celular. Se observd mayor grado de lesion en el
hipocampo seguido de la corteza cerebral. La le-
sion mas frecuente fue la presencia de cuerpos de
inclusion (lesion patonogmonica) enun 92% de los
casos (n=23), siendo estos mas observados en el
cerebelo (82% n=18). Se localizaron siempre en el
citoplasma de las neuronas piramidales de la corte-
zacerebral e hipocampoy en las células de Purkinje
del cerebelo. Las lesiones de tipo celular fueron
siempre leves en todas las zonas.

DISCUSION.- Las lesiones observadas coincidie-
ron con las reportadas por diversos autores para el
caso de rabia paralitica bovina. El elevado porcen-
taje en que se observaron los cuerpos de inclusion
enlos encéfalos refrendalautilidad del diagnostico
histopatologico de la rabia paralitica bovina, sin
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embargo es importante combinarla con otras prue-
bas diagnosticas.

Palabras clave: bovinos, rabia, inmunofluorescencia,
histopatologia.

SUMMARY.

CHARACTERIZATION OF THE HISTO-
PATHOLOGIC LESIONS IN BOVINE BRAINS
POSITIVE TO RABIES IN YUCATAN.
INTRODUCTION. Rabies is a viral infection of
the central nervous system that causes high mortality
in bovines all over the world. The objective of this
study is to characterize the histopathologic lesions
in animals that were positive to rabies.
MATERIALS AND METHODS. 25 bovine
brains positive to fluorescent antibody test were
collected. Samples from the cerebral cortex,
cerebellum and hippocampus were taken and
processed by the paraffine inclusion technique by
observation under research microscope. The type
and level oflesion in each sample were determined.
RESULTS. Inflamatory or cellular reactions were
found in all the brains to varying degrees. The
greatestlevel of lesion was found in the hippocampus
followed by the cerebral cortex. The patonogmonic
presence of inclusion bodies was present in 23
brains (92%) principally affecting the cerebellum
(82% n=18). The inclusion bodies were always
found in the citoplasm of the Pyramidal cells of the
cerebral cortex and the hippocampus and in the
Purkinje cells of the cerebellum. Cellular lesions
were always mild.

DISCUSSION. The lesions found were similar to
those reported for rabies throughout the world.
The high percentage of inclusion bodies found in
the brains reflects the usefulness of the
histopathology in the diagnosis of rabies, however,
it should be important combined with other
diagnostic tests.
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INTRODUCCION.

La rabia es una infeccion viral aguda del
sistema nervioso con paralisis progresiva que con-
duce alamuerte del animal. La enfermedad ha sido
conocida y descrita desde tiempos antiguos y con-
tinua siendo un problema en muchas especies ani-
males tanto domésticas como salvajes en gran parte
del mundo. Es causada por un virus perteneciente
ala familia Rhabdoviridae y al género Lyssavirus,
(1-4).

Larabiabovina como resultado de la morde-
dura de un vampiro (Desmodus rotundus) es
enzootica en muchos paises de América desde
México hasta Argentina. Se ha estimado que entre
500 000 a 1 millon de bovinos mueren por rabia
todos los afios. (2,4,5).

En los bovinos el virus tiene preferencia por
el tallo encefalico y el cerebelo. Las lesiones se
limitan al tejido nervioso y se caracterizan por una
encefalomielitis no supurativa con gaglioneuritis,
infiltracion linfocitica perivascular y presencia de
cuerpos deinclusion intracitoplasmaticos. (2,5,6,7).

El diagnostico diferencial incluye
hipomagnesemia, acetoemia, poliencefalomalacia,
pseudorabia, afecciones del aparato locomotor,
presencia de cuerpos extrafios en es6fago o cavi-
dad oral y otros padecimientos del sistema nervioso
central. (1,2,8).

El diagnoéstico de rabia comprende el estudio
histopatologico con identificacion de cuerpos de
inclusion (lesion patonogmonica), inoculacion
intracerebral de ratones con suspensiones de cere-
bro y la inmunofluorescencia directa (2,9).

La prueba preferida es la de inmu-
nofluorescencia directa en tejido cerebral, que re-
sultarapida, muy sensible y especifica. Sin embar-
go puede arrojar resultados falsos negativos en
casos de autolisis avanzada. Lainoculacionintra-
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cerebral de ratones para aislamiento del virus sigue
siendo una de las pruebas mas tutiles para el diag-
nostico de la rabia. Da mejores resultados cuando
se combina con la inmunofluorescencia directa.
Tiene la desventaja de que se requiere hasta 21 dias
antes de que el resultado sea claro. El diagnostico
de rabia basado en el examen histopatologico es
rapido, econdmico y consiste en la observacion de
los cuerpos de inclusion en cortes de tejido cerebral
(cerebelo e hipocampo) tefiidos con Sellers, Mann
u otras. (2,4,8,9).

El objetivo del presente trabajo es el de
caracterizar las lesiones histologicas en encéfalos
de bovinos con rabia paralitica bovina.

MATERIAL Y METODOS.

Se colectaron 25 encéfalos de bovinos posi-
tivos a rabia paralitica bovina por la prueba de
anticuerpos fluorescentes realizada enla Unidad de
Diagnostico de la Facultad Medicina Veterinariay
Zootecniade la Universidad Autonoma de Yucatan.

De el total de encéfalos, se tomaron tres
zonas comprendiendo 23 muestras de corteza
cerebral (16bulo parietal y temporal), 22 de
hipocampo (asta de Ammon) y 22 de cerebelo.
Se fijaron en formol amortiguado al 10% a razon
de 10 partes de fijador por una de tejido por un
periodo minimo de 24 hrs.

Los cortes se procesaron aplicando las técni-
cas histoldgicas rutinarias de inclusion en parafina
y se cortaron en un microtomo manual a un grosor

de 6 micras y posteriormente se tifieron con °

hematoxilina y eosina para su posterior estudio al
microscopio de luz.

Cada corte se examino para buscar e identificar
lesiones tales como meningoencefalitis no supurativa,
infiltracion linfocitica perivascular, presencia de
cuerposdeinclusiénintra-citoplasmaticos enneuronas
y otras que se han reportado en los casos de rabia
paraliticabovina. Asitambién se determino el gradoy
tipo de lesion por zona observada.

Rabia bovina.
RESULTADOS.

Las principales lesiones encontradas por zo-
nas en los encéfalos estudiados se presentan en el
cuadro 1.

En todos los encéfalos se encontrd algin
gradodelesion inflamatoria (infiltracion linfocitica
perivascular (ILP) y/o meningitis no supurativa
(MNS), asi como de reaccion tisular; satelitosis,
gliosis, neuronofagia y presencia de cuerpos de
inclusion intracitoplasmaticos (CIIC).

Lazona que presentd mayor grado y diversi-
dad de lesiones fue el hipocampo seguida por la
corteza cerebral.

La lesion més frecuente en las zonas exami-
nadas fue la presencia de CIIC seguida por la ILP
y la satelitosis.

La infiltracion linfocitica perivascular (fig.
1), estuvo presente en las tres areas del encéfalo
estudiadas, considerandose leve en cerebelo y
moderada en corteza cerebral e hipocampo.

Se observé meningitis no supurativa en
hipocampo y corteza cerebral en donde fue leve
(fig.2), no observandose en cerebelo.

Figura 1.- Infiltracion linfocitica perivascular en
hipocampo (100x).
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Cuadro 1

PORCENTAIJE DE CASOS CON LESIONES DE
ACUERDO AL AREA ESTUDIADA (%).

LESION CORTEZA HIPOCAMPO CEREBELO

CEREBRAL* (ASTA DE AMMON)

n=24 n=22 n=22

Meningitisno
supurativa 4 5 0
Infiltracion
linfocitaria
perivascular 29 18 5
Satelitosis 25 14 5
Gliosis 8 5 5
Neuronofagia 8 5 5
Cuerpos de
inclusionintra-
citoplasmaticos 25 55 82

* Incluye 16bulo parietal y temporal

Figura 2.- Infiltracion leve de células mononucleares
en la meninge de corteza cerebral (20x).
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Las lesiones no inflamatorias como son la
gliosis (fig. 3), satelitosis (fig. 4) y neuronofagia, en
general fueron leves en todas las zonas estudiadas.

El 92% de los encéfalos estudiados (n=23)
presentaron CIIC, inicamente no se observaron en
dos casos, sin embargo se observd reaccion
inflamatoria.

Los CIIC se identificaron con mayor fre-
cuencia en el hipocampo (55% n=12) y en el
cerebelo (82% n=18). Se localizaron siempre en el
citoplasma de las neuronas piramidales de la corte-
zacerebral e hipocampoy en las células de Purkinje
del cerebelo (fig. 5y 6).

DISCUSION.

Las lesiones encontradas en los encéfalos
revisados (ILP, Meningitis no supurativa, satelitosis,
gliosis, neuronofagiay presencia de CIIC), fueron
similares a las reportadas por diversos autores para
el caso de rabia; quienes en forma general reportan
que en el caso de rabia las lesiones se limitan al
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Figura 3.- Foco de gliosis en hipocampo (100x).
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Figura 4.- Neurona del hipocampo con degeneracion, CIIC
y satelitosis leve (100x).

tejido nervioso y se caracterizan por una
encefalomielitis no supurativa con ganglioneuritis.
Existiendo unainfiltracion linfocitica perivascular
y gliosis focal con formacion de nodulos gliales
(Nodulos de Babes) (2,4-7).

La lesion mas frecuente (92% n=23), fue la
presencia de CIIC, siendo estos mas numerosos en
cerebelo (82% n=18 ) seguido por el hipocampo
(55%n=12). Se localizaron siempre en el citoplas-
ma de las neuronas piramidales de la corteza cere-
bral e hipocampo y en las células de Purkinje del
cerebelo.

Esto coincide con lo reportado por diversos
autores (5,6) quienes mencionan que los Cuerpos
de inclusion (CI) siempre son intracitoplasmaticos
y estan presentes mas comunmente en el hipocampo
de los carnivoros y en las células de Purkinje de los
rumiantes. Las neuronas que contienen CI pueden
estar distribuidos en cualquier parte del encéfalo,
pero preferentemente en las zonas donde la reac-
cion inflamatoria es mas severa. Se presentan prin-
cipalmente en neuronas y ocasionalmente en célu-
las de neuroglia (2,5).

Rabia bovina.
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Figura 5.- CIIC en células de Purkinje en cerebelo (100x).

Se reporta que en el caso de los caninos se
encontro una frecuencia del 85% y del 68.9%,
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Figura 6.- CIIC en células de Purkinje en cerebelo (100x).
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siendo éstos mas frecuentes en hipocampo
(77.5% y 57.7% respectivamente). En el caso
de los bovinos se reporta una frecuencia del
80% de encéfalos con presencia de CIIC. Asi
también se reporta que la principal alteracion
observada en los casos de Rabia es la presen-
cia de CIIC (10-14).

El porcentaje en que se observaron los
CIIC en los encéfalos estudiados (92%) nos
indican que el estudio histopatolégico puede
utilizarse como una prueba diagnostica de la
rabia paralitica bovina.

Los cuerpos de inclusiéon pueden no en-
contrarse en muestras de animales sacrifica-
dos al inicio de los signos. El tamafio y nimero
de cuerpos de inclusion depende en gran parte
de la duracion de los signos de la enfermedad,
del periodo de incubacion y de la via de entra-
da del virus. (6,11,13).

Los cuerpos de inclusion pueden ser de-
tectados en improntas o secciones de tejido
teniidos con Seller, Giemsa o Mann. La tincion
de Seller combina simplicidad, rapidez y faci-
lidad en la identificacion de los CIIC. (8,9).

La presencia de ILP estuvo presente en
las areas estudiadas, considerandose leve y
moderada. Esta lesion es considerada como
representativa de una infeccién de tipo viral
(2,7,11,12). Los rumiantes, presentan menos
vasos con infiltracion perivascular linfocitica,
a pesar de tener numerosos cuerpos de inclu-
sidon en comparacion con los caninos. Este
fenomeno probablemente refleja el grado de
degeneracion neural y esta seria mas leve en
herbivoros y bastante severa en caninos (6).

Laslesiones se limitan al tejido nervioso
y se caracterizan por una encefalomielitis no
supurativa con gaglioneuritis. Los cambios
degenerativos e inflamatorios son mas seve-
ros del puente al hipotdlamo y en la médula
espinal cervical. La reaccion es tipicamente
una infiltracidn linfocitica perivasculary gliosis
focal (2,6,8).

Las lesiones no inflamatorias como son
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la gliosis , satelitosis y neuronofagia en gene-
ral fueron leves en todas las zonas estudiadas.
En los rumiantes se observan pocos y peque-
nos focos de gliosis (ndédulos de Babes), que
estdn compuestos de células de microgliay se
encuentran tanto en la materia blanca como en
la materia gris. Varian en tamafo desde unas
cuantas cé¢lulas hasta mas de 100. La gliosis
tanto focal como difusa ocurre en la materia
gris (puente y espina dorsal) en ambos cuer-
nos (6,11,13).

Se reporta que con la histopatologia se
pueden obtener resultados acertados en un 80
a 90% lo cual va depender de la experiencia
del histopatdlogo, de que las zonas de encéfa-
lo observadas sean las adecuadas y que las
muestras se hayan manejado de la forma co-
rrecta. Sin embargo cabe aclarar que lo ideal
es combinarla con otra prueba diagndstica (IF
o inoculaciéon de ratones lactantes) (2,4,9).
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