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PALABRAS CLAVE Resumen La rabia es una enfermedad viral zoonética, producida por un virus del genero Lyssavi-
Rabia; rus de la Familia Rhabdoviridae, cuya principal fuente de transmision es la mordedura de animales
Encefalitis; a humanos. Es una enfermedad fatal y se han descrito casos por ciclos urbanos y rurales. El caso
Lyssavirus; que reportamos es el de una joven de 22 afios, quien ingresa por un cuadro de dolor de caracte-
Zoonosis; risticas neuropaticas en el miembro superior derecho, con antecedente de mordedura por un gato
Colombia de varios meses atras, hospitalizada por el servicio de Neurologia por sospecha de lesion de plejo

braquial, con resonancia de columna cervical y liquido cefalorraquideo (LCR) normales, quien
posteriormente presenta deterioro clinico térpido a un proceso encefalopatico que en pocos dias
la llevé a la muerte. Se confirmé que la paciente presentd una encefalitis por un virus de rabia.
Expondremos como fue el manejo de la paciente y todos los nexos epidemiolégicos.
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Encephalitis Due to Rabies Secondary to the Bite of a Cat Infected With a Rabies Virus
of Silvester Origen

KEYWORDS:

Rabies; . Abstract Rabies is a zoonotic viral disease, caused by a virus of the genus Lyssavirus of the
Encephalltls; Rhabdoviridae family. Its main source is transmission from animals to humans bite. The disease
Lyssavirus; is fatal and has been reported to occur in rural and urban cycles. This reported case is a 22-year
Zoonoses; old, who was admitted with symptoms of neuropathic pain in the right arm, with a history of
Colombia being bitten by a cat a few months earlier. The patient was hospitalized in the Neurology Depart-

ment for suspected brachial plexopathy, and normal spinal MRI and cerebrospinal fluid (CSF)
were found. The patient subsequently presented encephalopathic decline that resulted in death
within a few days. It was confirmed that the patient had encephalitis due to the rabies virus.
We present the management of the patient and all epidemiological links.
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Introduccion

La rabia esta presente en todos los continentes y es
endémica en la mayoria de los paises africanos y asiati-
cos!. Es una grave enfermedad viral zoondtica transmitida
por un virus ARN neurotrépico perteneciente al género
Lyssavirus de la familia Rhabdoviridae®. El género esta
compuesto hasta ahora por 12 especies de lyssavirus:
el virus de la rabia clasico y los virus relacionados con
el virus de la rabia, incluyendo el virus del murciélago
Lagos, el virus Mokola, virus Duvenhage, Lyssavirus de
murciélagos europeos 1y 2, Lyssavirus del murciélago aus-
traliano, virus Aravan, virus Khujand, virus Irkut, virus del
murciélago caucésico del oeste, virus Shimoni y el virus
Bokelho!2. La enfermedad puede desarrollarse por cual-
quiera de estos virus. En la mayoria de los casos reporta-
dos el responsable es el virus de la rabia cléasico, el cual
tiene distribucién mundial. En América, los murciélagos
son reservorio Unicamente del virus de la rabia clasico,
mientras que en el resto del mundo son reservorio para los
demas Lyssavirus?.

El virus es casi siempre fatal después de la aparicion
de sintomas neuroldgicos3. Se estima que 55.000 casos
de muerte por rabia se presentan cada afio en los seres
humanos en todo el mundo, alrededor del 56% se producen
en Asia y un 44% en Africa, de estos la mayoria de los
casos son por mordedura de perros infectados®. El periodo
de incubacion es variable y usualmente esté en un rango
de 30 a 90 dias, pero existen reportados casos extremos
desde 7 dias hasta 6 afios*°.

La rabia en Suramérica presenta dos ciclos de transmis-
ion: urbana y silvestre. En el ciclo urbano el perro es el
reservorio principal, y en el ciclo silvestre existen varias
especies potencialmente transmisores de rabia en donde
se incluyen los murciélagos y los zorros®. En Colombia las
principales fuentes de infeccion en el ciclo urbano son
los perros y los gatos, donde el principal ciclo de trans-
mision es perro a perro. En cambio en el ciclo silvestre,
el murciélago es el agente principal de transmision®. El
virus implicado en la transmisién perro a perro y perro
a zorro es el virus de la rabia clasico variante 2 (70% de
los casos de rabia canina)®. La transmision silvestre se da

principalmente por murciélagos y zorros, donde se ha visto
una gran variabilidad en la clase de virus: variante 3 (mur-
ciélago hematdfago), variante 4 (murciélago insectivoro),
variante 5 (murciélago hematéfago) y variante 8 (zor-
rillo)®7.

La eliminacion del virus en su ciclo urbano es factible si
se toman medidas preventivas para evitar las fuentes de
infeccion para los seres humanos’. En Colombia, 11.031
casos de rabia urbana fueron reportados entre enero del
afio 1992 y diciembre del afio 2005, de los cuales 51 cor-
respondieron a rabia humana®, y para el periodo 2005 a
2010 se han confirmado al Sistema Nacional de Vigilancia
en Salud Publica (SIVIGILA) 16 casos de rabia humana.

Caso clinico

Se trata de una paciente de 22 afios de edad previamente
sana quien consulta al servicio de urgencias por presentar
un cuadro de 8 dias de cefalea hemicraneana, tipo pulsatil,
con nauseas y fotofobia, que empeoraba con la actividad
y mejoraba con el reposo. También referia dolor en el
miembro superior derecho que inicié primero en la mano
y luego ascendié comprometiendo toda la extremidad de
forma simétrica. Describia que el dolor empeoraba con el
movimiento y en las horas previas lo asocia a presencia de
parestesias y disestesias. Inicialmente fue valorada por el
servicio de Neurologia, quienes decidieron hospitalizarla
con diagnéstico de probable plexitis braquial. Se le realizd
puncién lumbar e imagenes de columna cervical con resul-
tados normales, por lo que iniciaron manejo con gabapentin
para el dolor. Durante los dias de estancia, tuvo vigilancia
neuroldgica estricta, llamé la atencién que, 2 dias previos al
egreso, presentd un episodio de parasomnia, con sensacion
de suefios vividos, pero se consideré efecto adverso de med-
icacion. Después de 7 dias de hospitalizacion y resolucion
completa de su cuadro clinico, se consideré dar egreso.

Una semana después present6 fiebre, disfagia, disartria,
dificultad para deglutir, hiporexia, sialorrea, hemiparesia
derecha y espasmos musculares generalizados. El cuadro
progresé rapidamente en cuestion de horas a un estado
de coma, con postura de decorticacion, con importante

Figura 1 A: Tomografia cerebral que muestra de cuarto ventriculo con edema cerebral y hemorragia. B: Observacion macroscopica

del tejido cerebral que muestra lesiones hemorréagicas punti-formes compatibles con hemorragias de Duret. C: Coloracién de biopsia

cerebral postmortem que muestra citoplasma de las neuronas corticales cerebrales (inclusiones eosinéfilas compatibles con cuerpos
de Negri). D: neuronas de Purkinje (inclusiones eosinéfilas compatibles con cuerpos de Negri).
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sialorrea y espasmos severos a nivel cervical y de muscula-
tura orofaringea. Presentaba rigidez nucal con respuestas
plantares extensoras bilaterales, por lo que se sospech6 un
proceso encefélico de tipo infeccioso. Se decidi6 realizar
intubacion y ventilacion mecanica en sala de reanimacion
de urgencias. La tomografia computarizada de cerebro era
normal, el estudio citoquimico del liquido cefalorraquideo
no mostré anormalidades. Dada la sospecha clinica se
decide realizar interrogatorio dirigido con los familiares
para investigar antecedentes que impliquen potencial
exposicion a la rabia, y su familia confirmé que la paciente
habia sufrido una mordedura por un gato en la mano dere-
cha 3 meses antes, pero no habia consultado a un centro
médico por este motivo. Ademas, la abuela también habia
sido mordida por el mismo gato, quien fallecié 30 dias
antes al parecer por un cuadro polineuropatico y sintomas
de tallo, con diagnéstico final de sindrome de Guillain-
Barré. El gato pertenecia a la familia y estaba vacunado
contra la rabia, pero se dedicaba a cazar murciélagos.

Se inici6 el protocolo de Milwaukee el mismo dia ante la
alta probabilidad clinica (7 dias después del inicio de los
sintomas), el cual consiste en inducir un coma terapéu-
tico con infusiones de ketamina y midazolam mas terapia
antiviral con amantadina y aciclovir®. Los anticuerpos
antirrabicos en suero y las improntas de cérnea para rabia
fueron negativos.

La sedacion se detuvo al tercer dia después del inicio
del protocolo de Milwaukee, porque la paciente pre-
sent6 episodios de hipotermia con bradicardia e hipoten-
sion. Se solicité una tomografia cerebral simple, la cual
mostré6 marcado edema cerebral difuso y hemorragia
subaracnoidea asociada (fig. 1A). Herniaciones transtento-
rial ascendente y amigdalina cerebelosa bilateral. Poste-
riormente la paciente presenta fibrilacion ventricular y
asistolia, motivo por el cual fallece.

Durante la necropsia se identificaron surcos de presion
en el uncus del hipocampo y en las amigdalas cerebelosas,
en las cuales se evidenci6é encefalomalacia y hemorragia.
A nivel del mesencéfalo fueron evidentes lesiones hemor-
ragicas puntiformes compatibles con hemorragias de Duret
(fig. 1B).

Al examen microscépico, los cortes de cerebro
mostraron congestion vascular importante con presencia
focal de manguitos perivasculares y presencia de nédu-
los gliales y gliosis con edema del parénquima cerebral.
Existian cambios focales de neuronofagia. Se identifi-
caron a nivel del citoplasma de las neuronas corticales
cerebrales, en hipocampo y en las neuronas de Purkinje,
inclusiones eosinéfilas compatibles con cuerpos de Negri
(figs. 1C y 1D). Con los hallazgos anatomo-patolégicos
se confirmé el diagnéstico de encefalitis rabica y se
consider6 como causa primaria de muerte la herniacion
cerebral secundaria a hipertension endocraneana. La
inmunofluorescencia directa (IFD) fue positiva para el
virus de la rabia 'y la prueba bioldgica en ratones
también fue positiva. Se identificé la variante antigénica
4, la cual estd asociada a murciélagos insectivoros. En
este caso la cadena de transmision murciélago-gato-hu-
mano fue desencadenada por el gato, que tenia habitos
de cazador de murciélagos.

La investigaciéon de salud publica encontré que ocho
trabajadores de la salud en el hospital habian estado

expuestos, ya sea a través de las membranas mucosas
o piel no intacta con fluidos infecciosos, tales como la
saliva, el liquido cefalorraquideo o las lagrimas. Los ocho
recibieron terapia de profilaxis post-exposicién con una
dosis Gnica por via intramuscular (40 Ul/kg) de globulina
humana inmune a la rabia. Ademas, identificaron 32 con-
tactos sociales (comparfieros de estudio y amigos) clas-
ificados como exposicién grave, recibiendo tratamiento
completo post-exposicién (globulina humana inmune a
la rabia y las 5 dosis de la vacuna), sin efectos adversos
notificados.

Conclusion

La rabia sigue siendo un problema importante de salud
publica. Existe la necesidad de una vigilancia continua,
educacion de los profesionales de la salud y prevencion
temprana con profilaxis posterior a la exposicion rabica
cuando esté indicada. Estas medidas han demostrado ser
eficaces en la prevencion de rabia humanal®ll, Se debe
insistir en la vacunacion en nuestro medio de todo animal
doméstico que pueda estar en contacto con murciélagos,
ya que la expansion de las grandes ciudades los pone mas
en contacto con el ciclo rural del virus, por lo que se debe
educar a los duefios de los animales domésticos en evitar
el contacto con murciélagos!?13. Ademas, deben hacerse
campafias educativas sobre los murciélagos insectivoros
que generalmente existen en las ciudades, y estar atentos
a cambios en el comportamiento de estos, tales como
vuelos diurnos o encontrarlos en el suelo y con compor-
tamientos agresivos, porque probablemente puedan estar
infectados15.
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