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  01/03/16 - Descripción de un brote atípico de rabia en terneros en un encierre a corral.
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Resumen
La rabia paresiante o demodina resulta de la transmisión del virus rábico por la
mordedura de murciélagos hematófagos.  Esta enfermedad zoonóticaes endémica
en una vasta región del norte argentino.La infección por el virus rábico produce una
encefalitis de curso invariablemente mortal. El periodo de incubación es
relativamente largo, y el traslado de animales incubando la infección desde áreas
endémicas es un riesgo potencial para la difusión de la enfermedad,con posible
impacto sobre la salud pública.Este trabajoinforma un brote de rabia en terneros de
un sistema de engorde a corral, al cual fueron introducidosincubando la infección,
para luego desarrollar la enfermedad.  Se describenlas características clínicas y
epidemiológicas del brote y las lesiones macro- y microscópicas observadas. El
brote se confirmó mediante la técnica de inmunofluorescencia directa y la
inoculación intracraneal de ratones lactantes. La rabia representa un problema
sanitario vigente quedebe ser considerado en el diagnóstico diferencial cuando se
registran signos nerviosos en animales provenientes de áreas endémicas.

Palabras clave: Rabia, encefalitis, engorde a corral, enfermedades nerviosas, salud
pública.

Description of an atypical rabies outbreak in calves in feedlot.
Summary
The paresiant or demodine rabies results from the transmission of the virus through
the bite of bloodsucking bats. In Argentina this disease is endemic in a large area of
the north ofthe country. The rabies virus infection produces an invariably fatal
encephalitis course. The incubation period is relatively long, and the movement of
animals incubating the infection from endemic areas is a potential risk for the spread
of the disease and may have impact on public health.This paper describes an
outbreak of rabies in calves froma feed-lot,in which they were introduced incubating
the infection and subsequently developed the disease. Epidemiological and clinical
features as well as gross and microscopic lesions found are described. The
outbreak was confirmed by direct immunofluorescence technique and also by
intracranial inoculation of suckling mice. Rabies is an ongoing problem and must be
taken into account in the differential diagnosis when nervous signs are observed in
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animals arising from endemic areas.
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Introducción
La rabia es una zoonosis infectocontagiosa de gran relevancia  mundial (Batista,
2007). La infección por el virus rábico (RABV)afecta al sistema nervioso central
(SNC), causando encefalitis  e  invariablemente la muerte(Timoney et al., 1988). La
rabia paresiante o paralítica de los bovinos (y otras especies de ganado)resulta de
la transmisión por murciélagos hematófagos, entre los cuales el Desmodusrotundus
se reconoce como el principal vector (Delpietro y Russo, 1996). Esta modalidad de
presentación de la rabia  es endémica en gran parte del norte argentino (Delpietro y
Russo, 1996; 2011).La enfermedad tiene un período de incubación variable, que en
ocasiones puede extenderse hasta 165 días (Ministério da Agricultura, Pecuária e
Abastecimento de Brasil, 2005).Debido a esto, el traslado de bovinos incubando
rabia es un riesgo potencial para la diseminación de la enfermedad, si bien no se
hallanantecedentes de este hecho en la bibliografía.El presente artículo describe un
brote de rabia paresiante en terneros que desarrollaron el cuadroen el
establecimiento de destino (engorde a corral) tras haber sido transportados desde
el campo de origen (rodeo de cría).

Materiales y métodos
En enero de 2015 el SDVE-INTA Salta efectuó una visita con fines diagnósticos a
un engorde a corral (feed-lot) ubicado en cercanías de  Joaquín V. González,
Departamento Anta, Salta. Al momento de la visita el establecimiento contaba con
unos 15.000 bovinos bajo encierro. El motivo de consulta fue una mortandad de
terneros, que eraprecedida porsignos nerviosos. Los afectados erandoslotes de
terneros (400 en total) de destete precoz de una edad de 5 a 6 meses, quehabían
arribado al campo unos 25 a30 días antes de la visita. El establecimiento de origen
era un campo de cría, localizado a unos 100 km del campo de destino.Se efectuó la
revisación clínica delos lotes y de algunos animales afectados. Se efectuó la
necropsia completa de dos cadáveres, de los que se colectaron muestras de tejido
nerviosoen recipientes estériles para microbiología y en formol bufferado al 10%.
Las muestras fueron sometidas a las técnicas histológicas de rutina de inclusión en
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parafina. Además se remitió parte de las mismas al Instituto Pasteur (C.A.B.A.),
dondeserealizaron improntas de SNC que fueron fijadas en acetona a-20ºC y luego
sometidas a Inmunofluorescencia directa(IFD), empleando un conjugado antirrábico
 comercial anti- nucleocápside (BIO_RADlaboratories®). También se maceró parte
del SNC para efectuar la prueba biológica de inoculaciónintracraneal en ratones
lactantes  de tres  días (Kaplan 1973). Con los virus aislados deestos, se  realizaron
improntas que fueron fijadas  en acetona a -20 °C,durante 24 hs,para   la  
tipificación   viral.  Para ello  se utilizó  un panel  de  ocho anticuerpos 
monoclonales, cedidos   por  elCenters forDisease Control and
Prevention(USA)realizándose  por  la  técnica de IFDempleando protocolos ya
descriptos (Dean y Abelseth,1973)
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Resultados
Hallazgos clínicos y epidemiológicos
Los signos clínicos observados fueron: depresión, anorexia y ataxia. Al inicio del
cuadro los terneros presentaban renuencia al movimiento, orejas caídas y baba
filante en la comisura labial. A continuación mostraban inestabilidad del tren
posterior y de los menudillos; circunducción,  cruce e interferencia de los miembros.
También se observó giro lateral del cuello, protrusión lingual y, en algunos terneros,
furia y manía. En la mayoría de los casos el tiempo de evolución fue corto, entre 24
y 72 hs. Incluso unos pocos terneros murieron en forma sobreaguda, sin manifestar
signos clínicos,según arrojó la anamnesis.  El brote duro  unos 20 días desde que
se observó el primer animal enfermo. Las muertes fueron por goteo y al finalizar el
brotehabían enfermado y muerto un total de 22terneros,siendo la incidencia  del 5,5
% (22/400) y la letalidad del 100 % (22/22).

Hallazgos de Necropsia
En ninguno de los terneros sometidos a necropsia se observaron lesiones
macroscópicas de relevancia a excepción de congestión meníngea y repleción
vesical. En uno ellos además se registró intensas áreas de hemorragia cerebral y
meníngea (Imagen A).
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A ? Congestión y áreas de hemorragia subdural a nivel de la corteza cerebral.
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Hallazgos Histopatológicos
En unos de los casos se observó un abundante infiltrado mononuclear  en el
espacio de Virchow-Robin(manguitos perivasculares) en la región talámica del
sistema nervioso (Imagen B).
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B ? Encefalitis mononuclear con presencia de manguitos peri-vasculares, gliosis y
degeneración neuronal. (H & E, 40 x)

 

 
  

Page 7 of 11

Las neuronas adyacentes a estas áreas
presentaban cambios degenerativos, mientras que en otras se observaron notorios
cuerpos de inclusión acidófilos intra-citoplasmáticos (CIIC) (Imagen C).
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C ? Presencia de cuerpos de inclusión intra-citoplasmáticos eosinófilos.(H & E,
1000 x).
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En el segundo ternero se observaron áreas de hemorragia sub-dural en la
región cortical  y en la región de la base encefálica leves lesiones de gliosis y
meningitis mononuclear.

Hallazgos Virológicos:
Ambas muestras de encéfalo resultaron positivas a la técnica de IFD. En la prueba
biológica los  ratones inoculadoscomenzaron a mostrar síntomas  nerviosos a los
cinco díasy murieron al séptimo día.Finalmente frente al panel  de  ocho
anticuerpos monoclonales, la cepaaislada  reaccionó positivamente  con  los 
anticuerpos C4,  C9, C10, C12,C15 y C19  y en  forma  negativa   con los
anticuerposC1 y C18. De acuerdo con trabajos previos (Del  Pietro et al., 1997),
esto permitió identificar a la cepa actuante como 3 A.

Discusión y conclusiones
Los hallazgos epidemiológicos, clínicos  y patológicosen conjunto  con los
resultados de laboratorio permitieron confirmar el diagnóstico de rabia. La IFD y la
prueba biológica basada en la inoculación intra-craneal en ratones lactantes se
consideran definitivas para la confirmación de la infección por el virus rábico (Dean
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and Abelseth, 1973; Kaplan 1973).La cepa actuante (3 A) ya había sido identificada
en el Departamento Anta (Salta), y trabajos previos indican  que la misma es de
origen demodino (Del  Pietro et al; 1997).
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En el establecimiento no había precedentes de ataques al ganado por vampiros y
debido a que no hubo casos en bovinos de otros loteses posible afirmar la
enfermedad se encontraba circunscripta sólo a este grupo de terneros.

Los casos iniciales del brote ocurrieron durante la primera semana de arribado el
lote prolongándose por 20-25 días.  Este lapso no condice con el periodo de
incubación promedio reconocido para la enfermedad. Aunque  este es variable y
depende de la proximidad de la mordedura del vampiro al SNC (Hernández, 1978), 
bovinos sometidos experimentalmente al ataque de vampiros infectados,  dicho
periodo varió entre 20 a 165 días, mientras que en infecciones naturales fue de 60
a 75 días (Batista et al; 2007; Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento
de Brasil, 2005). Por su parte, el Manual de Procedimientos para Rabia paresiante
del Servicio Nacional de Sanidad Agroalimentaria  (SENASA) establece un periodo
de incubación promedio de unos 30 días (Delpietro y Russo, 2011).  Todos estos
antecedentes permiten postular que la infección de los terneros ocurrió en el campo
de origen y a una edad muy temprana, ingresando al establecimiento de destino en
etapa de incubación de la enfermedad.

Otro dato infrecuente fue que el brote afectó a terneros de 5 a 6 meses de edad.
Aunque existen informes de rabia en animales de esa edad (Mshelbwala et al.,
2013) e incluso en un ternero de dos semanas de vida (Bizimenyera, 1998), no se
hallan registros de infecciones tan tempranas a nivel nacional. Varios trabajos en
Brasil indican una mayor incidencia de rabia en bovinos menores de 2 años y lo
atribuyen a un nivel inmunitario más bajo en esta categoría de animales. Con
frecuencia los terneros de rodeos sistemáticamente inmunizados contra la rabia no
alcanzan a recibir una segunda dosis vacunal (Langohr et al. 2003, Lemos 2005).
Pero tampoco se  descarta que la incidenciamás alta en los bovinos jóvenes se
deba a una mayor susceptibilidad al virus, o bien a que son más atacados por los
vampiros,  o porque la dosis infectante resulta proporcionalmente mayor que en los
bovinos adultos (Ferreira Lima et al; 2005). La correlación entre la resistencia a la
infección por el virus rábico y la edad de los bovinos ha sido documentada por
varios autores (Morales et al; 1976; Arellano et al; 1971; Hernández et al; 1976).
Una dosis de 800.000 DL 50 ratónfue suficiente para matar 4 a 5 terneros de seis
meses de edad, en tanto se necesitaron 5 x106 DL 50 ratón para matar un número
similar de bovinos de cinco años de edad (Arellano et al; 1971).

Los signos clínicos observados, aunque más agudos, fueron similares a los
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descriptos para otros casos en bovinos jóvenes (Delpietro & Nader, 1988;
Bizimenyera, 1998; Mshelbwala et al., 2013) resaltando la salivación como el signo
más evidente. La evolución de los casos de rabia paresiante varían normalmente
entre5 a 15 días a partir de su inicio (Delpietro y Russo 2011). En elpresente caso
la evolución fue mucho más breve (48 hs en promedio) y esta diferencia puede ser
atribuida a la edad de los bovinos afectados.
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Los hallazgos histopatológicos mostraron lesiones muy notorias en uno de los
bovinos mientras que en el otro fueron leves e imperceptibles, limitándose a gliosis.
Esto coincide con las observaciones de Maxie & Youssef (2007), quienes indican
que las lesiones pueden ser sutiles o estar ausentes en los bovinos. En el caso con
lesiones  más notorias, ellas fueron similares a las descriptas por otros autores,
quienes mencionan encefalomielitis no supurativa con ganglio-neuritis (Torres-León
et al; 1995). La principal alteración observada en bovinos afectados por rabia es la
presencia de CIIC, con frecuencias de aparición elevadas, variables entre el 80%
(Aguirre et al; 1991,) y el 92 % (Hernández 1978). Esto resalta la importancia de la
histopatología en el diagnóstico presuntivo de rabia (Torres-León et al; 1995).
Además seseñala que la frecuencia de aparición de los CIIC es inversamente
proporcional al grado de inflamación observado (Braund et al. 1987, Jubb &
Huxtable 1993). Esta afirmación es opuesta a lo registrado en el caso actual.

En nuestro país  la zona endémica de rabia paresiante comprende extensas áreas
del norte argentino (Quiroga et al, 1931; Quiroga & Estoup, 1942; Grillo Torrado,
1952; Delpietro y Russo, 1996). Gran parte de los feed-lots de la región central de
la Argentina  se abastecen de terneros de estas áreas. Si bien este caso el traslado
de terneros ocurrió dentro del área endémica, la posibilidad de movilizar bovinos
incubando rabia a áreas del país libres de esta enfermedad constituye un riesgo. El
presente caso es un buen ejemplo de ello, por lo cual sería de importancia la
adopción de medidas precautorias. En este sentido se destaca la importancia de
respetar los periodos de cuarentena establecidos por la normativa vigente para los
casos de Rabia (Delpietro y Russo 2011).

Para concluir,  la rabia es una enfermedad infecciosa, mortal, de elevado impacto
en Salud Pública que debe incorporarse al diagnóstico diferencial frente a casos
con signología nerviosa en bovinos provenientes de áreas endémicas, incluso en
regiones libres de la enfermedad. Cabe subrayar que el esfuerzo puesto enmejorar
las capacidades diagnósticas a nivel regional en el norte argentino, permitirán
detectar tempranamente los brotes y reducir el riesgo de traslado de animales
infectados a otras zonas del país.
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