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I. INTRODUCCION. 

Con toda seguridad, el perro fué el primer animal en ser domesficado--

¡,or completo. Durante muchos miles de años ha ofrecido al -hombre-- una 

fiel amistad y cooperación. (14 y 27). 

Hoy en dla el c&nido es un miembro más de la familia y se han denarro

llado diferentes razas y variedades para satisfacer los caprichos y -

gustos del hombre (4 y 40) . Sin embargo, cuando este amigo no es bien 

cuidado, puede convertirse en un transmisor de enfermedades (29, 32, -

48y52). 

De las enfermedades que presentan estos animales, la m&s importante es 

la rabia, ya que actúan corno principales reservorios y transmisores en 

las ciudades, los que perpetuan la cadena de transmisión son los call.!:_ 

jeros. En nuestro país el 95% de las personas que enferman de rabia, 

la adquieren a través de la mordedura de perros hidrófobos y el 5% re!!_ 

tante por la agresión de gatos, animales silvestres o murciélagos (3, 

12, 22, 29, 48 y 52). 

La rabia es una enfermedad que por ser una zoonosis requiere un diag

nóstico rápido, seguro y confiable, por lo que la efectividad del tra

tamiento y las medidas profil&cticas por seguir, depender&n de la pro!!. 

titud del diagnóstico. (37). 

En cuestión de infecciones latentes y de los portadores inadvertidos -

de rabia, ha sido motivo de preocupación la presencia de anticuerpos -

contra la rabia en animales de zonas en que se suponía exentas del pa

decimiento (16, 24, 47 y 51). 

En vista de los datos anteriores, se diseñó el presente trabajo para -

determinar en que momento es posible detectar anticuerpos en el suero 

de los cánidos que son sospechosos y est&n en observación, incluso en 
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animales que enferman presentando las manifestaciones clínicas de la -

enfermedad, con y sin antecedentes de la vacunación (3) • Y realizar -

una encuesta serológica de anticuerpos antirrábicos para determinar -

que porcentaje de animales tienen anticuerpos y de ese porcentaje, que 

títulos alcanzan. 
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OBJETIVOS. 

1.- Realizar una encuesta serológica de anticuerpos antirrábicos en -

perros sospechosos a rabia, de los Centros Antirrábicos, captura

dos para su observación, de los cuales la mayoría se desconoce, -

si han sido vacunados, mordidos por perros infectados o si han in 

gerido algún material contaminado y de esta manera conocer el gr~ 

do y porcentaje de inmunidad. 

2. Determinar el porcentaje de cánidos con anticuerpos contra la ra

bia, en los que permanecen sanos y en los que enferman de rabia, 

durante el período de observación ( 10 días ) , en los Centros An

tirrábicos. 
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HA B I A 

DEFINICION.- La rabia es una enfennedad infecciosa aguda y mortal. 

Afecta principalmente al sistema nervioso central y generalmente el vi 

rus entra al organismo por la mordedura de un animal rabioso (16, 22 y 

26). 

SINONIMIAS. 

1. Hidrofobia (4, 12 y 16). 

2. Derriengue, Derrengado, Tronchado (21, 49 y 53). 

J. Tollwut o Wut (Alemán) (16). 

4. Le Rage (Francés) (16 y 46). 

5. Rabies (Inglés) (1 y 16). 

6. Lyssa (48). 

7. Encefalomielitis Bovina (49). 

HISTORIA. 

2000 años A.c., las civilizaciones que florecieron en las márgenes de 

los ríos Nilo, Eufrates e Indo, ya conocían la rabia y como a las de

más enfermedades le atribuían un origen divino (51). 

550 años A.C., Demócrito describió la rabia en perros y animales domés 

tices (48). 

332 años A.C., Aristóteles, señala su transmisión por la mordedura de 

perros enfermos a otros animales. 

100 años A.C., Celso, reconoció la relación entre la rabla'eri~el'hom- -

bre y en los perros (48) • 

En el siglo XV, de nuestra era, ya el dominio piiblico conocía la exis

tencia de la rabia canina en España y en Inglaterra (16 y 48). 

Se acepta que en América no existía la rabia canina, antes de la lleg!!_ 

da de los Españoles conquistadores; sin embargo, hay referencias indi

rectas de la rabia en vampiros, como queda consignado en la Crónica de 

la Conquista de Darión de Fernándes y Oviedo del año 1514 y en la His

toria del Descubrimiento y Conquista de Yucatán de Juan Francisco Mol.!_ 
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na Solís de 1527, en las que se relacionan el ataque de vampiros a hom 

bres y animales con la aparición posterior del padecimiento (51). Al

drovandus en 1681, prevenía, "Contra la ingestión de estiércol de mur

ciélago, su lengua o su corazón, porque producían horror al agua y 

muerte" (51). 

La referencia más antigua en México data de: 1709, en los anales de la 

Santa Inquisición (48) . 

1719, aparecen los primeros registros en las Antillas (51). 

1741, en Barbados (51). 

1753, en los Estados Unidos, en los Estados 'de Virginia/ CaroÚÍla del· 

Norte y Nueva Inglaterra (16). 

1803, en Perú, se presenta una violenta epidemia, en la cu'a1>sc51() en la 

Ciudad de lea, murieron 42 personas (36). 

1806, en Argentina, por la introducción de perros' de caza traídos-de 

Inglaterra (48). 

1870, se señala la presencia de rabia en el zorrillo manchado en el Ca 

bode san Lucas en Baja California Norte, México (51). 

1881, Pasteur con Chamberlan, Roux y Thuillier, demuestran la frecuen

te virulencia del sistema nervioso de los animales enfermos de rabia, 

e inoculan intracerebralmente, el material sospechoso para reproducir 

la enfermedad (51). 

1885, Pasteur, vacuna al hombre por primera vez, el 6 de Julio del mis 

mo año, en el joven Joseph Maister (14 y 48). 

1905, se descubre en el Perú la rabia en los coyotes (16). 

1910, el Dr. Emilio Fernández en la Ciudad de México, reporta por_prJ:;--: 

mera vez la rabia, en el ganado bovino de nuestro país (6). 

1911, en Brasil, el Dr. Carini, reportó la transmisión de la.rabia por 

murciélagos en el ganado bovino y es comprobada por Hampt, Rahaj .y To

rres Lima (51). 
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1927, seller y ~ellow, simplifican la técnica a diagn6stico de rabia 

(46). 

1928, Es registrado el pr~ caso de rabia trananitida por el mur-

ciélado al hallbre (48). 

1938, Téllez Gir6n en México reprodujo exper:i.r1e:ntaln"Ente el derrien

gue, derrostrando que la saliva de las vacas infectadas de rabia, oon

tienen el virus (48). 

1939, Se adapta el virus al anbri6n de tJOllo y pato, obteniéndose ce

pas avianizaclas, para inmunizar a los animales y al hombre (39). 

1968, Sellers, aplica el rrétodo de tinci6n directa e histopatología -

para el aiagn6stico de rabia, los Métodos de diagn6stico se a:rrplere~ 

taron al aplicar Goldwasser y Kissling a la rabia, la t6cnica de CCxJns 

y describir un rrétodo de investiqaci6n del virus :¡_·jbico, por los anti

cuerpos fluorescentes, quedando en esta forma establecido el diagn6st!_ 

co de la rabia en el laboratorio (12 y 16). 

ETIOI.CGIA. 

Pro~iedades del virus.- El virus ele la rabia P.a sido asignado al gru

po rabCovirus sobre la base de sus propiedades m:>rfol6gicas y bic:x::¡filin!_ 

cas que tienen en o:m1n con el virus de la estanatitis vesicular del -

ganado (13) • 

El cani.té Internacional ele Nanenclatura sobre Virus (CUJV), lo ha de

signado dentro de la familia P¿frxjoviridae, y la especie Lyssavirus (13) 

los rabdovirus se caracterizan por un genana de RNA de una sola tira, -

con un peso m:>lecular de 3-4 x 106 daltons, constituyendo cerca del 2% 

ce la partkula. La nucl~pside es helicoidal y se halla envuelta 

por una cubierta que posee púas de 10 run de largo. La partícula tiene 

la forma de una bala, con un diámetro en el cilindro de cerca de 70 nm 

y una longitud de alrecJedor ele 175 nm (Observar el Dibujo No. 1). 

1.a densidad de flotaci6n del uiri6n en Cloruro de Cesio (CsCl) es de -

l. :w g/ml. 
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Las partículas virales se forman por. gemación a partir de las membra-

nas plasmáticas. 

Aunque se han übservado relaciones antigénicas entre algunos miembros 

de este grupo, el análisis repetido previamente, no ha demostrado ant! 

genicidad cruzada entre el virus de la rabia y otros virus del mismo -

grupo (13). 

Propiedades Antigénicas.- Durante el curso de la enfermedad, se prod.!:!_ 

cen anticuerpos neutralizantes y fijadores del complemento; estos anti 

cuerpos se pueden producir a consecuencia de la vacunación. En las cé 

lulas infectadas se produce un antígeno que fija el complemento, de un 

tamaño aproximado a 12 nm, pero no asociado al virus infeccioso (23). 

EPIDEMIOLOGIA. 

La rabia se puede dar en todos los climas y países del mundo, afectan

do a un gran número de especies animales, en las distintas epizootias 

que se presentan períodicamente en los distintos países, a los que no 

los invade de manera rápida y explosiva, como la peste porcina, sino 

que progresa lentamente en un frente amplio y en forma continua (16, -

27 y 29) • 

México forma parte del Sistema de Vigilancia Epidemiológica de la Ra

bia en las Américas. Para enviar la información requerida, se ha pro

movido la notificación de los casos, se realiza el estudio de los que 

se tienen conocimiento para precisar sus características clínicas, ep! 

demiológicas y de laboratorio, se lleva un registro por especie de 

diganóstico (clínico o de laboratorio) de los casos de rabia en anima

les (48) • Además existe un sistema de vigilancia epidemiológica de la 

rabia, en la frontera norte del país, que comprende trece ciudades y -

los municipios de las fronteras con los Estados Unidos de Norteamérica. 

En esta área se dispone de información completa y precisa sobre la pr~ 

vención de la rabia en humanos y animales; vacunación aplicada a los -

perros y porcentaje de cobertura alcanzado; número de perros captura

dos para su observación y resultados de las mismas observaciones; núme 

ro de perros eliminados por carecer de dueño responsable (51). 
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En el período 1971-1972 y 1974-1975, los animales agresores de los ca

sos de rabia humana, fueron: el perro 87.0%, los quirópteros 6,5% y -

las otras especies 6.5% (48). En cuanto a la población canina y feli

na, tomemos los siguientes datos: 

SEXO.- Los resultados indican que la enfermedad afecta más a machos -

que a hembras, diferencia que se explica en gran parte por la mayor -

proporción de animales machos y porque su exposición a la calle es ma

yor. Por lo que toca a EDAD, se puede establecer que existe preponde

rancia de la población canina afectada, en los grupos menores de un -

año y que los porcentajes descienden a medida que avanza la edad. En 

relación con el comportamiento estacional de la rabia canina, se obseE_ 

vó un alza marcada en primavera y una baja definida a fines de otoño y 

principios de invierno, hecho que se asocia, con el celo de las hem

bras. Con respecto a las características de la rabia según la ZONA, -

se ve que aumenta en la zona rural y semi-urbana, en el municipio de -

Netzahualcoyotl y Atizapán es donde se han reportado más casos positi

vos (3 y 48). 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA. 

La rabia tiene una distribución mundial, se ha erradicado en algunos -

países corno: Gran Bretaña, Escandinavia, Australia, Nueva Zelanda, Ja-· 

pón y muchas otras islas (16, 23 y 36). 

En México continúan siendo vigentes las consideraciones sobre los tres 

Ecosistemas en los que gravita la rabia (42). 

a) El Urbano, en el cual el principal reservorio y transmisor es el -

perro, en especial el perro sin dueño responsable; el cual perpetua la 

epizootia y secundariamente la transmisión al hombre y a otros anima

les domésticos. 

bl El rural de las zonas costeras del Pacífico y del Golfo de México, 

en el cual el murciélago hematófago transmite el padecimiento al gana

do (53), ocasionalmente al hombre y a otros animales. Merecen especial 

mención, los murciélagos insectívoros y fructívoros, entre los cuales 

se perpetua la enzootia y ocasionalmente causa defunciones en humanos. 



el El tercer ecosistema, ligado a la fauna silvestre, hasta el momen

to, no representa para México, a diferencia de los que ocurre en otros 

países, como en los Estados Unidos de América, un problema; ya que so

los se presentan casos aislados en animales o pequeños brotes en coyo

tes de la frontera norte del país, que se comunican esporádicamente -

(51). 

Para la vacunación y eliminación de perros en las 2,191 localidades -

que cuentan con Centros de Salud, y 16 delegaciones, considerados en 7 

zonas siguientes: 

ZONA 1. Valle de México. 

Estado de México y Distrito Federal. 

ZONA 2. Frontera Norte. 

Baja California Norte, Coahuila, Chihuahua, 

Nuevo León, Sonora y Tamaulipas. 

ZONA 3. Bajío. 

Guanajuato, Jalisco, 

ZONA 4. Centro. 

San Luis Potosí, Hidalgo, Morücis,,pueblá,Tlaxcala, oü
rango y Zacatecas. 

ZONA 5. Pacífico. 
',.,:- ... ,. ... -::·.'. 

Colima, Nayarit, Miéhoa9án; G~~rrero;:'.Sinaloa y Baja 

ZONA 6. 

California Sur. 

Golfo. 

<"; 
. e;;_/·!<~:·~~:·'~'.,':.--_;/~~;~:· ':"'._,·-' _¡ 

·'·:;:'.'.<:_;>,,,' . <~<: 

Veracruz, Tabasco y Carnpe~ne,;, 
ZONA 7. Sureste. 

oa:xaca, Chiapas, Yü:cát~n~}?Qüintaiui Rób~ 

llUESPEDES SUSCEPTIBLES. 

Los animales receptibles a la rabia, pertenecen a todas las especies de 

sangre caliente y muestran una sensibilidad bastante variada ante la in 

fección, pudiéndose diferenciar, los muy sensibles¡ carnívoros de la -

fauna silvestre, gatos y bovinos; los medianamente sensibles, perros, -

caballos y primates; y los poco sensibles, el hombre. 
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Entre las posibles fuentes de contagio, son casi todos los animales d~ 

mésticos, de zoológico y salvajes conocidos, como corzos, ratones, ra

tas, ardillas, topos, hámster, erizos, tejones, muerciélagos, etc. 

(52). 

La rabia en las aves, los conocimientos que se tienen son: Escencial

mente las rapaces que en forma natural son susceptibles a la rabia, -

aunque su resistencia a la infección es muy grande, de tal forma que -

por inoculación experimental intracerebralmente (con una cepa de virus 

de calle), sólo se provocan síntomas clínicos en un 70% de los inocul!!_ 

dos y su mortalidad no es más del 50%, el período de incubación es de 

veinte a cuarenta días (52). 

El virus rábico, no se encuentra más que en el cerebro de las aves 

muertas. Es frecuente la ausencia de corpúsculos de Negri, ~en los en

fermos, pero la inmunofluorescencia en éllos es positiva (51). 

Está todavía por determinar el papel epizootiológico que la rabia 

aviar puede desempeñar en los mamíferos. En la actualidad no se cons.!_ 

<lera necesario el sacrificio de todas las aves del gallinero, en el -

que haya podido introducirse la enfermedad, pero si, deben de sacrifi

carse todas las aves mordidas o que presentan síntomas clínicos. 

Las aves careces de importancia epidemiológica, al no escretar el vi

rus rábico (56). 

Rabia en Artropodos. Aunque ha sido posible la transmisión experimen

tal del virud de la rabia a diversos insectos especialmente garrapatas 

(Ripicephalus, Ornithodorus, Derrnatocenter, Ornithorus Moubata y - -

Ornithorus Turicata) • No parece probable que en la naturaleza los 
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ectoparásitos Cle los animales rabiosos o portadores del virus rábia:i, 

desempeñen un papel .importante con la tranS!llisi6n de la enferr.iedad. 

Sino fuera as!, la enzootia revestir!a en los paises afectados, as

pectos mucho nás preocupantes (52). 

INCIDENCIA Y PRF..VALENCIA. 

La incidencia en los Cíltiiros 10 años, fué registrada con un total de 

1877 casos positivos de rabia en caninos, diagn6sticados en el labo

ratorio, lo c:ue representa un praredio de 187.7 casos al año, se ha 

observado un praredio de casos que se ha incrarentado muy acentuada

mente en los Cíltirros años, para ser preciso en los Cíltiiros tres años: 

En 1978, con 205 casos, en 1979 con 284 y en 1980 con 346 casos po -

sitivos (no existe inform:ición rrás actualizada) (51) . 

Este aurrento en el neínero de casos positivos se debe probablemente,

al m:iyor nfu'.lero de centros especializaoos, equipados con microsco- -

pio de inmunofluoresccncia (Centro c!e Salud Animal de la Secretaría 

de Agricultura y Recursos Hidráulicos (S.A.R.ll) y a la m:iyor difusión 

de las rredic1as a torrar en caso s sopechosos, t:arribién al aurrento del -

neíncro de profesionales méclicos capacié'ados, cnclavaclos en las rrás -

rerrotas localidac1es, por ello es posible creer, aue la enfenredad en 

la especie canina se ha incrcrrcntado (36 y 48). 

La prevalencia de acuerdo con algunos clínicos y laboratoristas de -

diagnóstico Veterinaria en Ml!xico, la rabia canina predomina en verano 

y en algunos casos se ha observado o:ue a fines de invierno y a prin

cipios de prirravera, aurrenta la incidencia de la enfcrm:=dad y ésto -

se atribuye a la época de reproducción, apareciendo el celo en las 

hembras y a los pleitos gue se suscitan por ellas (7, 14 y 36). 

PA'IU;ENIJ\. 

El establecimiento de una infección, dependerá del sitio en donde se 

inoculo el virus en la herida, la cual, en las infecciones naturales 

se producen corrientanente por nordedura de un animal rabioso (22 y 

26). 
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El virus se multiplica en el músculo o tejido conjuntivo y se propaga 

a través del cndoneurio ele las células de Schwann o espacios tisulares 

asociados de los nervios sensitivos hasta el sistema nervioso central, 

avanzando de dos a tres milímetros por hora, llegando al cerebro y en -

forma centrífuga avanza a las gláundulas salivales por la inervación, 

continuando por todos los nervios periféricos, de tal modo que en los 

casos fatales, el virus puede hallarse tanto en Sistema Nervioso Cen

tral y Perférico, como en otros tejidos (7, 22 y 26). Ver cuadro 2. 

El virus de la rabia no ha sido aislado de la sangre en las personas -

infectadas (24, 28 y 34). 

C U A D R O 2 

DETERMINACION DEL TITULO VIRAL EN VARIOS TEJIDOS EN 

LA RABIA EXPERIMENTAL DEL GANADO (34). 

TEJIDO INOCULADO 

GLANDULAS SALIVALES 
SUBMAXILARES 

GLANDULAS SALIVALES 

PAROTIDAS 

GLANDULAS LAGRIMALES 
DERECHA E IZQUIERDA 

llCRVIO OPTICO DERECHO E 
IZQUIERDO 

PULMON 

RINON 

CORAZON 

BAZO, TIMO, ADRENALES, 
BILIS, INTESTINO, HIGA-
00, ORINA Y SANGRE 

BOV.1 

101-2 

~01;_53 

101.:2 

·.104'."\ 

163-7 

:' ', -.'r· .. 
. '· 

NO SE ENCONTRO 

MARTELL M., ET AL. (34) 

19 
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PERIOOO DE I!:Clffil\CION. 

Es muy ,,ariable el tiempo que transcurre desde la penetración del vi

rus r<fu±..co en el organisrro humano o anwl hasta la nparici6n de los 

primeros sicmos ele la enfermedad. 

Der:cr.r'e ce la cantidad ele virus aue se inocula y del lugar del orga

nisrro e: Dlle se encuentra J.a Puerta de entrada. Si por ejemplo, la -

rrorélicla está en las proximLlades de la cal:eza, el camino para el agen

te causal h:!sta el sistema nervioso central es muy corto, y el período 

ele incul::acifo por lo tanto, ser<'í de poca duraci6n. El tiempo medio que 

tarde en rranifestarse la rabia en las especies aue se señalan a conti

nuaci6n, ~ue...~E oscilar entre los límites siguientes: 

IMFECCION 

ll<l-'B~ (('cho c'lfas a un año, por regla general) 

PERFO. 

C.A'IO 

BOVIlX> 

APARICION DE IA 
ENFERMEDAD 

1 a 3 meses. 

3 a n SE!l'ililélS , u 

2 a 4 serr.anas • 

2 a 4 semanas. 

ZORRO. 25 a 30 días. 

(Voigh A., Kleimer) (52). 

ras diferencias tan grandes de tiempo en la manifestaci6n de la rabia 

en los organísrros de personas y animales, es otra causa m<'ís que contri

buye a dificcltar el diagn6stico ele esta terrible enfermedad, por lo 

aue para evié'enciarla, se hace :iroprescindible realizar un reconocimien

to detenióo C.e los animales que hayan podido estar expuestos al conta

gio (24, 52) • 

FIGU"RA 2 

PERIODO DE INCUBACION 

TIEMPO I / I I I I I I I / / / I / / / / / 

INFECCICN DEI. NJIMAI.. 

VJ\RIABlE 
(Jawets E., ~·clueck J). (24) 

20 

MUERTE 
5 a 10 días. 



Representación gráfica y de manera esquemática, como se indica en la -

figura 2, las diferentes fases que se suceden en el curso de la infec

ción rábica, con un período de incubación y tiempo de la enfermedad, -

en el que hay que destacar el período de virulencia de la saliva, que 

es mayor que el tiempo de la enfermedad, por lo que la virulencia de -

la saliva suele ser anterior en dos o tres días y en ocasiones hasta -

cinco días, a la aparición de los síntomas (24, 25 y 52). 

SINTOMAS. 

~l cuadro típico de la rabia, ha experimentado también modificaciones, 

Lu rabia.en sus manifestaciones de encefalitis y sus tres fases: Pro

drómica o período melancólico (22), Excitación (fase furiosa) (31) y 

de Parálisis o depresión (fase muda) (22). 

FASE PRODROMICA.- Generalmente dura dos o tres días, pero hay ocasio

nes en que pasa desapercibida, pues son relativamente fugaces o poco -

marcados. Se manifiesta por cambio en la conducta, consistente en un 

aumento de la efectividad o terror, se esconde, no obedece al dueño, -

muestra un comportamiento receloso o nervioso y muerde al aire como p~ 

ra cazar moscas. La miosis o midriasis y el nistagrno puede presentar

se ya en este estado. El aumento de la excitabilidad, se hace patente 

por sobresaltos con motivo de estímulos externos o de ruido. La pare_!! 

tesía del punto de la mordedura, causa prurito, el cual hace que los -

animales se laman y mordisquean, produciéndose automutilaciones en al

gunos casos. La ingestión de alimentos cesa o está pervertido, por lo 

que los enfermos devoran objetos que rechazarían normalmente (cuero, -

paja, madera, piedras, tejidos, excrementos, etc.). El hallazgo de t~ 

les objetos en el estómago al hacer la necropsia, es suficiente en oca 

sienes para orientar el diagnóstico, a falta de otros síntomas (22). 

FASE FURIOSA.- La duración de este período es de medio a tres días, -

se caracteriza por inquietud, nerviosismo, irritabilidad del animal, -
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frecuentemt~nte se ob~1erva excitabilidad, fotofobia e hiperestesia, así 

~nma depravaci6n del apetito. El animal intenta morder todo lo que -

encuentra a su paso (objetos y animales), lo que puede producirles he

ridas en la boca y estructuras anat6micas adyacentes. La mayoría se -

vuelven ariscos y no es raro observar la p~rdida de sensibilidad al do 

lor. En estas condiciones, los animales sueltos tienden a vagar sin -

rumbo, recorriendo larr¡as distancias. Dd1ido a la parálisis parcial -

de las cuerdas vocales y a los espasmos musculares, aparece una alter~ 

ción del ladrido y amisi6n de sonidos anormales. El estreñimicmto, -

los trastornos de la micción y la exaltación del instinto sexual, son 

síntomas observados rara~ente (22). 

La pupila aparece dilatada, es corriente el babeo y la tos, consecuen

tes a dificultades en la deglución, por parálisis de los músculos mace 

teros y faringeos, la saliva suele ir mezclada con sangre. 

Pueden aparecer manifestaciones convulsivas e incluso la muerte (22 y 

31). 

FASE PARALITICA.- Es de algunas horas, se caracteriza por parálisis -

bulbar, la parálisis laríngea produce un cambio en el ladrido1 la.de

glución de alimentos sólidos o líquidos es imposible y el paciente no 

puede cerrar el hocico, por la parálisis de la musculatura en la mand.f 

bula de los belfos fluye abundante saliva clara o espumosa. Aumenta -

el estrabismo y el nistagmo. 

Las parálisis ascendentes de la musculatura de las extremidades y el -

tronco, provocan primero ataxia, que aumenta hasta llegar a la parali

zación total. La muerte sobreviene por parálisis respiratoria, algu

nos llegan a sobrevivir hasta una semana (22, 32 y 52). 

CURSO. 

El curso completo de la enfermedad dura de 2 a 8 días, raras veces más, 

en el perro termina con la muerte casi sin excepción. La rabia aborti 

va de recuperación espontanea o la remitente, son excepcionalmente ra

ras y sólo se han observado hasta ahora en infecciones experimentales 

(22). 

En la epizootia actual no se observa el curso clá.sico, tanto como antes, 

la rabia furiosa es sólo el 21.8% de los casos y la-muda: es de 42.5%, -
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los casos restantes no pudieron incluirse en ninguna de las dos formas 

!XJr no haberse pcnnitido el infonne preliminar. Ta ausencia frecuente 

del perfcx'lo de furia, dificulta el diagn6stico, ya oue entonces el cua

dro sintaT'ático es variable (22) . 

PA'IDLCGIA. 

Lesiones Macrosc6picas. - No existen lesiones características en el ce

nmro o en algtln otro 6rgano. En muchos individuos se observan lesiones 

traUlléticas e hiperemia pasiva general, heirorrágias congestivas en cere

bro, coraz6n, bazo e intestinos. se dice a rrenudo que en la rabia se -

observa canunrr.ente la presencia de cuerpos extraños en el tracto gastro

intestinal, as! aJll'O un contenido ro~izo sanejante a sangre digerida (22, 

23, 28 y 30). 

Tesiones Microsc6picas.- Las lesiones de la rabia son tfpicas de la en

cefalanielitis no supurativa, con ganqlioneuritis y adenitis parotfdea. 

Ias lesiones más graves de la enferneC!ad se encuentran generalmente en 

los perros; mientras que en otras especies, especlalirente los rumiantes 

que son altamente susceptibles, pueden rrostrar poco más que alg(ln vaso 

con un ligero infiltrado de linfocitos perivasculares y muy pocos n6du

los (N6dulos de Baber) , en esta enfennedad, a pesar de mostrar abundan

tes corpúsculos de ~!egri. Estos fen6rrenos reactivos reflejan problable

rnente el grado de degeneración nerviosa y éste puede ser particularrente 

leve en herbivoros y clararrente grave en ¡:xn:ros (28). 

Ia reacción consiste tfpicamente en el infiltrado perivascular y en una 

gliosis focal. P.errorrágias anulares limitadas esencialmente a los espa

cios perivasculares, son =nunes alrededor de los vasos infiltrados. los 

n6dulos de Baber, están compuestos de microglfa y aparecen tanto en la -

substancia blanca cano en la gris. Los n6dulos varfan considerablenente 

en tamai'io, algunos contienen únicamente seis o siete células, mientras 

otros tienen cientos o más ( 28) . 

~ante la gliosis difusa caro la focal, se presentan en zonas de substan

cia grís, tales caro el puente y en la médula espinal, estante afectando 

las astas de ésta última. (23). 

La especificiC'.ad de los carrbios neuronales y la totalidad del cuadro ana

tcrrapatol6gico, dependen de los cuerpos de inclusi6n ele Negri. Estos son 

siempre intracitoplasm'itico y se encuentran con mayor frecuencia en el 

hipocampo ele los carnfvoros y en las células ele Purkinje de los herbivo-
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ros. Las neuronas de cualquier distribución pueden contener cuerpos -

de inclusión, pero estos tienden a ser escasos, donde la reacción infla 

materia es más marcada. Se han tmcontrado también en las células gan

glionales de la médula adrenal, glándulas salivales y retina (50). 

Los Corpúsculos de tlegri, son estructuras redondas u ovaladas que pue

den medir alrededor de 2 a 8 micras de diámetro, tienen gran capacidad 

plástica y su forma se adapta al medio que le rodea. Los de las dendri 

tas, que se observan rara vez, salvo en las células de Purkinje, son -

ovales mientras que las del cuerpo celular, suelen ser redondas (23, 28 

y 50). 

DIAGNOSTICO CLINICO. 

Se basa en los síntomas clínicos y en la situación epizotiológica. Los 

datos precisos suministrados por la anamnesis (situación epizotiológica, 

género de vida y destino del perro, duración de los síntomas, viajes pr~ 

cedentes, historia clínica, vacunación, antecedentes de mordedura y si -

sale a la calle), pueden conducir a la exclusión o al reforzamiento de -

las sospechas. En caso de dudarse tendrá al animal en rigurosa cuarente 

na o se sacrificará para enviarlo a un centro de diagnóstico de la rabia 

(22). 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Toma de muestras.- Deben adoptarse todas las precauciones necesarias, -

protejerse las manos con guantes de goma gruesa, para evitar la infec-

ción de las personas encargadas de realizar las necropsias en los anima

les sospechosos (15). 

Con un cuchillo o bisturí se hace un corte a lo largo de la línea media 

del cráneo, que atreviese la miel y músculos, posteriormente con una sie 

rra para hueso o sierra eléctrica, se hacen cuatro cortes en el cráneo -

hasta exponer el cerebro, que se colocará en un frasco debidamente iden

tificado que se mantendrá en refrigeración, congelación o en glicerina 

al 50% dependiendo de la distancia del laboratorio más cercano (15). 

Es muy importante que la muestre llegue al laboratorio en buenas condi

ciones de conservación, ya que el estudio realizado en tejidos en etapa 

de deterioro progresivo, demostrará que la primera prueba resulta negat~ 

va al examen de los corpúsculos de Negri, luego a la inmunofluorescencia 

y finalmente la inoculación a ratones (15). 
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Envío de Muestras.- Una vez decapitado el animal sobre el terreno, si 

no es posible efectuar la extracción del cerebro, la cabeza se envuelve 

en varias hojas de papel periódico y se coloca en una bolsa de plástico, 

después se pone de preferencia en una hielera o bote hermético, o si no, 

en una caja de cartón con bolsas de plástico con hielo alrededor. Adhié 

ranse al bulto, dos tarjetas con la dirección y una tarjeta en la que -

se indique el contenido, es una cabeza de animal sospechoso de haber 

muerto de rabia, endose la siguiente información: 

1) 

2) 

3) 

4) 

Nombre y dirección 

Nombre y dirección 

Nombre y dirección 

Localización de la 

5) Nombre del Médico. 

del remitente de la cabeza. 

del propietario del animal. 

de cualquiera que haya sido mordido. 

mordedura. 

6) Si está o no vacunado el animal contra la rabia. 

7) Si ha tenido contacto entre el animal que se investiga y otros. 

8) Sintomatología. 

9) Número de animales enfermos y muertos. 

Metodo de Diagnóstico.- Las técnicas empleadas para el diagnóstico de 

rabia en el laboratorio deben de ofrecer condiciones Óptimas, rápidas y 

económicas (11 1 35 y 44), y son las siguientes: 

I. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO. 

Se obtendrá una muestra de corteza, hipocampo y cerebelo, no mayor de -

0.5 cm., la cual se depositará en un frasco con solución amortiguada de 

formol al 10% con ph. de 7.2%, siendo el volumen 10 veces mayor a la 

muestra. Aqui debe de permanecer por lo menos 24 horas a temperatura -

ambiente. Una vez fijada la muestra, se hacen inclusiones en parafina, 

mediante el histoquinete, para hacer cortes en el microtomo, se monta 

la laminilla, se coloca con Hematoxilina, Eosina, Sellers, Fucsina o -

Mann y se observa al microscopio, para identificar los corpúsculos de 

Negri, esta prueba tiene una efectividad de 70%. 

II. TINCION DE SELLERS. (Impronta directa). 

Consiste en la simple ampliación del tejido encefálico, muestra fresca 

o refrigerada y mantenida en glicerina, a un porta objetos y su tinción 

por la técnica de Seller. Mientras esta todavía húmeda, se introduce la 
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preparaci6n en el colorante de Seller, se deja reposar unos segundos, 

se enjuaga ron agua oorriente y se deja secar a temperatura ambiente. 

La preparaci6n auecla así para su abservaci6n al microscopio. 

Tos corp(isculos de Neqri suelen ser redondeados, pero pueden adoptar -

cualquier otra configuración, presentando taIPbi6n grandes variaciones 

de tamaño, reaccionan a la tinci6n, tCil1ando un color rojo cuando se -

rn;plea la fucsina o eosina con azul de iretileno caro base. En las neu

ronas, los corpúsculos son intracitoplasmáticos. 

sea cual fuere el colorante utilizado, es preciso distinguir los cor

púsculos de Negri, de los oorpúsculos de inclusi6n correspondientes a 

otras virosis. Esta distinci6n, no puede confiarse sino a un laborato

rio cXJmpetente, bien fonnado y supervisado. A la media hora de haberse 

recibiC'o las muestras, ya se puede dar un c:'iagn6stico positivo basado -

en la observación de los corpúsculos de Negri. Si el resultado es nega

tivo, habrá que recurrir a la t6cnica de anticuerpos fluorescentes, si 

se disponen de las facilidades de realizar la prueba de inoculación en 

ratón, d8bido a C'Ue existen cepas que no son negrig6nicas, o que los 

animales pudieron rrorir, antes de formar los corpúsculos de inclusión, 

la efectividad de esta prueba es de 70%. 

III. PRUEBA DE IOS ANI'ICUERPQS FLOOFESCE:r-Tl?ES. (Tinci6n directa). 

la referida es la inmunofluorescencia c'lirecta (13), que resulta rápida, 

altamente precisa y sencilla, generalmente se le recomienda caro técni

ca de elección, si existe la posibilidad de utilizar un microsoopio de 

luz ultravioleta (W}, si es buena la calidad de los reactivos, especia.!. 

mente del conjugado y personal calificado. Se reromienda que al intro

ducirse esta prueba en un laboratorio, debe de usarse simultáneamente 

=n la inoculaci6n de ratones lactantes, durante un año por lo menos, 

hasta que se haya adquirido una buena experiencia; también se reromien

da inocular ratones con material de cerebro de un animal sospechoso que 

ha rordido a una persona, si la prueba de inmunofluorescencia resulta 

negativa. 

Esta pnieba se basa en el ~n microscópico de irrprontas o cortes de 

tejido aue aiti.ten una fluorescencia específica en presencia de suero -

antirrábico, con un colorante fluorescente. ra fluorescencia constitu

ye la prueba visual de una reacción específica antígeno-anticuerpo, la 
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efectividad de la prueba es de 99.8% (15). 

Ins resultados ae esta prueba guardan una estrecha mrrelaci6n con los 

de la prueba de inoculaci6n de ratones. 

El empleo de vacunas de virus vivo, no perturba el diagn6stico de la

boratorio de la rabia, ll'ff'liante la prueba de anticuerpos fluorescen

tes. (38). 

Recientemente se ha crrpleado la prueba de A. F. , para el cliagn6stico de 

la rubia en ¡:iacientes o al an:ii~1l vivo. Esta aplicaci6n está basada -

en el hallazgo de antígenos de virus rábiro en impresiones corneales, 

raspados ele mucosa y rortes cutáneos ron folículo piloso congelados. 

La utilizaci6n ele esta técnica, se ha denostrado tanto experimental

mente caro en infecciones naturales del animal y del hanbre. 

Un resultado positivo indica la existencia de una infecci6n rábica, 

mientras c:ue el resultado negativo no lo excluye (15). 

IV. PllUEBA BIOTfY'ICA. 

La inoculaci6n intracerebral al rat6n lactante o de 21 días de edad, 

por su gran susceptibilidad seguida de la prueba de anticuerpos fluo
rescentes, o de la investigaci6n microsc6pica de los corpúsculos de -

Negri, en el teiido cerebral, sigue siendo una de las pruebas más uti

lizadas para el diagn6stico de l« rabia en el laboratorio y se debe de 

emplear siempre que un animal sospechoso haya nordido a una persona y 

la prueba de anticuerpos fluorescentes haya salido negativa (15). 

los sintaras ce la enfermedad canicnzan a manifestarse hacia los 8 a -

10 días, rero el período de observación debe de prolongarse hasta los 

21 días. 

El período de observaci6n se puede acortar practicanco la prueba de -

anticuerpos fluorescentes en improntas de cerebro de ratones sacrifi

cados a r.artir del segundo dfa de la inoculación e identificación rá

pina de el virus por esta t6cnica o por la tinci6n de los corpúsculos 

de ~:egri, la efectividad de esta nrueba, es de 100~. (6, 15, 39 y 40). 

Canunicación de Resultado.~ Un informe de laboratorio deberá ser lo 

m!ís claro e ineouívoco posible y en el se precisarán los procedimien

tos utilizados. Un resulta~o positivo obtenido por cualCTUiera de las 

técnicas aplicables, anula los resul taclos negativos aue hayan pcxlido 

dar las otras. 
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('uando cualquier prueba empleada de resultado dudoso, es esencial recu

rrir a las demás pruebas disponibles, para llegar a una conclusión def!_ 

nitiva. Mientras tanto, se proseguirá al tratamiento según las recome!!_ 

daciones formuladas por el Comité de Expertos en Rabia de la Organiza

ción Mundial de la Salud (CMS) (44). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico diferencial de la rabia paralítica puede ser particular

mente difícial, ya que en el cuadro puede ser completamente atípico y -

se manifiesta tan sólo por trastornos gastrointestinales, cambio de voz 

o por contracciones espasmódicas (22) • 

La exclusión de todas las afecciones agudas del sistema nervioso cen-

tral, como el moquillo (Enfermedad de Carre), en su fase nerviosa, la 

meningitis o la encefalitis y también el periférico (paresia del trigé

mino y la fase convulsiva del tetanos), los crunbios de conducta y voz, 

cuerpos extraños en la boca y en la faringe, etc. 

Las parálisis presentes se asemejan al Síndrome de Gillain-Barre que 

es importante en el diagnóstico en vivo (52). 

La situación epizootiolÓgica es también esencial. La duración de los -

síntomas observados tiene gran importancia. Si persisten más de 10 

días, puede descartarse la rabia con bastante seguridad (52). 

PRONOSTICO. 

Mortal en la enfermedad declarada; sin embargo, también puede haber -

formas abortivas de la enfermedad, cuando se aplica en seguida suero -

antirrábico o gama globulina específica. Sólo del 15-20% de los pe-

rros mordidos enft•rrr.an de manera manifesta; cuando más amplia y profu!!_ 

da es la mordedura y más cercana al cerebro, más corto es el plazo de 

incubación y más grave el curso de la enfermedad; se puede influir me

diante inmunización activa (52). 

TRATAMIENTO. 

En los animales no existe un tratamiento específico, una vez que se ha 

desarrollado la enfermedad. Para el caso de los humanos, de ser mordi 

dos, se hará limpieza y desinfección a fondo de las heridas, con sales 

de amonio cuaternario o detergente, si es una mordedura profunda en -
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la cabeza, aplicar inmediatamente suero hiperinmune o gama globulina -

específica alrededor de la herida y )!arenteralmente (16, 22, 27 y 52). 

A) VACUNACION PROFILACTICA AL HOMBRE. 

Irununización activa con vacuna antirrábica. (Indicaciones para la vac~ 

nación). 

Rabia declarada en el animal mordedor (basta también la sospecha -

clínica, cuando faltan los informes de laboratorio). 

El animal es sospechoso y murió después de morder. 

Identificación de los corpúsculos de Negri post-morten o del virus 

por inmunofluorescencia, aún cuando no existan síntomas clínicos en 

los animales muertos y se compruebe su contacto. 

Mordedura profunda de un animal escapado. 

Contacto con saliva de animales sospechosos con lesiones" "cutaneas o 

heridas recientes. 

El paciente es incapaz de dar detalles (por ejemplo: Un niño peque

ño), que permita enjuiciar la exposición. 

Heridas en cabeza, cuello, palmas de las manos y plantas de los 

pies, incluso cuando la hacen animales que no sean sospechosos. 

Se inicia la vacunación y se suspende o continúa a la muerte"del a

nimal o al tener el diagnóstico del laboratorio. 

B) INMUNIZACION PASIVA CON SUERO HIPERINMUNE O GAMA GLOBULINA ESPECI
FICA. 

Se practica a título adicional, junto con la inmunización activa, -

siempre obligada cuando no existan mordeduras graves de animales ra 

biosos. La acción protectora debe mantenerse por lo menos durante 

24 horas. Dosis: Una única aplicación de 0.5 ml/kg de pesos vivo. 

Expresado en unidades internacionales y 50% más alrededor de la he

rida o tejido subcutaneo (52). 

C) TRATAMIENTO LOCAL DE LAS HERIDAS. 

Limpiando la herida con solución al 2% de jabón duro en agua calien

te o con sales cuaternarias de amonio, el yodo y substancias semeja!!_ 
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tes son inefectivas. Si es preciso abrir la herida, ésta se de

jará cerrar por segunda intenci6n, por granulaci6n (52). 

cuadro esqu61lél de la CMS para tratamiento post-exposición adoptado 

por la Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA) (cuadro 2) • 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD V ASISTENCIA 
OIHECCION DE EP!DEMIOLOGIA Y CAMPAÑAS SANITAf11A5 

INSTRUCCIONES PARA EL TRATAMIENTO PREVENTIVO DE LA RABIA HUMANA 

""'ºº DEL ANIMAL SIN 11NH IN CUINTA 51 UTA VACUNADO O NO 
-----------~·- -------------·-------···-----

IRAIAMIENTO RfCOMfNDAOO. Tt'O f\f f KPOSICION EN fl MOMfNTO Oíl EPISODIO DUA ... Nlf IOS 10 DIAS Dfl PERIODO DE 
SOSPECHOSO OBSERVACION 

-~-- ·----

l. c ........ , .............. '"'"" c-·Rah1nto 

1 1 

Ninguno 

1 

11. i... ......... .. 

::-::===:::=::::::::::::==:==:::::;-;:=::[. ==================;----~= .. . _=====N,·ngun=====o_--==:::::;-]

1 

1···-~I •n ~iel inln<io ++ Rabia•o -

----:-i 

1 _J Sigilo• c.linico• ,J111 ful>iu o rubia comprobada intc••H lo "º"uuul11.1•• . • ...... ;•·• .. ·:, ........ .:. 

u) '°"º· •n •l laborutorio. 11 animal pruenre lo& primeros 1ir~lon11.u d1 
rob;o ,_____ 

1 71 en piel ero~io1uufo o •n 
L-::ndo •sien intacto•. 

mucosos oun 

b) P!•1unto1 lintomos d1 rabia. 1 San p. 

1 

e) 1nhin10, que euoµó, r¡u• murió o q." •.•. ~l 
'" i<lontili<6 __J 

lniu111 lo \locuna<1ón ** * 1nmed1otomente,J 
interrúmpoH 11 1totami11tnto u 111 u11imol sigu9 

norniol al quinto d1a •f• lo ••fJO\IC1nn 

·-------

lnic11H la 'IOCunoc•o•1 .t.f. + inm1d1otam1nt1. -- -· 

/
·e·~ __ :.... __ ____.1 ¡ ......... ~ Signo• dinico1 do 1obio o rabio comprobado 

en el laboratorio. 

lni<1et1 la vocunuc1ón **+tan ptonlo como 

el onimol ptuenlt _101 ptJme101 1inloma1 de 
rabto 

c) rabio10, que escapó, que murió o c1ue 'º 
1• idontilic6. 

d) onimol aolvojo (coyote, murciélago, tejón, 
zorrillo, zorra, etc.). 

1 a) sano. --~ Signo• cHnlco1 de rabio o rabia comprobada 
en ti laboralorio. 

L--.----~-----

lnicitH lo wacu!"oción *** inmediotam1nt1. 

l 
lníci110 lo vacunoción *** inmodiatomtnte. , 

AdminhlreH 11Jero hiperinmun;;-._-¡* inme · I 
diotomtnto: inicien lo vo(unaciOn *""* · 
tan pronto como aparezcan 101 p11m~rot j 
1in.tomo1 de rabia en.~!_on1mal. _j 

2) gravt1 (o.-1uperficialeu eat1n1a1, múl
liplt1 y con dt1gorromlenlo. b.-profun· 
das. c.-101 1itucidos en el eró neo, cuello 

y caro polmar do lo• dedoa de la mano 
ya uon 1uperliciolu o prolundos). 

b) pretunto1 olnlomot do rabio. -1 L . Sano. 1 

·-----------·----·· .. --~ ·----·,~··-·--·--------~ 

Administrese s~eio h1p;;;~ ** •-~~~·1 
diafomenle: inic:~J! 14 horas despuel la "º 
tlmación, que u~ pc~d:.:l interrumpir 11 ti or-.~c: 

~:~~~~?~~e~~~?.¿·_;.'.~':.~~-~.-_:; :.1.r·.~~. 

c) rabioso, que escapó, que murió o que na 
so id1ntific6. 

d) onimol talvojo (coyote, murci"ago, lej6n, 
zorrillo, zorro, etc.). 

1\0UUU J)( U OMI .llODl!ICADO 

• Rul11111 rl a.w-o M l.(1) lw,¡,,¡.h) a.. Nt pronl• poW.&., 1. .. tdo c.1""""111 M J. l•nd.i ,_ 
1111& .... IHlt\l'I ... lllNI , ,..i..¿,., 'a,.locwióoi .. VIII C-putll• CU&I•,_,;. .. .,_ .. 0o (8.ft.l.ll 
hhr•"· C11pt"111, l'Nfli11WI. C111lluiri) u ol11 tvb.luw-W 4' ptohad. Nt"-' l.tt.J .a.. e& nn.• 
d.t t. uh.a c,.....da i. '""'._"'¡~¡,¡" .&. l.1 ht-ridn le~ .... •ta&aa. ..-.llL!.td- r ,.m... 
,.-, .. llll'll!Ul.inoo N.,"' H_.,,1,1, ... ,.".,t.. Nridaot 

•• [a j.,nJ.mt""l 1u,,.~.-l•1 'l"" le po•I ult inltfr• '" LA 6ihc» npyule.e • !.111ed11r•• [",, 

.. L,¡i. 1l 11ut1 J. .. l'I .,,,,,,, ••• 1 ........ IR"I"""'" mi .. 1111- r .. 1. c1>mp1..l.u~n ..dt¡u•,. 
"' ,,...,,...., '"'!•-'""' .. ,. •1•.111!ot Ut.>1 "''l"• 11 •n•r."'1 ,u,,.,.., N pt1m1n11ido dt11111 d.. 
"" h.0111. d.l...,""4 u11Mo•M l. 1111t1ti••"~" .,, fonn• rtlr~~lit• ... 111 º"'° 1 d.<111 •:... 
n.1rl d.- l. tjAr"..-'>ot ~ l.,. 1-•"''tl,.,. 11nlnmt1 tn 1l •n1rntl F fompttnd11Mo 1 lodü 1A. ptr· 
"11'\"'I"''" IN\.~ p...J.11a1'h1t.1 M.il.m.Ju 1anto1<>1"i"'Mn1111am1w.11i.n1u La 
""º'•W•h,., M l.tw r11 I'"" p111' '"" 1l 1nt011<>111<.1110, d.hitr..do pnn1hr11N uud.adow""n._ 
l. n1t•'f"0&b1l,J.,,d r cc.nf..1..1.dad O.l 111f~1m1nlf. I"''' d11l<l•r la conJurl.t al 1uptU4 S. 1pt,. 
1a11 lf•l•m•1nlut11taan"" d .. J..,, 1111rud. tolu11¿n d11Dflll/oij.J..dlf<1c1<U (mrnot 4tJ4 
,,,,.., .... , .. , i.,.,.¡,,, 

... a tflll~- ... Wtc\1Md611'°"llfll111 apl~I 4i..N-..Ot. 1 .J tW ~ S- orit, ~ 
1-. Mtt. l~lu' Uh'>ICI birfK.QOML 

•••• a~t...p.n..,.1,1.,. .. ap1-1l..,_¿,.40u.l.p,orK, M ~~--....w; ,¿.,¡. 
~ • t.pl'icarin dot lm•rN puto por "''" P,tn111ueu1W, t .I rulo. M WJ.ltiw& ~ 
ti. l.(1) h.orida(d. A11111 dt 1pl1~ 11 tt.nN • t1al/QA pniab.t dt .. MJ.1""4 
c ... M- ,¡ ._. tw.11 noq ... nrlo" •plu..-.. h d. _,. Jupenri11111111 )'ti •111 .... - ~'· ... 
•1u111tci6","' IMO!nllnda e,.IJ(U dot rlUIU• d.,,e., "' Ur\IM dt 1 tnl. 1/t1, • loa 'º , 10 
din 1&119w'1 de lt1T11i11..t. la""' M t•ln1n1 .f.oat 

NOTA.\ W'UCATIVA.S: Pat '°"111111 OIRECTO, .. '"'"~• 11 ~,,. '"~ 111,., um i. •· 
S.w.orl.J111im.&ltnff""fh(Jfo:o1~>ltlllllntn1"jt,L.n11aL1uMl•.,Oflrt ru.1ad111tuun11""9A· 
O.. 1l 1Ml..c1a" ul1í1<a d.. INíJIH[r.ro 1 pwtd1 .. , u.n .. 1,.,, 11...-. o "º f\11 que i. 1:1111.UN· 
-'" d. l. nh.1 " 1tal1u, u •l<'1•1J>fn....t.l1 que Lll Ml111 111f..-t.a111t •nltt I'"" al('"" t11l-.c1411 M 
"11b1110i.lad d. la p11I a 111 muu.-.., un lntJpN, cotrw 1hul11<i4",. dtn k>t .,1\1''"•11 1¡1n-.plot· 

Departamento de Atenci6n Preventiva 
Oficina de Educación para Ja Salud 
Servicios Coordinados de Salud Pública en el Edo, de Hídalgo, 

~
dm::::::e:-;:perí:-=: *• t-* :~:-:-~¡ 

1ofomente e inic1ue 2-' horas de1µue1, 1:.i 

ocvnoción *** -------------·- --- --

•)!Wi'l'llfr-: 

flW ..,,1 NO HA'f 11'4.>ICACJOl"li OO. lllATAJ.UUITO E!l'lCIHCO 

11 z...,, • ,., i:a• Ir.a.....,•,,._ pn•-· ,_,,,.¡.1_.., ll'Jt.a1nuJ,,. • p.1 .. 111.W. ,... 
""'"' t.1..,-.. NO H • .4.Y lNOlc.AflON CU TRATAAUL"<TO LV'CCtnll1 

111 Pwl,,_oM.da • .,. .. _,,,.,., (WM.. uru ..,\af. ... 3.1 HA.V l~!'ICACIL't• DU. tltA. 
TAMIF.NTO t!f'E.C,nco 

b)s.Jiu ... 

C.. ..... 1,.. ,¡..,,.,,, .. M\f""''.,.,,,. •• u1'91,,,.,.,_...,. -0.111rrt1a1.a .. .t¡..,. 
Moh .. l11J 11)1><1 110l1ra. _..,, loa •wt ... ,,,,,....¡. • """"" ....,. .. ..L•a -• I• u ot•hot&ell 

NO HAY INDICACION OEL TRATA.MIL'il'O [!J'{ClrlCO 



POOFifl\XIS. 

'l'anto para los animales caro para aquellas personas que por su profe

sión están expuestas al contagio de la rabia, debmtos de oonfiar nás 

en la vacunaci6n preventiva, que en el futuro tratamiento. Las vacu

nas con las aue disp::mrnos en la uctualic1.ad son verdaderamente segu

ras y efectivas , ¡:xir lo aue no de.berros de criar ning{ln perro, ni ga

to sin su eficiente protección (31) • 

- La adecuada colaboración entre Mé'!icos y Veterinarios. 

- Aislamiento de enfenros. 

- Erradicaci6n de la rabia en la población an:i.nu.l danéstica y control 

del curso epidénico. 

- Vacunación é'el hal'bre contagiado.- La vacunación tiene las rea:xren

daciones citadas ¡:or la G1S. Desinfecci6n de los locales con solu

ción de hidr6xit1o de sodio (r1anH) al 3%, formalina al 2. 5%, ácido -

acético al 6% o é'e cloruro cálcico (CaCl) al 15'0 (52). 

Y.as vacunas antirrábicas o virus vivo han derostrado producir una 

iranunidad rrás prolongada que las vacunas inactivas, debido al perma

nente estrrnulo antigénico provocado por la multiplicación del virus 

en el organismo C'el an:i.nu.l. (53). 

La Cepa !"lury de rejo pasaje en mbri6n ele pollo (LEP), ha dE!!Ostra

do protección por nás de 39 meses en perros vacunados con una sola 

cJosis, la cena .~·;,.elaborada en células renales de cerdo, protege 

por más de 36 meses y la cepa flury ele alto pasaje (HEP), en células 

renales C1e !Jerro rue estimula inmunidad por más de 24 rreses. (3). 

r.os resultados observados en perros, oon la cera V-319/Acatlán a los 

30 rreses indican que fué capaz de proteger en un 100~ a los arilirales 

vacunados y expuestos con virus rábico de calle, que rrat6 al 100% 

del qrupo testigo no vacunaco(3, 5, 6, 18, 21 y 43). 

MEDIMS DE POLICIA SANITARIA. 

Las medidas a seguir se expresan en el cuadro No. 2 y además hacer lo 

sicruiente: 
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- He¡-:ortar el caso a las autoridades sanitarias, Direcci6n General -

de Sanidad An.im:ll (DGSA) y secretaría de Salubridad y Asistencia 

(SSA) • 

- cantura y observaci6n de los animales agresores. 

- Elaborar el diagn6stico oc laboratorio. 

ras personas agredidas deberán de seguir las r~ndaciones del -

CUadro No. 2. 
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II~- M A T-E RIA L -"y-_ METO O O 
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Hl\TERIAL. 

El r'resente trabaio se realizó en los Centros Antirrábicos ae Atizapán 

(:e Zaragoza y de cuautitlán de Rarero Rubio, en el Estc1.do de México. 

Departarrento de Epizootiología del Instituto Nacional de Investigaciones 

Pecuarias. S.A.R.P.., Kilóretro 15.5 de la carretera M€xico-Toluca. 

Suero obtenido en la sangría cie la vena cefálica de 200 perros, sangran

dolos al introducirse al antirrábico y cuando tennin6 su observaci6n de 

10 d:ías, son provenientes estos animales de los 1'-'unicipios de Atizapán, 

cuautitlán Izcalli, cuautitlán de Parero Rubio, Jilotepec, Naucalpan, 

'rlalnef)aJ1tla, Tultepec y Tultitlán, en el Estado de 1'1.éxico. 

los c.'.inidos son de arrbos sexos, con un peso que varía de 25 a 45 kgs. 

diferentes edades (pero nayores de un año) y en su rrayor:!:a son perros -

criollos. 

Se desconoce su M-':!llit¿;t anterior, se sabe si están vacunados contra la -

rabia o no, y la tecoa de aplicación de la última vacuna antirrábica. 

La canida actual es en base de alimento carercial balanceado (J.adrina) , 

en "pelets" y pollo crudo. 

5000 ratones Albinos Suizos de 21 días de edad, del Bioterio del I.N.I.P. 

Virus rábico fijo CVS (Virus Standar de Confrontací6n del ~lister Institu

te), proporciona.do por el Departamento de Epizootiolog!a del I.N.I.P., 

S.A.R.H. 

500 'I\lbos "Vacutaíner" (~s al vacío) de 10 rnl l' 500 agu~as para tubos 

"Vacutainer". 

El material necesario para realizar fa prueba de·. seroneut::i:alizac.i6n ·en 
ratones. · < / ~:¿ 

200 historias clínicas :iJTpresas CO!lP Se muestra en el Esquena No. l. 

36 



ESí>lJEMA Mo. 1 • 

11\.:iT:TUTC ~;"1..IO:::.L CE ¡¡;·;;:~r¡:;,¡,,:::c·:r:s FECU ... fll .. S 

IN'Jt: ... rr:.. .. t.!G:"J t.f'!tul.JT!t.LoJ:.IC-1 

HI::.rcn .. ct.rnrc:, tJ6m. -------
Coso.--------

Prc~ia~:;io éel oni::t~l: ________________________________________ _ 

i:io::iicilio _________ r;unici;Jio ----- _____ Edc. ------

... ntccc~e~ta:r ~e marc'i!t'u:-¡: 03 perros. 

Centro ~~:ir=~~ico. -----------------------------------------
Vz:cun~c:::i: __ foc~~=----- l-i:!b. ____ Fccha .. ___ Lab. 
F "'SE fJ.~~: 1l:·11:Lu. Feche: 

¡; ;,o 
~teroris~~o Oeprimic'o 

r .. !osis Carn!:lio c'e coneucto 
r.kri:isi,s Lagrimso 

r.nisac::ri:s Cat~rro 

~lstng~~s Slclorrca 
i-'.:lo eri:C?tlo Fiebre 

.. ctlvo Prurito en zon;:: ée mcrdet'ura.· 

,,gresivo 

F'otorct:1a 
:aauco:-:~ 

C~nbio E~ el lcbrido 
Cificul:~~ el t'cglut1r 

Insonsioili~:d el color 
Cierrez 
~~treñi-!~nto o Tencs~o 
Hiérof :::~!~ 
C,.;:l: r ¡;, ,!..,.. Fccr.c: 

, ,.tcxio 

~l cni~~l esto ccico 
ie~~lcrc:::: rnúsculcres 
~~rolisi= laríngea 

Fecho e':::: la r.uerte: 

O:::::;~icrctoc16n 

rcl::i crizcdo 
Fiebre 

Mui;rt':; objetos corccnos 

Ler.gu::: y mucosos cicnoticcs 

Inccorcinoci6n en oxtrcmida~ce 

Tos 

Estrovi!:::io o IHotc9mo!l 

Pcrolisio Pl3c1ea 
Emocii::cián 

r"tielismo 

Durcci6n ée le cnfer1nüdac: 

C.:::ii...1V .. 1..!.:,·ii;:s --------------------------------

---------- - --
¡;-na ~!? l:: i-ic:-::!~o: 

-ircc~t=~=~~ ~e la ~;:csi6n:. 

Ti tul o"----
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MEl'OOO 

Se identificaron los ctinido~ tamndo sus datos segtin el Esquerra No. l. 

(4, 6, 9, 17, 22, 23 y 52). 

Se procedi6 a torrar una muestra sanguinea de 10 ml, de la vena cefálica, 

ron la técnica de "Vacutainer", (Tubos al vac!o). 

Al concluir su per!00o de observaci6n, se t:ar6 una segunda muestra san

qu!nea de 10 ml, para efectuarle otra prueba de seroneutralizaci6n. (6, 

8, 26, 30, 34, 41 y 44). 

Una vez lleno el tubo (Vacutainer), se identific6 y se esperaron de 12 a 

18 horas a oue se separe el suero y el coágulo sanqu!neo. 

El suero obtenido de la muestra (unos 3 ml), se pas6 a otro tubo estéril 

identificándose y almacenándolo en conqelaci6n, para posteriormente tra

bajarlas en el laboratorio del Departanaito ele Epizootiolog!a; en el 

I.N.I.P., y se realiz6 la prueba de seroneutralizaci6n en ratones de 21 

d!as de edad. (2 y 38). 

Ya en el laboratorio se procedi6 ?. trabajarse los sueros, siguiendo la -

técnica descrita por la Organización Mundial de la Salud (38). 

I. Los sueros obtenidos se almacenan en congelación a -20°C, y cuando -

se tenga un buen número ( .± 25 sueros) se correrá la prueba. 

II. Los sueros se inactivan a una tanperatura de 56°C, durante 30 minu

tos, para nulificar el ccrnplererito y otras substancias para que no 

intervengan en los resultados. 

III. Se efectuó la prueba de seroneutralizaci6ri ep ratqnes ñe 21 días, que 

consiste de los siguientes pasos (2, 8, 10, 11; '26 y 51). 
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:'\) r>ilución de cada uno de los sueros, con Solución de Albumina Bo

vina Fosfatada al .4% (BAPS), siendo un medio de nutrición vi

ral, 0.6 ml, ¡:;ar cada tubo. Estas 0iluciones fueron de: 1:5, 

1:25, 1:125 y 1:625 con diluciones superiores en caso necesario. 

B) Se le agrec¡a el CVS, el cuál se diluye de tal manera de que CXJn

tenga 50 a 300 DLR, 50'1;, en una cantidad de . 8 ml, por cada tubo. 

C) Se incubaron las di.luciones Suero-Virus durante 90 minutos, a una 

temperatura de 37ºC, !'<ira que se realice la reacción antígeno-anti

cueq:o, m1s suero hiperinmune de título ronocido y CVS a 4 y 37°C, 

para saber el título del ars. 

D) Una vez incubados, se colocan los tubos ron suero-virus, con títu

lo conocido en un recipiente ron 01gua y hielo, ésto es para que no 

se baje el título viral de nuestra soluci6n. 

E) En sec¡uida se procedió a inocular a los ratones, con una dosis de 

0.03 ml, ron cada ratón, por vía intracerebral. 

Inoculándose seis ratones por cada diluci6n del suero, (para llevar 

un control de esta prueba, se trabaja con los sueros problema, en 

forma simultánea con un suero negativo y un suero hiperinmune de 

título conocido) • 

« . ".': ' ' 

F) Se observaron y se registraron .lós e_sta~os de los ratones, dUrante 
los 21 días. ' - o;•' '~··:-i-. 'é' -

G) Para establecer el. titulo de, antici.l~rpos neutralizantes, se 'é:aJ.cu16 

el limite de 50% de sobreviVientes en los ratones (~todO de Reéd 
and Muench) (44). 
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III.- RE S U i TºA DO S 

40 



En el siguiente cuadro se resurren los datos obtenidos, de las cuatro

cientas muestras de suero tanadas al azar, contienen los lugares en 

donde se muestrearon los animales, el resultado de la prinera sero

neutralizaci6n cuando iniciaron el período de observaci6n clínica de 

los cánidos sospechosos, el resultado de la segunda muestr:i cuando se 

di6 de alta a los animales. (,..y en algunos casos en los que enfernaron 

de rabia y murieron.) 

La filtima columna nos indica si estaban vacunados 6 no. 

LUGAR CASO ler. MUESTRA 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

1 < 1:5 

2 < 1:5 

3 ..( 1:.:5, 

4 . > 1:5 

5 ·. ·~.1:5 

6 .':'~--.,:·; ¿~·1:5 

7 ~':\··~:'' 
8 

\i<l:5 

9 }L(·:,: 
10 

11 · .(i:Ú5 
. ' ~; .. ;, '' ' .. 

12;~;,.Ccc~~· ·~:;~1:5c ·~ 

13 ···~>'>1:25· 
;;<1:5··· 

.:;-. '• 

"'h5 
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2a. MI.JÉSTRA 

,. 1:5 

;> 1:5 
·····)ii5 .. 

..>l.:5 
>1:5 

>1:5 

e::' 1:5 

> 1:625 

< li625 

/1:625 

)1:125 

. )1:5 

)1:25 

1:5 

>1:5 

.::: 1:5 

OBSERVACIONES. 

Vac. 

vac. 

vac. 

vac. 

Vac. 

·-



At. 

At. 

At. 

At; 

At. 

At. 

At., 

At• 

At. 

At~ 

At;' 

At. 

At. 

At. • 

Át.~ .• 

1:5 

. < 1:5 

> 1:5 
. ( 1:5 

¡ l:s 
< i:S 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. - -- -- -e: ~~:--4-cr--O" --- ---·-<.--"''i-; ·5----

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

< 1:5 

>i:,5 

< i:s 
. <Í:s-
.<.1:s 

· .. < l::s 
<1~5 

4s ···-······<.ns-

~:J!2cc;' .. 
>1:s . 
(1:5 

/"1:5~ ... 
·_ <;1:s 
< 1:5. 
·>:1:s 
< 1:5 

¿'li5 

<i:s 
<·i:s·· 
(1:5 

·¿r=.s·· 

Vac • 

--

Vac • 



At. 

At. 

At •.. 

At. 

At. 

At.·. 

At. • 

A.t. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

1\t. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At; •. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At •. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 81 

1:5 

.· < 1:5 
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l,1:5 

-·---'---.-·--'-

1:5 

> 1:5 

Vac. 

.-

Vac. 

Vac.' 

Vac. 

Vac. 



At. 

At. 

At •. 

At. 

At, 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

82 

.83 

94. .. 
. 85 

86 

87 

)sa.·. 
·. 89 
· .9o 

. .... ;¡··· 
92 

At. 9J: 

At.·········· <'94( .. 
At. 95 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

9Ei';. 

. 97- . 

98 

99 

100 

101 

102 

103 

104 

105 

106 

107 

106 . 

109 

110 

111 • 

112< 

113 

< 1:5 

< 1:5 

< 1:5 

<1:5 

< 1:25 

l 1:5 
(.1:5 

< 1:5 

< 1:5 
·.· ~1:125. 

<:: 1:5 
.(1:5 

(1:5 

< 1:5 

(1:5 

<'. 1:5 

< 1:5 

<1:5 

( 1:125 

< 1:5 

< 1:5· 

< 1:5 

< 1:5 

< 1:5 

< l:s 
< 1:5 

< 1:5 

·~ 1:5 
( l:S 

< 1:5 

-·--------,--- ,_ 

<. 1:5 

<.1:5 
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(.1:5 

< 1:5 

< 1:5. 
. (1:5 

> 1:2s 

(1:5 
. ~1:5 .. 

.::..i:S . 
¿1:5 ·.· .. 

···2t1;12s. 
¿j.:s 
¿ i:5JE-: 
<Y~t1••· · .. - .. 

>1:5 · 
.. <~i:s ....... ·.· .. <i:s"··-·· . 

(1:5 

•.··. • .. •)J.':üs ··· 
.x¡N·!~:· .. 

·(fo; ' .. · 

, 1.:r 
¿ •.•.. •····~~'ús--•-~.··-····· 

>i:s · 
(1:5 

~1:5 .. 
' - ··' ' < 1:5 

¿ 1:5 
. ¿ 1:5 

¿_ 1:5 

<.1:s ·~ 

vac. 

.-

Vac. 



At. 

At. 

At. 

At~ 

At. 

At. 

At; 

At. 

114 
115 ...... . 

Ú6' 
117 

118 

119 

120 

121 

At. 122 

At. 123 

At. 124 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. · 144 

(1:5 ·•···· ;. . .(!:5 .. 

. Jm ' 1','. ;; ~iiL . 
·<Í:s········ 

¿_ 1: 5 . 

> 1:125 

45 

••··· iii r:s• 
· .. ·· .. ··.<:_f:S 

.::·.·:)~:l.is 

Vac. 

vac. 

Vac. 

Vac. 



At. 

At. 

At. 

l\t. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At. 

At; 

Cu. 

Cu. 

Cu. 

Cu. 

Cu. 

Cu. 
Cu. 

Cu. 
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De las cuatrocienctas muestras obtenidas de la sangría radial de los 

cánidos torrados al azar, para la deteoninaci6n de anticuerpos sero

ncutralizantes contra la rabia se obtuvieron los siguientes resulta

dos: 

En un 80% de los casos muestreados no aumentaron el ndrrero de los an

ticuerpos antirr~icos durante su período de observaci6n, que fu~ - -

de 10 días en los Centros Antirr~icos, pero si se encontraron anti

cuerpos neutralizantes específicos contra la rabia. Los resultados -

de los porcentajes y que titulas alcanzan son los siguientes: 

260 sueros con título menor de: 

<1:5 65% 

12 sueros con título de: 

1:5 3% 

30 Suaros con título mayor de: 

>1:5 7.5% 

6 Sueros con título mayor de: 

;>1:25 1.5% 

6 sueros con título mayor de: 

;>1:125 l. 5% 

6 Sueros con título mayor de: 

)1:625 1.5% 

Da un total de 320 casos que equivale al .80% de las muestras. 
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y en el 20% de las muestras restantes se incrment6 el n!lmero de los 

anticuerpos antirrábicos en el período de observación. 

44 casos que es el 11% 

~1:5 a ;>1:5 

12 casos que es el 3% 

<1:5 a 1:5 

e casos que es el 

;>1:5 a 

8 

:>1:125 a 1:625 

·,, '· '"• , 
" ·, i· -, ;; \ ' -.- . ; ~ : .'· -

Oue nos da un total de So casos que SjUI~f en'c~~ ~0% füi' las muestras. 
',.;'.:.: \,:-·,~,-~-,.-~ :o'.: .. ~)~;~~~t· ;~~-~-.:;;_~ :.~·,::_é: -

se muestrearon cuatro an.Utal~s ~ahlo~o~~ ~~'\:i.f~~~~ furi:sa y antes de 

la muerte. 
:::'?{: ¿~· ... · ... :' . , .·.,;,' . 

··.'.:.:·--
'. - :·:~~:·- -

' -->-.-
~""-o-=-'O;'--, 

!\o hubo amento de anticuerpos antirrábicas; se mantuvieron en: 

¿1:5 a <1:5 

ros cuatro animales c:rue enfennaron c~e rabia, no hab!a antecedentes de -

vacunaci6n y el tieropo se t.ranscurri6 desde la prinera tat'a. de muestra 

y la segunda fué de 3 a 5 d!as. 

De los doscientos cánidos r~ue se les muestreo al iniciarse su observa

ci6n en el Centro Antirrábico, y al concluirla, se encontraron los si

guientes datos: 
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50 animales vacunados, que es el 25i y 

150 animales sin vacl.111ar, que es el 75%. 

En el siguiente cuadro se observa la relaci6n de c~ni'Jos vacunados con

tra la rabia, su fecha de vacunación, con el tianpo transcurrido de su 

última vaCU11aci6n y los resultados ele las muestras. En la última co- -

lumna, Observaciones, se indica si se tiene más de una vacuna y la fe

cho. c1c lu. misrra, en caso contrario se señalar<'í con un Guión (-). 

Nl;1'1ERO FECHA DE TIEWD TRl\NSCURRIDO RESULTAOO DEL: 
DE VACUNACION DESDE I ,~. ULTIMA VA- PRIMER srr.UNDO OB.SERVACIONES 

CASO l\NI'IHRA- CUNACION A TA PPUEBA MUES- Ml'ES-
BICA. DE SEHONElJI'RALIZACION TPEO TRfX) 

i\1'-8 1 2-V-79 7 MESES >1:625 ) 1: 625 2-V-78 
1 

AT-9 i l-II-80 4 MESES < 1:625 < 1 :625 30-I-79 

AT-10 i 8-VIII-80 3 MESES < 1 :125 >1:125 -
l\?-ll 12-VII-79 6 MESES < 1:125 > 1: 125 -
AT-13 1 20-VII-79 9 MESES )1:125 >1:125 -
l\T-34 ~ 10 IV-80 ll ME.SES 1:5 1:5 -
AT-43 4-I-79 10 ME.SIS <1:5 <1:5 -
AT-51 27-IX-79 4 MESES l <.l: 5 <1:5 -
A'r-57 ' 2-II-80 1 MES ! < 1:125 . < 1:625 20-XI-79 ' 

AT-66 24-XI-80 l 3 MESES ~ (1:5 ' )1:5 -
1 1 ' )1:625 i AT-G9 ¡ 3-III-80 6 MESES >1:625 ll-VII-78 

AT-73 ' II-VII 79 ' 2 ~"ESES :<'1:25 l ) 1:25 -• 
AT-74 i 2-II-80 3 MESES ¡ :;>1:125 >1:125 2-II-79 

AT-79 7-I-80 i_!1ESES 1 Ll:5 <1:5 -
AT-83 17-V-79 13 MESES "1: 5 < l: 5 -
AT-86 i 

31-V-80 8 MESES < 1:25 >1:25 ' -
AT-91 ' 18-VII-78 6 MESES < 1:125 < 1:125 -
AT-96 16-VIII-79 5 MFSES < 1:5 < 1:5 -
AT-99 1 27-VII-80 2 MESES <1:5 <1:5 -

' 1'\T-100 8-III-80 3 MESES <1 :125 >1:125 -
AT-108 13-VIII-79 5 MESES <1:5 < 1:5 -
AT-117 26-V-80 10 MESF.S < 1:5 >1:5 -
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FECJIJI. DE TID1PO TRANSCURRIDO RESULTADJ DET,: 
NUMERO VAClJNl\ClOt-' DESDE I A ULTIMA VACU- PRIMER SEGUNDO OBSERVACI01'.'ES 

DE M'J'IRPA- t1ACION A IJ\ PRUEBA DE MUES- MUES-
1 CJ\S() BICA. SEJ"YNE!JI'RALIZACION. TRill TRill l •/ 

1 AT-131 f ll-VI-79 8 MESES .::.1: 5 <1:5 -
1 AT-140 ri 3-IV-80 2 J'v1ESES )' l: 5 < 1:5 -
' AT-147 ! i lf-VI-79 11 MESES / 1:125 )1:125 18-VI-78 

¡ 
AT--152 1 24-IV-80 1 3 MESES )J.:125 ';:>l: 12'J • -
AT-153 ! 21-X-79 ¡ 7 ll'Esrs )1:125 j > l: 125 10-XII-79 

AT--154 Í 27-XII-79 5 MESES )1:125' >1:125 -
AT--160 ~ 14-II-CO 4 MESES • >1:655 > 1:625 , 14-II-79 

CU-166 l. 25-VI-79 8 MESES <'1:125 <. 1:125 -
CU-169 ¡ 19-IV-80 7 rl!ESES < 1: 125 < 1:125 -

' . 
10 ~'!ESES ~ < 1: 125 e: 1_:125 CU-170 l II-V-79 -

1 01-174 l 4-I-79 i 14 MESES < 1:125 .: 1:125 2-II-78 
1 CU-175 ! 20-II-80 i 4 MESES <1:125 < 1:125 20-II-79 l j ' CU-176 18-VI-79 7 MESES <'.1:625 <1:165 18-VI-78 
1 

CU-178 7-IX-79 1 5 Mf':SES )1:625 >1:625 27-III-78 1 

CU-179 27-III-79 ' 10 MESES ~ .:'.1:625. >1:625 -
\ ' <1:125 1 CU-180 12-VII-79 6 MESES "'1:125 -
\ CU-182 13-VI-80 2 ~ES ¿1:125 ..: 1:125 -1 
1 

1 CU-187 20-VIII-79 1 4 MESES .(1:125 .:.1:125 -
1 

l CU-188 4-VI-80 6 MESES <1:125. ~ 1:125 -
1 

¡ CU-191 9-II-79 12 MESES .:. 1:125 ..: 1:125 1 -
1 CU-195 16-IX 79 1. 9 MESES < 1: 125 :...1:125 -

CU-196 4-VI-80 6 MESES ...... 1:125 <1:125 -
CTJ-197 14-VIII-79 7 MESES <1:125 .:.1:125 -
CU-198 21-II-80 4 MESES <1:5 < 1:5 -
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IV.- O I S C U S I O N 
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Ia presencia de anticuerpos neutralizantes especificas contra la 

rabia, fué detenninada mediante la inoculación intracerebral del ra

tón, con la mezcla de suero-virus, scg(ln el procedimiento descrito 

pJr la OY.S. (38), 

Es dificil evaluar los traba:ios tendientes a detenninar la correla

ción de anticuerpos neutralizantes y la protección de los animales, 

puós poco es lo que sabanas acerca del rrecaniSITO de la inmunidad ac

tiva adquiric1a y la conferida experimentalrrente en rabia. Es eviden

te oue la !"ayoria de los animales y el haTibre pueden ser inmunizados 

firmemente ¡ur rier'io ele inoculaciones repetidas de virus vivo, ate

nuado o muerto y que después del tratamiento resisten dosis que son 

rrortales para los animales testigos, sin embargo, individuos imnuni

zados pueden adquirir la enfenneclad (l, 3, 7, 10 y 29). 

La inmunic1ad asf adquirida se acompaña de la formación de anticuerrcs 

en cantidades considerables. A(in cuando se ha cqnprobado que a pesar 

de su intensidad y conccntraci6n, los anticuerpos que se producen, con 

relación a la rabia, no siempre protegen a los animales, se ha obser

vado, en alounas especies, que el animal vacunado puede resistir una -

dosis abrurradora de inóculo reinfectante, aunque no se encuentren en su 

sanqre anticuerpos específicos derrostrables. Estos hechos confirnan -

que los anticuerpos contra la rabia, no constituyen la causa única en 

la cual puede radicar la inmunidad que confiere la vacunación, ya que 

se admite que la inmunidad oue se nunifesta en la rabia, tiene origen 

celular o histi6geno (6, 8, 17, 35, 37, 47 y 51). 

Ta presencia de anticuerpos generalrrente indica resistencia, la ausen

cia de ellos no necesariamente indica susceptibilidad (9 y 23). 

Sabercos que no existe inmunidad natural contra la rabia en ninguno de 

los animales susceptibles, incluyendo al hanbre. ~:o obstante, se ha 

darostrado que los perros y cone~os pueden resistir a la inoculación 

experimental del virus r<í.bico y se desconoce hasta ahora la causa de 

estos casos de resistencia individual (8, 12, 19 y 47). 
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Por otra parte cx:m::> la =aci6n de la rabia es virtuabrente descono

cida, lo es también la inmunidad activa, despu~s de la infecci6n, 

aunque algunos autores, ya señalan la posibilidad de que se recupe

ren los, animales rabiosos (rabia abortiva) (7, 16 y 29). 

En relaci6n con la situaci6n anterior, no sería difícil que el ani

ll'al hubiera contra:ído primero una infccci6n m:ínima o atenuada capaz 

de protegerlo contra infecciones virulentas o masivas posteriores. 

As:í se explicaría el hecho de que perros llDrdidos por otros an.imales, 

no adauieran la enfermedad (3, 12, 29 y 41) • 

IDs perros de los cuales se tararon las muestras para la realizaci6n 

de este trabajo, fueron animales capturados para su observaci6n sos

pechosos de rabia e incluso animales rabiosos, que se encontraban en 

los centros antirr.fil>icos y el.e los cuales se conocía si se les vacuno 

o no, v el tienno aue trans=ri6 desde la aplicaci6n de la Ciltirra 

vacuna. 

Considerando este hecho, resulta inportante la derrostraci6n de anti

cuerpos sero-neutralizantes, que si tienen cierta correlaci6n oon 

los anticuerpos inmunizantes, confinnarl:a la hip6tesis anterior. 
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CONCLUSIONES. 

1.- Se demostró que en perros sospechosos, incluso rabiosos, se encon 

traron anticuerpos sero-neutralizantes contra la rabia, aún sin -

tener antecedentes de vacunación. 

2. - En la mayoría de los casos (80%) , no se detectó aumento de. anti

cuerpos antirrábicos y en el restante (20%) si se detectó incre

mento. 

3.- No se observó incremento de anticuerpos sero;,.neutraÚzanfefi'.·~i, -

4.-

los animales rabiosos. 
-, ... --, 

- ' -., - , 

Es necesario que se continúe la investigación· sÓbr~ l~~f~pc6~tiÜl
cia de estos anticuerpos sero-neutralizantes, en relación:ai gra

do de protección en los animales vacunados. 
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