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I. INTRODUCCION. ... i i

Con toda seguridad, el perro fué el primer animal en:ser domesticado -
por completo. Durante muchos miles de afios ha ofrecide al hombre:una.

fiel amistad y cooperacidn. (14 y 27).

Hoy en dfa el cdnido es un miembro mds de la familia y se han desarro-
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, -

48 y 52).

De las enfermedades que presentan ostos animales, la mds importante es
la rabia, ya que actiian como principales reservorios y transmisores en
las ciudades, los que perpetuan la cadena de transmisidn son los calle
jeros. En nuestro pals el 95% de las personas que enferman de rabia,
la adquieren a través de la mordedura de perros hidrSfobos y el 5% res
tante por la agresidn de gatos, animales silvestres o murciélages (3,

12, 22, 29, 48 y 52).

La rabia es una enfermedad que por ser una zoonosis requiere un diag-
ndstico rapido, seguro y confiable, por‘lo,que la efectividad del tra=-
tamiento y las medidas profildcticas por seguir, dependerin de la pron

titud del diagndstico. (37).

En cuestidn de infecciones latentes y de los portadores. inadvertidos -
de rabia, ha sido motivo de preocupacién ‘la presencia de anticuerpos -
contra la rabia en animales de zonas en que se suponia exentas del pa-

decimiento (16, 24, 47 y 51).

En vista de los datos anteriores, se disefid el presente trabajo para = -
determinar en qde momento. es posible detectar anticuerpos en el suero

de los cidnidos-que son sospechosos y estdn en observacidn, incluso en



animales que enferman presentando las manifestaciones clinicas de la -
enfermedad; con y sin antecedentes de la vacunacidn (3). Y realizar -
una encuesta seroldgica de anticuerpos antirrdbicos para determinar -
que porcentaje de animales tienen anticuerpos y de ese porcentaje, que

titulos alcanzan.




OBJETIVOS.

1.~ Realizar una encuesta seroldgica de anticuerpos antirrdbicos en -
perros sospechosos a rabia, de los Centros Antirrdbicos, captura-
dos para su observacidn, de los cuales la mayoria se desconoce, -
si han sido vacunados, mordidos por perros infectados o si han in
gerido algiin material contaminado y de esta manera conocer el gra

do y porcentaje de inmunidad.

2. Determinar el porcentaje de cinidos con anticuerpos contra la ra-
bia, en los que permanecen sanos y en los que enferman de rabia,
durante el periodo de observacidn ( 10 dias ), en los Centros An-

tirrd@bicos.




RABIA

DEFINICION.~ La rabia es una enfermedad infecciosa aguda y mortal. -
Afecta principalmente al sistema nervioso central y generalmenté el vi
rus entra al organhismo por la mordedura de un animal rabioso (is, 22 y
26) .

SINONIMIAS.

1. Hidrofokia (4, 12 y 16).
2. Dperriengue, Derrengado, Tronchado (21, 49y 53).‘, B
3. Tollwut o Wut (Alemdn) (16). e
4. Le Rage (Francés) (16 y 46).
5. Rabies (Ingl&s) (1 y 16). .
6. Lyssa (48).

7. Encefalomielitis Bovina (49)1“;ﬂ

HISTORIA. o
2000 anos A.C., las civilizacidhes que florecieron en las mirgenes de
los rios Nilo, Eufrates e Indo, ya conocian la rabia y como a las de-
mds enfermedades le atribulan un:origen divino (51).

550 afios A.C., Dembcrito describid la rabia en perros y animaleé domés
ticos (48). ' i o

332 afos A.C., Aristdteles, senala su transmisidn por la mordedqté,de

perros enfermos a otros animales.

100 afios A.C., Celso, reconocid la relacidn entre la rabia‘en-el hom-
bre y en los perros (48). e e

En el siglo XV, de nuestra era, ya el dominio piiblico conbéfa;laﬁékis—
tencia de la rabia canina en Espafa y en Inglaterra (16 Yy 43);’ B

Se acepta que en América no existia la rabia canina, antes de la liegg
da de los Espafioles conquistadores; sin embargo, hay refereﬁcias indi-~
rectas de la rabia en vampiros, como queda consignado en la Crdnica de
la Conquista de Daridn de Fernindes y Oviedo del afio 1514 y en la His~

toria del Descubrimiento y Conquista de Yucatdn de Juan Francisco Moli
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na Solis de 1527, en las que se relacionan el ataque de vampiros a hom
bres y animales con la aparicion posterior del padecimiento (51). Al-
drovandus en 1681, prevenia, "Contra la ingestién de estiércol de mur-
cilago, su lengua o su corazdn, porque producian horror al agua y -
muerte" (51). : B
La referencia mis antigua en México data de: 1709, en los anales de 1$ 
Santa Inquisicién (48). . o g
1719, aparecen los primeros registros en las Antillasf(51)}‘”‘
1741, en Barbados (51). ERREIE

1753, en los Estados Unidos, en los Estadosfdelvifginia Carolina:del
Norte y Nueva Inglaterra {16).

1803, en perli, se presenta una violenta epidemiaen la cual &1

ciudad de Ica, murieron 42 personas (36).

1806, en Argentina, por la introduccién de pértoé‘ae'cazaitfaidoslde' .
Inglaterra (48). o ' :
1870, se senala la presencia de rabia en el zorrillo manchédo en el Cé
bo de 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 m@i
mo afo, en el joven Joseph Maister (14 y 48).

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

1910, el Dr. Emilio Fernandez en la Ciudad de México, reporta por.pri
mera vez la rabia, en el ganado bovino de nuestro pais (6). ;
1911, en Brasil, el Dr. Carini, reportd la transmisidén de 1airabi§“éorf
murciélagos en el ganado bovino y es comprobada por Hampt,ykahéjlylfé¥”‘

rres Lima (51).
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1927, Seller v ‘%‘ellcw, simplifican la técnica a diagndstico de rabia
(46) .

1928, Es registrado el primer caso de rabia trangmitida por el mur--
ciélado al hombre (48).

1938, Téllez Gir6n en Mé&xico reproduio experimentalmente el derrien-
que, demostrando que la saliva de las vacas infectadas de rabia, con-
tienen el virus (48).

1939, Se adapta el virus al embri6n de pollo y pato, obteniéndose ce-
pas avianizadas, para immunizar a los animales v al hombre (39).

1968, Sellers, aplica el método de tincif6n directa e histopatologia -
para el diagn6stico de rabia, los métodos de diagnSstico se camplemen
taron al aplicar Goldwasser y Kissling a la rabia, la técnica de Coons
y describir un método de investigacién del virus rdbico, por los anti-
cuerpos fluorescentes, aquedando en esta forma establecido el diagnfsti
co de la rabia en el laboratorio (12 y 16).

ETIOLOGIA.

Propiedades del virus.- El virus de la rabia ha sido asignado al gru-
po rabdovirus sobre la base de sus propiedades morfolSgicas y biogufmi
cas que tienen en comn con el virus de la estomatitis vesicular del -
ganado (13).

Bl Comité Internacional de Namenclatura sobre Virus (CIMV), lo ha de-
signado dentro de -la-familia Rabdoviridae, y la especie Lyssavirus (13)

Los rabdovirus se caracterizan por un genoma de RNA de una sola tira, -
con un peso molecular de 3-4 x 106 daltons, constituyendo cerca del 2%
de la particula. ILa nucleocdpside es helicoidal y se halla envuelta
por una cubierta que posee plas de 10 nm de largo. La partifcula tiene
la forma de una bala, con un difmetro en el cilindro de cerca de 70 mm
y una longitud de alrededor de 175 nm (Observar el Dibujo Mo. 1).

1a densidad de flotacién del virién en Cloruro de Cesio (CsCl) es de -
1.20 g/ml. : o
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Las particulas virales se. forman po:fgemacién a partir‘dellas membra~-

nas-plasmiticas. s e S e e e

Aunque se han observado relaciones antigénicas entre algunos miembros
de este grupo, el anilisis repetido previamente, no ha demostrado antji
genicidad cruzada entre el virus de la rabia y otros virus del mismo -

grupo (13).

Propiedades Antigénicas.- Durante el curso de la enfermedad, se produ
cen anticuerpos neutralizantes y fijadores del complemento; estos anti
cuerpos se pueden producir a consecuencia de la vacunacidn. En las cé
lulas infectadas se produce un antigeno que fija el complemento, de un

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

EPIDEMIOLOGIA.

La rabia se puede dar en todos los climas y paises del mundo, afectan-
do a un gran niimero de especies animales, en las distintas epizootias
que se presentan periodicamente en los distintos paises, a los que no
los invade de manera rapida y explosiva, como la peste porcina, sino
que progresa lentamente en un frente amplio y en forma continﬁa (16, -
27 y 29). ) ‘
México forma parte del Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de. la Ra-
bia en las Américas. Para enviar la informacidn requerida, se ha pro-
movido la notificacidn de los casos, se realiza el estudio de los que
se tienen conocimiento para precisar sus caracteristicas clinicas, epi
demiolégicas y de laboratorio, se lleva un registro por especie de -
digandstico (clinico o de laboratorio) de los casos de rabia en anima-
les (48). Ademds existe un sistema de vigilancia epidemiolégica de la
rabia, en la frontera norte del pais, que comprende trece ciudades y -
los municipios de las fronteras con los Estados Unidos de Norteamérica.
En esta drea se dispone de informacidn completa y precisa sobre la pre
vencidn de la rabia en humanos y animales; vacunacidn aplicada a los =~
perros y porcentaje de cobertura alcanzado; niimero de perros captura-
dos para su observacion y resultados de las mismas observaciones:_nﬁmg

ro de perros eliminados por carecer de dueifio responsable (51).
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En el perfodo 1971-31972 y 1974-1975, los animales agresores de.los ca-
sos de rabia humana, fueron: el petro 87.0%, los quirdpteros 6,5% 'y -
las otras especies 6.5% (48). En cuanto a la poblacibn canina y feli-

na, tomemos los sigquientes datos:

SEX0.- Los resultados indican que la enfermedad afecta mis a machos -
que a hembras, diferencia que se explica en gran parte por la mayor -~
proporcidn de animales machos y porque su exposicién a la calle es ma-
yor. Por lo que toca a EDAD, se puede establecer que existe preponde-
rancia de la poblacidn canina afectada, en los grupos menores de un -
afio y que los porcentajes descienden a medida que avanza la edad. En
relacidn con el comportamiento estacional de la rabia canina, se obser
vd un alza marcada en primavera y una baja definida a fines de otofio y
principios de invierno, hecho que se asocia, con el celo de las hem-
bras. Con respecto a las caracteristicas de la rabia segfin la 20NA, -
se ve gue aumenta en la zona rural y semi-urbana, en el municipio de -
Netzahualcoyotl y Atizapdn es donde se han reportado mds casos positi-

vos (3 y 48).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA.

La rabia tiene una distribucién rwundial, se ha erradicado en algunos =
paises como: Gran Bretafa, Escandinavia, Australia, Nueva Zelanda}'Jaé-'
pbén y muchas otras islas (16, 23 y 36).

En México continfian siendo vigentes las consideraciones sobre los treé
Ecosistemas en los que gravita la rabia (42). e pEg.
a) El Urbano, en el cual el principal reservorio y transmisor 'es el =
perro, en especial el perro sin duefio responsable; el cual perpetua la
epizootia y secundariamente la transmisién al hombre y a otros anima-
les domésticos.

b) El rural de las zonas costeras del Pacifico y del Golfo de México,
en el cual el murciélago hematdfago transmite el padecimiento al gana-
do (53), ocasionalmente al hombre y a otros animales. Merecen especial
mencidn, los murciélagos insectivoros y fructivoros, entre los cuales

se perpetua la enzootia y ocasionalmente causa defunciones en humanos.



¢} El tercer ecosistema, ligado a la fauna silvestre, hasta el momen-
to, no representa para México, a diferencia de los gque ocurre en otros
paises, como en los Estados Unidos de América, un problema; ya que so-
los se presentan casos aislados en animales o pequefos brotes en coyo-
tes de la frontera norte del pals, que se comunican esporiddicamente ~
(51}.
Para la vacunacidn y eliminacidn 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,rchihuahug,

Nuevo Leén, Sonora y Tamaulipas.

ZONA 3. Bajio.

ZONA 4. -Centro. - s E
San Luis Potosi, Hidalgbifnofélégl,
rango 'y Zacatecas. : S

ZONA 5.  Pacifico.

California Sur. .-
ZONA 6. Golfo. kS
Veracruz, Tabasco y. Ca

Z0NA 7. Sureste.

Oaxaca,‘Chiépﬁst*Yﬁcatq

Quintana Roo.

HUESPEDES SUSCEPTIBLES. i ;

Los animales receptibles a la rabia, pértenecen~a todas las especies de
sangre caliente y muestran una sehsib;lidad bastante variada ante la in
feccidn, pudiéndose diferenciar, 1qs'mﬁy‘sensibles; carnivoros 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 do
mésticos, de zooldgico y salvajes conocidos, como corzos, ratones, ra-~
tas, ardillas, topos, hamster, erizos, tejones, muerciglagos, 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 infeccibn es muy grande, de tal forma que -
por incculacidn experimental intracerebralmente (con una cepa de virus
de calle), sblo se provocan sintomas clinicos en un 70% de los inocula
dos y su mortalidad no es mas del 50%, el periodo de incubacidn es de

veinte a cuarenta dias (52).

El virus rdbico, no se encuentra mas que en el cerebro de- las aves -
muertas. Es frecuente la ausencia de corpiisculos de Negri; en los en-

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

Estd todavia por determinar el papel epizootioldgico que la rabia -~
aviar puede desempefiar en los mamiferos. En la actualidad no se consi
dera 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 sintomas clinicos.

Las aves careces de importancia epidemioldgica, al no escretar el vi-

rus rabico (56).

Rabia en Artropodos. Aunque ha sido posible la transmisién experimen=-
tal del virud de la rabia a diversos insectos especialmente garrapatas
(Ripicephalus, Ornithodorus, Dermatocenter, Ornithorus Moubata y - -

Ornithorus Turicata). No parece probable que en la naturaleza los -
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ectopardsitos de los animales rabiosos o portadores del virus rdbico,
desempefien un papel importante con la transmisién de la enfermedad.
Sino fuera asi, la enzootia revestirfa en los paises afectados, as—
pectos mucho m&s preocupantes (52).

INCIDENCIA Y PREVALENCIA.

La incidencia en los Gltimos 10 afios, fué registrada con un total de
1877 casos positivos de rabia en caninos, diagnésticados en el labo-
ratorio, lo cue representa un pramedio de 187.7 casos al afio, se ha
cobservado un promedio de casos que se ha incrementado muy acentuada-
mente en los (ltimos afios, para ser preciso en los (iltimos tres anos:
En 1978, con 205 casos, en 1979 con 284 y en 1980 con 346 casos po -
sitivos (no existe informaci6n mds actualizada) (51).

Este aumento en el nfmero de casos positivos se debe probablemente,-
al mayor nGimerc de centros especializados, eguipados con microsco- -
pio de inmunofluorescencia (Centro de Salud Animal de la Secretaria
de Agricultura y Recursos Hidrdulicos (S.A.R.H) y a la mayor difusitn
de las medidas a tomar en caso s sopechosos, también al aumento del -
nimero de profesionales m&dicos capacidados, enclavados en las mds -
remotas localidades, por ello es posible creer, cue la enfermedad en
la especie canina se ha incrementado (36 y 48).

La prevalencia de acuerdo con algunos clinicos y laboratoristas de -
diagn6stico Veterinaria en México, la rabia canina predomina en verano
y en algunos casos se ha observado cue a fines de invierno y a prin-
cipios de primavera, aumenta la incidencia de la enfermedad y ésto -
se atribuye a la época de reproduccifn, apareciendo el celo en las
hembras y a los pleitos que se suscitan por ellas (7, 14 y 36).

PATOGENIA.

El establecimiento de una infecci6n, dependerd del sitio en donde se
inoculo el virus en la herida, la cual, en las infecciones naturales
se producen corrientemente por mordedura de un animal rabioso (22.y
26). : : . '
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El virus se multiplica en el miisculo o tejido conjuntivo y se propaga
a través del endoneurio de las células de Schwann o espacios tisulares
asociados de los nervios sensitivos hasta el sistema nervioso central,
avanzando de dos a tres milimetros por hora, llegando al cerebro y en -
forma centrifuga avanza a las gldundulas salivales por la inervacidfn,
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).

CUADRDO 2

DETERMINACION DEL TITULO VIRAL EN VARIOS TEJIDOS EN.
LA RABIA EXPERIMENTAL DEL GANADO (34).

TEJIDO INOCULADG

GLANDULAS SALIVALES
SUBMAXILARES

GLANDULAS SALIVALES
PAROTIDAS

GLANDULAS LAGRIMALES
DERECHA E IZQUIERDA

NCRVIO OPTICO DERECHO E
IZQUIERDO

PULMON
RIRON

CORAZON

BAZO, TIMO, ADRENALES,
BILIS, INTESTINO, HIGA-
DO, ORINA Y SANGRE
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PERIODG NE INICUBACION,

Es muy wariable el tiempo que transcurre desde la penetracién del vi-
rus rdbico en el organismo humano o animal hasta la aparici6n de los
primercs sianos de la enfermedad.

Derende de la cantidad de virus cue se inocula y del lugar del orga-
nigmo er gque se encuentra la nuerta de entrada. Si por edjemplo, la -
mordida estf en las proximidades de la cabeza, el camino para el agen-
te causzl hasta el sistema nervioso central es muy corto, y el perfiodo
de incubacién por lo tanto, serd de poca duraci6n. El tiempo medio que
tarde en manifestarse la rabia en las especies cue se seralan a conti-

nuacién, puede oscilar entre los limites siquientes:

APARICION DE LA

INFECCION ENFERMEDAD
HOMBRE ({Ccho dias a un ano, por regla general) 1 a 3 meses.
PERFD. = 3 a O semanas.
GATO : . : 2 a 4 semanas.
BOVIMO : B 2 a 4 semanas.
Z0RR. o ) 25 a 30 dfas.

(Voigh A., Kleimer) (52).

las diferencias tan grandes de tiempo en la manifestacién de la rabia
en los corganismos de personas y animales, es otra causa mis que contri-
buye a dificulitar el diagnSstico de esta terrible enfermedad, por lo
cue para evicdenciarla, se hace imprescindible realizar un reconocimien-
to detenido ce los animales que hayvan podido estar expuestos al conta-
gio (24, 52).

FIGLRA 2

PERICDO DE INCUBACION SINTOMAS

TIRMPO S/ SN - ENFERMEDAD

TS

Virulencia de la saliva,

INFECCICN DET. AMIMAL

VARIABLE + MUERTE
(Jawets E., Melueck J). (24) 5 a 10 dias.
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Representacifn gr8fica y de manera esquemitica, como se indica en la -
figura 2, las diferentes fases que se suceden en el curso de la infec-
cidn rébica, con un periodo de incubacidn y tiempo de la enfermedad, -
en el gue hay que destacar el periodo 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 dias y en ocasiones hasta -

cinco dias, a la aparicién de los sintomas (24, 25 y 52).

SINTOMAS.

%1 cuadro tipico de la rabia, ha experimentado tambi&n modificaciones.
La rabia en sus manifestaciones de encefalitis y ‘sus tresffases:kPro—
drémica o periodo melancSlico (22), Excitacidn (fase furiosa) (31) y

de Pardlisis o depresidn (fase muda) (22).

FASE PRODROMICA.~ Generalmente dura dos o tres dias, 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 dueno, -
muestra un comportamiento receloso o nervioso y muerde al aire como pa
ra cazar moscas. La miosis o midriasis y el nistagmo puede presentar=
se ya en este estado. EL aumentc de la excitabilidad, se hace patente
por sobresaltos con motivo de estImulos externos o de ruido. La pares
tesia del punto de la mordedura, causa prurito, el cual hace que los -
animales se laman y mordisquean, produciéndose automutilaciones en al-
gunos casos. La ingestidn de alimentos cesa o estd pervertido, por lo
que los enfermos devoran objetos gue rechazarian normalmente (cuero, -
paja, madera, piedras, tejidos, excrementos, etc.). El hallazgo de ta
les objetos en el estdmago al hacer la necropsia, es suficiente en oca

siones para orientar el diagnbéstico, a falta de otros sintomas (22).

FASE FURIOSA.- . La duracién de este periodo es de medio a tres dias, -

se caracteriza.porfinquiétud,«netviosismc, irritabilidad del animal, -



frecuentemente se observa excitabilidad, fotofobia e hiperestesia, asi
como depravacidn 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 anatdmicas adyacentes. La mayoria se -
vuelven ariscos y no e¢s raro obscrvar la pérdida de sensibilidad al do
lor. En cstas condiciones, los animales sueltos tienden a vagar sin -
rumbo, recorriendo largas distancias. Debido a la pardlisis parcial -
de las cuerdas vocales y a los espasmos musculares, aparece una altera
cidn del ladrido y amisidn de sonidos anormales. El estrefiimiento, -
los trastornos de la miccidn y la exaltacién del instinto sexual, son
sintomas observados raramente (22).

La pupila aparece dilatada, es corriente el babeo y la tos, consecuen-
tes a dificultades en la deglucidn, por parilisis de los misculos 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 paréliéis -
bulbar, la pardlisis laringea produce un cambio en'.el laqrido; lavde-
glucidn de alimentos s5lidos o liquidos es imposible y el”pacienté no
puede cerrar el hocico, por la paradlisis de la musculatura en lé{ﬁandi
bula de los belfos fluye abundante saliva clara o espumosa. :Auhenta -
el estrabismo y el nistagmo. ' v

Las pardlisis ascendentes de la musculatura de las extremidades y el -
tronco, provocan primero ataxia, que aumenta hasta llegar a la parali-
zacidn total. La muerte sobreviene por pardlisis 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 dias, raras Vece§;més,
en el perro termina con la muerte casi sin excepcidn. La fabiaWabﬁrti
va de recuperaciﬁﬁ espontanea o la remitente, son éxcépcionalméhﬁe ra-
ras y s61pkse han observado hasta ahora én infécciohes:expérihentaies

{22y .-

En-la epizootia actual no se obéerva’el;curso élésico, tanto como antes,

la rabia furiosa es sdlo el 21;8% de los chéas y'1afmuda'és‘ae 45;5%, -
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los casos restantes no pudieron incluirse en ninguna de las dos formas
por no haberse permitido el infomme preliminar. Ta ausencia frecuente
del perfodo de furia, dificulta el diagnéstico, ya cue entonces el cua-
dro sintomdtico es variable (22).

PATOLOGIA.

ilesiones Macroscfpicas.— No existen lesiones caracterfsticas en el ce-
rebro o en algln otro Srgano. En muchos individuos se observan lesiones
traundticas e hiperemia pasiva general, hemorrfgias congestivas en cere-
bro, corazén, bazo e intestinos. Se dice a menudo que en la rabia se -
observa comnmente la presencia de cuerpos extranos en el tracto gastro-
intestinal, asf como un contenido roiizo semejante a sangre digerida (22,
23, 28 y 30).

Tesiones Microscépicas.~ Las lesiones de la rabia son tipicas de la en-
cefalomielitis no supurativa, con ganglioneuritis y adenitis parotidea.
1as lesiones mds graves de la enfermedad se encuentran generalmente en
los perros; mientras que en otras especies, especialmente los rumiantes
que son altamente susceptibles, pueden mostrar poco mds que algin vaso
con un ligero infiltrado de linfocitos perivasculares y muy pocos nédu—
los (N&dulos de Baber), en esta enfermedad, a pesar de mostrar abundan-—
tes corplisculos de Negri. Estos fenSmenos reactivos reflejan problable-
mente el grado de degeneracifn nerviosa y &ste puede ser particulamente
leve en herbivoros y claramente grave en perros (28).

1a reacci6n consiste tipicamente en el infiltrado perivascular y en una
gliosis focal. Femorrdgias anulares limitadas esencialmente a los espa-
cios perivasculares, son comunes alrededor de los vasos infiltrados. Los
nédulos de Baber, estdn compuestos de microglia y aparecen tanto en la -
substancia blanca camo en la gris., Tos n6dulos varfan considerablemente
en tamafio, alqunos contienen Gnicamente seis o siete c€lulas, mientras
otros tienen cientos o mds (28).

Tanto la gliosis difusa camo la focal, se presentan en zonas de substan-
cia gris, tales como el puente y en la médula espinal, estanto afectando
las astas de ésta Gltima, (23),.

Ia especificidad de los cambios neuronales y la totalidad del cuadro ana-
tomapatolégico, dependen de los cuerpos de inclusién de Negri. Estos son
siempre intracitoplasmdtico y se encuentran con mayor frecuencia en el
hipocampo de los carnivoros v en las células de Purkinje de los herbivo-
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ros. Las neuronas de cualquier distribucidn pueden contener cuerpos -
de inclusidn, pero estos tienden a ser escasos, donde la reaccidén infla
matoria es mas marcada. Se han encontrado también en las cé&lulas gan-
glionales de la médula adrenal, gldndulas salivales y retina (50).

Los Corpilisculos de Negri, son estructuras redondas u ovaladas que pue-
den medir alrededor de 2 a 8 micras de didmetro, tienen gran capacidad
plastica y su forma se adapta al medioc que le rodea. Los de las dendri
tas, que se observan rara vez, salvo en las c&lulas de Purkinje, son -
ovales mientras que las del cuerpo celular, suelen ser redondas (23, 28

y 50).

DIAGNOSTICO CLINICO.

Se basa en los sintomas clinicos y en la situacién epizotiolégica. Los

datos precisos suministrados por la avamnesis (situacidn epizotioldgica,
género de vida y destino del perro, duracidn de los sintomas, viajes pre
cedentes, historia clinica, vacunacidn, antecedentes de mordedura y si ~
sale a la calle), pueden conducir a la exclusidon o al reforzamiento de -
las sospechas. En caso de dudarsé tendrd al animal en rigurosa cuarente
na o se sacrificard para enviarlo a un centro de diagndstico de la rabia
(22) .

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. B

Toma de muestras.~ Deben adoptarse todas las precauciones necesarias, -
protejerse las manos con guantes de goma gruesa, para evitar la infec--
cidn de las personas encargadas de realizar las necropsias en los anima-
les sospechosos (15). 7

Con un cuchillo o bisturi se hace un corte a lo largo de la linea media
del crineo, que atreviese la miel y miisculos, posteriormente con una sie
rra para hueso o sierra elé@ctrica, se hacen cuatro cortes en el crineo -
hasta exponer el cerebro, que se colocard en un frasco debidamente iden-
tificado que se mantendrid en refrigeracidn, congelacidn o en glicerina =~
al 50% dependiendo de la distancia del laboratorio mds cercano (15).

Es muy importante que la muestre llegue al laboratorio en buenas condi-
ciones de conservacidn, ya que el estudio realizado en tejidos en etapa
de deterioro progresivo, demostrard que la primera prueba resulta negati
va al examen de los corplisculos de Negri, luego a la inmunofluorescencia

y finalmente la inoculacidn a ratones (15).
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Envio de Muestras.- Una vez decapitado el animal sobre el terreno, si
no es posible efectuar la extraccidén del cerebro, la cabeza se envuelve
en varias hojas de papel periddico y se coloca en una bolsa de pléstico,
después se pone de preferencia en una hielera o bote hermético, o si no,
en una caja de cartdn con bolsas de plastico con hielo alrededor. Adhig
ranse al bulto, dos tarjetas con la direccién y una tarjeta en la que -
se indique el contenido, es una cabeza de animal sospechoso de haber -
muerto de rabia, endose la siguiente informacidn:

1} Nombre y direccidn del remitente de la cabeza.

2) Nombre y direccidn del propietario del animal.

3) Nombre y direccidn de cualquiera que haya sido mordido.

4) Localizacidn de la mordedura.

5) Nombre del Médico.

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

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

8) Sintomatologia.

9) Nimero de animales enfermos y muertos.
Metodo de Diagnéstico.- Las técnicas empleadas para el diagndstico de
rabia en el laboratorio deben de ofrecer. condiciones dptimas, rapidas y

econdmicas (11, 35 y 44), y son las siguientes:

I. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO.

Se obtendra una muestra de corteza, hipocampo y cerebelo, no mayor de -
0.5 cm., la cual se depositard en un frasco con solucidn 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 corpiisculos de

Negri, esta prueba tiene una efectividad de 70%.

II. TINCION DE SELLERS. (Impronta directa).

Consiste en la simple ampliacidn del tejido encefdlico, muestra fresca
o refrigerada y mantenida en glicerina, a un porta objetos y su tincidn

por la técnica de Seller. Mientras esta todavia hGmeda, se introduce la
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preparacién en el colorante de Seller, se deja reposar unos segundos,
se enjuaga con agua corriente y se deja secar a temperatura ambiente.
La preparacifn cueda asi para su abservacifn al microscopio.

Tos corplisculos de Negri suelen ser redondeados, pero pueden adoptar -
cualquier otra configuracién, presentando también grandes variaciones
de tamano, reaccionan a la tinci6n, tomando un color rojo cuando se -
amplea la fucsina o eosina con azul de metileno como base. En las neu-
ronas, los corpisculos son intracitoplasmdticos.

Sea cual fuere el colorante utilizado, es preciso distinguir los cor-
plsculos de Megri, de los corplsculos de inclusién correspondientes a
otras virosis. Esta distincifn, no puede confiarse sino a un laborato-
rio competente, bien formado y supervisado. A la media hora de haberse
recibido las ruestras, ya se puede dar un diagndstico vositivo basado -
en la observacién de los corpfisculos de Negri. Si el resultado es nega-
tivo, habrd que recurrir a la técnica de anticuerpos fluorescentes, si
se disponen de las facilidades de realizar la prueba de inoculacitn en
ratén, debido a cue existen cepas que no son negrigénicas, o que los --
animales pudieron morir, antes de formar los corpsculos de inclusifn,
la efectividad de esta prueba es de 70%.

TII. PRUFBA DE I0S ANTICUERPOS FLUORESCEMTES. (Tincitn directa).
la referida es la inmunofluorescencia directa (13), que resulta r&pida,

altamente precisa y sencilla, generalmente se le recomienda camo técni-
ca de eleccibn, si existe la posibilidad de utilizar un microscopio de
luz uvltravioleta (UV), si es buena la calidad de los reactivos, especial
mente del conjugado y personal calificado. Se recomienda que al intro-
ducirse esta prueba en un laboratorio, debe de usarse simulta&neamente
con la inoculaci6n de ratones lactantes, durante un aro por lo menos,
hasta que se haya adquirido una buena experiencia; tarbién se recomien-
da inocular ratones con material cde cerebro de un animal sospechoso que
ha rordido a una persona, si la prueba de inmunoflucrescencia resulta
neqativa.

Esta prueba se basa en el exdmen microsctpico de improntas o cortes de
teiido que emiten una fluorescencia especifica en presencia de suero -
antirrdbico, con un oolorante fluorescente. Ta fluorescencia constitu-

ye la prueba visual de una reacci6n especifica antfigeno-anticuerpo, la
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efectividad de la prueba es de 99.8% (15)...

Los resultados de esta prueba guardan una estrecha correlacién con los
de la prueba de inoculacifn de ratones.

El empleo de vacunas de virus vivo, no perturba el diagnSstico de la-
boratorio de la rabia, mediante la prueba de anticuerpos fluorescen-
tes. (38).

Recientemente se ha empleado la prueba de A.F., para el diagnSstico de
la rabia en pacientes o al animal vivo. Esta aplicacién estd basada -
en el hallazgo de antigenos de virus rdbico en impresiones cormeales,
raspados de mucosa y cortes cut@neos con foliculo piloso congelados.
La utilizacién de esta t&cnica, se ha demostrado tanto experimental-
mente como en infecciones naturales del animal y del hombre.

Un resultado positivo indica la existencia de una infeccién rébica,
mientras cue el resultado negativo no lo excluye (15).

IV. PRUEBA BIOI(X'ICA.
Ta inoculacién intracerebral al rat6n lactante o de 21 dfas de edad,

por su gran susceptibilidad seguida de la prueba de anticuerpos fluo-
rescentes, o de la investigacifn microscfSpica de los corpfisculos de -
Negri, en el tejido cerebral, sigue siendo una de las pruebas mis uti-
lizadas para el diagndstico de la rabia en el laboratorio y se debe de
emplear siempre que un animal sospechoso haya mordido a una persona y
la prueba de anticuerpos fluorescentes haya salido negativa (15).

los sintomas de la enfermedad comienzan a manifestarse hacia los 8 a -
10 dfas, pero el perfodo de observacién debe de prolongarse hasta los
21 dias.

El perfodo de observacién se puede acortar practicando la prueba de -
anticuerpos fluorescentes en improntas de cerebro de ratones sacrifi-
cados a martir del sequndo dfa de la inoculacibn e identificacién r&-
pida de el virus por esta técnica o por la tincién de los corpfisculos
de Fegri, la efectividad de esta vrueba, es de 100% (6, 15, 39 y 40).
Comunicacién de Resultado.s Un informe de laboratorio deberd ser lo
mds claro e ineouivoco posible y en el se precisardn los procedimien-
tos utilizados. Un resultado positivo obtenido por cualcuiera de las
técnicas aplicables, anula los resultados negativos cue hayan podido

dar las otras.



Cuando cualquier prueba empleada de resultado dudoso, es esencial recu-—
rrir a las demds pruebas disponibles, para llegar a una conclusidén defi
nitiva. Mientras tanto, se proseguird al tratamiento segiin las recomen
daciones formuladas por el Comité de Expertos en Rabia de la Organiza-

cién Mundial de la Salud (CMS) (44).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico diferencial de la rabia paralitica puede ser particular-
mente diffcial, ya que en el cuadro puede ser completamente atipico y -
se manifiesta tan sSlo por trastornos gastrointestinales, cambio de voz
o por contracciones espasmddicas (22).

La exclusidn 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 cambios de conducta y voz,
cuerpos extrafos en la boca y en la faringe, etc.

Las pardlisis presentes se asemejan al Sindrome de Gillain-Barre que

es importante en el diagndstico en vive (52).

La situacidn epizootioldgica es tambi&n esencial. La duracidn de los -
sintomas observados tiene gran importancia. Si persisten mds de 10 -~

dias, 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 -
antirrdbico o gama globulina especifica. S8lo del 15-20% de los pe--
rros mordidos enferman de manera manifesta; cuando mds amplia y piofu&
da es la mordedura y mas cercana al cerebro, mis corto es el plazo de
incubacidén y mds grave el curso de la enfermedad; se puede influir me-

diante inmunizacidn activa (52).

TRATAMIENTO.

En los animales no existe un tratamiento especifico, una vez que se ha
desarrollado la enfermedad. Para el caso de los humanos, de ser mordi
dos, se hard limpieza y desinfeccidn 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 -

especifica alrededor de la herida y parenteralmente (16, 22, 27 y 52).

A)

VACUNACION PROFILACTICA AL HCMBRE.

Inmunizacidn activa con vacuna antirrabica. (Indicaciones para la vacu

nacisn).

B)

Rabia declarada en el animal mordedor (basta también la sospecha -
clinica, cuando faltan ios informes de laboratorio).

El animal es sospechoso y murid después de morder,

Identificacién de los corpiisculos de Negri post-morten o del virus
por inmunofluorescencia, aiin cuando no existan sintomas clinicos en

los animales muertos y se compruebe su contacto.

Mordedura profunda de un animal escapado.

Contacto con saliva de animales sospechosos con lesiohés ﬁta
heridas recientes. i
El paciente es incapaz de dar detalles (por ejemplo. Un'nifio peque-
fio), que permita enjuiciar la exposicidn.

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 vacunacidn y se suspende o contin®a a la muette del a=

nimal o al tener el diagndstico del laboratorio.

INMUNIZACION PASIVA CON SUERO HIPERINMUNE O GAMA GLOBULINA ESPECI-

Q)

FICA.

Se practica a titulo adicional, junto con la iﬁmunizécian activa, -
siempre obligada cuando no existan mordeduras graves de animales ra
biosos. La accidn protectora debe mantenerse por lo menos durante
24 horas. Dosis: Una Qinica aplicacién de 0.5 ml/kg de pesos vivo.
Expresado en unidades internacionales y 50% mas alrededor de la he-

rida o tejido subcutaneo (52).

TRATAMIENTO LOCAL DE LAS HERIDAS.

Limpiando la herida con solucidn al- 2% de jab6n duro”en agua calien-

te o con sales cuaternarias de amonio, el yodo y -substancias semejan
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tes son inefectivas. Si es preciso abrir la herida, ésta se de-
jard cerrar por segunda intencifn, por granulacién (52).

Cuadro esquema de la OMS para tratamiento post-exposicifn adoptado
por la Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA) (Cuadro 2).
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PROPILAXIS.

Tanto para los animales como para aquellas personas que por su profe~
si6n estin expuestas al contagio de la rabia, debamos de confiar mds
en la vacunacifn preventiva, que en el futuro tratamiento. Las vacu-
nas con las cue disponamos en la actualidad son verdaderamente sequ-
ras y efectivas , por lo cue no debemos de criar ningtin perro, ni ga-

to sin su eficiente proteccitn (31).

lLa adecuada colaboracifn entre M&dicos y Veterinarios.

Aislamiento de enfermos.

Erradicacifn de la rabia en la poblacifén animal doméstica y control
del curso epidémico.

Vacunacién del hagbre contagiado.~ La vacunacidn tiene las recomens-
daciones citadas por la QMS. Desinfeccitn de los locales con solu-
cifn de hidrdxido de sodio (ManH) al 3%, formalina al 2.5%, &cido -~
acético al 6% o de cloruro cdlcico {(CaCl) al 133 (52).

Tas vacunas antirrédbicas o virus vivo han demostrado producir una
inmnidad mds prolongada que las vacunas inactivas, debido al perma-~
nente estimulc antigénico provocado por la multiplicacitn del virus
en el organismo del animal, (53).

la Cepa Flury de bajo pasaje en enbrifn de pollo (LEP), ha demostra-
do proteccidn por mis de 39 meses en perros vacunados con una sola
dosis, la cepa ... elaborada en células renales de cerdo, protege
por mis de 36 meses y la cepa flury de alto pasaje (HEP), en c&lulas
renales de verro cue estimula inmunidad por mis de 24 meses. (3).
Los resultados observados en perros, con la cepa V-319/Acatldn a los
30 meses indican que fué capaz de proteger en un 100t a los animales
vacunados y expuestos con virus rébico de calle, que mat6 al 100%
del grupo testigo no vacunaco(3, 5, 6, 18, 21 y 43).

MEDIDAS DE POLICIA SANITARTA.

Las medidas a seguir se expresan en el Cuadro No. 2 y ademds hacer lo

sicuiente:
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Reportar el caso a las autoridades sanitarias, Direccidnr General -
de Sanidad Animal (DGSA) y Secretarfa de Salubridad y Asistencia
(SSA) . e
Cantura v observacitn de los animales agresores.

Elaborar el diagnSstico de laboratorio. .

las personas agredidas deberdn de seguir las recomendaciones del -
Cuadro No. 2. e :
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MATERTAL.
El rresente trabaio se reallzé en los Centros Antirrdbicos de Atizapdn
e zaragoza y de Cuautitldn de Romero Rubio, en el Estado de México.

Departamento de Epizootiologfa del Instituto Nacional de Investigaciones
Pecuarias. S.A.R.H., Kilfmetro 15.5 de la Carretera México-Toluca.

Suero obtenido en la sangrfa de la vena cef8lica de 200 perros, sangran-
dolos al introducirse al antirr&bico y cuando termin® su cbservacién de
10 dias, son provenientes estos animales de los Municipios de Atizap&n,
Cuautitlén Izcalli, Cuautitlén de Pomero Rubio, Jilotepec, Naucalpan,
Tlalnemantla, Tultepec v Tultitldn, en el Estado de M&xico.

10s cfnidos son de ambos sexos, con un peso que varia de 25 a 45 kgs., =
diferentes edades (pero mayores de un ano) y en su mayorfa son perros -

criollos.

Se desconoce su hahitat anterior, se sabe si estin vacunados contra la -
rabia o no, y la tecna de aplicacidn de la filtima vacuna antin:ébica.

Ta camida actual es en base de almem:o ccmerc1a1 balanceado (Tadrma) R
en "pelets" y pollo crudo.

5000 ratones Albims Suizos Ce _21 dfas de edad, del Bioterio del INIP
Virus ré&bico fijo CVS. {Virus Standar de Confrontaci6n del viister Inst:.tu—

te), proporcionado por el Departamento de Epizootiologfia del I.N.I. P. i
S.A.R.H,

500 Tubos "Vacutamer" ("‘ubos al vacio) de 10 m vy 500 agmas para 'tubos

"Vacutainer".

El material necesario para realizar la prueba de séroneutralizaci6n en

ratones.

200 historias clinicaé’fihpfeéas‘—cdtbﬁe} muestra enelEsquena No. 1.

36



ESOUEMA HNo. 1.
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METCRO
Se identificaron los cénidos; tamando sus datos segln el Esquema No. 1.
4, 6, 9, 17, 22, 23 y 52).

Se procedi6 a tomar una muestra sarnguinea de 10 ml, de la vena cefdlica,
oon la t&cnica de "Vacutainer", (Tubos al vacio).

Al concluir su perfodo de observacifn, se tom$ una segunda muestra san-
quinea de 10 ml, para efectuarle otra prueba de seroneutralizacibn. (6,
8, 26, 30, 34, 41 v 44).

Una vez lleno el tubo (Vacutainer), se identifict v se esperaron de.12 a
18 horas a que se separe el suero v el cofgulo sanguineo.

El suero obtenido de la muestra (unos 3 ml), se pas6 a otro tubo estéril
identificdndose y almacendndolo en congelaci6n, para posteriormente ‘tra-
bajarlas en el laboratorio del Departamento de Epizootiologfa; en el
I.N.I.P., y se realiz6 la prueba de seroneutralizacién en ratones de 21
dfas de edad. (2 y 38).

Ya en el laboratorio se procedi6 a trabajarse los sueros, 51gu.1endo la -
técnica descrita por la Organizacifn Mundial de la Salud (38).

I. Los sueros obtenidos se almacenan en congelacifn a -20°C, y cuando -
se tenga un buen nfmero { + 25 sueros) se correrd la prueba.

II. Los sueros se inactivan a una temperatura de 56°C, durante :30 mmu-
tos, para nulificar el complemento y otras substa.nc1as para que no
intervengan en los resultados.

I1I. Se efectud la prueba de seroneutrallzacmn en ratones de 21 dias, que
consiste de los siquientes pasos (2 8 10 11, 26,‘y 51)
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A)

B)

C)

D)

E)

F)

G)

Nilucidn de cacda uno de los sueros, con Solucitn de Albumina Bo-
vina Fosfatada al .4% (BAPS), siendo un medio de nutricifn vi-
ral, 0.6 ml, por cada tubo. Estas diluciones fueron de: 1:5,
1:25, 1:125 y 1:625 con diluciones superiores en caso necesario.

Se le agrega el CVS, el cuil se diluye de tal manera de que con-
tenga 50 a 300 DIR, 50%, en una cantidad de .8 ml, por cada tubo.

Se incubaron las diluciones Suero-Virus durante 90 minutos, a una
tamperatura de 37°C, para que se realice la reaccién antigeno-anti-

cuerpo, mids suero hiperinmune de tftulo conocido y CVS a 4 y 37°C,
para saber el titulo del Cvs.

Una vez incubados, se colocan los tubos con suero-virus, con titu-
lo conocido en un recipiente con agua y hielo, ésto es para que no-
se baje el tftulo viral de nuestra solucién. '

En sequida se procedi6 a inocular a los ratones, con una. d051s de :
0.03 ml, con cada ratbn, por via intracerebral. .
Inoculdndose seis ratones por cada dilucién del suero, (para llevarf
un control de esta prueba, se trabaja con los sueros problema, ~en
forma simultinea con un suero negativo y un suero hlpermmne de
titule conocido).

Se observaron v ‘se regist;aioh 1
los 21 dfas. ' :

Para establecer el titulo de ant:.cuerpos eutrallzantes,"s_ _fcalculé
el limite de 50% de sobrev:.v1entes en los ratones (Método de Reed
and Muench) (44). R
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En el siguiente cuadro se resumen los datos cobtenidos, de las cuatro-
cientas muestras de suero tomadas al azar, contienen los lugares en
donde se muestrearon los animales, el resultado de la primera sero—
neutralizacién cuando iniciaron el perfodo de cbservacién clfnica de
los c&nidos sospechosos, el resultado de la segunda muestra cuando se
di6 de alta a los animales. (Y en algunos casos en los que enfermaron
de rabia y murieron.)

Ia Gltima columna nos indica si estaban vacunados 6 no.

LUGAR CASO - ler. MUESTRA - 2a, MUESTRA . OBSERVACIONES.

ac. 1 RS e s e e e
. 2 o T
at. 3
At. 4
At. 5
z
7
8
9

At.
at.
at.
At. -
At. 10
At. 11
At. 12
At. . 13
at.

At. 15
At.
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De las cuatrocienctas muestras obtenidas de la sangrfa radial de los
c&nidos tomados al azar, para la determinacién de anticuerpos sero-
neutralizantes contra la rabia se obtuvieron los siguientes resulta--
dos:

En un 80% de los casos muestreados no aumentaron el nfimero de los an-
ticuerpos antirrdbicos durante su periodo de observacifn, que fué - -
de 10 dias en los Centros Antirrdbicos, pero si se encontraron anti~
cuerpos neutralizantes especificos contra la rabia. Los resultados -
de los porcentajes y que titulos alcanzan son los siquientes:

260 Sueros con tftulo menor de:

<1:5 65%

12 Sueros con titulo de:

1:5 3%

30 Sueros con titulo mayor de:
J1:5 7.5%

6 Sueros con tftulo mayor de:
»L:25 1.5%

- 6 Sueros con tftulo mayor de:

pl:125 1.5% .

6 Sueros con titulo mayof de:

 >1:625 1.58%

Da un total de 320 casos que equivale él:' 80% de las muestras.
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Y en el 20% de las ruestras restantes se mcxmenté el nﬁmero de los
anticuerpos antirrdbicos en el periodo de observacmn.' At :

44 casos que es el 11%
£1:5 a >l:5

.12 casos que es el 3% -
© <l:i5a L5

Scasos que es-el 2% :
0 Mssa 125

.8 casos que esel 2
! <1:1}25 aj>1-12

'_frf8 casos ‘que es el 2%
o Msl25a 1 625

Se muestrearon cuatro ar osa 'y antes de

la muerte.

No hubo awrento de antlcuerpos antirrab.lcos, 'se mantuvieron en:
Zl:5a <l 5 : w

Tos cuatro animales cue enfermaron ¢e rabia, no habfa antecedemtes de -
vacunacitn y el tiempo se transcurrié desde la primera toma de muestra

v la sequnda fué de 3 a 5 dfas.
De los doscientos clnidos que se les nuestreo al iniciarse su observa-
cif6n on el Centro Antlrréblco, y al oonclm.rla, se encontraron los si-

gquientes datos:
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250 animales vacunados, que es-el 25% ¥

‘150 animales sin vacunar, que es el 75%.

En el siguiente cuadro se observa la relaci6n de cinidos vacunados con-

tra la rabia, su fecha de vacunaci6n,

con el tiemoo transcurrido de su

Gltima vacunacitn y los resultados de las muestras. En la Gltima co- -
lumna, Observaciones, se indica si se tiene mis de una vacuna y la fe-
cha de la misma, on caso contrario se sefialard con un Guién (-).
NMERO | FECHA DE | TIEMPO TRANSCURRINO | RESULTADO DEL:
" “DE 1.3 A VA . =
2, | pencion] b o o v PERER [0 gruncrones
BICA. DE SERONEUTRALIZACION{ TPREO TREO
AT-8 2-v-79 7 MESES 51:625 | $1:625 2-v-78
AT-9 | 1-11-80 4 MESES <1:625 | <1:625 30-1-79
AT-10 | B-VITI-80 3 MESES <1:125 ] >1:125 -
AT-11 12-VII-79 6 MESES <1:125 | 21:125 -
ar-13 | 20-viI-79 9 MESES 21:125 ¢ >1:125 -
AT-34 r 10 TV-80 11 MESES 1:5 1:5 -
AT-43 | 4-1-79 10 MESES <1:5 <1:5 -
AT-51 . 27-IX-79 4 MESES (1:5 <1:5 -
AT-57 | 2-11-80 1 MES <1:125 } <1:625 20-X1-79
AT-66 | 24-X1-80 3 MESES L ¢1:5 1 »1s5 -
AT-69 | 3-I1I-80 6 MESES L 21:625 | »1:625 11-vI-78
AT-73 ¢ ITI-VII 79 2 MESES <1:25 | >1:25 -
AT-74 | 2-11-80 3 MESES 51:125 | >1:125 2~II-79
AT-79 ¢ 7-1-80 4 MESES Z1:5 <1:5 -
AT-83 | 17-v=79 13 MESES ¢1:5 ¢1:5 -
AT-86 | 31-y-80 8 MESES <1:25 | »1:25 -
AT-91 ' 18-VII-78 6 MESES ¢1:125 | <1:125 -
AT-96 16-VIII-79 5 MESES <1:5 <1:5 -
AT-99 ;  27-VII-80 2 MESES <1:5 <1:5 -
AT-100 | 8-ITI-80 3 MESES <1:125 | >1:125 -
AT-108 | 13-VIIT-79 5 MESES <1:5 <1:5 -
AT-117 §  26-v-80 10 MESFS <1:5 >1:5 -
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’ FECHA DE TIEMPO TRANSCURRIDO RESULTADO DEL:

NUMERO | VACUNACION | DESDE IA ULTIMA VACU- | PRIMER | SEGUNDO | OBSERVACIONES

; DE ANTIRPA- MACION A LA PRUERA DE MUES- MUES~-

1 CASO BICA. SERONEUTRALIZACION., TREO TREQ

__AT-131 F 11-VI-79 8 MESES &1:5 <1:5  { -

[ AT-140 § 3-1v-80 2 MESES _ >1:5 <1:5 -

_ AT-147 g 16-vi-79 ! 11 MESES 21:125)  >1:125 } 18-vI-78

© AT-152 Jr 24-1V-80 3 MESES >1:1250  >1:125 -
AT-153 ; 21-X-7¢ 7 MESIS »1:1257 >1:125 10-XI1-79
AT-154 | 27-X11-79 5 MESES 21:1254 >1:125 -
ar-160 § 14-11-80 4 MESES 31:655§ >1:625 ) 14-II-79
CU-166 g 25-VI-79 8 MESES <1:125] < 1:125 -
CU-169 | 19-Iv-80 7 MESES <1:125] <¢1:125 -
CU-170 } II-v-79 10 MESES <1:125] <1:125 -

| cu-174 § 4-1-79 i 14 MESES <1:125 < 1:125 { 2-11-78

! Qu-175 { 20-I1-80 | 4 MESES <1:1250 ¢1:125 | 20-11-79

© cu-176 | 18-vi-79 | 7 MESES £1:625] <1:165 { 18-VI-78

' cu-178 1 7-IX-79 5 MESES $1:625]  >1:625 | 27-II1I-78
Qu-179 | 27-111-79 10 MESES £1:625] >1:625 -

L Cu-180 12-VII-79 6 MESES £1:125] <1:125 -

f»fcu-lsz 13-vI-80 2 MESES ¢1:125| < 1:125 -

I cu-187 20-VIII-79, 4 MESES <1:1253  +1:125 -

| cu-188 | 4-vi-g0 6 MESES <1:125] £1:125 -

i cu-19r b o9-11-79 12 MESES 21:125] <1:125 | -
cu-195 } 16-1x 79 9 MESES <1:125] 1:125 -
CU-196 | 4-vI-80 6 MESES <1:125] <1:125 -
cu-197 | 14-vIII-79 7 MESES <1:1250 21:125 -
cu-198 | 21-11-80 4 MESES <1:5 {1:5 -
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V.- DISCUSION
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1a presencia de anticuerpos neutralizantes especificos contra la -
rabia, fué determinada mediante la inoculacién intracerebral del ra-
t6n, con la mezcla de suero-virus, seqgtn el procedimiento descrito
por la O.M.S. (38).

Es diffcil evaluar los trabaios tendientes a determinar la correla-
ci6n de anticuerpos neutralizantes y la proteccifén de los animales,
pués poco es lo que sabamos acerca del mecanismo de la inmunidad ac-
tiva adquirida y la conferida experimentalmente en rabia. Es eviden-
te cue la rayorfa de los animales y el hambre pueden ser inmunizados
firmemente por medio de inoculaciones repetidas de virus vivo, ate-
nuado o muerto v que después del tratamiento resisten dosis que son
mortales para los animales testigos, sin embargo, individuos inmuni-
zados pueden adquirir la enfermedad (1, 3, 7, 10 y 29).

La inmunicdad asi adquirida se acompafa de la formacién de anticuerpos
en cantidades considerables. AGn cuando se ha comprobado que a pesar
de su intensidad y concentracibn, los anticuerpos que se producen, con
relacibn a la rabia, no siempre protegen a los animales, se ha obser-
vado, en alaqunas especies, que el animal vacunado puede resistir una -
dosis abrumadora de inSculo reinfectante, aundue no se encuentren en su
sangre anticuerpos especificos demostrables. Estos hechos confirman -
que los anticuerpos contra la rabia, no constituyen la causa finica en
la cual puede radicar la inmunidad que confiere la vacunaci6n, ya que
se admite que la inmunidad gue se manifesta en la rabia, tiene origen
celular o histi6geno (6, 8, 17, 35, 37, 47 y 51).

Ta presencia de anticuermos generalmente indica resistencia, la ausen-

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

Sabemos que no existe inmunidad natural contra la rabia en ninguno de
los animales susceptibles, incluyendo al hombre. MNo obstante, se ha

demostrado gue los perros y coneios pueden resistir a la inoculacifn

experimental del virus rabico 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 como la curacibn de la rabia es virtualmente descono-
cida, lo es también la inmunidad activa, después de la infecci6n,
aunque algunos autores, ya senalan la posibilidad de que se recupe-
ren los animales rabiosos (rabia abortiva) (7, 16 y 29).

En relacibn con la situacién anterior, no seria dificil que el ani-
mal hubiera contrafdo primero una infecci6n minima o atenuada capaz
de protegerlo contra infecciones virulentas o masivas posteriores.
Asi se explicarfa el hecho de que perros mordidos por otros animales,
no adouieran la enfermedad (3, 12, 29 y 41).

1os perros de los cuales se tomaron las muestras para la realizaci6n
de este trabajo, fueron animales capturados para su observacifn sos-
pechosos de rabia e incluso animales rabiosos, gque se encontraban en
los centros antirr&bicos y de los cuales se conocia si se les vacuno
© no, v el tiemmo cue transcurri6 desde la aplicaci6n de la Gltima

vacuna.
Considerando este hecho, resulta importante la demostracifén de anti-

cuerpos serc-neutralizantes, que si tienen cierta correlacitn con
los anticuerpos inmunizantes, confirmaria la hipStesis anterior.
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V.- CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES .

Se demostrd que en perros sospechosos, incluso rabicsos, se encon
traron anticuerpos sero-neutralizantes contra la rabia, alin sin -

tener antecedentes de vacunacidn.

En la mayoria de los casos (80%), no se detectd aumento de antl-

cuerpos antirr3bicos v en el restante (20%) si se detecto n re—

mento.

No se observo 1ncremento de antlcuerpos sero-neutralizantes en: -

los animales rabiosos.j‘

Es nedesatio que se continfie’la inVestiq&éisn’sébié a-importan-

cia de estos anticuerpos sero-neutrallzantes, en rela'i‘ : éra-

do de proteccidn en los animales vacunados.‘;
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