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I.--I N T R o D u e e 1 o N. 



El virus rábico, ha sido objeto de numerosos estu­
dios, llevados a cabo por diversos investigadores desde 
que Pasteur lo aisló y lo identificó como el agente causal 
de la rabia. 

El concepto clásico de la patogenia .de la rabia 
deriva principalmente de los estudios de la enfermedad 
en la forma como se desarrolla en los perros. El virus se 
introduce al organismo por medio de una solución 
de continuidad provdcada por la mordedura de un 
animal rabioso; presentado el virus selectividad 
por el tejido nervioso. Ultimamente se ha demostrado, 
que el virus rábico también puede localizarse en otros 
tejidos, ( 1 ) ( 1 O) ( 33). Así como también, en condi­

ciones experimentales se ha conseguido transmitir la 
enfermedad por medio de aerosoles, ( 2) ( 5) , por in­
gestión de alimentos contaminados ( 24) ( 32) y se ha 
podido observar que la transmisión puede llevarse a cabo 
por vía transplé'!centaria ( 6) ( 23). 

Gajdusek y Sabin ( 1955), consiguieron aislar e1 
virus rábico de riñones de un niño. 
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Sulkin y col. ( 1957), experimentalmente demostra­

ron el lípotropismo del virus rábico en la glándula 

interescapular de murciélagos de la especie tadarida b. 
mexicana. ( 33) 

Johnson ( 1961), logró aislar el virus rábico de 
tejido pulmonar y muscular de murciélagos de la 
especie Tadarida b. mexicana, infectados naturalmente. 
( 10) 

Girard y col. ( 1965 ) , demostraron la presencia del 
virus rábico en la orina, cerebro, glándula submaxilar, 
supra-renal. riñones e hígado, por el método de inmuno­
flourescencia en murciélagos Eptesicus fuscus. ( 8) 

Villa y Alvárez ( 1963) , aislaron el virus rábico de 
hígado y otros tejidos de murciélagos en el Oeste de 
México. (39) 

Johnson ( 1959), aisló el virus rábico de la glándula 
mamaria y riñones de una zorra manchada, infectada 
naturalmente. ( 10) 

Da Silva ( 1965, 66, 67 y 68), aisló el virus rábico 
de pulmón, riñones, cerebro, glándula submaxilar, pa­
rótidas, útero, fetos y testículos. Estos hallazgos los 
realizó en gatos, bovinos, perros, animales silvestres y 

murciélagos hematófagos de la especie Desmodus 

rotundus, habiendo utilizado casos tanto naturalmente 

infectados, como inoculados artificialmente. ( 28) ( 29) 

( 30) ( 31 ) 
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Es de gran importancia el aislamiento del virus 
rábico de tejidos no nerviosos, pues estas investigaciones 
demuestran en una forma más amplia la epizootiología 
de la rabia así como la patogenia del virus, que sabemos 
ahora, se distribuye en diversos tejidos independientes 
del sistema nervioso central. Además de ser de gran 
importancia pues es una zoonosis, representando también 
un peligro mortal. para la población animal tanto domés­
tica como silvestre. 

En base a estos hallazgos se puede admitir la posi~ 
bilidad de la existencia de otras formas de propagación 
y perpetuación de la rabia en la naturaleza. 

El presente trabajo tiene por objeto aislar el virus 
rábico, de diversos tejidos tomados de perros rabiosos 
infectados naturalmente, con el propósito de corroborar 
los estudios ya realizados por otros investigadores. 
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II.-M A T E R 1 A L Y M E T O D O S . 



MATERIAL BIOLOGICO: 

PERROS.-Para realización del presente trabajo, 
se procedió a tomar muestras de diversos tejidos como 
son: cerebro, esófago, vejiga, pulmón, riñón e hígado de 
perros que se diagnósticaron positivos de rabia, en el 
Centro Antirrábico de la Ciudad de México. 

RATONES.-Para las pruebas biológicas se utili~ 
zaron ratones blancos suizos de 5 a 21 días de edad ( 295 
ratones). 

Las muestras recolectadas de los perros se de~ 
positaron en frascos estériles y se transpartaron en 
refrigeración al laboratorio eh donde se conservaron 
temporalmente a una temparatura de 20 º C. 

Después se procedió al aislamiento del virus rábico, 
para lo cual se prepararon emulsiones de los tejidos al 
20 % en solución salina estéril. Cada muestra de tejido 
antes de macerarse fué lavada tres veces consecutivas, 
con el propósito de eliminar sangre, pelos, saliva, etc., 
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en cuanto a los riñones, se les despojó de su cápsula antes 
de que fueran lavados en solución salina estéril. 

Las emulsiones elaboradas fueron tratadas con 1000 
U. l. de penicilina G potásica y 1 mg. de dihidroestrep~ 
tomicina sódica, por ml. de emulsión de tejido, después 
se procedió a centrifugar a 2,500 r. p. m., durante 10 
minutos, separándose el sedimento del sobrenadante y 

este último constituirá el inóculo con cada uno de los 
inóculos preparados, se inocularon 5 ratones suizos 
blancos, lactantes, por vía intracerebral a dosis de 0.03 
ml. por ratón. 

Con los fragmentos de Cuerno de Ammon de los 
cerebros de los perros se hicieron las siguientes pruebas: 
Técnica de Seller ( 9) y técnica de anticuerpos fluores~ 
centes ( 15) ( 16), con el propósito de ratificar el diag~ 
nóstico de rabia las ·mismas técnicas se utilizaron en los 
cerebros de los ratones que mostraron signos de rabia, 
después de la inoculación. 

,,y - . ... ' -.1\"~..... ~---.... -1-a:. 

SJDUOTF.T..A CER'mA~ 
O. M! lit. Mt 
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III.-R ES U L TA DO S. 



-·'·..:-· ,..:_··• ;_ ~-~._.•e 

De los 10 casos de perros estudiados, 7 cerebros 

fueron positivos a rabia, observándose corpúsculds de 

Negri con la· coloración de Seller y fluorescencia positiva, 

de los mismos siete cerebros se aisló el virus por inocula­

ción intracerebral a ratones de 21 días de edad; el pe­
ríodo de incubación varió de 5 a 9 días. 

De los otros tres cerebros que fueron negativos a 

Seller y anticuerpos fluorescentes, no se logró aislar el 

virus después de hacer la inoculación a ratones de 21 

días de edad. Los ratones fueron sacrificados a los 30 

días haciéndose la prueba de Seller y anticuerpos fluores­

centes resultando en ambas negativas. 

Las muestras de cerebro, pulmón, riñón y vejiga de 

un perro resultaron positivas, habiéndose logrado aislar 

el virus de estos tejidos. Estas muestras se inocularon a 

ratones de 21 días de edad, los cuales presentaron los 

siguientes síntomas: Erizamiento del pelo, arqueamiento 

del dorso, incoordinación, y la muerte. (Cuadro I). De 
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ninguno de los seis animales restantes se logró aislar el 
virus de esófago. pulmón, corazón, riñón, vejiga e hígado. 
Se observaron a los ratones inoculados con estas mues~ 
tras durante 30 días, después de los cuales se sacrificaron 
y el cerebro de los mismos, se sometió a la prueba de 
Seller y de anticuerpos fluorescentes, resultando ambas, 
en todos los casos negativas. 
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CUADRO 1 
Resultado de la inoculacién intracerebral de ratones (' ), con órganos obtenidos de un pe­

rro positivo a rabia, en el Centro Antirrábico de la Ciudad de México. 

Inóculos 
de 

CEREBRO 

ESOFAGO 

PULMON 

CORAZON 

RIÑON 

VEJIGA 

HIGADO 

Dósis 
en mlo 

0.03 

0.03 

ººº3 

0.03 

0.03 

0.03 

0.03 

Vía de 
inoc. 

L C. 

I. C. 

I. C. 

I. C. 

I. C. 

I. Cº 

I. c. 

Periódo de 
incubación 
( " ){días) 

4 

5 

6 

6 

Técnica de 
Seller 

positivo 

N 

positivo 

N 

positivo 

positivo 

N 

( ' )º - Las inoculaciones se efectuaron en ratones de 21 días de edad. 
( " ). - Periódo entre la inoculación y la aparición de los síntomas. 

Técnica de anticuerpos 
fluorescentes. 

positivo 

N 

positivo 

N 

positivo 

positivo 

N 

N. - En estos casos los ratones inoculados se observaron durante ·30 días, resultando nega­
tivas las pruebas realizadas en los cerebros de los ratones. 
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El virus rábico fué aislado en el presente trabajo 
de cerebro, pulmón, riñón y vejiga, de un perro infectado 
naturalmente, ésta observación coincide con lo ya estu# 
diado por Da Silva (26, 27, 28, 29) y Johnson ( 11) y 
demuestra una vez más que el virus tnmbién puede ais# 
larse de otros tejidos, diferentes al sistema nervioso 
central. 

La vía de invasión del virus rábico es a lo largo 
de los trayecto~ nerviosos, ésta propagación centrípeta 
es seguida u ocupada de una propagación centrífuga, 
( 22) . Está demostrado también que si el virus es inocu# 
lado directamente ni cerebro, t!ende ~ partir del punto 
de inoculación a difundirse en el eje cerebro espinal y 
a los nervios periféricos. ( 22) 

Se!=Juramente esta difusión del virus a todo el sis# 
tema nervioso es lo que hace posible aislar el virus, 
como en este caso de otros tejidos que no sean del sis# 
tema nervioso central. Podemos atribuir esta difusión 
del virus primero a la virulencia del mismo ligado a una 
característica de mayor invasividad. 
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Los resultados obteniidos en este trabajo probable­
mente se debieran a la alta patogenicidad del virus y a 
la posible infección masiva del mismo, por lo que pudo 
invadir otros tejidos en el curso de la patogenia normal 
del virus. 

La presencia de virus rábico en estos tejidos, está 
relacionada con la cantidad de tejido nervioso que 
contienen. Los órganos de los cuales se aisló el virus 
están suficientemente inervados por las ramificaciones 
del vago y simpático, que en este caso contenían el 
número suficiente de dosis infectante, como para produ­
cir la infección en animales susceptibles. 

El corto periodo de incubación del virus en el pre­
sente trabajo probablemente se debió, (aunque no se 
realizó titulación del virus), al posible alto título de virus 
existente en estos tejidos. Y a que es conocido el hecho 
de que a mayor concentración de virus, menor período de 
incubación. ( 38 ) 

El hecho de que no se haya aislado el virus 
de los tejidos de los casos restantes, no quiere decir que 
no haya existido, sino que tal vez la cantidad del mismo 
no era lo suficientemente alta como para desencadenar 
la infección en los animales susceptibles. 

Pacheco y Proenca ( 1 7) y Reagan y col. ( 20) opi­
nan que el virus rábico es transportado a otros tejidos por 
vía sanguínea, hecho que hasta la fecha no se ha podido 
demostrar en ningún caso de infección natural. Estos 
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investigadores en sus estudios realizados ocuparon casos 
en los que a los animales se infectaron artificialmente, 
en los cuales pudieron haber inoculado dosis masivas 
de virus. Está plenamente demostrado que el aislar virus 
rábico de la sangre es lo excepcional y no 101 natural. 
( 14) Y a que en muchas ocasiones se ha intentado 
demostrar un posible estado de vire mi a, que a la fecha 
no se ha conseguido. 

Por lo que respecta a las posibles vías de infección 
digestiva y respiratoria, descritas por Atanasiu, Cons­
tantine y Soave, son elásticas pues carecen de ciertos 
datos para poder llegar a establecer de una manera más 
concreta la posibilidad de las mencionadas vías de infec­
ción. ( 2) ( 24) ( 32) 

Lo que si se ha conseguido demostrar, es la 
presencia del virus rábico en la grasa café de la Hlándula 
interescapular de murciélagos hematófagos. ( 22) ( 38) 
(40) 
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De los 1 O casos de perros, utilizados en el presente 
trabajo, solamente en 7 casos se logró aislar el virus 

rábico de cerebro. 

De un solo caso se consiguió, aislar el virus rábico 

de pulmón, riñón y vejiga. 
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