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N T R O D U C C O N 

ANTECEDENTES 

La humanidad a través de su desenvolvimiento histórico• se ha visto afee-

tada por un gran número de enfermedades zoonoticas, de entre las cuales 

destaca la rabia, considerada ésta como una entid~d nosológica con afección 

del sistema nervioso,sobreviniendo la muerte en casi un 100% de los indi- / 

víduos que la padecen~0 • 31 s~3 antigoedad data desde hace mas de 2,000 años. 

ha sido asociada con las especies caninas. Los antiguos Griegos,Egipcios y 

Romanos, Acuñaron el termino de "perro Furioso'~ describiendo la enfermedad 

debida a causas sobrenat~rales, ya que animales dóciles y amigables se vol 

vian extremadamente viciosos y agresivos sin causa evident.e, los cuales 

después de un comportamiento maniacal, desarrollaban convulsiones y para

lisis, con lo que sobrevenía la muerte:13 Demócrito 500 años A.C. Describió 

la enfermedad en perros y animales domesticas. Aristóteles 322 años A.C. 

escribió en su libro "Historia Natural de los Animales" (Libro 8, Capitu· 

lo 22; "Los animales sufren de la rabia, estan irritables y todos ellos 

.. J.tenden .a.morder por causa de .la -enfermedad"··· Celso en el año lOOA.C~ 

Reconoció la relación de la hidrofobia en humanos, con la rabia de los 

animales, recomendando cauterizar las heridas provocadas por animales 

rabiosos. Galeno 200 años A.C. Suger1a la resección quirúrgica del !rea 

afectada como medida terapéutica,l0,33 

DEFINICION Y SINONIMIA 

En la actualidad la rabia es reconocida en casi todo el mundo bajo los 
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• 64 31 . sinonimos de: Hidrofobia, lyssa, Rage y Tollwut, entre otros.' Se lden-

tifica como una enfermedad infecciosa aguda, transmisible, de etiología 

viral y con afinidad neurotropfca, ya que los trastornos que provoca son 

esencialmente en el sistema nervioso. 10,33,68 

E T I O l O G I A 

Antiguamente por desconocer el agente causal de la enfermedad, se admitía 

que los animales podtan adquirirla si se le_s imped1a satisfacer su instin

to __ sexual, se_ ~es diera a 1 imentos ca 1 i entes 6 bien se 1 es privara de beber 
31 . 

agua. Tambien se opt6 por llamar "virus" (del latin = veneno) a todo aquel 

agente que provocaba una enfermedad, el cual no pod1a observarse al micros

copio 6 cultivarse en medios comunes para bacterias y otros m1croorgan1s-· · 

mos! 0 No fué sino hasta 1881 en que l. Pasteur .et. al. Postulara la natu

raleza ultramicroscopica del virus y que posteriormente Galloway and Elford 

1936, utilizando metodos de filtración, estimaran su diametro entre lOO -

150 r1n. 33 

MORFOLOGIA Y QUIMICA VIRAL 

La microscopía electrónica ha demost~ado q~e-eTvirus rabico'inide entre 

75 - 80 nm de dfametro, por 180 nm de longitud, tiene geometr~a cilíndrica 

con forma de bala o cono, posee una capside de composición Ribonucleopro

teica con sfmetrta helicofdal, la cu.al esU envuelta por una membrana ·glu-
32 74 coprotefnfca, ' en la que se encuentran proyecciones 6 espinas superf1-

e1all!! qul! m1dl!n Mtre 6-8 rm de 1ong1tud·.10 
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CARACTERISTICAS BIOLOGICAS 

El virus de la rabia comparte semejanzas con el grupo de los Mixovirus. 33 

Se ha clasificado dentro del g~nero de los Lyssavirtis, pertenecientes a 

la familia Rabdoviridae, que son virus dotados generalmente de envoltura.32 

La cepa tradicional cambi6 desde que Pasteur et. al. en 1881 hiciera la 

primera modificación de·patogenicidad del virus y creara una cepa fija, 

por medio de pasajes·intracerebrales ~n animales de laboratorio~3 en con

secuencia, actualmente se conocen do~ tipos de cepas rabicas. Unas son las 

clásicas conocidas como "cepas virus de .calle" aisladas de animales infec

tados naturalmente, que se caracterizan por tener un período de incubación 

prolongado y variable, lo que les da la capacidad· de invadir glándula·s sa

liva lE!s y otros ór~anos además del cerebro~9 Y 1 as otras son 1 as "cepas 

fijas" a las cuales p~rtenece el CVS (Challenge Virus.Standard) creada por 

L. Pasteur. Esta cepa se caracteriza por haber sido adaptada al tejido ce

rebral de ratones,33 presentando un perlodo de incubación constante y corto 
l 

.. (de 4- 6 dias) lo que ~e imposibilita invadir gl&ndulas salivales u otros 

Órganos.2 

~-~.El vJrus .. rábtco posee dos antígenos prinC'Ipales. uno.es el interno. de···---~ 

composición nucleoproteica y el otro es el de cOmposición glucoproteinica 

que est& en la envoltura y que es el responsable de la formación de anti

cuerpos neutralizantes del virus. 2,74 

En la elaboración de vacunas, el virus puede ser concentrado y purifi

cado mediante ultracentrifugación, absorción en gel con fosfato de alumi

nio y por medio de presipttación utilizando acetato de ziné ó sulfató dé 

amonio. 1•49 
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El. virus puede ser cultivado in vitro en diferentes lineas celulares en 

las cuales forma.inclusiones acidofilicas con localización citoplasmic~•10 . 

Roux en 1887 y Calmette en 1891, demostraron que el virus en tejidos 

infectados, puede prolongar su viabilidad si se le preserva en glicero1.33 

El virus ha demostrado ser resistente a ia desecación, a la congela

ción y descongelaclÓn repetidas, a soluciones ácidas y basicas con pH de 

3 - 1149 y además, se han logrado obtener pruebas positivas de inmunofluo-
50 rescencia realizadas en tejidos putrefactos. · 

La inactivación del virus rábico. puede llevarse a cabo por: excesiva de

secación, fenol, luz solar y ultravioleta~3 por compuestos yodados, cuater

narios de arrtOnio, solventes de grasas como: jabón, etanol y acetona~9 

Además ~s muy sensible a temperaturas d~ pasteurización y su ácido nu

cleico se inactiva fá~ilmente con Beta-propiQ1actona.33.49 

PATOGENESIS 

Una vez que un indíviduo haya sido infectado con el virus rábico. El 

virus puede producir varios tipos de infección~¡ dependiendo de la vía de 

entrada, ya que se han encontrado cepas víricas que no son patógenas por 

.las vías intramuscular I.M. y subcutanea S.c.~3 

A) En el tipo más simple, 3 horas después de la inoculación,. se obser

va una fase negativa; el virus logicamente ·esta en el huésped y no· puede 

ser recobrado, pero ho se múltiplica. 

1 : 
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ll Hay otro tipo de infección, en la cual el virus se fija y se multipli

ca, pero no puede completar el ciclo de maduración; llega hasta cierta e

tapa, pero no se libera de la célula infectada. 

Cl También ocurre que el virus se fija a la célula y completa el ciclo de 

maduración, se multiplica localmente, pero no hay invasión sistemica. 

Ql Aún puede suceder que, el virus se fije, y complete su ciclo en el lu

gar de entrada y luego haya invasión sistémica, pero sin s1ntornas clínicos 

de enfermedad. 

Il Finalmente tenemos el caso en que el virus penetra e invade, afectando 

el sistema nervioso central, produciendo enfermedad y muerte. Este es el 

tipo de infección rábica más comunmente observado en caninos~ 7 aunque tam

bién se han dado casos de animales que después de padecer la enfermedad, se 
. lO 18 25 27 recuperan totalmente, deb1do a factores intrínsecos 6 cbffio'en el caso de 

algunos vampiros, que en forma natural· crearon an~icuerpos contra el virus 

deb.ido a que tubieron contactos subletales con este.22 

Algunos investigadores, segmentan la patogenesis rábica en dos fases pri

mordiales: 

~ ~- ·~T;~~Fase de conaucción centrípeta;-

2.- Fase de transporte centrif~go.39 

La primera fase, se describe irvnediatamente después del momento de entra

da del virus al organismo, donde es adsorbido in situ y permanece durante 

2 horas. Después penetra al citoplasma y se eclipsa por un pertodo de 18 hrs. 

seguidamente inicia su multiplicación, primeramente en los miocitos, alean-
• . 7 í zando su maximo a las 72 hrs. En este mismo per odo se ha llegado a obser-
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-var viremia en algunos casos de: Hamsters,Embrion de po11a4y ratones. 26 

Pero también se ha observado la viremia en la fase final de la enfermedad 
- . 36 o cuando al enfermo rabioso se le administra cortizona. 

No obstante en la generalidad de los casos, del foco inicial de replica

ción, el virus principia su avance por el axoplasma de los nervios perife

ricos~8 En animales de laboratorio se ha determinado la velocidad del virus 

a razón de, 3mrn por hor~?· 49Hasta que al fin llega al sistema nervioso cen-. 

tral (SNC) donde se multiplica masivamente, para de ahí distribuirse en 

forma centrifuga, 67con la correspondiente invasión de otros órganos y te

jidos, llegando a encontrarse en : Glándula interescapular~~tero, feto, 
- - • .. 10,36,60,61,62 riñon,vejiga, test1culo y otros organos de murcielagos hematofagos. . 

En otras especies se ha identificado eri: Glind~la salival, gland. lagri

mal, cornea~5 riñón, glánd. Suprarrenales, pulm9n, hígado, corazón, retina, 
.. 5 29 52 . - • f2,16,24,46}~8 musculo esq4eletico, lengua,•en'los fol1culos p1losos de pie , veJl• 

ga15 y sangre. 38 

Se ha observado que el virus tiena preferencia por aquellos tejidos 

que poseen un nivel metabólico e1evado~7 Lo que explica también ~or_qu¡¡ 
=---~~~-~--··---.,--~~ _,_.~--, ~-~ .~---.-~""' --~- ---

se ha presentado la transmisión a nivel placentario en algunas especies 

como: Bovinos53 y zorrillos.28 

La. frecuencia con que se ha identificado el virus rábico, por medio de 

la técnica de anticuerpos fluorescentes ( A.F. ) , en diferentes humores 
. · . · S 42 54 . 

y tejidos, es muy variable, pero siempre sigue ciertos patrones: entre·los 

que destaca,la marcada afinidad que tiene el virus,para con los animales 

jÓvenes. 37 
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PATOGENIA EN HUMANOS 

· De las especies animales susceptibles a la rabia, la especie humána 

es de las más resistentes a la en"fermedad. La via de entrada del virus se 

. da generalmente a consecuencia de una mordedura, propinada por un animal 

rabioso. Aunque se han presentado. casos en los que no se determinO clara

mente la vla de infección, en otros m~s. se ha llegado a deducir, que el 

contagio se di6 por la v1a respiratoria. 33 

El per1odo de incubación,oscila entre los 20 y 60 dia~! no obstante 

se ha notificado que no menos del 1 % de los casos, tienen pertodos de 

un año 6 mas. 13 

Las lesiones que se llegan a presentar en ésta y otras especies son: 

Encefalitis y degeneración n~uronal, infiltración mononuclear perineural y 

perivascular, además los cu~rpos de negri, considerados como única lesión 
• . 33 patognomon1ca. 

PATOGENIA EN CANINOS 

Los caninos son muy susceptibles a la rabia, pero a la vez son más re-

~~ sistentes~ que ·las zorras·, ·y·desde·l u ego;~ los perros ~jóvenes~ ··son ·mas sus;;·-~. 

cpfibles que los perros adultos. En la mayoría de los casos la transmisión 

se lleva a cabo por mordeduras ya sea a nivel subcutaneo 6 intramuscular, 

pero, en. ocaciones también se da por la vía digestiva. 

El período de incubación, regularmente es de 3 - 8 semanas, pero al igual 

que en el hombre, puede haber gran variabil1dad, llegando a presentarse 

muy corto (10 dias) 6 muy largo (6 meses), esto se da raramente. 

Las lesiones histopatologicas del S.N.C. son: Encefalitis generalizada y 

desde luego los cuerpos de incl~sion descritos por Adelchi Negri. 10 
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PATOGENIA EN GATOS 

los gatos son más resistentes que los perros cuando se les inocula 

por vfa intramuscular, pero son mas susceptibles por la vía intracerebral, 

también en esta especie los animales jovenes son más susceptibles a la en

fermedad que los animales viejos. 

El período de incubación tiene un rango de 9 a 51 dias, con una media 

de 18 días, 1 a durac 1 ón de 1 a enfermedad desde que presenta el primer s ig

no cHnico, varía de 1 a .8 dlas con un promedio de 5 días, cerca del 70% 

de los animales afectados, se manifiesta en fonna 'furiosa y, en el 88% de 

los casos, se aisla el virus de glándula salival. El contagio también se 

lleva a cabo generalmente por mordedura o vfa digestiva~0 

PATOGENIA EN BOVINOS 

Aquf, el perfodo de incubación es de 15 a 21 dias y presenta un lapso 

morboso de 6 a 12 dfas. 44,52 

En ésta especie la enfermedad también se conoce, con los nombre·s de: Mal 

de caderas bovino, rlbia paresiante{Argentina), "TUMBl-BABA"{Paraguay), · 

·- ~-renguera-y. derri engue.entr:e.otr'os ,_4 ~ ~- ---~- -~---- -- -----~-~-.• -_:,.---._-_~ =~ -.-~ ~ =~ ,_~~ ~ ~- =-~.-~ o - ~--=---~---.-:="'~ 

las lesiones son en general las mismas, pero cuando el sitio de infec

ción es el tren posterior, la cuerda espinal presenta marcada hiperemia, 

neuronofagia e infiltración ce~ular, los gangl,ios interver~ebrales estan 

severamente afectados. 33 
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C U A D R O CLINICO 

Clinicamente en la rabia se han en contrado tres períodos -

de manifestaci6n que se identifican como: 

a).- Período propromico 

b).- Período de exitaci6n 6 furioso 

e).- Perfodo paral(tico. 33 

En el ser humano los t~es periodos se ob~ervan regularment! 

mientras que en los animales, hay oca~iones que la enfe~m~dad

se presente muy atip1camente?3 

SIGNOS EN HUMANOS 

La sintomatologfa e~ el hombre, da inicio con una sens~ci6! 

de angustia, cefaleas,elevac16n de la temperatura corporal de

l a 1.5°C, malestar gral. 

Anorex~a. nauseas, inflamaci6n de la gargania, dolor e irrita

ci6n en la zona de la herida, y sansaciones extranas en la mis 

ma zona. Dura de 2 a 4 dfas este período, para luego pasar a -

la fase de exitaci6n,-la ~ual es marcada por el insomnio, an~ 

siedad e incremento de nerviosismo, hiperestacia, sensibilidad 

-- -~- ·-T--ra~Tuz:Y ~~H ·so·ni ero; ·mrd ri asrs ";-·pt-i a'l t·sino ~--contra ce io ne s··e s pas ··~-.· 

m6dicas lar1ngofar1ng~~s, t1cs faciales~ lagrimeo, hiperpnea~

aumento generaliiado del tono muscular, espasmos de mGsculos--. 

respiratorios, y convulsiones generalizadas. En seguida pasa--

a la fas~ de paralis~s. con el consecuente fallecimiento del

individuo por paru cardio-respiratorio. En ocaciones.la fase--

de exitac16n es muy corta y predomina la paral{tica. 33 



-10-

SIGNOS EN PERROS Y GATOS 

En la primera fase los signos se inician con cambios de la conducta, 

como ocultamiento en rincones, agitación inusitada, intranquilidad, exita

bilidad refleja, estimulación de vías genitourinarias, aumento de tempera-· 

tura, tendencia a desgarrar ropa y deglutir objetos extraños. De 1 a 3 d{as 

después, se manifiestan los signos de la fase furiosa con: agresiones, ten• . 
dencfa a morder objetos extraños y al hombre, incluyendo a su dueño, 6, 

así mismo; presenta ptialismo, no deglute la saliva, hay alteraciones en 

su fonación enitfendo sonidos roncos y prolongados, po_r último optan por 

abandonar su casa recorriendo grandes d~stancias. La fase terminal les 

llega con: convulsiones generalizadas, incoordinación y paralisis de los 

músculos del tronco y extremidades. 2•33 

SIGNOS EN BOVINOS 

En los primeros estadios de la enfermedad, el animal se aleja del grupo · 

presenta midriasis, pelo erizado, somnolencia, depresión, lagrimeo y cata

rro nasal. Los accesos de furia son raros, pueden presentar temblores mus

culares, inquietud, priapismo, hipersensibilidad y se ráscan 6 lamen el 

~ll!9<l!'.~E!Ja. berJda; luego se obser:va incoor:dinación y contracciones toni- ·· · ~--~-~ 

coclonicas de los músculos del cuello, torax y extremidades, hay difiéul-

tad para la deglución, dejan de rumiar~ tienen anorexia, adipsia, deshidra-
52 2 33 tación,tenesmo y caen sin levantarse, hasta que les sobreviene la muerte.'. 

SIGtiOS EN OVICAPRINOS 

Anorexia, disfagia, hiperestesia se apartan de la manada, mirada fija, 

actitud de alerta, aleteo auricular, constante movimiento de la cabeza, 

atonia rumtnal, trismos, ntstagmus, choque con las cosas, actitud de temor 
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corren sin dirección y se detienen, espasmos musculares,.dificultad para 

caminar, incoordinación motora, postración, salivación, convulsiones. di

ficultad respiratoria y muerte en ocaciones con bramidos~4 

SIGNOS EN CERDOS 

En esta especie la ~resentacion es dram§tica~ dejan de comer, presen

tan gran exitación, exagerada sensibilidad a los estimules externos, ansie

dad, dan vueltas en su local. chocan con las cosas, mirada perdida, dificul

tad para beber, salivación, paral1sis faríngea, muerden lás cosas o cual

quier objeto móvil, tratando de atacar todo lo que tiene movimiento, muer-
.. 

den a sus compañeros, presentan dificultad para caminar, emiten ruidos ron-

cos, dificultad respiratoria, se azotan, presentan convulsiones y mueren. 

Algunos pr.esentan cuadros pasivos?4 

En todas las especies, es frecuente encontrar casos de rabia, con sig

nos alternantes de exitabilid,ad y quietud?3 Además, Cabe señalar que se 

han catalogado, tres formas de presentación de la e,nferinedad, basando su 

\ identificación en la sfntomatologfa predominante; estas formas 6 tipos clí

nicos son: 

~-~ ~~, - ·~~· -- --¡:.:--Rabia· furiosa::su período cre·~·exitabil ioaa es prolongado:-.~ 

2.- Rabia muda 6 paralitica.-asociada con los bovinos y el mur
·cielago hematófago (vampiro}. 

3.- Rabia abortiva~-De la que se recuperan algunos animales. 

E,p 1 DE M 1 O LO G 1 A Y E P 1 Z O O T 1 O LO G 1 A 

La rabia en el transcurso de su historia natural, se ha presentado en 

casi todo el mundo: En estados Unidos, Rusia, Canada, Brasil y México, 

· entre otros. En la actualidad existen algunos pahes ·1 ibres de la enfer-
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- medad, entre los que estan: Guayana, Jamaica, Uruguay, Japón, Gran Bre

taña, Países Escandinavos, Portugal, España, Oceanfa, Hawaii e Islas Vir

gene~ 

La enfermedad puede presentarse en brotes epizooticos 6 en forma enzoo

tica, sostenida por reservorios naturales pertenecientes a la fauna silves

tre 6 bien los mismos perros callejeros. La transmisión de la enfermedad 

se realiza por el contacto de heridas, con saliva infectada, casi siempre 

esta relacionado ese contacto con mordeduras causadas por animales rábio-
. 2,49 

sos, el virus no.penetra piel intacta. Más sin enbargo, existen reportes 
9 

de casos en los· que la transmisión se llev6 a cabo por aerosoles, por con-

vivencia con animales.aparentenente sanol36 por vfa digestiva, en la que 
30 

el virus ha tJenostrado resi.stencia a los jugos gastricos por varias horas. 

Eoizootio1ogicamente se ha clasificado a la rabia en tres tipos, uno 

es la "rabia Urbana", otro es la "Rabia Rural" y un tercero que es la 

"Rabia Silvestre". 

En la rabia urbana, el perro, el gato y las mascotas d001est icas de orí-

gen exótico, son los principales vectores de la enfermedad para el hombre, 
-~~ ~----

debido a la estrecha convivencia que se ha~g;~~r~do~30 • 51 . 

La Rabia Rural, que está relacionada con las éomunidades campesinas, 

tiene como principal reservorio y vector de la enfermedad, a la fauna sil

vestre, que llega a provocar grandes epizootias,,para el hombre y sus ani

males domesticas, cuando registra movimientos poblacionale~ cualitativos 

y/o cuantitativos. 2•16 
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La rábia silvestre, en nuestro pafs y en los de el resto de Latinoámerica. 

está asociada con el murci~lago hematófago ( vampiro ). Este tipo de rábia 

algunos autores la llaman " Rlibia Rura1".2 

La referencia más intigua de rábia en nuestro país, se encuentra en los 

anales de la santa inquisici6n en el a~o de 1709 · (Vilchis 1974)72 

Entre 1971 - 1976 sólo se vacunó el 10 % de la población canina y se e

liminó el 2%. ~n este perfo~o seapTicaron ·232,.633 tratamientos antirr~ 

bicos compl.etos a humanos y 6, 220 645 incompletos. En este lapso el pro

medio anual de defunciones humanas a causa de rábia fué de.70 ( S.S.A. -
.. 

S.A.R.H. ).66 

En el mismo intervalo el 9asto de los centros antirrábicos por año, as

cendió a 21, 023, 156. 60 $ incluyendo captura de los animales, alimen

taciÓn, sacrificio, eliminacfon de cadáveres, diagnóstico de laboratorio y 

sueldos de personal, no se consideraron en este presupuesto: Instalaciones, 

v~hfculos, equipo y material.66 

Entre 1972 - 1976 se diagn~sticaron 16, 2~5 perros positivos a rábia. 
--~~ =-- ~ ~--- ~ -----~ -~ -~ 

por la s.s . .t\: -AcÍemis ú -qu~ -se i1a.- réílortiido.rábTa- ·e·n-ratas--domésticas,-·r~":--

tas blancas y conejos. ( S.S.A. S.A.R.H. 1979 ).66 

O I A G N O S T 1 C O 

La r§bia debe diferenciarse de algunas otras encefalitis, con las que 

podría confundirse,33 por lo que el diagnostico clTnico es muy limitado 
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e inseguro. Lo recomendable es la utilización de los laboratorios como me

dida de confiabilidad. Los métodos que ahf se utilizan, son basados en la 

búsqu~da de los siguientes elementos de diagnóstico : 

1.- Búsqueda de Anticuerpos presentes en: Suero, liquido cerebro-espi-

nal ( L.C.E. } y tejido cerebral. 

2.-·Búsqueda de antfgeno y partículas virales infecciosas 2,10,17,49 

La ventaja que poseen estos m~todos, es ~ue en ocaciones el diagn6stico 

puede llegar a realizarse sin la necesidad de que el animal muera.17 

El método para buscar anticuerpos, consiste en hacer pruebas de suero

neutralización y de inhibición de focos inmunofluorescentes, obteniendose 
. ~ 17 49 

asf una slgnificancia de la infeccion. • 

El hallazgo de antfgeno y partículas virales infecciosas, se hace: 

a.- mediante el aislamiento del virus, ya sea infectando cultivos ce

lulares 6 por inoculación en ratones de 21 dias de edad I.c.10•49 

b.- Por un examen histopatol6gico, basado en la observación de los e~ 

erpos de negri, descritos en 1901 y considerados como única lesi-

q'!pat()gn~on~~a.10~.~ ~-·· _ -··-· ~··-·······-····-~~-·· 
c.- Por la prueba de Inmunoabsorbencia enzimática ( ELISA ).73 

d.- Mediante las técnicas de tinción con inmunofluorescencia 6 con in-· 

munoperoxidasa. 49 · 

Estas últimas pruebas de tinción son muy sensibles y especificas, sin 

embargo, la mas fácil de aprender y ejecutar es la de inmunofluorescencia, 
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que consiste en la utilización de un conjugado de anticuerpos marcados 

con colorante fluorescente ( isotiocinato de fluoresceína ), los c1,1ales 

reaccionan con el antígeno específico, y ante la luz ultravioleta pro __ -

i 
. . . 1 10,17,49 ·pare onan una fluorescenc1a de color verde manz~na o amar1l a. 

Por otro ladó la anica ventaja que tiene la tinción con inmunope_-
17 roxidasa, es que no se necesita el microscóp1o de luz ultravioleta. -

Estas dos pruebas de identificación, se recomienda aplicarlas al teji __ ~ 

do encefálico, sin embargo, en la actualidad también se están utili_- -

zando impresiones corneáles, raspados de mucosa lingual y biopsias de -

teJido bulbar cercano al cerebro, buscando plexos de nervios infecta -

dos en folículos pilosos. Se ha comprobado que la vacunación previa, no 

afecta el diagnóstico ya que no nos muestra falsos positivos1
•
9 1\demás -

también se ha demostrado que se puede observar la fluorescencia 4 días 

antes de los síntomas. pero sin embargo, el grado más elevado de segu __ -

ridad es cuando el aniilal muestra los signos cl'inicos .• 12
•

20 

Novedosamente también se ha venido aplicando una técnica de tinción

con anticuerpos fluorescentes. (A.F.) a tejidos que previamente fueron -
23,59,47 

fijados en fonnaldehfdo y/o inclu1dos en parafina. Esta técnica ha dado 

altos porcentajes de confiabilidad y representa una considerable dismi_ 

nución del riesgo de infección en el momento de efectuar el diagnóstic6~ 
Actualmente el uso de anticuerpos monoclonales han reforzado la e __ -

fectividad del diagnóstico ayudandonos inclusive ha diferenciar, las di_ 

ferentes cepas de virus rábicJi9 mediante la especificidad a los deter_ -

minantes ~ntigénicos de las. prote~nas de nucleocápside 3 y glucoproteí_ 
4 nas. 
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Aunque se ha logrado la observación de inmunofluorescencia positi

va en un elevado porcentaje de casos, en que los tejidos se encontraban 

en estado de putrefacción, no significa esto que las muestras observadas 

negativamente, justifiquen la no vacunación profil~ctica a las personas 

expuestas, ya que estadistfcamente no existen resultados que den una --
so 

confiabilidad del lOO t . 

T R A T A M 1 E N T O 

' · Una vez presentados los primeros sfntomas nerviosos, el tratamiento 
-

que puede aplicarse es inespecífico y casi inútil; Se basa principalmen_ 

te en la administración de barbituricos y fenotiazinicos, no se recomie~ 

da la aplicación de morfina. por que en ocacfones puede llegar a incre

mentar la exitabilidad, empeorando la situacion .del enfermo.33 

El tratamiento idoneo es aquel que se aplica inmediatamente después 

de que se llevó a cabo la infección.2,33 

Una vez que se ha tenido el contacto, son dos los tipos de tratamiento: 

El primero de ellos es local y consiste en los siguientes pasos: 

a) lavar fnnedfatamente la herida con ag\la~l'CJat>óndetergente. 
---~-=- ~- ~--~~ --~ ~~ ~ =~ -~ - ~ --- ----~~~ ~--- --- • 

b} Aplicación de desinfectantes tales como: Alcohol de 40-70 %, tin

tura de yodo, alcohol yodado y cuaternarios de amonio al 0.1 %. 

e) Si se cuenta ton suero hiperinmune, una parte debe instilarse sobre 

la herida, y la otra debe inyectarse infiltrando alderredor de ésta: 

El segundo tratamiento es sistemico, y consiste en la administración 

convinada de vacuna y suero; El suero solo debe administrarse una vez por 
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vfa intramuscular, la vacuna de.be adiministrarse irrnediatamente y hasta 

concluir el tratamiento recomendado. Además después se aplicaran dosis

de refuerzo, 10, 20 y 90 dfas subsiguientes a la terminación del trata-
2 . . 

miento inicial. Ultimamente se ha estado empleando el interferon.como-
> 70 

complemento a las personas tratadas, de las que algunas se han salvado. 

PREVENCIO~ Y CONTROL 

Antiguamente antes que existiera la vacunación antirrabica, la única 

medida que se tomaba contra la enfermedad, era la eliminación de los ani 

males afectados y la cuarentena de aquellos con los que hayan tenido con

tacto. 33 

Las suspensiones de tejido infectado con rabia, inactivadas G()n medi 

os físicos 6 quimicos, dieron como resultado· la creación de las vacunas; 

La primer vacuna inmunizante para perros y humanos, fué la creada por L. 

Pasteur en 1884 inactivando al virus por desecación. Mas tarde Fermi en 

1908 y Semple en 1911, modificaron los métodos utilizados por Pasteur, 

utilizando para la creación de la vacuna, un tratamiento químico a base 
33 

~----~ -de~fenol. -Actualmente -para--1 a fnac-Hvadón de· vacunas se ut Hi zan al gu- - - · 

nos elementos como: El calor, la luz ultravioleta y la ll- propiolactona; · 

está muy generalizado el uso de vacunas inactivadas, pet·o también exis-

ten vacunas de virus vivo modificado, obtenidas mediante pases de adapt! 

ción, bajando asi la patogenicidad del virus. 33•66 

Existen tres tipos de vacuna antirrábica, clasificádos de acuerdo al 
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40 
medio utilizado para su obtención, estas son: 

l.- Vacunas preparadas en tejido nervioso. 

2.- Vacunas avianizadas. 

3.- Vacunas elaboradas en cultivos celulares, tanto de 

origen anima 'fl cerno de hume: no. 66, 75 

Las dos primeras pueden rrovocar reacciones encefaliticas, cuando son 

obtenidas a partir d~ animales adultos. Esto es debido a la presencia de 

mielina en el tejido nervioso de ellos; Para eliminar la posible reacción 

cruzada que esto representa, se opt6 por util Jzar animales lactantes. ·ya 

que estos carecen de la sustancia en cuestion~6 

De las vacunas con virus activo modificado, tenemos a: 

La vacuna cepa ERA, elaborada actualmente en cultivos celulares,y rec~ 

mendada para la inmunizacion de: perros, gattrs, bovinos y por vía oral a 

zorras y otros carnivoros silvestres.21
•57 

La vacuna cepa ACATLAN V-319, que también es elaborada en cultivos ce

lulares, ~sta, un mes despu~s de su aplicaci5n, ~nduce niveles adecuados 

de anticuerpos, se recomienda para ser utilizada en: Bovinos, cabras, ca-
~-- ~~- ~ _ ._ ~~-~-~~-~-- ---~-~-~p-- ~-~-o--~ ~-~ -~---~--~ ~-~-~~=~-~-~"--~o-----~-~----~ 

ballos, cerdos, perros, gatos y conejo~ Pero se contraindica en cuyes y 

· hamsters, ya que aparte de no conferirles una imunidad adecuada~ les pu!_ 
65" 

de llegar a provocar la enfermedad. 

La vacuna cepa FLURY, es elaborada en embrión de pollo •. de esta se ti!_ 

nen dos variedades; Una es la FLURY HEP (de alto pasaje),·y la otra es 

la FLURY LEP . (de bajo pasajef. la HEP, confiere algunas veces un nivel 

de. anticuerpos muy bajo, mientras que la LEP. aunque llega a inducir al

tos niveles de anticuerpos. es muy riesgosa, por que ha llegado a provocar 
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. . . 2,66 
la enfermedad en algunas especies. 

En la inmunización de humanos la OMS recomienda exclusivamente el uso 

de vacunas inactivadas. como; la vacuna FUENZALIDA • que es elaborada en 

cerebro de ratón lactante. inactivada con luz ultravioleta y recomendada 

para la profilaxis en pre y post-exposiciones. Para su elaboración se utj_ 

lizan tres cepas de virus fijo; una es el CVS.,,. otra es la cepa 51· d_e orf 

g~r¡,canino, y por Último, la cepa 91 de Origen humano.2 En la actualidad 

se estan utilizando cultivos de c~lulas diploides humanas. para la prod~c · 

ción de vacuna tipo FUENZALIDA.66 

Es importante recordar. que la utilización de vacunas en humanos, de

be ser estrictamente controlada. ya que la ap1icación de tratamientos va

cunales innecesarios. pueden traer graves consecuencias fisiológicas, 11~ 

gando en ocaciones a provocar la muerte del individuo.2•10•33 

CONTROL 

Para el control de la rabia urbana, se debe procurar la disminución de 

los perros callejeros (sin dueño aparente 1~ así como·la inmunización de 

~-~~-estos y~·aemas-ma~scotas •· que representan el mas importante reservorio de 

la enfermedad para el hombre!0 

En la rabia de las comunidades rurales. se sugiere estrec~a vigilancia 

sanitaria, vacunación de animales domésticos. Estudios recientes, han de

mostrado que es posible la vacunación por vfa21oral y enteric;s utilizan 

dolas en carntvoros silvestres, mediante la aplicación de cebos. con vacu 

na cepa ERA. 
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En la rabia de tipo silvestre (salvaje), que esta asociada con 

el murciélago hematófago (vampiro), se recomienda en su control la utili

zación de sustancias anticoagulantes, disminuyendo asi la población de es

tos quirÓpteros. Además simultaneamente se deben vacunar los animales do

mésticos.34 

En México el comité de lucha contra la rabia ( S.S.A., S.A.R.H.,l979 ) 

, establece la aplicación de vacunas a.animales transmisores como medida de 

prevención y contro1.66 
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0 B J E T 1 V O S 

En el presente trabajo lo que se pretende es: 

l • .; Aportar m~s datos sobre la patogenia de la rabia en .perros, enfocandose 

a relacionar el grado de infectividad (título), del tejido nervioso·

en sus diferentes porciones, con la distribución del virus en otros ór~ 

·'ganas y las lesiones histológicas posibles. 

2.- Otra finalidad es la de detectar la frecuencia con que se puede identi

ficar el virus rábico al utilizar los cortes de piel teñidos con anti--. 

cuerpos f1 uorescentes {A • F.) 

3.- También observaremos que correlación se puede obtener al aplicar 1¡;¡ té~ 

nica especial del A.F. en tejidos fijados con formaldehido. 
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M A T E R I A L Y M E T O D O S 

A).- Material Biológico: 

1.- Conjugado de Anticuerpos Fluorescentes específico para el virus 
rábico, elaborado en el Opto. de Epizootiología del: INIP. 

2.- Alícuotas con suspensión de CVS. y CNR. 

3.- Ratones albino Suizos de 21 días de edad. 

4.- 5 perros rábiosos, infectados en forma natural. 

B).- Material de Laboratorio: 

1.- Estuche de necropsias con: Cuchillos,costotomo,t1jeras y pinzas 
entre otros. 

2.- Jeringas para insulina de¡· ml. · 

3.- Microscopios; compuesto y de luz Ultravioleta. 

4.- ~laterial necesario para estudios histopatologicos que incluye:Mi
crotomos, para cortes en parafina y por congelación, porta y cu
-bre - objetos, entre otros. 

5.- Congeladores de -20 oc. 

6.- Estufa de incubación a 37 °C. 

7.- Pipetas. 

8.- Tubos de ensayo. 

- -9.:-vasos ~de ·coprt. · 

10.-Cajas de Petri. 

H.-Morteros. 

12.-Acetona 

13.-Soluci6n de tripsina al 0.2St en HBSS, pH 7.8 con .021 de Ca c1 2 

14.-Agua buferada pH 7.6 

16.-Solucfón fosfatada de albumina bovina fraccf6n V ( BAPS ). 

16.-Solución fosfato buferada ( PBS) pH 7.5 • 

17.-Solución de formaldehfdo buferado pH 7.4 

18.-Azul de Evans al.t t. 
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M E T O O O L O G l A 

Se utilizaron s· perros naturalmente afectados y muertos por el vi

_rus rábico, fueron obtenidos del centro antirrabico de culhuacan y de la 

Unidad Central del INIP Palo Alto D.F., Con sus respectivos datos clínicos. 

A estos perros se les tcm~aron muestras de diferentes regiones del sistana 

nervioso central (cuadro 1), de varias zonas de la piel (cuadro 2) y de 

1 a mayoría de órganos internos (cuadro 3): 

Estas muestras fueron trabajadas de la siguiente manera; 

Primero se destin5·u~ trozo de cada una de ellas para realizar cortes 

en parafina, efectuando as' un examen histológico, mediante la técnica de 

tinción de Hanatoxil ina y Eosina ( H - E ). 

Ensegu.ida en los otros trozo,s, se realiz~ron cortes por congelación 

a 4-"" aplicandoles la técnica rutiraria de Inmunofluorescencia d_irecta P.! 

ra demostrar la presencia del virus rábico en ellas. A las muestras qúe r~ 

sultaron positivas, se les fijo en formaldehido a110% pH 7.4 durante una 

semana, después de lo cual, les aplicamos la técnica especial de irununo

fluorescencia recomendada por D.C. Blenden (cuadro 4). 

~.~. ~ De las~muestras tomadas del ~S.N.C. y~ Glándula SaHval., una porción fue~~-, . 

destinada para la elaboración de suspe_nsiones al 20% en BAPS. A partir de 

estas se hicieron dilu,ciones que iban de 10 1 a 106 , inoculando cada 

d1luci5n en 6 ratones de 21 días de edad, con.una dosis de 0.03 ml por la 

vfa intracerebral I.C. Al cabo de 30 días, se obtuvo el título del virus 

haciendo el calculo mediante la técnica de Reed y Muench. 
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DATOS CLIHICOS GENERALES 

Edad: lO meses aprox. Raza: Criollo. Sexo: Hennafrodita. 
Talla: Mediana. Color: Gris. 

Anamnesis.- Perro callejero,·capturado y llevado al INIP Unidad Central, 
para su observacion. Muri6 al 3° dia. 

Signos.- Presentaba, paralisis de mandíbula,ptialismo, anisocordia y una 
actitud temerosa. 

Edad: 4 meses. Raza: Criollo. Sexo: Hembra, Talla: Mediana. 

Anamnesis.- Perro callejero, capturado por el centro antirrábico de Culhua

can y puesto en observación, muri6 al 3° dia. 

Signos.- Agresividad hasta el 2° dia, Glosoparesia, Inquietud, midrfasis, 
paralisis gral. ·y facial, aullido caracteristico, conjuntivitis y res. de 
nariz. 
--------------------------------------------------------~----------------Perro WJ Edad: 3 meses. Raza: Criollo. Sexo: Macho. Talla: Chica. 

Anamnesis.- Los propietario's al verlo enfenno lo, echaron a la calle. 

Signos.- Presentaba agresividad, inquietud, midriasis, res. de nariz y 

ligera .incoordinación. 
-------------·------------------------------------------------------------

Edad: 1 año. Raza: Pastor Al. Sexo: Hembra. Talla:Grande. 

Anamnesis.- Vacunada en Junio de 1981, no com1a ni bebía, no.agresiva y se 
·-~-~- -~----encontraba.Jactando,_ (cachor:ros todos sanos).,. 

Signos.- Glosoparesia, inquietud, midriasis, cianosis, paralisis gra.l y 

facial, conjuntivitis, res. de nariz y an1socordia. 

Edad:2 a~os, Raza:Boxer. Sexo:Hembra. Talla:mediana. 

Anamnesis.- No mordi6 a personas, no estaba vacunada, muri6 en 4 dias. 

Signos.- Tristeza y ptialismo. 

NOTA: Este Último perro, fué trabajado por el centro de salud animal del 

INIP Unidad Central.· 



CUADRO N°l 

.,, 
., 

.~.~· 

, REGIONES TOMADAS DEL SISTEMA NERV lOSO CENTRAL 
,, 

¡' a) Tálamo, b) Cortez~ Cerebral, e) Cerebelo, d) Búlbo R., e) Médula Cervical, f) Médula Dorsal 

Y g) Médula Lumbar. 

1 
N 
c.n 
1 
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------GUADRO-N°2--·- --~ ~--~ --

ZONAS DE PIEL MUESTREADAS 

a) Narfz, b) Conduc.Audit.Ext., e) Zona del Bigote, d} Zona de Mejilla, 

e) De nuca, f) De cuello, g) Del dorso, h) Del pecho, i) Lumbar,j) Abdomen 

k) Sacra, 1) De la ingle, m) Coccfx, n) De la·teta, o). Prepucio, p) escrot~, 

q) Perineo, r) Vulva, s) Coj.Plan.Post. t) Coj.Plan.Ant. u) Parpado, y 

v) labio. 



TOMA DE MUESTRAS DE ALGUNOS ORGANOS 

a)lengua, b)Retina, c)Cornea, d)Glánd.Lagrimal, e)Glánd.Sal fval. 

f)traquea, g)Bronquios, h)Pulmón, i)Corazón, j)Esófago, 

k)Estómago, l)Int.Delg. m)Int.Grue. n)Hígado,o)Bazo, 

p)V;Biliar, q)Pancreas,r)RiñÓn, s)Adrenal, t)Vejiga, 

u)Ovario, v)Oviducto, w)Utero,x)Vagina,y)Testfculo, 

y z) Pene. 
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CUADRO N° '4 

TECNICA DE TINCION DEL VIRUS RABICO CON INMUNOFLUORESCENCIA EN TEJI

DOS FIJADOS EN FORMOL Y DILUIDOS CON TRIPSINA. 

1.- Muestras de tejido de 3- 5 mm3, fijados en formol buferado pH 7.4 

por un período de 3 d fas a 7 meses. 

2.- se sácan las muestras de tejido del formol y se lavan con PBS al 

( ·0.1 M pH 7.5 .). 

3.- Colocar las muestras en tubos de ensayo, conteniendo tripsina al 
0.25% en HBSS pH 7.8 , con .02~ de CaC1 2, por un período de una 
hora a 37 oc ó toda la noche a 4 oc. 

4.~ Despu~s de la digestión con tripsina lavar las piezas co~ PBS. 

5.- Real.izar cortes por congelación de 4t"a -20°C colocando 2 por cada 

porta-objeto. 

6.- Fijar los cortes en acetona a -20°C durante 30 minutos. 

7.- Lavar los cortes en agua Buferad~ pH 7.6 durante un minuto. 

8.- Colocar los cortes en cajas de petri y cubrirlos. con tripsina al 
.25 % durante una hora a 37°C ó por toda la noche a 4°C. 

9.- Lavar los tejidos en PBS. 

10.-Refijar los cortes en acetona a -20°C, durante 10 minutos. 

11.-Sacar los cortes y secarlos al aire. 
--- --- ~ - • -~ --.o-~ -- ~.-- -- - - ~-~ ~-

12.-TeMirlos con la técnica de inmunofluorescencia directa. 

NOTA: A las suspen3iones de CVS y CNR, que se utilizan, para absorber el· 

conjugado de anticuerpos fluorescentes, se le agregaron 2 gotas de 

azul de Evans al .1 % . 
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R E S U L T A D O S 

Al practicar la necrópsia de cada uno de los aniinales, llegamos a en-

. centrar en todos ellos, congestión generalizada y deshidratación, en 3 de 

ellos encontramos objetos indigeribles en cavidad gastrica, presentandose 

en uno de ellos la ruptura de la pared estomacal, también llegamos a en~ 

contrar en la mayoría de los animales, l~s órganos con fláccidez o consis

tencia friable, en dos de los perros observamos indicios de diarrea. 

Las lesiones histológicas se limitan casi exclusi~amente a necrosis 

celular, que se llegó a presentar en la mayoría de los órganos, además en 

algunos había infiltración y hemorragias; en tejido nervioso siempre enco~ 

tramos los corpusculos de negri, gliosis y generalmente con infiltración, 

necrosis y encefalomalacia. 

En cuanto a los títulos que se obtuvieron de di~erentes regiones del 

sistema nervioso y glandula salival; Se observó que los segmentos con ma

yor titulo de virus, fueron e.l tálamo y la glandLila salival (cuadrolO), 

Tambien se mostró una marcada diferencia, de los perros 2 y 3, siendo --

~~-~-ekN"2~en eLque~se"encontr:ó_(!JrniiYOr ¡Jromedio de título, en tanto quepa 
---- ~~-~~-..,--~~-~~--~--- ------~ ~~-~ -

ra el N°3, su promedio fue el menor, de los 5 perros trabajados. 

La identificación del virus rábico, en cortes de diferentes zonas de la 

piel, por medio de la tecnica de A.F., manifestó hasta el 80% de eficiencia, 

en regiones como la nariz, coccix y perineo. Llegó tambien a darse la mí

nima eficiencia del O% en regiones como: el pecho, el sacro y el prepucio.: 

( cuadro 7). 
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La identificación en los órganos, se encontró hasta con una eficiencia 

del 100% en: retina, cornea, testículo, pene, glándula salival y corte~a 

cerebral; Siendo la mínima eficiencia del 20% en: Glándula lagrimal, In-

testino grueso y V. Biliar (cuadro 8). 

En cuanto a la técnica especial de A. F. aplicada a tejidos fijados 

con formalina se ob~ervó una correlación promedio del 59.6% en cortes de 

piel (cuadro 7). Y en los órganos la correlación fue del 60% , llegandose 

a observar, tanto en cortes de piel como de órganos, correlaciones que iban 

en algunos hasta del 100% y en otros del O % (cuadros 7 y 8). 
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CUADRO N °5 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA 

Perro N°l Estado general: Deshidratación; Presenta una co~gestión genera

lizada, Pulmones: Neumónicos; Vejiga: con poco cont2nido de o

rina; Bazo: Esplenomegalia y se encontraba fláccido; Estómago: 

comprimido y vacío ; Intestino: sin contenido pero con indicios 

de diarrea. 
-----------------------------------~----------------------------------------

Perro N°2 Estado general: Deshidratación; Estómago: poco contenido, habia 

huesos sin digerir y trozos de tela; Congestión generalizada 

con relevancia en el Hígado qué además estaba friable; Vejiga: 

Poco contenido de orina; Pulmón: Congestión hipostática. 

Perro N°3 Estado general ~ Deshidratación; Congestión generalizada; 

Pulmones: en estado neumónico; Hígado: friable; Estómago: con 

una t~nica y huesos pequeftos sin digerir; Vejiga: poco contenido 

de orina. 

Perro N°4 Estado general : Deshidratación; Congestión generalizada; Pulm~ 

nes:_ neum6nicos; Corazón: fláccido; Riñon: flaccido; Vejiga: 

poco contenido de.orJna; E~t.Qn¡agg: vacio,_ indicios de diarrea. 
--------------:---------------------------------------~------_..:;..;.--:_--:.. .... ~~.;.----------~·-~--

Perro N°5· Estado general : Deshidratac ion; Congestión generalizada; Hí

gado: .friable; Pulmones: neumónicos; Vejiga: poco contenido 

de orina; Estómago: se encontraba roto, hab1a restos de huesos 

y trozos de madera. 
---------------------------------------------------------------------------
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CUADRO No. 6 

CUADRO DE LESIONES HISTOLOGICAS. 

Perro No. 1 En pu1món: enfisema, edema, infiltración neutrofílica y monociti 
ca, epitelización y fibrina. Bazo; degeneración tóxica cerebro; 
neuronofagia, gliosisencefalomalacia, infiltración linfocitica, 
perivascular, presencia de cuerpos de negri, y necrosis coagula_· 
ti va. 

------~-----------------------,-------~---------------------------------------

Perro No. 2 

Perro No. 3 

Perro No. 4 

Cerebro: meningaencefalitis, infiltración lifocttaria, edema, en. 
cefalo!Jlalacia y gli~sis; h'l'gado: congestión, negrosis coagulati_ 
va; intestinoi: ligera hiperemia pasiva. 

Cerebro: infiltración linfocitar)a y gliosis. Pulmón: enfisemato_ 
so, hemorr~gico, infiltratión. Intestino: necrosis ~pitelial, en_. 
terttis e infiltración. Traquea: degeneracion del epitelio •. Glán __ 
dula salival: necrosis coagulativa de epitelio acinar. 

Cerebro: cuerpos de negri, necrosis coagulativa, hemorrágias, in_ 
filtración de ~ononucleares PúJ~ón edema, epitalización h~morra_ 
gias, atel~ctasis, infiltración de mononucleares y segmentados. 
Rjñón: necrosis coagulativa de epitelio tubular. corazón necro 

·- sis coagulativa·; ·bazo:··degeneradón-·tóxica pancreas: ~degeneración_ 
de epitelio acinar. 

------------~--~---------------------------------------------------------------

Perro No. 5 Cerebro: gliosis, encefalomalacia infiltración linfocitaria y ne_ 
crasis coagulativa. H'l'gado: necrosis coagulativa y congestión. -
Pulmón: hemorragias, enfisema, epitalización, infiltraciones y-. 

depqsitos de fibrina. Corazón necrosis coagulativa, pancreas de_· 
generación de epitelio atinar.- riñón: necrosis: intestino: hemo_ 
rragias infiltración necrosis. 

--------------------------------------------------------------------·-------
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CUADRO N°7 

RESULTADOS OBTENIDOS CON LA TECNICA DE A.F. EN CORTES DE PIEL. 

Organo Perro N°l Perro W2 Perro N°3 Perro N°4 Perro N°5 % 

N F N F N F N F N F N F 

Naríz + + + + + - + - 80% SOt 

Conduc. Aud. Ex t. + - 20% O% ,. 

Zona de Bigote ... + + 4 O% §.0% 

Zona de mejilla + + 40% . d'.l. 

De nuca + + + + + 60% 66.6% 

De cuello ·+ -··- + 40% O:t 

Del dorso + + 20'HOO% 

del pecho O% 

Lumbar + - 20:t o~ 

de Abdomen + + 40't 0% 

Sacra o~ 

de la ingle + + + 40% so:~ 

del coccix ... + + + + + + + sonoo~; 

de la teta + + + 40% 50~ 

del prepuoio NO NO NO o:; 

del escroto NO + + NO NO so:aoo;;, 

del perineo + + + + + + + + 80%100!: 

· de~la~vulva ~·· · ~. +·· -.+ ·+ ·- -· -NO ~~- +· .... .75~ 66.6% .. 

Coj.Plan. Post. + + + + 40~ 1 00~~ 

Coj.Plan. Ant. + + + + + 60~ 6L:óX 

Parpado + + + + 40f 100% 

Labio + + + + + +· 60% 1 00~ 

X 
"421 59.6~ 

* N a Tejido fresco. 

F =Tejido fijado con formol. 
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CUADRO N°8 

RESULTADOS OBTENIDOS CON LA TECNICA DE A.F. EN CORTES DE ORGANOS. 

Organo Perro N°l Perro N°2 Perro N°3 Perro N°4 Perro N°5 % 

• N E N E N E N E N E N F 
Lengua + + + + + + + 80% 75:t 

Retina + + + + + + + + 100% 60% 

Cornea + + + + + -+ + + + 100%. 50% 

Gland.Lagrimal + 20% 0% 

Gland.Sal ival + + + + + + + + + 100% 80% 

Traquea + + + + + 60% 66.6% 

Bronquios + + 40% 0% 

Pulmón + + + 40% 50% 

Corazón + + + + 60% 66'6% 
+ 

Esófago - + + + + + + 80% 7,5% 
+ 

Est&nago + + + + + + 80% 75% 
+ 

Int. Delgado - + + 40% 50% 
+ 

Int. Grueso + 20% 0% 

H{gado + + + + 40% 100% 

V. Biliar + 20% 0% 

Pancreas + + 40% 0% 

Bazo + + + + + + 60% 100% 

Riñón + + + 40% 50% 

Adrena-1 -~~~-~- ~---+-+- .+ --- ~-~-· =~ 
+ + 60% 65.6% 

Vejiga + + + + + 60% 66.6% 

Ova'=.io + + NO + + + + 75% 100% 

Oviducto NO + 25% O% 

U tero + + NO + + + 75% 66.6% 

Vagina + + + + NO + + 75% lOO% 

Testfculo + + NO + + NO· NO 100%100% 

Pene + + NO + + NO NO lOO% 100% 

Corteza c. + + + + + + + + + + 100% 100%. 

• N = Tejido fresco 62.5% 60% X 
F • Tejido fijado "con fonnól. 
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CUADRO N°9 

PORCENTAJE TOTAL, DE TEJIDOS POSITIVOS A LA PRUEBA DE A.F. EN CADA PERRO. 
------------------------------------------~-.-----------------------------------

N°de Cortes Positivos piel Positivos órganos Total posi. % tota 1 
ti vos 

* N F N F N F N F N F 

Perro N°l 49 28 11 6 17 17 28 23 57.2 82.1% 

Perro N°2 45 28 13 9 15 11 28 20 62.2 71.4% 

Perro N°3 44 21 8 5 13 8 21 13 47.7 61.9% 

Perro NP4 45 21 7 2 14 9 21 11 46.6 52.3% 

Perro N°S 4S 22 S 3 17 12 22 1S 48.8 68.1% 
TOTALES 228 120 44 25 76 57 120 82 52.6. 68.3% 

CUADRO N°10 

TITULO DE VIRUS OBTENIDO EN DIFERENTES REGIONES DEL S.N.C. Y GLAND. SALIVAL. 

Perro N°1 Perro N°2 Perro N°3 Perro N°4 Perro N°S X 

TALAMO 105.3 106.1 103.2 104.7 104.3 104.7 

CORTEZA C. 104.3 10S.4 102.6 103.3 102.6 103.6 

CEREBELO 104.3 104.6 102.7 103.5 103.1 103.6 

..... ~BUtBo· R.~~ •··. 104.2 ... 103.4 102.8.~ .104.3 .. 104.6~ ····ro3.8 
4:4 3.5 3.3 4.4 3.7 3.8 

M.CERVICAL 10 10 10 10 10 10 

M.DORSAL 104.6 102.3 104.1 103.8 103.6 103.6 

M.LUMBAR 104.5 106.4 103.8 102.7 103.4 104.1 

G.SALIVAL. 106.3 107 105.4 105.S 106.5 106.1 

I= 104.7 104.8 io3.4 104 103.9 

* N = Tejido fresco 
F =Tejido fijado en fonnol. 
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PANORAMA GENERAL DE LOS TITULOS OBTENIDOS EN LOS 
PERROS TRABAJADOS. 

10 
2 
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10 4 
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TALAMO ~ M.CERVIC~ 

CORTEZA mm~ M. DORSAL []] 

CEREBELO D M.LUMBAR [;:;3 

BULBO ·~ GLAND.S~ 
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O 1 S C U S 1 O N 

Los cambios observados al realizar el examen post-mortem, de los ani

males afectados de rábia y muertos en forma natural, revelan alteraciones_ 

que de alguna manera, pueden relacionarse con la forma del deceso, algunos 

autores, mencionan la presencia de lesiones pulmonares, producidas por 

invasores ~ecundarios,habiendo aislado germenes como; bordetella Spp , 

pasteurella y piogenos del tipo de estreptococos y estafilococos. .Por 

nuestra parte, la observación microscópica nos reveló cambios en el pulmón 

indicandonos la lesión neumóni~a de tipo exudativo y mixto. 

En todos los casos al presentarse el clásico síndrome de deshidratación 

y en algunos el hallazgo de objetos extraños en estómago, demuestra la co~ 

cordancia con obser~aciones anteriores. 

El estudio microscópico, reveló alteraciones sugestivas de un proble

ma viral, encontrando, encefalomalacia, neuronofagia, necrosis, gliosis y 

la observación de los corpusculos de A. Negri. 

Los títulos obtenidos de diferentes regiones del S.N.C. y Glándula 

salival, en los 5 casos variaron de 102·3 a 107. Encontrandose una f de 

~104 • 7~en talamo,~1o~·6 en corteza,-103·~-en-cerebelo, 163·8_ enJJUlbo_R., --~ 

lO 3·8en M.Cervical, 103·6en M.Dorsal, 1o4·1en M.Lumbar y 1o6 ·1en G.Saliv. 

Resultados que muestran una gran concentración viral en sgmentos como, ta

lamo,y glándula salival, datos que coinciden con las observaciones hechas 

por otros autores: La diferencia observada en los títulos, de los dife• 

rentes segmentos del _encefalo, se debe seguramente a la distribución de 

las áreas más ricas en neuronas. En la glándula salival, la concentración 

de virus, es por lo general mayor que en encefalo, dato que concuerda con 

otras observaciones. 
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El estudio de patogenia en 6rganos, identificando al vJrus por la tfic

nica de A.F. nos da resultados positivos, demostrandonos la presencia del 

virus r~bico, en varios tejidos, fentineno que se ajusta a los reportes de 

otros investigadores, en diferentes especies.(cuadro 11). 

Ya que cada caso de rábia, es un caso patogenicamente diferente y ti!L 

ne.una relación estrecha ·con el poder invasivo de la cepa en cuesti6n, re~ 

lidad reportada con anterioridad y que se observa claramente en nuestro

caso N°2 en que el perro tuvo mayor porcentaje de positividad de tejidos y 

mayor tftulo de virus en S.N.C. y glándula salival. 

Existe informaci6n que pone de manifiesto la presencia del virus rábico 

en tejido cutaneo. Los primeros trabajos se llevaron a cabo en ratones, 

zorras, zorrillos, perros y se esta Intentando la adopción de ésta técnica 

en humanos. En ratones inoculados experimentalmente, la técnica tiene un 

alto grado de eficiencia, asi como tambien en zorrillos, en todos los ca

sos el diagn6stico se hace utilizando los A.F. Para teñir las fibras ner

viosas infectadas, que rodean la base del folículo piloso, en otras ocasi 

ones~se~uU1J~zªr1 ~~o_rtesde tejido de áreas de gran inervación, como en la-

bios y cojinete plantar, en este Último la tinción revelaba la presencia 

de celulas epiteliales con corpúsculos tntracitoplasmicos aparentes (Mur_ 

phy 1980) 

Al aportar nosotros información nueva, sobre la detección de virus r§

bico en diferentes porciones de piel en perros afectados y muertos natural 

mente, se puso de manifiesto la utilidad de la piel como muestra para diat 

nóstico, por la técnica de A.F. en cortes por congelación, sin embargo 
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------de 1 tota 1 demuestras trabajacla s, -únlcamente-se-obtuvo-pos-i-t-iv-i dad-en ~-~ 

el 42% de los cortes, porcentaje-relativamente bajo para considerar a la 

piel como alternativa de diagnóstico ya que la distribución del virus en 

las diferentes regiones de la piel es muy irregular. 

De aquellas muestras trabajadas en tejidos frescos, que resultaron 

positivas con la técnica de A.F., obtuvimos resultados no esperados al. 

trabajarlas despues de haberlas fijado con formol, donde la correlación 

variaba del 100% en unos tejidos, mientras que en otros era del O%, lle

gandose a encontrar los mayores porcentajes de correlación en los cortes 

de 6rganos. 
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e O N e L U S l O N E S 

1.- Se concluye que es posible detectar el virus rábico en cortes de piel, 

de perros naturalmente afectados y muertos por la enfermedad. 

2.- la distribución del virus rábico en piel, es irregular y se encuen

tra en estrecha relación con el poder invasivo de la cepa vírica en 

cuesti6n. 

3.- Las muestras de piel infectadas con mayor frecuencia, son las de la 

zona de la naríz, perineo y regi6n coccigea proximal. 

4.- la técnica especial de A.F. aplicada a tejidos fijados con formalina 

no nos da un 100% de eficiencia en muestras que no proceden del siste

ma nervioso, siendo esto, una limitanté de gran importancia, para que 

se utilice como alternativa de diagnóstico. 
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s U M A R 1 O 

Con el objeto de obtener ~s datos acerca de la patogenesis rábica, se estudi~ 
ron 5 perros naturaúnente afectados y muertos por la enfermedad, a los cuales 
les practicamos.el examen post-mortem, donde tomamos muestras de piel, de alg~ 
nos órganos y de diferentes regiones del Sistema nervioso central (cuadros 1, 
2 y 3). 

La necropsia nos reveló frecuentemente una congestión generalizada, neumónia Y 
deshidratación, p.resentandose en ocasiones diarreas y objetos extraños en est~ 
mago. Se observó microsc6picamente congestión, necrosis, degeneración e infil_ 
tración en algunos órganos y en cerebro fué frecuente la malacia, neuronofagia, 
gliosis, los cuerpos de negri e infiltraciones. (cuadros 5 y 6), 

En las muestras de piel y órganos se realizaron cortes por congelaci6n a 4~
t~ñendolos con anticuerpos fluorescentes (A.F.) Para demostrar la presencia del 
vi~us rábico en ellos. Encontrandose un promedio del 42% de identificación p~ 
sitiva en el total de cortes de piel y un 62.5% en los cortes procedentes de _ 
órganos. A las muestras que r~sultaron positivas, las fijan~s en formol bufer! 
rlo pH 7.4 y al cabo de una semana Jes aplicamos la técnica de dilución ca~ tri~ 
sina para utilizar nuevamente la tinción de A.F. obteniendo el 59.6% de positi_ 
vidad en cortes de piel y el 60% en cortes de órganos (cuadros 7 y 8). 

De las muestras tomadas a partir del SNC y glándula salival se elaborarón sus 
pensiones al 20% en BAPS, de las que se hicieron diluciones que iban de 101 a 
1o6, lascu~ales se inocul~rón en ra~to_nes de 21 dtas por v'a l. C. con una dosis 
de .03 ml obteniendo el título, daspués de un mes haciendo el cálculo por el -
método de Reed y t-'JUench. Los tttulos obtenidos tuvieron los promedios de: 10~ .. 7 
en talamo, 103•6 en corteza 103•6 en cerebelo, 103•8 en bulbo R 103•8 en médu 
la cervical 103•6 en médula dorsal 104•1 en médula lumbar y 106•1 en glándul; 
salival. Lograndose detectar que el mayor promedio de tHulo fué el del perro 
No.2 y que el menor tttulo fué el del pérro No. 3 (cuadro No. 10). 

Pudiendose concluir que es posible identificar el virus rábico en cortes de piel 
y órganos que la distribución del virus es irregular y va en fntima relación -
con la patogenicidad de la cepa y que en los tejidos que no proceden del SNC -
no puede identificarse el virus en un 100% despues de que la muestra haya sido 
fijada en formol. 
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