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heridas abiertas en conejos y perros. En 1813,
Gruner recomendd la inoculacion de saliva de
animal sospechoso de padecer rabia en conejos
como método de diagnadstico. Magendie y
Breschet, en 1821, transmitieron la rabia del
hombre al perro.

Durante muchos siglos se mantuvieron popu-
larmente ideas errdneas respecto de la rabia;
asi, Morgagni crefa que cualquier perro sano
podia transmitirla; otros la relacionaban con la
actividad sexual de los animales, la supresion
de la lactancia en las hembras, el calor, el agua
estancada y aun, en 1902, Busquillon
aseguraba que la rabia era debida al miedo y
negaba la existencia de un agente infeccioso. El
miedo de las gentes a la rabia los llevaba a
cometer toda clase de abusos con las personas
afectadas por la enfermedad y aun simplemente
sospechosas; indicativo de ello resulta que, en
1810, fuese promulgada una ley en Alemania
que estipulaba: "Es prohibido bajo pena de
muerte, estrangular, sofocar, sangrar en blanco
o aplicar otro procedimiento semejante a los
individuos que sufran de rabia". Todavia en 1819,
en Francia, una desgraciada victima del mal fue
sciocada entre dos colchones.

En 1880, Pasteur comenz6 sus investigaciones,
suficientemente conocidas, € inicid la que suele
aceptarse como la era cientifica de la rabia. Fue
el primero que modificd la patogenicidad del
agente por pases seriados intracerebrales,
obteniéndose o que denomind el virus fijo, con
el cual prepard la primera vacuna. Los principios
fundamentales sobre las vacunas y las cepas
de virus aislados por Pasteur han resistido el
paso del tiempo (116 afios) y su Unica limitante
son las eventuales reacciones neuroparaliticas.
Victor Babes fue el primero en utilizar como
terapia el suero antirrabico y la vacuna en el
mismo paciente.

En 1903, Negri descubrio las inclusiones que
llevan su nombre (cuerpos de Negri). Desde
1963, con la aplicacidén de las técnicas de
microscopia electronica, el cultivo de células y
los nuevos métodos inmunoldgicos, se han
hecho grandes avances en el conocimiento de
esta enfermedad y de su prevencion.

En las Américas, los primeros datos sobre la
aparicion de la rabia se remontan al siglo XVl
cuando se descubrieron casos en perros y
zorros en las colonias inglesas. En 1843, Dar-
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win en su Viaje de un naturalista alrededor del
mundo describié una epizootia que presencié en
Chile, con numerosos casos en perros y 19
muertes humanas y seglin referencias que
obtuvo, otros brotes semejantes se habian
presentado en esa regién desde 1803.

En 1906, se presentaron en el Brasil brotes de
una enfermedad paralitica en equinos y bovinos,
que fue identificada como rabia por Carini en
1911 y que fue relacionada con los murciélagos.
En 1925, aparecié en Trinidad una enfermedad
del ganado con alta mortalidad, que incluyé
casos humanos en 1929; en 1931, Pawan
confirmo que el vector de esa enfermedad era el
murciélago, principalmente el Vesmodus
rotundus y a este tipo de rabia se le denomind
rabia de Trinidad o rabia paresiante, prevalente
en Ameérica desde México hasta la Argentina.
Desde 1929, en varios paises iberoamericanos
se han registrado unas 200 muertes por rabia
humana transmitida por vampiros.

Epidemiologia

La rabia es transmitida de un animal a otro por
mordedura y la diseminacion en el huésped
utiliza la via neural; excepcionalmente, la
enfermedad humana se adquiere por via
respiratoria si se aspira un aerosol de alta
concentracion viral por accidente en el
laboratorio y mucho mas raro adn a traves de un
trasplante de cérnea. El 99% de los casos de
rabia ocurre en los paises en desarrollo y en
ellos la tasa de mordeduras es de 200 a 800 por
100.000 habitantes.

La rabia se divide en urbana y silvestre. En la
urbana, que a pesar de su nombre incluye
casos rurales, los perros domésticos son el
transmisor principal. La rabia silvestre parece
tener por el momento poca importancia en
Latinoamérica, a diferencia de los Estados
Unidos y Canada donde es preponderante.

En Latinoamérica, en el lapso 1990-1993,
murieron de rabia 871 personas de las cuales el
95% no habia recibido tratamiento antirrabico;
en el mismo lapso, ocurrieron 51.459 casos de
rabia en animales (80% perros y gatos). En
1994, murieron 143 personas en América Latina
y sblo 5 en el resto de América; en esta
ocasion, el trasmisor fue el perro en 84%, el
murciélago en 7%, el gato en 4% y otros en
5%. Para 1993, el 54% del territorio de
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esta la rabia en dos formas clinicas: la furiosa y
la paralitica o muda. En la forma furiosa, el ani-
mal presenta de manera progresiva cambios de
comportamiento, seguidos por un estado de
agitacion con tendencia a correr sin rumbo
mordiendo todo lo que encuentra a su paso;
puede morir en un acceso de furia o entrar en
estado de postracion seguido de paralisis
durante el cual sobreviene la muerte, lo mas
comun entre tres y cinco dias contados desde
la iniciacion de los sintomas. En la forma
paralitica, el animal se muestra deprimido con
paralisis de la mandibula, seguida por paralisis
del tren posterior gue luego se generaliza y el
perro muere en el curso de la primera semana.
En ambas formas puede haber espasmo
faringeo que dificulta la deglucidn, pero la
hidrofobia y la aerofobia propiamente no se
presentan en el perro.

LLos gatos manifiestan aln con mas frecuencia
la forma furiosa y atacan sin provocacion con
unas y dientes, pero tambien pueden desarrollar
la forma paralitica. En los animales silvestres
parece mas frecuente la forma furiosa.

Diagndstico

El esquema clinico resumido antes y el
antecedente de maordedura son la maxima
ayuda diagndstica, cualesquiera que sean las
condiciones en gue nos toca actuar. Cada vez
se avanza mas hacia la estandarizacion de
algunos recursos de laberatorio como son las
técnicas de inmunofluorescencia e inmunoen-
zimaticas que estan facilitando e! diagnostico
de |a rabia en vida del paciente. Como el virus
rabico una vez llega al cerebro continda inva-
diendo el sistema nervioso y otros drganos por
via de los nervios periféricos en direccion
centrifuga y dado que los foliculos pilosos y la
cornea son estructuras ricamente inervadas y
de facil acceso, se utiliza, todavia ocasional-
mente, la biopsia de piel de la nuca y las
impresiones de cornea para detectar su presen-
cia o sus huellas por inmunofluorescencia
directa; infortunadamente para ambas, un resul-
tado negativo no descarta el diaghostico de
rabia. En nuestra experiencia, es muy limitada
la ayuda que aporta la impresion de cdrnea
(método de Schneider), molesta ademas para el
paciente y no la estamos empleando.
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Los anticuerpos antirrabicos aparecen aproxi-
madamente 1 © 2 semanas después de la
iniciacion de los sintomas clinicos y el
diagnoéstico serologico se basa en un incre-
mento en su titulo en dos sueros tomados en
etapas diferentes de la enfermedad. Su demos-
tracion en una sola muestra de un enfer-mo que
no haya recibido previamente vacuna antirrabica
hace el diagndstico de infeccién. Como las per-
sonas vacunadas no desarrollan anticuerpos
detectables en el LCR, su comprobacion puede
aceptarse confirmatoria de infeccion por virus
rabico.

Estos anticuerpos pueden medirse con la
prueba de neutralizacién, o con otras pruebas
que detectan anticuerpos desarrollados contra
la nucleoproteina rabica tales como la inmuno-
fluorescencia indirecta, la contrainmuno-
electroforesis, la fijacion de complemento vy las
técnicas inmunoenzimaticas (ELISA). También
se ha introducido el método de inmunodiagnodstico
enzimatico rapido de la rabia (RREID) y la
prueba rapida de la inhibicién focal de la fluo-
rescencia. Para la deteccion de anticuerpos
fluorescentes, se insiste en la ventaja de incluir
en la muestra ambos hemisferios.

Diagnostico postmortem
Para el diagnostico postmortem se dispone de:

1. La prueba de inmunofluorescencia directa
(IFD) para el diagnéstico rapido usando
impresiones de tejido nervioso fresco.

2. El aislamiento del virus inoculando ratones
por via intracerebral o en cultivos celulares
{neuroblastoma murino, embrién de pollo,
rindn de hamster) utilizando 1FD.

Estudio histopatologico.

Para casos particularmente dificiles, se
puede emplear para analisis del encéfalo
microscopia electrénica, inmunohistoguimica
e hibridizacion in situ.
Se ha usado desde antes de desarrollarse la
fluorescencia, la coloracidén de Seller que em-
plea una mezcla de fucsina basica, azul de
metileno y metanol y permite identificar los
corpusculos de Negri, mejor estudiados desde
1927 pero descritos por Adelchi Negri en 1903,
especificos de la enfermedad. Esta coloracion
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