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CAPITULO I

IlTTRODUCCION

Desde que Pasteur comenzó a desarrollar un Llétodo de

protección contra la rabia en el humano (102), innunerables

esfuerzos se han efectuado para mejorar no sólo el método,

sino el producto fundamental. Sin embargo 01 riesgo que im-

plica vacunar es aún mayor, siendo de especial inter8s los

accidentes nouro-paralíticos, que si bien ha disminuido, en

relación a épocqs pasadas, no deja de intranquilizar al mé.

dico que la aplic~ como al enfermo el cual la recibe.

El probloma de las complicaciones neurológicas po1t-.

vacunales, cobra en ciertos períodos de la historia importag

cia mundial; pues al revisar la incidencia y magnitud de los

accidontes, se estudian las técnicas y el material empleado

para la elaboración de tales vacunas. En los últimos diez ~
ños la incidencia ha bajado, sin embargo las personas expue~

tas a contraer la rabia son cada dia más elevada, sobre todo

en nuestro medio. Y aunque la rocup3ración es casí siempre

ad integrum, C1eja aveC8S secuelas iuperdurables.

Buscar las soluciones a este problema y aplicarlo a

este país no es difícil o imposible. Entre ellas tenemos la

búsqueda de vacunas que estén excentas de factores encefali-

togénicos causantes de tales accidentes. Seguir las indica-

ciones del comité de expertos en rabia de la Organización'-

Mundial de la Salud; levantar campañas de extermino y vacun~

ción canina en toda la república, sobre todo en el Departa-

mento de Guatemala y por último educar al pueblo del peligro

que con lleva el evitar la vacunación que lo proteja contra

la rabia.

Hasta la fecha no se había elaborado un trabajo que

sacara a luz el riesgo y la nagnitud de las complicaciones

nourológicas consecutivas al tratCllilicntoantirrábico en Gua-

temala. No pretendo dar la clave para solucionar tal proble

estimular las inquietudes de personas más enteradas

_los .raíL '~J:1;'i8. Bfj,(~I1GAJ:L."f)DT',q.,--.
~.c:,:'"""
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clinico-patológicos características, vacunas uás lliJpliamente

usadas y que pueden ofrecer oayor protección al género huma-

no. Los casos observados e incidencia de las conplicaciones

para nuestro ueclio y sus posibles soluciones.

Deseo hacer público mi agradecimiento ~ todas las

personas y entidades que me ayudaron a realizar este trabajo,

especialnente al Doctor Julio Paredes Scheaib, por su valio-

sa asesoría; al Doctor Julio Roberto Herrera; Doctor víctor

Moya, por su inapreciable orientación; Doctor Agustin Ubieto

Otal y Doctor Luis Humberto Diaz. Sin tal ayuda me hubiera

sido difícil la elaboración de este trabajo de tésis.
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CAPITULO 11

SITUACION DE LA RABIA EN EL DEPA.'iTAlV1 :~I-TTO DE
--
.
'G UA'TJ5I\J.1tIíA'o

...

Antes de iniciar con la descripción de fondo de este

trabajo, quiero hacer una consideración sobre el problema de

la rabia en el departillrientode GuateLlala, pués es aquí donde

dicho problema es u&s agudo y cobra cada día n&s interés y

preocupación por las autoridades sanitarias. Desdichadamen-

te, por ser un pais tropical, se padece de esta onfermedad,

cuando en otras regiones del globo la rabia dejó de existir.

En nuestro Lledio se ha conprobado que hay rabia humana y ca-

nina, viniendo a agravar lo la enorme cantidad de población

canina, la cual, para dar idea, en 1962 era de 6,000,000 de

perros en toclo el paiso Teniendo el departaL1ento un porcen-

taje elevado de esa cantidad.

Este serio problema que han confrontado las autorida

des sanitarias fUG la razón por la cual el 21 de Noviembre

de 1907 se inaguró el Instituto Nacional de vacuna. En 1915

se creó el Instituto Antirrábico y hasta en 1929, se comien-

za a elaborar la vacuna antirrábica tipo Pasteur (30), la c~

al se utilizó hasta 1959, fecha en que cambió por la vacuna

irradiada por luz ultravioleta, esta es la que se usa actual

mente en nuestro medio (105).

Con respecto al departanento de Guatemala, no se ti~

ne un dato completo sobre el minímo de perros existentes, p~

ro se cree que hay por lo menos 1 perro por cada habitante

de la capital, lo que daría más o menos 500,000 canes; sien-

do esto un riesgo constante de contraer la rabia en cualqui-

er sitio. En los últimos cuatro años se ha notado un fenóme

no raro, pero lógico: en tieupos atrás el gran nucleo de pe-

rros eran vagabundos y periféricos a la capital, ahora este

nucleo es central y de tipo doméstico.

Para dar una idea D~S precisa del probloBa de la ra-

bia on el departaL1i,:;ntode Guateuala reproduzco el Cuadro N° 1,

Y en ;londo so aprGcia que el núuero de personas nordidas se

ha (Üc~v3.c1o progresi vaL1Emte desde 1958 pornaneciendo casí con.Q

tanto a partir de 1962. Las ca',pañas tanto do eliIÜnación

COLlavacunación han sufrido notablí3s alteracionos. Debiclo a
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1958 1~501 38 13,746

I

10,803

1959 2,236 81 14,723 976

1960 2,649 124 4,198 13,493

1961 2,756 52 5,401 9,098

1962 4,401 127 26,658 11,463

" 1963 4,282 141 8,538 7,128

1964 4,417 241 4,109 3,471

1965 4,378 172 9,248 1,650

! 1966 1,523 82 1,408 1,773
j

I

'.

:1
,
~,

CUADRO I-
SITUACION DE LA RABIA EN EL DEPJ.2TAh:iHTO D.8 GUATEMALA

1958 AL ~1 DE MAYO DE 19660 (49)DESDE

Año Personas Mordida~ros Pasito Rab~al Perros Eliminados Perros Vacunaios

--
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factorc3 (lo 'cinc (;conÓnlcc y h1XCJanO
~ los cUD.IGS 8n algunas .2

caD::i.oE,c'S ~:;or:. c1c~Jc :il3.IJ:CCf:; p2::'a 01 buen éxito
1 se h3. descui

dacJ.8 CU.C1L1S ca:;lpaíia:=, ctro hecho sobresaliente es que no se

guarde r21aci6~ on~ra perros eliuinados y parros vacunados.

Tal fen6meno se cxplicar~ o&s adelanto.

En 1962 fué el aÍÍo cm. <ive se llevó a cabo la mayor
ca:;np2.:Q2. PIltirrc.bica en el departamento de Guacemala, en ese

entonces eliminarón26;538 perros vacunándose 11 ,L~63, cifra
que sin embargo no sobrepasa a la de 1960, en la cual se va

cunó 13~493, pero se eliminaron tan sólo 4,198~ Varios fa~

tores contribuyeron a tal realización en 1962, el más impv~

tante fué el económico y las facilidades que las autoridades

sanito"'."iasp2oporcionaron al departam:::nto de Zoonosis de Sa-
nidad lJúb:Lica, consistente en el~mento humano extra incorpo-

rada a CS8 dcpar~2.m8nto, elemento motorizado y plan de orga-
. . - . .,

dnlzaClon meJor a~us~a o.

2~~ 0c~argc esta iniciativa no se ha mantenido cons-

tante~ p1.lés c. :r;:d.::>tir c,e ese año las campnr.'.8s de eliminación
y vacunació:.:.: (.C.::'1.i1'l" ha disminuido paulatinamente. Innumera-

bles Jactores 2e 1~C-,!1sLéJado entre éllos:

) G .., ..
a Tia CLJS1S c.e e:3tricnina rara elim.inar canes, enVla

das a 12. capital ¿esde los Estados Unidos, se ti~

ne que distribuir entre otros paises de Centro A-
:TIérica y Belice.

b) L¿ carne de cerdo que si~ve rara preparar los bo-

cados no as enviada a Sanidad por la Municipali-

dad con re~ularida~.

~) El olemento humano y motorizado es escaso y no e~

t& de acuerdo a las necesidades de la capital, por

lo que se hace lo humanamente posible para cumplir

con dicha campaña.
,
"E:o. 1963 la creo.~ión de la SociedadProtectorade Animales
obste,cllliz63qu:i_'Tocac:.amentela campaña de eliminación de
perros.

l'odo esto ha contribuiclo a que la campaña antirrábi-

llaya dis2~nuida su ritmo de trabajo y efectividad~ repercuti

éndo, indirectauente, en la seguridad del pueblo. Llama la

atención que a par~ir de 19607 el númcro de personas mordidas

ha aumentado considorablemente. Se atribuye tal fenómeno a

tres factoro8:
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a) Mayor crecimiento de la población canina y humana.

b) Mejor educación sanitaria del pueblo, que acude a

los Centros de Salud y a la misma Sanidad Pública.

c) y los enumerados anteriormente.

El aumento de perros positivos de rabia es ostensible,

en 1960, fúe de 124 y el mayor número en 1964 con 241 positi-

vos. Ratifico lo antes expuesto, es decir una mayor educaci-

ón sanitaria del pueblo que se preocupa por no desaparecer al

perro rabioso, sino remitirlo a los centros correspondientes

para su observación y estudio.

El número de personas que reciben tratamiento antirr~

bico, en el Centro de Salud N°. 1, también ha aumentado, asi

podemos ver que a partir de 1960 a 1965, se ha duplicado (cu~

dro N~ 2). Los niños siguen siendo el núcleo más afectado por

mordidas de perros, en un estudio que llevaron a cabo los Do~

tores Agustin Ubieto Otal y Luis Humberto Diaz, hasta 1962, y

completado con motivo de este trabajo de tesís hasta 1966, se

aprecia tal hecho, siendo las mordidas más peligrosas por la -

localización alta: cuello y cabeza. (Cuadro N°. 3).

Este agudo problema ha impulsado a las Autoridades Sa

nitarias a buscar los medios para proteger a las personas ex-

puestas de una manera más eficaz. Y entre una de éllas fué

la elaboración de otro t.J.pode vacuna que ofreciera majar pr,2

tecci6n y la cual se elabora desde 1960. Sin embargo ha sur-

gido otro problema y son las complicaciones ocurridas por el

tratamiento, el cual, de significativa frecuencia, alarma y

ha puesto en alerta a aquellas personas que la han aplicado.

Este trabajo no constituye una crítica al actual método y va-

cuna empleada, sino hacer ver que las vacunas de tejido nerv1

oso en general causan trastornos neurológicos, por lo que se

debe elaborar otra clase de vacuna que ofrezca mayor seguri-

dad y esté excenta de los factores o sustancias culpables de

estos accidentes.

. . - .'.'," . '. .,' . . .. '."
... ~- . .~ .~.-~ ,~ ,,-r ..~". .,..



Al10 HOMBRES NlUJJl;RES NInOS IUtAS

1958 248 170 289 140

1959 248 158 371 217

1960 432 220 588 291

1961 324 218 508 286

1962+ 807 585 1,374 780

1963 1,002 722 1,604 937

1964 1,172 868 1,591 1,153

1965 1,049 806 1,415 919

+ = Datos sujetos a revisión.

I
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CUADRO 2-o=_~--=--
DEPA..'lTAlJi 1'NTO (48)DE GUATE1LALA

mOVIMI~NTO DE LAS PERSONAS VACUNADAS DESDE 1958 A 1966.

SANIDAD PUBLICA Y C3NTRO DE SALUD N° l.

Al:';O

1958

1959
1960

1961
1962
1963

1964

1965

1196~

VACUNADOS

I847

994
1,531
1,336
2,206

2,487
2,859

2,547

1,179

. .

CUADHO .2

DEP _~RTAL-,.:I:NTO (48-30)DE GUATSMALA

ADULT00 y NI~OS MORDIDOS, }m LA CIUD1D DE GUATEII'lALA

DURANTE LOS A1,,05 DE 1958 A 1965.



CLASIFICACION:

Las complicaciones neurológicas consecutivas al tra-

tamiento antirrábico asumen diferentes formas dependiendo el

sitio del sistema nervioso central afectado~ así vemos que

Van Rooyen (lO2)~ las clasifica como:

a) Parálisis ascendente tipo Landry. +

b) Tipo paralítico dorso-lumbar.

c) Tipo Neurítico.

d) Meningo-encefalomielitis.

Appelbaum y Greenberg (9), describen los tipos característi-

cos de las complicaciones:

a) Tipo encefalítico.

b) Tipo Mielitis dorso-lumbar

c) Tipo neurítico.

(57)~ a su vez las clasifica como:

a) Neuritis periférica simple.

b) Mielitis dorso-lumbar

c) Parálisis tipo Landry.

Como se observa, casí todos coinciden en la descrip-

los tipos característicos. Es de hacer notar que só

lo Van Rooyen menciona el tipo meningo-encefalomielitis, el

cual he encontrado con frecuencia descrito por otros autores

años más tarde.

Además de los tipos antes descritos, existen otros

más complejos como meningo-encefalopolineuritisetc.

+ = Cuando se acompaña el tipo Landry de aumento de proteinas
sin pleocitosis se suele denominar sindrome de Guillen-
Barreé. (Walshe, Francis, 1959 .8nfermedades del sistema
Nervioso).

l'

ETIOLOGIA:

Innumerables teorías se han formulado para explicar

porque se producen los accidentes neurológicos consecutivos

al tratamiento antirrábico. En este capítulo haré un resumen

histórico de tales teorías hasta llegar a los últimos descu-

brimientos que quizá lleguen a dar una explicación satisfactQ

ria de tal fenómeno.

Pasteur~ fué como es de suponer el primero que tuvo

conocimiento de tales complicaciones. Sin embargo no se tie-

nen noticias sobre si formuló alguna hipótesis al respecto.



8

CAPITULO 111-
C01uJLICACIONES NEUROLOGICAS
'::: J -..-

CLASIFICACION:

Las complicaciones neurológicas consecutivas al tra-

tamiento antirrábico asumen diferentes formas dependiendo el

sitio del sistema nervioso central afectado~ así vemos que

Van Rooyen (lO2)~ las clasifica como:

a) Parálisis ascendente tipo Landry. +

b) Tipo paralítico dorso-lumbar.

c) Tipo Neurítico.

d) Meningo-encefalomielitis.

Appelbaum y Greenberg (9), describen los tipos característi-

cos de las complicaciones:
a) Tipo encefalítico.

b) Tipo Mielitis dorso-lumbar

c) Tipo neurítico.

Horack (57), a su vez las clasifica como:

a) Neuritis periférica simple.

b) Mielitis dorso-lumbar

c) Parálisis tipo Landry.

Como se observa~ casí todos coinciden en la descrip-

ción de los tipos característicos. Es de hacer notar que sQ

lo Van Rooyen menciona el tipo Meningo-encefalomielitis, el

cual he encontrado con frecuencia descrito por otros autores

años más tarde.
Además de los tipos antes descritos, existen otros

más complejos como meningo-encefalopolineuritisetc.

+ = Cuando se acompaña el tipo Landry de aumento de proteinas
sin pleocitosis se suele denominar sindrome de Guillen-
Barreé. (Walshe, Francis~ 1959 snfermedades del sistema
Nervioso) .

ETIOLOGIA:

Innumerables teorías se han formulado para explicar

porque se producen los accidentes neurológicos consecutivos

al tratmaiento antirrábico. En este capítulo haré un resumen

histórico de tales teorías hasta llegar a los últimos descu-

brimientos que quizá lleguen a dar una explicación satisfactQ

ria de tal fenómeno.

Pasteur~ fué como es de suponer el primero que tuvo

conocimiento de tales complicaciones. Sin embargo no se tie-

nen noticias sobre si formuló alguna hipótesis al respecto.
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El primer intento de explicar este fenómeno lo hizo

Calmette (102) en 1891, cree que se deba al virus neuropro-

pico;contenido en la médula del conejo e inoculado con la va

cuna.

Laveran (57-102) en 1891, cree que los accidentes

se deben al virus de la calle el cual ha sido modificado. En

la primera conferencia Internacional sobre rabia sólo un Ins

tituto habla en su favor apoyada por Kock.

Harvey y Mc Kendrick (1907) (57), lanzan su teoria a

nafiláctica, piensan que es debido a una reacción anafilácti

ca que ocurre en el tejido nervioso: y es consecuencia del

material nervioso, contenido en la vacuna. Estas mismas ide

as fueron compartidas años más tarde por otros investigado-

res.

Babes y Pitulesco (57) en 1914, primero y luego Ro-

chaix y Durand en 1916 y 1919 respectivamente; dicen que la

inyección de tejido nervioso estimula la producción de fer-

mentos depresivos, y que los accidentes son provocados por.

acción de estas sustancias. A esta teoría se le conoce como

teoria del fermento.

En 1916, Fielder (57) supone que es por el virus fi-

jo que se provocan los accidentes, pues tienen gran patogeni

cidad.

En 1929, Busson y Franc~ piensan como lo hizo Fiel-

der, que las complicaciones neurológicas eran causadas por el

virus fijo.

Nuevamente Babes en compañia de Jonesco en 1924, y

luego Teodorasco en 1928, sugieren que los accidentes sonpr2

vocados por el virus rábico de la calle, y que no hay razón

para creer que el antígeno del virus fijo modificado confie-

ra inmunidad contra el virus de la calle.

Cornwall en 1925 (102), sugiere que se trata de una

reacción alérgica como resultado de la inyección de protei-

na nerviosa extraña.

En 1930, Schweinburg luego Loeffler y Schweinburg nu

evamente consideran, como lo hizo Mc Kendrick (75) que algu-

nos constituyentes normales del tejido nervioso podrian ser

la causa de los accidentes neuroparalíticos.



Jonesco en 1935 (102), propone que la reacción anti-

geno-anticuerpo provocada por el tejido nervioso que va en la

YQ.91111a_e§_..~) QQ.1J.9~11_t_i,?__~QI-PJ::'obJ.e@a,otra vez .s.e s.I7.Ga a, 1117. 1 (3.--------

teoríó. ".anafiláctica.

Remlinger, stuart y Krikorian (57-102), dan su teoria

citilógica que dice que la introducción de una excesiva canti

dad de tejido nervioso en forma de proteinas durante el curso

del tratamiento provoca una sensibilización.

River y Schwentker en 1935 (102), también

el tejido nervioso actúa como un antígeno completo

de producir anticuerpos fijados al complemento los

órg~nos, más bien que especies específicas.

creen que

y es capaz

cuales son

Muchos y variados experimentos se han realizado en a-

nimales inyectándoles sustancias cerebrales con el fín de de-

terminar que sustancia es la más responsable de los acciden-

tes neurológicos. Entre ellos se encuentra uno, que por su

importancia lo mencionaré, y son las observaciones de Kabat,

Wolf y Bezer en 1947-48 (13-102), cuando inocularon a monos

jóvenes rhesus, embriones de conejo adulto en el cerebro y al

cabo de 3-4 semanas desarrollaron síntomas neurológicos. No

se produjeron estas reacciones cuando inyectaron embriones de

cerebro de conejos fetales, que no cohtienen mielina, y no se

provocó ninguna reacción. Esto puede eonsiderarse como el i-

nicio de lo que hoyes la teoría lliQS aceptada. Pero antes de

llegar a este punto, interesantes teorías, que se acercan más

a la realidad, se han propuesto.

Van Roayan y asociados en 1948 (102), piesan que cual
quier virus fijo o tejido cerebral normal puede ser el agente

etiológico.

Ya en 1949, Bell (12) menciona considerar que en el

tejido cerebral existe un factor encefalitogénico presente en

la vacuna, y que es un lípido. Trata de eliminarlo empleando

acetato de Calcio y luego con bonceno o etar, de esa forma no

se altera su antigenicidad y se separa así el factor encefali

togénico.

Olitsky y Tal (13) en 1952, demostraron que el prote~

lipido A. y P. de Folch y lees (constituyentes normales del

tejido cerebral de los bovinos) más el coadyuvante de Rreun

son capaces de producir encefalomielitis aguda diseminada en



11- -

ratones indistinguibles QP l~ inducida por inoculación de te-

jido cerebral o .c~:T:':;OSprotc01ipiclos cohtienen, practicamente

todos los agentes encp~alitog~nicos presentes Gn el cerebro.

b) A facto~es adicionales coadyuvantes.

c)
,

la reactividad inmunolóc;icD. de los individuos

vacunac1oso

En los trabajos publicados por Jervis en 1954 (60), a

parece por primera vez una nueva esperanza para desifrar el e

nigmél que causa los tru;::;tornosY1e~1rologico8 post vacunal con-

tra la rabia. Y se sefiala a la mielina como el factor princl

palo el único factor caus:::tnte de la p3.:calisis en el tratami-

ento antirrábico, En ese mismo afio, Mc Farlane y Culbertson

(7L~), demostraron Que los embriones de pato carecen o están

cas~ excentos del factor paralí tic) presente en el tej ido ':-'0.E

vioso y a parti::, de esos triJ.bajos la Eli Lilly g~ Co. comenzó

a elaborar su ve.cuna, de lo cual hablaré en lo futuro,

otro avance significativo fueron las investigaciones

;/ trabaj os realizados por Svot--Ivl01davskij on Rusia 1955 (115)

Y Fuenzalicla? (40-L~1) en OhJ.;J' en el misll10año, quienes tomaQ
do en cuen~a las abncrvaciones Qs Kabat, Wolf y Bezer (13),

realizaC'l.S,en lC)Lt-7 0., 19¡L~" ,'firID:':\.rcn aún ]lás que la sustan-

cia responsablE'; de los acc:Ldentes nc.mrológicos era la IVlielina

contenida en el cerebro de ios conejos, de allí partió la i-

dea de hacc;]:V:..1.,;lJD.éU el'e T'O ccr.~cm'::_Dnese" factor encefali to

génico" . Los rJf;() CY1EÜd2= c.llque la '::_niciaciónde los acci

dentes neuropa~all~i~os 3~~ debidos a los siguientes 3 factQ

res:

. J?c) A lJDa nrot;cnn3. encefalj_togénica como colágeno (aE:

tígeno) prese~te en el cerebro adulto.

Desde entonces todos los científicos han estado de a

cuerdo, que efectivamente es la Mielina (32-66-89-90-91-95-

98-106), la proteina causante de las complicaciones neuroló-

gicas L~ ~ue la reacción que se desarrolla en el ser humano

es, como bien dice Karl Habel(52), un proceso de hipersensi-

bilidad al tejido n()rv:;.oso;o como lo explica Burrovvs (17),

que los accidoIJtes son una consecu;)llcia 3n gran parte de una
-r- ~ o o .. o,

.!- 41. I-f'° drospues~a CLe lSOll1DUEJ_Z.élCJ-:JIl COl1Gra ancJ_geno eSpeCl.LlCO e

órgano..
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lvJ.ANIFI~STACIONBS CLINICO - PATOLOG lCAS

Características Clinicas: Las manifestaciones clini-

cas se presentan a partir de la 7a. inyección o al terminar

el tratamiento. Otros consideran que los primeros síntomas

aparecian del 6° al 12° dia(10-43-44-89-76), siendo más fr~

cuente y corto el período en aquellas personas que han reci¡

bido vacunaciónes privadas (20-52-125).

¡(

El cuadro clínico corresponde a la encefalomielitis,

que según Walton se observa entre los 7 a 11 dias (11-88-119)

durante el tratamiento. El inicio es brusco, cefalea, fie-

bre, vómitos y letargo, progresivamente aparece rigidez de.

la nuca, signos de irritación meningea, a veces convulsiomes

por lo que el cuadro se puede considerar, como lo describe

Gordon en 1935 (102), de una meningoencefalomielitis. Poste-

riormente se notan signos de lesión medular con parálisisfl!

cida, hemiplegia o cuadruplegia, ataxia. Cuando hay partici

pación del tallo cerebral se manifiesta por nistagmos, pará-

lisis oculares, estupor y coma (88), a veces las manifesta-

ciones clínicas son de letargia, sormolencia, confusión,,;ex!

tación y en un grado más avanzado estupor y coma (20-89-99-

119-122) .

"-
.

En el lactante los sintomas se presentan como ata-

ques convulsivos; pero por lo general en los niños menores

de 15 años las reacciones post vacunales son menos intensas

que el adulto en donde son verdaderamente dramáticas y tar-

dan más tiempo en recuperarse.

Van Rooyen, describe los tipos característicos, haci

endo referencia sobre el tiempo en que aparecen las complic~

ciones neurológicas y que es del 13 al 15 dia del tratamien.

to antirrábico. rara seguir describiendo la clasificación

antes mensionada; creo conveniente separar los distintos cua

dros, pues es así como se presentan comumuente estos acciden

teso

El tiempo más raro pero a su vez el más severo es la

parálisis ascendente tipo Landry que se presenta al final o
.J



gresivamente va ascendiendo la parálisis hasta llegar a invo-

lucrar músculos gobernados por el bulbo. La mortalidad es a-

proximadam-en1:ie del- 30%.- (102). . -----------

El tipo Dorsolumbar (99-102)~ es más frecuente y me-

nos severo que el anterior y la lesión es una mielitis dorso-

lumbar. El cuadro comienza con fiebre de 38° C a 38.5° C.~

debilidad~ parálisis de los miembros inferiores~ las sensaci2

nes tactiles se encuentran usualmente disminuido. La paráli-

sis a veces progresa a los miembros superiores sin compromot~

al bulbo (89-102). La mortalidad es baja 5%~ con una recupe-

ración casi total de los síntomas.

Con frecuencia se nota retención urinaria (122).

parálisis puede ser ascendente o transversa.

La

Tipo Neuritico: El nervio más afectado es el facial~ luego 2
culoDotor~ gloso faringeo, o el vago. Comienza con fiebre.

La complicación más dramática~ después del tipo de

Landry es el tipo meningo-encefalomielítico~ cuadro descrito

por primera vez, por Gordon en 1935. El inicio es brusco con

fiebre, cefalea~ dolor de espalda, sintomas de irritación me-

ningea como rigidez de la nuca~ signo de Kornig, Babinsky y

reflejos aumentados, parálisis facial~ trismo, nistagmos y es

trabislJo~ abolición de reflejos profundos (87).

La recuperación también es ad integruffi.

El L.C.R., se presenta hipertensa o normal, pleocitQ

sis con predominio de linfocitos los cuales estan aumentados

y glucosa normal~(89) proteinas elevadas. (15-106).

En el E.E.G.~ se aprecian ondas difusas lentas de al-

to voltaje (44-20-29). En un estudio realizado por Gibbs

(1961), comprobó, que el E.E;G.~ era un uedio sensible de de

tectar grados variables subclinicos de encefalitis. En la fa

se aguda~ los niños exaú1inados~ tuvieron ondas de 2 a 6 segug

dos y en los adultos ondas de 4 a 6 segundos.

El período de incapacidad de estas complic~ciones es

de 5 a 20 dias, pero en ciertos casos puede prolongarse hasta

6 meses, como se verá más adelante en uno de nuestros casos.

Cuadro Pa~ologico: El cuadro anatomopatológico que se Causa

con el tratruüiento antirrábico, corresponde a la de una enfo~

nadad desmielinizante y que se caracteriza por trastornos des
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tructivos que afectan las vainas de nielina de las fibras ner

viosas.

El proceso básico es la destrucción de las vainas de

mielina que relativamente no afecta las células nerviosas, los

uilindros ejes, ni las estructuras de sosten.

Se distingue de la encefalitis viral, aqui el ataque

se dirige dir,jct3.uentehacia la célula en la post-vacunal e-

xisten focos diserÜnados dedes:.1ieJinizac'ion,tanto en la sust~

cia gris como en la blanca, con presominio sobre la última.

Este cuadro anatonopatológico es el de una encefaloL~

elitis post-infecciosa, Ya en 1928, Perdrav, observó que los

~ismos crunbios patológicos ocurren en las encefalitis post-v~

ccinal, y en los accidentes neuroparalíticos de la rabia; (102)

además se sabo que también aparece en la convalescencia del

sarampión, rubeola, viruela, varicela, paroliditis,cambiosa,

(119).

Macroscopicos: Existe congestión vascular, tanto del cerebro

cono médula espinal, así como edema (14-101-119). En el tipo

Landry, la médula es blanda, especialnente la parte dorsal b~

ja y areas luübares y en donde la sustancia gris y blanca son

indistinguibles.

CUadro Micr~scoEico: a) sustancia blanca:

a) Sus:t~anciaBlanca: La lesión fundm',,:mtales un in-

filtrado, centrado generalmente por una arteriola. Este in-

filtrado perivenoso está constiuido por células neuroglícas.

Su tanañao es generalmente suficiente para ser visible a sim-

ple vista. Sus línites con el parenquima sano son bastante im-

precisos. Alrededor de la vena que centra el infiltrado exis-

te una pequeña zona de desuielinización (0.1 a 1 r'lm),donde los

cilindros ejes estan más o menos alterados (119). Por el con-

trario, la propia vena está poco modificada, presentando a ve-
1 'ces una hinchazón de las células endoteliales.

Las lesiones predoninan en la sustancia blanca hemis-

férica, siendo por lo general menos importantes a nivel del

tronco cerebral, del cerebelo y de la médula (94). Ante todo

el proceso está extendido a toda la red venosa; un manguito

de infiltrado glial aconpaña a esta vena y Gsto.topografía e~

pecial de las lesiones explica reall1ente su predoLlinio en la

sustanci~ blanca (7-8). En efecto esta lesión no se debe a u
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na afinidad por la sustancia blanca, sino simplemente a ladi~

posición de la red venoso. cerebral (lO-¡9-20-101-106-119-122)

Van- Boga~rt e-n.19-32-coflsidep6-e-omo l~siones -his-t-opa-t,2---

lógicas más frecuentes la gliosis (principalmente microgliot-
-

sis) rápidamente desmielinizantes; perivasculitis (sobre todo

perivenosa en la sustancia blanca y marginal).

b) Sustancia ~ris: Las formaciones grises también pu~

den ser afectadas por el proceso inflamatorio, pero tal le-

sión es la prolongación de los infiltrados perivenosos de la

sustancia blanca, particualruente en los nucleos grises cen-

trales.

Rasgos importantes, decrito por Pascualini (89), es

que puede sobre agregarse a este cuadro patológico, trombosis

y hemorragia, también perivasculares. Esto es interesante,

cuando veamos las experiencias realizadas por Svet-Moldavskij,

con respecto a los efectos que provocaba su vacuna antirrábi-

ca en el sistesa nervioso central.

Las meninge s muestran una desigual o difusa infiltra-

ción mononuclear, (14-10~.

I'AS;~S DE LA,i;NC_8:B'AL01V,I.3LITIS: (34)

l. Fasé inicial: Hay hiperemia del cerebro y meninge s,

con edema de la vaina de los vasos. La infiltraci-

on perivascular es extremadamente discreta y la mi~

lina es normal.

2. Fase inflanmtoria: Alrededor de las venas de la

sustancia blanca existen manguitos linfoplasmocit~

rios ea veces con polinucleares) acompañados de u-

na reacción micróglica en el parenquima vecino. No

hay alteraciones de la mielina.

3. Fase de desmielinización: Es la fase más tardía.

Los manguitos perivenosos son entonces puramente

de naturaleza glial y alrededor se observa una zo-

na de desmielinización. La alteración de los cil~

dro-ejes se puede observar tanto alteraciones gra-

ves de los axones, destruidos del mismo modo que la

mielina, como una relativa inte~ridad que da una ,di

sociación axono--¡'Üelínica, que recuerda la esclero-

sis en placas.
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4. Fases Tardias: Desaparece la reacción inflanatoria

primaria, fGruad8. pOJ? células heuatogenas, llientras

que las lesiones degenerativas miclino axonales e~

tán en plena extensión. Las zonas de desmieliniz~

ción que rodean a cada foco perivenoso se extien-

den y confluyen, foruando amplias zonas línites i-

rregulares e inprecisos.

En ciertos casos se percibe un cCDienzo de organi-

zación cicatrizal, en forna de proliferación ostiQ

cito-fibrilar. -Estas lesiones se observan con i-

gual o Llenor intensidad en la I1édula.

Las zonas de desmielinización pueden ser reconoci-

das en cortes coloreados con henatoxd.lina-eosina y

nejor aún con el colorante deWer€jert. (7-8)

Idénticos cillabiospatológicos se han producido en

animales de experinentación, al inyectar les suspe~

sión de tejido nerviso.

)
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Cl\TITULO !V

VACUITI~B EVOLUCION HISTO-:iICAANTIRIUlBICAB. ---...--..-

Se revisará las Bodificaciones que se han ido intro-

duciendo desde las priueras vacunaciones hasta las técnicas

más modernas en que el virus es ino.ctivac'lo por agentes que: .'

producen vacunas de Elás valor innunizante, así como los ava!];

ceso más recientes en la búsqueda de una vacuna que puede briQ

dar los márgenes l1ás elevados de seguridad y no provoque reaQ

ciónes alérgicas las cuales puedan conducir a los indeseables

accidentes neurológicos.

EstaDos a 81 años de las priL.l:;ras inoculaciones en el

hombre iniciadas por Pasteur el 6 de Julio do 1885, a pesar

del gran tienpo transcurrido, esta cuestión continúa siendo

objeto de nuevas investigaciones y de atención por parte de-

las autoridades sanitarias.

La OrganizaciQn Mundial de la Salud, reconoció la im-

portancia actual del problelJa cuando decidió crear un comite

de Expertos en rabia, que so reune periodicaQente y llevan a

la práctica las modificaciones técnicas y las conclusiones que

la experiencia aconseja, CODO más eficaces en las actividades

sanitarias.

1. PASTEUR su VACUNA:y

Desde 1882, se había aislado la primera cepa que ser-

viría años nás tard~ para salvar una vida humana (11-34-58-75

782}.
Posteriormente en 1884, Pasteur, Chmaberlain y Roux,

reportaron que habián vacunado a 23 perros contra la rabia.

Esto sirvió para que Pasteur en 1885, experimentará en José
Neister, un niño de 9 años, que fúe mordido por perro rabioso

y que le ocasionó múltiples heridas en brazo y tronco. El ac

c.idente fué el 4 de Julio y el nÜío se presentó al gran sabio

hasta el 6 de Julio, fecha históricas en los anales de la va-

cunación. Pasteur había puesto a desecar variasDédWas~ñtro

de c~lpanas individuales y agregado potasa caustica como ab-

sorvente, comenzó con las lClédulasque habían sido desecadas

hacia 14 días y las aplicó subcutaneaoente en el abdomen(102~

LLegó hasta aplicarle dGdula de un día; el niño sobrevivió y

más tarde fUG concerge del Instituto de PastBur, sin embargo



años más tarde se suicidaba (58).

Continuó otra serie de éxitos con l~ vacuna y así fué

QogQ .t+.a.t6 sU2ogqndQ, caso_"tl_~O de ctubre de 188 ara

Febrero de 1886 Pasteur, reportó 35 tratllilientos.

de Octubre de 1886 se habían vacunado (102).

La vacuna se prepara de virus fijo que se inyecta in-

tracerebralmente en conejos 0.1 cc., éste Duere al 6 o 7 dias.

Se extrae la médula y se suspende dentro de una carilpanaen la

cual hay potasa, que va extraer el agua de la misma y se deja

el tieJ.:lpoque se desee, de esa forLla pierde su virulencia pe-

ro no su antigenicidad. Actualmente la cepa, tiene una titul~

ción que indico. que el virus fijo diluido al 1:15,000 nata 6

de 7 conejos, diluido al 1:16,000, mata a 5 de cada 10 conejos

hasta llegar a la dilución de 1:18,000 que nunca produce lam~

erte. Desde 1962 la cepa sólo se pesa una vez al mes. Para

ello de Junio de 1953, la cepa habia experiaentado 1908 fases

desde que se aisló (81).

Inquietudes COLlenzaron a surgir entro los investigado-

res y es así CODO Hoegyes, en 1887 (34), redujo la Yirulencia

del virus fijo por dilución, por inyecciones sucesivas, de-

1:100 a 1:1,000 dilución de 1% de susponción de virus fijo de

virulencia total. Se usó en Bulgaria, 3staobul, y Madrid(102).

Aunque el procedimiento clásico de Pasteur pasó la :'

prueba, no sin antes hacer frente a innumerables antagonismos

sobre todo de Dolan 1886 y Spitza 1886, su descubrimiento tu-

vo las más significativas r,;percuciones Bundiales, iniciándose

en Gran Bretaña 1887. En Lluchos datalles importantes el pro-

blema evolucionó y es el estudio de esta evolución el que trQ

taremos de explicar para demostrar las étapas recorridas por

el laboratorio en el perfeccionamiento del pro~edililientoori-

ginal y esclarecer puntos que sólo el tiempo y 01 trabajo po-

drian demostrar.

11. F;.I;ill.lI y SEL.LrL~:~---
La primera alteración en la vacunación antirrábica

fué resultado de los trabajos de Ferni y Senple iniciados a

principios de siglo.

Ferni, couprovó que la adición de 1% de ácido fénico

a una emulsión de virus fijo, en cerebro de conejo, tenia la
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propiedad ~de 8.tcmuar y hasta inactivar su valor innunizante (34-

78-93-114). En realidad el trataüiento del virus por un agen-

te quíuico y el uso del cerebro en vez de la Ilédula representQ

ron dos Eodificaciones i:lportantes y lógicas en la rutina del

trabaj o .

La vacuna de Ferui que apareció en 1908, se incubaba a

22° e durante 24 horas (11-56). Más tarde en 1911 en la India,

S~nple Dodific6 el L1étodo D.nt(~rior. (63-78-93). Aqui utilizó 1!

na suspensión de cerebro al 5% en 0.5% de fenal, incubada a 37°

e durante 24 horas. Desde entonces se ha usado anpliaDonte en

todo el nundo.

Las codificaciones a este método uás sobresalientesfué

la de Stuart y Krikorian en 1925, en la cual la emulsión de c~

robra era al 2% inactivada con Fenol al 1% incubándose a 37°C

durante 24 horas. Esto se usó Hucho en Palestina.(102)

El procediniento de Forui y Seuple, encontró al prin-

cipio gran oposición pero finalLlonte fué aceptado universalmen

te (3~29-81-84-126).' .

Entre las razones que Explican la superioridad de las

vacunas fenicadas sobre la Dódula, debemos exauinar la frecueg

cia de los accidentes n8uroparalíticos. Mc. Kendrick lo demu-,

estra asi: (56-99) 152,899 personas tratadas con vacuna a base

de Dédula la frecuencia fué de 1:3389.

De 488.795 tratadas

Las ventajas de las

y Bailly en 1936) (99-102).

l. F1.cil prep:lración el' el Taborn.+:orio> con nínino de apa

ratos.

1 por 8887 sufrieron accidente.

vacunas fenolizadas son: (Renlinger

2. Se puede usar cerebro de perro u oveja.

3. La potencia antigénica es conservada por varios ne-

seso

4. Es fácil de esterilizar.

5. La vacuna es facilnente transportada y el tratanieg

to descentralizado.

6. La puede cnplear cualquier nédico sín técnicos espe

cial.

7. Produce un nínino de accidentes neurológicos.

8. Se puede nedir el valor antigénico CODO nedida de

rutin3..
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IJ3.rgo y estéril seria conenzar en datalle los u~tüc1os

enpleados -y-lJ.s !:lOdific3.ciones que desd2 Senple se han hecho,
por eso sólo enulJeraré los aétudos y vacunas nás COI.lUn"18nte~
sadas en el nundo, hasta 1940, en el cual Leachy Johnson, hi~

cieron grandes descubr:trÜentos para ubtener nuevas y nejores

vacunas.

VACUNAS DE VIRUS X,iUERTO:

Inactivadas con Fenol, eter o calor; Método de Hempt inactiva

con eter (123).

VAcm~AS CON VIRUS VIVO.
"

lo Método de Pasteur y Calaette

2. Método de las diluciones de Hoegyes.

3. Método de Pontoni.

4. Diluci6n uás, en casos severos, m6todo de Alivastoso

5. Método original de Fernio

VACUNAS CON VIRUS CALENTADOS
. .-.ca-~~."'-=O--

l. Método de Bab6s.

9TRAS VACUl\fAS

l. Método original de Ferai.

2. Serovacuna de Fermi.

3. Vacuna éB FerEli 1.1ás, en casos SEnTeras, üétodo de Alivastos.

VACUNAS l\!lENOS USADAS.

VIRUS VIRUL3NTOS:

lo Método de Forran (1888), usa virus viru10ntos del bulbo en
agua.

2. Krasnitski (1902): El Virus se filtra y diluye calentándolo
a 37° C.

3. Método de Proescher (1909-11), El cerebro de conejo se pre~j
serva en la superficie de 50% de glicerol- agar.

4. Método de Harris (1912-13); El virus se preserva congelán-
do el cerebro en C02 en vacuo a -180 C. Se us6 en New Orle
ans por 6 años.

5. Método de CumÜng (1914): Es vacuna dializable. Los conejos
resisten a 8 MD de virus fijo inyectado intracerebralnente.

6. Método de Phillips (1922): Es una suspención de virus fijo
en glicerol (33).

7. Método de Marie (1927):
suero antirrábico (93).

VACUNAS CON VIHUS IdGi;HTO

l. Método Formol (1914). Cuning Dost~ó porque el fornaldehido
al 0.08% destruiq: a los virus en 2 horas, así nació su va-

Vacuna nesclada de virus fijo con

II
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2. Método de Seller (1933): La vacuna se diluy6, glicerolada,
y fenolizacla.

3. Vacuna purificada de Kaiser (1943) Vacuna tratada con eter.

"

Despuée --d-e"agotadas-J::o:s'pusibi:tidaCtes de' e::tp-lora.r-el
.
c~

robro coso fuente de virus, para auuentar el rendilJiento de las

vacunas, se investigó el enpleo de otros agentes inactivantes

del virus a partir de 1937 y los estudios conparados hicieron

posibles la producción de vacunas,en que el valor antigénico ~
ra suporior al de las vacunas fenicadas.

En este sentido, la destrucción de la virulencia por

los rayos ultravioleta,fué el priDer procedimiento que propor-

cionó una solución cejor (54). El asunto fué iniciado con los

experimentos de Hades, Webster y Lavin (1937) y continuado por

Nebster y Casals (121), que denostraron la eficacia de la nueva

técnica de vacunación,couparada con la inoculación del virus de

la calle que uata el 84% de los perros no vacunados y sólo el

3% de los vacunados.

VIRUS AVI¡iNIZADO N~ LA VACUNACION CONTRA LA RABIA
-

,

Las tentativas de cultivo del virus en enbrión de pollo,

data de varios años sin que se hubieran llevado uás adelante

(27-70-72). Koprowski y Cox estudiaron la adaptación de varias

cepas del virus en eubrión por nedio de inoculaciones en el sa-

co vitelino y en la cavid8.d ala.ntoidea (34-39-63-69-114). Tra-

taron de deterninar las condicion~s QptiLlas para la propagación

del virus en el eubrión y las posibles alteraciones en la pato-

genisidad del virus adaptado, para aniuales de laboratorio (107)

Cuatro cepas de virus fueron estudiadas, pero los únicos resul-

tados de interés desde el punto de vista antigénico,se lograron

con la cepa Flury. Esta cepa fué aislada por Leach y Johnson

en 1940, del cerebro de una niña que fué l~lida en la nucosa de

la vagina (56) por perro rabioso. Este virus había sido pasado

136 veces por el cerebro de pollos de un dia de nacidos (17).

En 1948 Koprowski y Cox, adaptaron la cepa a que creciera en eg

briones de pollo,.~Gro antes tuvi:ron que efectuar 2 pasajes en

cerebro de los pollitos (3L~-39-70). Conforne iban pasando la

cepa por los enbriones notaban que perdía su viruLmcia y en-

tre el pasaje 40-50~ierde su virulencia y se le llaoó Lep (Low

egg Passag~)~ Flury y así se pudo vacunar a conejos y perrd(63-

118). Más ta.L,-Le se encontró que cmtre los pasajes 187 a 210 se

:~btenia l:lonos virulencia rara el ratón adulto se le llaLlóH.J.G.E
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Flury (Rig egg passage) (82-118), y por recouendación de Fox,

Koprowski :l el cOIlité de expert'oS311 rabia en 1955, se COj~lenZÓ

a usar la L..S.P. y R.E.P., Flury en el honbre (53), Sin GDba,E

go se encontró que estas vacunas provocaban bajos niveles de

anticuerpos. (Fox 1957) y que para elevar estos niveles se n~

cesitaba que la dósis se aunentará francaDonte con el consigui

ente riesgo (39), Uno de los grlndes inconvenientes de esta vQ

cuna, es qua en los enbrionos de pollo ocurre con Ducha frecu-

encia, inf,::;cc:Üonescon virus de la 1infonatosis, hecho descri-

to por primera vez por Burneister y Waters en 1955 y luego BUE

meister en 1957 (115). Además hay aoplio espectro de patogen1

cidad de algunos

rios (115).

naoíferos a algunos virus oncogénicos avia-

Se ha estudiado que el título de anticuerpos en sangre

aumenta ostensiblenente,cuando la persona ha sido vacunada en

otras ocasioner,;(54). Por lo que se usó la H.E.' . Flury CaLlO

vacuna de refuerzo en casos profilácticos.

Esta vacuna se ha estudiado bajo todos sus aspectos,

con el fín de que pueda servir Dejor al hOIlbre; así fué C01ÚO

G.R. Sharpless (1957) (111), notó que la pobre respuesta anti-

génica se debía al exceso de tejido embrionario, y para evitar

esto se centrifugó y la respuesta fué nayor, se evitan así las

reacciones locales.

Fox, Koprowski y Conwell en 1957 (39), efectuaron uno

de los estudios más recient0s para Jemostrar o intentar la 0.-

capcación de la vacuna H.E.P. F1ury al hOLlbrey se immnizó a

387 personas y se comprovó que no provocaba accidentes neuropg

ralíticos, pero que poseía baja potencia antigénica, porque ti~

ne pequeño contenido de antígeno viral. Se ha probado el virus

H.E.P. Flury en nás de 1000 personas a las que se aduinistró la

vacuna intradernica o intrauuscular, sin tener reacción.

~

/.", r '.
. . So..

'Bn 1962 so eI~p'~ó por prir:1,errtvez la vg¡.cunaH.E~F. Flul'y
,

- ....

en hunanos, p[~.:ra,) cual LLlegiJ'Jgge~ (lS02)~ _coLlbinaron la E.E.
"

')

p.Fiury con hid""ÓxirioJ.ealuninio y se comprovó que la vacuna

no producia reacciones encefalogénicas, pero el título de anti-,

cuerpos nüutralizantos d,)l virus do la calle.,no era aa.to. Sin.

;l1b::'.rgo (,1 os ti:'_~ulo ~~l1tÚz:6n{co~-'';y la -i.llimnización's'B logró en el



951 de los co..sos tratados (103-104). S,) ha logrado determinar

el apareciDiento de anticuerpos en el ser humano y fué de 10 a

l5 días de la vacunación y después dí) una dosís de r(3fueEz<? ?.§.

te auuento ero..Dás notable.

La efectividad del procediiliento de vacunación eI1plea-

do en las pruebas en personas, se ha deteruinado en el suero

de la sangre de sujetos vacunados buscando la sustancia neutra

lizante de \lLrus. (71)

Johnson (1965) (18-61-62) recoDienda la R.E.P. Flury

para tratlliJientosprofilácticos de personas expuestas a ries-

gos de la enfor;lodad, pues en Gorde~uras graves no confiere prQ

tección.

Se ha visto que la vo..cunade virus vivo tipo Flury L.E.

P. es superior o..la vacuna de Senple, po..ra lo..im..::unización de

perros (Koprowski y Baok, 1952; Tiorkel y Col., en 1953) El vi-

rus L.E.P. Flury se ho..enpleado en gran escalo.. en perros y no

hay pruebas de reacciones de po..rálisispor sensibilización de

tejido nervioso en oubrión de pollo (60-62).

La inoculación de ratones, caballos, perros y ganado

vacuno con virus H.E.P. Flury produce inuunidad a la infección

con virus de la calle. El grado de protección de este virus

en terneros era el Disno.

VACUNA DE EMBRION DE PATO

LLegauos a una ét~pa de grandes progresos en la búsqu~

da de Dejores nedios, técnicos y procedi~ientos, para producir

vacunas antirrábicas.

Fué Powell & Culbertson en 1950 quienes COIJenzaron a

cultivar virus en eLlbriones de pato enploando la cepa N. I.H.

(National Institute Hoalth) durante 14 dias entro 35° a 36° C.

y se obtuvo titulo..ciones de anticuorpos a una dilución de 10-5

(26-97) .

Mac Farlane & Culbertson, de'-.lOst:caronen 1954 que los

enbriones de p:J.toco..recen d están casí excentos del "factor p~

ralíticoll presente en 01 tojido nervioso, pues conpararon la

vacuna de embrión de p8.to con la Sellple y obtuvieron de 83 ceE

dos vacunados, sólo 2 o soa 01 2.4% presentaron parálisis o..s-

cendente y de 24 vacunados con vacuna Senple 21 o sea el 87.5%

desarrollaron encefalmÜeli tis (7L+). CO:lO se vió anteriori1en
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te se i11plico '),Ir, rlÍelina COllO la responsable de (~stos acci-

dentes; se ha dOllOstrado que en los enbriones de pato casi no
hay nielina. (113-98-95-90-66-65-25)

Fue la Eli Lilly & Co. (32), la que patrocinó estas i,g

vestigaciones en sus laboratorios, allí la antigenicidad de la

vacuna fué t8stificada en aninales de experimentación, llenan-

do los requisitos del N.I.H. ~l lote que se eúpleó era de un

año. En los suj etos a los cuales. 'se les puso vacuna no desa-

~rollaron sintonas generales, sólo locales (90).

Se denostró (Powell) et al) que la vacuna, tenia un gr~

do de actividad en los conejos suficiente para causar, en éllos

resistencia a dósis fatales de virus de la calle inyectado in-

tracerebralnente.(96)

Antiguanen-te se :inactiva'ba, 1955 por Powell, con l'lertio

late al 1:10,000 (65).

peck en 1956 realizó estudios para deteruinar la concen

tración de betapropiolactona necesaria para inactivar al virus
y se encontró que la concentración ideal era de lX4,000, sin

perder su poder antigénico (91).

La vacuna se prepara por el método de Powell, Culbert-

son IJodificado por medio de la adición de B. propiolactona y ~
Dortiguadores adocuados.(32).

D. Dean et al, determinó que la vacuna de embrión de

pato no pasaba las pruebas de pruebas de potencia de N.I.H. a-

sí como el test de Habel, como lo hacía la vacuna de Semple,

sin embargo, dice que puede ser mejorado., por el aumento de la

cantidad de tejido presente (28-29). Este problema ha sido c2

rregido y la vacuna pasa todos los test de potencia. Más tar-

de el mismo Donald Dean en 1963, dice que es la vacuna más u-

sada en Estados Unidos de Norteaméríca, con virus inactivados

con beta-propiolactona (126-32-38-91-95). Las pruebas y dósis

son las mismas que la de tejido nervioso, es más segura y más

libre de factor neuroparalítico.

Por su magnifica seguridad y potencia fué lanzada al

comercio en 1958 (64-98-73), Y desde entonces son mínimos los

-c.asos de com.plicaciónneurológica que ha causado con su admi-

nistración (35-21). En 1962 (98)se reportó el primer acciden-

te en un paciente de 32 años, que fúé mordido el 15 de Abril
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de ese año y hasta el 21 de Abril se le aplicó la primera in-

yección. A la 6a, dósis notó inchazón y enrojeci~iento en el

lugar de i~oculación, pero a la 13 inyecció~notó de~ilidad ~~

las extremidades inferiores, fiebre (76), Al otro día desarro-

lló incontinencia urinaría y fecal, parálisis flácida. Babin~

ky positivo. A los L~meses (Agosto) se recuperó totalmente,

LA;; ~ ate.lo[~8.da como nÜ Ali ti s dorso-lumbar.

Su estímulo antigénico es mayor cuando se aplica en la

cara anterior del antebrazo e intradermicamente (SclmurpenQer-

ger et al) (92-109). y ésta respuesta era aún mayor cuando se

"1nl.tC9h[1 en 1)f)O~;;'l;,.;:r, 3. los 6 meses, después de haber vacunado

con sólo 3 dósis anteriormente.

Su efectividad se ha demostrado encefalograficamente

pués ~ en un estudio efectuado por Gibbs en 1961 (6L~), se comp.§:

ró la vaCL''J.:J.S::::c.plecon la de embrión de pato, en lo relacion.§;

do con las altc:>:>ac4_oY1psque provocan en el encefalo y que sólo

son captadas por el E.E.G. y se encontró que cuando se inmuni-

za con vacuna Semple los 10 pacientes, de 6 a 9 mostraron on-

das lentas y cortas de actividad iguales a las observadas en

aquellos, en las cuales habíán presentado síntomas neuroló[jicos.

Las ondas son de 2 a 6 segundos en los niños y de 4 a 6 segun~

tQS en 1"1 "-'~-->');.r;uando se vacunó con vacuna de embrión de p~

to, de los 22 pacientes ninguno desarrolló E.E.G. anormal. Se

concluyó que la vacuna de embrión de pato provoca menos desor-

denes neurológicos que aquellas que crecen en tejido nervisso

(127).

Desde entonces sólo se han reportado eritmma, prurito,

induración, escalofrios, fiebre y mal estar general y como sig

no importante la adenopatia regional dolorosa (65-66-90-91).

Los 61timos reportes sobre el uso de esta vacuna indi-

can es laoonos apta para inducir sensibilidad (46-83~O-117).
y que cuando se produce es mínima sin gran riesgo para el pac1

ente ('-1-5).Esto ha hecho que en varios paises de América, en-

tre ellos Guatemala, comiencen a utilizarla.

VJ~QUNA D~ R~NTON _LACT:iN~:S-

Entraré a describir uno de los métodos más espectacu-

lares en la búsqueda de la vacuna ideal para inmunizar contra

la.:rabia y que illá.Sesperanza:] está caneJo en America Latina, :
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7lrcna y A8~~. Pocas son las infor ~ciones que obtuve al res-

Dccto pero se compI::::mderá,del porqué de su interés y de los b.Q

nefic:1.osque t'~a8rá al ~);énJro humano en el afan de salvarsede
une de las Jnfermedades más mortales o incurables.

Los priusros intentos que se hicieron en base experimeB

tal, se remonta hacia los años de 1946-1947, durante los cuales

Kabat, Wolf y Bezer, inocularon conejos con suspenciones de te-

jido pulmonar o conejo fetal que ~staba'libre de mielina y no

se produ~o ninguna reacci6n indeseable (102), en esos años se

estaba forjand.o una belln. :.i7?<llidacl,la cual se cristaliz6 años
,

J.. dIr e.s Lfélr.8 &

En 1955 simultaneamente dos investi~;adores,en puntos
d~p~~~~aJmpn~s opuestos en el globo terrestre, iniciaron estu-

dios experimontales es rat6n lactante para obtener una vacuna,

para in~unizar contra la rabia; estos eran Fuenzalida (Chile)

(l10.-Ll-l)?-¿lSvot l'iloldawskij,et al (Rusia) (115), iniciar6n estu-

dios experimentales, tomando en cuenta qlJe se habia señalado

élla mielina como la causante de las reacciones neurológicas,

~sta vacuna nació de la necesidad de crear un material

capaz de inmunizar y a la vez de no producir reacciones indesea

bles.

Svet 1.Ioldawslcij, et al, vieron que las sust3.Ilcias encef.§:

litogénicas del tejido cerebral es muy estable frente a los a-

gentes químicos , altas tempEraturas, autoclave , ultrasonido, f..e.!:'

mentas ~ otros productos lo que condiciona enormes difucultades

para la preparación de vacunas no alergizantes o sea vacunas

que no provoquen complicaciones neurólógicas post-vacunales.

Dice este investigador que los eRfu0rzos para eliminar

de las vacunas las sustancias encefalitog~nicas o por el proce-

dir.:d.8I'ltocon sulfato de protamina, han resultado positivos en
, 9.P,(,.0nc'1i~iones experhnntales, pero no han encontrado uso prá.2,

tico.

Desde 1955, los inv(~stigadore8 rusos están preparando
2:L

na vacuna antirrábicR no al~rgica, el que so basa en la utiliza-

ción d31 hecho del desarrollo paulatino de la sustancia encefa-

litogénica en la encogénesiso

J1~~~(J,...,

Al pI'in~jpi.o ln. pr()paraba 8n cerebro de conejo recién
~~ ~l hasta 6° diR de su vida tiene poca encefalitoge-
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nicid~dn Fosteriormente vieron que el mejor medio po..ral~ prQ

paración de las vacunas no alérgic~s contro..las infecciones por

,yiru3;; neurot:cOPQR'T -GB ,al. cer.e~~ c.o:mple:tara..:.~t.eno,enc.e..:.ea.lit.0.e;é.-.._._..

nico de ro..tones y eSI~ecialm(:)nte de ratas blanc::ls lactantes.

En ese mismo alío Fuenzalic13., demostró tambiéh que del ce

rebro de ratón recién nacido puede obtenerse 1Jna cantidad de vi

rus 100 veces mayor al titulo obtenido en el cerebro del conejo,

de esta forma se puede inyectar una menor cantidad de vacuna y

por lo tanto r:lenorserán las posibilidades de accidentas neuro

l' .

..OglCOS.

Fuenzalida y Palacios~demostro..ron y llegaron a la con~

clusión de que su vacuna protege, en las pruebas habituales de

potencia, en mayor grado que las elaboradas con material cere-

gral de conejo.

Notaron que el alto grado de potencia inmunizante, per-

rr¡itedisminuir en óllas la cantidad de tejido nervioso, ma:nteni

endo en forma satisfactoria su capacidad para inmunizar.

El hecho que el tejido nervioso incorporado en otra va-

cuna provenga de un mamifero lantante, elimina en éllas la pre-

sencia de sustancias encefalitogénicas.

Esta vacuna está siendo usada ampliamente en U.R.S.S.,
y gran número de paises de Sudamérica, entre ellos: Argentina,

Perú, Uruguay, Venezuela, y Chile. En estos paises se ha visto

que la incidencia de accid2nt3s neuroparaliticos es de 0.01% de

10..po1:Jlación vacunada. En un principio se inacti vó con fenal,

pero Tuiseva (1963), la inactivó con propiolactona.

En los estudios experimentales que realizaron Svet-Mol

davskij y Kriegshaber, en 1963 demostraron que las vacunas tie-

nen una actividad tromboplástica más baja que las otras vacunas

esto si0nifica que la coagulabilidad de la sangre casi no se a1

ten, al inyectar la sustancia contenida en la vlcuna, y no como

sucede al aplicar vacuna de tejido cerebral adulto. ~sto es de

suma importancia, pu§s como viillosen el capitulo referonte al

cuadro anatomopatológico, que presentan las personGs fallecidas

o animales de experimentación al aplicarles la vacuna de tejido

cerobral, se encontraba trombosis y hemorragia perivascular, e~

plicáñdose eso fenómeno por la actitud tromboplástica tan aumon

tada de esas vacunas.

- .~~ -'......-



27

Creo conveniente hacer un resumen de los principales p~

sos que se llevan a cabo, para elaborar esta vacuna libre de ~
lergenos (115).

l. Pasajes usuales de la cepa Pasteur de virus fijo en
conejo.

2. Selección de las ratas blancas embarazadas y preparQ
ción de los recién nacidos.

3. Inoculación de los lactantes con el virus fijo de la
r ab ia .

4. Kutopsia de las ratas blancas moribundas, cosecha de
los cerebros y prueba de esterilidad.

5. Homogenicidad de los cerebros desecados.

6. Inactivación de la suspensión homogenizada de los c2
rebros que contienen el virus por beta-propiolactona
o solución fisiológica fenolizada a 20° C.

7. ~nbotellamiento y control final, vacuna líquida embQ
tellada. liofilización y control final.

El título del virus en el cerebro de las ratas blancas

es bastante alto 10-6 DL 00/0.03 c.c., sin adaptación alguna

previa del virus a estos lactantes. Posteriormente se lograron

títulos más elevados como de 10-7.7 y se vió que cuando expiró

la fecha de seguridad (5meses) habia alta inmunogenicidad con

un indice protector sobre 1000.

La vacuna de Fuenzalida se prepara en ratones lactantes

de 4-5 días de vida, por via intracerebral con virus fijo a una

dilución de 10-3, se les sacrifica a los 7 dias con etar, luego

se extrae el cerebro y se lleva a la dilución de 5%, luego se i
rradia con luz ultravioleta, para lUQgo) diluirla a 1%, momento

en que se agrega ácido fénico o merthilato entre lXlOOO y lxLOOOO

Para probar su esterilidad se inoculan intracerebralmente 16 ra-

tones con 0.03 c.c. y a los lactantes con 0.01 cc., todos debe~

rán permanecer vivos.(59).

Sobre ésto habrá discusión particular para aclararlo,

pués uno y otro defederán sus puntos de vista y será el tiempo y

las posibilidades de investigación los que determinen quien tie-

ne la razón. Pero un hecho importante es que ambas vacunas son

un avance sin precedentes en la historia y evolución de las vac~

nas antirrábicas. Con respecto a las reacciones que se han obser

vado con el sitio de inyección manifestada por dolor, prurito, ~
xantema máculo-popular que desaparecen en 48 hrs; la cefalea, fi~

bre ocurre en memos del 3%. Por últino, como dato de importancia

diré que la vacuna antirr6.bica aumenta la frecmmcia de la esclero
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sis multiple y que con esta vacuna no encefalitogénica, dismi-

nuye el riesgo.

Desde que fué lanzada -al comerci-o, 'hasta 1.96-5--a-e---ha-prc-------

ducido más de 1500 litros y más de 12000 personas se les ha v~

cunado sin presentar accidentes neurológicos.

Esta vacuna se elabora en algunos paises de Asia y Euro

pa y esta representando la solución de los accidentes neuropa~

ralíticos provocados por otras vacunas de teyido nervioso. Aún

no se ha valorado esta clase de vacuna en relación con la de

embrión de pato, para decir cual de las dos ofrece mayores ven

tajas. Posteriormente hablaré de las beneficios é inconvenien-

cias para elaborarlas en Guatemala.

Para la elaboración de la vacuna de ratón lactante se ~
provechan las ratas que tienen de 6 a 8 dias de vida, desecha~

do las de mayor edad. El paso del cerebro de cada una es de

0.5 a 0.6 grs. La rata llega a tener de 5 a 12 ratitas, con lo

cual se puede preparar la misma cantidad de vacuna que la obt~

nida de un conejo adulto.

Según los investigadores rusos, los ratones empleados

por los chilenos, son económicamente menos ventajosos ya que

se necesitan más, y las sustancias encefalitogénicas aparecen

antes que en las ratas.

En ambos casos siempre se utilizan varias veces la mis-

ma rata madre, con lo cual hay una notable economia en su pro-

ducción.

VACUNAS DE TEJIDO NO CER3BRAL

Por último mencionaré un nuevo tipo de vacuna que se e~

ta experimentando en los Laboratorios de Investigaciones Medi-

cas de la Universidad de Connaught de Toronto, Canada. Como e~

ta en la fase experimental aún no se tienen datos definitivos,

pero se visualizan grandes esperanzas de que llegue ha hacerla

vacuna ideal, para proteger a las personas expuestas al riesgo

de contraer la rabia y evitar las complicaciones indeseables.

Fué Kissling en 1958, (67) el primero en proponer el cul

tivo del virus rábico en células de tejido no neural, como son

los riñones de Hamster. Posteriormente Kaplan, Forsek y Kopro§

ky, luego Fense, quienes reportaron tal posibilidad con buenas

resultados. (2)

Kisslin (67), empleó suspensiones de células de riñon de
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riñon de h3JJlster, usando cepas C.F.W., y C.V.S., no se observa-

rón c8mbios citopatogénicos en los tejidos que sirvier6n de cu1

tivo. Cuando se empleó virus de la calle, los títulos DL. 50

fueron más altos, que cuando se empleó virus fijo y que en el 5
pasaje el título DL. 50 fué de 4 y en 6°, fué de 4.5, se vi6 que

los virus se multiplicarón más que en el sistema nervioso.

En 1963, nuevamente Kissling (68), resultó la importancia

que tiene esta vacuna al decir que no contiene tejido nervioso

y notó el crecimlento más activo del virus:la vacuna se inacti-

va con formalina.

Abelseth en 196L~, reporta que en un período más corto de

tiempo se obtuvo un título máximo de anticuerpos, y fué a los 7
días y continúó hasta los 21 dias. El título fué sobre 10-6 que

se obtuvo con 0.03 c.c. (1-2).

Los laboratorios Connaught (22-23-~4), llevan tres años

trabajando al respecto. La cepa que usan la denominan ERA, y

se obtuvo inoculando e incubando, virus vivo en huevos de pOllos

y pasados 35 veces en riñón de puerco.

La3 características de esta vacuna son:

l. La primera vacuna con virus vivo cultivada en tejido
no nerviososo

2. La vacuna es producida en células de riñón de puerco
obtenidos por cesarea y libres de otros agentes.

3. La vacuna es baja en contenido proteido reduciéndose
a sí las reacciones.

4. La dósis es de 2 c.c.

5. La vacuna es segura para: a) Perros, b) Gatos, e) Ovejas,
d) Ganado Vacuno, e) Caballos.

6. Los estudios indican alta protección, aún diluida.

Esta vacuna ya se menciona en el 50 reporte del comité

de Expertos en rabia de 1966, pero consideran que deben seguir

experimentando.

En opiniones de eminente Consultor de la OMS, Radicado

en Guatemala, me expuso que el futuro de la protección antirrá

bica estaba, precisamente en la vacuna cultivada en tejido no

nervioso, En mi opinión creo que así será, pues de esa forma se

evita, aún más las sustancias extrañas sensibilizantes, que c2

mo vemos, r~ovocan los accidentes neurológicos.
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CAIITULO VI-

1,,--A.'Ii;TlIAL y hiETODO-,>..-..--~

Para 01 presente trabajo se revisaron las historias

clinicas de casos sospechosos o sugestivos de complicación

neurológica consecutiva al tratmaiento antirrábico en losho~

pitales General, Roosevelt, Centro N°. 1 de Traumatología del

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, comprendidos en-

tre los años de 1958 a 19G5.

Se revisaron también los archivos del Centro de Salud

N? 1 Y Sanidad Pública, en donde se obtuvieron los datos de

personas mordidas y vacun8.das durante esos años. Se incluyó

un caso reportado desde el Quiché, vacunado en el Centro de

Salud de ese lugar y recluido posteriormente en le Hospital

de dicho Departamento.

E~ total se encontrarón ocho casos, de los cualessi~

te presentaron síntomas y signos definidos de trastornos ne~

rológicos y uno que se descartó de la casuistica, pero el c~

al se describirá por tener el antecedente de haber sido vac~

nado, y que presentó síntomas de ~ncefalitis ~ias más tarde,

pero no tiene estudio completo.

Se sacó la frecuencia de las complicaciones, tomando

para el efocto estadísticas de Sanidad pública.

Esta frecuoncia se buscó relacionando el número de

personas que recibieron más de una vacuna, entre el número de

personas que suftieron esta complicación.

car los

nes más

El criterio empleado para clasificar los casos fuébus

s~ntomas y signos característicos de las complicacio-

frecuentes, así, para la mielitis dorso-lumbar:

a) Inicio progresivo.

b) Ardor en las extremidades afectadas.

c) Mialgias en extremidades afectadas o dorso-lumbares

d) Hiperreflexia.

e) Arreflexia.

f) Paresias.

(5) Par5.1isis'

~
iII]l.

Ir

~
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h) Trastornos urinarios:

l. Incontinencia

2. Retención.

MENINGOENCEFALITIS
~=~.-

a) Inicio brusco

b) Fiebre

c) Cefalea

d) Somnolencia

e) Vómitos

f) Cambios mentales

g) Convulsiones

h) Rigidoz cuello

i) Babinski

j) Kernig

k) Brudzinski

3n 01 líquido Cefalorraquideo

a) Presión normal o discretamente elevada

b) Células elevadas.

c) ~infocitos elevados.

d) Glucosa normal o 0levada.

e) Proteinas normales o elevadas.

~
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CAPITULO VII
--,~--
'''-'-~'-''''''''''''---=-

PHESENTACION DE LOS CASOS
E~_'-_~...,-,-

-""-'~
_,'_~n",_"_._"".

-='" "='--=~'"",""--""'-=--=,-,-"",-~,.~- -

CASO CLINICO N°. 1

J.A.O.D., 41 años de edad, sexo masculino. Hi~
toria Clínica 433-58 del Centro N° 1 de Traumatolo
gla ctel:Instituto Guatemo.lteco do Seguridad Social.

Paciente fué mordido en lo.mano derecha por pe-
rro callejero el 20 de Julio de 1958, y vacunado
al dio. siguiente con vacuna tipo Semple, en el A~-
domen. Durante la sexta inyección comenzó a sen-
tir parestesias en ambos pies, veinticuatro horas
después ascendió hasta las caderas. No se suspen-
dio el tratamiento y en lo.décima dósis presento
retención urinaría y fecal, dolor de espalda y po-
cas horas después, parálisis flácida en ambos miem
bros inferiores. Fué hospitalizado eBe mismo dio.:

DI oxamGn neurológico demostró: Parálisis fláci
da de miembros inferiores, reflejos osteotendinosos
c..801idos, E3Gnsibilid1.d dolorosa disminuida, no ha-
bia si.gnos de Babinski, Kernig ni Brudzinski.

~~l l:.quido cefo.lorráquideo mostró una presión de
21.5 Cm. de agua, Proteinas 50 illgr.;G,glucosa. 92 '
lJ1gr. %¡ y lSO células por mm3 a expensas de linfoc];
tos.

Se le c.ic..gnosticócomo una IHELITIS DO::1S0-LUMBAR
A las cuarenta y ocho horas de su ingrGso se le ad-
min~str6 70 unidades de A.C.T.H. durante siete dias
acompañado de fisioterapia.

La recuperación fuá lenta y gracias a la fisio-
~orapia esta se hizo m5s rapidamente; hasta los cin
co meses después pudo trabajar.

CASO CLINICO N° 2

M.de J.C.R., 49 años, sexo masculino. Historia Cli
nica 42-796- del Hospital Roosevelt.

Paciente fué mordido en la pierna derecha por
perro callejero, el 18 de Abril de 1959; iniciando
la vacunaci6n el 23 del mismo mes, con vacuna tipo
Semple modificada, en el abdomen sin presentar mo-
lestias. A las 72 horas de la 140.dosis, comenzo
con mal estar general, dolor de espalda, febril,
cefalea frontal discreta y sobre todo pérdida dela
fue~za muscular y dolor en los miembros inferiore&
AJ. dio. siguientelas molestiasascendieronhasta
los miembros superiores, siendo difícil sostenerse
de Iie~ sin presentar trastornos urinarios y feca-
les, por lo cual fuá ingresado al hospital.



") El examen ncuroJ.6gico demostr6: cuadriplegía,
reflejos osteotendinosos abolidos así como el tono
m::lscula:;;,cinsibilidad dolorosa aumentada, sensibi
lidad 8picrJ."tico.~,o> protopát":Lca 'Cbfisérvad.aS, NOsIg."

...-..

no de B2.binf;;--", ~(Grnig o Brudzinski.

El l:tq~ic"t.C\ ce~alorraCJ.uideo mostr6 uno. presión
~G 12 cm. de aguR, Protein~s 57 mgr. %, Glucosa 78
mg:r. %, Col1.1:a3 7, C1Jl tivo est6ril a las 72. horas.

EJ. diagLóstico fué ue una MIBLITIS ASC..i:NDENT3 .

TI:f.JO JJA.NDRY.

Desde su ingreso se le trató con antibióticos,
SÜl .LLc. T .:-1:. TIa evolución fué dramática, pués a
los tres dias de su ingreso presontó dificultadr~s
piratJria po~ lo que se le colocó en pulmón de A-
cero "JT efectuó traqueostomía, sin presentar trastCll:'
nos de la deglución pero sí de la defecación. Se-
i~stituyo fisioterapia con lo cual mejoró parcial-
mente; dos meses después aún presentaba cuadripar~
sia, sien~o remitido al Centro de Rehabilitación po.
ra su trotaminnto final. -
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t'_lri2 clilÚcD. del Hospital General 21279-65.
His-

:Jd l:ac:;.G1.':'.to 1'1J 8 lan~5.da en la "mano,,, por perro
callcjo~o¡ ~~esuntrunünte rabioso el 4 de beptiem-
bre de 1965. DOT lo ~ue consultó el Centro de Sa-
lud N° 1, T;c~biendo-catorce dosís de vacuna anti-
rrfibica de tejido nervioso irradiado con luz ultra
violota, e j n mayorc}s molestias en región deltoidea
derecha. A la3 cuarenta y ocho horas de la 61tima
in~Tecci6n a)areció eritema y ardor local en el si-
tio de la vacunación. Veinticuatro horas despúes
comenzóa sentir debilidld muscular progresiva que
fu~ ascendiondo desde el pie derecho al muslo, a-
~oEpañado de sensación de qU8madur~ y con pareste-
sias; diez y ocho ho~as después los sintomas se i~
talaron en ambos miembros inferiores; casí al mis-
mo tiempo presentó dificultad para la micción y d~
fecaci6n. La paresia ascendio hasta le tercio me-
dio del tronco; ahora acompapado de parestesias en
los miembros superiores, sin p6rdida de la fuerza
musclllar.

Al OX~hen físico se encontró una paciente afe-
~ri~., co~ciGnte. El examen neurológico demostró,
parálisis flácida de miembros inferiores, reflejos
oSGeoteXldinosos y i3ensibilidad profunda ausente en
mieIiibrosin:~eriores. Sensibilidad t6rmica abolida
(:;n esa rogión/ No habia Babinski,Kernig ni Brud-
;;i21Sl;:i o

- ',. -" '-
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El líquido cefalorráquideo demostró presión de
21 cm de agua? 163 celo a expensas de linfocitos,
glucosa 90 mgr. %, proteinas 51 mgr. %, cultivos~
téril. (Esto dato fué obteni:lo de la Mat8rnida.d
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, don
de llegó la paciente por primera vez)

El diagnóstico fué una MIELITIS DORSO-LUMBAR.
A su ingreso a la maternidad del Instituto Gua

temalteco de Seguridad Social, es decir .setenta y
dos horas después de comenzar con sus síntomas se
le administró 80 unidades de A.C.T.H., durante
tres dias posteriormente en el Hospital Geno~al,
se lo administró Idedrol. FISIOT3RAPIA, desde No-
viembre. La recuperación fúe lenta y tormentosa
ya que siete meses después (Abril de 1966) aún per
sistia moderada incontinencia urinaria, y padecia
de ambos miembros inferiores.

Gracias a la fisioterapia instituida la recupe-
ración ha sido más rápida.

CASO CLINICO N° 4-,,...~-

~_._'---""'~--~,~-

E.R.B., 11 años, sexo femenino. Historia Clini
ca 03750 (107-66) del Hospital del Quiché.

Paciente fué mordida en la mano derecha por pe-
rro callejero aparentemente rabioso el 18 de Feb~e
ro de 1966.

Iniciando tratamiento antirrábico con vacuna de
tejido nervioso irradiada con luz ultravioleta, en
el abdomen cinco dias después. A las veinticuatro
horas de la última dósis comenzó a presentar fiebr~
cefalea, y dolor en ambos pies que fué ascendiendo
progresivamente hasta los muslos y al día siguiente
llegó a los hombros. Casí al mismo tiempo presentó
cuadriplegia, sin embargo no tuvo trastornos urina-
rios ni mentales.

Al examen neurológico presontabo cuadriplegia
flA~ida, abolición de los reflejos osteotendinosos,
reflejos abdominocutáneos disminuidos, sensibilidad
dolorosa aumentada. No habia Babinski, Kernig ni
Brudzinski.

El líquido cefalorráquideo mostró: no se hizopre
sión linfocitosis, glucosa 109 mgr. %, Proteinas 86
mgr.%,

Se le diagnbstico como MIJl;LITIS DORSO-LUKBAR.
Desde su ingreso se le trató conservadoramente y

no so administró A.C.T.H. Fisioterapia temprana.

La evaluación y recuperación ha sido lenta pero
satisfactoria gracias a la fisi0~erapia instituida.
Hasta el mes de Abril de 1966, aún no podia caminar.



CASO N° 5CLINICO

- - E~E'i".A.'M",13 áñós , s-exo maScuTiri6. - HistO:fia:-cri!.----------------
~~c~ 195-66 ¿Gl =aspital R09$8velt.

Paciente fué mordido por perro callejero en la --
mano y muslo derecho el 25 de Febrero de 1966. A
las cuaventa y ocho horas después se le comenz6a
vacunar con vacuna de tejido nerviosos irradiada
con luz ultravioleta, en el abdomen. A la déci-
ma segunda d6sis, present6 dolor, eritema y ede-
ma en el sitio de la inoculaci6n, no se suspen-
di6el tratamiento 'Y"al finalizar la décima cuar-
ta d6sis princi~io con dolor en la espalda, ardor
en los miembros inferiores, a las cuarenta y ocho
horas present6 fiebre de 39° C., cefalea, v6mitos
en expulsi6n, somnolencia, apatía, se acentuó el
dolor de espalda y tuvo una conv~lsión tónico-cló
nica de pocos momentos.

El examen neurológico mostró rigidez de la nuca
con dolor, signos de Babinski y Kernig positivos.
Paresia de miembros superioes, reflejos osteoten-
dinosos y sensibilidad profunda disminuidas en mi
embros inferiores.

El liquido cefalorráquideo presentó una peesión
de 22~5 cm. de agua, 146 células por mm.3 con pr~'
dominio de linfocitos y polimorfo nucleares, Pro-
teinas 84 mgr % y glucosa 92 mgr. %

El diagnóstico clínico fué de una hlliNINGO~~CEFA
LOMIELITIS.

A su hospitalizacióh se le trató con A.C.T.H.
a dósis de 50 unidades durante cinco dias y pos-
teriormente Prednisolona.

La recuperci6n fué satisfactoria y el 23 de Fe-
brero (12 dias despues) fué dada de alta casí ree
cuperado de sus molestias iniciales.

CASO CLINICO N° 6

M.O.P., 17 años de edad, sexo masculino, Histo-
ria clínica 0350-62 del Centro de Salud N° 1.

Paciente fué mordido en el muslo izquierdo por
perro callejero el 25 de Febrero de 1962~c Inician-

do la vacunación al día siguiente con vacuna de te-

jido nervioso irradiada con luz ultravioleta. Al

día siguiente de terminado su tratamiento (13 de Mar
z~), principió con cefalea, fiebre de 38.5° c., Vo--
m~tos en proyectil, somnolencia y delirio, acompaña
do de dolor de espalda y parecia de miembros superIo
res. Por razones desconocidas no fué ingresadoal -

--.1 . ~--~ !



CASO CLINICO N° 7
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Hospital Roosevelt.
El exmaen neurológico practicado por dos faculta

tativos del Centro de Salud N° 1, se encontró rigi
dez moderada del cuello, Babinski positivo derecho
Kerning y Brudzin~ki positivos;:reflejos osteoten-
dinosos exaltados, disminuc~ón de la fuerza mus-
cular en ambos miembros inferioes.

No se le efectuó punción lumbar.
El diagnóstico clinico fué de una MENINGO-ENCE

FALIRIS.

El paciente fué tBatado sintomáticamente en su
casa por ambos facultativos y los signos y síntQ
mas desaparecieron en ocho dias.

J.J.O.P., 3 ,años, sexo masculino. Historia Cli
nica 76-122 del Hospital Roosevext.

Paciente mordido GLlla mano derecha por perro
dom6stico, el cual fué encontrado;d" 26 de OCtU~1
bre de 1960, iniciandose la vacunación con vacu-
na de tejido nervioso irradiada con luz ultravio
leta, cuarenta y ocho horas después y en el abdo
men. Desde la tercera inyecciótl manifestó gran-
exitación nocturna y en septima dósis se suspen-
dió el tratamiento. Al dia siguiente comenzó con
fiebre de 37.8° C., cefalea, nausea, vómitos en
proyectil y convulsiones tónico-clónicos, acompa
ñado más tarde de somnolencia y anorexia. Ese-
mismo dia fué ihgresado al hospital sin presen-
tar fiebre.

El examen neurológico mostró paciente tóxico,
somnolento con ri~idez moderada de la nuca bainki
bilateral, no hab1a Kernig ni Brudzinski, reflejos
casi abolidos.

v
La punción lumbar dió líquido efalorraquideo

con una presión de 19 cm. de agua, glucosa 68 mgr%
proteinas 14 mgr.% y 1 celula por mm3.

Se diagnosticó como;una ENCEFALITIS.

Se le trató con vitamina B12 y aspirina,
fenobarbital, sin A.C.T.R.
La recuperación fué total, en un término
de 6-8 días~ posteriormente ha presentado
convulsiones tipo gran mal. Se niega an-
tecedentes covulsivos previo~.

El siguiente caso no fué clasificado dentro de
la casuistica en vista que sólo se obtuvo la his-
toria sin haberle efectuado exmaen neuro16gico y
de laboratorio, pero tiene el antecedente de haber
recibido vacuna de tejido nervioso en varias opoE
tunidades.
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Se trata de W.fu.C., de 8 años de edad, sexo

masculino, ficha clínica 4060 del Centro de SQ
lud N° 1, fuá mordido en el antebrazo derecho,
por perro callejero en enero de 1966, por lo que
se inició tratamiento con vacuna de tejido nervi
oso irradiada con luz ul+'ravioleta, en el abdomen
A los diez dias de teruinado el tratamiento, la
Madre comenzó a notar cambios mentales y de la con
ducta, que consistian el marcado retraimiento, ol-
vidadizo, sin deseos de estudiar, somnolencia y
cefalea universal. Perdió el apetito y perdía el
conocimiento en varias oportunidades, sin movimi-
ento desordenados tipo gran mal.

N No se trató con medicamentos y la evolución se
hizo lenta pués aún a los tres meses, después per
sistián algunas manifestaciones de la enfermedad:

Los signos y sinto~as hacen pensar que el cua-
dro fué de una ENC~FALITIS. Posteriormente se con
sultaron a varios facultativos quienes manifesta--
ron que el cuadro fué efectivamente de una encefa-
litis.



37

CAPITULO VIII

RESULTADOS

Se estudiaron siete casos, los cuales se clasificaron

para su estudio de ls siguiente manera:
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CUADRO 5

CASO Sitio mor- N° Inyeccio- Dias pasados Eritema indu
dedura. nes después del l° sinto

. , .

;raCl.9n~en Sl.

de comenzar ma después de tio inyeccion
los sintomas J,.a14a dósis

1 MaIb.o 4 O NO

2 Pierna O 3 NO
3, Mano O 1 SI
4 Mano O 1 NO

.5 Mano y muslo 4 1 ~I

6. Mano O 1 NO

7 Mano 4 O NO

Sin embargo se hizo necesario agrupar estos casos en

dos grandes cuadros tomando en cuenta el siguiente criterio:

Los del grupo ~~/\en los cuales el lf.quido cefalo-ráqui

deo fué anormal más mielitis Dorsolumbar, con o sin signos de

irritación meningea. Grupo lhigual al anterior sin mielitis más
men~go-encefalitis.

.

En el grupo la se encuentran los casos 1,2,
"

Y 4; en
el grupo lb los casos 5,6, y 7.

Me pareció de im~ortancia determinar el sitio de la mo~

dedura, las inyecciones aplicadas y los días que pasaron desde

el primer sintoma después de haber terminado el tratamiento, pa

ra compararla con los datos revisados de estadísticas extrange-

NOTA: El cero significa tratamiento de 14 dias.

E~ tratamiento que se les administró a los pacientes a

fectados estuvo de acuerdo al tiempo que medió entre el apareci

miento de los primeros sintomas y el día de la hospitalización

La evolución final de los sintomas fué variable según el tipo

de complicación su~rida. Los resultados al respecto se aprecian

en el cuadro siguientes.

CUADRO '6

DEPARTAf,ffiNTODE GUATEMALA

CARACTERISTICAS CLINICAS DE. JLOS CASOS OBSERVADOS
1958-1966

TRATAMIENTOS EVOLUGIOW+RECUPEMCION FINAL

ACTH Regular 5 meses
Sintomático" Regular 2-4 meses

ACTH Mala 7-8 meses
Sintomát~~o Regular 2-4 meses

ACTH Buena 12-15 dias
Sintomático Excelente 6-8 dias
Sintomático Buena 6-8 dias

CASO
1
2
3
4
5
6
7

CLASIFICACION

la.
la.
la.
1re.
lh
lh
lh

LAr...L.~
"""'-- "" -

... -

~
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+ La evolución se refiere al tiempo que tardó el paciente en
~ecuperarse Mala si pasados seis meses presentaron secuelas.
Regular si el tiempo fué mayor de dos meses. Buena si pasa-
dos 10 dias persistieron secuelas. Excelente cuando la recu-
peración se hizo ad integrum.

En el tratamiento con ACTH, en los casos de mielitis

los resultados parecen parad6jicos ya que el accidente nervio-

so es mucho más severo, que las manifestaciones encefalíticas

que regularmente tienen una recuperación más satisfactoria o

inmediata.

Desde el punto de vista epidemiológico los datos reco-

pilados en Sanidad Pública y Centro de Salud N° 1, muestran

cifras interesantes las cuales reflejan la seriedad del probl~

roa.

La incidencia de los accidentes neurológicos, se obtu-

vo buscando todas las persohas que recibieron más de una vacu-

na, pu~el riesgo de sufrir la complicación es más frecuente

de esta manera.

En el cuadro siguiente se aprecia el movimiento de las

personas tratadas durante a período estudiado:

CUADRO 7 (48)

PERSONAS

DEP ARTA1¿:';;NTO DE

TRATADAS DURANTE

GUATEMALA

LOS A110S 1958

AÍ;lO

1958 o
'"

. ~ (1 (1 $ o ., .
'"

.
"

.

19 59 . CIo . " . '" . . . o . . "
1960 o o e a e o o o G . . 11

"
.

1961 . (1 e o ., o (1 lO . o o o .,
"

1962 ., o o .
"

. o ., . o o o . o

1963 . . o (1 (1 o o o . o o . o o

1964 o o . o . o . . (1 . . o . O
1965 . o o o o o o (1 . . (1 . o o

1966 . el 6 o o el o o o . o . . .,

G:RliN TOTAL.

A 1966.

TOTALES

847

994

1531

1336

2206

2487

2859

2547

1179

1~986

Para determinar la frecuencia de nuestra casuistica se

aplicó la fórmula siguiente:

NU1vIEHODE PER.SONAS EXPUi:SlfA AL RIESGO

NUlVL:TIRODE COlvlPLICACIONES NBUROLOGTCAS



PERSONAS TRATADAS POR . MORDEDURA DE PERRO

DURANTE LOS .A1t O S 1958 - 1966

AÑo TERMINARON LLEVARON TRAT. SUSPi!;NDIZRON DESERTARON

1958 344 203 86 214

-1959 384 302 108 200

1960 443 344 471 273

1961 303 246 366 421

1962 780 395 185 846

1963 1032 515 230 710

1964 1604 533 119 603

1965 1258 491 161 637

1966 528 65 275 311

"

---<"
"-

--~-
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Se obtuvo así una frecuencia de 1 x 2,664, vacunados

para el departamento de Guatemala. Para esta relaci6n no se

tom6 en cuenta el caso reportado del Quiché, por no tener da-

tos de las personas vacunadas en dicho departffiTIentodurante los

años estudiados.

La tasa de dichos accidentes fué de 0.037 %.

Del movimiento de las personas vacunadas tanto en Sani

dad Pública, como del Centro N° 1,del tiempo comprendido entre

los años 1958 al 31 de Mayo de 1966, se recopilaron los sigui-

entes resultados:

CUADRO 8

El criterio epidemio16gico empleado para vacunar a las

personas expuestas al riesgo, se hizo por la calidad y sitio

de la mordedura, así como de la observaci6n o no del perro mor-

dedor. En todo caso se siguieron las recomendaciones establecá

das por el comité de Expertos en rabia, modificadas en 1962. C2

mo puede observarse en el cuadro siguiente las indicaciones son

precisas y fáciles de seguir. De esta manera los accidentes

neuro16gicos han disminuido de frecuencia, pués se expone a un

número menor de personas al riesgo de accidentes post-vacunal.

(ver cuadro siguiente).

~

' -

_.-,--
-- --- -----
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Indole de la exposición Animal que infligió la mordedura'
Tratamiento recomendado"

al contagio En el momento de la exposición Durante el período de observación de diez días (además del tratamiento local)!

l. Sin lesiones; contacto indirecto Rabioso. - Ninguno
!\..

(1) piel íntacta ~abíoso - Ninguno

(2) piel exulcerada,
... Signos clínicos de rabia o rabia confirmada Comiéncese la vacunación al primer signo

TI.
arañazos y mucosa con

(a) sa no por el laboratorio de rabia en el animal
Lameduras: o sin abrasiones Comiéncese inmediatamente la vacunación:

i (b) signos sugestivos de rabia Sano suspéndase el tratamiento si el animal continúa
normal al quinto día después de la exposición

(c) rabioso, en fuga, muerto o desconocido - Comiéncese inmediatamente la vacunación

(1) exposición leve (a) sano Signos clínicos de rabia o rabia confírmada Comiéncese la vacunación al primer signo
por el laboratorio de rabia en el animal

Comiéncese inmediatamente la vacunación;
(b) signos que sugieren rabia Sano suspéndase el tratamiento si el animal continúa

normal al quinto día después de la exposición
(c) rabioso, en fuga, muerto o desconocido - Comiéncese inmediatamente la vacunación

(d) animal salv~e (lobo, chacal, zorra, - Adminístrese inmediatamente suero, seguido

ID.
mur¿,élago, etc.) de una serie de la vacuna§

Mordeduras: < ~2)exposición intensa
1) sano Signos clínicos de rabia o rabia confirmada Adminístrese inmediatamente suero; comiéncese

mordeduras multifles, por el laboratorio la vacunación§ al primer signo de rabia en el animal
o mordeduras en e Adminístrese inmediatamente suero, seguidorostro, la cabeza, dedos (b) signos q~e sugieren de rabia de la vacuna; la vacuna puede ser suspendidade la mano, O el cuello) Sano si el animal continúa normal al quinto día

después de la exposición
(c) rabioso, en fuga, muerto o desconocido - Adminístrese inmediatamente suero y

(d) animal salvaje (lobo, chacal, zorra,
-

comiéncese la vacunación§
mu rClélago, etc.)

~-- --....-

CUADRO 9

GUlA PARA EL TRATAMIENTO ESPECIFICO

DE LA EXPOSICION AL CONTAGIO. (32)
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CAPITULO IX

DISCUSIQN
- .- --- --

Las complicaciones neurológicas consecutivas al trata-

miento contra la rabia son accidentes bien conocidos y se de-

ben a: una reacción de tipo alérgico provocado por un compo-

nente normal del sistema nervioso central, el cual tiene el

significado de un antígeno específico de órgano. (37-40-52).

Dicho de otra manera, es una consecuencia en gran parte de una

respuesta de isoinmunización contra antígeno específico de ór-

gano (17-101). Anteriormente expuse el pensamiento del ruso

Svet-Moldavskij (115), sobre los factores que inician el acci-

dente neurológico.

Las reacciones alérgicas se atribuyen, como se vió, a

la mielina (32-66-89-90-91-95-98-106),
y se han hecho grandes

esfuerzos para eliminarla (12) de la vacuna.

La incidencia de las complicaciones neurológicas varia

dentro de un márgen muy amplio que va desde 1 x 287 (98) hasta

1 x 27,000 (29). Mc Kendrick (56-75) ha sido quién mejor ha

estudiado este problema y dá una proporción de 1 x 17620 en

488,795 tratados con vacuna fenolizada.

ShauglLfiessy(112) analizó 25,000 casos vacunados, encog

trado una incidencia de 1 x 1,700. Sin embargo las estadisti-

cas se inclinan por una proporción de 1 x 527 a 1 x 8,500 (25-

32-38-47-52-66-76-77-79-87-92-100-115-117)

La Organización lvIuncialde la Salud (85-124) en 1962

dá una incidencia de 1 x 12,550 vacunados y para 1963 fué de

1 x 17,333.

Horack (57) obtuvo una tasa de 0.027% en 1930 y en 1939

fué de 0.083%.

Otros autores en epoca reciente dicen (2~) que la tasa

varia de 0.02 a 0.13%.

En Guatemala la incidoncia encontrada fué de 1 x 2,664

con una tasa de 0.037%. Los datos en sí no son concluyentes y

sería aventurado sacar conclusiones definitivas al respecto, pe

ro por lo menos se visualiza una tendencia al aumento de las

complicaciones neurológicas por la vacuna de tejido nervioso.

Analizando la situación de la rabia en Guatemala y es-
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pecialmente en este departo.l.'j,.:mto~ S8 nota que el número de pe!:

sanas expuestas al riesgo aumenta progresivamente~ así como las

vacunadas; y no la eliminación y vacunación de los perros, los

cuales ha disminuido notablemente. Por eso pienso que]a frec~

encia lleva una cierta tendencia a aumentar en años venideros,

si no se tomam medidas adecuadas de prevención.

Las complicaciones se hacen más frecuentos cuando la

persona ha recibido más de un tratamLmto (20-52-125). En nu-

estros casos no se había recibido tratami3nto previo a exc~p-'

cipn del paciente W.M.C., el cual recibió su tercer tratamiento

en el término de dos añ.os.

El periodo de aparición de dichos accidentes segúnl la

literatura mundial, se inicia a partir desde la cuarta dósis

(15-61-62). Pero la gran mayoría de autores dicen que es más

frecuente a partir de la sesta dósis (10-29-76-100). otros

sin embargo han notado que es desde el séptimo día (43-89-119~

Barzizza--(ll) Prussin (98) y Rooyen (102), en sus estadísticas

han visto que el mayor número de accidentes se presentan de la

decima tercera dósis al decimo segundo día de la primera inyece

ción o 72 horas después de haber terminado la vacunación

En nuestros casos el período de aparecimiento de los

síntomas se iniciaron desde el sexto hasta el decimo septimo

diá de comenzar la vacunación.

Los síntomas sobresali(3nt:3Sde las complicaciones según

la literatura mundial, fueron los que acompañan a la parálisis

ascendente de Landry (100-102), en segundo lugar los sínto@.as y

signos de üieli tis dorso-lumbar (4-15-65-91.1--98).Por último

los tipos encefalítico, neurítico periférico (facial) y en los

cuales existen asociados dos o m~s organos del sístema nervio-

so central: Meningoencefalítis, Meningoencefalomielitis (20-

89~102-119-122). Yo encontr~ los síntomas y signos correspon-

dientes a mielitis dorso-lumbar, meningoencefalitis y encefall

tis, además las reacciones locales reportadas son del 20% (76)

y consisten en eriter:la~induración en el sitio de la inyección

aveces adenopatía regional y ardor. En nuestra estadística só

lo el caso 3 y 5 presentaron tales molestias.

y como lo refiern en la literatura mundial, estas reac-

ciones locales aparecen uno o dos días antes de las manifesta-

ciones generales. Este mismo resultado se obtuvo en nuestros
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casos. Sin embargo, aunque sin dar conclusiones definitgas, se

nota que las reacciones premoritoras no aparecieron en todos los

casos.

El líquido cefalorráquideo, que es uno de los pocos e-

xámenes con que cuenta el ~édico práctico y en los hospitales

de países tanto en desarrollo como en los más especializados,

y que ofrece una orientación diagnóstica hacia el problema, dan

resultados variables, pero la mayoría de autores (15-89-102-119~

122), dicen que la presión del líquido se encuentra anormal o

ligeramente elevada, las células por lo consiguiente a expensas

de los linfocitos; a veces polimorfo nucleares. La glucosa pu~

de estar normal o moderadamente elevada y casí siempre las pro-

teinas están sobre las cifras normales.

Los casos obser~ados mostraron presiones que varían en-

tre 12 a 22 cm. de agua. Las Células aumentadas a expensas de

los linfocitos, la glucosa y proteinas siempre estuvieron arri-

ba como Elecgroencefalograna y determinación de anticuerpos an-

ticerebrales circulantes sn el suero. no se hicieron.

El tratamiento aconsejado para esta clase de complica-

ciones la administración de A.C.T.R., tempranamente, es decir

48 a 72 horas despUÉs de comenzar los síntomas (15-29). La d~

sis debe ser suficiente 80 a 100 unidades por 5-7 días. Otros

autores recomiend~n, para la mielitis dorso-lumbar, antihista-

minicos (64) con lo cual mejoran notablemente. No se.debe dar

Cortizona pués éstas depri@e la formación de anticuerpos nuetra

lizant:.;s.

Scheiffarth et al, demostrarán que la Cortizona (16)
.

deprime el metabolismo protéico interfiriendo con la formación

de .:nticuerpos.

En nuestros casos el tratruniento con A.C.T.m; se hizo

dentro del tiempo prudencial de las 72 horas. En un sólo caso

se administraron antihístaminicos, respondiendo satisfactoria-

mente. Los resultados fueron más notables en las encefalitis y

meningoencefalitis; más lento cuando se trató de mielitis dor-

so lumbar.

La evolución y recuperación del proceso se lleva a ca-

bo lentamente (102) cuando se trata de nielitis dorso-lumbar

y parálisis ascendartB tipo Landry; en los otros casos dicha r~
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cuperación se hace ad integruB en t§rmino de dos semanas.

Los casos observados 1, 2, 3, y 4 evolucionaron lenta-

mente, con una recuperación mala o regular; no asi los casos 5,

6 Y 7 quienes (a excepción del N° 7 que presentó paresias oca-

sionales posteriormente) tuvieron una evolución buena. En nu-

estra casuistica se nota que la mielitis dorso-lumbar fué la

complicación nás dramática y que respondió muy pobrenente al
.

trataoisnto. Las otras complicaciones, aunque más espectacula-

res en su inicio, tuvieron un descenlance rapidamente favorable.

Con r~specto a las vacunas m&s empleadas actualmente en

el mundo, se encuntran la tipo SeDPle, Fermi, irradiada con luz

ultravioleta, embrión de pato (124-126) y la de ratón lactante

eh Sudanérica. La gr3.nmayoria de autores se inclinan a usar

la cultivada en embrión de pato, por factoBes que lúego descri-

biré.

En Guatenala, se aplicó durante el tiempo que se estu-

diaron los casos, el tipo Semple (hasta 1959) y luego la irra-

diada con luz ultravioleta,y en foraa selectiva la de eDbri{ul'"

de pato, desde 1964. A todos se les administró 2 c.c. de vacu-

na en el abdomen, a excepción del caso 3 donde se le puso en el

deltoides derecho. Las reacciones locales fueron más intesnsa~

Lo que significa que es un lugar inapropiado para su aplicación.

Como parte final de este trabajo, haré un análizis de

los dos tipos de vacunas que J:'lás oportunidad hay de emplear en

Guatemala. La de embrión de pato y la de ratón lactante. Creo

que en éllas está el porvenir de la vacunación en nuestro pais

y con ésto encontrar la solución para evitar las complicaciones

neurológicas.

Las ventajas que encuntro de la vacuna cultivada en em-

brión de pato son:

a) está excenta del factor paralitico presente en el te
jido nerviosos(29-32-65-66-74-83-90-91-95-98-118) y-
que se atribuye a la mielina.

b) Es nenas apta para producir sensibilidad (110)

c) Los titulas de anticuerpos en la sangre se observan
tempranamente (32-76).

Las reacciones locales que se le atribuyen son para u-

nos 20% y aparecen al sexto dia. Las reacciones generales (fi~

bre, males~ar y somnolencia) son del 4% (76), Para etros las

/'
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~reportado un accidente neurológico el GUal ocurrio en Abril de

1962, en el mes de Agosto se había recuperado tatalmente, el

cuadro que presentó fué de una Mielitis dorso-lunbar (98).

Otra: ventaja es que la dósis de refu?rzo (booster) pu~

de aplicarse cada seis a nueve meses con lo cual se obtienen ti

tulos de anticuerpos elevados (47-109). El Comité de Expertos

en rabia recomienda aplicar el refuerzo a los veinte dias de la
"última dósis g73) e inyectaria intr13.dermicanente (92) ya..que de

esaeforma dá mejores resultados.

Por su excelente calidad e inocuidad se le ha recomen-

dado usarla para la profilaxia de personas expuestas (47-64-73)

Entre las pocas desventajas que tiene es que se corre

el riesgo de la sensibilidad a la proteina del huevo(64-9l-ll7).

Los inconvenientes que he encontrado para su aplicaci-

ón en Guatemala son:

a) IDposibilidad

b) Alto costo de
casos,

Por' estss razohes, 'creo que queda como una vacuna de

tipo selectivo en los siguientes casos: (Recomendadas por el

Dr. Julio Paredes Scheaib)e

a) Personas t~atadas anteriormente con vacunas de teji-
do nervioso.

b) Personas sensiblos a las proteinas del Tejido nervio
so.

para fabricarla en este país.

adquisición para aplicarla a todos los

c) Embarazadas.

d) Personas con antecedentes alérgicos.

e) Niños menores de tres años.

f) Personas con trastornos tales como: Infecciosos, de-
generativos y diabetes.

La otra vacuna propuesta en este trab8jo, es la obteni-

da de ratón y rata lacatante. En párrafos anteriores hice la

descripción detallada de la Elism13.y en ella se notan cualidades

que la hacen aceptables para nuestro medio.

Cono antes se apuntó, rusos y chilenos, en el mismo a-
ño, dieron a luz sus experiencias (LW-4l-ll5) y desde entonces

se ha erllpleadoen nilos de personas con excelentes r...jsul tados

(115).
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Las ventajas que ofrece esta vacuna~ son los altos tí-

tulos de anticuerpos que confiere a las personas~ protegiéndo-

las en un porcentaje nás elevado que on las otras vacunas. El

factor encefalitpgeno no se encuentra presente en ella y la cag

tidad de proteina extraña es mínima. Las reacciones locales

son leves y desaparecen en 24-48 horas (115). En comparación

con la vacuna de cerebro de conejo~ en mayor grado cuando fué

sometida a las pruebas habituales de titulación (4).

La gran aceptación de esta vacuna en Chile~ ha sido mo-

tivo para que se popularice en otros países Sudaméricanos: Ar-

gentina, Perú, Uruguay
Y Venezuela. Hasta la presente fecha no

se ha reportado ninguna COIlplicación seria y se calcula que a-

proximadamente cien mil personas han recibido el beneficio de

esa vacuna.

Las vacunas preparadas con los cerebros ya sea de ratón

o rata lactante no sólo parecen libres de efectos adversos so~

bre el sístema nervioso sino que tiene una actividad internsa

en razón de la elevada concentración del virus que se obtiene

en el ani:naldador (86).

En GuateDala existe el Instituto Biológico con su sec-

ción de vacunas y en donde se ~labora la vacuna de tejido ner-

vioso irradiada con luz ultravioleta (105). Contando con el ma

terial téchico y humano capaz y especializado. Con todo esto

hace pensar que es posible elaborar esta clase de vacuna para

aplicarla a huestro medio.
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CAPITULO x

]lt ]E i$ mr J1íITEl IN

Se analiza la situación de la rabia canína en el Depa!

tamento de Guatemala, como representativo del problema nacional.

Se trató de determinar la frecuencia de los accidentes post-va-

cunales en nuestro medio.

Se presentan siete casos de complicaciones neurológi-

cas a consecuencia del tratffiilientoantirrábico con vacuna de J

tejido nervioso.

Los cuadros clínicos predominantes fueron: Cuatro mie-

lítis Dorso-Lulabares, dos Meningo-encefalitis y una Encefalítis

El tratamiento se llevó a cabo con A.C.T.R., y antihís-

t~linicos, en la mayoria de los casos se obtuvieron resultados

variables, debido por la escases de los casos presentados para

establecer una probabilidad estadística que nos pueda asegurar

cada una de las características de los tratantlBn,fop;administra-

dos. y en el caso de los tratamientos con A.C.T.R., estos fu¿

ron dados en los casos más severos y de pronóstico más grave.

La evolución se clasificó de acuerdo al tiempo de recu-

peración de los síntomas así: a) Excelente c1Jando la recupera-

ción se hizo ad integrurn, b) Buena cuando aÚn persistierón se-

cuelas (paresias) despues de 10 días, c) Regular si el tiempo

fué mayor de dos meses y d) Mala si pasados seis meses presen

tarón síntomas o secuelas, como sucedió en el caso 3.

Se hacen algunas consideraciones con el objeto de pro+

mover el estudio de la vacuna de tejido nervioso, por otras vQ

c~nas ~ue tienen, en llenor grado, el FACTOR ENCBFALITOGENICO.

Se analizan estas vacunas con el fín de despertar entre las au

toridades Sanitarias, el interés por el problema de las compli

caciones post-vacuna antirrábica.
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CAPITULO XI---~
CONCLUSIONES

--=

1. Existe un aumento constante de la población canina de Gua

t8~ala y el número de personas expuestas a la Bordedura

por perros callejeros.

11. Las campañas de eliminación y vacunación de perros tanto

callejeros como domésticos del Departalclonto de G;§latemala y

al resto del país no siguen el ritmo del crecimiento de la

población canina.

III.La vacuna empleada de tejido nervioso confiere buena pro~

tección cono nedida preventiva, pero tiene el inconvenien~

te de los accidentes
neuroló8icos que para nuestra pobla-

ción es del 1 x 2,664 sobre el total de personas vacunadas

y con una tasa de 0.037%.

IV. Este trabajo demuestra la tendencia al aumento de complic~

ciones neurológicas por lo que debe continuarse el estudio

de este tema y mejorar las técnicas de elaboración.

V. Este trabajo de tesis establece la necesidad de alertar
a

las autoridades de Sanidad, para que se pronueba el estudio

de vacunas de tejido nervioso de ratón lactante y utilizar

vacunas de eLlbrión de pato, mientras
investigaciones futu-

ras den la pauta parg el uso de otras vacunas ~ás seguras y

que están dentro de las posibilidades de producirse en Gua-

temala.
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