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Definicion

L.a rabia es una enfermedad contagiosa, aduda, y casi sicmpre
mortal, que se manifiesta por irritacion, excitacion, paralisis a
otros sintomas de alteracion del sistema nervioso. Es causada
por un microbio desconocido que pasa a través de los filtros y
se comunica porla mordedura de un animai @ otro ¢ al hombre.

Historia

Esta enfermedad y su trasmision por las mordeduras ha sido
conocida desde los tienpos de ArISTOTELES mas de 300 afios
antes de la era cristiana pero no se habia aprendido nada de
nuevo referente a ella hasta principios del siglo 19. En 1804,
ZINKE produjo la enfermedad inoculando un perro, un conejo
y un gallo sanos con la saliva de un perro rabioso, esparcién-
dola sobre una herida fresca. En 1813, GRUNER y SaLm tras-
mitieron la enfermedad de un perro a otro por inyecciones sub-
cutaneas de saliva. En 1822 BerxpDT, después de haber hecho
varios esperimentos llegé 4 la conclusion que ia enfermedad se
comunicaba no solamente por la saliva de perro sind por la sa-
liva de cualquier animal atacado de rabia. Observd que
el temor al agua era lejos de ser la regla, que la paralisis de
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la espina dorsal era constante en los tltimos periodos de 1a en-
fcrmedad y que esta se manifestaba en dos formas: la furiosa y
la tranquila o paralitica. En 1829, Hertwic demostrd que la
inoculacion con la saliva de animales afectados con la forma
furiosa puede producir la forma tranquila y vice-versa y que,
por lo considguiente, no eran enfermedades distintas sino formas
diferentes de la misma.

Durante el medio siglo siguiente al afio 1829 no se hicieron
estudios nuevos de importancia acerca de esta enfermedad. En
1879, Gartier abrio el camino para nuevas investigaciones
con su descripcion de la rabia en el conejo, demostrando el
valor de este animal para los estudios esperimentales.

En 1881, Pasrirur sec encargd del estudio de la rabia en co-
laboracion con CHAMBERLAXD, Roux y THuULLIER. En supri-
mer informe, declararon que el virus existe no solamente en la
saliva sind también en los centros nerviosos y que la inocula-
cion directa en la superficie del cerebro prodice la enferme-
dad infaliblemente. En 1884 anunciaron que se puede cb-
tener la atenuacion del virus rdbico por pasajes sucesivos a
través del organismo del mono. En [885 PasTEUR did & cono-
cer st método para producir una vacuna, capaz de confe-
rir la inmunidad al hombre y a los animales ¢ impedir el
desarrollo de la enfermedad aunque fuera usada algun tiempo
después de la inoculacion virulenta. Este descubrimiento mara-
villoso fué la obra maestra de toda una vida de actividad nota-
ble en investigaciones cientificas, y de éxitos rno menos no-
tables.

Distribucion Geografica

La rabia es una enfermedad diseminada en casi todas partes
del mundo. El niimero mayor de casos observados en el perro,
ocurre al parecer en Franciadonde en 1900 se comunicaron
2474,y en 1901, 2455, habiendo disminuido a 1892 en 1907 y
1482 en 1908.

En Rusia la enfermedad es muy comun, pero los datos estadis-
ticos son muy incompletos. En Hungria habia de 1100 a 1200
casos por afio, pero en 1908 estos aumentaron & 1759. En
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Alemania hubo 800 & 900 (en 1908, 585), en Austria 700 a 800
y en otros paises un numero algo menor. La enfermedad es
comun en los continentes de Europa, Asia, Africa y America.

En Australia no se ha conocido nunca la enfermedad y las
leyes sanitarias son tan rigurosas que hay poco peligro que se
produzca el contagio. Ingdlaterra esta tambien libre de la enfer-
medad habiendo conseguido, despues de varios anos de traba-
jos activos, extinduir el contadio completamente.

Animales susceptibles

El virus rabico se caracteriza por producir sus efectos en
un dran numero de especies de animales siguiendo en ese
respecto inmediatamente al bacilo de la tuberculosis. Todos
los mamiferos incluso el hombre, son susceptiblesy casi todas
las especies de aves y hasta animales de sandre fria con-
traen la enfermedad por inoculacion.

Debido a sus costumbres, los carnivoros son los mas frecuen-
temente afectados y entre ellos, el perro es casi exclusivamen-
te responsable de la propagdacion del contadio. En algunos pai-
ses, sobre todo en Rusia, la enfermedad es comun entre los
lobos y zorros, y estos animales mantienen y diseminan e
contagio constantemente. Entre los herbivoros domésticos, los
mads frecuentemente atacados son los bovinos, pero esto se debe
probablemente mas bien al hecho de ser mordidos con mas
frecuencia que & ser mas susceptibles. La frecuencia
comparada con la que son atacados los diferentes animales do-
- mésticos se ve en la estadistica de Alemania de 2 anos y que
comprende 2356 animales rabiosos. Entre estos la proporcion
de perros era de 77 ©/,, bovinos 16.7 °’, ovinos, 3.5 °,
equinos 1 ¢/, porcinos 1°/,, felinos 0.6G8 °/,, caprinos 0.17 °/,.
El conejo y el cobayo son muy susceptibles. La mayor
parte de las aves son susceptibles & inoculaciones subdurales
pero aldunas especies, como los cuervos y los halcones, poseen
una inmunidad natural.
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Etiologia

El microbio de la rabia no ha sido aislado niidentificado pero
se sabe que es tan pequeno que pasa 4 través de aldunas de las
bujias del filtro Brrkerrip., Nocarpd en 1880 y P. BErT en
1882 declararon que después de filtrar la saliva a través de
yeso, esta no trasmitia el contadio, que la virulencia existia so-
lamente en las materias solidas y que por lo consiguiente el
agente del contagio es un elemento figurado. Las investigacio-
nes de RemuiNGeEr y RivvaT-Brey han demostrado que el
virus de la rabia, en forma de cerebro de conejo emulsionado
con 300 cc. de adua, pasa & través de la bujia de Brrkek-
rrLD V. Esta conclusion ha sido confirmada por p1 VESTEA,
SCHRUDER y otros investidadores. Las bujias mas finas de Bek-
KEFELD y las de CHaMBERLAND, sin embargo, retienen el
virus.

l.a enfermedad e¢s causada siempre por inoculacion con ma-
teria virulenta y en la dran mayoria de los casos, es debida 4 la
mordedura de un perro rabioso; en un nimero de casos mucho
menor, se debe & la inoculacion de heridas 6 abrasiones en
las manos 6 la cara con saliva virulenta. Mas raramente aun,
se debe ala mordedura de gatos ¢ a inoculaciones durante las
autopsias de animales enfermos. En Rusia y aldunas otras par-
tes de Europa la enfermedad es causada muchas veces por las
mordeduras de lobos. Naturalmente, puede ser causada por ino-
culaciéon con la saliva de cualquier animal rabioso, sea carni-
voro ¢ herbivoro pero las probabilidades de una inoculacion
por estos ultimos, son mas remotas.

Existe en casi todas partes del mundo una creencia muy de-
neralizada de que la mordedura de un perro sano puede a veces
causar la rabia y también que estos animales pueden desarro-
llar dicha enfermedad espontancamente debido a grandes calo-
res, mucha sed 0 condiciones de ambiente desfavorables. Se
dice que personas han muerto con los sintomas de la rabia des-
pués de haber sido mordidas por perros que no presentaban
sefiales de la enfermedad ni al tiempo de morder, ni en los
meses siduientes. Estas muertes que son muy raras, han sido
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atribuidas 4 veces al miedo de la enfermedad, {a llamada lisofo-
bia, pero son probablemente el resultado de una infeccién por
otro perro 0 por animales atacados por la enfermedad en una
forma benigna. Ha sido creencia general que todo animal ata-
cado de rabia tenia necesariamente que morir dentro de pocos
dias, pero esta opinion es probablemente demasiado absoluta.
PAsTEUR y otros han observado que los animales, y especial-
mente perros, inoculados en el laboratorio pueden presentar
sintomas de la enfermedad después del periodo usual de incuba-
cién y mas tarde restablecerse. Se ha demostrado que la saliva
de los perros se vuelve virulenta varios dias antes de que pre-
senten sintomas de rabia y estos hechos bastan para explicar la
supuesta trasmision de la rabia por perros sanos. En realidad
los animales no estan sanos; 6 tienen la enfermedad en una
forma benignay se curan, ¢ su saliva es virulenta debido a la
aproximacion de la enfermedad y, como deneralmente sucede,
se extravian 4 medida que se desarrolla la enfermedad y no se
sabe mas de ellos.

Tampoco existe fundamento para creer que la rabia se produz-
ca expontaneamente debido & sufrimientos ¢ condiciones des-
tavorables de ambiente. Es verdad que muchos perros, de los
cuales no consta que hayan sido mordidos desarrollan la en-
termedad, pero las ocasiones de ser mordidos sin conocimiento
del duefio son tan numerosas que esto no debia ser admitido
como prueba del desarrollo expontaneo.

El hecho de que la enfermedad no existe en un pais tan ex-
tenso como Australia y que ha sino eradicada de otro pais
grande como fa GGran Bretaria es prueba suficiente de que el
contadio ni se desarrolla espontaneamente ni se debe a ningdn
microbio saprofitico que bajo ciertas condiciones se vuelve pa-
togeno.

La saliva mezclada de animales rabiosos es siempre virulenta,
pero cuando es inoculada, solamente produce la enfermedad
en mas 6 menos la mitad de los casos. Cuando la inteccion
no se produce, esto se debe a la intluencia de los micro-
bios contaminantes, a la lentitud de la absorcién 6 al modo de
practicar la inoculacion.

Nocarp y RouX notaron que la saliva era siempre virulenta
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24 y dveces 48 horas antes de la aparicion de sintoma alguno.
Estos autores dicen: «un animal, por lo tanto, puede presentar
todos los signos externos de perfecta salud, comer bien, ser
jugueton y afectuoso como siempre y sin embargo, llevar en la
boca el virus de la rabia ». La virulencia de las glandulas sali-
vares es menos constante que la de la saliva; una de las dlan-
dulas puede estar libre de virulencia mientras que las otras
estén virulentas y eltiempo y el orden en que son invadidas
parece ser variable.

El cerebro y la médula espinal son siempre virulentos; los
nervios lo son frecuentemente, sobre todo en las partes mas
cercas & los centros.

La sangre y la linfa nunca son virulentas y hasta los ganglios
linfaticos mas cerca al punto de inoculacidn estan libres del
virus.

l.os musculos, el higado, el bazo, la orina, el humor acuoso
y la esperma nunca son virulentos.

Las glandulas lacrimales, el pancreas, las capsulas suprare-
nales, las glandulas mamarias y Ia leche por el contrario son
frecuentemente virulentos y los rifiones lo son en casos excep-
cionales.

El virus se encuentra, pues, solamente en el sistcma nervio-
s0, en determinadas glandulas y en los productos segregados
por ellas.

El peligro de infeccién por una mordedura depende del carac-
ter y de la locacion de la lesion. Las mordeduras de los carni-
voros son mas peligrosas que las de los herbivoros porque sus
dientes penetran y depositan el virus & mayor profundidad en
los tejidos. Las mordeduras en las superficies desprovistas de
pelo son especialmente pelidgrosas porque el pelo de los ani-
males como los vestidos del hombre, quita la saliva de los dien-
tes y disminuye asi la cantidad inoculada. Por esta razon, los pe-
rros de pelo largo y las ovejas con toda lalana se salvan muchas
veces de la infeccion aunque hayan sido mordidos por anima-
les rabiosos. Las mordeduras en los labios, las narices y otras
partes de la cabeza son las mas peligrosas, porque son
menos cubiertas de pelo, y también debido a las numerosas
terminaciones de nervios y la proximidad de los centros.
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A veces se transmite la infeccion de un animal herbivoro a
otro por mordeduras y también por el depésito de 1a saliva viru-
lenta en heridas frescas causadas por mordeduras ¢ corneadas.
La mordedura del caballo es especiaimente peligrosa porque
produce heridas irredulares, desgarrando los tejidos, que favore-
cen la penetracion del contadio.

Manera de penetracion del virus

En el perro y el conejo la inoculacion intracutanea por pin-
chazos, escarificaciones ¢ raspaduras produce solamente resul-
tados en mas 6 menos la mitad de los casos. En el cobayo,
GaLTiER produjo la rabia en 95 ¢, de los animales con la ino-
culacion de materias nerviosas virulentas por escarificaciones
cutaneas.

El virus puede ser absorbido tambien por simple contacto con
ciertas membranas mucosas, especialmente la conjuntiva yla
pituitaria, y el contagio es casi seduro si dichas memopranas
estan levemente lesionadas.

Segun HELLMANN, sise introduce el virus en el tejido con-
juntivs subcutaneo sin contaminar otros tejidos no produce en-
fermedad pero confiere inmunidad. Pero en la manera como
generalmente se practican, estas inoculaciones afectan 6 el
dermis 6 los tejidos mas profundos y producen la enfermedad
en la mitad hasta las tres cuartas partes de los casos. La inocu-
facién submucosa produce la enfermedad mucho mas facilmente
y se considera la subconjuntiva como uno de los métodos de
infeccidén mas seduros. _

La inyeccién intramuscular de una gran dosis de virus es
tambien un modo muy seguro de infeccién. Los métodos mas
seguros, sin embargo, y los que se emplean mas gdeneralmente
en las investigaciones experimentales son lasinoculacionesen la
camara anterior del ojo y las inyecciones directas del virus en
los centros nerviosos. El depdsito del virus en las meninges
cerebrales es el método descrito por PasTEUr 'y Roux en 1881
como absolutamente seguro de producir la enfermedad. La emul-
sion de las médulas virulentas puede ser introducida abajo de la
dura madre 6 en la substancia cerebral después de la trepana-
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cion o perforacion del craneo. La inoculacion en los nervios es
insegura en sus efectos.

Los resultados de la inoculacién intravenosa varian en dife-
rentes especies de animales. En los rumiantes y en los equinos
no produce la rabia, pero confiere inmunidad, mientras que en
el conejo y el perro causa a veces la enfermedad y los anima-
les que resisten, no adquieren inmunidad.

[a penetracion por la via didestiva ocurre raramente y es
probablemente debida & soluciones de continuidad en la boca
0 enla farindge. Experimentos con el perro, el zorro, el caballo
y con ovinos no han dado resultados. QALTIER obtuvo
la infeccion 3 veces en 30 en conejos por indestion  y 4
veces en 30, pintando la mucosa de la boca con la materia viru-
lenta. El jugo dastrico destruye el virus en Shoras y la hiel lo
destruye en pocos minttos.

La inoculacion en la cavidad peritoneal es insedura en sus
resultados; 4 veces produce enfermedad y en ofras, los anima-
les resisten y adquieren inmunidad.

Resistencia del Virus

L.a materia virulenta se hace inofensiva en 44 5 dias expo-
niéndola en una capa deldada al efecto disecante del aire; las
médulas del conejo puestas al aire seco y protejidas contra la pu-
trefaccion, poco a poco disminuyen en virulencia y esta se
pierde completamente en 14 & 15 dias. La saliva pierde su viru-
lencia en 14 horas por desecacion.

La virulencia tiene poca resistencia contra el calor desapare-
ciendo en 2 horas a5, en 1 2hora 4 58, en pocos minutos &
63" y casi inmediatamente & 70°. El frio no la afecta; hasta una
temperatura de GO no hace efecto ninguno. La luz del sol la
destruye en 14 horas 4 30°. :

La g putrefaccion la destruye despacio. Los efectos de
los desinfectantes son dignos 4 notarse en comparacion con
su accidn sobre las bacterias. El judo de limon destruye la viru-
lencia en 3 minutos pero el acido clorhidrico al 5 v 'w necesita 5
minutos; el dcido carbdlico al 5 ¢ o la destruye en 30 a 50 minu-
tos; el bicloruro de mercurio al 1 /0 en 26 3 horas. El acido
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borico al 4 25 la destruye en 15 minutos, el acido citrico al
6 s en 10 minutos. La dlicerina conserva la virulencia durante
1 hasta 8 semanas y la sal comun en polvo, por igual tiempo. La
substancia cerebral desecada y pulverizada conservada en un
vacio y al abrigo del aire permanece virulenta durante 9meses.

En 1903, NEGr1 de la Universidad de Pavia en ltalia descri-
bié unos cuerpos peculiares que habia descubierto en las dran-
des células de los cuernos de Ammon, en las de PURKINJE
del cerebelo y en otras del sistema nervioso central,
que estaban presentes en todos los casos de rabia y los cuales
éf creia eran su factor etiologico. Estos corpisculos, conocidos
ahora en todas partes bajo el nombre de corpusculos de Negri,
varian en forma y tamatio pero son deneralmente redondos 1
ovalados ; los redondos tienen un didmetro de 0.5 & 25 micras,
los ovalados un largo de 0.5 4 27 micras por un ancho de 0.4 &
20 micras. Dentro de estos corpusculos se ven unos cuantos
dgranulos muy pequeiios y refringentes. Los corpasculos de
NEGRI aparecen en las células nerviosas de 14 & 24 dias des-
pués de la infeccién y resisten los efectos de la putrefaccion y
la accion de la glicerina. Los pequenios granulos han sido con-
siderados por algunos como tormas de desarrollo de algun para-
sito y se creia que pasarian através de un filtro de BERKEFELD.
L.as investigaciones que han sido practicadas hasta ahora no nos
habilitan para resolver de un modo positivo sobre la naturaleza
de estos corpusculos 6 su significacion etiolodica, pero se cree
que son peculiares a la rabia y se admite deneralmente que son
de dgran valor en el diagnostico histologico de la enfermedad.

Sintomas de la rabia en el perro

Los sintomas de la rabia del perro varian mucho en diteren-
tes casos y en los varios periodos del mismo caso. Ultilizare-
mos la notable descripcion de H. Bouley como base de nuestros
estudios, y para mayor facilidad distribuiremos la enfermedad
bajo dos formas : 1.° la forma furiosa y 2. la forma muda
6 paralitica. La forma paralitica puede seduir & la forma
furiosa en el mismo animal y la parélisis es la termi-
nacion comun en ambas formas. Unicamente los casos en que



140 REVISTA DE MEDICINA VETERINARIA

la paralisis aparece en los primeros periodos de la enfermedad,
se consideran como pertenecientes a la forma muda o paralitica.

Rabia furiosa.—Los primeros sintomas consisten en simples
modificaciones en las costumbres del animal, pero dichas mo-
dificaciones son tales que son claramente referibles a altera-
ciones del sistema nervioso. El perro esta abatido, triste, me-
lancolico € intranquilo. Estd continuamente aditado, yendo y
viniendo ; se echa como para descansar, pero se levanta en se-
Jduida y continua sus movimientos intranquilos. Todavia es
docil y no trata demorder, pero no obedece tan rapidamente co-
mo de costumbre y parece distraido por una preocupacién domi-
nante.

Estos sintomas se vuelven mas intensos de hora en hora; el
animal ya o ladra, busca la soledad y se oculta debajo de los
muebles 6 de la pajade su cama. Hay intervalos de calma 6 de
suerio y estos son seguidos por periodos de excitacion en los
cuales un ruido, un tocamiento ¢ una palabra lo afecta intensa-
mente. Segun su caracter habitual, el animal responde a las
llamadas y caricias con demostraciones exaderadas de atecto
0, por el contrario, con irritacion, grunidos y antipatia En este
periodo se vuelve peligroso, y si se irrita por personas extrafas,
nifios 6 por un tocamiento inesperado, esta propenso a morder.
Durante todo este tiempo el apetito es normal y no se observan
alteraciones serias de las funciones.

En estos momentos, el animal puede tener aberraciones de
los sentidos que producen alucinaciones y le dan la impresién
de que algo le molesta 6 que alduna persona ¢ algun animal
quiere atacarlo. Busca objetos imaginarios, se agacha como
para saltar sobre aldgin enemido y da dentelladas al aire. Se
avalanza furiosamente contra el muro como si oyera ruidos al
otro lado. Va y viene continuamente, escarbando la tierra,
dando vuelta & la paja de su cama, pero todavia tiene momen-
tos en los cuales responde momentaneamente a una llamada 6
una caricia sin que se puede concentrar su atencion por mu-
cho tiempo.

La mayoria de los perros, en los primeros periodos de la
enfermedad tienen un apetito morbido, tragando piedras, car-
bén, pario, papel, clavos, paja, pedazos de madera y otros obje-
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tos. La voz se modifica pronto, siendo al principio aldo ronca
pero cambidndose pronto en el aullido particular tan caracte.
ristico de la rabia. En ludar del ladrido habitual, el animal
levanta el hocico y aulle con la boca abierta, siendo la voz, al
principio ronca y baja, elevandose poco & poco para terminar en
una nota aguda y esto puede repetirse varias veces sin que €]
animal cierre la boca. En muchos casos no se observa este sin-
tomay el enfermo da solamente un ladrido corto y ronco,
cuando no se queda callado.

Luego aparecen alteraciones de la sensibilidad, especial-
mente escalofrios y prurito. El animal lame el punto de
inoculacion y mas tarde muerde y desdarra los tejidos con apa-
rente placer y satisfaccion. En otras partes del cuerpo puede
haber una insensibilidad completa; pinchazos, pellizcos y hasta
quemaduras en los tejidos casi no se sienten. Hay excitacion
de los organos genitales que se manifiesta en el macho por erec-
ciones y los animales lamen constantemente estas partes.

Aungque el apetito se conserva, la masticacion y degdlucion se
vuelven mas y mds dificiles. Si los alimentos pueden tragarse
sint masticarlos, son aceptados, pero si es necesario masticarlos
el animal los guarda unos momentos en la boca y después los
deja caer. A medida que la dificultad de deglucion aumenta, el
perro parece tener un hueso atravesado en la dardanta; hace
esfuerzos para beber, pero el liquido no pasa la faringe. En
vista de estos sintomas el amo hace tentativas para quitar el
hueso imaginario y aunque sus esfuerzos no dan resultado, a
veces llega & inocularse con la saliva virulenta. El perro rabioso
no tiene miedo ni se espanta del agua y bebe hasta que la para-
lisis impide la degdiucion.

En este periodo, el animal se vuelve realmente furioso, muer-
de los objetos que estdn & su alcance, huye de la casa, marcha
rapidamente con ojos feroces y la cola baja, indiferente alo que
pasa al rededor y sin propdsito aparente salvo ¢l de estar en
movimiento. Si encuentra personas 6 animales se precipita
sobre ellos y los muerde, pero por lo general no los busca ni se
ocupa de ellos si se quedan tranquilos. En este estado el ani-
mal puede andar distancias lardas y por tltimo cae agotado y
muere; 4 veces vuelve a la casa después de uno 6 dos dias,
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cansado, enilaquecido cubierto, de polvo y sandre y presentando
el aspecto mas abandonado y miserable.

Los ataques de furor son intermitentes y son excitados por
la aproximacion de personas ¢ animales, por ruidos, golpes,
etc. Entre los paroxismos el animal tiene muchas veces una
expresion caracteristica:; los ojos estan vueltos hacia afuera,
fas pupilas dilatadas, la mirada es fija con un aire de vidilancia.
Algunos perros repiten su aullido <aracteristico con intervalos
cortos hasta casi el momento de morir. Si se les amenaza con
unt palo introducido entre los barrotes de su jaula, se precipita
sobre el, lo muerde furiosamente, trata de hacer pedazos su
jaula rompiendose frecuentemente sus dientes y lesionando su
boca. Si no lo molestan se tranquiliza por aldun tiempo, se
vuelve abatido, somnoliento ¢ casi comatoso.

En el altimo periodo, el perro estda muy débil, se tambalea
cuando camina, se para con dificultad, sus ojos estan apadados
y hundidos y aparece la paralisis atacando primero las partes
posteriores del cuerpo, 6 las mandibulas pero extendiéndose
rapidamente 4 todas las otras regiones. No puede permanecer
en pié, se echa sobre un costado, la respiracion es dificil, corta
y rapida; hay contracciones de ciertos grupos de misculos, mo-
vimientos involuntarios de los miembros y postracion completa
terminando con la muerte.

La rabia evoluciona siempre rapidamente, sobreviniendo la
muerte en la mayoria de los casos en 4 4 5 dias después de la
aparicion de los primeros sintomas. En los casos mas draves la
muerte puede ocurrir en 2 dias y en los mas prolondados puede
tardar hasta 10 411 dias.

Rabia muda ¢ paralitica.—La rabia muda es la forma en ja
cual los musculos maséteres estan paralizados al comienzo de
la enfermedad 6 en sus primeros periodos. La mandibula inferior
estd caida y el animal no puede cerrar la boca; la lengua pende
fuera y no puede ser retraida; hay un derrame abundante de ba-
ba. La membrana mucosa se pone seca, descolorida, y cubierta
de polvoy la prehension delos alimentos se hace imposible. El
animal permanece quieto, no responde 4 las llamadas ni a las
amenazas yparece comprender que esta imposibilitado de mover-
se : no puede morder y, al parecer,no tiene impulsos de hacerio.
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Durante el primer periodo de esta forma, los animales estan
abatidos, tristes, inquietos y ticnen una tendencia 4 oler y lamer
todos los objetos a4 su alcance. Los desdrdenes sensoriales
faltan casi del todo, 6 son poco marcados. La paralisis puede
empezar en diversas regiones. En todas estas formas paraliti-
cas la tendencia 4 morder es mucho menos marcada que en la
forma furiosa. Cuando la rabia muda sigue & la furiosa, los im-
pulsos y la tendencia @ morder pueden conservarse hasta que
la paralisis de la mandibula esté completa 6 aun hasta después.

La rabia muda primaria 6 segundaria es la mas comun de las
tormas paraliticas.

La evolucion de la rabia paralitica es aldo mas corta que la
de la forma furiosa, y la muerte sobrevienc en 2 4 4 dias.

Sintomas en otras especies

Larabia en toda especie de animales se manifiesta por sinto-
mas analodos que son debidos a la irritacion cerebral y espinal.
Hay abatimiento, intranquilidad y aditacion, excitacion de los
ordanos denitales en ambos sexos; hay prurito en el punto de
inoculacion donde el animal se muerde y se desdarra con los
dientes: los animales son agresivos, tienen impulsos de pelear
y de morder; hay una gran nerviosidad y excitacion que se ma-
nifiestan en paroxismos de mas 6 menos duracion, y por altimo

la muerte en 2 4 6 dias.

Anatomia Patoldgica

Las lesiones que se encuentran en la autopsia de un animal
muerto de rabia son de dos clases. 1.% Las lesiones denerales
que reconocen por causa la asfixia que determina la muerte y,
2.4 1,as lesiones especiales que se observan casi exclusivamente
en el aparato digestivo.

En los perros, la mucosa bucal esta seca, de un color rojo
oscuro, cubierta de erosiones y llagas causadas cuando el ani-
mal muerde-objetos duros; en la farinde, la mucosa es gruesa €
inflamada. Las glandulas salivares estdn congdestionadas ¢ infil-
tradas. El estomago puede estar vacio, pero generalmente con-
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tiene una coleccion de cuerpos extrafios como piedras, paja, pas-
to,pedazos de madera, clavos etc. La mucosa esta congestionada,
cubierta de un dep6sito espeso de un color pardo oscuro y pre-
senta equimosis 0 llceras y esta cubierta de una costra espesa
de un color amarillento 6 parduzco.

Los rifiones estan congestionados; a4 veces se encuentra una
nefritis parenquimatosa. La orina, en la mayoria de los casos
contiene azucar atin en los animales sacrificados en los prime-
ros periodos de la enfermedad,

En el caballo, hay congdestion de la mucosa de la parte pos-
terior de la boca, faringe y laringe. Hay equimosis en la mucosa
del duodeno, colon flotante y recto, con espesamiento submu-
C0SO0.

En los rumiantes la panza estda distendida con das, la mucosa
estomacal estd congestionada y presenta equimosis ; los riflones
presentan pocos cambios, pero fa orina, por lo deneral, contiene
mucha azicar.

El estudio histoldgico del sistema nervioso nos ha dado datos
de mucha importancia para el diagndstico en los primeros
periodos de la enfermedad. En deneral las lesiones encontradas
son las de encefalomielitis y de estas no nos ocuparemos, pues
son comunes a otras enfermedades. Las tres series de lesiones,
sin embargo, que ahora procederemos a describir, parecen
representar cambios que tienen una importancia especial. -

1.* La primera de estas lesiones consiste en pequeiias hemo-
rradias y una acumulacion de leucocitos en los espacios linfati-
cos perivasculares alrededor de los pequerios vasos sanguineos,
juntas con proliferacién de las células endoteliales y de las célu-
las conjuntivas de la superficie externa. Estos cambios se obser-
van en el cuerpo estriado, el bulbo y la médula espinal. Son
constantes pero no limitados 4 esta enfermedad.

2. Lesiones de los dandlios periféricos. En 1900, Van
GEHUCHTEN y NELis, describieron lesiones de los dan.
gdlios nerviosos periféricos cerebro-espinales y simpaticos
que parecen ser constantes y que se observan raramente 6
nunca en otras enfermedades. El danglio plexiforme del nervio
neumo-gastrico presenta estas alteraciones en un grado pro-
nunciado y es el que se elije dgeneralmente para las investiga-
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ciones. En su estado normal, este ganglio esta compuesto de
una cdpsula fibrosa de la cual sale un tejido fibroso de soporte
hasta el interior que sostiene en sus mallas las células nervio-
sas, cada una de las cuales estd encerrada en una capsula endo-
telial. La comparacion de un corte microscopico hecho del gau-
glio de un perro sano, con otro de un perro rabioso, demuestra
que mientras que en el primero las drandes células nerviosas
estan en contacto unas con otras y flenan la cépsula endotelial
que las encierra, en el dltimo, la célula esta atrofiada y hay un
espacio grande entre su periferio y la capsula endotelial. Este
espacio ha sido invadido por pequefas células redondas y
endoteliales que ejercen una influencia nociva sobre la cé-
lula nerviosa, la atrofian y por dltimo, la destruyen. Estas
alteraciones son uniformes en todo el ganglio y en aldunos
casos, se hallan destruidas casi todas las células nerviosas. En
los animales que han sido sacrificados durante la evolucién de
la enfermedad estas alteraciones no se observan siempre ni se
encuentran en los animales muertos por inoculacion con el
virus fijo de PASTEUR.

5.4 La presencia de los corpusculos de Nrcri. Estos cor-
pusculos que describimos en la etiologia son atin mas caracte-
risticos que las lesiones de los ganglios periféricos. No se sabe
todavia con seguridad si son 6 no los organistnos parasiticos
que causan la enfermedad, pero muchos investigadoros los con-
sideran patognomonicos. Aparecen en los primeros periodos,
aumentan en niimero y tamaifio hasta la muerte del animai y son
afectados muy poco por la descomposicion del tejido nervioso
circundante,

Fisiologia Patoldgica

Cuando el virus rabico es inoculado en la piel, muchas veces
no produce la enfermedad, siendo probablemente destruido en
el punto de inoculacién por la multiplicacion de microbios con-
taminantes O por los esfuerzos defensivos de las células corpo-
rales. Si se introduce el virus con cuidado en el tejido conjun-
tivo subcutaneo, se queda durante algun tiempo en el punto
donde ha sido depositado y después desaparece sin causar en-
fermedad.
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La rabia es una enfermedad producida por fesiones del siste-
ma nervioso central debidas & la multiplicacién de fos microbios
especificos en el cerebro, el bulbo, la médula espinal y log
danglios periféricas, y para que la enfermedad sc produzca, es
necesario que estos microbios lleguen a estos ordanos centra-
les. Los experimentos han demostrado que su trayecto habitual
es a lo lardo de fos troncos nerviosos y cuando se inoculan en
uno de ellos, avanzan por medio de su cultivo 6 de su
multiplicacién en la substancia nerviosa hasta que lleduen al
bulbo y al cerebro. Cuando son inoculados en el cidtico, Ia
seccion de la médula espinal frente a la union de este nervio
impide la invasion del bulbo y del cerebro. Esta es probable-
mente la unica manera en que el virus lleda 4 tos drdanos cen-
trales nerviosos en los equinos, bovinos y ovinos.

Enel perro y el conejo se puede producir la enfermedad,
como ya se ha dicho, por la inyeccion intravenosa del virus y
en estos animales los microbios especificos pueden ser lleva-
dosepor la sandre desde el punto de inoculacion hasta el cere-
bro. De este modo, si se inocula un conejo enla punta de la
oreja y se amputa este ordano en media hora 6 aun en veinte
minutos, los animales contraen la enfermedad. Seria imposible
para los microbios avanzar a lo lardo del tronco de un nervio por
medio de la multiplicacion en la substancia nerviosa con una ra-
pidez ni remotamente igual 4 esta, y por lo consiguiente estamos
obligados & admitir que son llevados por la sangre. Los vasos lin-
faticos sirven probablemente tambien para facilitar cl avance del
virus, sobre todo en el caso de inoculacion inira-peritoneal.

Cualquiera que sea el modo en que el virus licdue al cerebro
y al bulbo, el resultado es el mismo. Se multiplica rapidamente é
invade todos los tejidos de estos o6rganos. No produce la enfer-
medad inmediatamente sin embardo, sind al contrario, contintia
cultivandose y solamente lleda a4 causar suficientes lesiones
para que se manifiesten los sintomas externos después de
varios dias. Roux encontré el virus fijo en el bulbo y en la mé-
dula espinal 4 dias después de inoculacion intracraneal y mien-
tras que el animal cstaba todavia perfectamente sano. En el
perro, el virus puede también invadir las glandulas salivares,
varios dias antes de la aparicion de los primeros sintomas.
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Se supone que el microbio produce sus efectos por la secre-
cion de toxinas que al accionar necesitan un tiemipo consi-
derable antes de producir sintomas pronunciados. AUREP
separo una substancia venenosa parecida a un alkaloide de
la substancia cerebral de un animal rabiosc, que en pequefios
animales y en dosis de 0.3 2 0.4 mur. producia una disminucion
de la temperatura, paralisis de las extremnidades y la muerte por
asfixia. UDransky también obtuvo una substancia toxica tritu-
rando materia nerviosa virulenta con dlicerina diluida, precipi-
tando con alcohol, disolviendo el sedimento y filtrando. Este
liquido, inyectado debajo de las meninges cerebrales, producia
la muerte después del desarrollo de los sintomas de la rabia-

El efecto de esta toxina sobre Jos 6rdanos nerviosos
centrales es, al principio, una irritacion que se manifiesta
por inquietud y excitacion. A medida que la irritacion aumenta
y causa inflamacion, los sintomas estdrn mas pronunciados y
alternando con 6 siduiendo & la excitacion puede haber somno-
lencia. Por altimo cuando la inflamacion y la destruccion de las
células nerviosas se extienden, se manifiesta [a paralisis.

El periodo de incubacién, es decir, el lapso de tiempo que
trascurre entre la inoculaciou del virus y la aparicion de los
primeros sintomas varia segtin la naturaleza del virus y la
redion en que hasido inoculado. Cuando se inocula un conejo
por inyeccion subdural con la substancia nerviosa de perros,
muertos de inoculaciones naturales, eso es de la rage des rues
0 rabia de las calles, la muerte se produce deneralmente en 14
a 21 dias; a veces vive hasta 60 pero tambien puede morir
en 7 dias. PastEUR demostréd que, pasando el virus de un
. conejo a otro, la virulencia aumenta y el periodo de incu-
bacion disminuye. Empezando con un virus que tenia un
periodo de incubacion de 13 4 16 dias, dicho periodo fu€ redu-
cido & 6 07 dias después de haber pasado por 100 de estos
animales y una vez llegado 4 ese punto no hubo mas variacion.
Este virus conserva su virulencia indefinidamente si se pasa
de un conejo a otro y debido a esto se llama virus fijo. La viru-
lencia del virus des rues (de las calles) varia, por {o tanto,
de tal manera que si se introduce en el cerebro puede producir
la enfermedad en 7 dias 6 quedar sin efecto hasta los GO.
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El periodo de incubacion depende mucho también de la region
en que se inocula el virus. Si este hace su entrada cerca de un
tronco nervioso a poca distancia del cerebro 6 si penetra en un
vaso sanguineo, la incubacion se reduce @ un minimo. Si por el
contrario, entra por una de las redgiones distantes de los centros
nerviosos y si no se halla cerca de ninguno de los nervios ma-
yores, ni entra en la sangre, la incubacion se prolonda.

El término medio del periodo de incubacion es: para el hom-
bre, 35 a 40 dias ; para el perro, 25 4 35; para los equinos, 30 &
50 ; para los bovinos, 30 a 70; para el gato, 15 4 30; para los
porcinos, 15 4 30 ; para los ovinos y caprinos, 25 4 30. En 144
casos de rabia canina la incubacion fué determinada claramente
por PEUCH. De ellos 7.6 ¢ tuvieron una incubacién de 15 dias
6 menos; 53 ¢ de 154 35 dias; 12 % de 354 45 dias; 15 % de
454 65 dias y 12 % de mas de G5 dias. Siete delos perros
tuvieron una incubacion de 80 a 99 dias, 4 de 100 4 120
dias, 1 de 365 dias y tres de menos de diez dias.
Después de que el virus haya llegado al cerebro y multiplicado
alli, se extiende a lo largo de los diversos nervios hacia las
ramas periféricas y en esta manera & vaces llega hasta el
pancreas y las glandulas mamarias. Es probable que no se tras-
mite de la madre al feto, desde que se conoce un solo caso de
tal trasmision y en este las observaciones han sido posible-
mente erroneas.

( Continuard ).



