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WARTENBERG ha descrito, en 1939, un grupo
de enfermos con un cuadro clinico muy curioso y
e gran interés diagndstico diferencial. Se trataba
de 7 enfermos, 5 mujeres y 2 hombres, que pre-
sentaban una atrofia tenar parcial, sin ningdn otro
sintoma.

No existian antecedentes familiares de interés. De
las cinco mujeres, una estaba sin ocupacién, las cua-
tro restantes se hallaban dedicadas a servicios do-
mésticos (lavar, etc.). Cinco de los enfermos ha-
bian sufrido parestesias en la punta de los dedos Yy
en las palmas de las manos, y uno en la planta de
los pies. Las parestesias consistian en una sensacion
de agujetas y se frotaban las manos para desem-
barazarse de ellas. Algunos enfermos seguian que-
jdndose de dolor en el momento de la exploracién.
Las parestesias Yy dolores sobrevenian intermitente-
mente alternando con unos meses de descanso. Un
enfermo se quejaba de no tener tacto en las manos.
Las anomalias sensitivas eran generalmente bilate-
rales, excepto en un caso en el que sélo afectaba al
lado izquierdo; un afo mas tarde se presenté una
atrofia de la eminencia tenar de ese lado. En un
caso el enfermo se di6 cuenta de que la atrofia la
tenia desde un afio antes; en otro, dijo que le ha-
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bia aparecido subitamente; pero en la mitad de
los casos no se habian dado cuenta de la misma,
habiéndoles llamado la atencion los médicos so-
bre ella.

El estado de nutricién de los pacientes era algo
deficiente. No existia historia anterior de intoxica-
cion ni de infeccion de ninguna clase. Organos in-
ternos y el resto del sistema nervioso eran nor-
males.

Lo caracteristico era la atrofia tenar. Esta se ha-
llaba maéas acentuada en la parte radial, habiendo
desaparecido los musculos hasta tal punto que las
conturas exteriores del primer metacarpiano resulta-
ban facilmente palpables. En algunos casos los
limites de la atrofia estaban muy definidos, de
modo que la parte ulnar de la musculatura tenar
parecia normal. De todas maneras, la modificaciéon
en ella siempre era menor que la de la parte ex-
terna. Por inspeccién y palpacién parecia que el
musculo mas afecto era el oponente del pulgar y
gue también estaba lesionado el abductor corto del
pulgar. No existian contracciones fibrilares. En con-
traste con esta atrofia tan notable, los movimientos
del pulgar se conservaban bastante bien. EI mas
dificultado era el de oposicién; pero no estaba com-
pletamente abolido. En la oposicion, el pulgar no
rodaba sino que parcialmente estaba reemplazada
por la abducciéon y flexion. No habia alteracion de
la sensibilidad. ElI examen eléctrico resultd dificul-
toso. En algunos casos los musculos parecian no
reaccionar; en otros existia una reaccion de dege-
neracién completa.
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Radiograficamente no se demostraba ninguna le-
sion de la columna vertebral.

El curso durante dos o tres afios no demostrd
cambios en el cuadro. Al menos nunca hubo una
regresion del mismo y si acaso una escasa pro-
gresion.

Casualmente encontramos nosotros un caso de
atrofia tenar parcial y al revisar la bibliografia vi-
mos que era exactamente igual a los casos de W AR -
TENBERG. Helo aqui:

C. M. F., 61 afos, natural de Navalmoral (Toledo).

Antecedentes familiares. — Su padre murié de hernia es-
trangulada. Su madre de una apoplejia. Tiene dos hermanas
y un hermano. La mayor tiene seis hijos, la otra dos y el
hermano dos. Todos residen en el pueblo. Nunca ha oido ha-
blar de enfermedades nerviosas en su familia y cree que todos
los hermanos y sobrinos vivientes estan bien.

Antecedentes propios. — Desarrollo normal, escolaridad
buena. Fue declarado libre del servicio militar, no por en-
fermedad, sino por sorteo. El afio 1909 vino a Madrid. Cas6
de 23 afios. Su mujer vive y estd bien. Tienen una hija ma-
yor de 35 afios con cinco hijos, otra de 33 afios con seis
hijos y un hijo de 29 afios soltero. Todos estdn bien de
salud.

Es carbonero, ha trabajado en la carga y descarga de sacos
de carbdn desde hace més de 30 afios. Ahora hace ya algun
tiempo que no trabaja. "Desde que me di6 la paralisis no
trabajo.” (Véase méas adelante la naturaleza de esta paralisis.)

Segun refiere, ha tenido una nefritis el afio 1926. Estuvo
en el Hospital General, donde cur6. Volviéo a caer enfermo
a los dos afios: curé con rapidez y se mantuvo bien hasta
el aflo 1939 que volvié a tener un tercer episodio.

Enfermedad actual. — Hace méas de un afio, un dia, al
levantarse de la cama para ir a trabajar, notd6 que no podia
agarrarse bien a la barandilla de la escalera y que la pierna le
flagueaba. No tuvo pérdida de conocimiento ni otro tras-
torno. Siguié trabajando a pesar de todo; al cabo de algun
tiempo se di6 cuenta de que el trabajo le era muy pesado y
gue no podia realizarlo. Dice que estd paralitico del lado de-
recho. No puede precisar bien desde cuando. De todas ma-
neras cuenta las cosas como si la paralisis le hubiera aumen-
tado o se hubiera desarrollado progresivamente a partir de
aquel episodio de flojedad en la mano.

La exploracion neurolégica no descubre signos de interés.
Las pupilas reaccionan bien a la luz y a la convergencia, la
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motilidad ocular es normal. Nada en resto de pares cranea-
les. Exploracion ocular (doctor GARCIA MIRANDA) O. D.,
opacidad incipiente del cristalino v. Ys. O. 1. cristalino escle-
rosado v. Yi. Fondo de ojo normal. Reflejos propioceptivos
en brazos y piernas normales e iguales en ambos lados. No
hay alteraciones de la sensibilidad. No hay signos cerebe-
losos.

La pretendida paralisis se demuestra como psicdgena, o
quizads epitimica, provocada por el deseo de tener el subsidio

de la vejez. Es posible que como consecuencia de su nefritis
tuviera algun episodio pasajero de angiospasmo cerebral, pero
de tan corta duracion que ni siquiera llegé a perder el cono-
e cimiento y que no ha dejado secuela organica de ninguna
clase. ElI enfermo tiene un deficiente estado de nutricion. H
pulso es regular, ritmico. 68 pulsaciones por minuto. Ten-
sibn 15/10. Segundo tono adrtico, ligeramente reforzado.
En esta exploracion se descubre la atrofia tenar parcial (fo-
tografia namero 1). Aparece en ambas manos, quizds s

Fig. 2

un poco mas acentuada en la derecha. Los musculos del bor-
de radial de la eminencia tenar estan casi desaparecidos. Los
contornos del metacarpiano se palpan con facilidad. La atro-
fia se limita al oponente y al abductor. La aducciéon del dedo
se realiza correctamente. También se efectia una oposicién
aparente, pero en ella no se observa la rotacion sobre el polo
inferior del eje del pulgar como en el individuo normal.
Llama la atencién la conservacién de los movimientos en gra-
do que no haria sospechar la presencia de la atrofia. EIl enfer-
mo no ha tenido alteraciones de la sensibilidad de las manos.
La exploracién de la misma en el momento actual tampoco
demuestra resultado patoldgico alguno. ElI enfermo no
habia dado cuenta de su lesion. Como hemos dicho antes,
hace ya bastante tiempo que no trabaja y sigue utilizando sus
manos en la vida habitual. La radiografia de los huesos de
carpo y metacarpo es normal. La exploracion radioldgica
la columna vertebral no demuestra la presencia de costillas
cervicales ni de espina bifida oculta. En cambio aparece clara-
mente una cifosis y un paquete varicoso en cara inferior &
pierna derecha (fig. 2.“).

WARTENBERG ha recogido todos los casos des-
critos en la literatura que tuviesen algun parecido
con éstos. RAMSAY HUNT describié cuatro casos
con atrofia muscular de la parte externa de la emi-
nencia tenar, con reacciéon de degeneraciéon de los
musculos abductor y oponente, sin contracciones
fibrilares y sin alteraciones de la sensibilidad. En
dos de ellos la atrofia era unilateral. KINNIER W IL-
SON describe varios casos parecidos. DORNDORF
relata dieciséis casos, todos de mujeres en el clima-
terio o después de él. Los musculos afectos eran
también el abductor breve del pulgar y el oponen-
te, y en algunos el tend6n superficial del flexor
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breve del pulgar y mas raramente el tendén pro-
fundo del mismo. En cuatro casos el muasculo
afecto era el abductor. ZABRISKIE refiere el caso de
tres hermanas con atrofia de la musculatura tenar
de ambos lados. MOERSCH refiere un caso de atro-
fia parcial bilateral de la citada eminencia. WERT-
HEIM-SALOMONSON (i) cuenta haber visto casos
de neuritis asociadas con gota y que adoptaban Ila
forma de una amiotrofia simétrica de la parte ex-
terior de la eminencia tenar. VERAGUTH muestra
una fotografia de una neuritis parcial del mediano
similar a éstas. En todos estos casos no habia alte-
raciones de la sensibilidad y, en general, eran bas-
tante coincidentes con los de WARTENBERG. Al
lado de éstos existen otros en los que el cuadro
clinico no es igual; atrofia de los musculos inter-
6seos (Marie y Foix, Lhermitte y De Massa-
RY), atrofia de- todos los musculos de la eminencia
tenar (MARIE y Foix. De SOUZA y LONGO).

Después del trabajo de WARTENBERG en 1940,
Romano y Michael publican- tres casos mas.
Aparte de la existencia de la atrofia, en el primero
habia una hipoestesia al tacto en la superficie pal-
mar de las dos falanges distales del indice y del
medio y en la superficie dorsal de la falange distal
del indice y del medio. La prueba sudoral daba
una ausencia de sudor en estos mismos territorios.
En su segundo caso, también existia una anestesia
enel indice izquierdo que se extendia hasta la mis-
ma eminencia tenar y superficie palmar de la mitad
distal del pulgar. También se observaba la misma
pérdida de la funcion sudoral. En el tercer caso,
existian sensaciones .sensitivas analogas.

Este cuadro clinico plantea, como es natural, un
problema diagnéstico y una incégnita etioldgica.
Segun WARTENBERG, no puede tratarse de un pro-
ceso de atrofia espinal progresiva, ni de una lesion
vascular de la médula, dado el curso de la enfer-
medad y la ausencia de cambios sensoriales y de
otros trastornos. Tampoco se puede pensar en le-
siones del plexo braquial por la limitacion de los
sintomas, la ausencia de lesiones sensoriales y mo-
toras, etc. Los musculos mas afectados son, como
hemos visto, el oponente del pulgar y el abductor
breve, los cuales pertenecen al octavo segmento cer-
vical y al primero dorsal. Pues bien, ninguno de
los demas inervados por estos segmentos se hallan
afectos. BUZZARD dice que en las paralisis unirra-
diculares del plexo braquial existen alteraciones ob-
jetivas de la sensibilidad y paralisis atroficas
musculares amplias, y en estos casos faltan ambos
caracteres. Tanto la bilateralidad de los sintomas
como la exploraciéon radiografica demuestran la
ausencia de costillas cervicales.

Una lesion de mediano que radicase en la mufie-
ca 0 mas arriba de ella no produciria una atrofia

(1) Realmente este dato de WERTHEIM-SALOMONSON es
muy curioso. Dice que mientras que GOWERS ha visto enfer-
mar al “ulnaris por la gota yo he vis:o en los Paises Bajos
frecuentemente una amiotrofia simétrica, que afecta a las par-
tes mas externas de la eminencia tenar (Opponens pollicis) ".
En su contribucion al capitulo de Neuritis y Polineuritis en
el Handbuch de LEWANDOWSKY, se ve una fotografia con
una sorprendente atrofia parcial de la musculatura tenar. WEX-
BERG pasa este punto como sobre ascuas en el capitulo co-
rrespondiente del Handbuch de BUMKE-FOERSTER.

1 tn parcial. En cambio, el ramo del nervio mediano
que va a los musculos de la eminencia tenar aban-
dona la mufieca dirigiéndose hacia atras y descansa
sobre el ligamento transversal del carpo. Este es un
punto en el cual el nervio estd expuesto a presiones
diversas cuando la mano se utiliza. Las ramas que
van al abductor breve del pulgar y al oponente de
este dedo pueden tener un curso andmalo y estar
mas expuestas que las ramas que van al tenddn
superficial del flexor breve del pulgar. Estas ramas
son puramente motoras, lo cual explica la ausencia
de disturbios sensoriales.

WARTENBERG ha hecho realizar una investiga-
cion anatdémica sobre esta distribucion del mediano
a SAUNDERS, profesor de Anatomia de la Univer-
sidad de California. Resulta de ella que la distri-
bucién de las ramas musculares de la eminencia te-
nar es extremadamente variable. En general, el ner-
vio sigue un curso reflejo o recurrente a partir de
su origen cerca del ligamento transversal del carpo.
El nervio para el abductor breve del pulgar puede
discurrir totalmente separado del del oponente. En
algunos casos, el mismo ramo nervioso inerva am-
bos musculos abductor y oponente y tanto en este
caso como cuando el abductor se encuentra inerva-
do aisladamente, el ramo nervioso puede ocupar
en alguna parte de su curso una posicién poco pro-
tegida junto a la piel y facilmente accesible, por
consiguiente, a los traumatismos. Estas investiga-
ciones de SAUNDERS confirman a WARTENBERG en
su tesis de que los ramos tenares del nervio media-
no pueden estar tan desfavorablemente situados en
las personas normales que puede producirse una
neuritis por compresion de los mismos, que con-
duzca a una atrofia tenar parcial. La misma expli-
cacién ha dado para sus casos M arie y FOIX (neu-
ritis intersticial a nivel del ligamento anular con
estrangulacion del nervio. Terapéutica: seccién de
dicho ligamento), y MOERSCH, que también pien-
sa en una terapéutica analoga. HUNT habla de occu-
pation neuritis of the thenar branche of the me-
dian nerve.

Sin embargo, dificilmente puede admitirse una
neuritis ocupacional como causa de esta enferme-
dad. En primer término, en enfermos de WARTEN-
BERG. excepto uno, no existia una ocupaciéon de las
del tipo que producen tales neuritis. Ademas, si se
tratase de una neuritis ocupacional habria en todas
una diferencia evidente entre la mano izquierda y
la derecha, lo que no acontece en la realidad. En
nuestro enfermo tampoco podemos pensar en tal
forma. Las neuritis ocupacionales se producen por
el manejo de instrumentos que, cogidos en la mano,
producen una compresién del mediano, apretan-
dolo contra un plano resistente. No existe tal me-
canismo en nuestro enfermo, carbonero de oficio,
dedicado s6lo a descargar sacos de carbdén (aproxi-
madamente de 60 kilogramos).

La presencia de parestesias en algunos enfermos
complicaria el problema. (Pueden las parestesias
producir la atrofia? Pero las parestesias son secun-
darias a otros procesos. En general a una neuritis
o polineuritis. En este caso la explicacién seria cla-
ra. Una infeccién, a veces casi desapercibida, de-
jaria establecida una inflamacion nerviosa que trae-
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ria como consecuencia, por una parte, la neuritis, y
por otra la atrofia. Entonces todavia tendriamos
que inquirir por qué se localiza precisamente en los
dos musculos citados el proceso atrofico. Por reglan
general, cuando una neuritis o polineuritis deja se-
cuelas, éstas son mas difusas que aquellas de que
nos ocupamos. He aqui un caso muy similar:

Historia nimero 467. — Policlinica de la Facultad de Me-
dicina. P. M. L., de 28 afios, soltero, mecanico, acude a la
consulta el 24 de mayo de 1941.

Antecedentes familiares. — Nada anormal
murieron muy ancianos.

Padres viven sanos. Han sido seis hermanos, de los cuales
viven cinco. Uno murié al poco de nacer, como consecuen-
cia de una malformacion oongénita. EI enfermo dice que na-

en abuelos, que

Fig. 3

cié abierto por la espalda y lo atribuye a un violento es-

fuerzo hecho por la madre en el parto. Nada anormal en
colaterales.
Antecedentes propios. — Parto normal, lactancia materna,

desarrollo somatico y psiquico normal. Escolaridad buena.
Nunca ha estado enfermo.

Enfermedad actual. — Hace diez meses, estando durmiendo,
noté un fuerte dolor en el punto medio de la mano que des-
pués se le corrié al dorso de la misma, si bien la zona do-
lorosa preferente continud siendo la palma de la mano. Aque-
Ila misma noche sintio escalofrios, dolor de cabeza y segun
el enfermo tuvo fiebre. A pesar de todo se levanto al dia si-
guiente e hizo la vida normal, pudiendo realizar todos los
movimientos con la mano; el dolor le siguié6 durante ocho
o diez dias, al cabo de los cuales desaparecié y no ha vuelto.

Desde que le ocurri6 esto ha observado que la mano se le
iba disecando poco a poco. Puede realizar bien todos los mo-
vimientos. excepto los del pulgar e indice que son los que
mueve peor. Realiza mal el movimiento de oposicion (fi-
gura 3.%).

La exploracion neurolégica no da ningun signo patoldgico
efi motilidad ni sensibilidad fuera de las manos. De éstas, la
méas afecta es la derecha. La atrofia muscular comprende la
eminencia tenar y los primeros lumbricales. Existe una zona
de hipoestesia en la cara anterior del indice. La puncion lum-
bar da: células. 1 por mm3. Albdmina, 0,05. Nonne-Apelt,
Pandy, Weichbrodt, Wassermann, negativos, curva de Lange
sin modificacidn.

En este caso, el brote infeccioso fué descubierto
gracias a una anamnesis cuidadosa. Si éste hubiera
pasado desapercibido, se hubiera pensado en la neu-
ritis ocupacional. En favor de esto hablaria el dolor
localizado en la mano, el tender-point de BROW-
NING, que siempre se encuentra en las neuritis por
compresion. Pero un examen atento de la mano nos
demuestra que la atrofia tenar no es tan limitada
como en el caso de atrofia tenar parcial. EI borde
externo del primer metatarsiano no es tan visible
y en cambio el proceso atréfico se extiende a los
otros musculos de la mano.

Para explicar la localizacion en los musculos ci-
tados de un proceso generalizado, WARTENBFRG
piensa en un proceso de patoclisis anadlogo al des-
crito por VOGT en las lesiones del sistema nervioso
central. Es bien sabido que existen noxas que tie-
nen una apetencia electiva por determinados cen-
tros. Incluso las alteraciones circulatorias generali-
zadas se manifiestan mas en determinados centros
(sector de Sommer en la epilepsia). Una vulnera-
bilidad local (la expresiéon procede de SPIELMEYER)
de este tipo lograria que un trastorno general té-
xico o infeccioso limitara sus secuelas a so6lo dos
musculos. Perteneceria, pues, este proceso a las neu-
ritis toxicotraumaticas de OPPENHEIM. producidas
por la conjuncién de dos series causales.

Sin embargo, al mismo WARTENBERG estas ex-
plicaciones no satisfacen. En nuestro caso podria-
mos levantar varias objeciones. Obsérvese como la
atrofia pasa desapercibida para el sujeto. En reali-
dad no podemos saber si hace mucho o poco tiem-
po que la tiene. Ha sido un puro hallazgo casual.
En los casos de WARTENBERG, DORNDORF, Za-
BRISKIE y colaboradores y MOERSCH aparece tam-
bién en los ultimos periodos de la vida, es decir,
cuando ya el trabajo es mucho menor. Incluso
nuestro enfermo hace ya dos afios que no trabaja,
si bien, como hemos dicho antes, no podemos de
terminar desde cudndo existe la atrofia.

La situacién andémala de un ramo nervioso y
favorable a la compresion es realmente un hecho
no frecuente. “Es muy dudoso que nervios tales
como el cubital o peroneo, que yacen directamente
sobre un hueso, puedan ser puestos fuera de fun-
cién, en condiciones normales, por su pura situa-
cion” (WARTENBERG). Pero en el caso de que esto
pudiera ocurrir nos hallariamos ante una neuritis
por compresion y ya hemos visto como al enfermo
nuestro y a varios de WARTENBERG faltaba toda
sintomatologia de neuritis de compresion. Y es qe
en el fondo, esta hipdtesis constituye un ropaje
distinto de la neuritis por compresion. En lugar ¢
tratarse de una compresion instrumental se trata-
ria de una compresion por un ligamento. La exis-
tencia de una anomalia anatémica nos explicaria
la razon de la afeccién. Sin embargo, muchos he-
chos quedan todavia al descubierto con tal hipote-
sis. Se necesitaria demostrar que esta anomalia exis-
te en estos casos precisamente y que cuando existe
trae como consecuencia la atrofia tenar parcial. He-
mos visto como Saunders ha encontrado la anoma-
lia sin hallar la atrofia; sus mismas investigaciones
sirven de punto de apoyo en contra de esta hip6-
tesis. Ademas, si existe compresion, el problema se
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retrae al de las neuritis por compresion y ya hemos
dicho como falta la sintomatologia. Finalmente,
¢por qué la atrofia se presenta en edades avanzadas
de la vida, cuando la compresién ya debia comen-
zar tempranamente?

Queda una ultima posibilidad en este sentido.
Que no fuese una neuritis por compresion, sino por
desgaste, en el ‘sentido de la Aufbrauchtheorie de
EDINGER. TELEKY ha descrito un picador de limas,
de cuarenta y un afos, con atrofia completa de la
parte inferior del abductor breve del pulgar y del
oponente, en la mano derecha. Lo atribuye a un
uso excesivo del musculo. Pero una vez méas hemos
ce insistir en que tales desgastes no han tenido lu-
gar en nuestro caso ni en los de WARTENBERG.

En cambio, es mas l6gico pensar en la influencia
de factores enddgenos. WARTENBERG ictismo pien-
s en algo parecido a los procesos de abiotrofia de
Gowers, de desarrollo deficiente de MARIANA, de
inferioridad congénita de OPPENHEIM, de desapa-
ricidn. nuclear nerviosa infantil de MOEBIUS.

En favor de ello hablaria: a) los casos familia-
res, como el de ZABRISKIE; b) la simetria; c) el
predominio de la atrofia sobre la paralisis, en con-
tra de lo que vemos en las neuritis; d) la ausen-
cia de fendmenos sensoriales; e) su desarrollo lento
y progresivo y su tardia aparicion; f) el caracter
neogenético de los musculos afectos.

La funcion que distingue la mano humana es
la oposicion. EIl oponente esta ligado a ella muy es-
pecialmente, y de manera indirecta el abductor
corto. Forma, pues, este grupo muscular afecto un
territorio filogenéticamente joven y, como es bien
sabido, éstos resultan mas afectos por cualesquiera
procesos abiotroficos.

En nuestro caso, la tesis del origen enddgeno se
halla reforzada por la presencia de estas anomalias
constitucionales. EI enfermo tiene una cifosis, unos
pies planos y unas varices. Hemos buscado la presen-
cia de una espina bifida sin hallarla.

En la moderna patologia constitucional se dis-
tinguen los complejos de malformaciéon que apare-
cen topograficamente diseminados y son variados
en su apariencia. ULLRJCH habla,
ellos, de "degeneraciones multiples” (multiple
Abartungen), y GRUBER de malformaciones con-
jugadas. Entre ellas se distingue una con el nombre
de Curtius Il, que consiste en el status varicosas,
tendencia a la siringomielia, a las hernias y a los
pies planos. CURTIUS piensa en una debilidad ge-
neral del sistema conjuntivo. Para algunos carac-
teres del status varicosus, por ejemplo, para las va-
rices de la pierna, CURTIUS pretende que se trata
de una enfermedad dominante simple (i).

En nuestro enfermo, las varices se presentan en
la pierna derecha abundantes y vistosas y no en la
izquierda. Precisamente la asimetria en la presen-

Jtacion habla a favor de la herencia de las varices y

en contra de los factores adquiridos (NASSE, BEN-
NET, CURTIUS). Segln Bennet, no “raramente se
' ve aparecer esta forma de varices en una familia a
través de varias generaciones". ElI enfermo no tenia
ninguna hernia, pero si su padre. Una investigacion

(i) Lo que discuten SIMENS, BEECK, LENZ y otros.

refiriéndose a

detenida del resto de sus hermanos en este sentido
no pudo hacerse.

CURTIUS pone en relaciéon el status varicosus con
la siringomielia. Ahora bien; resulta generalmente
admitido que la siringomielia aparece sobre el sta-
tus dysraphicus. CURTIUS mismo dice: "de la gran
diferencia de alteraciones varicosas en los vasos me-
dulares, de la importancia de estas alteraciones para
la génesis de la siringomielia y de la corresponden-
cia a menudo observada entre alteraciones vascu-
lares cutaneas y cerebromedulares estamos autori-
zados a sacar la conclusién de que los portadores
del status varicosus estan especialmente dispuestos
a adquirir una siringomielia, si bien s6lo cuando
existan otras desviaciones del desarrollo normal,
especialmente el status dysraphicus de BREMER”.
En 14 casos de siringomielia, sefiala el indicado
autor 12 con signos de status varicosus.

Dada la difusion de algunos de los signos del
status varicosus, se comprende la dificultad que exis-
te en admitirlo como signo constitucional bien de-
finido. Sin embargo, CURTIUS dice que las flebec-
tasias en las piernas no existen mas que en el 20
por 100 de los hombres y el 30 por 100 de las
mujeres nuliparas y las hernias inguinales en el
10 por 100.

En el enfermo objeto de la presente comuni-
cacién, nos encontramos con varices unilaterales,
pie plano y un antecedente de hernia como signo
del status varicosus. La cifosis podia hacer pensar
en la coexistencia de un status dysraphicus y en este
caso la atrofia parcial tenar podria interpretarse
como un sintoma de una microforma de una en-
fermedad hereditaria. Por seductora que parezca
esta cadena interpretativa, hemos de proceder con
gran cautela frente a ella, mientras no se acumule
mayor material. Resulta mas objetivo pensar que
los signos hallados de uno u otro status s6lo pue-
den servir para reforzar la tesis del origen endé-
geno de la atrofia parcial tenar, establecida con
acentuada probabilidad por el curso de los razona-
mientos anteriormente hechos. En las enfermeda-
des .end6genas del sistema nervioso coexisten con
frecuencia anomalias o disfunciones que las ornan
como un halo. Y sobre todo, tales anomalias se
acumulan en las familias de los enfermos. PASKIND
ha demostrado recientemente que la migrafia es
mas frecuente en los troncos familiares de enferme-
dades nerviosas diversas que en los mismos de la
epilepsia y mayor, desde luego, que en las estirpes
sanas. Asi vuelve a renacer el viejo concepto de de-
generacion, si bien trasmudado en el de familia neu-
ropatica, sin que este renacimiento suponga merma,
sino ampliacién de los abundosos y precisos cono-
cimientos de la genética actual.

Resumen

Se describe un caso de atrofia tenar parcial (WAR-
TENBERG). Se halla caracterizado por la atrofia de
los musculos abductor corto del pulgar y oponen-
te de ambas manos. Los movimientos del pulgar,
sobre todo la oposicion, se hallan dificultados, pero
no abolidos. En el caso descrito no existian alte-
raciones de la sensibilidad. Su hallazgo fué pura-
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mente casual, sin que el enfermo acusara el tras-
torno. Se discuten las diversas probabilidades etio-
l6gicas. Finalmente, se considera mas probable un
origen enddgeno de la atrofia. En favor de esta te-
sis habla la coexistencia de signos de status vanco-
sus (complejo constitucional de CURTIUS 11).
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ZUSAMMENFASSUNG

Beschrieben wird ein Fall von partieller Daumen,
muskelatrophie (Wartenberg), der charakterisiert
ist durch die Atrophie des musc, abductor pollicis
brevis y des musc, opponens pollicis an beiden Han-
den. Die Daumenbewegungen, vor allem die Op-
position, sind erschwert, jedoch sind sie vorhanden.
Es bestanden keine Sensibilitdtsstorungen. Der Fall
stellt einen Zufallsbefund dar, ohne dass der Pa-
tient Uber die Anomalie geklagt héatte. Die vers-
chiedenen A&thiologischen Madglichkeiten werden
besprochen, wobei man am Schluss zu der Annah-
me kommt, dass es sich vielleicht um eine rein en
dogene Atrophie handeln kénnte, besonders
gleichzeitig Zeichen eines "status varicosus” (Kons-
titutioneller Komplex nach Curtius 11) bestehen.

RESUME

On décrit un cas d'atrophie partielle des tendons
(Wartenberg). Il se caractérise par |'atrophie ds
muscles abductor court du pouce et |’'opposé ds
deux mains. Les mouvements du pouce, surtout
I'opposition, rencontrent des difficultés, mais ils
ne sont pas supprimeés.

Dans le cas décrit il n’existait pas des change-
ments de la sensibilité. On le rencontra par hasard
sans que le malade éprouva du malaise. On discute
les différentes probabilités étiologiques. En fin e
compte, on considére plus probable une origine en-
dogéne de l'atrophie. La coexistence des signes du
“status varicosus” renforce cette these. (Complexe
constitutionnel de Curtius 11.)
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