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cases. The incidence of haemorrhage, perfora­
tion and pyloric stenosis and the clinical and 
roentgenologic signs of both types of ulcer are 
also analysed. 

chen und Pylorusstenosen, sowie die klinischen 
und roentgenologischen Zeichen beiber Arten 
von Geschwüren. 

RÉSUMÉ 
ZUSAMMENF ASSUNG 

Es wird die Verteilung von Magen-und 
Pylorus-Duodenalgeschwüren nach Alter und 
Geschlecht bei insgesamt 1.187 Fallen studiert. 
Einer eingehenden Prüfung unterzogen wird 
auch das Auftrcten von Blutungen, Durchbrü-

On ét.udie la distribution, selon l'age et le 
sexe, de !'ulcere gastrique et de la pyloro-duo­
dénale sur un total de 1.187 malades. On ana­
lise également la fréquence des hémorragies, 
1 erforations et sténoses pyloriques, ainsi que 
les signes cliniques et radiologiques dPs deux 
genres d'ulceres. 

TRATAMIENTO HORMONAL DEL SIN­
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Servicio II de Medicina I nterna. 

Director: E. !JE ｍｉｇｕｾＺｌ＠

I 

En la histórica del tratamiento con ACTH y 
glucocorticoidcs del síndrome de 8-uillain - Ba­
rré (G. B.) corresponde el lugar de iniciador, 
según parece, a TOLENTINO, quien en 1951 co. 
municó el primer caso de G. B., tratado de esta 
forma, a la Sociedad Ligur de Medicina. SELT­
ZER y LICHTY (1952), STILLMAN y GANONG 
(1952), NEWEY y LUBIN (1953), BLOOD, LoCKE 
Y CARABAS!. (1953) han sido los que han reali­
zado las primeras publicaciones a este respecto 
después de TOLENTINO. 

Desde entonces, varios autores han publica·· 
do sus ｾ ﾷ･ｳ ｵｬｴＮ｡､ｯｳ［＠ aunque las publicaciones no 
son copiosas a este respecto, debido sin duda a 
la poca frecuencia del síndrome que nos ocupa. 
ｾｮ＠ España! GILSANZ, PALACIOS y SEGOVIA han 
sido los prrmeros en publicar un caso tratado 
con hor:nonas. Nosotros nos proponemos expo­
ner aqui los resultados que hemos obtenido en 
cuatro casos de G. B. tratados por este método. 

II 

ｯ｣ｾ｢ｳ･｟Ｚﾷｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ núm. l. Enfermo F. G. P. , de veinti-
0 anos .. Ingresa el 18-XI-55. Seis días antes de su in­

ｾｲ･ｳＮｯ＠ comienza con hormigueos en ambos pies. Al día 
ｓｩｧｭ･ｾｾ･＠ nota cierta pesadez de miembros inferiores 
ｾｯｮＮ＠ dificultad para la marcha y dolor en las pantorri-
｡ｾＬ＠ debe encarnarse. En los días siguientes hay afec­

ｴｾ｣ｩ￳ｮ＠ progresiva de miembros superiores, de la· deglu­
Ción Y de la vista. Estreñimiento y pérdida discreta de peso. 

ｅｾｾｉｯｲ｡ ｣ ｩ￳ｮ Ｎ Ｍ Parálisis de los cuatro miembros con 
｡｢ｾｬｩ｣ｩ￳ｮ Ｎ＠ de 1:eflejos y masas musculares fláccidas; pa­
resill: facml bilateral; paresia de VI par derecho con di­
ｾｬｯｰｩ｡［＠ voz. ｮ｡ｾ｡ｬＮ＠ Sensibilidad, normal. Fondo de ojo, 

ormai. Apirético. Datos de laboratorio: V. S. G., 8, 20. 
G. R., 4.500.000. Hb., 90 por 100. G. B., 9.500. Fórmula : 

66 neutrófilos 1 eosinófilo, 31 linfocitos y 2 monocitos. 
Wassetmann, negativo. Ol'ina, normal. Líquido cefalo­
rraquídeo: Discretamente amarillo con 5 células, 0,95 
gramos de albúmina y g lobulinas positivas. 

Evolución. El enfermo es tratado con vitaminotera­
pia: B .• B,,, C, gamma globulinas y aureomicina. A p e­
mr de ello, la paresia facial y la del VI par se acentúan; 
además, comienz? con desviación de lengua y de úvula 
hacia la izquierda. Al quinto dia de su ingreso se instau­
ra tra tamiento con 100 mg. de cortisona por día; desde 
entonces, el car áct er p r ogresivo desaparece y permane­
ce el cuadro estacionario durante dos días, al cabo de 
los cuales vira hacia la mejoría. Al 12 día de su ingreso 
los fenómenos cefálicos han desaparecido y la movili­
dad de las extremidades y los reflejos son casi norma­
les. Se reduce la cortisona a 50 mg. po1· día. El 20 día 
comienza a andar ayudado por otra persona; se supri­
me definitivamente la cortisona. El 35 día de su ingreso 
el enfermo abandona el hospital con.pletamente resta­
blecido. 

Obser vación núm. 2. Enfermo A. P. G., de sesenta 
a11os. Ingresa el l 2-II-56. Ocho días antes de su ingreso 
ｳｾ Ｑｦｲ ･＠ un proceso gripal de cuatro días de duración. Tres 
días antes de su ingreso nota c ierta fatigabilidacl de 
piernas; al día siguiente debe guardar cama por ser in­
capaz de andar; también nota entonces pérdida de fuer­
ｺｾ＠ en los bmzos. E l día anterior a su ingreso la deglu­
c.ón y la palabra se hacen difíciles. Estreñimiento ; pér­
dida discreta de peso. 

E xploración. E stado general alarmante; respiración 
broncopléjica; parálisis total de las cuatro extremidades 
con masas musculares fláccidas y abolición a bsoluta de 
reflejos. La sensibilidad, por el contrario, está conser­
vada . Fondo de ojo, normal. Apirtitíco. Datos de labora­
torio: V. S. G., 12-20. G. R., 4.300.000. Hb .. 85 por 100. 
G. B ., 7.500. Fórmula: 13 bastonaaos, 75 neutrófilos. 11 
linfocitos y 1 monocito. Wassermann, negativo. Orina. 
indicios de albúmina. Líquido cefalorraquídeo: Claro, con 
3 células, 0,55 gr. de albúmina y discreta positividad de 
las reacciones de globulinas. 

Evolución.- EI enfermo es tratado desde el primer día 
con 100 mg. de ACTH por día (via intramuscular!. vita­
mina B ., y cocarboxilasa y terramicina. El cuadt'O se 
hace estacionario durante tres días, al cabo de los cua­
les el enfermo maneja sus brazos, traga normalmente 
y la tos se hace efectiva. Desde entonces la mejoría es 
continua y progresiva. El cuarto día comienza a mover 
las piernas. El 11 día su estado et: muy satisfactorio, ha 
recu.perado ｾｵ＠ ｭｯｶｩｬｩ､ｾ､＠ ? el tratamiento, excepto la vi­
tammotcrapta, es supnm1do. El 15 día es capaz de mar­
char ayudado por dos p e rsonas. La recuperación de 
fuerzas es rápida y el 35 día abandona el hospital com­
pletamente restablecido. 

Observación núm. 3. Enfermo E. E. U., de sesenta v 
ｾｵ｡ｴｲｯ＠ años. Ingresa el 24-IT-56. Veinte días antes de ｳｾ＠
mgreso sufre un proceso gripal de una semana de du-
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ración. Sets días antes de su entrada en nuestro Servi­
cio comienza con hormigueos y fatigabilidad de ambos 
pies. Esta invade progresivamente las extremidades in­
feriores, después afecta las superiores, llegando a la pa­
rálisis. La palabra y la deglución, con reflujo nasal y 
tos. se afectan sucesivamente. Constipación; pérdida 
mediana de peso; cefaleas discretas: dificultad para la 
micción. 

Exploración. Afectación del estado general; paráli­
sis de las extremidades inferiores: paresia acusada de 
las superiores: abolición absoluta de reflejos en las cua­
tro extremidades: masas musculares fláccidas. Sensibi­
lidad. normal. Fondo de ojo. normal. Fiebre. 37,8". Da­
los de laboratorio: V. S. G .. 25-50. C. R.. 4.400.000. 
Hb., e R por 100. G. B., 11.600. Fórmula: 8 bastonados, 
80 neulrófilos. 7 linfocitos y 5 monocitos. \Vassermann, 
negaliYo. Ot·ina: indicios de albúmma Líqutdo cefalo­
naquideo: Claro. con 2 células. 0.60 gt·. de albúmina y 
reacdones de globulinas positivas. 

Evolución. Desde el primer día el enff'rmo es trata­
do con 100 mg de cortisona pot· día ¡vía intramuscular): 
\'itaminotct a pi a. B,. E,,, C y penicilina. El cuadro deja 
de progresar y se hace estacionario. El tercer día utiliza 
las extremidades superiores. puede moYer las inferiores 
y la palabra y la deglución se hacen not males. La me­
joría es continua y progresiva desde entonces: se redu­
ce a 50 mg. día la cortisona desde el séptimo día, mo­
mento en que la fiebre desaparece definitivamente. 
El 1:'1 día ha recuperado totalmente reflejos y movili­
dad; se suprime todo tratamiento. Desde el 17 día co­
mienza a marchar ayudado. La recuperación de fuerzas 
es rápida y abandona el hospital el 30 día completa­
mente restablecido. 

ObsetTación núm. 4. Enfumo R. B V , de tremta y 
ocho aiios. Ingresa el 25-VIII-56. Dos semanas antes de 
su ingreso nota una afectación del estado general se­
guida dos días más tarde por un exantema constituido 
de pPqueñas manchas puntiformes rojas. disemmadas 
por el tioneo y Jas cuatro extremidades; el exantema 
desaparece en el plazo de cinco días y el enfermo vuel­
ve al trabajo. Sin embargo, ya desde entonces comenzó 
a percatarse de una suerte de fatigabilidad de las cua­
tro extremidades, más acusada en piernas. Tres días 
antes de su ingreso se presentan parestesias de pies y 
manos, al mismo tiempo que dificultad para hablar y 
para la mímica. La pérdida de fuerzas es progresiva y 
dos días antes de su ingreso el enfermo debe permane­
cer en cama por no poder mover las piernas; apenas si 
podía mover los brazos. Pérdida de peso discreta; cons­
tipación: d ificultad para tragar. 

Exploración. Voz nasal, parálisis de las cuatro ex­
tremidades y de los dos tenitorios faciales de ambos 
lados; abolición de reflejos absoluta; masas musculares 
fláccidas. Hay zonas restringidas de hipoalgesia en las 
extremidades inferiores, sintiendo únicamente los pin­
chazos muy enérgicos en las mismas. Apirético. Fondo 
de ojo, normal. Datos de laboratorio: V. S. G., 15-26. 
G. R., 4.300.000. Hb., 90 por 100. G. B., 6.300. Fórmula: 
58 neutrófilos, 35 linfocitos, 1 monocito y 6 células plas­
máticas. Wassermann, negativo. Orina: Indicios de al­
búmina. Líquido cefalorraquídeo: Claro, con 2 células, 
0,80 gr. de albúmina y reacción positiva de globulinas. 

Evolución. El enfermo es tratado desde el primer 
día con 15 mg. de prednisona por día. Vilaminoterapia, 
B ,, C, cocarboxilasa y terramicina. Durante dos días la 
progresión del cuadro se detiene; el tercer día, comien­
za a valerse de los brazos; el cuarto, a esbozar movi­
mientos de piernas. Desde entonces la mejoría es conti­
nua y progresiva, recuperando movilidad y reflejos rá­
pidamente. Los trastornos faciales involucionan muy 
lentamente; los de la sensibilidad desaparecen desde los 
primeros días. El 17 día el enfermo es capaz de andar. 
El 23 día abandona el Servicio completamente repuesto 
de sus extremidades, pero con persistencia de fenóme­
nos faciales como parálisis orbicular bilateral, lagoftal­
mos y fenómeno de Bell, junto con una tasa de albúmi­
na ligeramente elevada en L. C. R. 

Hemos vuelto a ver a este enfermo varias veces; traba-
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. normalmente, aunque su oficio es muy du_ro. Sin em­
ｾ｡＠ en febrero de 1957 aún le quedaban hgeros tras­
ｴＺＺｾｾ｢ｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｳＬ＠ y aunque por la mañan_a, cuando no ･ｳｴｾ＠
f t· ado cierra los ojos con toda faclhdad, al atardecer 
･ｾｾｾ･ｮｴｬＺ｡＠ dificultad, no llegando a cerrarlos del todo. 
Ella va cediendo paulatinamente Y el enfermo controla 
perfectamente la mejoría. Los trastornos de L. C. R. 
han desaparecido por completo. 

sar de la antibioterapia, la hibernación y la glo­
bulinoterapia. 

Efectivamente si bien la naturaleza del pro­
ceso lleva, en sí 'misma, una tendencia a la re­
gresión espontánea (GUILLAIN y ＼＿ｾｂｉｅｒＩＬ＠ es 
preciso tener en ｣ｵｾｮｴ｡＠ Ｑｾ＠ afectacwn mesence­
fálica, siempre posible, siempre amenazado:a, 
que puede dañar funciones vitales de cuya m­
terferencia se sigue la muerte. Por ello no nos 
parece ortodoxo aislar el G. _B. _genuino ｣＿ｾ＠ un 
criterio rigurosamente pronostiCo. ｃｾｲ｡｢ ｩｨ､｡､＠
-o si se quiere tendencia a la curacwn espon­
tánea-es criterio que puede ser empleado para 
delimitarlo, pero no el de curación cierta. Un 
paciente afecto de G. B. puede perfectamente 
morir, a pesar de que su proceso tenga tenden­
cia espontánea a la regresi6n, si antes de esta 
última se interfieren las funciones vitales a que 
untes aludíamos. 

III 

Acabamos de exponer cuatro casos de G. ｾﾷ＠
tratados de la siguiente forma: dos, con _corti­
sona; uno, con ACIH, y uno, .con predmsona. 
Antes de realizar los comentanos que nos ｭｾﾭ
recen resumimos en la tabla adjunta las dosis 
de ｬ｡ｾ＠ hormonas empleadas, la evolución de los 
casos y los resultados obten.idos. 

La influencia del tratamiento hormonal ha 
sido evidente-a nuestro juicio-en_ t?dos .l?s 
casos. Desde el comienzo de la admm1stracr:r 
del mismo la evolución del rroceso-hasta ese 
momento ｾｭ･ｮ｡ｺ｡､ｯｲ｡ｭ･ｮｴ･＠ progresiva-se ha 
detenido. Después de dos o tres días Ｎｾ･＠ estabi­
lización se ha establecido una regreswn franca 
y continua hacia la recuperación definitiva del 
enfermo. Hay que hacer la reserva oportuna 
para la observación núm. 4, la única que ha pre­
sentado secuelas que, ror otra parte, a más de 
ser muy discretas, han ex¡:erimentado una ten­
dencia netamente regresiva. 

Así, pues, los resultados podemos ,calificarlos 
d e muy buenos, aunque nosotros jamas ｨ｡ｹ｡ｭｾｳ＠
encontrado la mejoría inmediata, casi instanta­
nea, que algunos (NEWEY y LUBL TJ han obser­
vado con la perfusión intravenosa de ACTH, 
asistiendo a la recuperación casi completa de 
un enfermo paralizado en el lecho hasta el m o· 
mento de comenzar dicha perfusién) . Hemos de 
advertir que nosotros no hemos empleado la vía 
intravenosa. 

No hemos visto ni recaídas ni intolerancias o 
intoxicaciones medicamentosas. 

IV 

La etiología virásica del G. B., tal como la 
mantiene el mismo GUILLAIN, es muy sostenible 
(CAMBIER); la teoría alérgica presenta también 
puntos de vista muy sugestivos (HAYMAKER y 
KERNOHAM, REITMAN y ROTSCHILD, Fox y 
0'CONNOR, PULLEN y SODE:\<IAN). Sea lo que sea 
- y es muy posible que la etiología sea múlti­
ple, no única-, la afectación radicular con ede­
ma e infiltración linfocitaria parece ser un he­
cho bien determinado (SCHNEIKER, ROSEMAN y 
ARING). 

El G. B. es ciertamente curable (GUILLAIN y 
CAMBIER); pero curable no significa curación 
cierta y el pronóstico es malo según muchos 
autores (FORSTER, HAYMAKER y KERNOHAM). 
En este último sentido habla también nuestra 
experiencia prehormonal, pues hemos perdido 
tres enfermos afectos de dicho síndrome a pe-

Al margen del problema ｾｵｲ｡ｭ･ｮｴｾ＠ concep­
tual, lo que llevamos dicho tiene una Importan­
cia grande desde el punto de vista del trata­
miento que nos ocupa. Al aplicar las hormonas 
suprarrenales el edema disminuye (BARDIN), Y 
si precisamente el ede1?1a ｾｳ＠ ｾ｡＠ causa de. _la al­
teración funcional, a l d1smmmrlo la functon re­
gresa. Lo que, a nuestro juicio, encadena dos 
hechos del mayor interés pronéstico: 

la mejoría clínica, que lleva, en sí misma, 
un alejamiento del peligro momentáneo, y 
con ello, 
el aumento de probabilidades para la apa­
rición de la regresión Pspontánea. 

V 

Con excerción de GRANT y LEOPOLD, que han 
visto aparecer un G. B. en una enferma en ple­
P..O tratamiento cortisónico por artritis reuma­
toide-y en ello ven un argumento contra la 
teoría alérgica-, los a utores (BARDIN, CAMBIER, 
JEUNE y cols., GERNICH y REIJESTEIN, CHARRAT 
y BERTRAND, GILSANZ y cols., NEWEY y LUBIN, 
S1ILL1\IAN y GANONG, VIRGILI y cols., BRESCH­
LICH, BLOOD y cols. y SELT'lER y cols.) están de 
acuerdo en afirmar los excelentes resultados 
que se obtienen con el tratamiento hormonal en 
dicho síndrome. TOLENTIN:), GRISALLI y SCARA­
I.::ICCHI han visto reducirse la duración de la en­
fermedad de 86,3 días antes de la era hormonal 
a 36,6 días con el tratamiento cortisónico y 67,5 
con el ACTH. La duración desde el comienzo 
de la enfermedad a la salida del hospital repre­
senta, en nuestros cuatro casos tratados con 
hormonas, una media de 35,8 días. 

Creemos que de todo lo anteriormente ex­
puesto se pueden sacar tres importantes con­
clusiones: 

el tratamiento hormonal tiene una in­
fluencia neta sobre el G. B. y acorta y 
alivia el curso de la enfermedad; 
dicho tratamiento representa una salva-
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guardia para el pronóstico, siempre im­
previsible, del paciente, 
y, finalmente , constituye una obligación 
perentoria en todo caso de G. B. 

RESUI\IEN. 

Los autores presentan cuatro casos de síndro­
me de Guillain-Barré tratados con cortisona, 
AcrH y prednisona. Los resultados han sido 
muy favorables, habiendo recuperado todos los 
enfermos, a pesar de la afectación mesencefá­
lica, en un plazo breve. No ha habido secuelas 
más que en un caso y han sido discretas y de 
carácter netamente regresivo. Según su expe­
riencia, el G. B. no siempre es benigno y su pro­
nóstico es imprevisible. De ello sacan la conclu­
sión de la eficacia terapéutica y pronóstica de 
dicho tratamiento, que constituye una indica­
ción perentoria en todo caso de G. B. 
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SUMMARY 

The writers report four cases of Guillain­
Barré syndrome treated with Cortisone, AGrH 

and Prednisone. Results were extremely fa. 
vourable; all the patients improved, despite 
midbrain involvement , in a short period. Se. 
quels were found in one case only; they were 
mild and for clearly regressive nature. Expe. 
rience shows that the syndrome is not always 
benign; prognosis is impredictable. The wrj. 
ters conclude from this that this type of treat. 
ment, which is definitely indicated in every 
case of the syndrome, provcs cffcctivc from the 
therapeutic and prognostic standpoints. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Es werde11 von den Authorcn vicr Falle mit 
Guillain-Barré Syndrom angcführt welche mit 
Cortison, ACTH und Prednison behandelt wur 
den. Die Ergebnisse warcn ausscrsl günstig 
zumal alle Kranken, trotz Mcscnccphalonaffekt 
in kurzer Zeit sich wicder crholtcn. Es gal 
keine Nachkrankheiten, mit cmcr einzige 
Ausnahme, und diese von mildcr und regress¡ 
ver Natur. Nach Ansicht der Aulhorcn ist das 
G. B. nicht immcr gutartig und scinc ｐｲｯｧｮｯｾＬ＠
nicht vorauszuschen, v-:odurch sic zur Schlus­
sfolgerung, gclangen, dass die crwahntc &-.. 
handlung auf Grund ihrer thcrapcutischcn und 
prognostischen Bcdeutung bc1 jcdcm Fall \'Ot 

G. B. entschieden angezeigt ist. 

Les auteurs présentent 4 cas de Syndróme de 
Guillain-Barré traités par la Cortisone, ACfH 
et Prednisone. Les résultats ont été tres favo· 
rabies; tous les malades se sont récupérés, mal· 
gre l'affectation mésencéphalique, rapidement 
I1 n'y a eu des séquelles que dans un seul cas 
et elles ont été discretes et de caractere nette· 
ment régressif. 

D'apres l'expérience des auteurs le G. B. n'est 
pas toujours bénin et son pronostic est impré· 
visible. De la la conclusion sur l'efficacité thé· 
rapeutique et pronostic de ce traitement. 
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