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El paso espontáneo del contenido gástrico hacia el e~6f'ago o::un-e 

repetidamente a lo largo de la vida en indi viduoa normal e~, si ello sucede 

con cierta intensidad y .frecuencia la si tuaci6n se torna anormal y puede OC,! 

sionar enfermedad (1). 

l.a regurgi taci6n debida a reflujo gastroesofágico ( RGE) es CXlllÍl 

en niños normales y el reconocimiento de la pequena proporci6n de inf'antee 

que desarrollan complicaciones y problemas pulmonares han llamado la aten:i.61 

en el estudio de loe mecanismos do competencia gastroeeof'ágica (2). 

El v6mi to recurrente en loa niH.os es mencionado desde tiempoe 8!1 

tiguoa. Se han encontrado enormes hernias hiatales con es6f'ago corto en mo­

mias egipciae y la f'recuencia del problema es sugerida por Shakeapeare m "All 

You Like it", cuando habla de ºloa bebás vomitones de las madres pechuaonas" 

(3). La primera referencia de Esofagitis proviene de Quincke en 1879, quien 

describe tma úlcera penetrada en el esófago distal, aunque no menciona ref"l!! 

jo de contenido gástrico (4). El concepto moderno de esofaai tia por reflujo 

aparece en 1935, cuando Asher Winkeletein menciona como una nueva entidad a 

la Esof'agitie .P.Sptica, refiriendoee una acción nociva del Juao aAetrico que 

ref"luye del estómago hacia la mucooa del esófago, eiendo Allieon quien en 

1946 introduce el término de "Bsot'agi tia por Refiujo• ( 5). 

Posteriormente en los af'l.os cincuentas se introducen diferentes 

técnicas para la reparación de Hernias Hiatales y son Hiebert y Baleey tJ,lienee 

en 196l. documentan la ocurrencia de RGE en ausencia de hernia hiatal (4). 

Por otro lado Carréi ef'ectua en 1959 la descripción clásica sobre la historia 

natural de la hernia hiatal. en niifos relacionada con incompetencia gastroeB!! 

fágica (6), generalizandose en loe aifos 70'e la medición del ph intraesof'a! 

co introducida por Tuttle y Grossman (4). 
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Hasta el momento no ha sido posible determinar la causa especí­

fica del RGE tanto en adultos como en nif'!.oa, siendo involucrados di versos ~ 

toree como disminución del tono con incompetencia del cardias en el Eefinter 

Esofágico In.feriar (EEI) 1 anormalidades de los plexos nerviosos intrínsecos 

del esófago 6 en las conexiones del oistoma nervioso central y autónomo 1 y 

en los últimos aflos alteraciones en la motilidad esof'ágica y gástrica, acom­

paf\ado.s de relaj aci6n inapropiada e incoordinada ·del EEI 1 y en ocaeiorlcs re­

tardo en el vaciamiento gástrico (4,5,7-15). 

En el paaado el diagn6etico de RGE, se basaba en criterios clí­

nicos, sin embargo la aparición de técnicas diagnósticas como Radiografía ccn 

medio do contraste dinbica, Monitoreo de pH intraeeofágico, Gammagrafía ea2_ 

fd¡:ica y gástrica, Esofagoscopia y Manometria esofágica, paralelas al incre­

mento de alteraciones atribuidas al RGE tales como esofagitie, anemia, retB!:, 

do en el crecimiento 1 broncoaspiraci6n, enfermedades pulmonares como Asma y 

transtornos del suei'!io, destacan la complejidad del padecimiento y la dificu! 

tad que en ocasiones representa BU manejo ( 1~21) • 

&l tratamiento actual incluye medidas conservadoras como posi­

ción antirreflujo y espesamiento de la dieta, terapia farmacológica con age!!. 

tes procinéticos y antiácidos, y en cosos muy específicos manejo quirúrgico, 

principalmente funduplicaci6n y/o piloroplastia (16,22-25). 

Tradicionalmente se a conaiderado que el RGE es un evento fi­

siológico en lactantes, particularmente durante el primer año do vida. De 

acuerdo con la historia natural del padecimiento descrita por Cerré en 1959, 

observamos que aproximadamente en el 65% de los niftos los síntomas desapare­

cen durante el segundo año de vida, llegando a preoentarse fallecimientos en 

menos del 51,l de los pacientes (6,26). 

Sin embargo, a pesar de las nuevas técnicas de diagnóstico, es 

difícil aún establecer la presencia de RGE 11 fisiológico 11 o "patol6gico11
1 o~ 

servando Shepherd una modificación total en la historia natural de 126 casos 
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de RGE 11 patol6gicos11 que recibieron tratamiento m6dico 6 quirúrgico, persis­

tiendo la sin toma to logia en menos del 2% de loa casos, e in reportarse falle­

cimientos (23). 

Es de gran importancia el establecimiento de terminología en el 

diagnóstico, así Boyle sugiere la existencia de RGE fisiol6gico particular­

mente en episodios postprandiales¡ RGE funcional que implica una mayor fre­

cuencia de reflujo y v6mito que en condiciones fisiol6gicas con posibilidad 

de corroborarse por 'mcdici6n de pH intraesofligico¡ RGE petogénico en los ca­

sos en que debido al reflujo se originan otras al tcrnciones como esofagi tia, 

estenosis esofágica, apnea, enfermedad respiratoria, y retardo en el creci­

miento¡ finalmente RGE secundario a hernio hiatal 6 alteraciones neurológi­

cas (ZT). El tratamiento entonces se efectuará de acuerdo al tipo de RGE tl,! 

terminado, posición y dieta para RGE fieiol6gico, agregando Antiácidosy ~ 

cinéticos para el :funcional y el patog6nico, reservando el tratamiento qui­

rúrgico para este último y el RG~ secundario (27). 

Durante años se utilizó para posición antit·ref'lujo la silla in­

fantil (paciente sentado con inclinación de 60•), aceptandoee en la actual! 

dad que la posición prona con elevación de la cabeza a 30° , es la ideal, ya 

que disminuye en forma signif'icativa loe episodios de reflujO (28-30). 

Rutinariamente ee utiliza el eepesamiento de fórmulas con cere!. 

lee en el manejo dietético del niño con RGE, sin embargo no se he corrobor! 

do su utilidad real, obaervandose un efecto impredecible (31); por otro lacb 

Sutphen sugiere que los alimentos con osmolaridad elevada podrían retardar 

el vaciamiento gástrico, lo que f'acili ta la presencia de RGE (32). 

Respecto al tratamiento farmacológico se han empleado protecto­

res de mucosa gástrica e inhibidores de secresi6n de jugo gástrico como gel 

de hidróxido de aluminio, cimetidina, solos 6 combinados con procinéticos, 

ofreciendo resultados favorables sobre todo en casos de eeofBgi tia secunda-. 

ria a RGE (26,33), 
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Los agentes procinéticos han demostrado ser útiles en el manojo 

de este tipo de transtornos dado que mejoran la motilidad esofágica, el tono 

del EEI y aceleran el vaciamiento gástrico (34-41). 

Cisaprida, procinético do reciente craci6n parece facilitar mej~ 

reo resultados evaluados mediante estudios con medición de pH intraesofágico 

y manomctria 1 que los agentes comunmcnte empleados como betanecol, domperid~ 

na y metoclopramida (34-37 ,42-45). 

La Metoclopramida es un agente procinético con efectos antidopa­

minérgico y colinomiméticos a nivel de sistema nervioso central y tubo dige!!_ 

tivo, y erectos colaterales de tipo extrapiramidal-que limitan su uso en pa­

cientes pediatricos (42-44}. 

La Cisaprida (JANSSEN FARMACEUTICS, MR), es tnmbién una droga~ 

cinética que actun en forma selectiva estimulando la actividad motora del t!:! 

bo digestivo a través de mecanismos colinérgicos intrínsecos del plexo mien­

térico, mediante receptores localizados en lae neurom1s postganglionares que 

incrementan la liberación de acetilcolina (39-41). 

La comparación de la ef"ectividad de Cisaprida y Metoclopramida, 

en el tratamiento de nHios con RGE fué realizada por Rode y cola (44) en 1007, 

mediante una evaluaci6n por medición de pH intraesorágico, concluyendo que 

ambos medicamentos son útiles en el. trB.tamiento de RGE en niños, sin encon­

trar efectos colaterales y sin efectuar una evaluaci6n clínica del tratamie!!, 

to, 

En el presente trabajo se intentó conocer si la utilización de 

Cisaprida ofrece alguna utilidad clínica en el tratamiento de Reflujo Ga.atr.2, 

esofágico, en comparación con Metoclopramida, en niños. 

Si consideramos, por historia natural del padecimiento, que e.l 

reflujo gastroesofágico es un evento fisiológico que se resuelve sin compli­

caciones después del año de edad en aproximadamente 65% de los lactantes, el 
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35% restante de los lactantes tienen olgunn posibilidad de desarrollar pro­

blemas de tipo nutricional, pulmonar y o.lteracioncs en el sueño, as! como· -

complicaciones fatales como broncoaspiraci6n, apnea, estenosis esofágica y 

en alrededor del 5% de los nif\os la muerte. Por otro lado, la aprensión ~ 

tradn por loe padres de nii'los vomitadores no debe perderse ·de vista, pues -

ante su deseo de evitar el vómito en ellos, es factible que se someta al nifu 

a la administración de diversos medicamentos, sobr"e todo nl no dar resulta­

dos las medidos antirref'lujo. 

Suponiendo que el nuevo agente procinético es o:fectivo, dada su 

selectividad por el tubo digestivo es f'actible que se trate de un medicamc!! 

to inocuo 6 con erectos colaterales mínimos que traerían grandes beneficios 

al lactante y a sus padres. 

El objetivo del presente trabajo es determinar el efecto de Cia!. 

prida oral en el tratamiento de ref'lujo gaetroesofágico en niños. 

Do acuerdo con los antecedentes expuestos, se plante6 la siguie!! 

te hip6tesis: Si el fármaco Ciaaprida actúa selectivamente a nivel de tubo 

digestivo, estimulando el tono del EEI, la motilidad esofágica y el vaciamif!!!. 

to gástrico, y si la patogenia del Reflujo Gastroeeof'ágico implica Ufl:B alte­

raci6n en estos factores, entonces Cisaprida será de mayor utilitlad clínica 

que Metoclcpramida en su tratamiento, sobre todo considerando los efectos SÍ!!. 

témicos de la última. 

Este es un estudio prospectivo, longitudinal, comparativo, al azar 

y doble ciego. 
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llATKRIAL Y llETOOOS 

Se incluyeron todos los lactantes con edades comprendidas entre 

1 a 36 meses de edad, que acudieron al Servicio de Pediatría del Hospital G~ 

neral "Dr. Manuel Gea González" con historia suges.tiva de ref'lujo, durante -

el peri6do comprendido del ¡.a de jwlio de 1986 al 30 de junio de 1989. Se d! 

vidieron en dos grupos, uno recibió Cisaprida, y el grupo control recibió M~ 

toclopramida. Los medicamentos se asignaron al azar y a doble ciego. 

Los pacientes tuvieron los siguientes criterios de inclusión: 

l. Pacientes de ambos sexos con edades de 1 a 36 meses. 

2. Pacientes con síntomas crónicos de regurgitación y/o vómi­

to, 6 con historia clínica sugestiva de ref'lujo, que persi! 

tía trae dos semanao de observación con tratamiento conser­

vador. 

3. Endoscopia Esófago-gástrica que demostró lesión (Esofagitis 

de acuerdo a clasificnci6n de Brillant-Savarin) (46). 

4. Biopsia de Esofágo que demostró Esofagitis • 

. Los siguientes fueron los criterios de exclusión: 

l. P.acientes con lesiones orgánicas específicas, responsables 

do la sintomatología (hernia Hiatal, Esófago Corto, etc.). 

2. Pacientes con enfermedades crónicas 6 malignas que pudieran 

interferir en la evaluación clínica del fármaco en estudio. 

3. Pacientes bajo tratamiento con drogas que pudieron interfe­

rir en la evaluación clínica del fármaco en estudio. 

4. Pacientes en quienes los padres 6 tutores no dieron consen­

timiento por eser! to para la realización del estudio. 
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Los criterios de eliminación fueron: 

1. Aquellos pacientes que no terminaron las ocho semanas de 

tratamiento. 

2. Aquellos pacientes que no siguieron las indicaciones del i!!_ 

vestigador (falla en la administración de la droga, dieta -

inapropiada, etc.). 

3. Aquellos pacientes que no acudieron a su cita cada doá' sem!!_ 

nas. 

4. Terminación prematura del estudio. 

Se consideraron las siguientes variables: 

DKPENDIENTKS: Tipo de alimentaci6n 1 tiempo de ablactaci6n, 

peso, historia de enfermedades respiratorias. 

INOEPKICDIXNTES: Edad, talla, sexo. 

Se realizó Historia Clínica en todos los pacientes enfantizando 

en crecimiento y desarrollo, alimentación, estado nutricional y antecedentes 

patológicos. 

Todos los pac len tes fueron observados durante dos semanas previas 

al inicio del tratamiento, m11nejandoee con medidas antirreflujo (posiciá'!. ~ 

na con elevaci6n de la cabeza 30° y espesamiento de la f6rmula con cereal), 

al t~rmino de estas ante la persistencia de los ~í.ntomas, se realizó endosc2 

pia con toma de biopsia y se inició con alguno de loe medicamentos en estu­

dio, cisaprida 6 metoclopramida a do~ie de 0.2 mg/kg, 4 veces al día, 15 a 3l 

minutos antes de loe alimentos, utilizando presentaciones idénticas del env!!_ 

se, distribuidos al azar y en forma doble ciego. 

La duración del tratamiento fué de 8 semanas, al término de las 

cuales se efectuó nuevamente endoscopia con· toma de biopsia, realizando una· 

evaluación clinica del padecimiento cada 2 semanas con una escala previamen­

te establecida (cuadro 1) en base a la referencia de los diferentes síntoms, 
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y dos evaluaciones globales de la evolución de los síntomas, una por parte 

de los padree y otra por el investigador, consistentes en la determinación 

de una calificaci6n de acuerdo a lo. mejoría de los síntomas, (excelentes = 
desaparición de los síntomas¡ bueno = mejoría de loe síntomas ocasionales¡ 

regular = mejoría leve con persistencia de los síntomns y pobre = empeora­

miento de los síntomas). Al término del tratamiento, so observaron dos se­

manas más sin recibir medicamentos, siendo evaluados nuevamente. 

A todos los pacientes se les efectuó biometría hcmática y dete!_ 

minaci6n de transaminasas séricas, al inicio y al f'inal del tratamiento caro 

vigilancia de efectos adversos, interrogandoeeles a loa padres al respecto 

en cado entrevista. La inf'orma..:i6n se recopiló en f'ormatos diseitados previ!, 

mente. 

Se establecieron los siguientes parámetros de medición: DiagnÓ!!, 

tico de Ref'lujo Gastr'oesofágico ante la persistencia de los síntomas tras ó::e 

semanas de tratamiento, como posición y dieta, y la exclusión por serie eoo­

fagogástrica de alteraciones anatómicas que pudieran ocasionarlo. 

El diagnóstico de esofagi tia, se realizó por endoscopia mediante 

la clasifiaci6n de Brillant-Savarin (46); 

Grado 1 

Grado 2 

Grado 3 

Grado 4 

Hiperemia de mucosa. 

Friabilidad de la mucosa, con sangrado al contacto 

del fibroscopio. 

Ulceraciones aislados. 

Ulceraciones confluentes sin estenosis. 

El diagnóstico Histológico de Esofagitis se efectuó de acuerdo 

a la siguiente clasificaci6n: 

Grado 2 Cuando ln hiperplasia de la zona basal es de más 

del 50% del epitelio, o cuando la papila se extie!! 

da a la superf'icie. 
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Grado 3 Signos de ulceración. 

Se llev6 un control de todos aquellos síntomas 6 reacciones ad­

versas que ocurrieron durante el estudio, anotandose la f'echa de inicio, f'! 
cha de desaparición, duración, intensidad, frecuencia, tratamiento inatitu.!_ 

do y la recuperación. 

Se determinó: 

a) Características do los pacientes en ambos grupos (sexo, ed9d, 

peso, historia de enfermedades respiratorias ) • 

b) Mejoría de cada uno de los s!ntomns en cada grupo. 

e) Comparación intcrgrupoe de cada uno de los síntomas. 

d) Mejoría en la suma total de los síntomas en cada grupo. 

e) Comparación intergrupos de la suma total do loa síntoma~. 

C) Presencia y/o ausencia de eaof'agi tia al principio y f'inal 

del tratamiento, en ambos grupos por endoscopia e histolo­

gía. 

g) Efectos colaterales atribuibles a los medicamentos en ootx:s 

grupos (síntomas atribuibles, biometría hemática y transam! 

nasas). 

h) Evaluación global de la sintomatología por parte de los pa­

dres, en ambos grupos. 

i) Comparación intergrupos de la evaluación global de los pa­

dres. 

j) Evaluación global de la sintomatología por parte del inves­

tigador. 

k) Comparación intergrupos de la evaluación global del invest! 

gador. 

Para el análisis de los resultados se efectuó una comparación ª!. 
tadística mediante T de Wilcoxon y Chi-cuadrada con un nivel de aceptación 6 

rechazo de la hipótesis de nulidad de p <O.OS y análisis de varianza. 
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Todos los procedimientos fueron efec.tuados de acuerdo con lo ª!! 

tipulado en el Reglamento de la Ley General de Salud en materia de invest!, 

gnci6n para la salud, se indic6 de acuerdo a esta loe riesgos y beneficios 

potenciales para el paciente y se contó con el consentimiento informado del 

paciente. Fuli una investigación con riesgo de mayor al mínimo, título scgu!!. 

do, capítulo I, articulo 17, sección II. 

Se recibió autorización del Cómi te de Etica e Investigación del 

Hospital General 11 Dr. Manuel Gea González. 11
• 
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Rl!SULTADOS 

De 41 caeos se incluyeron en el análisis 35 pacientes, (6 caeos 

f'ueron excluidos por incumplimiento del protocolo), 18 recibieron Cisaprida 

(grupo 1) y 17 recibieron Metoclopramide (grupo 2). En ambos grupos la ali­

mentaci6n fué similar a base de leche modif'icadn en proteínas y/o entera y 

ablactación promedio a los 3 meses. Lo.o caracter!sticna de loa pacientes se 

incluyen en el cuadro 2. 

El estudio endoecópico demostró eeofagi tia el inicio del trata­

miento en 17 pacientes del grupo 1 y 17 del grupo 2, con mejoría total tras 

B semanas de tratamiento en 15 pacientea del grupo 1 y 13 del grupo 2 {NS). 

Como hallazgos endosc6picos adicionales se observaron gas tri tia en 3 pacien­

tes del grupo 1 y en 5 del grupo 2, ausentes en el segundo estudio endosc6p!_ 

co al f'inalizar el tratamiento. 

Al inicio del tratamiento el reporte hiatol6gico fu6 de 9 rrustras 

no valorables, 6 negativas y 3 positivaS para esof'agitis en el grupo 1 y de 

9 muestras no valorables 5 negativas y 2 positivas para el grupo 2. Al final 
del tratamiento el reporte f'ué de 9 muestras no valorablee 5 negativas y 2 

positivas para el grupo 1, por 6 muestras no valorables, 5 negativas para el 

grupo 2, no siendo posible establecer una correlaci6n estadística. 

No existieron diferencias significativas en los síntomas presen­

tados entre ambos grupos al inicio del tratamiento. 

En cada semana de evaluación se encontró mejoría signi:ficativa 

en determinado número de síntomas y en la suma total de estos en ambos gru­

pos (Cuadro 3). Al efectuar una comparaci6n del efecto entre ambos grupos, 

se encontraron diferencias significativas (p< 0,05), en f'avor del grupo 1, 

en dos síntomas en la semana 8 y en uno de la semana 10, así como en la suma 

total de los síntomas en estas dos semanas (cuadro 3). 
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La comparaci6n de la suma total de loa síntomas entro ambos gru­

pos al inicio y final del tratamiento se muestra en la figura l. 

No existieron diferencias significativas al comparar erectos schre 

la regurgi taci6n y vómito entre ambos grupos. En la semana 10, tras dos se­

manae sin medicamentos persistieron o reaparecieron algunos síntomas leves -

en tres pacientes del grupo 1 y en 5 del grupo 2 (NS), so continuo su trata­

miento. 

La evaluación global realizada por los padrea se cali:ficó de ~ 

lente en 64% y buena en 35% de los casan al final del tratamiento para el~ 

po 1, sin referir pobre respuesta en ninguna semana; en tanto que para el gr!!_ 

po 2, se calificó con respuesta excelente en 41% y buena en 41% de los caeos, 

con pobre res~uesta en la semana 2 para 5 casos y un caso en la semana 4. 

La evaluación global realizada por el investigador calif"ic6 de 

excelente en 43% y buena en 43% de los casos al término del tratamiento con 

pobre respuesta en ¡a semana 2 (f'ig .. 2). /.l cf"ectuar la comparación de la 

evaluación global realizada por loe padres de refiere una respuesta inmedia­

ta al tratamiento en el grupo 1, en tanto que en el grupo 2 1 se requirieron 

de 4 a 6 semanas para obtener resultados de moderados a excelentes ·en la to­

talidad de los pacientes ( fig. 3). 

En ninguno de los pacientes de ambos grupos existieron altcraci2 

nes de biometría hemática y transaminssas atribuibles a loa medicamentos. En 

el grupo 1 se encontr6 un efecto colateral atribuible al fármaco, (diarrea) 

y en el grupo 2 se encontraron 6 efectos atribuibles (irritabilidad 3 casos 1 

hipo en 2 pacientes y diarrea en uno) p < 0.05. Estos e.rectos desaparecie­

ron al suspender los medicamentos en todos los casos (f"ig. 4). 
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En los 1lltimos af'ioe el estudio del reflujo gastroesof6.gico (RGE) 

en niños se incrementó notablemente, conocicndose en la actualidad que tie'IB 

su origen mul tU'actorinl, siendo qui zas determinante el tiempo de aclaramie!!. 

to de ácido en esófago como medida de la duración de exposici6n de la mucosa 

esofágica al material A.cido refluidó causante de esofagitis (13). Su trata­

miento requiere entonces de medido.a y medicamentos que pueden interferir en 

los divcroe mecaninmos descritos hasta el momento. 

Es asi como a pesar de rcsul tados controverniales se han utiliz! 

do algunos m6todoe como el espeso.miento de la dieta y la posici6n antirren!!. 

jo (28-31}, sin embargo Sutphon (32}, sugiere recientemente que las dietas -

con densidad Cal6rica y oemolalidad bajas disminuyen el número de episodios 

de reflujo y pueden facilitar el. vaciamiento gfi.strico en nif\os con RGE. 

Loa agentes procinéticos han demostrado ser útiles en el manejo 

médico de nif\os con RGE, a través de diversos estudios en que ee ha evaluado 

la función esofágica mediante medición de tono del EEI, episodios de reflujo 

obtenidos por medición del pH intraesofágico, aclaramiento de tic ido y vacia­

miento gástrico (34-37, 42-45). Nosotroo efcctUamos una evaluación clínica 

comparativa entre dos de estos agentes: Cisaprida y Motoclopramida, ·utili­

zando una escala pre-establecida (Cuadro 1) en base a la mejoría de los sín­

tomas més frecuentes de RGE referidos con anterioridad(23). 

El diagn6stico esofagi tia secundaria a RGE fu6 obtenido tn niestroa 

pacientes mediante endoscopia, utilizando la clasificaci6n de Brillat--Se!varin 

(46), en casi la totalidad de los pacientes, excepto en uno que dada la sin­

tomatología tan importante referida y la posibilidad de esofagitis determin!,_ 

da histologicamente aún sin evidencia macroscópica (47,48), fué incluido¡ sin 

embargo no :fué posible establecer una correlación anatomoclinica. 
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Vandenplast (49) 1 reporta un pico máximo de reflujo fieiol6gico 

en nif\os 11 nonnales" entre los 4 y 6 meses de edad, promedio similar al de 

nuestros pacientes, y por otro lado Curé (6) menciona que aproximadamente 

el 6~ de los niños con RGE sanaron espontaneamente deepulie del afio do edad. 

Sin embargo de acuerdo cxn la magistral descripción de RGE en nii\os que real.!_ 

za Boyle (27), en pacientes con RGE funcional que no responda a tratamiento 

antirreflujo convencional (poeici6n y dieta), se requiere manejo médico con 

antiácidos y/o procinétlcoo; oit:uaci6n realizada con nuestros pacientes tras 

2 semanas de observación con manejo conservador previne a su ingreso al es~ 

dio. 

La Motoclopramida una droga antidopaminérgica y colinomimética 

ha demos~ado ser efectiva en el aan~.)o del RGE. en nii'oe (42-44) 1 sin embel!: 

go su uso en pediatría ee ve limitado por los efectos colaterales que ocasi5!_ 

na nivel de Siete- Nervioso Centt·al, (0,50,51). 

Estudios realizados con medici6n del pH lntraesofágico demueetrat 

que la metoclopramida reduce sianiflcatl vamente la frecuencia de reflujo y 

el tiempo de contacto del Acido con el es6f'ago 1 sin embargo BWlQUe se ha d.!!_ 

mostrado que acelera el vaciamiento gástrico e incrementa el tono del EEI, 

al compararse con 't)lacebo en individuos normales sin esofagitis no- se enco!!. 

traron dif'erencias significativas (42). Nuestros resultados muestran q.m la 

Metoclopremida es útil en elmanejo de RGE, ya que ne encuentra mejoría m la 

sintomatología en relaci6n a la manifestada al inicio del tratamiento en la 

gran mayoría de loe stntomas 1 sin embargo los erectos colaterales atribui­

bles al medicarnente mostraron ser significativamente mayores que en loa pa­

cientes tratados con Cisaprida 1 todos ellos fUeron reversibles y se encartr6 

como afectac16n al sistema nervioso central unicamente irritabilidad m 3 <:!! 

sos. 

La Cisaprida un agente procinético de re<?iento creaci6n con ac­

ciones farmacol6gicas específicas sobre loa· diversos ractores involucrados 

en la patogenia del RGE, es una droga que estimula la actividad motora del 

tubo digestivo al través de mecanismos colinérgicos intrínsecos del plexo 
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mientérico, mediante receptores localizados en las neuronas poatganglionn­

res, lo que lo convierte en un fármaco selectivo del tracto gnstrointestinal 

(39,40). 

Al igual que Cucchiara ( 45) en SU estudio compara ti VO con plaC!!, 

bo, encontramos que Ciaeprida proporciona mejoría clínica signi!'icativa en -

relación a la aintomatología p1'oesentada previa al tratamiento. 

El estudio comparativo de Rode y cola (44) entre Ciaaprida y M~ 

toclopramida en niños con RGE, reporta difcrery.cias significativas en favor de 

Cisaprida al evaluar el número de episodios de reflujo mayores de 5 mine, ep!_ 

sodios de reflujo de mayor duración, tiempo de aclaramiento de ácido intraes2 

fágico y en el total de parámetros medidos, sin encontrar efectos colatera­

les en ambas drogas y sin mencionar una evaluaci6n clínica del padecimiento, 

concluyendo que ambos medicamentos son útiles en el tratamiento de RGE en n.!_ 

f'los. 

En nuestro trabajo encontramos que a pesar do no encontrar dif'!, 

rencias signif'icativas en los síntomas principales de RGE, vómito y regurgi­

tación, la suma del total de loe síntomas mostró diferencias en favor de Ci­

saprida, lo que correlaciona con la evaluación mediante medición del pH .tntz:! 

esofágica reportada con Rode y cola. Unicamente encontramos un ef'ecto cola­

teral (diarrea) atribuible a Cioaprida, que desapareció al ouspender tempere! 

mente la administración' del medicamento. 

Consideramos de relevancia la evaluación global realizada pcr loo 

padres, ya que si bien por evolución natural del padecimiento existe resol!:!. 

ción en hasta el 60% de los casos (6), la preocupaci6n y evaluación de los 

padres es obligada por el riesgo de esof'agi tia y complicaciones por RGE pat2 

lógico. Encontramos en esta evaluaci6n una respuesta practicarnente 'inmedia­

ta al tratamiento con Cisaprida en comparaci6n con respuesta más lenta cxn ~ 

toclopramida (f'ig. 3). Finalmente la evalui:ición global realizada por el in':'" 

veetigador no mostr6 dif'erencias signif'icativas en el uso de ambas drogas, 
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sin embargo, unicamente en 3 casos en las 2 evaluaciones globales realizadas, 

tanto por los padres como por el investigador, existió calificnci6n p:ilre ¡nra. 

el grupo 1, por a del grupo 2. (p < 0.05), 

CONCLUSIOHKS 

Nuestros resultados muestran que Cisaprida y Metoclopramida pr2 

porcionan mejoría en el tratamiento de niños con RGE existiendo ventajas con 

el uso de la primera. 
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Con el objeto de establecer la utilidad clútlca de Cieaprida en R~ 

flujo Gaetroeeofágico se estudiaron en forma prospectiva y comparativa, 41 

pacientes con cdadeo comprendidas de 1 a 36 meaos, 35 de ellos incluidos en 

el análisis estadístico. 

Durante dos semanas se manejaron con medidas antirreflujo y ante 

la persistencia de sintomatologia se les realizó endoscopia y se inició M~­

toclopramida 6 Cienprida 0.2mg/kg administradaa al azar y doble ciego. Cada 

2 semanas se realizó una evaluaci6n clínica por parte de los padree y del i!}_ 

vestigador, de acuerdo a escalas previamente establecidas; en la semana 8 se 

nuspendi6 el tratamiento efectuandoee nueva endoscopia, con 2 eemanne más de 

observaci6n sin recibir medicamento. 

Se formaron 2 grupos, 16 pacientes del grupo 1 recibieron Cisapri­

da y 17 del grupo 2 Metocrlopramida. 

La endoscopia mostr6 esofagitis al inici6 del tratamiento en 17 p~ 

cientes del grupo 1 y 17 del grupo 2 con mejoría después do tratamiento en 

15 pacientes del grupo 1 y 13 del grupo 2 (NS), no siendo posible establecer 

una correlación anatomoclínica. 

En cada semana de evaluación se encontró mejoría significativa en 

los síntomas en ambos grupos y en la suma total de estos; al realizar la CC'.12!. 

paraci6n intergrupoe se encontró diferencia significativa en favor del gru­

po 1 en la suma total de los síntomas en las semanas 8 y 10 de evaluación. 

Al comparar la evaluación global realizada por los padres y por 

el investigador no existieron diferencias significativas entre ambos gn.p:e, 

sin embargo considerando las 2 evaluaciones, existieron 3 casos de pobre m,! 

joría para el grupo 1 por B para el grupo 2 (p< 0.0.5}. 
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En el gru.po l se report6 un ef'ecto colateral atribuible al medie!. 

mento por 6 del grupo 2 (p <O.OS) 1 todos resueltos al suspender temporalme_!! 

te el tratamiento. No hubo alteraciones en biometría hemática y transo.mina­

sas séricaa. 

Cisaprida y Metoclopramida son útiles en, el trat8Jlliento de niHos 

con RGE, existiendo ventajas con el uso del primero. 
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CUADRO 1 

SIJft'Ol(ATOLOGIA. ESCALA DE h"VALUACIOll CLillICA. 

CALIFICACION: AUSENTE = O LEVE MODERADA = 2 SEVERO = 3 

Regurgi taci6n 1-3 3-5 s> 
episodios/día episodios/día episodioe/d!a 

Vómito 1 episodio/día 2-3 3> 

episodios/día episodios/día 

Tos Nocturna Aislada kD!BOS ...,.,..&l1cos kD!BOS slbilantm 

1/eemana 2-3 nochee/...,.... > 3 nochle/--

Suef'lo Inquieto !/semana) 2-3 nochee/BEl!lnl > 3 nochle/""1m0 

Irrltmilidod DllT& :!nµeb.J:!~ Moderada Marcada 

Sibilancias Raro 2 t!p!Sldloo/llll!&B Casi ant:lnarDlto 

l/-...) ftoeaJont8 > l~d!a 

1 t!p!sod!o/olía 

Estertor Raro frecuente o Casi~ 

11 ........ ¡ 1 "'1s:xllo/d!a > 1 ep!sodlo/d!a 

Disnea Raro frecuente o 
QJs1 -

11-> 1 ~d!a > l~d!a 

Taquipnea Raro frecuente o 
Casi -

11-> oplsodlo/d!a > 1 "'1s:xllo/d!a 

Expectoraci6n Raro !'recuente o Casiant:lnarDlto 

11 ......... ¡ "'isodio/d!a >i~d!a 

Cianosis Raro frecuente o Qmiant:lnarDlto 

l/""11nJ) ~dla > 1 t!p!sod!o/dla 

Sudaci6n Raro frecuente o Casi antizumslte 

l/S1'11nl) 1 "'ls:xlio/d!a > 1 t!p!sod!o/d!a 

-~ Presente o ausente 
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CUADRO 2 

CARACTKRISTICAS DE LOS PACIENTES 

GRUPO 1 GRUPO 2 p 

n = 18 n = 17 

EDAD 5.5 meses 5.2. mes NS 

ns 5.5 ns 4.0 

PESO 5 500 g 5 200 g NS 

DS 4.7 ns 2.3 

TALLA 60.5 cm 58 cm NS 

SEXO M/F 9/9 5/12 NS 

HISTORIA DE 

ENF. RESP. 
6 NS 



<Rl'O 2 

n .. 17 

P <o.re 

CUADRO 3 

KYALUACIOM DK LOS SIMTO•AS 

-2 !UllM4 SflWlo\6 

lb. '!Ol'AL lb. '!Ol'AL lb. '!Ol'AL 
SINl'CMloS filNl'tJWI SlNI'!JIAS Slll1'QWl SlNl'CJWl SINllJ4AS 

6 8 

8 9 

NS 

SDWll\8 SPAINAlD 

lb. '!Ol'AL lb. '!Ol'AL 
SlNIOIAS SlNIOWl Slll1'QWl SINrooW; 

6 7 

6 

2 
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FIGURA 2 

EVALUACION GLOBAL INVESTIGADOR 
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FIGURA 4 
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