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Reporte de un caso de tratamiento de gastroparesia pediatrica
con prucaloprida: una terapia novedosa
A case report of prucalopride treatment in pediatric gastroparesis: a novel therapy

Diana P. Escobar-Serna®®

RESUMEN

La prucaloprida acelera el vaciamiento gastrico en adultos
con gastroparesia. No existen estudios con este medicamento
en nifios con gastroparesia. Se presenta un nifio de 8 afios que
consulté por sintomas posprandiales de unmes de duracién, con
diagnéstico de gastroparesia por gammagrafia de vaciamiento
gastrico. No mejoré con metoclopramida, domperidona,
eritromicina y esomeprazol. Recibi6 prucaloprida durante dos
periodos (durante 178 y 376 dias) a dosis de 0,03-0,04 mg/kg/
dia. Presenté mejoria en el seguimiento con el indice cardinal
de sintomas de gastroparesia y gammagrafias de vaciamiento
gdstrico. Porlabuenarespuesta, la prucaloprida podria ser una
opcién terapéutica en la gastroparesia pedidtrica.

Palabras clave: gastroparesia, receptores de serotonina, agonistas
del receptor 5-HT4, vaciamiento gdstrico, imdgenes con radionticlidos.
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INTRODUCCION

La gastroparesia es un retardo del vaciamiento
gdstrico sin una obstruccién mecdnica. Se
manifiesta con vémitos, dolor abdominal,
nduseas, saciedad temprana y distensién
abdominal.'? Sus principales causas son
idiopdticas, medicamentosas, posquirdrgicas,
posvirales y la diabetes.?

Los medicamentos que actiian sobre
los receptores de 5-hidroxitriptamina (5-
HT) son alternativas para el tratamiento de
la gastroparesia. Dos agonistas de 5-HT, no
selectivos, la cisaprida y el tegaserod, aceleran
el vaciamiento géstrico. No se recomiendan
por prolongacién del intervalo QT e isquemia
miocdrdica, mientras que no se han reportado
estos efectos adversos con los agonistas selectivos
del receptor 5-HT,.

La prucaloprida es un derivado de
benzofurano y un agonista especifico del receptor
5-HT,. En nifios tiene una rdpida absorcién oral,
con concentracién plasmatica mdxima alcanzada
2 horas después de la ingesta, con distribucién
rdpida, una unién a proteinas plasmaticas
del 28,6 % y una semivida de eliminacién de
19 horas.* En adultos sanos y estrefiidos, la
prucaloprida acelera el vaciamiento gastrico y
el transito del intestino delgado.>® Demostré
ser un medicamento seguro en nifios y adultos,
con efectos adversos leves y transitorios (dolor
abdominal, cefalea, incontinencia fecal, nduseas,
flatulencia).*® Cuando se administré durante
4 semanas en adultos con gastroparesia, acortéd
los tiempos de vaciamiento gdstrico de sélidos
y mejord la gravedad de los sintomas, con pocos
efectos adversos.” No hay estudios con este
medicamento para los nifios con gastroparesia.

El indice de sintomas cardinales de
gastroparesia (GCSI, por su sigla en inglés)
puede ser ttil para monitorear la respuesta al
tratamiento,® con una buena comprensién de la
mayoria de los términos por los nifios.’ Evaltda
tres grupos de sintomas: nduseas y vémitos,
llenura posprandial y saciedad temprana, e
hinchazén. La puntuacién se calcula como el
promedio de todas las puntuaciones de las
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subescalas (cada puntuacién de la subescala se
calcula promediando los elementos dentro de
esta); las puntuaciones varian de 0 (ninguna) a
5 (muy grave).?

Se presenta el caso de un nifio con
gastroparesia tratado con prucaloprida, con un
seguimiento prolongado con gammagrafia de
vaciamiento gdstrico y el GCSI.

REPORTE DEL CASO

Un nifio de 8 afios consulté por un mes de
dolor abdominal en epigastrio y mesogastrio,
saciedad temprana, distensiéon posprandial,
regurgitacion, estrefiimiento y vomitos. Tenia
antecedente de estrefiimiento funcional desde
el afio de vida, medicado en ocasiones con
polietilenglicol sin electrolitos. El hemograma,
los niveles séricos de electrolitos y la protefna C
reactiva eran normales. La radiografia de
abdomen mostré signos de estrefiimiento.

Se hospitaliz6 para tratamiento con liquidos
intravenosos, analgésicos, esomeprazol y
polietilenglicol sin electrolitos. Los vémitos
mejoraron, pero persistié con saciedad temprana,
distensién abdominal, nduseas posprandiales y
estrefiimiento. Las gammagrafias de vaciamiento
gastrico liquido y sélido diagnosticaron una
gastroparesia (Tabla 1). Se evalud la causa
de la gastroparesia con radiografia de vias
digestivas altas, esofagogastroduodenoscopia,
glucemia, funcidén tiroidea, ecografia
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abdominal, inmunoglobulinas séricas,
transaminasas, bilirrubinas, nitrégeno ureico
en sangre, creatinina, electrolitos, triglicéridos,
colesterol, anticuerpos antitransglutaminasa
tisular inmunoglobulina A, vitamina E,
vitamina D,, homocisteina, amonio, lactato/
piruvato, audiometria, ecocardiograma
y electrocardiograma, todos con resultados
normales. La biopsia de estémago mostré gastritis
crénica no atréfica, sin alteraciones en el eséfago
ni en el duodeno.

El paciente recibi6é para la gastroparesia
domperidona, eritromicina y metoclopramida.
Se cambiaron los medicamentos por no haber
ninguna mejoria de los sintomas. Para la gastritis,
recibié esomeprazol. Para la constipacién, recibi6
polietilenglicol sin electrolitos y, por persistencia
de deposiciones de tipo Bristol 1 y 2, se adicion6
picosulfato de sodio. En la Tabla 2 se describen las
dosis y el tiempo de tratamiento.

Durante la hospitalizacion el paciente persistia
con hiporexia, con pérdida de 2,5 kg a los 40 dias
de hospitalizacién. Requiri6 nutricién parenteral
durante 20 dfas. El seguimiento nutricional se
describe en la Tabla 3. El dia 42 de hospitalizacion,
considerando que no hubo mejoria de los
sintomas (GCSI de 2,7) y con el consentimiento
de los padres, se inicié prucaloprida (dosis:
0,04 mg/kg/dia), suspendiendo los otros laxantes
y procinéticos. El dia 10 con prucaloprida se
realiz6 hemograma, electrolitos, transaminasas,

TabLA 1. Resultados de la gammagrafia de vaciamiento gdstrico de liquidos y solidos, y puntuaciones del indice de sintomas

cardinales de gastroparesia

Décimo dia Dial Dia88 Dia178 Dia 30 Dial Diaé62 Dia 376 Dia 77
de estancia sin sin
hospitalaria tratamiento tratamiento
Prucaloprida Primer periodo Segundo periodo
de tratamiento de tratamiento
Gammagrafiade 3h:37 % 1h:83% 1h:93 % 1h:76 % 1h:71%
de vaciamiento 4h:6% 2h:50 % 2h:83 % 2h:62% 2h:47 %
gdstrico de t, 154 3h:33% 3h:63% 3h:38% 3h:24%
solidos? 4h:16 % 4h:43 % 4h:26 % 4h:0%
t,,» 131 t,,: 241 t,,: 167 t,, 115
Gammagrafia t, ;1 78 min t, ;1 74 min t;),: 62 min t,,: 60 min t, ,: 29 min
de vaciamiento
gdstrico de
liquidos
GCSI 2,7 2,7 0,17 0 0 3.2 1,75 0 0

GCSI: el indice de sintomas cardinales de gastroparesia (por su sigla en inglés) (las puntuaciones varian de 0 [ninguna o ausente]

a5 [muy grave]); t, ,: tiempo medio de vaciado gastrico medido en minutos (valor normal de t

1/2°

1> para sélidos: 132 minutos).

2 Porcentaje de retencién de radiomarcador (valores normales: 1 h <90 %, 2 h <60 %, 3h <30 % y 4 h <10 %).



€100 / Arch Argent Pediatr 2022;120(2):€98-e101 / Reporte de casos

bilirrubina, nitrégeno ureico en sangre, creatinina,
triglicéridos, colesterol total y electrocardiograma,
con resultados normales. A los 18 dias con
prucaloprida sus sintomas mejoraron con un GCSI
de 0,75. El dia 20 present6 un dolor abdominal
tipo cdlico, con radiografia y ecograffa abdominal
sin alteraciones. Debido al dolor persistente, se
redujo la dosis de prucaloprida a 0,03 mg/kg/ dia.
El dolor abdominal mejoré después de 5 dias de
la reduccién de la dosis, (GCSI de 0,4). Se otorgd
el alta con prucaloprida y esomeprazol.

En el seguimiento ambulatorio, a los 71 dfas
con prucaloprida se realizé6 un hemograma,
transaminasas, albtimina, bilirrubina y
electrolitos, con resultados normales. El dia 88 se
realiz6 una segunda gammagraffa de vaciamiento
gdstrico (Tabla 1). El dia 178 y con un GCSI de 0,
se suspendié la prucaloprida y el esomeprazol.
Un mes después de suspender la prucaloprida, se
realiz6 una tercera gammagrafia (Tabla 1).

El paciente permanecié asintomdtico durante
56 dias, luego de los cuales presenté un cuadro
de recidiva de dolor abdominal, estrefiimiento,
regurgitacién, nduseas, vémitos y un GCSI de 3,2.
Se inici6 un segundo perfodo con prucaloprida

(dosis: 0,03 mg/kg/dia) y tras 16 dias de
tratamiento tenfa un GCSI de 2,2. El dia 43, debido
a la persistencia de los sintomas posprandiales, se
aumento la dosis de prucaloprida a 0,04 mg/kg/
dfa. El dia 62 se realizé una cuarta gammagrafia
(Tabla 1). E1 dia 82 persistia con un GCSI de
1,75, por lo que se suspendié esomeprazol. Los
dias 108 y 152 mejoraron los GCSI, con 0,75 y
0,3 respectivamente. En total recibié 376 dias de
prucaloprida (dosis: 0,04 mg/kg/dia), con un
GCSI de 0, con deposiciones diarias, ganancia de
peso y electrocardiograma normal. A los 77 dias
de seguimiento sin prucaloprida, permanecia
asintomadtico, mejorando las gammagrafias
(Tabla 1).

DISCUSION

Presentamos un nifio con gastroparesia que
no mejord con metoclopramida, domperidona,
eritromicina y esomeprazol. Esto nos obligé a
considerar la prucaloprida, utilizada en nifios
con estrefiimiento,* pero que, ademads, acelera el
vaciamiento gdstrico,”” mejora la acomodacién
gdstrica,'” aumenta la sensibilidad a la distensién
gdstrica'® y acelera el transito intestinal.*®

TaBLA 2. Dosis y tiempo de tratamiento con los medicamentos recibidos previo al inicio del tratamiento con prucaloprida

Domperidona (dosis: 0,9 mg/kg/dia en tres dosis)

Eritromicina (dosis: 15 mg/kg/dia en tres dosis)

Dias de hospitalizaciéon
13 19 20 21 25 28 34 43

Metoclopramida (dosis: 0,6 mg/kg/dia en tres dosis)

Esomeprazol (dosis: 1 mg/kg/dfa)

Polietilenglicol sin electrolitos (dosis: 1 g/kg/dia)

Picosulfato de sodio (dosis: 6 mg/dia)

TaBLA 3. Sequimiento nutricional

Dias de hospitalizacion Primer periodo Segundo periodo
de prucaloprida de prucaloprida
Dia1l Dia 19 Dia 40 Dia 124 Dia 65 Dia 152 Dia 376
Peso (kg) 20 19,5 17,5 20 20 21 26
Talla (cm) 119 119 119 120 121,5 121,5 122
IMC (kg/m?) 14,1 13,8 12,3 13,9 13,5 14,2 17,5
IMC/edad® -1,37 -1,68 -3,56 -1,65 -2,14 -1,51 0,38
Talla/edad?® -1,87 -1,88 -1,93 -2,05 -2,05 -2,34 -2,65

IMC: indice de masa corporal.

*Desviacién estdndar de acuerdo con las tablas de crecimiento de la Organizacién Mundial de la Salud.



La prucaloprida imita el efecto agonista de 5-TH
en el receptor 5-HT,. Al estimular los receptores
5-HT, localizados en el plexo mientérico, se libera
acetilcolina y se produce contraccién muscular,
mientras que, si se estimulan los localizados en el
musculo liso, se genera AMP ciclico y se inhiben
las contracciones musculares.'? En el antro y cuerpo
del estémago, los receptores 5-HT, se encuentran
en el plexo mientérico, mientras que en el fondo
gastrico se distribuyen en el mdsculo liso.” El antro
determina el vaciamiento de sélidos' y el fondo
de liquidos." El paciente presentaba retardo en
el vaciamiento gdstrico de sélidos y liquidos. La
mejorfa con prucaloprida también pudo deberse
a una mejorfa de la acomodacién gdstrica,'® que es
una reduccién del tono gdstrico con un aumento
del volumen fdndico en respuesta a la ingesta de
alimentos.

En el primer periodo de prucaloprida, el
GCSI mejoré a los 18 dias, un tiempo similar
al reportado en otro estudio.” En el segundo
periodo, el tiempo de respuesta fue més
demorado, 108 dias. Esta diferencia en el
tiempo de respuesta puede explicarse por su
compromiso nutricional al comenzar el segundo
periodo de prucaloprida o una reaccién adversa
al esomeprazol; los aumentos de gastrina,
secundarios a los inhibidores de la bomba de
protones, y la amplitud de las contracciones
gdstricas provocan un retardo del vaciamiento
gdstrico.!”” Veinticinco dias después de suspender
el esomeprazol, mejoré el GCSI. Los inhibidores
de la bomba de protones se usan hasta en el
79 % de los nifios con gastroparesia,’ por lo que
se considera suspenderlos cuando no hay una
respuesta adecuada con procinéticos.

Se siguié al paciente con el GCSI y con
gammagrafias. Aunque un estudio con nifios
evidenci6 que el GCSI no estaba asociado con
retardos en el vaciamiento gdstrico, presentaba
las limitantes de no haber utilizado los criterios
de Roma para descartar dispepsia funcional y
una muestra pequefa.’ La primera gammagrafia
muestra asociacién con el GCSI. Al realizar la
segunda gammagrafia, a pesar de mejoria del
GCS], habia compromiso nutricional, que pudo
haber influido en los resultados. Al suspender
el primer periodo con prucaloprida, hubo
deterioro en la tercera gammagraffa y un reinicio
de sintomas, y una respuesta mds demorada
al tratamiento. No hay claridad del tiempo de
tratamiento y se requirié mds de un afio con
prucaloprida para evidenciar mejorfas del GCSI
y gammagrafias normales.
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Este paciente toleré bien la prucaloprida,
solo present6 dolor abdominal que mejoré con
la disminucién de la dosis, sin otros efectos
adversos. Consideramos que la prucaloprida
podria ser una opcién en el manejo de nifios
con gastroparesia idiopdtica y que se necesitan
estudios en nifios para evaluar su seguridad y
efectividad. ®
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