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Sindrome de vomito ciclico en adultos

Gregorio Arellano Aguilar,! Ector Jaime Ramirez Barba,? Carlos Hidalgo Valadez,?

El sindrome de vémito ciclico mencionado por Heberden
en 1806, y descrito en Francia por Lombard en 1861, ha
sido catalogado por los criterios de Roma IV como un
trastorno funcional de tipo gastroduodenal, en el que existe
interaccion con el sistema nervioso central. Se caracteriza
por hiperémesis de presentacion paroxistica, recurrente de
manera ciclica, alternando con periodos de ausencia de
sintomatologia, con moderada predileccién por el género
femenino y de predominio en la infancia con incremento de
los reportes en adultos, acompanado de dolor abdominal,
es desencadenado por el estrés, infecciones, menstrua-
cién, y algunos alimentos. Los estudios indican que existe
relacion directa con migrana. Es un reto diagndstico,
requiriendo hospitalizaciones frecuentes, y no es rara la
cirugia exploratoria de abdomen ante duda diagndstica. Al
presentarse tres diferentes casos en la institucién, reali-
zamos la revisién del tema, motivo de esta comunicacion.
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INTRODUCCION

El sindrome de vomito ciclico (SVC) mencionado por
Heberden' en 1806, y descrito en Francia por Lombard?
en 1861, ha sido catalogado por los criterios de Roma
IV3 como un trastorno funcional de tipo gastroduodenal,
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Cyclic vomiting syndrome mentioned by Heberden in 1806,
described in France by Lombard in 1861. Currently the
cyclic vomiting syndrome has been cataloged by the Criteria
of Rome IV as a gastroduodenal functional disorder, in
which there is interaction with the Central Nervous System;
characterized by hyperemesis of paroxysmal presentation,
recurrent cyclically, alternating with periods of absence of
symptoms, with moderate predilection for the female gender
and predominance in childhood with increased reports
in adults, accompanied by abdominal pain, is triggered
by the stress, infections, menstruation, and some foods.
Studies indicate that there is a direct relationship with
migraine, it is a diagnostic challenge, requiring frequent
hospitalizations, and to perform abdomen exploratory
surgery is not uncommon. Because three different patients
with cyclic vomiting syndrome arrived to our Institution, we
conducted a topic review, reason for this communication.

Key words: Cyclic vomiting syndrome, migraine.

en el que existe interaccion con el sistema nervioso
central. Se caracteriza por hiperémesis de presentacién
paroxistica, recurrente de manera ciclica, alternando con
periodos de ausencia de sintomatologia, con moderada
predileccién por el género femenino y de predominio
en la infancia con incremento de los reportes en adultos,
acompanado de dolor abdominal, es desencadenado por
el estrés, infecciones, menstruacion, y algunos alimentos.
Su diagnéstico implica la presencia de cuatro criterios:
a) tres 0 mas episodios recurrentes de vomito; b) inter-
valos variables de ausencia de sintomatologia entre los
episodios; ¢) cada episodio es similar en cuanto a causas
desencadenantes, inicio de sintomas y duracién; y d)
ausencia de causa organica del vomito. Los estudios in-
dican que existe relacién directa con migraia, es un reto
diagnéstico, requiriendo hospitalizaciones frecuentes,
y no es rara la cirugia exploratoria de abdomen ante la
duda diagnéstica. Al presentarse tres diferentes casos en
la institucién, realizamos la revisién del tema, motivo de
esta comunicacion.
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REPORTE DE CASOS
Caso clinico 1

Mujer de 18 afos de edad, con antecedente de tia ma-
terna con migrana; proviene de una familia disfuncional
y ha sido sometida a estrés emocional en los dos Gltimos
meses por problemas familiares; en valoracion psicold-
gica previa se le reporta como paciente introvertida con
tendencias depresivas. El padecimiento actual lo relata su
familiar (madre): inicia a los seis anos de edad, presen-
tando vomitos en nimero aproximado de 15 por hora
durante cinco dias, aparentemente desencadenado por
erupcion cutdnea y fiebre, cursé con dolor abdominal
difuso, ameritando hospitalizacién y rehidratacion, los
vomitos cedieron en forma brusca y espontdnea, perma-
necid asintomadtica los siguientes seis afios. A los 12 afios
de edad, coincidiendo con la menarca, presenta nuevo
episodio de vémitos con las mismas caracteristicas anterio-
res, requiriendo hospitalizacion, estudios de laboratorio y
gabinete (todos normales); la sintomatologia desapareci6
de manera espontdneay al parecer sin medidas farmaco-
[6gicas especiales. Al cumplir 18 anos, presenta cuadro de
varicela y la aparicién de nuevo episodio de vémitos en
nimero de 15 por hora, acompanado de dolor abdomi-
nal difuso y desequilibrio hidroelectrolitico requiriendo
hospitalizacion, efectudndose endoscopia y serie esofa-
gogastroduodenal, reportadas ambas sin anormalidades.
Se decidi6 realizar laparotomia exploradora, encontrando
una brida congénita sin mayores especificaciones. Al no
desaparecer los vomitos, el mal estado general, baja de
peso de 6 kgy agregarse ictericia después de 12 dias desde
la Gltima cirugia, acude a nuestra institucion en donde es
valorada por los Servicios de Cirugia General y Medicina
Interna. A su ingreso se observa: paciente femenino con
edad aparente menor que la real, con ictericia moderada
de tegumentos y mucosas, recostada en posicién fetal y
vémitos de contenido glerobiliar, en nimero de 12-13 por
hora, estado nauseoso, hipersalivacion, dolor abdominal
difuso, abdomen blando y depresible, sin tumoraciones,
cicatriz quirdrgica media supraumbilical reciente. El
laboratorio reporté: TGP 171, TGO 145, GGT 63, BD
1.08, BI 1.0, asi como amilasa 55, Na 135, K4.8, TP 17”
y prueba de embarazo negativa; biometria hematica con
hematocrito 43, hemoglobina 12, leucocitos 10,200: po-
limorfonucleares 52%, examen general de orina normal.
Con las pruebas funcionales hepaticas moderadamente
anormales y perfil viral negativo para hepatitis A, By C,
asi como ultrasonido mostrando moderada distensién de
conductos biliares e inflamacién de higado, con rifiones,
bazo y pancreas normales, por consenso se decide realizar
biopsia hepdtica por laparoscopia, encontrando: higado

normal, sin evidencias de bridas, solamente moderada
congestion en el area quirdrgica de pared abdominal;
discreto aumento de volumen uterino, resto normal.
Como tratamiento postquirdrgico se le administraron
propranolol y ketorolaco a dosis habituales, cediendo la
sintomatologia de manera repentina, después de haber
vomitado en esta Gltima ocasion por 14 dias, habiendo
permanecido sélo tres dias en nuestra institucion se
da de alta asintomatica. El resultado de la biopsia fue:
hepatitis reactiva inespecifica originada probablemente
por medicamentos anestésicos, en el seguimiento de 10
anos, continda con propranolol a dosis de 20 mg/dia, ha
presentado cefaleas ocasionales sin episodios de nduseas
0 vomitos.

Caso clinico 2

Hombre de 44 anos, con inicio stbito de vomitos (hasta
50 episodios/dia) de contenido glerobiliar por siete dias,
con remision espontanea por 15 dias, presentando cuatro
crisis de vomito con mismas caracteristicas, asociado a
cefalea holocraneana moderada. Durante el pendltimo
cuadro es hospitalizado en otra institucion, realizandosele:
endoscopia alta de tubo digestivo, tomografia de craneo
y estudios de laboratorio (todo con resultados normales).
Se le manejé con amitriptilina, disminuyendo el ndmero
de vémitos de 50 a 4/dia, ademds de propranolol a dosis
de 40 mg/dia y omeprazol, desapareciendo el cuadro
repentinamente en 36 horas.

Se le ha seguido por ocho meses, contintia con amitripti-
lina a dosis de 50 mg/dia, se ha suspendido el propranolol,
ha presentado cefalea ocasional en cuatro ocasiones sin
llegar a episodios de vomitos.

Caso clinico 3

Mujer de 15 anos, sin antecedentes de importancia,
que desde los 12 afos presenta episodios de vomito
hasta 10/hora, en ocasiones acompanados de cefalea
catalogada por neurélogos como de tipo migraioso, sin
relacién con periodos menstruales; alternando con perio-
dos de remision en los que se encuentra asintomatica por
cinco a siete dias, situacion que la ha llevado a servicios
de urgencias en miltiples ocasiones. Ha sido valorada por
mdltiples especialistas, tanto gastroenterélogos, cirujanos
y neurdlogos, se le han efectuado estudios como: panen-
doscopia, tomografias y estudios de laboratorio habituales
como sofisticados, siempre con resultados normales o
negativos, manejada farmacoldgica y principalmente con
antieméticos, obteniendo sélo resultados parciales o nu-
los. Se decidi¢ iniciar tratamiento con topiramato a dosis
inicial de 25 mg/dia con incremento de 25 mg/semana
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hasta 100 mg/dia; ademds de metoprolol 100 mg/dia,
desapareciendo el ciclo de vémitos, la paciente relata
presentar cefalea ocasional y ausencia de vomito hasta
la fecha, con incremento de 5 kg de peso en tres meses
de seguimiento.

DISCUSION

Epidemiologia. El SVC, no es considerado raro en la infan-
cia; se presenta en todas las razas y latitudes. Un estudio
transversal de ninos en edad escolar en Aberdeen, Escocia,
estimo que 34 de 2,165 nifos (1.6%) cumplian los criterios
de diagnéstico para SVC.* Su edad promedio fue de 9.6 anos
al momento del diagnéstico, mientras que la edad prome-
dio al inicio de los sintomas fue de 5.3 afos. La proporcién
general de género fue igual, aunque, entre los nifios mas
pequenos, era mas comdn en el género masculino; otros
reportes indican distribucién similar por edad,” mientras
que otros autores indican que puede ser mds comin en
ninas.®'" La prevalencia del SVC en Australia y Escocia es
de 2% en escolares,® en los Estados Unidos es de 0.04%;
en México'? existen reportes desde los seis dias de nacido
hasta los 73 afios; la relacion mujer:hombre es 3:2. Haan'3
y colaboradores reportaron una familia en la cual el SVC
presenté caracter hereditario.

En el adulto, el SVC suele ser menos frecuente, no
existen estudios para estimar su prevalencia, al respecto, el
reporte de Prakash y Clouse' sobre 17 pacientes adultos
atendidos durante un periodo de 10 afos indica que el
SVC inicia alrededor de 35 afos con variacion entre los
14 y 73 anos, con distribucién similar por género. Con
duracién media de seis dias en cada episodio y variacion
de uno a 21 dias, promediando los intervalos sin sintomas
en tres meses promedio con variacién de 15 dias a seis
meses; datos que son semejantes a otros reportes de SVC
en adultos.!®

Etiopatogenia. Los factores desencadenantes del SVC
reportados son: alteraciones emocionales, infecciones de
tracto respiratorio, sinusitis, faringitis, fatiga extenuante,
alteraciones del suefo, alergias, periodos menstruales,
ingesta de quesos, chocolate o alimentos con glutamato
monosddico. La etiopatogenia del SVC no es del todo
dilucidada, se considera que puede representar un grupo
heterogéneo de trastornos. Su asociacién con cefalea de
tipo migranoso se ha encontrado de manera consistente,
lo que sugiere que existe un mecanismo fisiopatolégico
comn. Por otra parte, se le ha relacionado con alergia
a los alimentos, trastornos mitocondriales, metabdlicos y
endocrinos.

El SVC se ha relacionado con cefalea migranosa'® y
migrana abdominal. En los nifos que presentan SVC, el
seguimiento de hasta ocho afos reporta que 75% de los

casos desarrollan migrana.!”” En 1956, Farquhar'® acuné
el término de migrafa abdominal, caracterizado por
episodios de dolor abdominal de tipo ciclico sin cuadros
de vomito ciclico, el cual presenta buenas respuestas al
tratamiento antimigranoso; se menciona que cuando los
episodios de SVC cesan, la migrana se presenta hasta en
28% de los pacientes.’ Otro aspecto de esta relacion es
la presencia en el electroencefalograma de alteraciones
reversibles en el SVC que, de acuerdo con el estudio de
Jernigan y Ware,?? es equivalente a la migraia. Existen
evidencias de que el sistema nervioso autébnomo esta
involucrado en ambos cuadros de manera similar,2! re-
portandose aumento del tono simpdtico adrenérgico??
en nifios con SVC comparados con sujetos normales. Esta
conexion se basa en la caracteristica de los episodios, la
progresion de vomitos ciclicos a migranas en muchos
pacientes, la presencia de historia familiar de migrafas en
los nifos afectados (aproximadamente 80%) y la respuesta
a la terapia antimigranosa en mas del 80% de los casos,*
por lo que la presencia de disfuncién auténoma simpética
puede predisponer a los nifos a sufrir ambos cuadros ya
sea de manera conjunta o secuencial.??> Una hipotesis
es que el SVC puede conducir a migraias abdominales,
que a su vez conducen a migrafias. Sin embargo, mas
nifos progresan directamente de SVC a migrafnas que a
migrafa abdominal.

Con respecto a los trastornos metabélicos, se repor-
tan las alteraciones de oxidacion de éacidos grasos como
en deficiencia de la cadena media de acil coenzima A
deshidrogenasa,?* los defectos de la cadena respiratoria
como en MELAS o la encefalopatia mitocondrial, acidosis
lactica y sindrome de apoplejia,?> asi como la presencia
de deleciones de ADN mitocondrial?®2” los cuales pueden
asociarse con episodios de crisis metabdlicas y vomitos,
generalmente con infeccién o ayuno prolongado.

El Grupo de Wang?® ha sugerido que aproximadamente
la mitad de los pacientes con sindrome de vémitos ciclicos
tiene evidencia de herencia materna de una secuencia
de ADN mitocondrial variante, en comparacién con los
controles. Las madres de pacientes con sindrome de
vomito ciclico tenfan mas antecedentes de migrafa, de-
presion, sindrome del intestino irritable e hipotiroidismo,
trastornos que los investigadores supusieron que podrian
segregar con el sindrome de vémito ciclico en las familias
debido a las variantes predisponentes de la secuencia de
ADN mitocondrial, mencionando que el sindrome de
vémito ciclico representa una presentacion clinica rara
en individuos portadores de las variantes mitocondriales
predisponentes, las cuales se asocian mds cominmente
con migrana, depresion, sindrome del intestino irritable,
hipotiroidismo y otras condiciones funcionales. La hipétesis
de Zaki?*® y su grupo se ve reforzada por la asociacion de
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SVC y migrana por la presencia de dos polimorfismos del
ADN mitocondrial, ademas de respuestas eficaces con
las terapias dirigidas a mitocondrias, como la coenzima
Q10%%31 y L- Carnitina.??

Se han descrito alteraciones de eje hipotidlamo-
hipofisis-suprarrenal caracterizadas por elevacién de
corticotropina, cortisol, vasopresina, prostaglandina
E2 y catecolaminas en un grupo de nifos con vémitos
ciclicos, con manifestaciones de letargo profundo, hi-
pertension y vomitos ciclicos;?3 al respecto, estudios en
animales sugieren que el SVC puede ser un trastorno
del cerebro-intestino en el que el factor liberador de
corticotropina induce estasis gastrica y vomitos por
estimulacion vagal.3*

Existen reportes relacionados de SVC con alergias a
alimentos, incluyendo sensibilidad a la leche de vaca, a
soya y a la proteina de clara de huevo,’ otros alimentos
incluyen chocolate, queso y glutamato monosdédico; sin
embargo, estas Ultimas asociaciones son mas frecuente-
mente reportadas en cuadros de migrana.

También se reportan la asociacién de inicio del SVC con
la menarca y menstruacion, por lo que en estos casos se le
ha denominado SVC catamenial, la misma asociacion se
ha reportado en mujeres adultas.®

Se ha descrito que la interrupcion del consumo crénico
de Cannabis se asocia con la resolucion de vémitos per-
sistentes.>> En el reporte de Simonetto y su grupo,®® los
pacientes con “sindrome de hiperémesis por Cannabis”
vomitan a diario, sin los periodos de salud completamente
normal necesarios como una de las caracteristicas esen-
ciales del SVC.

Sintomatologia. La sintomatologia principal del
SVC37:38 se caracteriza por episodios de vémitos con du-
racién de horas o dfas los cuales se alternan con periodos
de ausencia de nausea y vomitos. Existen dos variedades
del SVC: a) el tipo ciclico caracterizado por alta intensidad
(12.6 vomitos por hora) y baja frecuencia (1.5 episodios
por mes); y b) el tipo crénico, con baja intensidad y alta
frecuencia (1.9 vémitos por hora y 36.6 episodios por
mes). El patron de tipo ciclico tiene manifestaciones extra-
intestinales, neuroldgicas, renales, metabdlicas y endocri-
nas con una relacion 5:1; a diferencia del patron de tipo
crénico en donde las manifestaciones gastrointestinales
son predominantes con relacién de 7:1. En general los
episodios de vomitos inician en las primeras horas del dia
entre las 2y 7 a.m., y pueden ser precedidos por palidez,
anorexia, nausea, dolor abdominal y letargo, siendo mas
severos en invierno; en ninos los vomitos duran entre
24 y 48 horas presentandose habitualmente entre cada
dos a cuatro semanas, pueden ir precedidos por cuadros
infecciosos de vias aéreas superiores o entre episodios los
pacientes estan asintomaticos; los episodios de vomitos en

general, son més duraderos en los adultos con variaciones
de tres a seis dias, con intervalos de tres meses.!> Durante
los episodios existe elevacién de citoquinas actuando
como factor liberador de corticotropina, inhibiendo el
vaciamiento gastrico normal. Las manifestaciones clinicas
del SVC se reportan en la Tabla 1.

Relacion femenino/masculino  1.32:1

Edad de inicio Media = 4.8 afnos,
rango 6 dias a 73 afnos
Pérdida dias laborales Media = 14 dias
Sintomas
Vémito Media = 6/hora
Contenido Bilioso 81%,
sanguinolento 34%
Letargo 93%
Palidez 91%
Fiebre 30%
Salivacién 27%
Dolor abdominal 81%
Anorexia 81%
Nausea 79%
Diarrea 30%
Patrén temporal 24 horas - 7 dias
Prédromo 1.5 a 6 horas
Episodios 49% presentan
intervalos regulares,
cada 2 a 4 semanas
Intervalos Totalmente

asintomaticos

Ritmo circadiano Generalmente inicia por

la mahana

Eventos precipitantes

Estrés 47%

Infeccion 31%

Fatiga extenuante 24%

Menstruacion 22%

Relacion con alimentos

especificos 23%

Uno o mas factores

identificados 76%

Media = 3.6 afos de
duracion, 28%
progresan a migrafa
Esofagitis

secundaria, gastropatia
por prolapso

82%

Historia natural

Complicaciones

Historia familiar de migrafia

Fuente: Li BUK. Proceedings of the international scientific
symposium on cyclic vomiting syndrome. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 1995; 21: S1-S62.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de SVC debe ser por exclusion. Los Criterios
de Roma IV3? de 2016 se incluyen en la Tabla 2. Por su par-
te, la Sociedad Americana de Gastroenterologia Pediatrica,
Hepatologia y Nutricion” sugiere desde 2008 los siguientes
criterios aplicados a nifios y adolescentes para el diagnéstico
de SVC (Tabla 3).

Lo severo del cuadro, aunado a dolor abdominal, puede
llegar a aparentar abdomen agudo con la consecuente ciru-
gia exploradora (como en el caso No. 1). Los criterios para
el diagnostico reportados en 1999 son (Tabla 4): episodios
de vémitos recurrentes de manera ciclica acompafnados de
dolor abdominal difuso hasta en 80% de los pacientes. Es-
pecificamente en los adultos el diagnéstico presenta mayor
dificultad, ya que en un grupo de 17 pacientes adultos'
que recibié al menos dos consultas especializadas con
estudios endoscépicos de tubo digestivo alto, asi como
estudios de imagen, en tres casos se efectué exploracién
quirdrgica abdominal recibiendo ya sea gastrectomia, pilo-
roplastia y funduplicatura respectivamente, sin mejoria en

|. Episodios de vomitos frecuentes con duracion en
general menor de una semana;

Il. Tres o mas episodios durante el aio anterior y dos
episodios de vomitos en los seis meses previos al
cuadro actual;

lll. Ausencia de vomitos entre los episodios;

IV. Como criterio de apoyo historia personal o familiar
de cefalea migranosa

A. Al menos cinco episodios en cualquier intervalo, o
un minimo de tres episodios durante un periodo de
seis meses;

B. Presencia de episodios de nausea intensa y vo-
mitos con duracién de una hora a 10 dias con al
menos una semana asintomatico entre episodios;

C. La frecuencia de vomitos debe ser al menos de

cuatro por hora durante al menos una hora;

. Ausencia de sintomatologia entre los episodios;

. Ausencia de cualquier alteracion a la que se le

pudieran atribuir los vémitos

m o

su sintomatologia de SVC; en cuanto al dolor abdominal
en adultos, éste se encuentra en dos tercios de los casos,
a la endoscopia el 50% de los adultos con SVC muestra
esofagitis erosiva inmediata al episodio, y la historia de
migrafa se encuentra hasta en 23% de los casos.

En los tres casos mostrados existen coincidencias en la
sintomatologia. En los casos 1y 3, ésta inici6 en la infancia,
por lo que se cumplen tanto los Criterios de Roma como los
de la Sociedad Americana de Gastroenterologia Pediatrica.
No obstante, en el caso 1, los intervalos asintomaticos fue-
ron muy largos, lo que implicé mayor necesidad de estudios
diagndsticos. El paciente nimero 2 cumplié con los cuatro
criterios de Roma, al ser un adulto no se aplicaron para
ninos y adolescentes (Tabla 5).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Al ser los vomitos un sintoma que se presenta en gran
nimero de padecimientos, el diagndstico diferencial es
muy amplio, por lo que se deben tener en cuenta las
manifestaciones de alerta asociadas a cuadros de vomi-
tos para orientar un diagnéstico diferente a SVC. Estas
incluyen: presencia de cefaleas intensas, alteracion del

Porcentaje
Criterio reportado
Episodios de vomitos severos y recurrentes 100
Intervalos asintomaticos entre episodios 94
Duracién de los episodios de horas a dias 100
Ausencia de patologia como causa de 97
vémito
Laboratorio, radiografias y endoscopia Negativos
Patrén de presentacion: episodios similares
en sintomas 99
Episodios autolimitados, con desaparicion
repentina 99
Sintomas y signos asociados
Nausea, dolor abdominal, adinamia y
postracion >80
Cefalea 40-60
Palidez > 90
Deshidratacion 40-60
Fiebre, diarrea, hipersalivacion 20-40

Fuente: Li BUK, Issenman R, Sarna SK. Proceeding on the
2nd International Symposium on Cyclic Vomiting syndrome.
Dig Dis Sci. 1999; 44 (suppl): S1-S120.
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Criterios de Roma 2016 Criterios SAGPHN.
Paciente | 1] [} v A B @ D E
Género/edad
F/18 X NO X X NO X X X X
M/44 X X X X NA NA NA NA NA
F/15 X X X X X X X X X

Abreviaturas: SAGPHN = Sociedad Americana de Gastroenterologia Pediatrica, Hepatologia y Nutricion. F = Femenino. M = Mascu-

lino. X = Presente. NO = No observado. NA = No aplicable.

estado mental, alteraciones de la marcha u otros nuevos
“signos neurolégicos” que indican enfermedad cerebral
de cualquier indole; la presencia de hemorragia gastroin-
testinal, dolor abdominal unilateral, pérdida de peso, falta
de respuesta al tratamiento, empeoramiento progresivo,
episodios prolongados que requieren hospitalizacion, o un
cambio en el patrén o los sintomas, indican que el cuadro
no corresponde a SVC.

ESTUDIOS DE APOYO DIAGNOSTICO

Un enfoque para excluir otros trastornos de vémitos re-
currentes debe incluir evaluacion completa y extensa del
andlisis de sangre estandar (electrolitos, glucosa, ALT, GTP,
amilasa, lipasa), anélisis de orina tanto en nifos como en
adultos y, especialmente en nifos efectuar evaluacion de
trastornos metabélicos con evaluacién de lactato, amonia-
co, aminodcidos, cidos organicos en la orina, idealmente
durante un episodio agudo.

En la infancia debe efectuarse serie gastrointestinal su-
perior para excluir malrotacién intestinal; por otra parte,
existe el reporte de que la obstruccion de la unién ure-
teropélvica®® puede llegar a imitar al SVC, por lo que la
urografia excretora y el ultrasonido son de utilidad.

La serie gastrointestinal superior con radiografia de se-
guimiento del intestino delgado, asi como el ultrasonido
y la tomografia, puede llegar a indicarse para descartar
problemas especificos de tubo digestivo, mientras que
la resonancia magnética de la cabeza descarta procesos
neurolégicos. Los estudios de endoscopia de tubo digestivo
alto estan indicados, pero debe tomarse en cuenta que la
presencia de esofagitis no implica necesariamente que el
reflujo sea una causa subyacente, ya que hasta la mitad
de los pacientes tendra esofagitis, pero no respondera a
las medidas antirreflujo.

Especificamente en la infancia, se reporta que sélo
uno de cada ocho nifios con episodios de vomitos llega

a requerir intervencién. Debe tomarse en cuenta que el
estudio en estos pacientes implica un gasto importante,
por lo que después de descartar malrotacion intestinal o
vélvulo, un ensayo de dos meses con farmacos antimigrana
puede resultar benéfico, pues separa a aquellos pacientes
que no presentan una buena evolucién y que requerirdn
mayor nimero de estudios.*’ Por otra parte, en adultos*?
se sugiere efectuar tomografia computarizada de abdomen
y pelvis para excluir malignidad.

TRATAMIENTO

Durante los episodios de SVC, los pacientes, indepen-
dientemente de la edad, pueden necesitar atencion de
apoyo incluyendo: ingreso hospitalario, administracion
de liquidos parenterales, antieméticos y ocasionalmente
analgésicos. Los nifios requieren valoracion por gastroente-
rologia, neurologia y/o especialista pedidtrico en trastornos
metabolicos. En etapas libres de sintomas, los factores des-
encadenantes reconocidos (mds comdnmente observados
en nifos) deben evitarse siempre que sea posible.

A la fecha, no se ha demostrado, en ensayos controla-
dos, ninguna terapia especifica efectiva al 100% para el
manejo del SVC. Se han implementado varios tratamientos
empiricos que han resultado efectivos en series de casos,
para ello el tratamiento farmacolégico toma tres conside-
raciones como son: a) el antecedente de migraia, tanto
personal como familiar; b) la frecuencia de los episodios
de SVC; y c) la severidad de los episodios. Por otra parte,
el manejo puede subdividirse en de tipo abortivo y de tipo
profilactico. Si, después de una evaluacién cuidadosa, el
diagnéstico de SVC parece cierto, se recomienda la terapia
antimigraia en ausencia de antecedentes personales o
familiares de migrafas y mas atin en pacientes con antece-
dentes positivos. La decision de administrar medicamentos
antimigranosos abortivos y/o profilacticos depende de la
frecuencia y severidad de los ataques; el uso profilactico
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diario con antimigrafiosos debe implementarse si el SVC
ocurre mas de una vez en dos meses o si son lo suficiente-
mente graves como para requerir hospitalizacion. En cuanto
a la terapia de tipo abortivo del cuadro se implementa si
los episodios ocurren menos de una vez cada uno a dos
meses o si son leves.

Varios farmacos se han utilizado de manera empiri-
ca y los reportes mencionan éxitos variables, 4344 tanto
en nifos como en adultos, incluyendo: eritromicina,*
sumatriptan,*¢4’coenzima Q10,3929 carnitina®? ciprohep-
tadina,*® propranolol,*? y antidepresivos triciclicos®® solos
0 en asociacion.

En especial en ninos mayores de cinco afos, la amitrip-
tilina como profilactico debe utilizarse incluso si no hay
antecedentes de dolor de cabeza o antecedentes familiares
de migrana. La dosis inicial comdn es de 0.5 mg/kg por dia
ala hora de acostarse, aunque muchos pacientes requieren
una dosis mas alta, a menudo 1 mg/kg por dia a la hora de
acostarse, teniendo en cuanta que son necesarios de uno
a tres meses para lograr un efecto evidente, ademds, debe
tenerse en cuenta el no rebasar los niveles de 150 microgra-
mos en sangre para evitar toxicidad del farmaco. Por otra
parte, el uso de amitriptilina esta limitada en bebés y nifos
menores de cinco afos debido a los efectos anticolinérgicos
y taquiarritmias, por lo que, en caso de usarse, el intervalo
QTc en el electrocardiograma, asi como los electrolitos
potasio y magnesio requieren monitorizacién, siendo mas
recomendable la ciproheptadina (primera alternativa en
menores de cinco anos) y el propranolol.

En relacion a la coenzima Q10 y L-carnitina han de-
mostrado eficacia en estudios retrospectivos. La serie de
Boles y colaboradores®' muestra un protocolo que fue
90% eficaz para reducir sustancialmente los episodios de
vomitos mediante la combinacion de estos suplementos
con amitriptilina. La dosis inicial para la coenzima Q10 es
de 10 a 20 mg/kg por dia, 0 200 mg dos veces al dia; mientras
que la dosis inicial de L-carnitina® es 50 0 100 mg/kg por dia,
o un gramo dos veces al dia. Muchos pacientes requieren
dosis mds altas, y los niveles sanguineos sugeridos fueron
> 3.0 a 4.0 mg/L para la coenzima Q10, y un nivel de
carnitina libre > 40 micromol/L. La monitorizacién de los
niveles sanguineos de ambas sustancias es importante en
el tratamiento del SVC.

En adultos se han utilizado sumatriptan,*> ketorolaco,
clorperazina y antidepresivos triciclicos. En mujeres con
SVC de tipo catamenial,>" los anticonceptivos con dosis ba-
jas de estrégeno o s6lo progesterona pueden usarse cuando
los episodios de vomitos se presentan antes o durante la
menstruacion, anotando que los anticonceptivos pueden
llegar a exacerbar los sintomas en pacientes con SVC. Se
han utilizado una variedad de medicamentos antieméti-
cos sin éxito, que incluyen dosis altas de dexametasona,

metoclopramida, ondansetrén y naloxona. En general en
adultos, los antidepresivos utilizados incluyen amitriptilina,
doxepina y nortriptilina (con dosis promedio de 50 mg
diarios, respectivamente), en otros casos los pacientes uti-
lizaron fluoxetina o ciproheptadina. Otro informe describe
mejoria con zonisamida o levetiracetam>? en adultos que
tenian sintomas refractarios a los antidepresivos triciclicos.
Sin embargo, los efectos como fatiga, confusion, dolor de
cabeza y concentracion deficiente son comunes con su
utilizacion.

Durante los episodios de vomitos, el objetivo es abortar
o acortar el episodio. La experiencia anecdética en nifos
sugiere que la administracion intravenosa de una solucién
de dextrosa al 10% puede disminuir la frecuencia y la du-
racion de los episodios de vomitos*® hasta en 50% de los
pacientes, ademas de la administracién de una dosis alta de
ondansetrén (0.3 a 0.4 mg/kg/dosis, méximo alrededor de
20 mg/dosis) y utilizacion de sedacion con difenhidramina
o lorazepam, asi como una habitacion silenciosa y oscu-
ra. Entre los episodios, se han recomendado las ingestas
frecuentes de alimentos bajos en grasa para disminuir la
frecuencia de los episodios. Estas observaciones pueden
tener una base fisiopatolégica en el metabolismo de car-
bohidratos y grasas deteriorado que se ha descrito en nifios
con variantes mitocondriales que pueden predisponer al
sindrome de vémito ciclico.

En cuanto al uso de ondansetrén, debe vigilarse que la
dosis no exceda los 16 mg por el riesgo de prolongacion del
espacio QT, que abre la puerta a la presencia de arritmias.

Por dltimo, el topiramato®® estd ganando popularidad
para el manejo del SVC. En 2016, Sezer y colaboradores®
reportaron un estudio comparativo utilizando topiramato
en 16 pacientes pediatricos comparando con 22 que uti-
lizaron propranolol; observaron que se encontraron libres
de episodios de SVC en 81 y 59%, respectivamente, por
lo que se concluye que el topiramato resulta superior al
propranolol como profilactico de SVC en pacientes pedia-
tricos. Sin embargo, el estudio comparativo de Badihian
en 2017, menciona que la amitriptilina resulta ser mejor
profilactico de SVC en nifos que el topiramato.

PRONOSTICO

En general, muchos nifios superan el SVC antes de la ado-
lescencia o en la adolescencia.'® Hasta 75% de los nifios
con SVC desarrollardn dolores de cabeza por migrana a
los 18 afnos.* Una minoria de ninos que transitan de CVS a
dolores de cabeza por migrana pasard primero a través de
una fase de migranas abdominales. El reporte de Fitzpatrick
y asociados,” sobre 41 ninos seguidos por hasta 13 anos,
indica que los vémitos se resolvieron en 60% de los casos,
pero 42% continué con cefaleas regulares y 37% con dolor
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abdominal; estas caracteristicas estan presentes incluso
en pacientes cuyos vomitos se habian resuelto.”® Por otra
parte, la evolucién del SVC y su prondstico estan ligados
al grado de ansiedad que presenta el paciente.”” Ade-
mas, recientemente se ha recomendado la realizacion de
electroencefalograma y el uso de valproato si éste resulta
anormal; lo que puede modificar el prondstico en caso
de presencia de epilepsia,®® asi como de alteraciones de
indole psiquidtrica.”®
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