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Summary

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.
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Resumen

El síndrome de vómito cíclico 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 
interacción con el sistema nervioso central. Se caracteriza 
por hiperémesis de presentación paroxística, recurrente de 
manera cíclica, alternando con periodos de ausencia de 
sintomatología, con moderada predilección por el género 
femenino y de predominio en la infancia con incremento de 
los reportes en adultos, acompañado de dolor abdominal, 
es desencadenado por el estrés, infecciones, menstrua-
ción, y algunos alimentos. Los estudios indican que existe 
relación directa con migraña. Es un reto diagnóstico, 
requiriendo hospitalizaciones frecuentes, y no es rara la 
cirugía exploratoria de abdomen ante duda diagnóstica. Al 
presentarse tres diferentes casos en la institución, reali-
zamos la revisión del tema, motivo de esta comunicación.
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en el que existe interacción con el sistema nervioso 
central. Se caracteriza por hiperémesis de presentación 
paroxística, recurrente de manera cíclica, alternando con 
periodos de ausencia de sintomatología, con moderada 
predilección por el género femenino y de predominio 
en la infancia con incremento de los reportes en adultos, 
acompañado de dolor abdominal, es desencadenado por 
el estrés, infecciones, menstruación, y algunos alimentos. 
Su diagnóstico implica la presencia de cuatro criterios: 
a) tres o más episodios recurrentes de vómito; b) inter-
valos variables de ausencia de sintomatología entre los 
episodios; c) cada episodio es similar en cuanto a causas 
desencadenantes, inicio de síntomas y duración; y d) 
ausencia de causa orgánica del vómito. Los estudios in-
dican que existe relación directa con migraña, es un reto 
diagnóstico, requiriendo hospitalizaciones frecuentes, 
y no es rara la cirugía exploratoria de abdomen ante la 
duda diagnóstica. Al presentarse tres diferentes casos en 
la institución, realizamos la revisión del tema, motivo de 
esta comunicación.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de vómito cíclico (SVC) mencionado por 
Heberden1 en 1806, y descrito en Francia por Lombard2 
en 1861, ha sido catalogado por los criterios de Roma 
IV3 como un trastorno funcional de tipo gastroduodenal, 
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REPORTE DE CASOS

Caso clínico 1

Mujer de 18 años de edad, con antecedente de tía ma-
terna con migraña; proviene de una familia disfuncional 
y ha sido sometida a estrés emocional en los dos últimos 
meses por problemas familiares; en valoración psicoló-
gica previa se le reporta como paciente introvertida con 
tendencias depresivas. El padecimiento actual lo relata su 
familiar (madre): inicia a los seis años de edad, presen-
tando vómitos en número aproximado de 15 por hora 
durante cinco días, aparentemente desencadenado por 
erupción cutánea y fiebre, cursó con dolor abdominal 
difuso, ameritando hospitalización y rehidratación, los 
vómitos cedieron en forma brusca y espontánea, perma-
neció asintomática los siguientes seis años. A los 12 años 
de edad, coincidiendo con la menarca, presenta nuevo 
episodio de vómitos con las mismas características anterio-
res, requiriendo hospitalización, estudios de laboratorio y 
gabinete (todos normales); la sintomatología desapareció 
de manera espontánea y al parecer sin medidas farmaco-
lógicas especiales. Al cumplir 18 años, presenta cuadro de 
varicela y la aparición de nuevo episodio de vómitos en 
número de 15 por hora, acompañado de dolor abdomi-
nal difuso y desequilibrio hidroelectrolítico requiriendo 
hospitalización, efectuándose endoscopia y serie esofa-
gogastroduodenal, reportadas ambas sin anormalidades. 
Se decidió realizar laparotomía exploradora, encontrando 
una brida congénita sin mayores especificaciones. Al no 
desaparecer los vómitos, el mal estado general, baja de 
peso de 6 kg y agregarse ictericia después de 12 días desde 
la última cirugía, acude a nuestra institución en donde es 
valorada por los Servicios de Cirugía 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 posición fetal y 
vómitos de contenido glerobiliar, en número de 12-13 por 
hora, estado nauseoso, hipersalivación, dolor abdominal 
difuso, abdomen blando y depresible, sin tumoraciones, 
cicatriz quirúrgica media supraumbilical reciente. El 
laboratorio reportó: TGP 171, TGO 145, GGT 63, BD 
1.08, BI 1.0, así como amilasa 55, Na 135, K 4.8, TP 17” 
y prueba de embarazo negativa; biometría hemática con 
hematocrito 43, hemoglobina 12, leucocitos 10,200: po-
limorfonucleares 52%, examen general de orina normal. 
Con las pruebas funcionales hepáticas moderadamente 
anormales y perfil viral negativo para hepatitis A, B y C, 
así como ultrasonido mostrando moderada distensión de 
conductos biliares e inflamación de hígado, con riñones, 
bazo y páncreas normales, por consenso se decide realizar 
biopsia hepática por laparoscopia, encontrando: hígado 

normal, sin evidencias de bridas, solamente moderada 
congestión en el área quirúrgica de pared abdominal; 
discreto aumento de volumen uterino, resto normal. 
Como tratamiento postquirúrgico se le administraron 
propranolol y ketorolaco a dosis habituales, cediendo la 
sintomatología de manera repentina, después de haber 
vomitado en esta última ocasión por 14 días, habiendo 
permanecido sólo tres días en nuestra institución se 
da de alta asintomática. El resultado de la biopsia fue: 
hepatitis reactiva inespecífica originada probablemente 
por medicamentos anestésicos, en el seguimiento de 10 
años, continúa con propranolol a dosis de 20 mg/día, ha 
presentado cefaleas ocasionales sin episodios de náuseas 
o vómitos.

Caso clínico 2

Hombre de 44 años, con inicio súbito de vómitos (hasta 
50 episodios/día) de contenido glerobiliar por siete días, 
con remisión espontánea por 15 días, presentando cuatro 
crisis de vómito con mismas características, asociado a 
cefalea holocraneana moderada. Durante el penúltimo 
cuadro es hospitalizado en otra institución, realizándosele: 
endoscopia alta de tubo digestivo, tomografía de cráneo 
y estudios de laboratorio (todo con resultados normales). 
Se le manejó con amitriptilina, disminuyendo el número 
de vómitos de 50 a 4/día, además de propranolol a dosis 
de 40 mg/día y omeprazol, desapareciendo el cuadro 
repentinamente en 36 horas.

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

Caso clínico 3

Mujer de 15 años, sin antecedentes de importancia, 
que desde los 12 años presenta episodios de vómito 
hasta 10/hora, en ocasiones acompañados de cefalea 
catalogada por neurólogos como de tipo migrañoso, sin 
relación con periodos menstruales; alternando con perio-
dos de remisión en los que se encuentra asintomática por 
cinco a siete días, situación que la ha llevado a servicios 
de urgencias en múltiples ocasiones. Ha sido valorada por 
múltiples especialistas, tanto gastroenterólogos, cirujanos 
y neurólogos, se le han efectuado estudios como: panen-
doscopia, tomografías y estudios de laboratorio habituales 
como sofisticados, siempre con resultados normales o 
negativos, manejada farmacológica y principalmente con 
antieméticos, obteniendo sólo resultados parciales o nu-
los. Se decidió iniciar tratamiento con topiramato a dosis 
inicial de 25 mg/día con incremento de 25 mg/semana 
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hasta 100 mg/día; además de metoprolol 100 mg/día, 
desapareciendo el ciclo de vómitos, la paciente relata 
presentar cefalea ocasional y ausencia de vómito hasta 
la fecha, con incremento de 5 kg de peso en tres meses 
de seguimiento.

DISCUSIÓN

Epidemiología. El SVC, no es considerado raro en la infan-
cia; se presenta en todas las razas y latitudes. Un estudio 
transversal de niños en edad escolar en Aberdeen, Escocia, 
estimó que 34 de 2,165 niños (1.6%) cumplían los criterios 
de diagnóstico para SVC.4 Su edad promedio fue de 9.6 años 
al momento del diagnóstico, mientras que la edad prome-
dio al inicio de los síntomas fue de 5.3 años. La proporción 
general de género fue igual, aunque, entre los niños más 
pequeños, era más común en el género masculino; otros 
reportes indican distribución similar por edad,5 mientras 
que otros autores indican que puede ser más común en 
niñas.6-11 La prevalencia del SVC en Australia y Escocia es 
de 2% en escolares,5 en los Estados Unidos es de 0.04%; 
en México12 existen reportes desde los seis días de nacido 
hasta los 73 años; la relación mujer:hombre es 3:2. Haan13 
y colaboradores reportaron una familia en la cual el SVC 
presentó carácter hereditario.

En el adulto, el SVC suele ser menos frecuente, no 
existen estudios para estimar su prevalencia, al respecto, el 
reporte de Prakash y Clouse14 sobre 17 pacientes adultos 
atendidos durante un periodo de 10 años indica que el 
SVC inicia alrededor de 35 años con variación entre los 
14 y 73 años, con distribución similar por género. Con 
duración media de seis días en cada episodio y variación 
de uno a 21 días, promediando los intervalos sin síntomas 
en tres meses promedio con variación de 15 días a seis 
meses; datos que son semejantes a otros reportes de SVC 
en adultos.15

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

El SVC se ha relacionado con cefalea migrañosa16 y 
migraña abdominal. En los niños que presentan SVC, el 
seguimiento de hasta ocho años reporta que 75% de los 

casos desarrollan migraña.17 En 1956, Farquhar18 acuñó 
el término de migraña abdominal, caracterizado por 
episodios de dolor abdominal de tipo cíclico sin cuadros 
de vómito cíclico, el cual presenta buenas respuestas al 
tratamiento antimigrañoso; se menciona que cuando los 
episodios de SVC cesan, la migraña se presenta hasta en 
28% de los pacientes.19 Otro aspecto de esta relación es 
la presencia en el electroencefalograma de alteraciones 
reversibles en el SVC que, de acuerdo con el estudio de 
Jernigan y Ware,20 es equivalente a la migraña. Existen 
evidencias de que el sistema nervioso autónomo está 
involucrado en ambos cuadros de manera similar,21 re-
portándose aumento del tono simpático adrenérgico22 
en niños con SVC comparados con sujetos normales. Esta 
conexión se basa en la característica de los episodios, la 
progresión de vómitos cíclicos a migrañas en muchos 
pacientes, la presencia de historia familiar de migrañas en 
los niños afectados (aproximadamente 80%) y la respuesta 
a la terapia antimigrañosa en más del 80% de los casos,4 
por lo que la presencia de disfunción autónoma simpática 
puede predisponer a los niños a sufrir ambos cuadros  ya 
sea de manera conjunta o secuencial.23 Una hipótesis 
es que el SVC puede conducir a migrañas abdominales, 
que a su vez conducen a migrañas. Sin embargo, más 
niños progresan directamente de SVC a migrañas que a 
migraña abdominal.

Con respecto a los trastornos metabólicos, se repor-
tan las alteraciones de oxidación de ácidos grasos como 
en deficiencia de la cadena media de acil coenzima A 
deshidrogenasa,24 los defectos de la cadena respiratoria 
como en MELAS o la encefalopatía mitocondrial, acidosis 
láctica y síndrome de apoplejía,25 así como la presencia 
de deleciones de ADN mitocondrial26,27 los cuales pueden 
asociarse con episodios de crisis metabólicas y vómitos, 
generalmente con infección o ayuno prolongado.

El Grupo de Wang28 ha sugerido que aproximadamente 
la mitad de los pacientes con síndrome de vómitos cíclicos 
tiene evidencia de herencia materna de una secuencia 
de ADN mitocondrial variante, en comparación con los 
controles. Las madres de pacientes con síndrome de 
vómito cíclico tenían más antecedentes de migraña, de-
presión, síndrome del intestino irritable e hipotiroidismo, 
trastornos que los investigadores supusieron que podrían 
segregar con el síndrome de vómito cíclico en las familias 
debido a las variantes predisponentes de la secuencia de 
ADN mitocondrial, mencionando que el síndrome de 
vómito cíclico representa una presentación clínica rara 
en individuos portadores de las variantes mitocondriales 
predisponentes, las cuales se asocian más comúnmente 
con migraña, depresión, síndrome del intestino irritable, 
hipotiroidismo y otras condiciones funcionales. La hipótesis 
de Zaki29 y su grupo se ve reforzada por la asociación de 
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SVC y migraña por la presencia de dos polimorfismos del 
ADN mitocondrial, además de respuestas eficaces con 
las terapias dirigidas a mitocondrias, como la coenzima 
Q1030,31 y L- Carnitina.32

Se han descrito alteraciones de eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenal caracterizadas por elevación de 
corticotropina, cortisol, vasopresina, prostaglandina 
E2 y catecolaminas en un grupo de niños con vómitos 
cíclicos, con manifestaciones de letargo profundo, hi-
pertensión y vómitos cíclicos;33 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 gástrica y vómitos por 
estimulación vagal.34

Existen reportes relacionados de SVC con alergias a 
alimentos, incluyendo sensibilidad a la leche de vaca, a 
soya y a la proteína de clara de huevo,9 otros alimentos 
incluyen chocolate, queso y glutamato monosódico; sin 
embargo, estas últimas asociaciones son más frecuente-
mente reportadas en cuadros de migraña.

También se reportan la asociación de inicio del SVC con 
la menarca y menstruación, por lo que en estos casos se le 
ha denominado SVC catamenial, la misma asociación se 
ha reportado en mujeres adultas.10

Se ha descrito que la interrupción del consumo crónico 
de Cannabis se asocia con la resolución de vómitos per-
sistentes.35 En el reporte de Simonetto y su grupo,36 los 
pacientes con “síndrome de hiperémesis por Cannabis” 
vomitan a diario, sin los periodos de salud completamente 
normal necesarios como una de las características esen-
ciales del SVC.

Sintomatología. La sintomatología principal del 
SVC37,38 se caracteriza por episodios de vómitos con du-
ración de horas o días los cuales se alternan con periodos 
de ausencia de náusea y vómitos. Existen dos variedades 
del SVC: a) el tipo cíclico caracterizado por alta intensidad 
(12.6 vómitos por hora) y baja frecuencia (1.5 episodios 
por mes); y  b) el tipo crónico, con baja intensidad y alta 
frecuencia (1.9 vómitos por hora y 36.6 episodios por 
mes). El patrón de tipo cíclico tiene manifestaciones extra-
intestinales, neurológicas, renales, metabólicas y endocri-
nas con una relación 5:1; a diferencia del patrón de tipo 
crónico en donde las manifestaciones gastrointestinales 
son predominantes con relación de 7:1. En general los 
episodios de vómitos inician en las primeras horas del día 
entre las 2 y 7 a.m., y pueden ser precedidos por palidez, 
anorexia, náusea, dolor abdominal y letargo, siendo más 
severos en invierno; en niños los vómitos duran entre 
24 y 48 horas presentándose habitualmente entre cada 
dos a cuatro semanas, pueden ir precedidos por cuadros 
infecciosos de vías aéreas superiores o entre episodios los 
pacientes están asintomáticos; los episodios de vómitos en 

general, son más duraderos en los adultos con variaciones 
de tres a seis días, con intervalos de tres meses.13 Durante 
los episodios existe elevación de citoquinas actuando 
como factor liberador de corticotropina, inhibiendo el 
vaciamiento gástrico normal. Las manifestaciones clínicas 
del SVC se reportan en la Tabla 1.

Tabla 1: Características clínicas del síndrome de 
vómito cíclico.

Relación femenino/masculino 1.32:1
Edad de inicio Media = 4.8 años, 

rango 6 días a 73 años
Pérdida días laborales Media = 14 días
Síntomas

Vómito Media = 6/hora
Contenido Bilioso 81%, 

sanguinolento 34%
Letargo 93%
Palidez 91%
Fiebre 30%
Salivación 27%
Dolor abdominal 81%
Anorexia 81%
Náusea 79%
Diarrea 30%
Patrón temporal 24 horas - 7 días
Pródromo 1.5 a 6 horas
Episodios 49% presentan 

intervalos regulares, 
cada 2 a 4 semanas

Intervalos Totalmente 
asintomáticos

Ritmo circadiano Generalmente inicia por 
la mañana

Eventos precipitantes
Estrés 47%
Infección 31%
Fatiga extenuante 24%
Menstruación 22%
Relación con alimentos 
específi cos 23%
Uno o más factores 
identifi cados 76%

Historia natural Media = 3.6 años de 
duración, 28% 
progresan a migraña

Complicaciones Esofagitis 
secundaria, gastropatía 
por prolapso

Historia familiar de migraña 82%

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

Síndrome de vómito cíclico

325ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 16, No. 4, octubre-diciembre 2018



www.medigraphic.org.mx

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de SVC debe ser por exclusión. Los Criterios 
de Roma IV39 de 2016 se incluyen en la Tabla 2. Por su par-
te, la Sociedad Americana de Gastroenterología Pediátrica, 
Hepatología y Nutrición7 sugiere desde 2008 los siguientes 
criterios aplicados a niños y adolescentes para el diagnóstico 
de SVC (Tabla 3).

Lo severo del cuadro, aunado a dolor abdominal, puede 
llegar a aparentar abdomen agudo con la consecuente ciru-
gía exploradora (como en el caso No. 1). Los criterios para 
el diagnóstico reportados en 1999 son (Tabla 4): episodios 
de vómitos recurrentes de manera cíclica acompañados de 
dolor abdominal difuso hasta en 80% de los pacientes. Es-
pecíficamente en los adultos el diagnóstico presenta mayor 
dificultad, ya que en un grupo de 17 pacientes adultos15 
que recibió al menos dos consultas especializadas con 
estudios endoscópicos de tubo digestivo alto, así como 
estudios de imagen, en tres casos se efectuó exploración 
quirúrgica abdominal recibiendo ya sea gastrectomía, pilo-
roplastia y funduplicatura respectivamente, sin mejoría en 

su sintomatología 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 
migraña se encuentra hasta en 23% de los casos.

En los tres casos mostrados existen coincidencias en la 
sintomatología. En los casos 1 y 3, ésta inició en la infancia, 
por lo que se cumplen tanto los Criterios de Roma como los 
de la Sociedad Americana de Gastroenterología Pediátrica. 
No obstante, en el caso 1, los intervalos asintomáticos fue-
ron muy largos, lo que implicó mayor necesidad de estudios 
diagnósticos. El paciente número 2 cumplió con los cuatro 
criterios de Roma, al ser un adulto no se aplicaron para 
niños y adolescentes (Tabla 5).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Al ser los vómitos un síntoma que se presenta en gran 
número de padecimientos, el diagnóstico diferencial es 
muy amplio, por lo que se deben tener en cuenta las 
manifestaciones de alerta asociadas a cuadros de vómi-
tos para orientar un diagnóstico diferente a SVC. Éstas 
incluyen: presencia de cefaleas intensas, alteración del 

Tabla 2: Los criterios de Roma IV de 2016
para vómito cíclico.

I. Episodios de vómitos frecuentes con duración en 
general menor de una semana;

II. Tres o más episodios durante el año anterior y dos 
episodios de vómitos en los seis meses previos al 
cuadro actual;

III. Ausencia de vómitos entre los episodios;
IV. Como criterio de apoyo historia personal o familiar 

de cefalea migrañosa

Tabla 3: Criterios aplicados a niños y adolescentes 
para el diagnóstico de síndrome de vómito cíclico de la 
Sociedad Americana de Gastroenterología Pediátrica, 

Hepatología y Nutrición del 2008.

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

B. Presencia de episodios de nausea intensa y vó-
mitos con duración de una hora a 10 días con al 
menos una semana asintomático entre episodios;

C. La frecuencia de vómitos debe ser al menos de 
cuatro por hora durante al menos una hora;

D. Ausencia de sintomatología entre los episodios;
E. Ausencia de cualquier alteración a la que se le 

pudieran atribuir los vómitos

Tabla 4: Criterios diagnósticos del síndrome 
de vómito cíclico de 1999.

Criterio
Porcentaje 
reportado

Episodios de vómitos severos y recurrentes 100
Intervalos asintomáticos entre episodios 94
Duración de los episodios de horas a días 100
Ausencia de patología como causa de 
vómito

97

Laboratorio, radiografías y endoscopia Negativos
Patrón de presentación: episodios similares 
en síntomas 99
Episodios autolimitados, con desaparición 
repentina 99

Síntomas  y signos asociados

Náusea, dolor abdominal, adinamia y 
postración > 80
Cefalea 40-60
Palidez > 90
Deshidratación 40-60
Fiebre, diarrea, hipersalivación 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.

Arellano AG y cols.

326 ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 16, No. 4, octubre-diciembre 2018



www.medigraphic.org.mx

Este documento es elaborado por Medigraphic

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

ESTUDIOS DE APOYO DIAGNÓSTICO

Un enfoque para excluir otros trastornos de vómitos re-
currentes debe incluir evaluación completa y extensa del 
análisis de sangre estándar (electrolitos, glucosa, ALT, GTP, 
amilasa, lipasa), análisis de orina tanto en niños como en 
adultos y, especialmente en niños efectuar evaluación de 
trastornos metabólicos con evaluación de lactato, amonia-
co, aminoácidos, ácidos orgánicos en la orina, idealmente 
durante un episodio agudo.

En la infancia debe efectuarse serie gastrointestinal su-
perior para excluir malrotación intestinal; por otra parte, 
existe el reporte de que la obstrucción de la unión ure-
teropélvica40 puede llegar a imitar al SVC, por lo que la 
urografía excretora y el ultrasonido son de utilidad.

La serie gastrointestinal superior con radiografía de se-
guimiento del intestino delgado, así como el ultrasonido 
y la tomografía, puede llegar a indicarse para descartar 
problemas específicos de tubo digestivo, mientras que 
la resonancia magnética de la cabeza descarta procesos 
neurológicos. Los estudios de endoscopia de tubo digestivo 
alto están 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 tendrá esofagitis, pero no responderá a 
las medidas antirreflujo.

Específicamente en la infancia, se reporta que sólo 
uno de cada ocho niños con episodios de vómitos llega 

a requerir intervención. Debe tomarse en cuenta que el 
estudio en estos pacientes implica un gasto importante, 
por lo que después de descartar malrotación intestinal o 
vólvulo, un ensayo de dos meses con fármacos antimigraña 
puede resultar benéfico, pues separa a aquellos pacientes 
que no presentan una buena evolución y que requerirán 
mayor número de estudios.41 Por otra parte, en adultos42 
se sugiere efectuar tomografía computarizada de abdomen 
y pelvis para excluir malignidad.

TRATAMIENTO

Durante los episodios de SVC, los pacientes, indepen-
dientemente de la edad, pueden necesitar atención de 
apoyo incluyendo: ingreso hospitalario, administración 
de líquidos parenterales, antieméticos y ocasionalmente 
analgésicos. Los niños requieren valoración por gastroente-
rología, neurología y/o especialista pediátrico en trastornos 
metabólicos. En etapas libres de síntomas, los factores des-
encadenantes reconocidos (más comúnmente observados 
en niños) deben evitarse siempre que sea posible.

A la fecha, no se ha demostrado, en ensayos controla-
dos, ninguna terapia específica efectiva al 100% para el 
manejo del SVC. Se han implementado varios tratamientos 
empíricos que han resultado efectivos en series de casos, 
para ello el tratamiento farmacológico toma tres conside-
raciones como son: a) el antecedente de migraña, 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 
profiláctico. Si, después de una evaluación cuidadosa, el 
diagnóstico de SVC parece cierto, se recomienda la terapia 
antimigraña en ausencia de antecedentes personales o 
familiares de migrañas y más aún en pacientes con antece-
dentes positivos. La decisión de administrar medicamentos 
antimigrañosos abortivos y/o profilácticos depende de la 
frecuencia y severidad de los ataques; el uso profiláctico 

Tabla 5: Criterios presentes en tres pacientes con síndrome de vómito cíclico.

Criterios de Roma 2016 Criterios SAGPHN.

Paciente I II III IV A B C 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 Gastroenterología Pediátrica, Hepatología y Nutrición. F = Femenino. M = Mascu-
lino. X = Presente. NO = No observado. NA = No aplicable.
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diario con antimigrañosos debe implementarse si el SVC 
ocurre más de una vez en dos meses o si son lo suficiente-
mente graves como para requerir hospitalización. 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 fármacos se han utilizado de manera empíri-
ca y los reportes mencionan éxitos variables,43,44 tanto 
en niños como en adultos, incluyendo: eritromicina,45 
sumatriptan,46,47coenzima Q10,30,20 carnitina32 ciprohep-
tadina,48 propranolol,49 y antidepresivos tricíclicos50 solos 
o en asociación. 

En especial en niños mayores de cinco años, la amitrip-
tilina como profiláctico debe utilizarse incluso si no hay 
antecedentes de dolor de cabeza o antecedentes familiares 
de migraña. La dosis inicial común es de 0.5 mg/kg por día 
a la hora de acostarse, aunque muchos pacientes requieren 
una dosis más alta, a menudo 1 mg/kg por día a la hora de 
acostarse, teniendo en cuanta que son necesarios de uno 
a tres meses para lograr un efecto evidente, además, debe 
tenerse en cuenta el no rebasar los niveles de 150 microgra-
mos en sangre para evitar toxicidad del fármaco. Por otra 
parte, el uso de amitriptilina está limitada en bebés y niños 
menores de cinco años debido a los efectos anticolinérgicos 
y taquiarritmias, por lo que, en caso de usarse, el intervalo 
QTc en el electrocardiograma, así como los electrolitos 
potasio y magnesio requieren monitorización, siendo más 
recomendable la ciproheptadina (primera alternativa en 
menores de cinco años) y el propranolol.

En relación a la coenzima Q10 y L-carnitina han de-
mostrado eficacia en estudios retrospectivos. La serie de 
Boles y colaboradores31 muestra un protocolo que fue 
90% eficaz para reducir sustancialmente los episodios de 
vómitos mediante la combinación de estos suplementos 
con amitriptilina. La dosis inicial para la coenzima Q10 es 
de 10 a 20 mg/kg por día, o 200 mg dos veces al día; mientras 
que la dosis inicial de L-carnitina32 es 50 o 100 mg/kg por día, 
o un gramo dos veces al día. Muchos pacientes requieren 
dosis más altas, y los niveles sanguíneos sugeridos fueron 
> 3.0 a 4.0 mg/L para la coenzima Q10, y un nivel de 
carnitina libre > 40 micromol/L. La monitorización de los 
niveles sanguíneos de ambas sustancias es importante en 
el tratamiento del SVC.

En adultos se han utilizado sumatriptán,45 ketorolaco, 
clorperazina y antidepresivos tricíclicos. En mujeres con 
SVC de tipo catamenial,51 los anticonceptivos con dosis ba-
jas de estrógeno o sólo progesterona pueden usarse cuando 
los episodios de vómitos se presentan antes o durante la 
menstruación, anotando que los anticonceptivos pueden 
llegar a exacerbar los síntomas en pacientes con SVC. Se 
han utilizado una variedad de medicamentos antieméti-
cos sin éxito, que incluyen dosis altas de dexametasona, 

metoclopramida, ondansetrón 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 
mejoría con zonisamida o levetiracetam52 en adultos que 
tenían síntomas refractarios a los antidepresivos tricíclicos. 
Sin embargo, los efectos como fatiga, confusión, dolor de 
cabeza y concentración deficiente son comunes con su 
utilización.

Durante los episodios de vómitos, el objetivo es abortar 
o acortar el episodio. La experiencia anecdótica en niños 
sugiere que la administración intravenosa de una solución 
de dextrosa al 10% puede disminuir la frecuencia y la du-
ración de los episodios de vómitos38 hasta en 50% de los 
pacientes, además de la administración de una dosis alta de 
ondansetrón (0.3 a 0.4 mg/kg/dosis, máximo alrededor de 
20 mg/dosis) y utilización de sedación con difenhidramina 
o lorazepam, así como una habitación 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 fisiopatológica en el metabolismo de car-
bohidratos y grasas deteriorado que se ha descrito en niños 
con variantes mitocondriales que pueden predisponer al 
síndrome de vómito cíclico.

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

Por último, el topiramato53 está ganando popularidad 
para el manejo del SVC. En 2016, Sezer y colaboradores54 
reportaron un estudio comparativo utilizando topiramato 
en 16 pacientes pediátricos 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 profiláctico de SVC en pacientes pediá-
tricos. Sin embargo, el estudio comparativo de Badihian 
en 2017, menciona que la amitriptilina resulta ser mejor 
profiláctico de SVC en niños que el topiramato.

PRONÓSTICO

En general, muchos niños superan el SVC antes de la ado-
lescencia o en la adolescencia.16 Hasta 75% de los niños 
con SVC desarrollarán dolores de cabeza por migraña a 
los 18 años.4 Una minoría de niños que transitan de CVS a 
dolores de cabeza por migraña pasará primero a través de 
una fase de migrañas abdominales. El reporte de Fitzpatrick 
y asociados,55 sobre 41 niños seguidos por hasta 13 años, 
indica que los vómitos se resolvieron en 60% de los casos, 
pero 42% continuó con cefaleas regulares y 37% con dolor 
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abdominal; estas características están presentes incluso 
en pacientes cuyos vómitos se habían resuelto.56 Por otra 
parte, la evolución del SVC y su pronóstico están ligados 
al grado de ansiedad que presenta el paciente.57 Ade-
más, recientemente se ha recomendado la realización de 
electroencefalograma y el uso de valproato si éste resulta 
anormal; lo que puede modificar el pronóstico en caso 
de presencia de epilepsia,58 así como de alteraciones de 
índole psiquiátrica.59
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