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Piehledovy clanek pojednava o syndromu cyklického zvraceni, znamém téz pod starSim pojmem acetonemické zvraceni, ktery je cha-
rakterizovan rizné frekventnimi atakami opakovaného zvraceni. Epizody probihaji v riizné tizi a mohou byt pfi¢inou rychlé dehydratace
a metabolického rozvratu. Pro definitivni stanoveni diagndzy je zasadni peclivé vyhodnoceni anamnézy a vylouéeni organickych pfi€in,
a je tedy diagndzou per exclusionem. Lécba je zaméfena jak na korekci nasledki akutni epizody, tak i na preventivni opatfeni.
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SYNDROME OF CYCLIC VOMITING

The authors present a review article on syndrome of cyclic vomiting that was originally known as acetonemic vomiting and is characterized
by attacks of recurrent vomiting with variable frequency. Gravity of attacks is variable and cause rapid dehydration and metabolic disorder.
The final diagnosis is based on a thorough history and exclusion of organic causes, so it is a diagnosis ,,per exclusionem®. The treatment
if targeted both at the correction of consequences of acute episodes and at preventive measures.

Key words: syndrome of cyclic vomiting, acetonemic vomiting, antiemetics.

Pediatr. pro Praxi, 2007; 1: 36-38

Cyclic vomiting syndrome (CVS) byl poprvé po-
psan v r. 1882 londynskym pediatrem dr. Samuelem
Gee. U nés byl dlouhd léta zndm pod star§im ozna-
¢enim acetonemické zvraceni.

Dle Rimskych kritérif Il jde o funkéni poruchu GI
traktu definovanou vyskytem tii a vice epizod
intenzivni nahlé nauzey a opakovaného zvrace-
ni, které trvaji hodiny az dny, mezi epizodami
jsou zcela asymptomatické intervaly trvajici
tydny az mésice. Zaroven neni pfitomno zadné
metabolické, neurologické ¢i GI onemocnéni
strukturalni ¢i biochemické povahy (13).

Onemocnéni postihuje hlavné déti, v mensi mife i do-
spélé. U déti se odhaduje prevalence na 1,9%, bez
vyrazné predilekce pohlavi (1). S prvnimi symptomy
se setkdvame nejCastéji mezi 2. az 7. rokem. Primér-
né se u pacientll vyskytuje jedna ataka mésicné, ale
frekvence pfihod kolisé v Sirokém rozpéti od jen jed-
né az po nékolik desitek roéné. Epizoda opakovaného
zvraceni trva primémé 24 hodin, jsou vSak popsany
i kratké nékolikahodinové nebo naopak az nékolika-
denni ataky (9). V rodinné anamnéze Ize vypatrat zvy-
Seny vyskyt kinet6z, jinych gastrointestinlnich poruch
a predevsim migrény (az v 82 % pfipadu) (3, 9).
Etiopatogeneze CVS je nejasnd, zfejmé jde
o primarmni poruchu CNS s podilem dysfunkéni inter-
akce mezi CNS a GIT systémem. Dfive byla hlavni
pfi¢ina spatfovana v nedostatecném pfisunu sachari-
du pfi hladovéni, s vyCerpanim zasob glykogenu, na-
slednou lipolyzou a rozvojem ketoaciddzy s ketonurii
(7). To jsou jisté metabolické procesy, kterymi Ize po-
psat rozvijejici se zmény syndromu, ale nevysvétluji
vlastni spoustéci mechanizmy CVS. V posledni dobé
je diskutovan vztah mezi CVS, migrénou a adrenergni
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autonomni dysfunkci (12). Podobné jako u migrény se
uplatfiuje vliv serotoninergnich mediatori v CNS (cé-
vy, chemoreceptory v area postrema v centru zvra-
ceni). Déle je pfi reflexu zvraceni aktivovana oblast
mozkového kmene — nucleus tractus solitarii (NTS),
ktery piijima aferentni stimuly z area postrema, z ob-
lasti inervované vagalnim nervem a z vestibularniho
aparatu. U pacientli s CVS jde zfejmé o vysSi senzi-
tivitu NTS v(&i emetickym stimulim. Dilezity je i viiv
hypotalamu (odpovédi na stresory je uvolnéni CRF
a tim ACTH, stimulace osy hypotalamus - hypofyza
—nadledviny, nasledné rozvoj adrenergni reakce s hy-
pertenzi, tachykardii, leukocytézou, stimulaci mas-
tocytd kdze). Navic CRF pfimo snizuje motilitu GIT
a pUsobi dysrytmie Zaludku. Bylo popsano i vyrazné
Uvodni zvySeni hladiny ADH ve fazi intenzivni nauzey,
které plisobi poruchy myoelektrické aktivity v antru
Zaludku. U pacientli s CVS byla zji§téna autonomni
dysregulace GIT a kardiovaskulamiho systému, adre-
nergni hypersenczitivita. U nékterych pacientd hraji roli
i defekty energetického metabolizmu — mutace mito-
chondrialni DNA a enzymopatie, diky tomu se snaze
rozviji metabolicka dysbalance. Symptomy podobné
CVS a migréné nachazime i u pacientll s diagnos-
tikovanymi mitochondrialnimi metabolickymi vadami
(napf. MELAS syndrom &i deficit MCAD) (9, 10, 13).

Klinické projevy CVS u déti se daji rozdélit do
Ctyf fazi:

1. asymptomatické

2. prodromalni

3. symptomatické

4. regrese obtizi

Ad 2. Prodromalini stadium se vyznaduje bledosti,
nechutenstvim, letargii, silnou nauzeou. Zhruba
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polovina déti umi ataku pfedvidat. U 80% pacientt
Ize odhalit spoustéci faktor — infekt, psychicky stres
(pozitivni i negativni emoce), zvySenou fyzickou ak-
tivitu, vy&erpani, nedostatek spanku, dietni pficiny
(Cokolada, syry, glutamat), menzes, kinetézu, aler-
gické reakce, astmaticky zachvat, teplé pocasi.

Spoustéci faktor pisobi bud na periferii v GIT,
kde vyvola aferentni a proemeticky stimul do centra
zvraceni v CNS, nebo plsobi primarné v CNS, kde
vyvola stimulaci interakéni osy CNS-GIT.

Ad 3. Zagatek nauzey a zvraceni byva Castéji
v priibéhu noci nebo nad rénem, ataky probihaji
u jednotlivych pacientll stereotypné. Zvraceni mize
dosahovat poctu od nékolika az po dvacet za hodi-
nu, pficemz nejvyssi frekvenci Ize zaznamenat na
zaCatku epizody. Navic zvraceni nepfinasi Ulevu
od nauzey. Déti, zvlasté malé, mohou byt ohrozeny
rychlou dehydrataci, hypoglykemii, iontovou dysba-
lanci a rozvojem metabolické aciddzy.

Hlavnim diagnostickym kritériem CVS jsou
recidivujici epizody opakovaného zvraceni trvajici
hodiny az dny, mezi nimiz jsou asymptomatické
intervaly, kdy se pacient citi zcela zdrav. VSechna
vySetfeni stran jinych pfi¢in zvraceni jsou nega-
tivni.

Podpurnym diagnostickym kritériem je sku-
teCnost, ze epizody probihaji stereotypné co do
zagatku, pribéhu, trvani i intenzity. Dllezitym zna-
kem je také to, Ze neléCena epizoda po urcité dobé
spontanné ustupuije.

Navic se v priibéhu ataky mohou vyskytovat
i dal3i pfiznaky:

Neurologickeé: letargie (93 %), slabost, fonofo-
bie (30%), cefalea (42 %), fotofobie (38 %), vertigo
(26 %), intolerance pachd.
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Kardiovaskularni: tachykardie, hypertenze,
stenokardie, bledost.

Gastrointestindlni: bolesti bficha (81%), ne-
chutenstvi (81 %), daveni (79 %), nauzea (82 %), hy-
persalivace (27 %), prjem (30 %).

Celkové pfiznaky: zvySend teplota (30%),
erytém kaze (flush), SIADH - syndrom inadekvatni
sekrece ADH, leukocytéza, hyperglykemie.

V priibéhu ataky mGzeme rozliit tfi typy chovani

pacient:

1. utlumeny, apaticky, ale reaguje na podnéty
a je mozny kontakt

2. nehybné lezi, zaviené o€i, nereaguije (,védo-
mé koma")

3. sviji se, krouti, nafika, sténa.

U ¢ésti pacientl Ize sledovat i atypické projevy: vel-
kou chut k jidlu, plivani, hitani, intenzivni pocit zizné
(ov8em vypitou tekutinu ihned vyzvraceji). Néktefi
se radi koupou, sprchuji, nejsou schopni mluvit ne-
bo se chovaji jako pfi panické atace, neradi sdéluji
své pocity z ataky.

Zvraceni mlze mit charakter bilidrni (81%) ne-
bo mize byt provdzeno hematemézou (az u 34 %)
- v disledku Mallory—Weissova syndromu nebo
sekundarni ezofagitidy (5, 9).

Diferencidlni diagnéza

Diagnéza CVS je diagnézou per exclusionem! Je

nutno vylougit jiné pficiny zvraceni (6, 9).

Onemocnéni chirurgické povahy: apendicitida,
bilidrni kolika, malrotace, volvulus, atrézie/stendzy
duodena, invaginace, cystické duplikatury stfeva,
hernie, torze/ruptura cysty ovaria, trauma atd.

GIT onemocnéni nechirurgické povahy:
GERD - refluxni choroba jicnu, ezofagitida, gastriti-
dy, vfedova choroba gastroduodenalni, infekce GIT,
nespecifické stfevni zanéty, pankreatitida, hepato-
bilidrni onemocnéni, funkéni poruchy GIT, celiakie,
alergie na potraviny.

Renalni choroby: uroinfekce, urolitidza, ob-
strukce pelviureteralni junkce, renaini insuficience.

Endokrinni poruchy: diabetes mellitus 1. typu
s ketoacidézou, Addisonova nemoc, feochromocy-
tom.

Metabolické poruchy: organické acidurie, he-

reditdrni intolerance fruktdzy, akutni intermitentni
porfyrie, poruchy cyklu urey, mitochondrilni poruchy
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energetického metabolizmu — mitochondriélni en-
cefalomyopatie (napf. MELAS syndrom — porucha
enzymU oxidativni fosforylace, komplexu pyruvatde-
hydrogenazy, ATP-azy vedouci k poruse tvorby ATP,
projevujici se psychomotorickou retardaci, nepro-
spivanim, poruchou ristu, epilepsii, migrénou, icty,
hypertrofickou kardiomyopatii, hepatopatii, myopa-
tii, gastroezofagedinim refluxem, poruchami zraku,
sluchu a ledvin, laktatovou acidézou, event. vy$Sim
pomérem laktat/pyruvétu), poruchy betaoxidace
mastnych kyselin (napf. deficit MCAD - dehydro-
genazy mastnych kyselin se stfedné dlouhym fetéz-
cem): pfi hladovéni/infektu dochazi k atakam poruch
védomi, kie¢i, Reye-like syndromu, hepatopatii, na-
hlému Umrti — SIDS v rodiné, doprovazeno hypertro-
fickou kardiomyopatii, myopatif, metabolickou acidd-
zou, hypoketotickou hypoglykemii, hyperamonémii,
zménami v hladinach karnitinu.

Neurologicke pfi¢iny: zanéty CNS, hydrocefa-
lus, fokalni Iéze CNS (tumory, subduralni hematom,
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absces), Arnold—Chiariho malformace, benigni pa-
roxyzmalni vertigo, epilepsie, onemocnéni vestibu-
larniho aparatu, migréna.

Psychogenni pficiny: Skolni, separa¢ni fobie,
Uzkostna porucha, panickd ataka, Miinchausen by
proxy syndrom, poruchy pfijmu potravy...

Jiné pfic¢iny zvraceni: gravidita, chronicka in-
toxikace emetiky...

Diagnéza CVS (6, 9)

Protoze diagnézu CVS je nutno stanovit per
exclusionem, neexistuje test, ktery by ji potvrdil.
Mnohdy je tfeba provést fadu vySetfeni, nez k této
diagndze dospéjeme, a je vhodné tyto testy uvazlivé
a stupnovité fadit.

V prvni linii je pfedevsim nutné vylougit pficiny
chirurgicky feSitelné a provést zakladni orientaéni
vySetieni — FW, CRP, krevni obraz, sérové hladiny
natria, kalia, chloridd, vapniku, urey, kreatininu, gly-
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kemie, jaternich transamindz, amylazy a vySetfeni
acidobazické rovnovahy. Do Uvodni baterie také pa-
tfi chemické a mikroskopické vySetfeni moce véetné
kultivace, parazitologické a kultivatni vySetfeni sto-
lice a zvI&Sté u starSich déti toxikologicky screening.
V pfipadé zastizeni hypoglykemie je vhodné uchovat
vodni vzorek mo¢i pro ndsledné metabolické vySet-
feni k patrani po poruse betaoxidace mastnych kyse-
lin (deficit MCAD). Dle potfeby je mozno doplnit USG
bficha (pfedevsim zobrazeni ledvin, jater, pankreatu
a Zluéniku) event. RTG nativni snimek bficha.

V druhé linii |ze rozsifit vySetfeni o screening
dédicnych poruch metabolizmu (DPM): plazmatické
hladiny amoniaku a laktatu, eventudlné stanoveni
organické aminoacidurie a spektra aminokyselin,
pyruvatu a karnitinu v séru. U postmenarchedlnich
divek zvazit vySetfeni HCG-s. Je mozno uvazit RTG
kontrastni vySetfeni: polykaci akt a pasaz GIT kon-
trastni latkou. Vhodné je ORL, psychologické a neu-
rologické vySetfeni doplnéné pfipadné o RTG ¢i CT
vedlejSich dutin nosnich, CT ¢ilépe MRI mozku k vy-
loueni extraintestinalnich pfi¢in zvraceni.

V tieti linii pfipadné zafazujeme podrobnéjsi
patrani po vzacnéjich jednotkach spojenych s opa-
kovanym zvracenim - celiakii (EMA, AGA, AGG,
alTG), nespecifickych stfevnich zanétech (ANCA,
ASCA protilatky, USG stfeva, enteroklyza), porfyrii
(6-ALA, porfobilinogen), endokrinné aktivnich tumo-
rech (katecholaminy v mo€i, kyselina vanilmandlo-
va a homovanilovd), endokrinopatiich (plazmaticky
kortizol a dal$i hormony). Je mozno rozsifit meta-
bolické vy3etfeni DPM s nutnym odbérem v akutni
fazi. Nékdy je nezbytna fibroskopie horni partie GIT
spojend s biopsii a odbérem vzorku na Helicobac-
ter pylori pfipadné enterobiopsii. V uvahu pfichazi
i studie gastrointestinalni motility, CT vySetfeni bi-
cha, vySetfeni vestibuldarniho aparatu, audiologické
vySetieni, VEP - vizudini evokované potencialy (Ize
odlisit déti s periodickym syndromem a déti s jinym
typem cefaley).

Terapie CVS (4, 5, 10)

1. V asymptomatické fazi je profylaxe sméro-
véna k zabranéni vzniku dalSich epizod. Spociva
pfedevsim v eliminaci spoustécich faktord. U paci-
entl s atakami vice nez 1x mésiéné je také mozno
vyuzit dlouhodobé medikace antimigreniky, neuro-
leptiky, prokinetiky, antiepileptiky &i betablokatory.

Nejéastéji jsou podavany: cyproheptadin (Peritol
sirup a tablety) 0,3mg/kg/den ve 3 davkéch, amitrip-
tylin 1-2 mg/kg/den v Gvodni vecerni davce, pizotifen
(Sumatriptan, Sandomigran tbl.) u déti nad 3 roky
pod 40kg 1x1 thl. a nad 40kg 2x1 tbl., flunarizin (Si-
belium tbl.) v primérné davce 5mg denné (8).

Zajimavé je Uspésné dlouhodobé podavani eryt-
romycinu ¢i L-karnitinu (11) u nékterych pacientu.
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II. V prodromaini fazi je vhodna abortivni tera-
pie vedouci ke zkraceni a oslabeni pribéhu epizody,
s nutnosti podani na za¢atku ataky.

V nékterych pfipadech jsou dostate¢nd rezimo-
va opatfeni: klid, ticho, Sero, spanek, pfipadné do-
plnéné o analgezii paracetamolem pfi bolesti hlavy
Ci bficha nebo benzodiazepiny ke zmirnéni tzkosti
a nauzey.

Medikaci mizeme rozsifit o prokinetika a antie-
metika k ulevé od nauzey: metoklopramid (napf. Ce-
rucal inj., thl., Degan tbl., inj.) v ddvce 0,1 mg/kg 3xd,
max. 0,5mg/kg/den (pro déti starsi 2 let s védomim
rizika vzniku extrapyramidovych projeva), pizotifen
(Sumatriptan, Imigran sprej i.n.) 20mg pro starsi
déti nad 12 let a nad 40kg, ondansetron (Zofran i. v.,
i.m., tbl., rect. supp.) 0,3-0,4 mg/kg po 6 hod i.v. &i
4-8mg p.o. po 6 hod (pro déti starsi 3 let).

Nové je v zahrani¢i dostupny pro tuto fazi i an-
tagonista neurokininu | omezujici vznik Zzaludeéni
stazy (Aprepitant). Uziva se v kombinaci s kortikoidy
(dexametazon) (10).

Ill. 'V symptomatické fdzi zvraceni, selZe-li
moznost perorélni nahrady vody, glukézy a iont,
je tfeba zahdjit véasnou parenteraini rehydrataci
s korekcei iontovych ztrat (roztoky s glukozou,
sodikem a draslikem) za souCasné monitorace
vnitfniho prostredi a bilance tekutin: i.v. rehydrata-
ce FR + 10% G + KCI 20-40mmol/l. Tento postup
je vhodné doplnit o antiemetikum ondansetron
0,4mg/kg v Uvodni kratké kapaci infuzi, pokud dojde
k pInému zlepSeni, pak dokoncit rehydrataci a prejit
na p.o. ondansetron v jedné dévce 0,3-0,4 mg/kg.
Pokud dojde jen k parcidlnimu ¢i Zadnému zlepSeni,
je nutno rehydratovat dal a pfejit na udrzovaci davku
ondansetronu i.v. — 0,8mg/kg/12 hod (max. 12mg
u déti > 15kg). Pfi trvajici nauzee je mozné uzit ben-
zodiazepin pomalu i.v. k navozeni sedace, pfipadné
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v kombinaci s kortikoidem — dexamethazonem i.v.
a antimigrenikem pizotifenem (10).

V tézké rozvinuté fazi byvaji prokinetika typu
metoklopramidu a fenothiazinG spie neuéinna.

Pfi vyraznych epigastrialnich bolestech a hema-
temexzi je lékem volby H2 blokator (napfiklad ranitidin
i.v.) nebo inhibitor protonové pumpy (napf. omepra-
zol), pfipadné analgetika (napf. metamizol).

U &asti pacientd mlze dojit k rozvoji SIADH,
retenci tekutin, hyponatrémii, je nutné sledovat spe-
cifitu modi, diurézu. Pokud jsou neadekvatni, vySetfit
Na+-s a osm-s a pfi poklesu jejich hladin omezit re-
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IV. Ve fazi regrese nasleduje postupna reali-
mentace. Néktefi pacienti po odeznéni ataky velmi
rychle toleruji béznou stravu, jini zpo€étku preferuiji
pouze tekutiny. Pfani pacientabychom méli respekto-
vat. U &asti pacient(i se objevuiji psychické problémy
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Vhodné je proto i psychoterapeutické vedeni.

Prognéza CVS

Dle skotské studie 31% sedmnactiletych pa-
cientll s diagnézou CVS stéle trpélo atakami, 46 %
z nich mélo v sou¢asném ¢i pfedchozim obdobi na-
vic i migrénu (ve srovnani s 12% u kontrolni skupi-
ny). U ¢4sti pacientd do$lo k prechodu od CVS k mi-
gréné, néktefi méli ataky CVS i v dospélosti (2).
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