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Aspekty psychiatryczne
Zespół często współwystępuje z zaburze-

niami psychicznymi, które w pewnych oko-
licznościach mogą być czynnikami wywołu-
jącymi napady CVS. Jednym z takich
czynników jest lęk antycypacyjny, który wa-
runkuje u pacjentów większe nasilenie przy-
szłych epizodów emetycznych.3 W jednym
z badań3 wykazano, że 44% dorosłych cier-
piących na CVS doświadczyło wykorzysty-
wania fizycznego, emocjonalnego lub sek-
sualnego, zaś 70% cierpiało wcześniej na
zaburzenia nastroju, niepokój lub nadużywa-
nie substancji (nie dotyczy to kanabino-
idów). U 66% pacjentów podczas faz prodro-
malnej i emetycznej wystąpiły napady lęku
panicznego. Pacjenci cierpiący na przewlekłe,
lekkie nudności i uczucie dyskomfortu
w nadbrzuszu utrzymujące się między epizo-
dami cyklicznych wymiotów, zaliczyli stres
emocjonalny lub podniecenie do czynników
wywołujących międzyfazowe nudności dys-
peptyczne.3 W innym badaniu4 około 50%
dorosłych chorych przyznało, że stres był
czynnikiem wywołującym CVS – 84% z nich
cierpiało na niepokój, a 78% na (zwykle
umiarkowaną) depresję.

U dzieci cierpiących na CVS częste są
współwystępujące zaburzenia psychiczne –
stwierdza się wysoki odsetek zaburzeń lęko-
wych i objawów depresyjnych, a także wystę-

powanie zaburzeń psychicznych w rodzinie.5
Próby psychodynamicznego wyjaśnienia etio-
logii CVS wiązały lęk i depresję z nieprawi-
dłowymi relacjami dzieci i rodziców.6,7 Bar-
dziej prawdopodobne jest jednak to, że
charakterystyczne cechy psychologiczne dzie-
ci z CVS oraz ich relacje z rodzicami są raczej
skutkiem choroby, niż jej przyczyną.6 Bez
względu na to, która z tych hipotez jest praw-
dziwa, dzieci cierpiące na CVS wymagają oce-
ny psychologicznej i wsparcia, z powodu cię-
żaru, który choroba stanowi dla nich i ich
rodzin. Konieczność radzenia sobie z niere-
gularnie nawracającą, tajemniczą chorobą,
z którą wiąże się tyle znaków zapytania, jest
męcząca dla całej rodziny. Jest także ciężarem
ekonomicznym, ponieważ rodzice muszą za-
pewnić dziecku stałą opiekę, co wyklucza
podjęcie pracy przez jednego z nich8 i od-
wraca uwagę od pozostałych dzieci. Ponie-
waż chore dziecko często opuszcza lekcje, na-
uczyciele powinni być w miarę możliwości
zaangażowani w plan leczenia.6

Etiologia i patofizjologia
Etiologiczna patofizjologia CVS jest nie-

jasna. Sugerowano wiele możliwych czynni-
ków, m.in. czynniki endokrynne, dysfunkcję
perystaltyki przewodu pokarmowego, dysre-
gulację ośrodkowego lub obwodowego ukła-

du nerwowego, czynniki genetyczne, alergie,
enzymopatie mitochondrialne i inne.9-15 Z po-
wodu częstego powiązania z migreną sugero-
wano wspólną patofizjologię,16,17 ale patofi-
zjologia migreny również pozostaje niejasna.

Diagnostyka różnicowa
Objawy i oznaki CVS są nieswoiste.

W ostrych przypadkach diagnostyka różni-
cowa może obejmować zapalenie trzustki,
wrzody żołądka, zapalenie wyrostka robacz-
kowego, zapalenie pęcherzyka żółciowego,
odmiedniczkowe zapalenie nerek, gastropare-
zę cukrzycową, nieswoiste zapalenie jelit, za-
burzenia opróżniania żołądka, niedrożność
jelita cienkiego, niewydolność nadnerczy,
zwiększone ciśnienie wewnątrzczaszkowe, cią-
żę i endometriozę. W przypadkach przewle-
kłych należy wykluczyć nadużywanie kanabi-
noidów (omówione poniżej). Rzadkie
okoliczności organiczne to m.in. ostra prze-
rywana porfiria, zaburzenia metabolizmu
aminokwasów, uszkodzenie pnia mózgu, mi-
grena brzuszna, epilepsja brzuszna i zatrucie
arsenem.7,9,18,19 Zaburzenia psychiczne, które
mogą objawić się epizodami wymiotów to
m.in. jadłowstręt psychiczny, żarłoczność
psychiczna, silny niepokój, zaburzenia soma-
toformiczne, zaburzenia pozorowane i symu-
lacja. Stwierdzenie, że wymioty wywołane zo-

Zespół cyklicznych wymiotów. Część II
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Zespół cyklicznych wymiotów (cyclic vomiting syndrome, CVS) jest zaburzeniem potencjalnie prowadzącym do inwalidztwa, które dotyka
osoby w każdym wieku. Po raz pierwszy został opisany u dzieci, ale coraz częściej jest stwierdzany u dorosłych. Zespół charakteryzuje się
epizodami silnych nudności i wymiotów, które trwają kilka dni i nawracają kilka razy w ciągu roku. Między epizodami występują przerwy,
podczas których objawy ustępują. Częstość występowania zespołu u dorosłych jest nieznana, zaś jego patofizjologia pozostaje w sferze
domysłów. CVS może się rozwijać u dorosłych jako zaburzenie pierwotne, następstwo chorób somatycznych lub skutek nadużywania
kanabinoli. Leczenie jest objawowe, z wykorzystaniem trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych, tryptanów, niesteroidowych leków
przeciwzapalnych, benzodiazepin oraz leków przeciwwymiotnych. U części pacjentów CVS współwystępuje z lękiem lub depresją.
Pierwsza część artykułu1 [Psychiatria po Dyplomie, październik 2009, str. 80] zawierała przegląd informacji dotyczących CVS, jego
historię, epidemiologię, objawy kliniczne zespołu u dorosłych i dzieci oraz jego kryteria diagnostyczne oparte na III kryteriach rzymskich.2
W drugiej części opisane zostaną psychiatryczne aspekty choroby, jej patofizjologia, diagnostyka różnicowa i zasady rozpoznawania,
szczególny wariant CVS (przewlekłe wymioty kanabinolowe), leczenie i rokowanie.

Dr Levenson, professor, Departments of Psychiatry, Medicine, and Surgery, chair, Division of Consultation-Liaison Psychiatry, vice chair for clinical affairs, Department of
Psychiatry, dr Sonje, fellow, Psychosomatic Medicine, Virginia Commonwealth University School of Medicine, Richmond.

Dr Levenson jest konsultantem firmy Eli Lilly. Dr Sonje nie zgłasza żadnych mogących powodować konflikt interesów zależności finansowych ani innych powiązań
z organizacjami komercyjnymi.
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stały przez stres lub podniecenie, nie pozwa-
la na uznanie objawów za psychogenne.20

Przewlekłe wymioty
kanabinoidowe

W przeciągu ostatnich lat, liczne donie-
sienia21-25 wiązały CVS z długotrwałym uży-
waniem marihuany. Jest to intrygujące, po-
nieważ marihuana zmniejsza nudności,
a dronabinol i nabilon są dopuszczone
do leczenia nudności wywołanych przez che-
mioterapię, opornych na standardowe leki
przeciwwymiotne.26 Przewlekłe wymioty ka-
nabinoidowe charakteryzują się długotrwa-
łym nadużywaniem konopi, cyklicznymi wy-
miotami oraz kompulsyjnymi kąpielami
w ciepłej wodzie. Ten ostatni objaw może
być mylony z zaburzeniami obsesyjno-kom-
pulsyjnymi, jeśli nie zbierze się kompletnej
historii nadużywania substancji psychoaktyw-
nych przez pacjenta.23-25 Allen i wsp.22 przed-
stawili pierwszy i jak dotąd największy opis
serii przypadków, dotyczący 19 osób z Au-
stralii. Opisani dorośli chorzy doświadczali
fazy prodromalnej z wczesnoporannymi
nudnościami i wymiotami co najmniej raz
w tygodniu, która poprzedzała początek cy-
klicznych wymiotów. Pacjenci cierpieli
na nudności, obfite wymioty, zwiększoną po-
tliwość, kolkowy ból brzucha i polidypsję.
Gdy wymioty stały się niemożliwe do opano-
wania i uporczywe, osłabieni i odwodnieni
pacjenci zgłaszali się do szpitala. Ich stan po-
prawiał się po 24-48 h dożylnego podawania
płynów. Autorzy zauważyli, że wielokrotne
gorące prysznice lub kąpiele były zachowa-
niem wyuczonym i nie występowały we wcze-
śniejszych epizodach. Po wystąpieniu CVS
ciepłe kąpiele szybko stawały się kompulsyj-
ne. Powodowały szybkie złagodzenie nudno-
ści, wymiotów oraz bólu brzucha. Poczucie
ulgi było zależne od temperatury i objawy
wracały, kiedy woda się ochłodziła. Pacjenci
nie cierpieli na psychozę ani OCD i uważali
kąpiele za racjonalne. Zaprzestanie używania
konopi doprowadziło do ustąpienia kompul-
syjnych kąpieli. Autorzy wykluczyli zespół
odstawienny jako wyjaśnienie, ponieważ ob-
jawy występowały w czasie używania przez
pacjentów konopi, a żaden z nich nie wyra-
ził ochoty czy zamiaru zaprzestania ich uży-
wania. Nie jest jasne dlaczego objawy zespo-
łu pojawiają się dopiero po latach używania
konopi, ale dają o sobie znać w ciągu tygo-
dni po powrocie do używania konopi. Nie
jest także jasna przyczyna indukowanych
nudności i wymiotów.

Podczas diagnostycznej oceny CVS po-
winno się zapytać chorego o używanie kono-
pi i zachowania związane z kąpielą, należy ta-
kże rozważyć badania na obecność konopi
w organizmie. Tylko w jednym badaniu4 do-
rosłych z CVS zapytano o używanie marihu-

any i okazało się, że używało jej 13 z 29 ba-
danych. Siedmiu z nich uważało używanie
marihuany za terapię nudności, dwóch uży-
wało jej od okresu dojrzewania, a czterech
nie stwierdziło żadnego związku używania
marihuany z objawami CVS.

Diagnostyka
Rozpoznanie CVS wymaga w pierwszej

kolejność wykluczenia innych zaburzeń.
Do zidentyfikowania lub wykluczenia innych
medycznych przyczyn wystarczą zwykle: wy-
wiad, badanie fizykalne, podstawowe badania
laboratoryjne (pełen rozmaz krwi, pełen panel
metaboliczny, analiza moczu, test ciążowy)
i badania czynnościowe górnego odcinka
przewodu pokarmowego (z oceną pasażu
przez jelito cienkie). USG jamy brzusznej lub
tomografia komputerowa (TK) zwiększają
szansę wykrycia zmian strukturalnych. Należy
rozważyć wykonanie badań TK lub MR, gdy
wymiotom towarzyszą silne bóle głowy.
Przy wymiotach fusowatych często wykonuje
się endoskopię górnego odcinka przewodu
pokarmowego. Umożliwia ona wykrycie
wrzodów trawiennych, zapalenia przełyku
i gastroenteropatii. Badania laboratoryjne mo-
żna rozszerzyć w celu zbadania ewentualnych
rzadszych przyczyn metabolicznych (np. por-
firii ostrej przerywanej, zaburzeń metaboli-
zmu aminokwasów, zatrucia arsenem).

Opcje terapeutyczne
Leczenie CSV jest w dużej mierze empi-

ryczne, ponieważ patofizjologia tego zabu-
rzenia nie jest znana, nie przeprowadzono
badań kontrolowanych dotyczących stosowa-
nia leków, a współczynnik odpowiedzi
na placebo może sięgać aż 70%. Szerokie po-
dejście polega na zmianie stylu życia, terapii
profilaktycznej, terapii przerywanej i lecze-
niu podczas fazy wymiotów, jak również za-
pewnieniu opieki psychiatrycznej i wsparcia
psychicznego dla pacjenta i rodziny.

Zaleca się dodatkowe swoiste interwencje,9
gdy CVS jest związany z miesiączką lub gdy
towarzyszy mu skrajny lęk, migrena, nadci-
śnienie tętnicze podczas epizodów (wariant
Sato12), cukrzyca lub zaburzenia nerwowo-
-mięśniowe.27,28 Leczenie powinno być usta-
lone indywidualnie dla każdego pacjenta,
prowadzone przez multidyscyplinarny zespół
składający się z gastroenterologa, lekarza
pierwszego kontaktu, pielęgniarki oraz psy-
chiatry bądź psychologa. Należy udzielić pa-
cjentowi wyczerpujących informacji o jego
chorobie (co samo w sobie może zmniejszyć
lęk) oraz o koniecznych zmianach w trybie
życia. Pacjent powinien otrzymać dokumen-
tację medyczną dotyczącą diagnostyki (po-
maga to uniknąć niepotrzebnego powtarza-
nia testów). Strona internetowa29 CVS

Association dostarcza przydatnych informa-
cji i żródeł dla pacjentów i ich rodzin, a ta-
kże lekarzy. Zmiany trybu życia należy wpro-
wadzać w między epizodami, starając się
unikać czynników wywołujących: szkodliwe-
go stresu, braku snu, głodu, pożywienia wy-
wołującego napady (np. czekolady, czerwo-
nego wina), nadużywania kofeiny oraz
marihuany.

Profilaktyka
Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne

działają ośrodkowo, zmieniając przebieg wy-
miotów i są szczególnie pomocne u pacjen-
tów, u których współwystępuje depresja, za-
burzenia lękowe lub migrena. W jednym
z badań niekontrolowanych4 wykazano, że
małe dawki amitryptyliny (do 1 mg/kg masy
ciała przez co najmniej 3 miesiące) spowodo-
wały zmniejszenie nasilenia objawów u 93%
pacjentów, przy czym u 26% nastąpiła całko-
wita remisja. W innym badaniu30 wykazano,
że terapia trójpierścieniowymi lekami prze-
ciwdepresyjnymi doprowadziła do całkowitej
remisji u 18% a częściowej odpowiedzi
u 59% badanych. Opisy przypadków i serii
przypadków31-38 ukazujące korzyści związane
z innymi lekami obejmują tryptany, niestero-
idowe leki przeciwzapalne (ketorolac, indo-
metacynę), leki przeciwdrgawkowe (fenobar-
bital, kwas walproinowy, karbamazepina,
zonisamid, lewotiracetam), propranolol, cy-
proheptadyna, leki przeciwskurczowe (np. di-
cyklomina), leki przeciwwymiotne (np. onda-
setron, prometazyna, prochlorperazyna – ale
częste stosowanie dwóch ostatnich może spo-
wodować późne dyskinezy), erytromycynę,
deksmedetomidynę, L-karnitynę i inne.

Leczenie objawowe
Podczas fazy prodromalnej, gdy choremu

można jeszcze podać leki doustne, należy
rozpocząć terapię lekami przeciwwymiotny-
mi (np. ondansetronem, prometazyną, pro-
chlorperazyną), zapewniając pacjentowi ci-
che, niestymulujące otoczenie. Pomocne
mogą być również difenhydramina, wywoły-
wanie snu benzodiazepinami oraz leki prze-
ciwbólowe. Kiedy podanie leku doustnie nie
jest możliwe, można także podać leki pod-
skórnie, donosowo lub w postaci czopków.39

Leczenie podczas fazy wymiotów
W najlepszym wypadku, leczenie powinno

zacząć się w ciągu godziny od początku wy-
miotów i objąć dożylne nawodnienie, dożylne
podanie ondansertonu i leków przeciwbólo-
wych. Jeśli epizod jest lekooporny, konieczne
może być podanie leku uspokajającego, np.
chloropromazyny z difenhydraminą.39

Interwencje psychiatryczne
W przypadku dzieci, u których podejrze-

wa się związek CSV z lękiem, pomocna mo-
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że być terapia poznawczo-behawioralna, ćwi-
czenia relaksacyjne, terapia wyobraźni, hip-
noza oraz leki przeciwlękowe. Jeśli CVS wy-
daje się być wywołane nieprawidłowymi
relacjami między dzieckiem a rodzicem,
wskazana jest terapia rodzinna. Należy ją ta-
kże wziąć pod uwagę w przypadku uprzed-
nio normalnych rodzin, które zostały powa-
żnie obciążone trudnościami związanymi
z dzieckiem cierpiącym na CVS.40-42

W cięższych i dłużej trwających przypad-
kach, pomocny okazał się multidyscyplinarny,
zintegrowany program leczenia na szpitalnym
pediatrycznym oddziale psychiatrycznym.43

Te same sposoby postępowania psychote-
rapeutycznego należy rozważyć u dorosłych
z CVS. Jeśli wydaje się, że niepokój lub de-
presja wywołują epizody CVS, siła i częstotli-
wość napadów może być zmniejszona dzięki
opiece psychiatrycznej, na którą składają się
m.in. leki przeciwlękowe lub przeciwdepre-
syjne (szczególnie wymienione powyżej trój-
pierścieniowe leki przeciwdepresyjne) lub
CBT.44 Należy wziąć pod uwagę nadużywa-
nie konopi jako potencjalny czynnik wywo-
łujący CVS. Jeśli okaże się to prawdą, należy
zdecydowanie odradzać używanie konopi.

Rokowanie
Niewiele danych dotyczy długotermino-

wego rokowania w CVS. Fleischer i wsp.3 zba-
dali 41 dorosłych z CVS, z początkiem CVS
między 2 a 49 r.ż., po okresie obserwacji wy-
noszącym średnio 3,8 roku. Stwierdzono,
że 86% badanych relacjonowało lepsze samo-
poczucie po interwencji, z mniejszą liczbą
epizodów i krótszymi nudnościami. Stan kil-
ku chorych uległ jednak pogorszeniu.
W związku z szerokim asortymentem możli-
wości leczenia farmakologicznego, u większo-
ści pacjentów można uzyskać co najmniej
poważne osłabienie objawów. Jak w większo-
ści chorób, prognozy są bardziej optymi-
styczne u chorych, u których nie współwy-
stępują poważne zaburzenia ogólne lub
psychiczne.

Podsumowanie
Zespół cyklicznych wymiotów jest zabu-

rzeniem potencjalnie prowadzącym do nie-
sprawności, które dotyka zarówno dzieci, jak
i dorosłych. Po raz pierwszy został opisany
u dzieci, ale coraz częściej jest stwierdzany
u dorosłych. Częstość jego występowania
i patofizjologia są wciąż nieznane. CVS mo-
że się rozwijać u dorosłych jako zaburzenie
pierwotne, następstwo chorób somatycznych
lub jako następstwo używania kanabinoli. Le-
czenie jest objawowe, z wykorzystaniem trój-

pierścieniowych leków przeciwdepresyjnych,
leków przeciwwymiotnych, tryptanów, nieste-
roidowych leków przeciwzapalnych, leków
przeciwdrgawkowych, propranololu i innych
leków. U niektórych chorych z CVS stwier-
dzono zwiększone współwystępowanie lęku
lub depresji – leczenie psychiatryczne popra-
wiało stan tych pacjentów. Leczenie skojarzo-
ne, obejmujące farmakoterapię, psychotera-
pię, edukację, zmianę stylu życia i – gdy jest
to wskazane – terapię rodzinną, daje chore-
mu największe szanse na powrót do zdrowia.
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Zespół cyklicznych wymiotów. Część II

stały przez stres lub podniecenie, nie pozwa-
la na uznanie objawów za psychogenne.20

Przewlekłe wymioty
kanabinoidowe

W przeciągu ostatnich lat, liczne donie-
sienia21-25 wiązały CVS z długotrwałym uży-
waniem marihuany. Jest to intrygujące, po-
nieważ marihuana zmniejsza nudności,
a dronabinol i nabilon są dopuszczone
do leczenia nudności wywołanych przez che-
mioterapię, opornych na standardowe leki
przeciwwymiotne.26 Przewlekłe wymioty ka-
nabinoidowe charakteryzują się długotrwa-
łym nadużywaniem konopi, cyklicznymi wy-
miotami oraz kompulsyjnymi kąpielami
w ciepłej wodzie. Ten ostatni objaw może
być mylony z zaburzeniami obsesyjno-kom-
pulsyjnymi, jeśli nie zbierze się kompletnej
historii nadużywania substancji psychoaktyw-
nych przez pacjenta.23-25 Allen i wsp.22 przed-
stawili pierwszy i jak dotąd największy opis
serii przypadków, dotyczący 19 osób z Au-
stralii. Opisani dorośli chorzy doświadczali
fazy prodromalnej z wczesnoporannymi
nudnościami i wymiotami co najmniej raz
w tygodniu, która poprzedzała początek cy-
klicznych wymiotów. Pacjenci cierpieli
na nudności, obfite wymioty, zwiększoną po-
tliwość, kolkowy ból brzucha i polidypsję.
Gdy wymioty stały się niemożliwe do opano-
wania i uporczywe, osłabieni i odwodnieni
pacjenci zgłaszali się do szpitala. Ich stan po-
prawiał się po 24-48 h dożylnego podawania
płynów. Autorzy zauważyli, że wielokrotne
gorące prysznice lub kąpiele były zachowa-
niem wyuczonym i nie występowały we wcze-
śniejszych epizodach. Po wystąpieniu CVS
ciepłe kąpiele szybko stawały się kompulsyj-
ne. Powodowały szybkie złagodzenie nudno-
ści, wymiotów oraz bólu brzucha. Poczucie
ulgi było zależne od temperatury i objawy
wracały, kiedy woda się ochłodziła. Pacjenci
nie cierpieli na psychozę ani OCD i uważali
kąpiele za racjonalne. Zaprzestanie używania
konopi doprowadziło do ustąpienia kompul-
syjnych kąpieli. Autorzy wykluczyli zespół
odstawienny jako wyjaśnienie, ponieważ ob-
jawy występowały w czasie używania przez
pacjentów konopi, a żaden z nich nie wyra-
ził ochoty czy zamiaru zaprzestania ich uży-
wania. Nie jest jasne dlaczego objawy zespo-
łu pojawiają się dopiero po latach używania
konopi, ale dają o sobie znać w ciągu tygo-
dni po powrocie do używania konopi. Nie
jest także jasna przyczyna indukowanych
nudności i wymiotów.

Podczas diagnostycznej oceny CVS po-
winno się zapytać chorego o używanie kono-
pi i zachowania związane z kąpielą, należy ta-
kże rozważyć badania na obecność konopi
w organizmie. Tylko w jednym badaniu4 do-
rosłych z CVS zapytano o używanie marihu-

any i okazało się, że używało jej 13 z 29 ba-
danych. Siedmiu z nich uważało używanie
marihuany za terapię nudności, dwóch uży-
wało jej od okresu dojrzewania, a czterech
nie stwierdziło żadnego związku używania
marihuany z objawami CVS.

Diagnostyka
Rozpoznanie CVS wymaga w pierwszej

kolejność wykluczenia innych zaburzeń.
Do zidentyfikowania lub wykluczenia innych
medycznych przyczyn wystarczą zwykle: wy-
wiad, badanie fizykalne, podstawowe badania
laboratoryjne (pełen rozmaz krwi, pełen panel
metaboliczny, analiza moczu, test ciążowy)
i badania czynnościowe górnego odcinka
przewodu pokarmowego (z oceną pasażu
przez jelito cienkie). USG jamy brzusznej lub
tomografia komputerowa (TK) zwiększają
szansę wykrycia zmian strukturalnych. Należy
rozważyć wykonanie badań TK lub MR, gdy
wymiotom towarzyszą silne bóle głowy.
Przy wymiotach fusowatych często wykonuje
się endoskopię górnego odcinka przewodu
pokarmowego. Umożliwia ona wykrycie
wrzodów trawiennych, zapalenia przełyku
i gastroenteropatii. Badania laboratoryjne mo-
żna rozszerzyć w celu zbadania ewentualnych
rzadszych przyczyn metabolicznych (np. por-
firii ostrej przerywanej, zaburzeń metaboli-
zmu aminokwasów, zatrucia arsenem).

Opcje terapeutyczne
Leczenie CSV jest w dużej mierze empi-

ryczne, ponieważ patofizjologia tego zabu-
rzenia nie jest znana, nie przeprowadzono
badań kontrolowanych dotyczących stosowa-
nia leków, a współczynnik odpowiedzi
na placebo może sięgać aż 70%. Szerokie po-
dejście polega na zmianie stylu życia, terapii
profilaktycznej, terapii przerywanej i lecze-
niu podczas fazy wymiotów, jak również za-
pewnieniu opieki psychiatrycznej i wsparcia
psychicznego dla pacjenta i rodziny.

Zaleca się dodatkowe swoiste interwencje,9
gdy CVS jest związany z miesiączką lub gdy
towarzyszy mu skrajny lęk, migrena, nadci-
śnienie tętnicze podczas epizodów (wariant
Sato12), cukrzyca lub zaburzenia nerwowo-
-mięśniowe.27,28 Leczenie powinno być usta-
lone indywidualnie dla każdego pacjenta,
prowadzone przez multidyscyplinarny zespół
składający się z gastroenterologa, lekarza
pierwszego kontaktu, pielęgniarki oraz psy-
chiatry bądź psychologa. Należy udzielić pa-
cjentowi wyczerpujących informacji o jego
chorobie (co samo w sobie może zmniejszyć
lęk) oraz o koniecznych zmianach w trybie
życia. Pacjent powinien otrzymać dokumen-
tację medyczną dotyczącą diagnostyki (po-
maga to uniknąć niepotrzebnego powtarza-
nia testów). Strona internetowa29 CVS

Association dostarcza przydatnych informa-
cji i żródeł dla pacjentów i ich rodzin, a ta-
kże lekarzy. Zmiany trybu życia należy wpro-
wadzać w między epizodami, starając się
unikać czynników wywołujących: szkodliwe-
go stresu, braku snu, głodu, pożywienia wy-
wołującego napady (np. czekolady, czerwo-
nego wina), nadużywania kofeiny oraz
marihuany.

Profilaktyka
Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne

działają ośrodkowo, zmieniając przebieg wy-
miotów i są szczególnie pomocne u pacjen-
tów, u których współwystępuje depresja, za-
burzenia lękowe lub migrena. W jednym
z badań niekontrolowanych4 wykazano, że
małe dawki amitryptyliny (do 1 mg/kg masy
ciała przez co najmniej 3 miesiące) spowodo-
wały zmniejszenie nasilenia objawów u 93%
pacjentów, przy czym u 26% nastąpiła całko-
wita remisja. W innym badaniu30 wykazano,
że terapia trójpierścieniowymi lekami prze-
ciwdepresyjnymi doprowadziła do całkowitej
remisji u 18% a częściowej odpowiedzi
u 59% badanych. Opisy przypadków i serii
przypadków31-38 ukazujące korzyści związane
z innymi lekami obejmują tryptany, niestero-
idowe leki przeciwzapalne (ketorolac, indo-
metacynę), leki przeciwdrgawkowe (fenobar-
bital, kwas walproinowy, karbamazepina,
zonisamid, lewotiracetam), propranolol, cy-
proheptadyna, leki przeciwskurczowe (np. di-
cyklomina), leki przeciwwymiotne (np. onda-
setron, prometazyna, prochlorperazyna – ale
częste stosowanie dwóch ostatnich może spo-
wodować późne dyskinezy), erytromycynę,
deksmedetomidynę, L-karnitynę i inne.

Leczenie objawowe
Podczas fazy prodromalnej, gdy choremu

można jeszcze podać leki doustne, należy
rozpocząć terapię lekami przeciwwymiotny-
mi (np. ondansetronem, prometazyną, pro-
chlorperazyną), zapewniając pacjentowi ci-
che, niestymulujące otoczenie. Pomocne
mogą być również difenhydramina, wywoły-
wanie snu benzodiazepinami oraz leki prze-
ciwbólowe. Kiedy podanie leku doustnie nie
jest możliwe, można także podać leki pod-
skórnie, donosowo lub w postaci czopków.39

Leczenie podczas fazy wymiotów
W najlepszym wypadku, leczenie powinno

zacząć się w ciągu godziny od początku wy-
miotów i objąć dożylne nawodnienie, dożylne
podanie ondansertonu i leków przeciwbólo-
wych. Jeśli epizod jest lekooporny, konieczne
może być podanie leku uspokajającego, np.
chloropromazyny z difenhydraminą.39

Interwencje psychiatryczne
W przypadku dzieci, u których podejrze-

wa się związek CSV z lękiem, pomocna mo-
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że być terapia poznawczo-behawioralna, ćwi-
czenia relaksacyjne, terapia wyobraźni, hip-
noza oraz leki przeciwlękowe. Jeśli CVS wy-
daje się być wywołane nieprawidłowymi
relacjami między dzieckiem a rodzicem,
wskazana jest terapia rodzinna. Należy ją ta-
kże wziąć pod uwagę w przypadku uprzed-
nio normalnych rodzin, które zostały powa-
żnie obciążone trudnościami związanymi
z dzieckiem cierpiącym na CVS.40-42

W cięższych i dłużej trwających przypad-
kach, pomocny okazał się multidyscyplinarny,
zintegrowany program leczenia na szpitalnym
pediatrycznym oddziale psychiatrycznym.43

Te same sposoby postępowania psychote-
rapeutycznego należy rozważyć u dorosłych
z CVS. Jeśli wydaje się, że niepokój lub de-
presja wywołują epizody CVS, siła i częstotli-
wość napadów może być zmniejszona dzięki
opiece psychiatrycznej, na którą składają się
m.in. leki przeciwlękowe lub przeciwdepre-
syjne (szczególnie wymienione powyżej trój-
pierścieniowe leki przeciwdepresyjne) lub
CBT.44 Należy wziąć pod uwagę nadużywa-
nie konopi jako potencjalny czynnik wywo-
łujący CVS. Jeśli okaże się to prawdą, należy
zdecydowanie odradzać używanie konopi.

Rokowanie
Niewiele danych dotyczy długotermino-

wego rokowania w CVS. Fleischer i wsp.3 zba-
dali 41 dorosłych z CVS, z początkiem CVS
między 2 a 49 r.ż., po okresie obserwacji wy-
noszącym średnio 3,8 roku. Stwierdzono,
że 86% badanych relacjonowało lepsze samo-
poczucie po interwencji, z mniejszą liczbą
epizodów i krótszymi nudnościami. Stan kil-
ku chorych uległ jednak pogorszeniu.
W związku z szerokim asortymentem możli-
wości leczenia farmakologicznego, u większo-
ści pacjentów można uzyskać co najmniej
poważne osłabienie objawów. Jak w większo-
ści chorób, prognozy są bardziej optymi-
styczne u chorych, u których nie współwy-
stępują poważne zaburzenia ogólne lub
psychiczne.

Podsumowanie
Zespół cyklicznych wymiotów jest zabu-

rzeniem potencjalnie prowadzącym do nie-
sprawności, które dotyka zarówno dzieci, jak
i dorosłych. Po raz pierwszy został opisany
u dzieci, ale coraz częściej jest stwierdzany
u dorosłych. Częstość jego występowania
i patofizjologia są wciąż nieznane. CVS mo-
że się rozwijać u dorosłych jako zaburzenie
pierwotne, następstwo chorób somatycznych
lub jako następstwo używania kanabinoli. Le-
czenie jest objawowe, z wykorzystaniem trój-

pierścieniowych leków przeciwdepresyjnych,
leków przeciwwymiotnych, tryptanów, nieste-
roidowych leków przeciwzapalnych, leków
przeciwdrgawkowych, propranololu i innych
leków. U niektórych chorych z CVS stwier-
dzono zwiększone współwystępowanie lęku
lub depresji – leczenie psychiatryczne popra-
wiało stan tych pacjentów. Leczenie skojarzo-
ne, obejmujące farmakoterapię, psychotera-
pię, edukację, zmianę stylu życia i – gdy jest
to wskazane – terapię rodzinną, daje chore-
mu największe szanse na powrót do zdrowia.
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