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GASTROPAREZA U DJE^JOJ DOBI:
EGZOTIKA ILI SVAKODNEVNI PROBLEM?

GORAN PAL^EVSKI, MLADEN PER[I]*

Gastropareza je poreme}aj obilje`en povra}anjem, epigastri~nom boli, osje}ajem nadutosti, ranim osjetom sitosti, distenzijom 
abdomena i gubitkom tjelesne mase. Nastaje kao posljedica ote`anog pra`njenja `elu~anog sadr`aja u duodenum, a u odsutnosti 
mehani~ke zapreke.

U djece se gastropareza naj~e{}e javlja kao posljedica gastroenteritisa uzrokovanog rotavirusom. U ve}ini slu~ajeva simptomi 
prolaze spontano unutar 6-24 mjeseca.

Pri dijagnostici gastropareza u svakodnevnom radu primjenjuju se ultrazvuk abdomena, radiolo{ka pasa`a ̀ eluca, endoskopske 
pretrage, scintigrafija i elektrogastrografija.

Mogu}nosti lije~enja su brojne: lije~enje specifi~nih poreme}aja, izobrazba uz psiholo{ku pomo}, prilago|ena prehrana, lijeko-
vi, enteralna i parenteralna nutritivna potpora. Od lijekova najkorisniji su prokinetici i antiemetici. U dje~joj dobi se zbog djelotvor-
nosti i sigurnosti preporu~a upotrebu eritromicina. Od novijih na~ina lije~enja elektri~na stimulacija ̀ eluca (stomach „pace maker“) 
daje najbolje rezultate.
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UVOD

Pra`njenje `eluca posljedica je uskla-
|enih zbivanja koja se odvijaju u razli~i-
tim podru~jima `eluca i duodenuma. Do-
ga|aji zapo~inju prilagodbom fundusa 
`eluca na unesenu hranu, nastavljaju se 
kontrakcijama antruma i relaksacijom pi-
lorusa, a zavr{avaju antroduodenalnom 
koordinacijom (1). Poreme}aj u tom slo-
`enom slijedu mo`e uzrokovati smetnje u 
pra`njenju `eluca i posljedi~ne tegobe (2).

Odgo|eno pra`njenje `eluca u odsut-
nosti mehani~ke zapreke naziva se ga-
stropareza, a pripada skupini funkcijskih 
poreme}aja motiliteta.

Nadutost, mu~nina, povra}anje i bol u 
gornjem dijelu trbuha {to se javljaju neko-
liko sati nakon obroka ~esto su razlog 
tra`enja lije~ni~ke pomo}i. No dijagnoza 
gastropareze postavljala se vrlo rijetko. 
Ovim pregledom ̀ eljeli smo olak{ati dija-

gnostiku i lije~enje gastropereze u svako-
dnevnom radu.

ELEKTROFIZIOLOGIJA @ELUCA
I RAZVOJ @ELU^ANOG MOTILITETA

Motilitet `eluca posljedica je mio-
elektri~ne i mehani~ke aktivnosti `elu-
~anih struktura (3, 4, 5). Za pravilan mo-
tilitet nu`ne su neo{te}ene anatomske 
strukture `eluca, kao i savr{ena koordina-
cija `iv~anih elemenata (crijevnog, auto-
nomnog i centralnog `iv~anog sustava) 
(5, 6).

Najva`niju ulogu u po~etnom stva-
ranju elektri~nih valova imaju intersti-
cijske Cajalove stanice koje se nazivaju
i `elu~ani „pace-maker“. To~an im polo-
`aj jo{ nije poznat, ali se smatra da su lo-
kalizirane u mijenteri~nom ili submukoz-
nom podru~ju, najvi{e u podru~ju velike 
krivine `eluca (spoj fundusa i antruma) 
(7). U njima, nakon odre|enih `iv~anih 
podra`aja, nastaju spori valovi koji se 
potom {ire u ostali dio `eluca frekven-
cijom od 3 cikla u minuti (c/min).

Da bi se nakon pojave sporih valova 
javile mi{i}ne kontrakcije, prijeko je po-

treban razvoj {iljaka. [iljci („odgovorna 
aktivnost“) druga su komponenta `elu-
~ane mioelektri~ne aktivnosti. Razvijaju 
se po{to `iv~ani i stani~ni podra`aji akti-
viraju ionske kanale i pumpe, ~ime se 
 nadvisuje prag „pace-makera“ za kon-
trakcije. Mehani~ka i elektri~na aktivnost 
`eluca razlikuju se tijekom gladovanja i 
stanja „sitosti“ (7).

Mi{i}ni dio `eluca sazrijeva tijekom 7. 
mjeseca gestacije, iako se u potpunosti 
razvija tek nakon ro|enja. Motori~ka ak-
tivnost se najbr`e razvija tijekom prvih 
mjeseci `ivota. U dojen~adi od 2. do 6. 
mjeseca zna~ajnije ih je manje nego u 
odraslih, ali vi{e u odnosu na novo-
ro|ena~ku dob. Daljnjim sazrijevanjem u 
djece po~inju prevladavati obrasci koji se 
nalaze i u odraslih (8).

U tom procesu s dugoro~nim u~inkom 
na zdrav rast i razvoj posebnu zna~ajnu 
ulogu ima prehrana. Dokazano je da ente-
ralno hranjenje poti~e sazrijevanje sporih 
valova. Procjenjuje se da je razdoblje 
izme|u 25. tjedna gestacije i 18. mjeseca 
nakon ro|enja osobito osjetljivo za `iv-
~evlje crijevnog sustava, te da stoga iz-
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nimno va`no utje~e na kasniji razvoj (8, 
9). Iako je ovaj slijed zbivanja op}e 
prihva}en, neki se istra`iva~i s njim ne 
sla`u i iznose svoje priloge teoriji razvoju 
sporih valova (10, 11).

INCIDENCIJA I PREVALENCIJA

Istra`ivanja o prevalenciji i incidenciji 
gastropareze su rijetka. Postoje tek po-
jedina~ni radovi u kojima su autori po-
ku{ali utvrditi u~estalost javljanje te bole-
sti, pa se spominje procjena izme|u 4% i 
20% stanovni{tva SAD-a koji imaju simp-
tome te bolesti (12, 13, 14).

@ene su neproporcionalno sklonije ga-
stroparezi - one ~ine vi{e od 82% bole-
snika. Prema nekim autorima obja{njenje 
treba tra`iti u prirodnoj vi{oj razini pro-
gesterona koji slabi funkciju glatkih mi-
{i}a (15). Za dje~ju dob epidemiolo{ki 
podatci ne postoje.

UZROCI GASTROPAREZE

Gastropareza mo`e nastati kao poslje-
dica nekoliko uzroka. S o y k a n  i  s u r . 
su tijekom 6 godina prikupili podatke o 
146-ero bolesnika s gastroparezom. U 
29% uzrok tegobama bio je dijabetes me-
llitus, 36% je imalo idiopatsku, 13% ga-
stroparezu vezanu za kirur{ki zahvat, 7% 
uz Parkinsonovu i druge neurolo{ke bole-
sti, 4% uz kolagene bolesti i pseudo-
opstrukcije, dok su u 6% uzroci bili 
mije{ani (13).

Uzroci gastropareze u djece i odraslih 
su razli~iti. Tijekom djetinjstva naj~e{}e 
se vidi postvirusna gastropareza u kojoj se 
ote`ano `elu~ano pra`njenje mo`e javiti 
tijekom i nakon virusnih infekcija. Kao 
uzro~nici se spominju citomegalovirus, 
Epstein-Barr virus, vari~ela virusi, novo-
virusi. Ipak, se naj~e{}e javlja nakon ga-
stroenteritisa uzrokovanog rotavirusom 
koji uzrokuje postprandijalni antralni hi-
pomotilitet (2, 16, 17).

U dje~joj dobi gastropareza se javlja i 
u drugim stanjima koja utje~u na ̀ elu~ano 
pra`njenje: u prematurusa, dijabetes me-
llitusu, preosjetljivosti na bjelan~evine 
kravljeg mlijeka, hipotireoidizmu, kro-
ni~nim renalnim bolestima, postoperativ-
no (vagotomija), kao nuspojava nekih 
lijekova (citostatici, opijati, antikolinergi-
ci), u hipokalijemiji, acidozi, eozinofilnoj 
gastroenteropatiji, cisti~noj fibrozi, trau-
mama glave, razvojnim anomalijama (npr. 
gastroshiza), neurolo{kim bolestima, ge-
netskim/metaboli~kim promjenama (npr. 

Riley Dayov sindrom) kao i postpireti~ki 
(9, 18, 19, 20, 21, 22).

Ako se to~an uzrok ne mo`e utvrditi ni 
vezati za odre|enu bolest, govorimo o 
idiopatskoj gastroparezi (19, 23).

PATOFIZIOLOGIJA GASTROPAREZE

To~an patofiziolo{ki mehanizam ga-
stropareze nije poznat. Ipak, bez obzira na 
uzrok, smatra se da ote`ano pra`njenje 
`elu~anog sadr`aja u duodenum - a u od-
sutnosti mehani~ke zapreke - nastaje kao 
posljedica neuropatije.

Poznato je da su virusi iz obitelji her-
pesa neurotropni, kao i da zahva}aju `elu-
dac. Patolo{ki elektrogastrografski (EGG) 
nalazi koji su na|eni u mnogih bolesnika 
s postinfektivnom gastroparezom (PIGP) 
upu}uju na to da virusi mogu posredovati 
o{te}enju intesticijskih Cajalovih stanica i 
time poremetiti trajanje i snagu `elu~ane 
kontraktilnosti (2, 24). Smatra se da u 
dijabeti~nih bolesnika gastropareza na-
staje kao posljedica neuropatije para-
simpati~kog `iv~anog sustava (25).

KLINI^KA SLIKA

Uobi~ajeni znaci gastropareze su osjet 
puno}e abdomena, nadutost, mu~nina, po-
vra}anje, bol i nelagoda u epigastriju, 
`garavica, koji se obi~no javljaju nekoliko 
sati nakon obroka (tablica 1). Uz te simp-
tome spominju se i rani osje}aj sitosti te 
gubitak tjelesne mase. Rijetko su prisutni 
svi nabrojeni simptomi. Za postavljanje 
dijagnoze dovoljna je prisutnost i pola 
njih (26, 27).

Pri postavljanju dijagnoze va`no je 
obratiti pozornost na vrijeme javljanja te-
goba (poveznica mu~nine i jela) i stupanj 
njihove izra`enosti.

@eludac zdravih osoba mo`e pohranji-
vati velike koli~ine hrane i teku}ine, pa je 
taj sadr`aj nemogu}e povratiti nekoliko 
minuta nakon obroka, osim ako bolesnik 
nema ahalaziju, veliki faringealni diver-

tikul ili posto`iljno su`enje. Da bi se javi-
li znaci gastropareze, hrana mora ostati u 
`elucu 1 do 2 sata nakon jela. U zdravih 
osoba `eludac nakon no}i obi~no je pra-
zan. Neprobavljena hrana koja zbog uspo-
renog pra`njenja ostaje u `elucu preko 
no}i, ujutro mo`e uzrokovati mu~ninu i 
nadutost, {to upu}uje na gastroparezu.

Va`na je tako|er ja~ina poreme}aja. 
^esti boravci u bolnici zbog tvrdokornog 
povra}anja pra}enog dehidracijom i neis-
hranjeno{}u, uz nesposobnost obavljanja 
svakodnevnih aktivnosti, upu}uju na po-
trebu za poduzetnijim pristupom u dija-
gnostici i lije~enju.

PIGP je ~esto neprepoznata bolest, 
osobito ako su tegobe blago izra`ene (2). 
Me|utim, ako se tijekom, ili odre|eno 
vrijeme nakon povi{ene tjelesne tempera-
ture, mijalgije, mu~nine ili proljeva javi 
stalno povra}anje, nadutost, distenzija ab-
domena nakon obroka uz gubitak tjelesne 
mase, mo`emo s velikom pouzdano{}u 
pomisliti na virusnu gastroparezu (2, 16, 
26). Dijagnoza PIGP-a se zasniva na kli-
ni~kim podatcima, isklju~enju drugih uz-
roka perzistiraju}eg povra}anja i potvrdi 
usporenog pra`njenja `eluca (2, 16, 17).

Gastropareza se u virusnoj bolesti 
mo`e javiti u akutnom ili kroni~nom 
obliku. Akutna prolazi nakon nekoliko 
dana, dok u kroni~noj simptomi mogu 
trajati mjesecima ili godinama, bez zna-
~ajnijeg pobolj{anja unato~ lije~enju
(16, 28).

U ve}ini slu~ajeva bolest je samo-
izlje~iva, a simptomi prolaze spontano 
unutar 6-24 mjeseca (9, 17, 29).

Uspore|uju}i s odraslima, u djece su 
tegobe bla`e izra`ene, a bolest traje kra}e. 
Mo`e se zapravo re}i da {to je dijete 
mla|e, to bolest traje kra}e, a tegobe su 
bla`e. U adolescenta smetnje mogu trajati 
dulje i od jedne godine (2).

Diferencijalna dijagnoza

Kako simptomi nisu karakteristi~ni 
samo za gastroparezu, ~esto je postav-
ljanje pogrje{ne dijagnoze.

Zbog lake zamjene s gastroparezom, 
osobito u starije djece i adolescenata, po-
sebnu pozornost zahtijeva sindrom rumi-
nacije. Ovaj sindrom obilje`ava ga|enje i 
nevoljka regurgitacija hrane s povreme-
nim povra}anjem. Mu~nina je minimalna 
i prethodi povra}anju. Tipi~no je da regur-
gitacija po~inje jednu do nekoliko minuta 
nakon jela i ne javlja se no}u ili tijekom 
spavanja. To je i osnovna razlika od ga-
stropareze, pri kojoj se tegobe javljaju 

Tablica 1. Klini~ki znaci gastropereze
Table 1. Clinical features of gastroparesis

Nadutost*/Bloatedness*

Bol i nelagoda u epigastriju*/Epigastric pain
and discomfort*

Mu~nina i povra}anje*/Nausea and vomiting*

@garavica*/Heartburn*

Rani osje}aj sitosti/Early satiety

Gubitak tjelesne mase/Weight loss

* uobi~ajeno nekoliko sati nakon obroka/usually several 
hours after a meal
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nakon nekoliko sati. Uz ruminacijski sin-
drom se tako|er ve`e i pojam psihogeno 
povra}anje, jer se mo`e jasno vezati na 
stres i psihogeni uzrok. U gastroparezi 
psihogena komponenta nije nagla{ena. Za 
lije~nika je najve}i izazov odre|ivanje 
prisutnosti doga|aja koji uzrokuju stres. 
Prokineti~ki lijekovi u lije~enju rumina-
cije nisu korisni. Lije~enje ruminacijskog 
sindroma uklju~uje tehnike relaksacije 
(meditaciju, hipnozu i vje`be disanja) 
(25).

Druge pogrje{ne dijagnoze su pore-
me}aji hranjenja ili funkcionalno/psiho-
geno povra}anje, koje treba isklju~iti 
pomnim pregledima pedijatra i psihijatra.

DIJAGNOSTI^KE PRETRAGE

Dijagnosti~ka obrada bolesnika sa 
 sumnjom na gastroparezu treba zapo~eti 
uzimanjem detaljnije anamneze i fizikal-
nim pregledom (naglasak na palpaciji i 
auskultaciji abdomena).

Ako se posumnja na gastroparezu, la-
boratorijska obrada uklju~uje i kompletnu 
krvnu sliku, elektrolite, hormone {titnja~e 
i nadbubrega te hemoglobin A1c.

Pri dijagnostici gastropreza primje-
njuju se razli~ite metode: endoskopija, 
ultrazvuk (UZ) abdomena (intraluminal-
ni, 3-D), RTG pasa`a `eluca, manome-
trijska ispitivanja, izdisajni testovi (npr. 
mjerenje 13CO

2
 nakon uzimanja jela 

obilje`enog 13C-oktanoi~nom kiselinom), 
EGG, scintigrafija `eluca, be`i~no tele-
metrijsko mjerenje tlaka/pH kapsulom, 
magnetska rezonancija (MRI) (mjerenje 
motiliteta dna male zdjelice), Single Pho-
ton Emission Computed Tomography 
(SPECT) i slikovne pretrage mozga (9, 
26, 27, 29-33).

Neke od navedenih pretraga (endosko-
pija, UZ abdomena, RTG pasa`a `eluca, 
EGG, scintigrafija `eluca) rabe se u 
svakodnevnom radu uz dokazanu pouz-
danost nalaza. Vrijednost ostalih jo{ je i 
danas upitna, pa njihova primjena nije 
{iroko rasprostranjena (tablica 2) (9, 26, 
27, 29-33).

Slikovne pretrage s kontrastom (ba-
rijem) i izravni uvid gornjom endosko-
pijom nu`no je u~initi da bi se isklju~ilo 
postojanje mehani~ke zapreke u `elucu ili 

tankom crijevu (slike 1, 2, 3 i 4). Tek se 
nakon toga obavljaju funkcijske pretrage 
pra`njenja `eluca – scintigrafija `eluca i 
EGG.

Tablica 2. Dijagnostika gastropareze
Table 2. Gastroparesis diagnostics

Anamneza/Medical history

Fizikalni pregled/Physical examination

Ultrazvuk abdomena/Abdominal ultrasound

Ezofagogastroduodenoskopija (EGDS)/
Esophagogastroduodenoscopy

Scintigrafija `eluca/Scinitgraphy of stomach

Elektrogastrografija (EGG)/Electrogastrography

Slike 1, 2, 3 i 4. RTG snimka `eluca 15, 30, 60 i 120 minuta nakon davanja obroka (motilitet `eluca je mini-
malan – i nakon 120 minuta vidljiva je velika koli~ina zaostalog kontrasta)
Figure 1, 2, 3 and 4. X-ray of stomach 15, 30, 60 i 120 minutes after the meal (minimal gastric motility – even 
120 minutes after application a large amount of contrast is present)
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Scintigrafija (hranom obilje`enom 
tehnecijem) dugo je bila zlatni standard 
za pra}enje pra`njenja `eluca i smatrala 
se pouzdanim probirnim testom pri sum-

nji na poreme}aj motiliteta `eluca. Kako 
je ta pretraga skupa, a uz nju je vezano 
zra~enje, razvijena je nova neinvazivna i 
sigurna dijagnosti~ka metoda – EGG 

(slika 5). Nedostatak i scintigrafije i EGG-
a je nepostojanje uobi~ajenih, standard-
nih, vrijednosti pri razli~itim obrocima i u 
razli~itim dobnim skupinama.

Iako neki radovi pokazuju da se u dje-
ce EGG nalaz ne podudara sa scinti-
grafskim (34), brojniji su oni koji po-
tvr|uju pouzdanost i primjenjivost rezul-
tata dobivenih EGG-om (35, 36).

LIJE^ENJE

Lije~enje ovisi o stupnju izra`enosti 
tegoba. Kako je uzrok tegobama ~esto 
 nepoznat, lije~enje mo`e biti vrlo slo-
`eno, osobito u slu~ajevima koji ne rea-
giraju na uobi~ajene lijekove i postupke.

Po~etno zbrinjavanje uklju~uje lije-
~enje specifi~nih poreme}aja, ako postoje 
(npr. dijabetes mellitus ili hipotiroidi-
zam).

Ostale mogu}nosti lije~enja su brojne: 
prilago|ena prehrana, lijekovi, psiholo{ka 
pomo} i edukacija, enteralna i parente-
ralna nutritivna potpora, botulinum tok-
sin, elektri~na stimulacija ̀ eluca i kirur{ko 
lije~enje (tablica 3 ) (12, 37, 38). Va`no je 
napomenuti da edukaciju, prilago|enu 
nutritivnu potporu i lijekove treba pri-
mjenjivati istodobno (slika 6) (14).

^esto se pri lije~enju spominje odgo-
varaju}i na~in prehrane. Me|utim, ne po-
stoje objavljena kontrolirana istra`ivanja 
koja dokazuju djelotvornost dijeta u bole-
snika s poreme}ajima motiliteta. Savjeti o 
odgovaraju}oj prehrani ve}u u~inkovitost 
pokazuju u bla`im oblicima poreme}aja, 
dok je u srednjim ili te{kim nu`na isto-
dobna primjena lijekova (39).

Savjetuje se {to bolje i dugotrajnije 
`vakanje hrane. Smanjivanje koli~ine hra-
ne i pove}anje broja obroka (4-6 na dan) 
smanjiti }e distenziju `eluca po obroku. 
Bolesnici trebaju izbjegavati hranu koju 
ne mogu dobro sa`vakati, tijekom obroka 
moraju piti {to vi{e teku}ine, a 1 do 2 sata 
poslije jela trebali bi sjediti ili {etati (ovi-

Slika 5. Prikaz gastropereze nakon obroka na zaslonu ra~unala (vidljivi su spori valovi neodgovaraju}e 
veli~ine amplitude – manja snaga kontrakcije)
Figure 5. EGG findings of gastroparesis presented on the PC monitor (showing slow waves of inappropriate 
amplitude – weak contractions)

Tablica 3. Lije~enje gastropareze
Table 3. Treatment of gastroparesis

Nadoknada teku}ine i hrane/Liquids and foods 
replacement

Lije~enje povra}anja (antiemetici)/Treatment of 
vomiting (antiemetic drugs)

Ponovna uspostava uskla|enog motiliteta `eluca
i tankog crijeva (prokinetici)/Re-establishment of 
balanced gastric and small intestine motility 
(prokinetic drugs)

Primjena jejunalne sonde, biopsija i/ili stimulacija 
`eluca/Use of jejunal feeding tube, biopsy and/or 
stimulation of the stomach

Slika 6. Shematizirani prikaz lije~enja gastropareze (prilago|eno 18)
Figure 6. Gastroparesis management strategies (adapted 18)

Gastropareza/Gastroparesis

Psihoterapija i edukacija/
Psychotherapy and education

Nadoknada hrane
i teku}ine/

Liquids and fluids
replacement

Lijekovi/
Drugs

^esti obroci bezamasne hrane
u manjim koli~inama/

Frequent, small quantity,
fat-free meals

Prokinetici/Prokinetics
Antiemetici/Antiemetics

Inhibitori protonske pumpe/
Proton pump inhibitors

Uspje{no/
Successful

Neuspje{no/
Unsuccessful

Botulinum toksin/
Botulinum toxin

Prehrana nazojejunalnom sondom
ili potpuna parenteralna prehrana/

Nasojejunal tube feeding or complete 
parenteral nutrition

@elu~ani “pacemaker”/
Gastric „pacemaker“

Kirur{ko lije~enje/
Surgical treatment
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sno o bolesnikovom iskustvu). Od hrane 
se savjetuje izbjegavanje neprobavljivih 
vlakana, jer ona stvaranjem bezoara mogu 
dodatno usporiti motilitet. Treba ograni~iti 
unos masne hrane, jer lipidi usporavaju 
`elu~ano pra`njenje. Kako teku}ine koje 
sadr`e masti bolesnici bolje podnose, sa-
vjetuje se nu`ne kalorije unijeti u tom 
obliku (12, 40).

Dijetni na~in prehrane preporu~uje se 
provoditi u 3 faze. Prva faza ne bi smjela 
trajati du`e od 3 dana. Naglasak treba biti 
na upotrebi teku}ih oblika hrane, jer takva 
hrana br`e napu{ta `eludac. Teku}ina 
sprje~ava dehidraciju i osigurava tijelu 
nadomje{tanje vitamina i minerala. Sa-
vjetuju se bezmasni bujoni, umjereno sla-
ni krekeri te vitaminski napitci. Tijekom 
druge faze bolesniku se dodaju kalorije 
kroz lako probavljive masno}e – manje od 
40 grama na dan. Preporu~uje se upotreba 
mlijeka i mlije~nih prera|evina s manjim 
sadr`ajem masno}e, pile}eg ili pure}eg 
mesa, ribe, vo}e i povr}e bez kore. Tre}a 
faza se provodi kroz du`e razdoblje. 
Masno}e su ograni~ene na 50 grama na 
dan (41).

Djeca s dugotrajnijim tegobama i pri-
dru`enim gubitkom mase zahtijevaju nu-
tritivnu potporu sondom (nazoduodenal-
nom ili nazojejunalnom).

Od lijekova primjenjuju se prokinetici, 
antiemetici i lijekovi za ubla`avanje boli.

Prokinetici se naj~e{}e primjenjuju u 
lije~enju poreme}aja motiliteta `eluca u 
dje~joj i adolescentnoj dobi. To su cisa-
prid, eritromicin, metoklopramid i dom-
peridon (39).

U odraslih se zbog svoje kardio-
toksi~nosti cisaprid vi{e ne primjenjuje. 
No u djece, ako je ukupna dnevna doza 
manja od 40 mg, uporaba je, prema sada 
dostupnim podatcima, sigurna (42, 43, 
44). Eritromicin ima prokineti~ka svoj-
stva, ali u dozi manjoj od antibiotske. U 
neonatalnoj dobi doza je 1-10 mg/kg 3 x 
na dan, dok se u starije djece daje 5-6 mg/
kg 3-4 x na dan intravenski ili peroralno, 
30 minuta prije obroka (9, 12, 29, 45). 
Lije~enje metoklopramidom zapo~inje 
dozom od 5-10 mg peroralno 30 minuta 
prije jela i prije spavanja, a mo`e se 
pove}avati do 20 mg ~etiri puta na dan, jer 
prolazi hematoencefalnu barijeru. Uz 
 metoklopramid se spominju brojne, 
 prvenstveno neurolo{ke popratne pojave. 
Stoga metoklopramid u dje~joj dobi ima 
ograni~enu uporabu i propisuje se tek u 
adolescenata (46, 47). Domperidon se u 
po~etku lije~enja daje ~etiri puta na dan 
po 10 mg peroralno, s mogu}no{}u po-

ve}avanja do 20-30 mg ~etiri puta na dan. 
Prema nekim autorima djelotvorniji je od 
cisaprida (48).

U odrasloj dobi se primjenjuje i tege-
sarod (agonist 5-HT

4
 receptora) u dozi od 

6 mg dva puta na dan (prije jela) (25). Po-
dataka o njegovoj uporabi u dje~joj dobi 
jo{ nema.

Zaklju~no, zbog svoje u~inkovitosti te 
sigurnosti pri dugotrajnom davanju, najpri-
mjereniji su eritromicin i cisaprid (49).

Zabilje`eno je i nekoliko manjih is-
tra`ivanja u kojima je pra}en utjecaj botu-
linum toxina na sfinkter pilorusa. Dobive-
ni podatci pokazuju da ubrzava pra`njenje 
`elu~anog sadr`aja i umanjuje gastrointe-
stinalne tegobe u bolesnika s dijabeti~kom 
i idiopatskom gastroparezom. Za kona~nu 
procjenu u~inkovitosti botulinum toxina u 
lije~enju gastropareze potrebno je ipak 
sa~ekati rezultate ve}ih kontroliranih is-
tra`ivanja (29).

Kao druge mogu}nosti pobolj{anja 
gastri~nog pra`njenja i ubla`avanja simp-
toma gastropareze, spominje se uporaba 
`elu~anog „pace-makera“ (gastric pace-
maker). FDA je 2000. godine odobrila 
njegovu upotrebu u slu~aju da gastropare-
za ne reagira na uobi~ajeno lije~enje. 
Pritom se glatka muskulatura `eluca 
elektri~no stimulira `icom koja se kroz 
ko`u postavlja na povr{inu `eluca. Nje-
gova primjena jo{ nije {iroko raspro-
stranjena, ali su rezultati ohrabruju}i. U 
odraslih rezultati pokazuju smanjenje 
simptoma gastropareze uz zna~ajno sma-
njenje mu~nine i povra}anja (12, 14, 50, 
51, 52). U djece sli~na ispitivanja jo{ nisu 
ra|ena (27, 52).

U slu~ajevima kad lijekovi nisu dje-
lotvorni (npr. neurolo{ka o{te}enja), ki-
rur{ki zahvat je jedina preostala terapeut-
ska mogu}nost (33).

I na kraju, je li gastropareza u dje~joj 
dobi egzotika ili svakodnevni problem? 
Niti jedno niti drugo. Iako se s gastropare-
zom u dje~joj dobi ne susre}emo svakod-
nevno, ona vi{e nije samo egzoti~ni pojam 
iz subspecijalisti~kih ud`benika.
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S u m m a r y

GASTROPARESIS IN CHILDHOOD: FICTION OR DAILY PROBLEM?

G. Pal~evski, M. Per{i}

Gastroparesis, or delayed gastric emptying without obstruction, is a chronic disorder caused by stomach pump failure.
The prevalence and etiology of gastroparesis in children has not been extensively examined, though postviral gastroparesis 

(rotavirus) is thought to be the most com mon identifiable cause in children.
Typical symptoms of gastroparesis are abdominal fullness or bloating, early satiety, epigastric pain and distress, heartburn, 

anorexia, nausea, vomiting and weight loss.
Several methods have been proposed for quantification of gastric emptying: abdominal ultrasonography, radiographic contrast 

techniques, gastric emptying scintigraphy, electrogastrography and breath testing for gastroparesis.
Initial therapy should be guided by underlying diseases, if existent. Treatment is based on psychological and dietary support and 

pharmacotherapy. Pharmacotherapy includes prokinetic and antiemetic agents. From a paediatric perspective, prokinetic erythro-
mycin is more efficient, has mild and transient side effects after long-term, low-dose administration. Gastric electrical stimulation 
seems to be the most promising therapeutic option available at present.
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