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КРАТАК САДРЖАЈ
Поред значајног напретка који је постигнут у лечењу деце с хроничном болести бубрега (ХББ), 
заостајање у расту је и даље највидљивија компликација ХББ. Заостајање у расту лоше утиче на 
морбидитет и морталитет, квалитет живота и образовање деце са ХББ, а код одраслих болесника 
на запослење, породични живот и независно становање. Патофизиологија поремећаја раста у ХББ 
је комплексна и још није потпуно разјашњена. Познати су следећи фактори ризика: анорексија, 
малнутриција, инфламација, смањена резидуална функција бубрега, мања ефикасност дијализе, ре
нална анемија, метаболичка ацидоза, водено-електролитни поремећаји и резистенција на хормон 
раста и на фактор раста 1 сличан инсулину (енгл. insuline-like growth factor – IGF-1). Малнутриција је 
најчешћи и најзначајнији фактор слабог раста код одојчади. Степен смањења функције бубрега је 
главна детерминанта варијабилности у расту између треће године и почетка пубертета, а у пуберте
ту негативан ефекат испољава хипергонадотропни хипогонадизам. После трансплантације бубрега 
на раст добро утиче функција калема, а лоше узраст детета и доза кортикостероида који се при
мењују. Ради побољшања раста деце са ХББ, треба побољшати исхрану оптималним калоријским 
уносом, кориговати водено-електролитне поремећаје, ацидозу, реналну остеодистрофију и анемију. 
Уколико ове мере нису довољне да нормализују раст, даје се хумани рекомбинантни хормон ра
ста (rhGH) у дози од 0,05 mg/kg дневно (недељно 0,35 mg/kg или 28 IU/m2) поткожним инјекцијама.
Кључне речи: низак раст; хормон раста; фактор раста 1 сличан инсулину; хронична болест бубре
га; дијализа; трансплантација
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УВОД

Деца с хронично смањеном функцијом бу
брега често су оптерећена различитим пра
тећим компликацијама, укључујући кар
диоваскуларне (артеријска хипертензија и 
хипертрофија леве коморе срца), метабо
личке (ацидоза, резистенција на инсулин, 
хиперлипидемија), хематолошке (анемија), 
ендокринолошке (резистенција на сомато
тропне хормоне, хипергонадотропни хипо
гонадизам, смањена производња еритропо
етина), коштане (ренална остеодистрофија) 
и водено-електролитне поремећаје (хипона
тријемијска дехидратација, хиперволемија 
и хиперкалијемија). Ове најзначајније ком
пликације повећавају стопу морбидитета 
и морталитета и отежавају психолошку и 
социјалну адаптацију детета с хроничном 
болести бубрега (ХББ). Утицај наведених 
компликација је међусобно снажно усло
вљен, а заостајање у расту је производ њихо
вог збирног ефекта. Стога, успешно лечење 
поремећаја раста код деце с терминалним 
стадијумом ХББ потврђује стручност педи
јатра нефролога и његову успешну сарадњу 
с осталим члановима тима, попут нутрици
онисте, ендокринолога, психолога, социјал
ног радника и других.

У овом раду приказана су савремена са
знања о поремећају раста код деце са ХББ и 
методама његовог лечења.

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА МАЛОГ РАСТА У 
ХРОНИЧНОЈ БОЛЕСТИ БУБРЕГА

Поред значајног напретка који је постигнут у 
лечењу деце са ХББ, заостајање у расту остаје 
и даље њена честа компликација. Према по
дацима регистра NAPRTCS (North American 
Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies), 
37% деце са ХББ која примају конзервативну 
терапију, 47% деце на хроничној дијализи и 
43% болесника с пресађеним бубрегом ни
ског су раста, који је дефинисан скором стан
дардне девијације раста (енгл. height standard 
deviation score – HtSDS) нижим од -1,88 или 
растом нижим од трећег перцентила у одно
су на узраст и пол детета [1].

У регистру NAPRTCS уочено је да се зао
статак у расту код деце са ХББ која се лече 
конзервативним методама значајно раз
ликовао у погледу узраста, расе, примарне 
болести бубрега и резидуалне функције бу
брега [2]. Више пута је потврђено да су на 
почетку клиничког праћења болесника са 
ХББ вредности HtSDS најниже код најмла
ђих, док адолесценти имају мањи дефицит 
раста у односу на одојчад и малу децу [1, 2, 
3]. Вредности HtSDS су биле боље код деце 
црне расе него код деце беле расе, али без 
значајне разлике у дефициту раста између 
дечака и девојчица [2]. Деца са конгенитал
ним аномалијама бубрега и мокраћних пу
тева (енгл. congenital anomalies of the kidney 
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and urinary tract – CAKUT) била су нижег раста од деце 
са стеченим гломерулским болестима бубрега, попут 
фокалне сегментне гломерулске склерозе [2, 4]. Рези
дуална функција бубрега значајно корелира с растом 
деце са ХББ, при чему се највећи заостатак у расту 
бележи код болесника с клиренсом креатинина (КК) 
мањим од 10 ml/min/1,73 m2 [2]. Заправо, више од по
ловине деце са КК мањим од 25 ml/min/1,73 m2 заостаје 
у расту [2]. Мада је јасна веза између заостатка у расту 
и смањене функције бубрега, ипак око 22% болесника 
са благим смањењем КК (50–75 ml/min/1,73 m2) ниског 
је раста [3]. Током клиничког праћења деце са ХББ на 
конзервативној терапији до терминалног стадијума 
обољења, заостатак у расту се погоршава код свих бо
лесника, осим код одојчади [3, 4].

Лонгитудинални раст код деце са ХББ се не побољ
шава битно с увођењем стандардне хроничне дијализе; 
напротив, постепено смањење раста се може очеки
вати код деце лечене хроничном дијализом, перито
неалном дијализом или хемодијализом [5, 6, 7]. Код 
деце на хроничној хемодијализи годишње смањење 
вредности HtSDS је -0,10 [8]. Застој у расту код ди
јализираних болесника је нарочито био изражен код 
млађе деце (посебно дечака), код болесника који се 
дуго лече дијализама и у групи деце код које је уочен 
већи катаболизам протеина и већи базални заостатак 
у расту (изражен HtSDS) [8]. Разлика у расту није за
пажена између деце на хроничној перитонеалној дија
лизи и деце на хроничној хемодијализи [9], али деца с 
пресађеним бубрегом генерално боље расту у односу 
на своје вршњаке на дијализи [4]. Према резултатима 
дугогодишњег клиничког праћења, после трансплан
тације бубрега просечна вредност HtSDS се не мења 
битно, осим код деце млађе од шест година, код којих 
се запажа побољшање раста [10, 11]. Уопштено гово
рећи, раст деце која су била подвргнута транспланта
цији се побољшао у новије време. Наиме, 1987. годи
не просечна вредност HtSDS код болесника на првој 
трансплантацији бубрега била је -2,43, а 2009. године 
-1,23 [12]. Ово побољшање раста се уочава код деце 
свих узраста [12] и вероватно одражава боље лечење 
болесника у претерминалној ХББ, чешћу преемптивну 
трансплантацију и бољу имуносупресивну посттран
сплантациону терапију.

ПАТОФИЗИОЛОГИЈА НИСКОГ РАСТА У 
ХРОНИЧНОЈ БОЛЕСТИ БУБРЕГА

Патофизиолога ниског раста у ХББ је врло комплек
сна и још није сасвим разјашњена. Познати фактори 
ризика су: анорексија, малнутриција, инфламација, 
смањена резидуална функција бубрега, мања ефика
сност дијализе, ренална анемија, метаболичка ацидо
за, водено-електролитни поремећаји, ренална остео
дистрофија, резистенција на соматотропне хормоне, 
као и терапија глукокортикоидима.

Малнутриција је најчешћи и најзначајнији фактор 
који доприноси поремећају раста, посебно код одој

чади и деце млађе од две године. Бетс (Betts) и Маграт 
(Magrath) [13] су показали да енергетски унос значајно 
корелира са брзином раста, тако да се нормалан раст 
одвија ако је калоријски унос већи од 80% препору
чених вредности за узраст, а може се очекивати да ће 
престати ако је енергетски унос мањи од 40% од рефе
рентних вредности за узраст. Анорексија и повраћање 
су чести код деце са ХББ. Слаб апетит настаје из неко
лико разлога. Као прво, осећај укуса је смањен већ од 
раног стадијума ХББ и смањује се надаље са напредо
вањем обољења [14]. Додатни разлози слабог апети
та су: повећан унос медикамената, полидипсија, која 
услед повећане потребе за водом смањује унос хране, 
повећан ниво хормона ситости у крвотоку попут леп
тина, фактора некрозе тумора алфа (TNF-α), интерлеу
кина 1 (IL-1) и интерлеукина 6 (IL-6), који делују преко 
хипоталамуса смањујући апетит и повећавајући осећај 
ситости [15, 16]. Успорено пражњење желуца због по
ремећене функције вагусног нерва и недостатка азот-
моноксида и нелагодност у трбуху код болесника који 
се лече перитонеалном дијализом такође доприносе 
смањењу апетита. Свакако, кетоза, ацидоза и анемија 
лоше утичу на апетит. Повећана учесталост повраћања 
може бити резултат гастроезофагеалног рефлукса и 
успореног пражњења желуца услед смањеног клиренса 
полипептидних хормона, а за време перитонеалне ди
јализе услед повећаног интраабдоминалног притиска. 
На смањено узимање хране утичу и честе појаве гла
довања услед планираних операција, инфекције, као и 
неки удружени коморбидитети у вези са гастроинте
стиналним трактом, неуролошка оштећења и слично.

Степен слабости бубрега је главни фактор који 
одређује варијабилност раста између треће године и 
пубертета. У студији Шефера (Schaefer) и сарадника 
[17] код болесника са јачином гломерулске филтра
ције (ЈГФ) нижом од 25 ml/min/1,73 m2 забележена је 
стално мања брзина раста у односу на њихове вршња
ке с већом ЈГФ, тако да је у десетој години разлика 
између њихових средњих висина била 6 cm. Код ди
јализираних болесника резидуална функција бубрега 
позитивно утиче на раст независно од ефикасности 
хемодијализе и терапије хормоном раста [18]. Интен
зивнија и ефикаснија дијализа позитивно делује на 
раст, како код болесника на перитонеалној дијализи 
[19], тако и код оних на хемодијализи [20]. Интензив
нија, ефикаснија дијализа доприноси побољшању ра
ста из неколико разлога, пре свега, зато што смањује 
резистенцију на соматотропне хормоне, побољшава 
прочишћавање крви, смањује уремијску инфламацију 
и побољшава апетит, јер нема строгих ограничења у 
исхрани. Насупрот томе, висок перитонеални тран
спорт повећава ризик од ниског раста седам пута, као 
и ризик за настанак гојазности [21].

Хронична анемија има вишеструко негативан 
ефекат на раст код болесника са ХББ јер доприноси 
анорексији, повећаном катаболизму, осетљивости на 
инфекције и мултисистемској дисфункцији, пре свега 
дисфункцији кардиоваскуларног система. У студији 
NAPRTCS је показано да су болесници са базалним 
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хематокритом мањим од 33% нижег раста у односу на 
оне без анемије (вредност HtSDS од -1,67 код анемич
них у односу на вредност HtSDS од -1,31 код болесника 
без анемије) [2].

Повећан губитак соли и воде који се дешава код 
болесника са ХББ изазваном реналном дисплазијом 
лоше утиче на раст, што се може побољшати корекци
јом водено-електролитних поремећаја [22]. Дуготрајна 
метаболичка ацидоза такође успорава лонгитудинал
ни раст деце са ХББ, јер доприноси резистенцији на 
соматотропне хормоне, супримира синтезу албумина, 
односно поспешује катаболизам протеина [23].

Добро је познато да ренална остеодистрофија нару
шава раст деце са ХББ. Секундарни хиперпаратирео
идизам узнапредовалог степена уништава зону раста 
на дугим костима, ремети нормалан положај епифиза 
и доприноси преломима метафиза, а са деструкцијом 
метафизеалне архитектуре може се зауставити раст. 
Адинамични тип реналне остеодистрофије такође во
ди ка застоју у расту [24].

Деца са ХББ која су имала малу телесну тежину на 
рођењу и застој у интраутерином расту („мала за ге
стациону старост“) спорије расту после рођења [25]. 
Такође, деца с коморбидитетом слабије расту у односу 
на децу без коморбидитета [26].

ХББ се одликује резистенцијом на дејство сомато
тропних хормона, хормона раста (енгл. growth hormone 
– GH) и фактора раста 1 сличног инсулину (енгл. insu­
lin-like growth factor – IGF-1), преко којег GH највећим 
делом остварује свој ефекат на зону раста у костима. 
Концентрације GH су нормалне или повишене код 
болесника са ХББ, док су концентрације IGF-1 нор
малне код болесника с претерминалним стадијумом 
ХББ, а снижене код деце у терминалном стадијуму 
ХББ. Дакле, није реч о примарном дефициту GH, не
го о стеченој резистенцији на соматотропне хормоне. 
Биолошка активност ових хормона је смањена услед: 
а) повећаних концентрација инхибиторних везујућих 
протеина (ренални клиренс смањен у ХББ), б) смање
не дистрибуције рецептора за GH и IGF-1, и в) постре
цепторског поремећаја. Поремећај пострецепторског 
ефекта GH се огледа у смањеној активацији JAK/STAT 
трансдукцијског/транскрипцијског сигналног пута 
с последично мањом транскрипцијом гена за IGF-1, 
а повећаном експресијом гена за супресоре сигнал
ног пута цитокина (SOCS2 и SOCS3), као природних 
инхибитора JAK/STAT сигналног пута. Поремећај 
пострецепторског ефекта IGF-1 настаје због смање
не активности тирозин-киназе, значајне за аутофос
форилацију рецептора за IGF-1 и његову активацију. 
Треба нагласити да у ХББ укупна концентрација GH/
IGF-1 пептида није смањена, али је због постојања на
веденог пострецепторског оштећења, као и смањења 
биоактивног, слободно циркулишућег IGF-1 у плазми 
(повећани нивои инхибиторних везујућих протеина – 
IGFBP), озбиљно нарушена активност соматотропне 
осовине код деце у уремији.

Поред поремећаја у активности GH-IGF-1, у уре
мији се јавља и стечени хипергонадотропни хипого

надизам. Због смањеног реналног клиренса, ниво го
надотропних хормона је повишен, али су питуитарна 
секреција биоактивног лутеинизирајућег хормона и 
активност гонадних хормона смањене. Дакле, у поре
мећају пубертета и сексуалне функције адолесцената 
са ХББ кључну улогу има недовољна активност хи
поталамичног гонадотропног ослобађајућег хормона 
(енгл. gonadotropin-releasing hormone – GnRH) условље
на циркулаторним инхибиторима [27, 28, 29]. Хронич
на гликокортикоидна терапија такође делује неповољ
но на раст и на катаболизам протеина [30].

КЛИНИЧКА СЛИКА НИСКОГ РАСТА

Нормално се постнатални лонгитудинални раст може 
поделити у три фазе. Прва је фаза интензивног раста 
(до 37 cm) у прве две године живота, на коју пресудан 
утицај има исхрана, односно енергетски унос. У другој 
фази – од треће године до почетка пубертета – брзина 
линеарног раста је углавном уједначена (5–7 cm годи
шње) и под утицајем је хормона раста и тиреоидних 
хормона, а у трећој, фази убрзаног пубертетског раста 
(око 34 cm код дечака и 25 cm код девојчица), поред 
GH и тиреоидних хормона, важну улогу имају и пол
ни хормони.

Раст одојчета са ХББ код којег нису примењене дије
тетске модификације и лекови углавном је знатно успо
рен, тако да је у узрасту од две године вредност HtSDS 
мања од -2 [12]. Током средњег периода детињства бр
зина раста је нормална, али нема убрзања раста, па дете 
остаје и даље ниско. Пубертетско убрзање раста је за 
50% спорије у односу на здраве вршњаке, јер пубертет 
касни у просеку две године, његово трајање је скраћено 
за око годину дана и максимална брзина раста је 50% 
мања у односу на здраву децу [31]. Резултат свега је да 
девојчице достижу просечну адултну висину од 148 до 
152 cm, а дечаци 162–168 cm [26, 32, 33, 34].

ИСПИТИВАЊЕ ПОРЕМЕЋАЈА РАСТА

Основна метода за откривање поремећаја раста је ре
довно и правилно мерење телесне висине, односно ду
жине код деце до навршене друге године [35]. Процена 
раста код деце са ХББ се врши најмање два пута че
шће у односу на препоручену динамику мерења раста 
њихових здравих вршњака [36]. Измерене вредности 
се упоређују с референтним вредностима здраве деце 
истог узраста, пола и етничке припадности. У ту сврху 
се користе графикони раста, на којима су одступања 
телесних висина од просека (средње вредности) изра
жена као скор стандардне девијације (Z-скор или SDS за 
телесну висину = телесна висина (cm) - телесна висина 
П50 (cm) / SD) или у облику перцентила. Услед недо
статка националних референтних вредности за виси
ну, користе се нормалне вредности према препорука
ма Светске здравствене организације, које су доступне 
на интернет-адреси http://www.who.int/childgrowth/en. 
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Најновије таблице за процену раста деце Северне и 
Јужне Европе су недавно објављене [37]. Поремећај 
раста се открива и на основу брзине раста, која се из-
рачунава на основу два узастопна мерења у периоду 
који не треба да буде краћи од шест, нити дужи од 
18 месеци (пожељно на 12 месеци). Брзина раста се 
изражава и преко SDS за брзину раста, који предста-
вља однос између разлика актуелне брзине раста и 
одговарајуће брзине раста за 50. перцентил и SD за 
одговарајући пол и узраст. Генетски потенцијал раста 
(циљна висина) се процењује на основу израчунавања 
средње висине родитеља према једначинама: циљна 
висина за дечаке (cm) = (висина оца + висина мајке)/2 
+ 6,5, а циљна висина за девојчице (cm) = (висина оца 
+ висина мајке)/2 - 6,5. Поред мерења висине, одређују 
се и пубертетска зрелост, коштана зрелост, основне 
лабораторијске анализе, ниво паратхормона (PTH) и 
хормона тиреоидее у крви.

ЛЕЧЕЊЕ НИСКОГ РАСТА

Заостајање у расту у ХББ треба лечити ако је ЈГФ мања 
од 90 ml/min/1,73m2 и кад је вредност HtSDS мања од 
-1,88, односно када је висина испод трећег перцен-
тила, или је брзина раста мања од -2 SD [38, 39, 40]. 
Циљ терапије је да се висина врати у генетски пре-
додређену болесникову перцентилну криву, те да се 
достигне нормална адултна висина. Као прво, треба 
лечити нутритивне и друге метаболичке поремећаје 
који могу успорити раст. То укључује: оптималну 
исхрану с одговарајућим уносом калорија, протеина 
и других нутритивних елемената у односу на узраст, 
а код деце која веома заостају у расту (HtSDS<-3) у 
односу на висину за узраст. Код полиуричне деце с 
великим губитком соли потребна је надокнада воде и 
соли. Корекција ацидозе се врши бикарбонатима ради 
постизања нивоа у крви од 22 mmol/l или већег. Ради 
корекције реналне остеодистрофије, ниво фосфора и 
калцијума треба одржавати на доњој, односно горњој 
граници нормалних вредности, а ниво PTH у грани-
цама нормалних вредности код болесника са ХББ ста-
дијума 1-3, и два-три пута већим од нормалних вред-
ности код болесника са ХББ стадијума 4-5. Анемија се 
коригује правилном исхраном, препаратима гвожђа 
и еритропоетином. Ако се раст не поправи у току 3–6 
месеци после нормализације нутритивних и метабо-
личких поремећаја, треба размотрити увођење хума-
ног рекомбинантног хормона раста (rhGH) у лечење.

ПРИМЕНА ХУМАНОГ РЕКОМБИНАНТНОГ 
ХОРМОНА РАСТА У ХРОНИЧНОЈ БОЛЕСТИ 
БУБРЕГА

Клиничка испитивања су показала да је rhGH ефикас-
на и сигурна терапија у побољшању линеарног раста 
код деце с претерминалном и терминалном ХББ [34, 
40-50]. Најновија метаанализа потврдила је користан 

ефекат rhGH код деце са ХББ. Код 809 деце са ХББ 
лечене конзервативном терапијом из 16 анализира-
них студија, једногодишња примена rhGH у дози од 
28 IU/m2 недељно довела је до повећања брзине раста 
за 3,88 cm годишње у односу на раст нелечених бо-
лесника. Нежељени ефекти терапије се нису значај-
но разликовали у поређењу са групом деце која нису 
лечена [51]. Ефекат rhGH код болесника са ХББ на 
конзервативној терапији био је бољи у препубер-
тетском него у пубертетском добу. Двоструко већи 
пораст у висини је остварен код препубертетских 
болесника са ХББ лечених применом rhGH у одно-
су на нелечене вршњаке са ХББ, док је у пубертету 
остварено само 65% од нормалног пораста у висини 
[40]. Анализирана брзина раста након једногодишње 
терапије применом rhGH код 208 деце са ХББ лечене 
конзервативном терапијом или хроничном дијализом 
највећим је делом била условљена узрастом болесника 
на почетку терапије, SDS телесне тежине, примарном 
болести бубрега, вредношћу ЈГФ на почетку лечења 
и дозом rhGH [46]. Хокен-Колега (Hokken-Koelega) и 
сарадници [41] су посматрали ефекат хормона раста 
код 45 деце са ХББ лечених конзервативном терапијом 
у период до осам година. Примена rhGH је довела до 
значајног повећања вредности HtSDS, тако да је после 
три године вредност овог параметра достигла доњу 
нормалну границу, а после шест година се приближи-
ла генетској циљној висини. Најновија метаанализа 
пет проспективних рандомизираних контролисаних 
студија које су укључиле 401 дете лечено применом 
rhGH после трансплантације бубрега потврђује корист 
у побољшању раста ових болесника [52]. Убрзање рас-
та током примене rhGH било је боље код деце са ХББ 
лечене конзервативном терапијом, него код дијали-
зираних болесника без обзира на модалитет дијализе, 
а код болесника с пресађеним бубрегом одговор на 
хормон раста је био умерен, између оног код недија-
лизираних и дијализираних болесника. Процењује се 
да су нежељена дејства rhGH без већег значаја [53, 54, 
55]. Сматра се да постоји повећан ризик од настан-
ка хипергликемије услед повећане резистенције на 
инсулин, интракранијалне хипертензије и реналне 
остеодистрофије. Стога се препоручују мере опреза 
у виду базичних испитивања: одређивање нивоа гли-
кемије и гликозилираног хемоглобина (HbA1c), PTH, 
преглед очног дна, а код појаве болова у костима, ра-
диографија кука и колена [39]. Саветује се и ехокарди-
ографија због потенцијалног нежељеног ефекта у виду 
настанка хипертрофије миокарда и појаве супклинич-
ког поремећаја функције леве коморе. Неки аутори су 
уочили повећан ризик од одбацивања транспланти-
раног бубрега код болесника који су имали једну и 
више епизода акутног одбацивања истог калема [51, 
55]. Такође, потребно је периодично праћење ефекта 
хормона раста и евентуалних нежељених комплика-
ција [40]. У ту сврху се на три-четири месеца врши 
провера раста, стања ухрањености, обима главе (код 
деце млађе од три године) и процена пубертета. Једном 
годишње се врши процена зрелости костију, а уколи-



  

618

  

doi: 10.2298/SARH1410614P

ко су заступљени и симптоми повишеног интракра-
нијалног притиска и болова у костима, обављају се и 
преглед очног дна и радиографија костију. Ако брзина 
раста није одговарајућа, што значи да је мања од 2 cm 
годишње у односну на базалну вредност брзине раста, 
онда је потребно извршити нормализацију исхране и 
других метаболичких промена, кориговати дозу rhGH, 
а ако се и после тога задржи неадекватан одговор на 
rhGH, потребна је консултација ендокринолога. Пра-
вилно дозирање и усклађеност примене rhGH се може 
проверити одређивањем нивоа IGF-1 у крви. Контра-
индиковано је започети лечење хормоном раста када 
постоје активна ренална остеодистрофија, малигна 
болест, значајна сколиоза, хипергликемија и хипе-
ринсулинемија или спојене епифизе дугих костију. 
Терапија применом rhGH се прекида ако се постиг-
не циљна висина или 50. перцентил висине за узраст, 
односно у случају појаве малигнитета, епифизиолизе 
бутне кости, бенигне интракранијалне хипертензије, 
тешког хиперпаратиреоидизма, или када нема ком-
плијансе и у време трансплантације бубрега. Препо-
ручује се даље бележење висине и брзине раста и после 
прекида примене rhGH и у случају погоршања, а ако 

су разлози који су довели до прекида терапије прева-
зиђени, поново се уводи хормон раста у лечење [39].

ЗАКЉУЧАК

Нормализација раста код деце са ХББ, нарочито код 
болесника с терминалним стадијумом ХББ, велики је 
изазов за педијатра нефролога. Чак и после норма-
лизације исхране и решавања ацидозе, водено-елек-
тролитних поремећаја, реналне остеодистрофије и 
анемије, многа деца са ХББ заостају у расту, што је 
велики проблем за болеснике и њихову породицу. 
Да би се код ових болесника постигла нормална ад-
ултна висина, неопходно је да се ограничи време на 
хроничној дијализи, тј. да се што пре примени транс-
плантација бубрега, после које треба водити рачуна о 
лошим ефектима кортикостероидне терапије уз очу-
вање функције калема. Уколико све ове мере не доведу 
до побољшања раста, постоји јасна препорука да се 
уведе терапија применом rhGH, која код већине пра-
вовремено лечене деце са ХББ доводи до постизања 
циљне висине.
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SUMMARY
Despite recent advances in the management of children with 
chronic renal disease (CRD), growth retardation remains its 
most visible comorbid condition. Growth retardation has ad-
verse impact on morbidity and mortality rates, quality of life 
and education, and in adult patients on job family life, and inde-
pendent leaving accomodation. Pathophysiology of impaired 
growth in CRD is complex and still not fully understood. The 
following complications are: anorexia, malnutrition, inflamma-
tion, decreased residual renal function, dialysis frequency and 
adequacy, renal anemia, metabolic acidosis, fluid/electrolyte 
imbalance, renal osteodistrophy, growth hormone (GH) and 
insulin-like growth factor -1 (IGF-1) resistance. Malnutrition is 
most frequent and most important factor contributing to the 
degree of growth retardation in infancy. The degree of renal 

dysfunction is the major determinant of variability in growth 
from third year of age until puberty onset, while in puberty 
hypergonadotropic hypogonadism has negative effect. The 
main factors that influence growth after renal transplantation 
are the age of the recipient and glucocorticoid drugs dosage 
with negative effect and allograft function with positive effect. 
In order to improve growth in children with CRD it is necessary 
to include: diet with optimal caloric intake, correction of fluid/
electrolyte imbalance, correction of acidosis, renal osteodistro-
phy and anemia. If growth velocity is insufficient to normalize 
growth, it is necessary to start recombinant human GH (rhGH) 
therapy at 0.05 mg/kg per day (0.35 mg/kg per week or 28 IU/m2 
per week) administered by subcutaneous injection.
Keywords: short stature; growth hormone; insulin-like growth 
factor-1; chronic renal disease; dialysis; transplantation
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