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КРАТАК САДРЖАЈ
По ред зна чај ног на прет ка ко ји је по стиг нут у ле че њу де це с хро нич ном бо ле сти бу бре га (ХББ), 
за о ста ја ње у ра сту је и да ље нај ви дљи ви ја ком пли ка ци ја ХББ. За о ста ја ње у ра сту ло ше ути че на 
мор би ди тет и мор та ли тет, ква ли тет жи во та и обра зо ва ње де це са ХББ, а код од ра слих бо ле сни ка 
на за по сле ње, по ро дич ни жи вот и не за ви сно ста но ва ње. Па то фи зи о ло ги ја по ре ме ћа ја ра ста у ХББ 
је ком плек сна и још ни је пот пу но раз ја шње на. По зна ти су сле де ћи фак то ри ри зи ка: ано рек си ја, 
мал ну три ци ја, ин фла ма ци ја, сма ње на ре зи ду ал на функ ци ја бу бре га, ма ња ефи ка сност ди ја ли зе, ре-
нал на ане ми ја, ме та бо лич ка аци до за, во де но-елек тро лит ни по ре ме ћа ји и ре зи стен ци ја на хор мон 
ра ста и на фак тор ра ста 1 сли чан ин су ли ну (енгл. in su li ne-li ke growth fac tor – IGF-1). Мал ну три ци ја је 
нај че шћи и нај зна чај ни ји фак тор сла бог ра ста код одој ча ди. Сте пен сма ње ња функ ци је бу бре га је 
глав на де тер ми нан та ва ри ја бил но сти у ра сту из ме ђу тре ће го ди не и по чет ка пу бер те та, а у пу бер те-
ту не га ти ван ефе кат ис по ља ва хи пер го на до троп ни хи по го на ди зам. По сле тран сплан та ци је бу бре га 
на раст до бро ути че функ ци ја ка ле ма, а ло ше уз раст де те та и до за кор ти ко сте ро и да ко ји се при-
ме њу ју. Ра ди по бољ ша ња ра ста де це са ХББ, тре ба по бољ ша ти ис хра ну оп ти мал ним ка ло риј ским 
уно сом, ко ри го ва ти во де но-елек тро лит не по ре ме ћа је, аци до зу, ре нал ну осте о ди стро фи ју и ане ми ју. 
Уко ли ко ове ме ре ни су до вољ не да нор ма ли зу ју раст, да је се ху ма ни ре ком би нант ни хор мон ра-
ста (rhGH) у до зи од 0,05 mg/kg днев но (не дељ но 0,35 mg/kg или 28 IU/m2) пот ко жним ин јек ци ја ма.
Кључ не ре чи: ни зак раст; хор мон ра ста; фак тор ра ста 1 сли чан ин су ли ну; хро нич на бо лест бу бре-
га; ди ја ли за; тран сплан та ци ја

Поремећај раста код деце с хроничном болести 
бубрега
Амира Пецо-Антић1,2, Бранкица Спасојевић1

1Универзитетска дечја клиника, Београд, Србија;
2Медицински факултет, Универзитет у Београду, Београд, Србија

УВОД

Де ца с хро нич но сма ње ном функ ци јом бу-
бре га че сто су оп те ре ће на раз ли чи тим пра-
те ћим ком пли ка ци ја ма, укљу чу ју ћи кар-
ди о ва ску лар не (ар те риј ска хи пер тен зи ја и 
хи пер тро фи ја ле ве ко мо ре ср ца), ме та бо-
лич ке (аци до за, ре зи стен ци ја на ин су лин, 
хи пер ли пи де ми ја), хе ма то ло шке (ане ми ја), 
ен до кри но ло шке (ре зи стен ци ја на со ма то-
троп не хор мо не, хи пер го на до троп ни хи по-
го на ди зам, сма ње на про из вод ња ери тро по-
е ти на), ко шта не (ре нал на осте о ди стро фи ја) 
и во де но-елек тро лит не по ре ме ћа је (хи по на-
три је миј ска де хи дра та ци ја, хи пер во ле ми ја 
и хи пер ка ли је ми ја). Ове нај зна чај ни је ком-
пли ка ци је по ве ћа ва ју сто пу мор би ди те та 
и мор та ли те та и оте жа ва ју пси хо ло шку и 
со ци јал ну адап та ци ју де те та с хро нич ном 
бо ле сти бу бре га (ХББ). Ути цај на ве де них 
ком пли ка ци ја је ме ђу соб но сна жно усло-
вљен, а за о ста ја ње у ра сту је про из вод њи хо-
вог збир ног ефек та. Сто га, успе шно ле че ње 
по ре ме ћа ја ра ста код де це с тер ми нал ним 
ста ди ју мом ХББ по твр ђу је струч ност пе ди-
ја тра не фро ло га и ње го ву успе шну са рад њу 
с оста лим чла но ви ма ти ма, по пут ну три ци-
о ни сте, ен до кри но ло га, пси хо ло га, со ци јал-
ног рад ни ка и дру гих.

У овом ра ду при ка за на су са вре ме на са-
зна ња о по ре ме ћа ју ра ста код де це са ХББ и 
ме то да ма ње го вог ле че ња.

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА МАЛОГ РАСТА У 
ХРОНИЧНОЈ БОЛЕСТИ БУБРЕГА

По ред зна чај ног на прет ка ко ји је по стиг нут у 
ле че њу де це са ХББ, за о ста ја ње у ра сту оста је 
и да ље ње на че ста ком пли ка ци ја. Пре ма по-
да ци ма ре ги стра NA PRTCS (North Ame ri can 
Pe di a tric Re nal Tri als and Col la bo ra ti ve Stu di es), 
37% де це са ХББ ко ја при ма ју кон зер ва тив ну 
те ра пи ју, 47% де це на хро нич ној ди ја ли зи и 
43% бо ле сни ка с пре са ђе ним бу бре гом ни-
ског су ра ста, ко ји је де фи ни сан ско ром стан-
дард не де ви ја ци је ра ста (енгл. he ight stan dard 
de vi a tion sco re – HtSDS) ни жим од -1,88 или 
ра стом ни жим од тре ћег пер цен ти ла у од но-
су на уз раст и пол де те та [1].

У ре ги стру NA PRTCS уоче но је да се за о-
ста так у ра сту код де це са ХББ ко ја се ле че 
кон зер ва тив ним ме то да ма зна чај но раз-
ли ко вао у по гле ду уз ра ста, ра се, при мар не 
бо ле сти бу бре га и ре зи ду ал не функ ци је бу-
бре га [2]. Ви ше пу та је по твр ђе но да су на 
по чет ку кли нич ког пра ће ња бо ле сни ка са 
ХББ вред но сти HtSDS нај ни же код нај мла-
ђих, док адо ле сцен ти има ју ма њи де фи цит 
ра ста у од но су на одој чад и ма лу де цу [1, 2, 
3]. Вред но сти HtSDS су би ле бо ље код де це 
цр не ра се не го код де це бе ле ра се, али без 
зна чај не раз ли ке у де фи ци ту ра ста из ме ђу 
де ча ка и де вој чи ца [2]. Де ца са кон ге ни тал-
ним ано ма ли ја ма бу бре га и мо краћ них пу-
те ва (енгл. con ge ni tal ano ma li es of the kid ney 
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and uri nary tract – CA KUT) би ла су ни жег ра ста од де це 
са сте че ним гло ме рул ским бо ле сти ма бу бре га, по пут 
фо кал не сег мент не гло ме рул ске скле ро зе [2, 4]. Ре зи-
ду ал на функ ци ја бу бре га зна чај но ко ре ли ра с ра стом 
де це са ХББ, при че му се нај ве ћи за о ста так у ра сту 
бе ле жи код бо ле сни ка с кли рен сом кре а ти ни на (КК) 
ма њим од 10 ml/min/1,73 m2 [2]. За пра во, ви ше од по-
ло ви не де це са КК ма њим од 25 ml/min/1,73 m2 за о ста је 
у ра сту [2]. Ма да је ја сна ве за из ме ђу за о стат ка у ра сту 
и сма ње не функ ци је бу бре га, ипак око 22% бо ле сни ка 
са бла гим сма ње њем КК (50–75 ml/min/1,73 m2) ни ског 
је ра ста [3]. То ком кли нич ког пра ће ња де це са ХББ на 
кон зер ва тив ној те ра пи ји до тер ми нал ног ста ди ју ма 
обо ље ња, за о ста так у ра сту се по гор ша ва код свих бо-
ле сни ка, осим код одој ча ди [3, 4].

Лон ги ту ди нал ни раст код де це са ХББ се не по бољ-
ша ва бит но с уво ђе њем стан дард не хро нич не ди ја ли зе; 
на про тив, по сте пе но сма ње ње ра ста се мо же оче ки-
ва ти код де це ле че не хро нич ном ди ја ли зом, пе ри то-
не ал ном ди ја ли зом или хе мо ди ја ли зом [5, 6, 7]. Код 
де це на хро нич ној хе мо ди ја ли зи го ди шње сма ње ње 
вред но сти HtSDS је -0,10 [8]. За стој у ра сту код ди-
ја ли зи ра них бо ле сни ка је на ро чи то био из ра жен код 
мла ђе де це (по себ но де ча ка), код бо ле сни ка ко ји се 
ду го ле че ди ја ли за ма и у гру пи де це код ко је је уочен 
ве ћи ка та бо ли зам про те и на и ве ћи ба зал ни за о ста так 
у ра сту (из ра жен HtSDS) [8]. Раз ли ка у ра сту ни је за-
па же на из ме ђу де це на хро нич ној пе ри то не ал ној ди ја-
ли зи и де це на хро нич ној хе мо ди ја ли зи [9], али де ца с 
пре са ђе ним бу бре гом ге не рал но бо ље ра сту у од но су 
на сво је вр шња ке на ди ја ли зи [4]. Пре ма ре зул та ти ма 
ду го го ди шњег кли нич ког пра ће ња, по сле тран сплан-
та ци је бу бре га про сеч на вред ност HtSDS се не ме ња 
бит но, осим код де це мла ђе од шест го ди на, код ко јих 
се за па жа по бољ ша ње ра ста [10, 11]. Уоп ште но го во-
ре ћи, раст де це ко ја су би ла под врг ну та тран сплан та-
ци ји се по бољ шао у но ви је вре ме. На и ме, 1987. го ди-
не про сеч на вред ност HtSDS код бо ле сни ка на пр вој 
тран сплан та ци ји бу бре га би ла је -2,43, а 2009. го ди не 
-1,23 [12]. Ово по бољ ша ње ра ста се уоча ва код де це 
свих уз ра ста [12] и ве ро ват но од ра жа ва бо ље ле че ње 
бо ле сни ка у пре тер ми нал ној ХББ, че шћу пре емп тив ну 
тран сплан та ци ју и бо љу иму но су пре сив ну пост тран-
сплан та ци о ну те ра пи ју.

ПАТОфИЗИОЛОГИЈА НИСКОГ РАСТА У 
ХРОНИЧНОЈ БОЛЕСТИ БУБРЕГА

Па то фи зи о ло га ни ског ра ста у ХББ је вр ло ком плек-
сна и још ни је са свим раз ја шње на. По зна ти фак то ри 
ри зи ка су: ано рек си ја, мал ну три ци ја, ин фла ма ци ја, 
сма ње на ре зи ду ал на функ ци ја бу бре га, ма ња ефи ка-
сност ди ја ли зе, ре нал на ане ми ја, ме та бо лич ка аци до-
за, во де но-елек тро лит ни по ре ме ћа ји, ре нал на осте о-
ди стро фи ја, ре зи стен ци ја на со ма то троп не хор мо не, 
као и те ра пи ја глу ко кор ти ко и ди ма.

Мал ну три ци ја је нај че шћи и нај зна чај ни ји фак тор 
ко ји до при но си по ре ме ћа ју ра ста, по себ но код одој-

ча ди и де це мла ђе од две го ди не. Бетс (Betts) и Ма грат 
(Ma grath) [13] су по ка за ли да енер гет ски унос зна чај но 
ко ре ли ра са бр зи ном ра ста, та ко да се нор ма лан раст 
од ви ја ако је ка ло риј ски унос ве ћи од 80% пре по ру-
че них вред но сти за уз раст, а мо же се оче ки ва ти да ће 
пре ста ти ако је енер гет ски унос ма њи од 40% од ре фе-
рент них вред но сти за уз раст. Ано рек си ја и по вра ћа ње 
су че сти код де це са ХББ. Слаб апе тит на ста је из не ко-
ли ко раз ло га. Као пр во, осе ћај уку са је сма њен већ од 
ра ног ста ди ју ма ХББ и сма њу је се на да ље са на пре до-
ва њем обо ље ња [14]. До дат ни раз ло зи сла бог апе ти-
та су: по ве ћан унос ме ди ка ме на та, по ли дип си ја, ко ја 
услед по ве ћа не по тре бе за во дом сма њу је унос хра не, 
по ве ћан ни во хор мо на си то сти у кр во то ку по пут леп-
ти на, фак то ра не кро зе ту мо ра ал фа (TNFα), ин тер ле у-
ки на 1 (IL1) и ин тер ле у ки на 6 (IL6), ко ји де лу ју пре ко 
хи по та ла му са сма њу ју ћи апе тит и по ве ћа ва ју ћи осе ћај 
си то сти [15, 16]. Успо ре но пра жње ње же лу ца због по-
ре ме ће не функ ци је ва гу сног нер ва и не до стат ка азот-
мо нок си да и не ла год ност у тр бу ху код бо ле сни ка ко ји 
се ле че пе ри то не ал ном ди ја ли зом та ко ђе до при но се 
сма ње њу апе ти та. Сва ка ко, ке то за, аци до за и ане ми ја 
ло ше ути чу на апе тит. По ве ћа на уче ста лост по вра ћа ња 
мо же би ти ре зул тат га стро е зо фа ге ал ног ре флук са и 
успо ре ног пра жње ња же лу ца услед сма ње ног кли рен са 
по ли пеп тид них хор мо на, а за вре ме пе ри то не ал не ди-
ја ли зе услед по ве ћа ног ин тра аб до ми нал ног при ти ска. 
На сма ње но узи ма ње хра не ути чу и че сте по ја ве гла-
до ва ња услед пла ни ра них опе ра ци ја, ин фек ци је, као и 
не ки удру же ни ко мор би ди те ти у ве зи са га стро ин те-
сти нал ним трак том, не у ро ло шка оште ће ња и слич но.

Сте пен сла бо сти бу бре га је глав ни фак тор ко ји 
од ре ђу је ва ри ја бил ност ра ста из ме ђу тре ће го ди не и 
пу бер те та. У сту ди ји Ше фе ра (Scha e fer) и са рад ни ка 
[17] код бо ле сни ка са ја чи ном гло ме рул ске фил тра-
ци је (ЈГФ) ни жом од 25 ml/min/1,73 m2 за бе ле же на је 
стал но ма ња бр зи на ра ста у од но су на њи хо ве вр шња-
ке с ве ћом ЈГФ, та ко да је у де се тој го ди ни раз ли ка 
из ме ђу њи хо вих сред њих ви си на би ла 6 cm. Код ди-
ја ли зи ра них бо ле сни ка ре зи ду ал на функ ци ја бу бре га 
по зи тив но ути че на раст не за ви сно од ефи ка сно сти 
хе мо ди ја ли зе и те ра пи је хор мо ном ра ста [18]. Ин тен-
зив ни ја и ефи ка сни ја ди ја ли за по зи тив но де лу је на 
раст, ка ко код бо ле сни ка на пе ри то не ал ној ди ја ли зи 
[19], та ко и код оних на хе мо ди ја ли зи [20]. Ин тен зив-
ни ја, ефи ка сни ја ди ја ли за до при но си по бољ ша њу ра-
ста из не ко ли ко раз ло га, пре све га, за то што сма њу је 
ре зи стен ци ју на со ма то троп не хор мо не, по бољ ша ва 
про чи шћа ва ње кр ви, сма њу је уре миј ску ин фла ма ци ју 
и по бољ ша ва апе тит, јер не ма стро гих огра ни че ња у 
исхрани. На су прот то ме, ви сок пе ри то не ал ни тран-
спорт по ве ћа ва ри зик од ни ског ра ста се дам пу та, као 
и ри зик за на ста нак го ја зно сти [21].

Хро нич на ане ми ја има ви ше стру ко не га ти ван 
ефе кат на раст код бо ле сни ка са ХББ јер до при но си 
ано рек си ји, по ве ћа ном ка та бо ли зму, осе тљи во сти на 
ин фек ци је и мул ти си стем ској дис функ ци ји, пре све га 
дис функ ци ји кар ди о ва ску лар ног си сте ма. У сту ди ји 
NA PRTCS је по ка за но да су бо ле сни ци са ба зал ним 
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хе ма то кри том ма њим од 33% ни жег ра ста у од но су на 
оне без ане ми је (вред ност HtSDS од -1,67 код ане мич-
них у од но су на вред ност HtSDS од -1,31 код бо ле сни ка 
без ане ми је) [2].

По ве ћан гу би так со ли и во де ко ји се де ша ва код 
бо ле сни ка са ХББ иза зва ном ре нал ном дис пла зи јом 
ло ше ути че на раст, што се мо же по бољ ша ти ко рек ци-
јом во де но-елек тро лит них по ре ме ћа ја [22]. Ду го трај на 
ме та бо лич ка аци до за та ко ђе успо ра ва лон ги ту ди нал-
ни раст де це са ХББ, јер до при но си ре зи стен ци ји на 
со ма то троп не хор мо не, су при ми ра син те зу ал бу ми на, 
од но сно по спе шу је ка та бо ли зам про те и на [23].

До бро је по зна то да ре нал на осте о ди стро фи ја на ру-
ша ва раст де це са ХББ. Се кун дар ни хи пер па ра ти ре о-
и ди зам уз на пре до ва лог степена уни шта ва зо ну ра ста 
на ду гим ко сти ма, ре ме ти нор ма лан по ло жај епи фи за 
и до при но си пре ло ми ма ме та фи за, а са де струк ци јом 
ме та фи зе ал не ар хи тек ту ре мо же се за у ста ви ти раст. 
Ади на мич ни тип ре нал не осте о ди стро фи је та ко ђе во-
ди ка за сто ју у ра сту [24].

Де ца са ХББ ко ја су има ла ма лу те ле сну те жи ну на 
ро ђе њу и за стој у ин тра у те ри ном ра сту („ма ла за ге-
ста ци о ну ста рост“) спо ри је ра сту по сле ро ђе ња [25]. 
Та ко ђе, де ца с ко мор би ди те том сла би је ра сту у од но су 
на де цу без ко мор би ди те та [26].

ХББ се од ли ку је ре зи стен ци јом на деј ство со ма то-
троп них хор мо на, хор мо на ра ста (енгл. growth hor mo ne 
– GH) и фак то ра ра ста 1 слич ног ин су ли ну (енгл. in su
linli ke growth fac tor – IGF1), пре ко ко јег GH нај ве ћим 
де лом оства ру је свој ефе кат на зо ну ра ста у ко сти ма. 
Кон цен тра ци је GH су нор мал не или по ви ше не код 
бо ле сни ка са ХББ, док су кон цен тра ци је IGF1 нор-
мал не код бо ле сни ка с пре тер ми нал ним ста ди ју мом 
ХББ, а сни же не код де це у тер ми нал ном ста ди ју му 
ХББ. Да кле, ни је реч о при мар ном де фи ци ту GH, не-
го о сте че ној ре зи стен ци ји на со ма то троп не хор мо не. 
Би о ло шка ак тив ност ових хор мо на је сма ње на услед: 
а) по ве ћа них кон цен тра ци ја ин хи би тор них ве зу ју ћих 
про те и на (ре нал ни кли ренс сма њен у ХББ), б) сма ње-
не ди стри бу ци је ре цеп то ра за GH и IGF1, и в) по стре-
цеп тор ског по ре ме ћа ја. По ре ме ћај по стре цеп тор ског 
ефек та GH се огле да у сма ње ној ак ти ва ци ји JAK/STAT 
тран сдук циј ског/тран скрип циј ског сиг нал ног пу та 
с по сле дич но ма њом тран скрип ци јом ге на за IGF1, 
а по ве ћа ном екс пре си јом ге на за су пре со ре сиг нал-
ног пу та ци то ки на (SOCS2 и SOCS3), као при род них 
ин хи би то ра JAK/STAT сиг нал ног пу та. По ре ме ћај 
по стре цеп тор ског ефек та IGF1 на ста је због сма ње-
не ак тив но сти ти ро зин-ки на зе, зна чај не за ауто фос-
фо ри ла ци ју ре цеп то ра за IGF1 и ње го ву ак ти ва ци ју. 
Тре ба на гла си ти да у ХББ укуп на кон цен тра ци ја GH/
IGF1 пеп ти да ни је сма ње на, али је због по сто ја ња на-
ве де ног по стре цеп тор ског оште ће ња, као и сма ње ња 
би о ак тив ног, сло бод но цир ку ли шу ћег IGF1 у пла зми 
(по ве ћа ни ни вои ин хи би тор них ве зу ју ћих про те и на – 
IGFBP), озбиљ но на ру ше на ак тив ност со ма то троп не 
осо ви не код де це у уре ми ји.

По ред по ре ме ћа ја у ак тив но сти GHIGF1, у уре-
ми ји се ја вља и сте че ни хи пер го на до троп ни хи по го-

на ди зам. Због сма ње ног ре нал ног кли рен са, ни во го-
на до троп них хор мо на је по ви шен, али су пи ту и тар на 
се кре ци ја би о ак тив ног лу те и ни зи ра ју ћег хор мо на и 
ак тив ност го над них хор мо на сма ње не. Да кле, у по ре-
ме ћа ју пу бер те та и сек су ал не функ ци је адо ле сце на та 
са ХББ кључ ну уло гу има не до вољ на ак тив ност хи-
по та ла мич ног го на до троп ног осло ба ђа ју ћег хор мо на 
(енгл. go na do tro pinre le a sing hor mo ne – GnRH) усло вље-
на цир ку ла тор ним ин хи би то ри ма [27, 28, 29]. Хро нич-
на гли ко кор ти ко ид на те ра пи ја та ко ђе де лу је не по вољ-
но на раст и на ка та бо ли зам про те и на [30].

КЛИНИЧКА СЛИКА НИСКОГ РАСТА

Нор мал но се пост на тал ни лон ги ту ди нал ни раст мо же 
по де ли ти у три фа зе. Пр ва је фа за ин тен зив ног ра ста 
(до 37 cm) у пр ве две го ди не жи во та, на ко ју пре су дан 
ути цај има ис хра на, од но сно енер гет ски унос. У дру гој 
фа зи – од тре ће го ди не до по чет ка пу бер те та – бр зи на 
ли не ар ног ра ста је углав ном ујед на че на (5–7 cm го ди-
шње) и под ути ца јем је хор мо на ра ста и ти ре о ид них 
хор мо на, а у тре ћој, фа зи убр за ног пу бер тет ског ра ста 
(око 34 cm код де ча ка и 25 cm код де вој чи ца), по ред 
GH и ти ре о ид них хор мо на, ва жну уло гу има ју и пол-
ни хор мо ни.

Раст одој че та са ХББ код ко јег ни су при ме ње не ди је-
тет ске мо ди фи ка ци је и ле ко ви углав ном је знат но успо-
рен, та ко да је у уз ра сту од две го ди не вред ност HtSDS 
ма ња од -2 [12]. То ком сред њег периода де тињ ства бр-
зи на ра ста је нор мал на, али не ма убр за ња ра ста, па де те 
оста је и да ље ни ско. Пу бер тет ско убр за ње ра ста је за 
50% спо ри је у од но су на здра ве вр шња ке, јер пу бер тет 
ка сни у про се ку две го ди не, ње го во тра ја ње је скра ће но 
за око го ди ну да на и мак си мал на бр зи на ра ста је 50% 
ма ња у од но су на здра ву де цу [31]. Ре зул тат све га је да 
де вој чи це до сти жу про сеч ну адулт ну ви си ну од 148 до 
152 cm, а де ча ци 162–168 cm [26, 32, 33, 34].

ИСПИТИВАњЕ ПОРЕМЕЋАЈА РАСТА

Основ на ме то да за от кри ва ње по ре ме ћа ја ра ста је ре-
дов но и пра вил но ме ре ње те ле сне ви си не, од но сно ду-
жи не код де це до на вр ше не дру ге го ди не [35]. Про це на 
ра ста код де це са ХББ се вр ши нај ма ње два пу та че-
шће у од но су на пре по ру че ну ди на ми ку ме ре ња ра ста 
њи хо вих здра вих вр шња ка [36]. Из ме ре не вред но сти 
се упо ре ђу ју с ре фе рент ним вред но сти ма здра ве де це 
истог уз ра ста, по ла и ет нич ке при пад но сти. У ту свр ху 
се ко ри сте гра фи ко ни ра ста, на ко ји ма су од сту па ња 
те ле сних ви си на од про се ка (сред ње вред но сти) из ра-
же на као скор стан дард не де ви ја ци је (Z-скор или SDS за 
те ле сну ви си ну = те ле сна ви си на (cm) - те ле сна ви си на 
П50 (cm) / SD) или у об ли ку пер цен ти ла. Услед не до-
стат ка на ци о нал них ре фе рент них вред но сти за ви си-
ну, ко ри сте се нор мал не вред но сти пре ма пре по ру ка-
ма Свет ске здрав стве не ор га ни за ци је, ко је су до ступ не 
на ин тер нет-адре си h ttp://www .w ho.in t/chil dgrow th/ 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 (HokkenKoelega) 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-
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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 IGF1 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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