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NISKI RAST DJECE S KRONICNOM BOLESTI BUBREGA

AMIRA PECO-ANTIC*

Uvod: Niski rast je najvidljivija komplikacija djece s kronicnom bolesti bubrega (KBB). Vezan je za povecan rizik od hospita-
lizacije i smrti te ima loSe posljedice po kvalitetu Zivota i uspjeh u drustvenom i poslovnom zivotu.

Cilj ovog preglednog rada je pruziti suvremena saznanja o epidemiologiji, patogenezi i nacinu lijecenja niskog rasta djece
koja imaju KBB. Koristene su informacije iz PubMed baze podataka za posljednja 3 desetljeca, vecinom za posljednjih 10 godina.

Rezultati: Zaostajanje u rastu se nalazi kod vise od trecine djece u predijaliznom razdoblju KBB i kod skoro polovine djece na
terapiji zamjene funkcije bubrega. Zaostajanje u rastu je najvise izrazeno kod najmladih bolesnika i u negativnoj je korelaciji s re-
zidualnom funkcijom bubrega. Standardna kronicna dijaliza ne poboljsava longitudinalni rast, ali je dokazano da djeca s uspjesno
presadenim bubregom generalno bolje rastu u odnosu na svoje vrsnjake na dijalizi. Nizak rast u KBB nastaje kao posljedica nutri-
tivnih, metabolickih i hormonskih poremecaja. Ukupna koncentracija somatotropnih hormona (GH/IGF-1) je normalna ili pove-
¢ana, ali su plazmatske koncentracije njihovih biokativnih formi smanjene uslijed povecanih nivoa inhibitornih vezujucih proteina
i ucinak im je oslabljen zbog postreceptorske rezistencije. Poremecaj u gonadotropnoj osovini uzrokuje kasniji pocetak puberteta i

njegovo krace trajanje, Sto smanjuje pubertetsko ubrzanje rasta za oko 50%.

Zakljucak: Niski rast je znacajna komplikacija KBB. Ukoliko se ne popravi poslije korekcije nutritivnih i metabolickih poreme-
Caja, lijeci se rhGH. Zahvaljujuci ranoj i uspjesnoj transplantaciji bubrega, a narocito primjeni rhGH, oko 55% djece u Europi na
terapiji zamjene funkcije bubrega dostigne normalnu odraslu visinu.

Deskriptori: HORMON RASTA, DJECA, KRONICNO BUBREZNO ZATAJENJE, DIJALIZA, TRANSPLANTACIJA BUBREGA

Skracenice:

KBB, kroni¢na bolest bubrega; KBZ, kroni¢no
bubrezno zatajenje; TBZ, terminalno bubrezno za-
tajenje; ZBF, terapija zamjene bubrezne funkcije;
HtSDS, skor standardne devijacije za visinu; GH,
hormon rasta; IGFBP, vezujuéi proteini za IGF-1;
GHRH, oslobadaju¢i hormon hormona rasta; IGF-
1, inzulinu slian faktor rasta-1; GnRH, gonado-
tropni oslobadaju¢i hormon; LH, luteinizirajuéi
hormon; PTH, paratiroidni hormon; rhGH, rekom-
binantni humani hormon rasta

Uvod

Kroni¢na bolest bubrega (KBB) je
strukturno i/ili funkcionalno os$teéenje
bubrega koje traje duze od 3 mjeseca

*Djecja klinika Medicinskog fakulteta
u Beogradu

Adresa za dopisivanje:

Prof. dr. sc. Amira Peco-Anti¢, dr. med.
Univerzitetska djecja klinika

Beograd, TirSova 10, Srbija

E-mail: amirapecoantic@yahoo.com

(1). Prema stupnju ocuvanosti rezidualne
funkcije bubrega, koja se mjeri ja¢inom
glomerulske filtracije (JGF), KBB se
dijeli u 5 stadija (1, 2). U prvom stadiju
JGF je normalna ili pove¢ana (hiperfil-
tracija), a u ostalim stadijima, od 2 do
5, JGF opada s rastu¢im stupnjem KBB
(Tablica 1). Kroni¢no bubrezno zatajenje
(KBZ) je KBB kod koje je JGF manja
od 60 ml/min/1,73 m?, a njen terminalni
stadij (TBZ) se definira smanjenjem JGF
ispod 15 ml/min/1,73 m?2, odnosno potre-
bom za zapocinjanjem terapije zamjene
bubrezne funkcije (ZBF), dijalizom ili
transplantacijom.

KBB je znacajan zdravstveni pro-
blem zbog rastuée prevalencije, visoke
stope morbiditeta i mortaliteta, i velikih
troSkova lijeCenja, naro€ito u njenom ter-
minalnom stadiju. Prosje¢na incidencija
i prevalencija KBB stadiji 2-5 kod djece
u Srbiji, u razdoblju od 2000. - 2009. go-

dine iznose 14,3 odnosno 96,1 na milijun
djecje populacije (nmdp), a prosjecna in-
cidencija TBZ (KBB,) je 5,7 nmdp (3).
Medijan incidencije TBZ kod djece mla-
de od 15 godina u Europi u 2007. godini
je 6,5 (interkvartilni opseg od 3,7-7,8) (4).
Do desete godine zivota najces¢i uzrok
KBB su kongenitalne anomalije bubrega
i mokraénih putova, a kod starije djece
povecava se prevalencija ste¢enih bolesti
bubrega, od kojih je najcesca fokalna se-
gmentna glomeruloskleroza. KBB je sko-
ro dvostruko ¢es¢a kod djecaka nego kod
djevojcica, $to se objasnjava vecom uce-
stalo§¢u kongenitalnih anomalija bubrega
i mokra¢nih putova kod djecaka (3, 5).

Kroni¢no bubrezno zatajenje je mul-
tisistemska bolest. Prate¢e komplikacije,
poput kardiovaskularnih, metaboli¢kih,
hematoloSkih, endokrinoloskih, kosta-
nih i vodeno - elektrolitskih, se poveca-
vaju i usloznjavaju s rastuéim stadijem
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Tablica 1.
Stadiji kronicne bubrezne bolesti

Stadij  Klasifikacija prema tretmanu

JGF, ml/min/1.73 m*>  Opis

LijeCenje

1. >90

+T za transplantirane

2. 60-89 Ostecenje bubrega s blagim smanjenjem JGF
3. 30-59 JGF umjereno smanjena, rano KBZ
- JGF veoma smanjena, kasno KBZ ili
4. + D za dijalizu 15-29 preterminalno KBZ
5. <15 (ili dijaliza) TBZ

Ostecenje bubrega s normalnom
ili pove¢anom JGF

Osnovne bolesti

Odrediti brzinu progresije,
renoprotektivna terapija

Evaluacija / Lijeciti komplikacije

Priprema za dijalizu /
transplantaciju

Zamjena funkcije bubrega

JGF, jac¢ina glomerulske filtracije; TBZ, terminalno bubrezno zatajenje.
Za transplantirane bolesnike se pored stadija koji odgovara stupnju JGF dodaje i slovo "T", a kod dijaliziranih slovo "D".

KBB a zaostajanje u rastu je proizvod
njihovog zajednickog ucinka. Nizak rast
je vezan za poveéan rizik od hospitali-
zacije i smrti i ima velike posljedice po
kvalitetu zivota i samopoStovanje; vise
od jedne trecine mladih odraslih osoba
kod kojih je TBZ pocela u djetinjstvu je
nezadovoljna svojom tjelesnom visinom
(6, 7). Nizak rast odraslih bolesnika je
povezan sa teskim nedostacima u drus-
tvenom i poslovnom zivotu, kao $to su
nizi stupanj obrazovanja, zaposlenosti i
slabiji izgledi da budu u braku (8). Posti-
zanje normalne konacne visine je stoga
kljucno pitanje za djecu s KBB i veoma
zahtjevan cilj lijeCenja pedijatara koji se
brinu o ovim bolesnicima.

U ovom preglednom radu su prika-
zana suvremena saznanja o epidemio-
logiji, etiopatogenezi i nacinu lijecenja
niskog rasta kod djece koja imaju KBB.

Epidemiologija

Zaostajanje u rastu je vrlo znacajna
i najvidljivija komplikacija KBB. Prema
podacima registra NAPRTCS (North
American Pediatric Renal Trials and Co-
llaborative Studies), 37% djece s KBB
koja primaju konzervativnu terapiju,
47% djece na kroni¢noj dijalizi i 43%
bolesnika s presadenim bubregom su bili
niskog rasta definiranog skorom standar-
dne devijacije za visinu (HtSDS, od engl.
height standard deviation score) <-188,
Sto odgovara rastu manjem od 3 percen-
tila za visinu u odnosu na dob djeteta (9).
Prema podacima Srbijanskog registra za
djecu s KBB stadija 2-5, od ukupno 324
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djece srednjeg uzrasta 8,6 godina, 29,3%
je imalo nizak rast na pocetku registraci-
je (10). Konacni nizak rast se nalazi ¢ak
kod 45- 60% odraslih kod kojih je KBB
pocela u djetinjstvu (11, 12). HtSDS je
najniza kod najmladih bolesnika, dok
adolescenti (>12 godina) imaju manje
zaostajanje u rastu u odnosu na dojen-
¢ad 1 malu djecu (9). Zaostajanje u rastu
je u negativnoj korelaciji s rezidualnom
funkcijom bubrega (9, 10). Zapravo, vise
od polovine djece sa JGF manjim od 25
ml/min/1,73m? zaostaje u rastu, ali se ni-
ski rast nalazi i kod 22% bolesnika s bla-
gim smanjenjem JGF (50-75 ml/min/1,73
m?) (13, 14). Longitudinalni rast kod dje-
ce s TBZ se bitno ne poboljsava s uvo-
denjem standardne kroni¢ne dijalize, na-
protiv, postupno smanjenje rasta se moze
ocekivati kod djece lijeCene kroni¢nom
dijalizom, peritonejskom ili hemodijali-
zom. Kod djece na kroni¢noj hemodijali-
zi godi$nje smanjenje vrijednosti HtSDS
je u prosjeku -0,10; ono je viSe izrazeno
kod mlade djece, kod djecaka, s duzim
trajanjem kroni¢ne hemodijalize, s ve-
¢om brzinom katabolizma proteina i s
nizom bazalnom HtSDS (15). Razlika u
rastu nije zapazena izmedu djece na kro-
ni¢noj peritonejskoj i djece na kroni¢noj
hemodijalizi, ali je dokazano da djeca s
presadenim bubregom generalno bolje
rastu u odnosu na svoje vrsnjake na dija-
lizi, naro¢ito mladi od 6 godina (16-18).
Ohrabrujuca su najnoviji podaci koja po-
kazuju da je kod djece na ZBF tijekom
posljednjih godina doslo do poboljSanja
rasta, koje je znacajno izraZeno u adoles-
cenciji (HtSDS -1.52 u odnosu na -3.40;
p<0,001) (12, 19).

Patogeneza niskog rasta u KBB

Niski rast u KBB je rezultanta djelo-
vanja viSe faktora, nutritivnih, metabo-
lickih i hormonskih, koji su usko vezani
za stupanj bubrezne disfunkcije i genet-
ski potencijal rasta (20-31).

Primarna bolest bubrega. Niski rast
je zastupljen vise kod djece s kongenital-
nim i nasljednim bolestima bubrega koje
dovode do KBZ u ranom djetinjstvu,
nego kod stecenih bubreznih bolesti (10,
17).

Proteinsko - kalorijska malnutricija.
Vise faktora doprinose malnutriciji djece
s KBB, ukljucujuéi progresivinu anorek-
siju, smanjenu sintezu i povecan katabo-
lizam proteina (20). Malnutricija je naj-
¢e$¢i 1 najznacajniji faktor koji doprinosi
poremecaju rasta u prve 2 godine zivota.
Betts i Magrath su pokazali da energet-
ski unos znacajno korelira s brzinom
rasta, tako da se normalan rast odvija
ako je kalorijski unos ve¢i od 80% pre-
porucenih vrijednosti za dob, a moze se
ocekivati da ¢e prestati ako je energetski
unos manji od 40% od referentnih vri-
jednosti za dob (21). Veéi unos od 100%
preporucenog za uzrast ne povecava rast,
nego rezultira pretiloscéu.

Tezina KBB. Stupanj bubrezne sla-
bosti je glavni faktor koji odreduje va-
rijabilnost rasta za vrijeme srednjeg
djetinjstva (od 3 godine do puberteta). U
studiji Schaefer i suradnika bolesnici s
JGF<25 ml/min/1.73 m? imali su stalno
manju brzinu rasta u odnosu na vrsnjake
s vecom JGF, tako da je u desetoj godini
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razlika izmedu njihovih srednjih visina
bila 6 cm (13). U dijaliziranih bolesnika
rezidualna funkcija bubrega pozitivno
utjece na rast neovisno od ucinkovitosti
hemodijalize i terapije hormonom rasta
(22). Intenzivnija i u¢inkovitija dijaliza
pozitivno djeluje na rast kako kod bole-
snika na peritonejskoj, tako i kod bole-
snika na hemodijalizi (23-25). U¢inkovi-
tija dijaliza doprinosi poboljSanju rasta
jer smanjuje rezistenciju na somatotro-
pne hormone, smanjuje uremijsku intok-
sikaciju i1 inflamaciju, poboljSava apetit i
eliminira potrebu za strogim dijetalnim
ogranicenjima.

Vodeno - elektrolitski poremecaji.
Poznato je da djeca sa nekontroliranom
poliurijom i natriurezom slabije rastu, te
da korekcija ovih poremecaja poboljSava
rast (26).

Metabolicka acidoza. Poremecaj
acidobazne ravnoteze je Cest pratitel]
KBB s JGF manjom od 50% normalne.
Dugotrajna metabolicka acidoza uspo-
rava longitudinalni rast jer doprinosi re-
zistenciji na somatotropne hormone, su-
primira sintezu i pospjesuje katabolizam
proteina (27).

Renalna osteodistrofija. Sekundarni
hiperparatireoidizam djeluje depresiv-
no na longitudinalni rast jer izaziva de-
strukciju zone rasta na dugim kostima,
stvara uvjete za epifiziolizu i frakturu
metafiza, a u teskoj formi, destrukcijom
metafizealne arhitekture moze zaustaviti
rast. S druge strane, niske koncentraci-
je PTH rezultiraju adinami¢nim tipom
renalne osteodistrofije koji takoder vodi
zastoju u rastu (28).

Kroni¢na anemija. Dugotrajna ane-
mija ima viSestruki negativan efekt na
rast kod bolesnika s KBB jer doprinosi
anoreksiji, pove¢anom katabolizmu, po-
vecava osjetljivost na infekcije, smanjuje
oksigenaciju tkiva (ukljucujuéi i hrskavi-
ce) i remeti funkciju kardiovaskularnog
sustava. U NAPRTCS studiji je pokaza-
no da bolesnici s bazalnim hematokritom
nizim od 33% imaju losiji rast u odnosu
na one bez anemije (vrijednost HtSDS-a
od -1.67 kod anemi¢nih u odnosu na vri-
jednost HtSDS-a od -1.31 kod bolesnika
bez anemije) (29).

Porodajni faktori i visina roditelja.
Intrauterni zastoj u rastu i neonatalni
distres negativno utje¢u na rast u KBB
(30, 31). Kao i kod zdrave djece, tako i
kod djece s KBB, visina roditelja znacaj-
no utjece na rast (31).

Komorbiditet. Djeca s udruzenim
teSkim poremecajima drugih organa sla-
bije rastu u odnosu na djecu bez komor-
biditeta (32).

Poremecaj hormona rasta. Hor-
mon rasta (eng. growth hormone - GH)
je kljuéni hormon koji je odgovoran za
postnatalni rast. Sekrecija GH je normal-
na ili povisena kod bolesnika s KBB u
predpubertetskom dobu, a kod adoles-
cenata je smanjena. S obzirom da je re-
nalno izlu¢ivanje GH smanjeno u KBZ,
njegove koncentracije u cirkulaciji su po-
vecane ili normalne. GH ostvaruje svoj
ucinak na zonu rasta u kostima preko
inzulinu sli¢nog faktora rasta-1 (eng. in-
sulin-like growth factor - IGF-1) (33-37).
U kroni¢nom bubreZznom zatajenju po-
stoji stecena rezistencija na HG i1 IGF-1
uslijed: a) povec¢anih koncentracija inhi-
bitornih vezujucih proteina (renalni kli-
rens je smanjen), b) smanjene distribucije
receptora za GH i IGF-1 i c) postrecep-
torskog poremecaja (33-36). Poremecaj
postreceptorskog efekta GH se ogleda
u smanjenoj aktivaciji JAK/STAT tran-
sdukcijskog / transkripcijskog signalnog
puta s posljedi¢cnom manjom transkripci-
jom gena za IGF-1, a povecanom ekspre-
sijom gena za supresore signalnog puta
citokina (SOCS2 i SOCS3) kao prirod-
nih inhibitora JAK/STAT signalnog puta
(36). Poremecaj postreceptorskog efekta
IGF-1 nastaje zbog smanjene aktivnosti
tirozin-kinaze, znacajne za autofosforili-
zaciju receptora za IGF-1 i njegovu akti-
vaciju. Treba naglasiti, da u KBB uku-
pna koncentracija GH/IGF-1 peptida nije
smanjena, ali zbog postojanja navedenog
postreceptorskog ostecenja, kao i sma-
njenja bioaktivnog, slobodno cirkuliraju-
¢eg IGF-1 u plazmi (povecane razine in-
hibitornih vezujuc¢ih proteina - IGFBP),
ozbiljno je narusena aktivnost somato-
tropne osovine kod djece u uremiji.

Poremecéaj u gonadotropnoj osovini.
Nedostatna sekrecija GnRH na razini hi-
potalamusa, smanjena pulsna no¢na se-
krecija luteinizirajuc¢eg hormona (LH) i

smanjene koncentracije gonadalnih hor-
mona (slobodni testosteron/dihidrotesto-
steron kod mladi¢a i estradiol kod djevo-
jaka) utje¢u na kasni pocetak puberteta
(oko 2,5 godine) i poremecaj spolnih
funkcija u adolescenciji (38, 39).

Glukokortikoidi. Steroidna terapi-
ja koja se primjenjuje kod bolesnika s
glomerulskim bolestima, ili u sklopu
post - transplantacijske imunosupresiv-
ne terapije, smanjuje longitudinalni rast
preko: a) depresije pulsne sekrecije GH
iz hipofize, b) povecanja postreceptorske
rezistencije na GH i IGF-1 u jetri i u zoni
rasta i ¢) smanjenjem parakrine sekre-
cije IGF-1 i povecanjem sinteze IGFBP.
Pored toga steroidi djeluju negativno na
metabolizam vitamina D i kalcijuma.

Klini¢ka slika smanjenog
rasta u KBB

Rast nelijecenog dojenceta s KBZ je
znatno usporen, tako da je u dobi od 2
godine vrijednost HtSDS-a manja od -2
(20, 21, 29). Tijekom srednjeg razdoblja
djetinjstva, brzina rasta je normalna, ali
nema ubrzanja rasta, pa dijete ostaje i da-
lje nisko. Pubertetsko ubrzanje rasta je za
50% sporije odnosu na zdrave vrsnjake,
jer pubertet kasni u prosjeku 2-2,5 godi-
ne, njegovo trajanje je skraceno za oko
godinu dana i maksimalna brzina rasta
je 50% manja u odnosu na zdravu dje-
cu (40). Rezultat svega je da djevojcice
dostizu prosje¢nu odraslu visinu od 148
do 152 cm, a djecaci od 162-168 cm (41).
Najvaznije odrednice konacne, odrasle
visine bolesnika s TBZ su: etiologija
primarne bolesti, uzrast kada je poce-
la KBZ i njeno trajanje (42). Kod tran-
splantiranih bolesnika rast je bolji ako je
transplantaciju ucinjena u vrijeme ranog
djetinjstva, kad je funkcija presatka za-
dovoljavajuca i kad je upotreba steroida
svedena na najmanju mjeru.

Ispitivanje poremecaja rasta

Osnovna metoda za otkrivanje pore-
mecaja rasta je redovno i pravilno mjere-
nje tjelesne visine, odnosno duzine kod
mlade djece (< 2 godine) koje treba vrsiti
najmanje 2 puta ¢eS¢e u odnosu na pre-
porucenu dinamiku mjerenja za zdrave
vrsnjake. [zmjerene vrijednosti se uspo-
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reduju s referentnim vrijednostima zdra-
ve djece istog uzrasta, spola i etnicke
pripadnosti, a u nedostatku nacionalnih
normalnih vrijednosti koriste se europ-
ski ili svjetski standardi (43). Poremecaj
rasta se otkriva i na osnovi brzine rasta
koja se izraCunava na temelju dva uza-
stopna mjerenja u razdoblju koje ne treba
biti krac¢e od 6, niti duze od 18 mjeseci
(pozeljno na 12 mjeseci). Genski poten-
cijal rasta (ciljna visina) se procjenjuje
na osnovu izraCunavanja srednje visine
roditelja prema jednadzbama: ciljna visi-
na za djecake (cm) = (visina oca + visina
majke)/2 + 6,5, a ciljna visina za djevoj-
¢ice (cm) = (visina oca + visina majke)/2
- 6,5. Pored mjerenja visine, odreduje
se pubertetska zrelost, kostana zrelost,
osnovne laboratorijske pretrage, razina
parathormona (PTH) 1 tiroidnih hormo-
na u krvi.

LijeCenje niskog rasta djece s
kroniénom bole$c¢u bubrega

Zaostajanje u rastu u KBB tre-
ba lijjeciti ako je JGF manja od 90 ml/
min/1,73m? i kad je vrijednost HtSDS-a
manja od -2 SD, odnosno kada je visina
ispod treceg percentila, ili je brzina ra-
sta manja od -2 SD, a postoji potencijal
za linearni rast (otvorene epifize) (44).
Cilj terapije je da se tjelesna visina vra-
ti u genetski predodredenu bolesnikovu
percentilnu krivu, te da se na kraju rasta
dostigne normalna odrasla visina. Prvo
treba lijeCiti nutritivne i druge meta-
bolicke poremecaje koji mogu usporiti
rast. Ako se rast ne popravi tijekom 3-6
mjeseci poslije normalizacije nutritivnih
i metabolic¢kih poremecaja, treba razmo-
triti uvodenje humanog rekombinantnog
hormona rasta (44).

Klinicka ispitivanja su pokazala da
je rekombinantni humani hormon rasta
(rhGH) ucinkovita i sigurna terapija u
poboljsanju linearnog rasta kod djece
s preterminalnom i terminalnom KBB
(45-50). Kontraindikacije za uvodenje
rhGH su maligna bolest, teSka renalna
osteodistrofija, znacajna skolioza, hiper-
glikemija i hiperinzulinemija, kao i spo-
jene epifize dugih kostiju. Hormon rasta
je odobren za lijecenje djece s KBB u:
Americi, Europi, Japanu i Australiji. Pre-
porucene doze za djecu s KBB su: 0,05
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mg/kg dnevno ili 0,35 mg/kg/tjedno (28
IU/m?/tjedno) za predpubertetski uzrast,
a u periodu puberteta doze mogu biti
vecée (do 0,7 mg/kg tjedno).

Zakljucak

Niski rast je znacajna komplikaci-
ja KBB. Ukoliko se ne popravi poslije
korekcije nutritivnih i metabolickih po-
remecaja, lije¢i se thGH. Zahvaljujuéi
ranoj i uspjesnoj transplantaciji bubrega,
a narocito primjeni thGH, oko 55% dje-
ce na terapiji zamjene funkcije bubrega
u Europi, dostigne normalnu odraslu vi-
sinu.
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Summary
SHORT STATURE IN CHILDREN WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

A. Peco-Anti¢

Background: Short stature is the most visible complications of pediatric chronic kidney disease (CKD). It is related to an incre-
ased risk of hospitalization and death and has a negative impact on the quality of life and success in social and work life.

The aim of this review is to provide current knowledge of the epidemiology, pathogenesis and treatment of growth failure in chil-
dren with CKD. The information from the PubMed database over the last three decades, mainly for the last 10 years, has been used.

Results: Growth retardation is found in more than one third of children in the predialysis period of CKD and in almost half
the children on renal replacement therapy. Growth retardation is the most pronounced in the youngest patients and is negatively
correlated with residual renal function. Standard chronic dialysis does not improve longitudinal growth, but has been proven that
children with a successful kidney transplant generally grow better in comparison to their peers on dialysis. Growth failure in
CKD occurs as a result of nutritional, metabolic and hormonal disorders. The total concentrations of the growth hormone-insulin/
like growth factor (GH/IGF) are normal or increased, but the plasma levels of their bioactive forms are reduced due to increased
concentrations of inhibitory binding proteins and their effect is weakened due to post receptor resistance. Disturbed gonadotropic
hormone axis causes puberty delay and its shorter duration, which reduces pubertal growth spurt by about 50% of normal

Conclusion: Growth failure is a significant and common complication of CKD. If it does not improve after correction of nutriti-
onal and metabolic disorders, treatment with recombinant human GH (rhGH) has to be introduced. Thanks to early and successful
kidney transplantation, and in particular the application of rhGH, about 55% of children in Europe on renal replacement therapy
reached normal adult height.
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