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Liehe Eltern,

diese Broschiire soll Ihnen helfen, mehr iber das Thema Wachstums-
hormontherapie bei Kindern mit chronischer Niereninsuffizienz zu lernen.
Mit Hilfe von verstandlichen Darstellungen haben wir versucht, viele der
Fragen, die uns Eltern im klinischen Alltag immer wieder stellen, zu be-
antworten. Natirlich ersetzt dieses Heft nicht das Arztgespréch, aber
manchmal hilft es doch, die eine oder andere Sache noch einmal nach-
zulesen. Wir hoffen, dass Ihnen diese Broschiire dabei helfen wird, das
schwierige Thema ,Wachstumshormontherapie bei chronischer Nieren-
insuffizienz" besser zu verstehen.

Dr. Johanna Lemke, PD Dr. Jun Oh
Kinder-UKE, Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf



1. Einleitung

Lage und Aufbau der Nieren

In der Regel besitzt der Mensch zwei Nieren. Diese liegen im Lendenbereich, rechts
und links von der Lendenwirbelsdule. Die Nieren besitzen zwei groBe BlutgefaBe, die
Nierenarterie und die Nierenvene. Durch die Nierenarterie flieBt das Blut des Korpers
aus der Hauptschlagader (Aorta) in die Niere, wo es unter anderem gefiltert und gerei-
nigt wird. Die Nierenvene sammelt das gereinigte Blut und filhrt es dem restlichen
Kérper wieder zu. Einige Menschen werden mit nur einer Niere geboren. Diese kann
aber in den meisten Féllen die Leistung der fehlenden zweiten Niere mit (ibernehmen,
sodass der Mensch dadurch nicht zwangslaufig nierenkrank ist. Andere Menschen
werden manchmal mit Nieren geboren, die nicht an der (iblichen Stelle liegen (z.B. im
Becken) oder anders geformt sind (z.B. Hufeisennieren). Auch dies ist ohne Krank-
heitswert, solange die Nieren normal funktionieren.

Abb. 1 Lage & Aufbau der Nieren
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Funktion der Nieren

Die Niere ubernimmt finf wesentliche Funktionen:

Ausscheidung von Wasser und Salzen/Stoffwechselprodukten

Regulation des S&ure-Basen-Haushaltes

Regulation des Blutdruckes

Bildung der roten Blutkdrperchen

Wachstum des Knochens

Abb. 2 Funktion der Nieren
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Bildung der roten Blutkorperchen

Ausscheidung von Wasser und Salzen / Stoffwechselprodukten

Eine der wichtigsten Funktionen der Niere ist das Ausscheiden von Wasser sowie von
uberflissigen Giftstoffen und Salzen (z.B. Natrium, Kalium, Phosphat). Dazu wird das
gesamte Blut des Korpers durch die Nierenarterie in die Nieren geleitet. Hier flieBt das
Blut (iber kleinste BlutgeféBe (Kapillaren) in die sogenannten Nierenkorperchen
(Glomeruli). Hier werden aus den Kapillaren Wasser, Salze und Giftstoffe (z.B. Abbau-
produkte von Medikamenten) durch die Poren der GefaBwéande gefiltert und in die



Harnkandlchen (Tubuli) weitergeleitet. GroBe Blutbestandteile wie EiweiB und Blut-
korperchen bleiben in den BlutgefaBen. Abhdngig von der Versorgung des Korpers
mit Flissigkeit und Salzen kann in den Harnkanélchen so viel Wasser und Salze
zurtickgeholt werden, wie der Korper aktuell ben6tigt. Deshalb ist der Urin sehr
dunkel (konzentriert), wenn man wenig getrunken hat und hell (verdinnt), wenn
man viel getrunken hat. Die am Ende entstandene Fliissigkeit — der Urin — flieBt tiber
das Nierenbecken in die Harnleiter und wird (ber die Blase ausgeschieden.

Abb. 3 Querschnilt einer Niere mit Nierenkérperchen
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Regulation des Saure-Basen-Haushaltes

Die Niere reguliert den pH-Wert durch das Ausscheiden von Basen. Der pH-Wert gibt
den Séuregehalt des Blutes an. Der pH-Wert wird auf einer Skala von 0-14 angege-
ben: O (stark sauer) — 7 (neutral) — 14 (stark basisch). Der pH-Wert des Blutes liegt
normalerweise bei 7,35-7,45. Wenn der pH-Wert davon abweicht und das Blut
Ubersduert (Azidose) oder zu basisch wird (Alkalose), kann es zu Stérungen von
wichtigen Prozessen im Korper kommen.

Abb, 4 FH-Werl‘ Skala /Y Blut
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Regulation des Blutdruckes

Eine weitere wichtige Funktion der Niere ist die Blutdruckregulation. Dies geschieht
uber den Flissigkeits- und Salzgehalt im Blut sowie (iber verschiedene Hormone,
unter anderem (iber das Hormon Renin, welches in der Niere gebildet wird. Renin
fihrt zum einen zu einer Verengung der BlutgefdBe und zum anderen zu einer ver-
minderten Ausscheidung von Salz und Wasser. Diese beiden Mechanismen flihren
zur Erhdhung des Blutdruckes.

Bildung der roten Blutkérperchen
In der Niere wird das Hormon Erythropoetin gebildet (EPO). Dieses fiihrt im Knochen-
mark zur Bildung von roten Blutkdrperchen.

Regulation des Knochenstoffwechsels

Vitamin D wird bendétigt, um den Knochen aufzubauen und zu stirken. Vitamin D kann
mit der Nahrung aufgenommen oder unter Sonneneinstrahlung in der Haut gebildet
werden. Zur Aktivierung des Vitamin D werden die Nieren bendtigt.
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2. Chronische Niereninsuffizienz

Grundlagen

Die chronische Niereninsuffizienz, auch chronisches Nierenversagen genannt,
bezeichnet eine dauerhafte Nierenschédigung, die zu einer Einschrankung verschie-
dener Nierenfunktionen fiihrt. Die chronische Niereninsuffizienz wird in fiinf Stadien
gingeteilt. Diese reichen von geringgradigen Einschrankungen (Stadium 1-2) bis
hin zum terminalen Nierenversagen (Stadium 5), welches zum Beginn einer Dialyse-
therapie und/oder zu einer Nierentransplantation flihrt. In Deutschland sind aktuell
ca. 150 Kinder an der Dialyse (Blutwasche).

Ursachen der chronischen Niereninsuffizienz

Die Ursachen fiir die chronische Niereninsuffizienz kdnnen vielféltig sein. Im Kindes-
alter sind angeborene Fehlbildungen der Niere und der ableitenden Harnwege (Harn-
leiter, Harnblase, Harnrohre) mit fast 50% die haufigste Ursache fiir eine chronische
Niereninsuffizienz, gefolgt von Erkrankungen der Nierenkorperchen (Glomerulopathien),
zystischen Nierenerkrankungen, Infektionserkrankungen und seltenen genetischen
und Stoffwechsel-Erkrankungen.

Symptome der chronischen Niereninsuffizienz

Insbesondere angeborene Erkrankungen konnen heute bereits vor dem Auftreten von
Symptomen, teilweise schon vorgeburtlich, beispielsweise durch Ultraschall erkannt
werden. Vor allem im Anfangsstadium kann die chronische Niereninsuffizienz jedoch
lange unentdeckt bleiben, da sie sich nur durch milde Allgemeinsymptome bemerk-
bar macht; Sduglinge/Kleinkinder zeigen etwa eine unzureichende Entwicklung, Nah-
rungsverweigerung und/oder Erbrechen; altere Kinder flihlen sich beispielsweise
miide und abgeschlagen und es kommt zu einem Leistungsknick oder héufigen
Infekten. Weitere Symptome kommen meist mit dem Fortschreiten der Erkrankung
hinzu und hangen zudem von der Grunderkrankung ab.



Storungen des Salz- und Wasserhaushaltes

Im Friihstadium der Niereninsuffizienz kann es durch den Schaden der Harnkanélchen
zu einem vermehrten Wasser- und Salzverlust Gber die Nieren kommen. Dies kann
insbesondere in Infektsituationen durch einen Fllssigkeitsverlust (z. B. bei Durchfall
und Erbrechen) oder bei mangelnder Fliissigkeitsaufnahme rasch zu einem Austrock-
nen fiihren (Exsikkose). Aufgrund des Salzverlustes miissen einige Patienten Kochsalz
zu sich nehmen. Bei der fortgeschrittenen Niereninsuffizienz kommt es im Verlauf auf-
grund der reduzierten Nierenfunktion zu einer verminderten Wasserausscheidung tber
die Niere. Dadurch kann es zu einer Uberwésserung des Kérpers kommen. Das
Wasser kann sich in allen Kérpergeweben sammeln. Sichtbar ist dies meist zu Beginn
durch Schwellungen der Augenlider, vor allem am Morgen, sowie durch Schwellungen
der Beine. Diese Wassereinlagerungen nennt man Odeme. Es kommt hdufig zu einer
Gewichtszunahme. Das Wasser kann sich aber auch in der Lunge (Lungenddem)
und/oder um die Lunge und das Herz herum sammeln (Pleuraerguss/Perikarderguss)
und damit die Atmung und/oder den Herzschlag einschranken.

Patienten, die iberwassert sind, miissen im Gegensatz zu oben genannten Patienten hdu-
fig auf eine salzarme Erndhrung achten, damit das tberfllissige Wasser ausgeschwemmt
werden kann. Zudem kommt es bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz zu einer Erhdhung
des Kaliumspiegels im Blut. Da dies zu einem Herzstillstand flihren kann, miissen sich die
Patienten unbedingt an eine kaliumarme Erndhrung halten. Kaliumreiche Lebensmittel
sind u.a. Nlsse, Schokolade und viele Obst- und Gemiisesorten. Speziell ausgebildete
Erndhrungsberaterinnen/-berater helfen bei der Erstellung eines Erndhrungsplanes.

Storungen des Saure-Basen-Haushaltes

Durch eine unzureichende Ausscheidung von Sauren kann es bereits in friihen Stadien
der chronischen Niereninsuffizienz zu einer Ubersduerung des Blutes (Azidose)
kommen. Dies kann zu einer Beeintrachtigung von Knochenstoffwechsel, Wachstum
etc. fiihren. Daher miissen Patienten diese Uberséuerung héufig durch die Einnahme
von z.B. Natrium-Bikarbonat ausgleichen.
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Bluthochdruck

Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz kommt es in Folge der Uberwésse-
rung und der verminderten Salzausscheidung sowie einer vermehrten Produktion
von Renin (s. Funktionen der Niere) zu einem erhohten Blutdruck. Der Bluthochdruck
flihrt durch die dauerhafte Druckbelastung der kleinsten GefaBe der Niere (Kapilla-
ren) zu ihrer Schédigung. Er ist damit zum einen Folge der chronischen Niereninsuffi-
zienz und fihrt zum anderen zu ihrem Fortschreiten. Zudem kann der Bluthochdruck
auch andere kleine (und groBe) GefdBe im Korper schadigen, so z.B. die GefdBe der
Augen und des Gehirns. Der Bluthochdruck fiihrt dazu, dass das Herz mehr Kraft
aufwenden muss, um das Blut in den Kérper zu pumpen. Um dies zu bewéltigen,
verdickt sich der Herzmuskel im Verlauf, was zu Schddigungen der Herzmuskelwand
und zu einer Herzschwache flihren kann. Um den Blutdruck einzustellen, ist auf eine
salzarme Erndhrung und eine Flissigkeitseinschrénkung zu achten. Sind diese MaB-
nahmen nicht ausreichend, kdnnen blutdrucksenkende und harntreibende Medika-
mente hinzugezogen werden. Der Blutdruck sollte zur Uberwachung der Therapie
regelmaBig zu Hause gemessen und dokumentiert werden.

Blutarmut (Anamie)

Eine Blutarmut entsteht bei chronisch niereninsuffizienten Kindern aufgrund einer
gestorten Bildung des Hormons Erythropoetin (EPO), welches im Knochenmark die
Bildung von roten Blutkdrperchen (Erythrozyten) anregt. Symptome der Blutarmut
sind vor allem MUdigkeit und Einschrankung der Leistungsfahigkeit. Um die Blut-
armut zu behandeln, bekommen die Patienten regelméaBig ,kinstliches* EPO verab-
reicht (meist in wochentlichen Abstdnden). Das Hormon muss subkutan, also unter
die Haut, gespritzt werden (z.B. am Oberschenkel). Dies kann in der Regel durch die
Eltern erfolgen. Zusatzlich sollte ein Eisenmangel ausgeschlossen werden oder ggf.
durch Eisentropfen /-kapseln behandelt werden.

Storungen des Knochenstoffwechsels

In einem fortgeschrittenen Stadium der Niereninsuffizienz konnen die kranken
Nieren das Hormon Calcitriol (aktiviertes VitaminD) nicht mehr in ausreichendem



MaBe bilden (Abb. 5[1]). Es kommt daher im Verlauf zu einem ungeniigenden Aufbau
von Knochensubstanz [2]. Der Abfall der Calciumkonzentration im Blut durch den
Calcitriolmangel und der hohe Phosphatblutspiegel fihren zu der Ausschiittung von
Parathormon (PTH) in den Nebenschilddriisen [3]. PTH hat zur Aufgabe, den Calcium-
spiegel im Blut durch einen Calciumabbau aus dem Knochen aufrecht zu erhalten [4].

Zusammen flihren diese beiden Mechanismen zu dem Bild der ,renalen Osteodystro-
phie* [5] also einem durch die Niereninsuffizienz bedingten Knochenfehlwachstum.
Das Spektrum der klinischen Symptome ist bei dieser Begleiterkrankung sehr breit.
Patienten mit einer nur gering eingeschrankten Nierenfunktion kdnnen bereits kleins-
te Verdnderungen des Knochengewebes haben, aber noch keinerlei klinische Symp-
tome spiren. Verschlechtert sich im weiteren Verlauf die Nierenfunktion, so werden
die Symptome starker und die betroffenen Patienten leiden teilweise unter starken
Knochenschmerzen, vermehrten Knochenbriichen, Muskelschmerzen und Sehnen-
risse. Bei Kindern im Wachstum kann sich aufgrund des gestorten Knochenstoff-
wechsels eine ausgepragte Wachstumsstorung entwickeln.

[1] Kranke Niere bildet nicht
genuq Calcitriol (Vit.D),
das }%.krk zu:

S
Calciumverlust tber die
o Niere und den Darm
. ( 1 "
..
[3] Bildung o ¢ "7@(‘ ol

von PTH .
[ 2
‘7 / .
[4] PTH mobilisiert [2] Ungentigende
Calcium aus Kinochen < Calcium-
versorqung

% :

i [5] ,renale OsEeodstrophie“
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3. Wachstumsstorungen bei chronischer

Niereninsuffizienz

Ursache von Wachstumsstorungen bei chronischer Niereninsuffizienz

Storungen des Wachstums bei Kindern mit einer chronischen Niereninsuffizienz sind ein
bekanntes Phanomen und haben vielfaltige Ursachen. Trotz aller Fortschritte liegt die
Haufigkeit von Wachstumsstdrungen bei chronischer Niereninsuffizienz noch bei 45 bis
60 %. Wie oben beschrieben kinnen Stérungen im Knochenstoffwechsel zu einem
gestorten Wachstum von niereninsuffizienten Kindern flihren. Dartiber hinaus gibt es
aber noch andere Ursachen. Aufgrund der unzureichenden Ausscheidung von Giftstoffen
(wie z.B. Harnstoff) kommt es bereits im Sduglingsalter zu haufigem Erbrechen sowie
einem verminderten Appetit und somit zu einer gestorten Nahrungsaufnahme. Diese
Mangelerndhrung gilt als Hauptursache der Wachstumsstérung bei chronischer Nieren-
insuffizienz. Die betroffenen Kinder zeigen eine unzureichende Gewichts- und Langen-
entwicklung, welche deutlich unterhalb der Altersnorm liegen (Abb. 6).

Abb. 6 Wachstum bei Niereninsuffizienz
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Neben einer unzureichenden Nahrungsaufnahme fiihren insbesondere auch hormo-
nelle Storungen zu einer Wachstumsstorung. Eine wichtige Rolle spielt hier das
Wachstumshormon. Besonders wichtig ist Wachstumshormon fiir das Langenwachs-
tum im Kindes- und Jugendalter. Dariiber hinaus spielt es bei der Regulation des
Zuckerhaushaltes, Fett- und Knochenstoffwechsels eine wichtige Rolle.

Bei Kindern mit chronischer Niereninsuffizienz wird zwar ausreichend Wachstums-
hormon gebildet und es besteht aufgrund der eingeschrankten Ausscheidungsfunkti-
on der Niere sogar ein erhohter Wachstumshormon-Spiegel im Blut. Es entwickelt
sich jedoch im Laufe der Zeit eine Wachstumshormon-Resistenz. Das bedeutet, der
Korper spricht nicht mehr auf das Hormon an, sodass das Wachstumshormon seine
Wirkung nicht entfalten kann. Zudem fallt der ,normale” Anstieg der kérpereigenen
Wachstumshormon-Produktion, in der Pubertét bei Kindern mit chronischer Nie-
reninsuffizienz schwécher bzw. ganz aus. Es besteht also ein relativer Wachs-
tumshormon-Mangel. Da die Pubertét, wie auch das Séduglingsalter, Zeiten des
beschleunigten Wachstums sind, biiBen niereninsuffiziente Kinder in diesen Lebens-
abschnitten am meisten Wachstum ein. Als Beispiel: Gesunde Kinder zeigen wéhrend
der Pubertat ein beschleunigtes Wachstum mit einem Durchschnitt von 8 cm/Jahr.
Niereninsuffiziente Kinder erreichen in der Pubertit nur 5 cm/Jahr.

Dartiber hinaus werden die flr die Pubertat nétigen Sexualhormone bei niereninsuffi-

zienten Kinder haufig verzogert und/oder vermindert freigesetzt. Dies kann dazu flih-

ren, dass einige Jugendliche die Pubertdt deutlich spéter (ca. 2-3 Jahre) abschlieBen
als ihre gesunden Altersgenossen.
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4. Therapie von Wachstumsstorungen

Ernahrungstherapie

Wie oben beschrieben ist die unzureichende Erndhrung aufgrund von Appetitlosig-
keit und Erbrechen eine der Hauptursachen einer Wachstumsstorung im Sauglings-
und Kleinkindalter. Daher stellt die Erndhrungstherapie eine wichtige Sdule der
Therapie der Wachstumsstorungen dar. Ziel der Erndhrungstherapie ist es, eine
optimale Energiezufuhr zu ermdglichen. Hierzu wird eine hochkalorische Diét ange-
strebt. In den meisten Féllen ist dazu, inshesondere bei Sduglingen und Kleinkin-
dern, eine (teilweise) Nahrungszufuhr (iber eine Magensonde erforderlich. Diese
Sonde wird (iber ein Nasenloch in den Magen vorgeschoben und kann dort meist
mehrere Wochen verbleiben. Eine Operation zum Einbringen dieser sogenannten
nasogastralen Sonde ist nicht notwendig. Das Wechseln der Sonde kann durch die
Kinderdrztin/ den Kinderarzt oder das Pflegepersonal erfolgen. Die Eltern kdnnen
sich jedoch auch schulen lassen, sodass der Wechsel eigenstandig durchgefiihrt
werden kann. Die Sonden-Nahrung, welche speziell an die besonderen Bedirfnisse
von niereninsuffizienten Kindern angepasst ist (z. B. kaliumarm), kann nur in mehre-
ren Kleinen Portionen dber den Tag verteilt verabreicht (sondiert) werden, um Erbre-
chen zu verhindern. Sollte es zu Problemen (z.B. haufiges Erbrechen) mit der naso-
gastralen Sonde kommen oder eine nur unzureichende Energiezufuhr erreicht wer-
den, kann Uber die Anlage einer perkutanen endoskopischen Gastrostomie
(PEG-Sonde) nachgedacht werden. Eine PEG-Sonde wird durch die Bauchdecke
operativ in den Magen gelegt. Der Vorteil dieser Sonde ist, dass sie zum einen (ber
Jahre verbleiben kann und zum anderen bei bekleidetem Kind nicht zu sehen ist.

Desweiteren ist Ziel der Erndhrungstherapie, die im Blut anfallenden und von der
Niere nicht ausgeschiedenen Stoffe wie Kalium und Phosphat in der Nahrung zu
reduzieren (Abb. 7).



Abb. 7 Diese Lebensmittel reduzieren oder vermeiden
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Um diese Diét einhalten zu konnen, ist es besonders wichtig, dass betroffene Patien-
ten und Eltern in der Nahrungsauswahl geschult werden.

Damit das Behandlungsteam die Entwicklung gut im Blick hat, sind Erndhrungspro-
tokolle und eine engmaschige Uberwachung von Kérperldnge, Kérpergewicht und
Kopfumfang sowie der Blutwerte (Kalium, Calcium, Phosphat, Natrium etc.) not-
wendig. Anhand der KérpergroBe sowie der Blutwerte kann eine stete Anpassung
der Ernédhrungspldne durch das Behandlungsteam erfolgen.

Wachstumshormontherapie

Auch bei optimal eingestellter Erndhrung kommt es bei niereninsuffizienten Kindern
haufig aufgrund der unzureichenden Wachstumshormon-Wirkung (s. oben) zu einer
fortschreitenden Wachstumsstorung. Bei chronischer Niereninsuffizienz mit einer um
mindestens 50 % eingeschrénkten Nierenfunktion und bei Dialysepatienten ist das

17



18

Wachstumshormon fiir die Kleinwuchstherapie zugelassen und kann vom Arzt ver-
schrieben werden. Eine rein didtische Therapie ist daher meist nicht ausreichend.
Durch die Gabe von biosynthetisch hergestelltem, menschlichem Wachstumshormon
kann bei vielen Kindern eine deutliche Verbesserung der Wachstumsgeschwindigkeit
festgestellt werden.

Die psychischen und sozialen Folgen eines Kleinwuchses sind fiir die betroffenen
Kinder und Jugendlichen sowie fiir ihre Familien hdufig sehr belastend.
Applikation und Dosis

Das Wachstumshormon wird einmal t&glich zu Hause unter die Haut (subkutan)
gespritzt. Dies erfolgt mit Hilfe einer speziellen Spritze (Pen), ahnlich einer Insulinspritze
bei Diabetikern (Abb. 8).

Abb. ¥ Applikakion Wachstumshormon

Die Anwendung ist einfach und wird nach einer kurzen Schulung von den Eltern
selbst durchgefihrt. Altere Kinder kénnen sich unter Aufsicht selbst spritzen. Es wird
lediglich eine kleine Menge Wachstumshormon verabreicht.



Wann sollte eine Wachstumshormontherapie begonnen werden und
was ist zu beachten?

Liegen Korpergewicht und Korperlange eines Kindes mit chronischer Niereninsuffi-
zienz erst einmal unter dem normalen AltersmaB, gelingt es nach dem zweiten
Lebensjahr nicht mehr, die Kérperlange durch didtetische MaBnahmen allein zu ver-
bessern. Didtetische MaBnahmen kdnnen allenfalls verhindern, dass das Wachstum
im Vergleich zur Altersnorm weiter absinkt. Mit Hilfe der Wachstumshormon-Therapie
kann die Wachstumsverzdgerung nierenerkrankter Kinder verbessert werden. Eine
Wachstumshormontherapie sollte bei Kleinwuchs (< 3. Perzentile) und einer reduzier-
ten Wachstumsgeschwindigkeit (< 25. Perzentile) begonnen werden.

Unter dieser Therapie kann bei vielen Patienten innerhalb kurzer Zeit eine Steigerung
des Wachstums und der Korperhohe erzielt werden. Manche Patienten erreichen
ihren von den Eltern vererbten (genetisch bestimmten) ZielgroBenbereich innerhalb
von 2 bis 3 Jahren, andere bendtigen hierzu eine l&ngere Zeit. Nach den bisherigen
Erfahrungen scheint es sinnvoll, die Wachstumshormontherapie friinzeitig zu begin-
nen und bis zum Ende des Wachstumsprozesses fortzusetzen. Dies scheint auch
dann der Fall zu sein, wenn das behandelte Kind seine altersgemaBe ZielgroBe
erreicht hat, da ein Absetzen des Wachstumshormones zu einem schnellen Absinken
der Wachstumsgeschwindigkeit und somit erneut zum Kleinwuchs flinren kann.

Sollte im Verlauf eine Nierentransplantation durchgeflihrt werden, wird die Wachs-
tumshormon-Therapie zunéchst beendet, der Wachstumsverlauf jedoch weiterhin
engmaschig beobachtet. Bei einem unzureichenden Wachstum bei guter Funktion
der transplantierten Niere kann ein erneuter Therapiestart mit Wachstumshormonen
erwogen werden.
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Nebenwirkungen

Wie bei allen Arzneimitteln kann es auch bei der Wachstumshormon-Therapie zu
Nebenwirkungen kommen. Es muss daher eine ausfiihrliche Beratung und Aufkla-
rung durch den behandelnden Arzt erfolgen.

In seltenen Féllen kann es bei Kindern zu Kopf- sowie Gelenk- und Muskelschmerzen
kommen. Auch Hautausschldge an der Injektionsstelle und Wassereinlagerungen
(Odeme) wurden beobachtet. Das bei Erwachsenen beschriebene erhdhte Risiko fiir
das Entwickeln einer Zuckerkrankheit (Typ 2 Diabetes) konnte bei Kindern nicht
beobachtet werden.

Selten kann es zu Beginn der Therapie zu einer schleichenden Schwellung des
Gehirns mit erhdhtem Hirndruck kommen. Das Risiko flir dieses Ereignis liegt bei
Kindern mit chronischer Niereninsuffizienz unter Wachstumshormontherapie bei etwa
0,3 %. Die bisherigen Erfahrungen haben gezeigt, dass die Hirndruckerhéhungen
nach Beendigung der Wachstumshormontherapie reversibel und ohne bleibende
Schaden verliefen. Um entsprechende Verdnderungen friihzeitig erkennen zu kénnen,
sollte vor Behandlungsbeginn und nach etwa 2 bis 3 Monaten der Augenhintergrund
zur Messung des Hirndrucks vom Augenarzt kontrolliert werden. Eine langsame Stei-
gerung der Wachstumshormondosis (iber zwei Monate kann das Risiko reduzieren.

Denkbar ist auch, dass nicht nur Knorpel und Knochenzellen, sondern auch andere
Zellen unter einer Wachstumshormonbehandlung schneller wachsen konnten und
damit ein erhohtes Krebs- oder Leukamierisiko bestehen kénnte. Hierflir fanden sich
bisher jedoch keinerlei Hinweise. Kinder mit einer aktiven Tumorerkrankung diirfen
allerdings nicht mit Wachstumshormonen behandelt werden.
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Unsere Fragen an den Arzt
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