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profession médicale, je m’engage solennellement à 

consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la 
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           Le retard staturo-pondéral (RSP) représente l’un des motifs majeurs de consultation, 

révélant souvent la présence d’une pathologie chronique, nutritionnelle, génétique ou 

endocrinienne sous-jacente. Il est défini par une taille ou un poids inférieur de plus de deux 

déviations standard (DS) pour l’âge et le sexe, et s’accompagne bien souvent d’une altération 

du rythme de croissance et du bien-être psychologique de l’enfant. La surveillance 

auxologique systématique est donc cruciale pour permettre un dépistage précoce et une prise 

en charge adaptée.[1–3] 

Parmi les causes endocriniennes, le déficit en hormone de croissance (GH) occupe une 

place centrale. Bien que rare, ce trouble a un retentissement notable sur la croissance linéaire, 

la maturation osseuse et la qualité de vie. Son diagnostic pose encore des défis en pratique 

courante, tant par la diversité de ses origines (congénitales, génétiques, acquises) que par 

l’accès souvent limité aux explorations spécialisées. Au Maroc, le retard du diagnostic, la 

lourdeur des bilans et le coût du traitement constituent des obstacles majeurs, impactant la 

trajectoire de croissance des enfants concernés.[4] 

La démarche diagnostique du déficit en GH requiert une analyse rigoureuse : évaluation 

clinique et auxologique, bilans hormonaux, tests dynamiques de stimulation et imagerie 

hypophysaire, afin de confirmer le diagnostic et d’orienter la prise en charge. L’introduction 

de la GH recombinante offre désormais la possibilité d’un rattrapage statural significatif, sous 

réserve d’un diagnostic précoce et d’un suivi rigoureux. Toutefois, la réponse au traitement 

dépend de multiples facteurs : âge au début de la thérapie, sévérité du déficit, observance et 

présence éventuelle de comorbidités.[5] 

Dans ce contexte, l’optimisation du parcours diagnostique et thérapeutique représente 

un enjeu majeur pour la santé de l’enfant et l’efficacité du système de soins. 
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Ainsi, cette thèse, menée au sein du Service d’Endocrinologie de l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech, s’attache à explorer les principales dimensions cliniques, biologiques 

et évolutives du déficit en hormone de croissance chez l’enfant, tout en appréciant l’impact 

de la prise en charge spécialisée sur le devenir staturo-pondéral des patients suivis depuis 

2016. 

Ce travail ambitionne d’apporter des éléments nouveaux pour améliorer la prise en 

charge du déficit en GH dans notre contexte, et de proposer des pistes concrètes pour 

optimiser le suivi et la qualité de vie de ces enfants. 
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I. Type et but de l’étude : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective réalisée sur les dossiers des patients du 

service   d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques à l’Hôpital Militaire Avicenne 

de Marrakech sur une période d’étude allant de Janvier 2016 à août 2025 qui vise à : 

• Évaluer la croissance des enfants présentant un déficit en hormone de croissance 

(GH) et pris en charge à HMA. 

• Décrire le profil clinique, biologique et radiologique des patients. 

• Évaluer l'efficacité du traitement substitutif par GH recombinante (en termes de 

gain statural annuel, d'amélioration du SDS taille). 

II. Critères d’inclusion : 

• Enfants suivis pour retard staturo-pondéral avec diagnostic confirmé de déficit en 

GH. 

• Diagnostic posé entre janvier 2016 et août 2025. 

• Dossiers médicaux exploitables. 

III. Critères d’exclusion : 

• Retard statural d’origine non endocrinienne (syndromes génétiques sans déficit 

somatotrope, malnutrition, maladies chroniques, etc.) 

• Suivi < 6mois après début du traitement 

IV. Variables étudiées : 

Les variables étudiées ont été regroupées en trois catégories : démographiques (âge, 

sexe, étiologie du déficit en GH), cliniques et paracliniques (poids et taille en DS, âge osseux, 

taux d’IGF-1, réponse au test de stimulation de GH) et liées au traitement par hormone de 

croissance (statut du traitement, gain de taille, vitesse de croissance, dose administrée et 

effets secondaires). Ces variables ont été extraites des dossiers médicaux afin de caractériser 
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la population et d’évaluer l’efficacité et la tolérance du traitement (voir la fiche d’exploitation 

dans la partie annexe). 

V. Méthode de collecte de données et matériel : 

Le recueil des données a été réalisé à partir des dossiers médicaux du service 

d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques de l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech. Ces dossiers ont été exploités grâce à une fiche d’exploitation comprenant les 

données sociodémographiques, les antécédents personnels et familiaux, l’anamnèse, les 

données de l’examen clinique, les résultats des examens paracliniques, le diagnostic retenu 

ainsi que les modalités de prise en charge et de suivi. 

VI. Traitement des données : 

Les données recueillies ont été saisies et analysées à l’aide de Microsoft Excel. Les 

variables qualitatives ont été présentées en effectifs et en pourcentage, tandis que les variables 

quantitatives ont été décrites par leur moyenne ± écart-type ou par la médiane, selon leur 

distribution. Des graphiques ont été générés pour illustrer la répartition des variables et 

faciliter l’interprétation des résultats. Ce traitement descriptif a permis de caractériser la 

population étudiée et d’évaluer l’efficacité et la tolérance au traitement par hormone de 

croissance. Enfin, une recherche bibliographique a été réalisée afin de comparer les résultats 

obtenus avec ceux rapportés dans la littérature. 

VII. Considération éthique : 

Le recueil des données a été effectué dans le respect de l'anonymat des patients et de la 

confidentialité de leurs informations. 
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I. Notre population : 

Notre population d’étude comprenait 27 enfants diagnostiqués d’un déficit en hormone 

de croissance (GH), suivis entre 2016 et 2025. 

II. Répartition démographique : 

1. Données selon l’âge : 

L’âge moyen était de 9 ans et 1 mois, avec un âge médian de 10 ans et des extrêmes 

allant de 4 ans à 15 ans 5 mois. 

La répartition par tranches d’âge est présentée dans le graphe ci-dessous, mettant en 

évidence que la tranche majoritaire était celle de l’enfance moyenne (6 à 10 ans), représentant 

51,9 % de la population. Les autres tranches étaient : petite enfance (0–5 ans) : 11,1 % ; 

préadolescence / puberté (11–15 ans) : 37 % ; adolescence tardive (> 15 ans) : 0 %. 

 
Figure 1. Répartition des patients selon l’âge au moment du diagnostic 
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2. Données selon le sexe : 

    Notre série comprend 27 enfants, dont 19 garçons (70,4 %) et 8 filles (29,6 %), soit un 

sex-ratio de 2,4. La prédominance était donc masculine. 

 
Figure 2. Répartition des patients selon le sexe 

 

3. Répartition selon l’étiologie : 

La figure 3 présente la répartition des patients selon l’étiologie du déficit en hormone 

de croissance. L’étiologie idiopathique prédominait, retrouvée chez 21 patients (77,7 %), suivie 

de l’étiologie congénitale observée chez 4 patients (14,8 %) dont 3 présentaient un syndrome 

d’interruption de la tige pituitaire et 1 un syndrome de Noonan. L’étiologie acquise 

représentait 7,4 % des cas (2 patients) et comprenait un pico-adénome antéhypophysaire et 

une atrophie glandulaire antéhypophysaire. Une imagerie par résonance magnétique (IRM) 

hypothalamo-hypophysaire a été réalisée chez l’ensemble des patients inclus. L’examen a mis 

en évidence une morphologie normale de la région hypothalamo-hypophysaire dans la 

majorité des cas, notamment chez les patients présentant un déficit idiopathique de l’hormone 

de croissance. En revanche, des anomalies structurelles concordant avec les étiologies 

congénitales ou acquises précédemment décrites ont été observées chez un nombre restreint 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  10 

de patients. Cette distribution met en évidence la nette prédominance de l’étiologie 

idiopathique dans notre série. 

 
Figure 3. Répartition des patients selon l’étiologie du déficit en hormone de croissance 

 

 

4. Répartition selon le type de déficit : 

L’analyse du type de déficit en hormone de croissance a montré que 24 patients 

(88,9 %) présentaient un déficit isolé, tandis que 3 patients (11,1 %) avaient un déficit associé 

à d’autres anomalies hormonales et/ou à des comorbidités. Parmi ces derniers, un patient 

présentait un retard pubertaire, un autre une insuffisance corticotrope, et le troisième 

plusieurs anomalies concomitantes, incluant un micropénis reflétant un déficit gonadotrope, 

ainsi qu’un trouble du spectre autistique. Cette répartition est illustrée dans la figure 4. 
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Figure 4. Répartition des patients selon le type de déficit en hormone de croissance 

 

5. Évaluation du statut pubertaire au moment du diagnostic : 

L’évaluation du statut pubertaire des 27 patients a montré que 3 (11,1 %) étaient 

pubères et 24 (88,9 %) impubères. La répartition selon le sexe indiquait que, parmi les 

patientes, 1 (12,5 %) était pubère et 7 (87,5 %) impubères, tandis que parmi les patients, 2 

(10,5 %) étaient pubères et 17 (89,5 %) impubères. Cette distribution est illustrée dans la 

 figure 5. 

 
Figure 5. Répartition des patients selon le sexe et le statut pubertaire au moment du 

diagnostic. 
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III. Évaluation clinique et paraclinique à l’inclusion : 

1. Répartition des patients selon le poids en DS : 

Le poids moyen des patients était de 23,8 kg, avec des valeurs extrêmes allant de 11 kg 

à 51 kg. 

La répartition des patients selon le DS du poids est illustrée sur le graphique de  

la figure 6. 

 
Figure 6. Répartition des patients selon le poids en DS  

 

La majorité des patients présentait un retard pondéral, modéré ou sévère, avec 

seulement une faible proportion ayant un poids normal. 

2. Répartition des patients selon la taille en DS : 

La taille moyenne des patients à l’admission était de 122,0 ± 19,8 cm, avec des 

valeurs extrêmes allant de 86 à 152 cm. La répartition de la taille en DS de nos patients se 

présentait comme suit : 
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Figure 7. Répartition des patients selon la taille en DS  

 

La majorité des patients présentait un retard de croissance important, tandis qu’une 

minorité avait une taille normale pour l’âge. 

3. La taille cible : 

La taille initiale des patients a été évaluée avant l’instauration du traitement par 

hormone de croissance. Pour chaque enfant, la taille cible génétiquement attendue a été 

calculée à partir des tailles parentales selon la formule de Tanner : 

‐ Pour les filles : Taille cible (cm) = (taille du père + taille de la mère − 13) / 2 

‐ Pour les garçons : Taille cible (cm) = (taille du père + taille de la 

mère + 13) / 2 

Il est à noter que, pour certains enfants, notamment ceux dont les informations 

parentales étaient manquantes ou les enfants adoptés, la taille cible n’a pas pu être 

déterminée. 

Bien que cette dernière correspond à la taille adulte attendue, nos patients étant 

encore en période de croissance, l’estimation de la taille cible permet d’apprécier le retard 

statural initial par rapport au potentiel génétique de chaque enfant. 
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La figure 8 met en évidence l’écart initial entre la taille mesurée avant traitement et la 

taille cible théorique chez les patientes. Il illustre le retard statural initial par rapport au 

potentiel de croissance attendu. 

 
Figure 8. La taille initiale et la taille cible des patients avant traitement par GH (filles) 

 

La figure 9. Montre la différence entre la taille initiale et la taille cible chez les garçons 

avant le début du traitement, soulignant le potentiel de croissance attendu dans cette 

population. 

 

 
Figure 9. La taille initiale et la taille cible des patients avant traitement par GH (garçons)  
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4. Âge osseux comparé à l’âge chronologique : 

L’âge osseux moyen de nos patients était de 7,15 ans, avec des extrêmes 

allant de 1,5 à 14 ans. 

La figure ci-dessous, décrit l’âge osseux de nos patients par rapport à l’âge 

chronologique :  

 
Figure 10. Âge osseux comparé à l’âge chronologique 
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5. Taux de l’IGF1 :  

Le taux d’IGF‑1 a été dosé chez la totalité de nos patients (100 %). Ses valeurs dans 

la population étudiée sont réparties comme suit (ng/ml) : 

                      

 
Figure 11. Répartition des patients selon les valeurs de l'IGF1(ng/ml)  

 

6. Répartition des patients selon les catégories d’IGF‑1 avant traitement : 

Les concentrations sériques d’IGF‑1 ont été évaluées avant l’instauration du 

traitement par hormone de croissance. L’IGF‑1 varie physiologiquement selon l’âge, le sexe et 

l’état nutritionnel, avec des valeurs plus faibles chez les jeunes enfants, un pic pubertaire et 

des différences entre garçons et filles. 

 Dans cette cohorte, les valeurs ont été classées en quatre catégories : « Effondré » 

(inférieur à la normale), « Bas mais normal » (dans la normale mais inférieur à la médiane), 

« Normal élevé » (dans la normale mais au‑dessus de la médiane) et « Supérieur à la normale » 

(au‑dessus de la normale).  

La majorité des patients présentaient des IGF‑1 effondrés ou bas (12 et 13 patients, 

respectivement). Deux patients présentaient un IGF‑1 normal élevé : la première, âgée de 14 
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ans avec un âge osseux de 12 ans et une taille de 140 cm (-3 DS), montrait une réponse 

partielle au test de stimulation de GH, et le deuxième, un garçon de 9 ans avec un âge osseux 

de 6 ans et une taille de 123 cm (-1,5 DS), ne répondait pas au test de stimulation, justifiant 

le traitement par GH dans les deux cas. Aucun patient ne présentait d’IGF‑1 supérieur à la 

normale. La figure 12 illustre cette répartition, offrant une synthèse du statut hormonal avant 

traitement. 

 
Figure 12. Répartition des patients selon les catégories d’IGF‑1 avant traitement 
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7. Répartition des patients selon le nombre de tests de stimulation de la 

GH : 

L’évaluation du déficit en hormone de croissance a été réalisée à l’aide de tests de 

stimulation dynamique. D’après les dossiers étudiés, 10 patients (37 %) ont bénéficié d’un seul 

test, correspondant par défaut au test à l’insuline, tandis que 17 patients (63 %) ont subi deux 

épreuves de stimulation, comprenant à la fois le test à l’insuline et le test combiné glucagon– 

bêta-bloquant (propranolol ou bétaxolol). La figure 13 illustre la répartition des patients selon 

le nombre de tests réalisés. 

 
Figure 13. Répartition des patients selon le nombre de tests de stimulation de la GH réalisés 
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8. Réponse des patients au test de stimulation de GH : 

La répartition des réponses aux tests de stimulation de la GH a été analysée 

séparément pour le premier et le second test réalisés chez les patients. Pour le premier test 

(test à l’insuline), sur 27 patients, 15 patients (55,6 %) ont présenté une réponse nulle et 12 

patients (44,4 %) une réponse partielle, aucun patient ne présentant de réponse totale. 

Pour le second test (test combiné glucagon– bêta-bloquant) réalisé chez 17 patients, 

7 patients (41,2 %) ont présenté une réponse nulle, 6 patients (35,3 %) une réponse partielle et 

4 patients (23,5 %) une réponse totale. 

La figure 14 illustre la répartition des patients selon le type de réponse pour chacun 

des tests réalisés, permettant de visualiser la sévérité et l’étendue du déficit en GH 

dans cette cohorte. 

        

Figure 14. Répartition des patients selon le type de réponse aux tests de stimulation de GH 
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IV. Résultats liés au traitement par hormone de croissance : 

1. Répartition des patients en fonction du statut du traitement par 

l’hormone de croissance : 

Sur les 27 patients inclus dans notre étude, 21 (78 %) étaient encore sous traitement par 

hormone de croissance au moment de l’évaluation, tandis que 6 (22 %) avaient achevé 

leur traitement. 

 

Figure 15. Répartition des patients en fonction du statut du traitement par        

l’hormone de croissance 

 

2. Doses de GH administrées chez nos patients : 

La dose moyenne de GH administrée à nos patients était de 0,031 ± 0,004 mg/kg/j, 

reflétant la variabilité individuelle au sein du groupe. Le traitement est initié à une dose 

standard de 0,025 mg/kg/j, qui peut être ajustée ultérieurement en fonction de la réponse 

clinique et de la progression de la croissance. Dans notre série, la somatropine utilisée variait 

selon la disponibilité et comprenait les préparations commerciales Genotropin®, 

Norditropin® et Omnitrope®. 
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Figure 16. Répartition des doses de GH administrées chez nos patients 

 

3. Répartition des patients selon le gain de taille en cm : 

Le gain de taille moyen dans notre série était de 21,3 cm, avec une valeur minimale 

de 5 cm en 10 mois et un gain maximal de 46 cm en 5 ans et demi.  

 

Figure 17. Répartition des patients selon le gain de taille en cm 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  22 

4. L’évolution staturale des patients traités par hormone de croissance : 

L’évolution staturale des patients traités par hormone de croissance a été évaluée en 

comparant la taille initiale, la dernière taille mesurée et la taille cible, selon le sexe et les 

tranches d’âge. 

La figure 18 représente l’évolution de la taille des patientes après traitement par 

rapport à leur taille cible, selon les tranches d’âge. On observe une amélioration progressive 

de la taille après traitement, traduisant une réponse staturale variable selon les groupes d’âge. 

 

Figure 18. Évolution de la taille par rapport à la taille cible selon les tranches d’âge chez les 

patientes après traitement 
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La figure 19 illustre la progression staturale des garçons après traitement, rapportée 

à la taille cible. De manière similaire, une amélioration de la taille est notée, avec des 

différences d’évolution selon les tranches d’âge. 

 

Figure 19. Évolution de la taille par rapport à la taille cible selon les tranches d’âge chez les 

patients de sexe masculin après traitement  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  24 

5. Répartition des patients selon la vitesse de croissance sous traitement 

par hormone de croissance : 

La figure 20 illustre la répartition des patients selon leur vitesse annuelle de 

croissance sous traitement par hormone de croissance, variant d’une valeur minimale de 3,5 

cm/an à une valeur maximale de 13,5 cm/an, avec une moyenne de 9,6 cm/an. Les patients 

ont été regroupés en trois classes de vitesse : 3–8 cm/an, 8–12 cm/an et > 12 cm/an. 

 

Figure 20. Répartition des patients selon la vitesse de croissance sous traitement par 

hormone de croissance 
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6. Répartition des patients selon l’évolution d’IGF‑1 après traitement : 

Les concentrations sériques d’IGF‑1 ont été évaluées après l’instauration du traitement 

par GH. Dans cette cohorte, les valeurs d’IGF‑1 ont été classées en quatre catégories : 

« Effondré » (IGF‑1 en dessous de la normale), « Bas mais normal » (IGF‑1 dans la normale mais 

inférieure à la médiane), « Normal élevé » (IGF‑1 dans la normale mais supérieure à la médiane) 

et « Supérieur à la normale » (IGF‑1 au‑dessus de la normale, optionnel). Après traitement, la 

majorité des patients présentaient un IGF‑1 normal élevé (14 patients), tandis que 11 patients 

étaient « Bas mais normal » et seulement 2 patients restaient effondrés. Aucun patient n’avait 

de valeur supérieure à la normale. La figure 21 illustre la répartition des patients selon ces 

catégories, reflétant l’élévation des concentrations d’IGF‑1 sous traitement et l’amélioration 

globale du statut hormonal. 

 
Figure 21. Répartition des patients selon l’évolution d’IGF‑1 après traitement 
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7. Évolution de l’âge osseux des patients avant et sous traitement par 

hormone de croissance : 

L’âge osseux des patients a été évalué avant et, lorsque disponible, sous traitement par 

hormone de croissance afin d’apprécier l’effet du traitement sur la maturation squelettique. 

La figure 22 illustre l’évolution de l’âge osseux pour les patients ayant bénéficié des deux 

évaluations. Cette comparaison partielle permet de visualiser le rattrapage osseux sous 

traitement et constitue un indicateur complémentaire de l’efficacité du traitement sur la 

croissance globale. 

 
Figure 22. Évolution de l’âge osseux des patients avant et sous traitement par 

hormone de croissance 
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8. Critères d’arrêt du traitement chez les patients ayant terminé 

l’hormonothérapie par GH : 

Parmi les six patients ayant terminé le traitement, l’arrêt de l’hormonothérapie 

substitutive a été décidé selon les critères établis d’âge osseux et de taille : 

‐ Première patiente : traitement interrompu en raison d’une stagnation de la 

croissance (147 cm, taille cible 157 cm) associée à un âge osseux avancé (16 

ans). 

‐ Deuxième patient : garçon adopté, taille cible inconnue, arrêt du traitement à un 

âge osseux supérieur à 15 ans. 

‐ Troisième et quatrième patients : arrêt en raison d’une taille proche de la taille 

cible (169,5 cm sur 172 cm et 171,3 cm sur 175 cm, respectivement) et d’un âge 

osseux avancé (17 ans pour le troisième patient). 

‐ Cinquième et sixième patientes : traitement interrompu après dépassement de 

leur taille cible (164,5 cm sur 162 cm et 158 cm sur 155,5 cm, respectivement). 
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9. Effets secondaires observés : 

La figure 23 illustre la présence d’effets secondaires chez les patients traités par 

hormone de croissance. La quasi-totalité des patients (26/27, 96 %) n’a présenté aucun effet 

indésirable, tandis qu’un seul patient (4 %) a présenté une rougeur thoracique associée à des 

œdèmes des pieds au début du traitement. 

 

 
Figure 23. Répartition des patients selon la présence d’effets secondaires sous traitement 

par hormone de croissance 
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A. Rappel  

I. Rappel anatomique et embryologique : 

o L’hypophyse est constituée de deux grandes régions fonctionnelles et 

anatomiques : 

▪ Hypophyse antérieure : organe endocrine 

▪ Hypophyse postérieure ou neurohypophyse 

o L’hypophyse antérieure est composée de cellules endocrines spécialisées, 

organisées en follicules :Cellules corticotropes, somatotropes, thyréotropes, 

gonadotropes et lactotropes. 

Cellules parafolliculaires. 

o L’hypophyse postérieure comprend les extrémités axonales des neurones 

magnocellulaires à ocytocine et vasopressine.[6] 

 

Organogenèse de l’hypophyse : 

o Précoce : à partir de la 3ème semaine de gestation (3-9 semaines) 

o Antéhypophyse : Ectoderme du toit du stomodaeum 

o Posthypophyse : Neuro-ectoderme du diencéphale 

o Péricytes de l’antéhypophyse issus des crêtes neurales jouxtant le 

prosencéphale. 

o Plusieurs gènes impliqués : PIT1, PROP1, HESX1, LHX3, LHX4, Sox3, Gli2… 
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Figure 24. Coupe médiane montrant la position de la glande pituitaire et 

structures associées 

 

Figure 25. Schéma anatomique et fonctionnel de l’hypophyse humaine [6] 
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II. Physiologie de l’hormone de croissance (GH) : 

1. Généralités : 

L’hormone de croissance (growth hormone, GH) est une hormone polypeptidique 

synthétisée et sécrétée par les cellules somatotropes de l’antéhypophyse. 

La forme majoritaire est constituée de 191 acides aminés, avec un poids moléculaire 

d’environ 22 kDa. Une forme minoritaire de 20 kDa, issue d’un épissage alternatif, est 

également décrite.[7] 

La GH joue un rôle central dans la croissance staturale, la maturation osseuse, ainsi 

que dans la régulation du métabolisme glucidique, lipidique et protéique. 

2. Modalités de sécrétion : 

La sécrétion de GH est pulsatile, avec une variabilité importante selon l’âge et les 

conditions physiologiques. 

Chez l’enfant et l’adulte jeune, elle survient préférentiellement pendant le sommeil lent 

profond, avec une augmentation nette de la fréquence et de l’amplitude des pics à la puberté, 

puis une diminution progressive avec l’âge.[7] 

Plusieurs facteurs influencent cette sécrétion : 

• Facteurs métaboliques : hypoglycémie, jeûne et apport d’acides aminés stimulent la 

GH, tandis que l’hyperglycémie l’inhibe. 

• Facteurs environnementaux : stress, exercice physique. 

• Facteurs hormonaux : interactions hypothalamiques majeures. 

3. Contrôle hypothalamique de la sécrétion de GH : 

La régulation de la sécrétion de GH repose principalement sur l’équilibre entre trois 

hormones[7] : 

3.1 Growth Hormone-Releasing Hormone (GH-RH): 

La GH-RH, sécrétée par l’hypothalamus, stimule la synthèse et la sécrétion de GH. 

Elle agit via des récepteurs membranaires couplés aux protéines G, entraînant l’activation de 

l’adénylyl cyclase, une augmentation de l’AMPc intracellulaire et l’activation de la voie 
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AMPc/PKA/CREB, responsable de la transcription du gène de la GH. 

Ce mécanisme constitue une boucle de rétrocontrôle positif court. 

3.2 Somatostatine: 

La somatostatine exerce un effet inhibiteur majeur sur la sécrétion basale et stimulée 

de GH. 

Elle agit par hyperpolarisation membranaire, fermeture des canaux calciques voltage-

dépendants et inhibition de la voie AMPc/PKA/CREB, réduisant ainsi la synthèse et la libération 

de GH. 

3.3 Ghréline: 

La ghréline est un peptide de 28 acides aminés, principalement produit par l’estomac, 

mais également synthétisé au niveau hypothalamique. 

Elle possède un effet stimulant puissant sur la sécrétion de GH, en synergie avec la 

GH-RH, et joue un rôle clé dans le lien entre état nutritionnel et croissance. 

 
Figure 26. Régulation de l’axe hormone de croissance-insulin-like growth factor (GH-IGF1) 
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4. Lien entre GH, nutrition et stress : 

La sécrétion de GH est étroitement influencée par l’état nutritionnel. 

Le jeûne et la restriction calorique stimulent la GH, favorisant la mobilisation des réserves 

énergétiques. 

Par ailleurs, les interactions entre l’axe somatotrope et l’axe corticotrope sont 

complexes. En situation de stress aigu, l’activation hormonale permet une adaptation 

métabolique, tandis qu’un stress chronique peut perturber la régulation de la croissance via 

des mécanismes neuroendocriniens impliquant notamment le NPY et les glucocorticoïdes.[7] 

5. Rôle périphérique via l’axe GH–IGF-1 : 

Les effets de la GH sur la croissance sont principalement médiés par l’Insulin-like 

Growth Factor 1 (IGF-1), synthétisé majoritairement par le foie. 

L’IGF-1 agit de manière endocrine, paracrine et autocrine, stimulant la croissance 

osseuse longitudinale, la prolifération chondrocytaire et la maturation squelettique.[7] 

 
Figure 27. Structures schématiques des insulin-like growth factors (IGF), de l’insuline et de 

leurs récepteurs 
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III. Croissance normale de l’enfant : 

La croissance staturale normale de l’enfant résulte d’un processus physiologique 

complexe reposant sur l’ossification endochondrale au niveau des plaques de croissance 

situées entre l’épiphyse et la métaphyse des os longs. Ces plaques correspondent à des zones 

cartilagineuses radiotransparentes, dont l’activité dépend de la prolifération, de la 

différenciation et de l’hypertrophie des chondrocytes issus de cellules souches 

mésenchymateuses. La croissance s’achève lors de la fusion définitive des plaques de 

croissance. 

Ce processus est étroitement régulé par des facteurs locaux (cellulaires, paracrines et 

matriciels) et systémiques, incluant l’état nutritionnel, les hormones, les cytokines 

inflammatoires et les conditions métaboliques générales. La taille adulte présente une forte 

héritabilité, estimée à plus de 80 %, témoignant de l’importance des déterminants génétiques, 

bien que leur expression soit modulée par l’environnement. 

 

Figure 28. Ossification endochondrale de la plaque de croissance 

Sur le plan chronologique, la croissance staturale de l’enfant se déroule selon quatre 

grandes phases physiologiques, chacune caractérisée par une vitesse de croissance et des 

facteurs régulateurs spécifiques [8]: 
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• La période fœtale, correspondant à la phase de croissance la plus rapide, dépend 

principalement des facteurs environnementaux utéro-placentaires, de l’insuline et des 

facteurs de croissance, notamment l’IGF-2. L’influence génétique y est limitée, 

expliquant la faible corrélation entre les mensurations de naissance et la taille 

parentale. 

• De la naissance à l’âge de 4 ans, la vitesse de croissance décroît rapidement. Durant 

cette phase, les facteurs génétiques, nutritionnels et hormonaux, en particulier 

l’hormone de croissance (GH) et les hormones thyroïdiennes, jouent un rôle majeur. 

L’enfant rejoint progressivement son couloir génétique, ce qui peut s’accompagner 

d’accélérations ou de ralentissements transitoires de la croissance. 

• De 4 ans au début de la puberté, la vitesse de croissance se stabilise autour de 5 à 6 

cm par an. Cette période est principalement sous le contrôle des hormones, 

notamment la GH et les hormones thyroïdiennes, et l’enfant ne devrait pas changer de 

couloir statural. 

• La période pubertaire est marquée par une accélération significative de la vitesse de 

croissance, sous l’influence conjointe de la GH et des hormones sexuelles. Le pic de 

croissance pubertaire contribue de manière importante à la taille adulte finale, avec 

des différences liées au sexe, expliquées par le timing et l’intensité de la sécrétion 

hormonale, en particulier des œstrogènes. 

Ainsi, la croissance normale de l’enfant repose sur une interaction étroite entre facteurs 

génétiques, nutritionnels et hormonaux. Toute déviation persistante de la vitesse de 

croissance ou du couloir statural constitue un signe d’alerte justifiant une exploration clinique 

et paraclinique adaptée.[8] 
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Figure 29. Les quatre phases de la croissance staturale et leurs principaux déterminants 

 

IV. Conduite diagnostique devant un retard de croissance : 

Devant un retard de croissance chez l’enfant, la démarche diagnostique repose sur un 

interrogatoire approfondi, un examen clinique systématique et un bilan paraclinique ciblé. 

L’interrogatoire permet d’évaluer l’historique de la croissance, les antécédents familiaux et les 

comorbidités, ainsi que la présence de symptômes associés pouvant orienter vers des 

pathologies endocriniennes, génétiques ou chroniques. L’examen clinique recherche les 

anomalies de proportions corporelles, les dysmorphies, les signes de maladies hormonales ou 

systémiques, ainsi que les manifestations spécifiques d’un syndrome génétique. Le bilan 

paraclinique comprend les dosages hormonaux, les analyses biologiques, les radiographies 

osseuses et l’imagerie cérébrale, permettant d’écarter les causes fréquentes de retard statural 

et pondéral. La présence d’un retard statural prédominant avec proportion corporelle 

conservée, associée à des anomalies hormonales ciblées, oriente vers un déficit en hormone 

de croissance (GH). Ces aspects seront détaillés et discutés de manière approfondie dans la 

section discussion des résultats. 

 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  38 

 
 

Figure 30. Orientation diagnostique devant un retard staturopondéral en l’absence de 

maladie chronique connue ou de Tableau clinique évident. 
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B. Discussion des résultats  

 

I. Données démographiques, contexte et justification du 

dépistage : 
Le déficit en hormone de croissance (GH), également appelé insuffisance somatotrope, 

est une cause rare mais importante de retard staturo-pondéral chez l’enfant. Il résulte d’un 

déficit partiel ou complet de la sécrétion de GH par l’antéhypophyse, confirmé par deux tests 

de stimulation [9].   

La littérature internationale estime l’incidence du déficit en GH autour de 1 pour 4 000 

naissances, mais la prévalence rapportée varie entre 1/1 107 et 1/8 646 enfants selon les 

populations étudiées. Cette variabilité s’explique notamment par les critères diagnostiques 

appliqués et les caractéristiques démographiques des échantillons étudiés (1) (Mameli et al., 

2024).  Dans notre contexte maghrébin, le retard statural demeure parfois sous-repéré en 

raison d’un moindre recours systématique à la courbe de croissance, d’où l’intérêt d’insister 

sur une surveillance longitudinale stricte et une meilleure formation du premier recours. De 

plus, l’accès au spécialiste et au bilan hormonal peut être limité par des facteurs 

géographiques, socio-économiques ou des croyances banalisant la petite taille, ce qui aggrave 

le problème du diagnostic tardif.[10]  

L’absence de traitement peut entraîner une petite taille irréversible, des répercussions 

psychologiques majeures et une mauvaise qualité de vie, rendant le diagnostic précoce et la 

substitution hormonale essentiels (2) (Grimberg et al., 2016); (3) (Bouvattier, 2006). L’impact 

socioaffectif de la petite taille est particulièrement marqué dans les sociétés nord-africaines, 

où la valorisation du développement physique reste forte : il n’est pas rare de rencontrer des 

cas de repli sur soi ou de déscolarisation secondaire au vécu du retard statural. 

Dans notre série, la prédominance masculine est nette (Figure 2) , avec 70,4 % de garçons 

pour 29,6 % de filles (sex-ratio de 2,4), ce qui est en accord avec plusieurs travaux qui 

signalent un sex-ratio variant de 1,7 à 2,5  dans les cohortes pédiatriques de déficit en GH  

[11] [9] (Ladjouze et al., 2014,  ; Mameli et al., 2024). Cette prédominance pourrait s’expliquer 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  40 

à la fois par des facteurs biologiques et par une meilleure vigilance clinique vis-à-vis des 

garçons. Cette donnée doit toutefois encourager à améliorer la reconnaissance du DGH chez 

la fille, dont le retentissement psychosocial peut être tout aussi grave. Cela souligne aussi 

l’importance de campagnes spécifiques de sensibilisation auprès des familles pour éviter de 

sous-estimer les conséquences chez la fille. 

Concernant l’âge au diagnostic (Figure 1), notre cohorte présente un âge moyen de 9 

ans et 1 mois, avec un âge médian de 10 ans et des extrêmes allant de 4 à 15 ans et 5 mois. 

Cette tranche d’âge correspond globalement à celle rapportée dans la littérature, où l’âge au 

diagnostic varie souvent entre 8 et 10 ans, avec parfois des délais prolongés dus à un 

dépistage tardif ou à une reconnaissance tardive des signes cliniques [9] (Mameli et al., 2024). 

La majorité des cas dans notre étude (51,9 %) concernent l’enfance moyenne (6–10 ans), suivie 

de la préadolescence / puberté (37 %) et de la petite enfance (11,1 %), reflétant bien la période 

où la croissance est la plus surveillée et où les consultations pour retard statural sont 

fréquentes. Ce retard au diagnostic dégrade mécaniquement le potentiel de rattrapage, 

nécessitant de redoubler d'efforts pour sensibiliser les praticiens du premier recours et insister 

sur l'utilisation systématique de la courbe de croissance dans tous les services de première 

ligne. L’expérience du CHU de Fès montre que l’âge tardif de la consultation, combiné à la 

lourdeur du bilan, reste l’un des principaux obstacles à une prise en charge optimale.[10] 

Ces données soulignent l’importance du dépistage précoce, idéalement avant ou au 

début de l’enfance moyenne, afin d’initier un traitement à temps et d’atténuer ainsi les 

conséquences à long terme du déficit en GH. 

L’analyse du statut pubertaire des 27 enfants inclus dans notre étude a révélé que la 

grande majorité était impubère au moment du diagnostic, avec seulement 11,1 % des patients 

pubères (Figure 5). Chez les filles, 12,5 % étaient pubères contre 10,5 % chez les garçons. Cette 

observation doit être interprétée en tenant compte du fait que la tranche d’âge majoritaire de 

notre population concernait l’enfance moyenne (6–10 ans), qui précède généralement le début 

de la puberté (stades 1–2 de Tanner), ce qui est cohérent avec la prédominance d’un statut 

impubère. 
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Le déficit en hormone de croissance est souvent associé à un retard pubertaire relatif, 

une conséquence de l’insuffisance somatotrope et des perturbations possibles de l’axe 

gonadotrope hypophysaire [12] (Levy-Shraga et al., 2021). Ce retard n’est pas 

systématiquement un hypogonadisme permanent mais témoigne d’un ralentissement global 

de la maturation pubertaire, fréquemment réversible sous traitement substitutif. 

L’accompagnement psychologique de ces enfants, et particulièrement lors du passage à la 

puberté, demeure crucial pour limiter l’impact sur la confiance en soi et la scolarité. 

La littérature pédiatrique confirme que dans les déficits en GH, la puberté peut débuter 

avec un certain retard, impactant la vitesse de croissance et la taille à l’arrêt de la croissance 

[13] (Grimberg et al., 2016). Un suivi attentif est donc essentiel pour détecter tout éventuel 

retard pubertaire excessif et envisager, si besoin, des interventions complémentaires. 

Ces éléments renforcent l’importance d’un diagnostic précoce du déficit en GH, surtout avant 

ou durant la période de l’enfance moyenne, ce qui permet d’optimiser la prise en charge et 

d’améliorer les perspectives staturales et pubertaires des enfants concernés. 

 

Figure 31. Classification de Tanner. (Illustration de Carole Fumat.) 
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II. Profil clinique initial et diagnostic : 
Le diagnostic d’un déficit en hormone de croissance (GHD) chez l’enfant repose sur une 

évaluation clinique rigoureuse combinée à des tests biologiques dynamiques et une imagerie. 

L’interrogatoire et l’examen physique occupent une place essentielle, car ils permettent 

d’orienter précocement la prise en charge et de cibler les étiologies sous-jacentes. 

1. Interrogatoire : 

Le premier symptôme révélateur est le ralentissement significatif de la vitesse de 

croissance , souvent noté par les parents au fil des consultations pédiatriques .[14,15] 

Les lignes directrices internationales recommandent de suspecter un déficit en hormone 

de croissance lorsque l’enfant présente un retard statural (taille < –2DS) pour l’âge et le sexe 

selon les courbes de référence, une vitesse de croissance basse pour l’âge (< –2 DS)  sur au 

moins une année de suivi, ou des antécédents évocateurs de pathologie hypothalamo-

hypophysaire.[16]  

L'anamnèse doit explorer systématiquement les antécédents périnataux et néonataux : 

hypoglycémies néonatales (particulièrement dans les formes congénitales ou multi 

déficitaires), ictère prolongé, difficultés d'alimentation, hypotonie, anomalies de la ligne 

médiane (micropénis, fente palatine). Ces éléments orientent fortement vers une étiologie 

congénitale ou pluri hormonale. [17] 

Il est important de rechercher les antécédents évocateurs de formes acquises : 

traumatisme crânien, infection du système nerveux central, irradiation, tumeur de la région 

hypothalamo-hypophysaire, ou traitements antérieurs pouvant altérer l'axe somatotrope. 

[14,17,18] 

L'interrogatoire doit également documenter : les antécédents familiaux de petite taille 

ou de consanguinité (facteurs de risque génétiques), les signes évocateurs d'autres déficits 

hormonaux (hypothyroïdie, insuffisance corticotrope, retard pubertaire), et le retentissement 

psychosocial du retard statural sur l'enfant et sa famille. [19] 
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Dans notre cohorte, l’analyse des antécédents personnels liés à la naissance montre un 

profil périnatal globalement favorable : tous les enfants étaient nés à terme, sans aucun cas 

de retard de croissance intra-utérin (RCIU) ni de souffrance néonatale. Ce constat rejoint les 

données de la littérature, où un antécédent de RCIU est rarement rapporté dans les déficits en 

GH confirmés, celui-ci s’associant plus volontiers à des troubles de croissance post-natale 

non liés à une insuffisance somatotrope (17) (Thomas et al., 2004).  

De même, l’absence d’hypoglycémie néonatale dans notre série s’aligne sur les travaux 

de Reynaud et al. (2011) [20], pour qui l’hypoglycémie inaugurale reste principalement 

observée dans les déficits congénitaux sévères ou complexes, en particulier dans les formes 

avec anomalies hypophysaires multiples, ce qui ne correspond pas au profil majoritaire de 

notre population. 

Les modalités d’accouchement (10 voies basses, 6 césariennes, données manquantes 

pour 11 patients) ne semblent pas différer des taux habituellement observés dans les cohortes 

pédiatriques atteintes de déficit en GH. Dans l’étude de Hasni et al. (2018) [21], la proportion 

de césariennes était également modérée et ne constituait pas un facteur discriminant entre les 

étiologies de déficit somatotrope. Aucun antécédent de dystocie, d’ictère néonatal ou de 

pathologie néonatale sévère n’a été relevé dans notre cohorte, ce qui est en accord avec 

plusieurs séries pédiatriques rapportant une faible association de ces complications dans les 

cas de déficit en GH isolé[22]. 

Un seul cas de traumatisme crânien antérieur a été recensé dans notre échantillon, sans 

séquelles endocriniennes documentées ; ce taux faible est cohérent avec les données 

rapportant une origine acquise traumatique dans moins de 5 % des déficits en GH pédiatriques. 

La consanguinité parentale, retrouvée chez deux enfants (7,4 %), reste comparable aux taux 

rapportés dans d’autres séries maghrébines, où elle constitue un facteur potentiel d’étiologies 

génétiques récessives mais demeure inconstante (8) (Ladjouze, 2014). Par ailleurs, un seul cas 

présentait un antécédent familial de petite taille, ce qui contraste avec certaines études 

rapportant une agrégation familiale plus marquée dans les déficits somatotropes de cause 

génétique [20] (Reynaud et al., 2011). 
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L’ensemble de ces éléments confirment que la majorité des enfants de notre cohorte ne 

présentaient pas de facteurs périnataux ou familiaux susceptibles d’orienter précocement vers 

un déficit en GH, à l’image des séries où les formes idiopathiques restent prédominantes. Leur 

intégration systématique dans l’analyse clinique initiale demeure néanmoins essentielle, car 

elle permet de préciser le contexte périnatal, de rechercher des facteurs étiologiques 

potentiels et de mieux contextualiser le diagnostic d’insuffisance somatotrope dans notre 

population.  

2. Examen clinique : 

L’examen physique complète l’anamnèse et aide à identifier les signes suggestifs d’un GHD. 

2.1 Retard statural : 

Plusieurs études pédiatriques montrent que les enfants avec un déficit en hormone de 

croissance présentent un retard statural sévère, souvent autour de –3 DS (Belarbi et al., 2021). 

[23] 

L’âge osseux est fréquemment retardé de plusieurs années par rapport à l’âge 

chronologique (Congrès SFE, 2016 : ~ 5,7 ans de retard). [18] 

Malgré cette petite taille, la proportion corporelle reste souvent harmonieuse, sans 

disproportion significative entre les segments supérieur et inférieur.[24] 

2.2 Dysmorphie et phénotype : 

o Acromicrie : mains et pieds de petite taille sont typiques. [19] 

o Visage poupin / front bombé : certains enfants présentent un faciès 

caractéristique, avec bombe frontale et ensellure nasale. [10] 

o Obésité tronculaire : accumulation de graisse au niveau du tronc, contraste avec 

des extrémités fines. [19] 

o Masse musculaire faible : les enfants peuvent avoir une faible force musculaire 

et une faible musculature, avec une augmentation de la masse grasse relative. 

[19] 
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o Retard de la dentition : la dentition peut être retardée, les dents irrégulières ou 

peu développées. [13] 

o Voix enfantine / aiguë : parfois notée en raison du retard de maturation. [19] 

o Autres signes : hypotonie, nuque courte, cryptorchidie ou micropénis chez les 

garçons (indiquant un déficit gonadotrope ou somatotrope), anomalie de la 

ligne médiane (fentes palatines, anomalies septales) : ces signes rappellent la 

possibilité d’un hypopituitarisme congénital.  

 

Figure 32. Enfant présentant un faciès poupin 
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Figure 33. Manifestations cliniques du déficit en hormone de croissance chez un enfant de 11 

ans.[25] 

2.3 Signes cliniques associés : 

Retard pubertaire : en cas de déficit associé de l’axe gonadotrope, on peut observer un 

impubérisme ou un retard pubertaire. 

Fatigabilité et faible tolérance à l’effort : ces signes peuvent être présents en lien avec 

une faible masse musculaire. (peu de sources pédiatriques, mais c’est cliniquement rapporté 

dans des bilans d’hypopituitarisme) 

2.4 Place de ces données cliniques dans le diagnostic : 

L’interrogatoire et l’examen clinique guident fortement l’indication des tests de 

stimulation de la GH : la suspicion doit être élevée chez tout enfant présentant un retard de 
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croissance persistant, des antécédents néonataux évocateurs ou des signes 

d’hypopituitarisme. [16] 

Le phénotype clinique permet également d’orienter vers des causes étiologiques 

spécifiques (par exemple, atteinte congénitale avec anomalies de la ligne médiane vs formes 

acquises) et de prioriser l’imagerie hypothalamo-hypophysaire.  

En pratique, ces données cliniques s’intègrent dans un diagnostic multidisciplinaire 

comprenant [18] : 

2. L'exclusion des diagnostics différentiels (malnutrition, maladies chroniques, 

syndromes génétiques, hypothyroïdie) 

3. Le bilan biologique complet (dosages hormonaux incluant IGF-1 et IGFBP-3) 

4. Les tests de stimulation de la GH 

5. L'imagerie hypothalamo-hypophysaire par IRM 

6. L'évaluation de l'âge osseux.  

3. L’étiologie du déficit en hormone de croissance : 

La recherche étiologique constitue une étape critique du diagnostic du déficit en 

hormone de croissance (GH), car elle oriente directement les attitudes thérapeutiques, le 

pronostic et la surveillance à long terme.  

Dans notre étude réalisée à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, l’étiologie 

idiopathique du déficit en hormone de croissance a prédominé, représentant 77,7 % des cas, 

suivie des causes congénitales (14,8 %) et acquises (7,4 %) (Figure 3). Cette distribution locale 

rejoint parfaitement les données disponibles au Maroc et dans les registres nord-africains, ce 

qui souligne l’universalité de la prépondérance idiopathique chez l’enfant.[10] Cette 

répartition est largement cohérente avec la littérature internationale, qui décrit l’étiologie 

idiopathique comme majoritaire chez l’enfant, reflétant les limites actuelles des connaissances 

génétiques et physiopathologiques (1) (Mameli et al., 2024). 

Les formes idiopathiques sont caractérisées par une absence d’anomalies 

morphologiques à l’imagerie et par un déficit en GH sans cause identifiée clairement.[20] 
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Reynaud et al. (2011) soulignent que ces cas peuvent résulter de mutations génétiques rares 

ou encore non identifiées, laissant une place importante au développement des techniques de 

séquençage génétique pour améliorer ce diagnostic. Dans notre centre, la caractérisation 

morphologique par IRM étant systématique, la principale limite réside actuellement dans la 

disponibilité des explorations génétiques, qui restent peu accessibles en routine clinique. La 

majorité des diagnostics idiopathiques sont donc posés après exclusion morphologique 

rigoureuse, mais sans analyse moléculaire approfondie. Cette contrainte n’altère pas la prise 

en charge pratique grâce à la sensibilisation continue et à la collaboration avec les équipes de 

référence. Il importe de rappeler que la surveillance à long terme reste recommandée dans ces 

formes, car une évolution vers une atteinte pluri-hormonale n'est jamais impossible, d'où la 

nécessité d'un suivi régulier et multidisciplinaire. 

Par ailleurs, l’étiologie congénitale représente une part notable dans notre cohorte, 

notamment à travers les syndromes de dysgénésie ou malformations hypophysaires, tels que 

l’interruption de la tige pituitaire. À souligner, dans notre pratique, que l’IRM hypothalamo-

hypophysaire a été systématiquement réalisée chez tous les patients. Cette systématisation 

de l’imagerie au sein de notre service a permis de caractériser avec précision toute 

malformation ou anomalie organique, garantissant un diagnostic étiologique optimal et 

évitant les diagnostics manqués de formes congénitales ou acquises. L’importance d’un bilan 

morphologique par IRM est à ce titre primordiale : elle permet de distinguer ces formes qui 

nécessitent une prise en charge adaptée (5) (Grimberg et al., 2016). 

Les causes acquises, bien que minoritaires dans notre série, correspondent 

essentiellement aux séquelles de traumatismes crâniens, tumeurs, infections ou 

radiothérapies, un constat également validé dans des études de plus grande ampleur [26] 

(Tanriverdi et Kelestimur, 2017). Ces patients présentent souvent des formes plus sévères et 

pluri-hormonales, nécessitant un suivi endocrinien complet et un traitement multimodal. 

En comparaison avec les données adultes, l’étude de Tanriverdi & Kelestimur (2017) (6) 

rapporte que si les tumeurs hypophysaires restent la cause la plus fréquente du déficit en GH 

chez l’adulte, les causes non tumorales, notamment les traumatismes crâniens et 
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l’encéphalopathie, gagnent en prévalence. L’étude montre également la contribution 

émergente des lésions cérébrales traumatiques liées à des accidents, des sports ou des lésions 

par blast, récemment reconnues comme des causes majeures mais sous-diagnostiquées du 

déficit en GH [27] [28] (Kelly et al., 2014; Schneider et al., 2007). Par ailleurs, le syndrome de 

Sheehan, bien que rare dans les pays développés, reste une cause fréquente dans les pays en 

développement, un fait confirmé dans plusieurs études épidémiologiques récentes [29] 

(Kelestimur, 2003; Kristjansdottir et al., 2011). 

L’ensemble des données décennales et récentes souligne que, malgré la prédominance 

globale de l’étiologie idiopathique en pédiatrie, la prise en charge optimale passe par un 

diagnostic précis grâce à un bilan clinique, biologique, génétique lorsque cela est possible et 

radiologique rigoureux. Avec la généralisation de l’IRM et une vigilance clinique rigoureuse, la 

prise en charge de notre centre s’aligne ainsi sur les standards internationaux. L’accès futur à 

la génétique de routine permettra sans doute d’affiner encore plus cette démarche 

diagnostique. La connaissance de l’étiologie permet d’adapter la prise en charge et d’anticiper 

les complications associées. 

4. Type de déficit en hormone de croissance : déficit isolé vs déficit 

associé : 

Dans notre étude portant sur 27 enfants suivis pour déficit en hormone de croissance 

(GH), les résultats ont montré une prédominance nette du déficit isolé, avec 88,9 % des cas 

relevant de cette forme, tandis que seuls 11,1 % présentaient un déficit associé à d'autres 

troubles endocriniens (retard pubertaire, insuffisance corticotrope, déficit gonadotrope, etc) 

(Figure 4). Ces résultats sont compatibles avec la majorité des études pédiatriques qui 

suggèrent que le déficit isolé en GH constitue la forme la plus fréquente du déficit somatotrope 

chez l’enfant [9] (5) (Mameli et al., 2024 ; Grimberg et al., 2016). 

Cette prédominance du déficit isolé est également soulignée dans une analyse [30] 

Deodati & Cianfarani (2018) qui indique que plus de 80 % des enfants diagnostiqués avec un 

déficit en GH présentent un déficit isolé, sans autre insuffisance hormonale. Cette distinction 

est importante car le profil clinique et la prise en charge diffèrent selon le type de déficit. Le 
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déficit isolé entraîne généralement un retard de croissance statural plus « pur », avec un bon 

potentiel de réponse au traitement substitutif. Ces formes sont souvent mieux tolérées et leur 

évolution clinique reste favorable sous traitement, à condition que la prise en charge soit 

précoce et le suivi auxologique régulier. 

Par opposition, les déficits associés, bien que moins fréquents chez l’enfant, 

représentent une forme plus sévère et complexe d’hypopituitarisme pluri-hormonal, 

impliquant en plus du déficit en GH une atteinte d’autres axes hypophysaires. Ces formes 

requièrent un suivi multidisciplinaire rigoureux et un traitement hormonal combiné souvent 

incluant glucocorticoïdes, thyroxine et hormones sexuelles, en plus de la GH. Cette complexité 

est généralement due à des lésions hypothalamiques étendues, des tumeurs cérébrales ou des 

causes génétiques complexes. Ces données sont appuyées par les recommandations du MSD 

Manuals Pédiatrie (2025) [15], qui précisent que le pronostic est souvent plus réservé chez les 

patients présentant un déficit hormonal combiné comparé au déficit isolé, ce qui souligne 

l’importance d’une surveillance adaptée et d’une prise en charge personnalisée.  

Dans notre pratique, ces cas ont nécessité des évaluations hormonales répétées et un 

travail de coordination étroit entre pédiatres, endocrinologues et radiologues, en particulier 

pour surveiller la survenue secondaire d’autres carences hormonales et ajuster la thérapie de 

façon dynamique. 

L’importance de distinguer ces types est soulignée par (Pampanini et al.,2023) [31] , qui 

montrent que la croissance finale peut être significativement impactée chez les patients avec 

déficit associé, sous-entendant une vigilance accrue dans leur prise en charge. Nos résultats 

confirment donc la nécessité d’un diagnostic précis, d’un accompagnement spécifique pour 

les formes associées, et d’un recours systématique à la pluridisciplinarité afin d’optimiser le 

pronostic statural et fonctionnel de chaque enfant. 

En résumé, la répartition observée dans notre population localisée concorde avec les 

données internationales, soulignant la nécessité d’une approche diagnostique fine pour 

typifier le déficit, anticiper les complications endocriniennes associées et personnaliser la 

stratégie thérapeutique. Cette typologie représente un paramètre clé pour adapter aussi bien 
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le schéma thérapeutique que les modalités de suivi à long terme, particulièrement lors de la 

transition vers l’âge adulte. 

5. Diagnostic différentiel du déficit en hormone de croissance : données 

de la littérature : 

Avant de retenir un diagnostic de déficit en hormone de croissance (GH), la littérature 

internationale insiste sur l’importance d’exclure l’ensemble des autres causes de retard 

statural, par une démarche clinique, biologique et radiologique rigoureuse.[15,32,33] 

Les principaux diagnostics différentiels à éliminer sont : 

• Malnutrition chronique ou carences alimentaires : fréquente dans de nombreux 

contextes pédiatriques, elle doit être recherchée par une anamnèse nutritionnelle 

détaillée et par des examens biologiques simples (bilan nutritionnel, fer, albumine, 

etc.).[15,34] 

• Maladies chroniques systémiques : 

• Insuffisance rénale chronique, cardiopathies, maladies digestives chroniques 

(maladie coeliaque, maladie inflammatoire chronique de l’intestin), ou toute 

affection organique sévère pouvant retentir sur la croissance.[32,33] 

• Pathologies endocriniennes : 

• Hypothyroïdie (dosage TSH/T4), hypercorticisme (hormone ACTH et cortisol), 

autres déficits hypophysaires partiels associés.[15,33] 

• Syndromes génétiques ou chromosomiques : 

• Syndrome de Turner (chez la fille), trisomie 21, anomalies de la ligne médiane 

; ces diagnostics reposent sur l’examen clinique, l’anamnèse familiale et parfois 

des explorations cytogénétiques spécifiques.[15] 

• Retard pubertaire constitutionnel ou familial : caractérisé par une courbe de croissance 

harmonieuse mais simplement décalée dans le temps, souvent retrouvé chez des 

enfants avec antécédents familiaux similaires ou retard pubertaire simple.[15,32] 
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• Nanisme psychosocial et retards liés à l’environnement : contexte de négligence, 

situation de stress psychosocial, à évoquer surtout chez les enfants en situation sociale 

précaire ou victimes de maltraitance.[15,32] 

La littérature précise que seul un enfant pour lequel ces diagnostics ont été exclus, 

présentant un retard statural, un IGF-1 bas, un âge osseux retardé, et une réponse 

pathologique aux tests de stimulation de la GH, avec une imagerie (IRM) sans autre anomalie 

causale évidente, peut être retenu comme déficit en GH avéré.[32,33,35] 

Dans notre série, la sélection initiale de la cohorte a strictement suivi ces étapes : tous les 

enfants avec des causes nutritionnelles, des maladies chroniques, génétiques, ou 

psychosociales ont été exclus avant le diagnostic de déficit en GH. Cette démarche, conforme 

à la littérature, garantit la validité et la spécificité du diagnostic dans notre population.  

III. Analyse anthropométrique : 

L’évaluation anthropométrique des enfants suivis pour déficit en hormone de croissance 

repose sur l’utilisation de courbes de croissance validées, telles que les courbes françaises 

(Sempé, Rolland-Cachera), l’OMS ou les standards locaux marocains quand disponibles. Ces 

outils permettent d’objectiver la croissance staturale et pondérale à chaque étape, d’apprécier 

précisément les écarts en déviation standard par rapport à la médiane de référence, et 

d’assurer un suivi longitudinal rigoureux indispensable au diagnostic, à la stratification du 

retard et à l’évaluation de l’efficacité thérapeutique. L’utilisation systématique de ces courbes, 

avec calcul des SDS et traçage dynamique à chaque consultation, est recommandée par toutes 

les sociétés savantes pour garantir la fiabilité du suivi auxologique et prévenir les erreurs de 

diagnostic ou de rattrapage. 
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Figure 34. Modalités de mesure de la taille et du poids chez l’enfant 

 

 

Figure 35. Modalités de mesure de la taille et du poids chez le nouveau –né et le nourrisson 
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Figure 36. Courbes de croissance pour les garçons 
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Figure 37. Courbes de croissance pour les filles 
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1. La répartition selon le poids : 

L'analyse de la figure 6 de notre étude montre que : seuls 7 % des enfants présentaient 

un poids normal (supérieur à –1 DS), 48 % avaient un retard pondéral modéré (entre –1 et –2 

DS), et 45 % un retard pondéral sévère (inférieur à –2 DS). Le poids moyen observé était de 

23,8 kg avec des extrêmes allant de 11 kg à 51 kg, illustrant une variabilité importante mais 

une tendance marquée vers le retard pondéral. 

Ce constat est totalement cohérent avec la littérature pédiatrique, qui signale que le 

déficit en GH s’accompagne classiquement d’un retard pondéral, en plus du retard statural, 

notamment dans les formes idiopathiques ou congénitales. La GH joue un rôle clé dans la 

régulation de la croissance corporelle globale, incluant le métabolisme lipidique, la masse 

maigre et la composition corporelle, ce qui explique que la déficience de GH affecte non 

seulement la taille mais aussi le poids (1) (Mameli et al., 2024). 

Dans la revue systématique menée par Mameli et al. (2024) [9], les auteurs soulignent 

que le retard pondéral est un signe clinique fréquent lors du diagnostic, surtout chez les 

formes idiopathiques et congénitales de déficit en GH. La correction progressive du poids sous 

traitement substitutif reflète une amélioration du statut nutritionnel et métabolique liée à la 

restauration de la fonction somatotrope. 

De plus, (4) Grimberg et al. (2016), dans leurs recommandations cliniques, insistent sur 

l’importance du suivi pondéral comme indicateur essentiel de la réponse thérapeutique. Un 

poids insuffisant pour l’âge peut également influencer défavorablement la croissance 

staturale, rendant nécessaire une prise en charge nutritionnelle parallèle. 

Par ailleurs diverses études montrent que le poids au diagnostic a une valeur 

pronostique importante. Un poids très bas peut signaler un déficit GH plus sévère et peut 

nécessiter un ajustement individualisé des doses de GH pour améliorer le rattrapage pondéral 

et statural. (10). 

En résumé, la répartition pondérale observée dans notre cohorte est conforme aux 

données internationales et souligne la nécessité d’évaluer systématiquement le poids et le SDS 
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de poids en complément de la taille pour un diagnostic complet et un suivi efficace du déficit 

en GH chez l’enfant. 

2. La répartition selon la taille : 

Dans notre cohorte de 27 enfants suivis pour déficit en hormone de croissance (GH), la 

taille moyenne à l’admission était de 122,0 ± 19,8 cm, avec des extrêmes allant de 86 cm à 

152 cm. L’analyse précise de la déviation standard (DS) de la taille, représentée par la figure 7 

de notre étude, apporte une stratification objective : 33 % des enfants présentaient une taille 

inférieure à –3 DS, 26 % étaient compris entre –3 et –2 DS, 26 % se situaient entre –2 DS et la 

moyenne, tandis que seuls 15 % affichaient une taille normale pour l’âge. Cette distribution 

montre que la majorité des patients présentaient un retard statural important à l’inclusion, 

témoignant de la sévérité du déficit somatotrope au diagnostic ; une minorité seulement avait 

une taille normale pour leur âge. 

Ce profil épidémiologique est en parfaite adéquation avec la description classique des 

grandes séries marocaines et internationales, où le déficit somatotrope se signale avant tout 

par un ralentissement linéaire marqué et une taille bien inférieure à –2 DS chez la plupart des 

patients au diagnostic. [10,15] 

Cette observation est conforme aux caractéristiques cliniques classiques du déficit en 

GH chez l’enfant, où le retard statural est le signe le plus constant et le plus discriminant. En 

effet, la déficience somatotrope entraîne un ralentissement marqué de la croissance linéaire, 

indépendamment de l’état nutritionnel ou d’autres pathologies associées (1) (Mameli et al., 

2024). 

Les tailles cibles ont été établies par la formule de Tanner. La confrontation des tailles 

mesurées et des tailles cibles (figures 8 et 9) a permis de documenter un écart significatif chez 

la majorité des patients dès le diagnostic, soulignant un risque élevé d’atteinte du potentiel 

statural final en l’absence de prise en charge rapide. Le calcul du déficit statural par rapport à 

la cible familiale, largement validé dans la littérature, permet d’objectiver la dynamique de 

perte de croissance et d’anticiper l’impact à long terme.  
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Une analyse par tranche d’âge montre que l’écart de taille avec la norme est 

fréquemment visible dès la petite enfance (0–5 ans), même si le diagnostic à ce stade reste 

rarement posé en pratique courante. Cette observation évoque l’importance d’un dépistage 

pédiatrique précoce et systématique, notamment chez les enfants à risque ou avec des 

antécédents familiaux de retard statural. La littérature insiste sur la nécessité d’un suivi 

longitudinal rigoureux des courbes de croissance, car un déficit GH, même modéré en 

apparence, peut s’exprimer précocement par une décroissance de la vitesse de croissance, 

ouvrant la voie à une intervention optimisée.[15]  

Le suivi longitudinal de notre cohorte met en évidence que la tranche d’âge la plus 

représentée, l’enfance moyenne (6–10 ans), correspond au moment où le retard statural 

devient plus évident aux yeux des parents et des professionnels, ce qui en fait la période 

privilégiée pour le repérage et l’optimisation du rattrapage statural. C’est également à ce stade 

que la prise en charge médicothérapeutique a les meilleures chances de restaurer le potentiel 

statural, comme le soulignent plusieurs recommandations internationales .[13] 

Chez les enfants en préadolescence ou puberté (11–15 ans), l’écart de taille persiste 

dans la majorité des cas, mais l’efficacité du traitement se voit souvent limitée par la 

diminution du potentiel de croissance résiduel et la proximité de la fusion des cartilages de 

croissance. Cette réalité clinique observée dans notre cohorte est parfaitement alignée avec 

les séries internationales, qui insistent sur l’importance du facteur “âge au moment du 

diagnostic” comme déterminant pronostique essentiel pour le gain statural final. 

La comparaison selon le sexe met en évidence que si le retard statural est significatif 

chez les deux sexes, il tend à être plus prononcé chez les garçons, ce qui rejoint les 

observations de plusieurs séries pédiatriques (2) (Ladjouze et al., 2014). 

Ces résultats sont en accord avec de nombreuses études épidémiologiques de référence. 

Par exemple, l’étude de Thomas et al. (2004)[22] en Belgique a montré que le déficit en GH 

chez l’enfant se manifeste typiquement par une taille inférieure à -2 DS, confirmant la 

nécessité d’une évaluation rigoureuse et précoce de la croissance staturale comme critère 

diagnostique indispensable. De même, Vimpani et al. (1977) (14) ont établi que les enfants 
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atteints d’un déficit sévère en GH présentent une croissance staturale significativement 

retardée, justifiant la mise en place rapide d’un traitement substitutif. 

Enfin, Grimberg et al. (2016) (4) recommandent un suivi longitudinal très étroit, utilisant la 

taille, la DS taille ainsi que la vitesse de croissance annuelle comme principaux critères 

d’efficacité et d’ajustement du traitement. La dynamique de rattrapage obtenue au cours des 

deux premières années est, par ailleurs, un facteur pronostique clé, reconnu par les consensus 

internationaux et repris dans les guides de pratique récents. Ce suivi longitudinal permet aussi 

de prévenir les risques d’insuffisance de traitement dans cette population vulnérable.  

IV. Bilan biologique et radiologique pré-thérapeutique : 

Les explorations paracliniques représentent une étape fondamentale dans l’évaluation 

diagnostique du retard staturo-pondéral suspecté de déficit en hormone de croissance (GH). 

Elles permettent non seulement de confirmer ou d’infirmer ce déficit, mais aussi d’écarter 

d’autres causes potentielles, qu’elles soient endocriniennes ou non. 

Le bilan initial vise à éliminer les pathologies générales fréquemment associées à un 

ralentissement de la croissance, notamment les maladies chroniques inflammatoires 

(digestives, rénales, respiratoires), les troubles nutritionnels, ainsi que les anomalies 

métaboliques et osseuses. Pour cela, un panel d’examens biologiques de première intention 

est réalisé : numération formule sanguine (NFS), vitesse de sédimentation (VS), protéine C-

réactive (CRP), ionogramme sanguin, bilan rénal (créatininémie), bilan hépatique 

(transaminases), calcémie et phosphorémie, bandelette urinaire, ainsi que le dépistage d’une 

maladie cœliaque par dosage des anticorps antitransglutaminases et des IgA totales.  

La cortisolémie de 8 heures est systématiquement incluse dans le bilan afin d’éliminer 

un éventuel déficit corticotrope, qui peut être associé ou masquer un déficit en hormone de 

croissance et dont la détection précoce est essentielle à la qualité de la prise en charge 

thérapeutique. Chez toutes les filles, un caryotype est pratiqué de principe pour rechercher 

explicitement un syndrome de Turner, diagnostic différentiel classique devant tout retard 

statural inexpliqué dans cette population. 
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En l’absence d’anomalie détectée à ce stade, un bilan hormonal hypophysaire complet a 

été systématiquement réalisé chez tous les enfants, comprenant le dosage de la TSH, de la T4 

libre, de l’ACTH, du cortisol, de la prolactine, de la FSH, de la LH, et des hormones sexuelles 

(testostérone ou œstradiol selon l’âge et le sexe). Ce bilan permettait de dépister précocement 

d’éventuels déficits associés de l’axe anté-hypophysaire. 

Dans notre cohorte, 3 patients (11 %) présentaient un déficit hypophysaire multiple : l’un 

avec déficit gonadotrope isolé, un deuxième avec déficit corticotrope isolé, et un troisième 

associant un déficit gonadotrope à d’autres anomalies concomitantes, dont un micropénis et 

un spectre autistique. 

L’identification de ces formes pluriglandulaires, souvent révélées dans les contextes 

d’IRM pathologique, impose une stratégie substitutive adaptée et une surveillance 

multidisciplinaire au long cours. 

1. Bilan nutritionnel : 

Pour certains patients, un bilan nutritionnel approfondi (albumine, préalbumine, 

vitamines, carences spécifiques) a été réalisé afin d’exclure un trouble nutritionnel chronique 

pouvant participer au retard statural et pondéral. 

2. Dosage d’IGF-1 : 

Dans notre cohorte, le dosage d’IGF-1 a été systématiquement réalisé chez tous les 

patients avant l’instauration du traitement, révélant majoritairement des taux bas à effondrés 

(figures 11 et 12). Cette observation est en parfaite cohérence avec la physiologie connue de 

l’axe somatotrope. La GH, hormone peptidique codée par un gène sur le chromosome 17, est 

sécrétée de manière pulsatile principalement durant le sommeil profond, sous la fine 

régulation de peptides hypothalamiques tels que la somatostatine (inhibitrice) et le GHRH 

(stimulant). Sa sécrétion est modulée par divers stimuli tels que l’hypoglycémie, l’exercice, le 

jeûne, le sommeil, les acides aminés et les hormones sexuelles à la puberté (14) (Delagrange 

& Edouard, 2022). 
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Le rôle physiologique principal de la GH s’exerce par l’intermédiaire de l’IGF-1, 

essentiellement produit par le foie en réponse à la stimulation hépatique par la GH. L’IGF-1 

est transporté dans la circulation sanguine sous forme liée à l’IGFBP-3, protéine de liaison qui 

module sa biodisponibilité et sa demi-vie. Par ses actions, l’IGF-1 stimule la prolifération et 

la différenciation des chondrocytes au niveau des cartilages de conjugaison, favorisant la 

croissance linéaire des os longs. Par ailleurs, elle intervient dans l’anabolisme protéique, la 

lipolyse et la régulation de la glycémie, ce qui souligne son rôle central dans la croissance 

postnatale et le développement métabolique global (Delagrange & Edouard, 2022).[8] 

Dans notre série, l’effondrement ou la baisse significative de l’IGF-1 avant traitement 

reflète la réduction sévère de l’activité somatotrope chez les enfants déficitaires en GH. 

Néanmoins, deux patients présentaient un taux normal voire élevé d’IGF-1 malgré un déficit 

confirmé par les tests de stimulation. Ce constat met en lumière les limites potentielles de 

l’IGF-1 en tant que biomarqueur isolé, en raison notamment de facteurs modulants tels que 

l’état nutritionnel, l’âge physiologique, des variants génétiques ou des incongruités 

biologiques associées (1) (Mameli et al., 2024). Cette variabilité d’IGF-1 souligne l’importance 

d’une approche diagnostique globale combinant évaluation clinique, hormonale et d’imagerie 

(4) (Grimberg et al., 2016). 

Le suivi sous traitement montre une remontée progressive de l’IGF-1, miroir de la 

restauration fonctionnelle de l’axe GH-IGF-1, corrélée à l’amélioration de la croissance linéaire 

et pondérale. Ce paramètre fait partie des indicateurs clés pour ajuster la thérapie substitutive, 

en visant des taux d’IGF-1 dans la moitié haute des valeurs physiologiques de l’âge pour 

optimiser la réponse tout en minimisant les risques d’effets secondaires, notamment 

tumoraux [13] [36] [37](Grimberg et al., 2016; MSD Manuals, 2025). 

Ainsi, la mesure d’IGF-1 s’impose comme un outil diagnostique et pronostique majeur 

dans la prise en charge du déficit en GH chez l’enfant, bien que son interprétation doive être 

toujours contextualisée à la situation clinique individuelle.  
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Figure 38. Exemple de résultats IGF-1 d’un patient : valeurs obtenues et comparaison avec 

les intervalles de référence du laboratoire (méthode ECLIA, Cobas e411/Roche ; normes 

variables selon la technique). 

 

3. Dosage de l’IGFBP3 : 

Parallèlement, l’IGFBP-3 (Insulin-like Growth Factor Binding Protein-3) constitue un 

marqueur complémentaire essentiel. Produite majoritairement par le foie, cette protéine lie 

l’IGF-1 dans la circulation, prolongeant sa demi-vie et régulant sa disponibilité tissulaire [38] 

(Eurofins Biomnis, 2025). Son dosage, recommandé en association avec celui de l’IGF-1, est 

particulièrement utile chez les enfants en bas âge (< 5–10 ans), où les taux d’IGF-1 peuvent 

être physiologiquement faibles et sujets à de fortes variations (MSD Manuals, 2025)[36]. 

Plusieurs études soulignent que la conjonction de faibles niveaux d’IGF-1 et d’IGFBP-3 

renforce le diagnostic de déficit en GH, alors qu’une discordance entre ces biomarqueurs 

nécessite une appréciation clinique plus fine (Mameli et al., 2024; Grimberg et al., 2016)[9] 

[13]. L’IGFBP-3 étant moins influencée par la nutrition et les facteurs environnementaux que 

l’IGF-1, elle améliore la sensibilité et la spécificité du diagnostic chez les populations 

pédiatriques vulnérables. 

En somme, le dosage combiné de l’IGF-1 et d’IGFBP-3 représente un pilier fondamental 

dans l’évaluation et le suivi du déficit en hormone de croissance, permettant d’optimiser la 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  63 

stratégie thérapeutique et d’accompagner efficacement les patients vers un développement 

statural optimal. 

4. Âge osseux : 

Dans notre cohorte, l’analyse de la figure 10 met en évidence un retard net de l’âge 

osseux (AO) par rapport à l’âge chronologique (AC) chez la majorité des enfants atteints de 

déficit en hormone de croissance (GH). L’âge osseux moyen était de 7,15 ± 2,48 ans pour un 

âge chronologique moyen avoisinant 9 ans, soulignant un écart significatif qui reflète une 

maturation squelettique insuffisante pour le groupe d’âge réel. 

Ce constat est parfaitement en accord avec la littérature internationale. Selon Grimberg 

et al. (2016)[13], le déficit en GH s’accompagne typiquement d’un retard osseux de 1 à 3 ans 

chez les enfants concernés, parallèlement au retard statural, ce qui constitue un argument de 

premier plan en faveur du diagnostic et du suivi du déficit somatotrope. De même, Mameli et 

al. (2024) (1) retrouvent dans leur revue que ce retard osseux dépasse généralement 2 ans 

chez la majorité des patients lors du diagnostic, et qu’il est d’autant plus marqué que la 

sévérité du déficit ou le retard statural est important. 

Les travaux maghrébins confirment ce profil. Benothman et al. (Tunisie, 2018) (22) 

retrouvent un retard moyen de l’âge osseux de 3,4 ± 2,1 ans dans une vaste cohorte de 102 

enfants porteurs d’un DGH congénital. Une thèse en (Algérie, 2021) [39] rapporte dans une 

série hospitalière un écart AO/AC moyen de 2 ans, proche de nos résultats (AO = 10 ± 3 ans 

pour AC médian = 12 ans). Une troisième étude algérienne multicentrique (19) (Hasni et al., 

SFE 2018) retrouve également un retard d’âge osseux de 2 à 3 ans dans sa population 

pédiatrique suivie pour DGH. 

Ces éléments convergent avec les recommandations cliniques internationales qui 

considèrent un retard osseux supérieur à 2 ans comme hautement évocateur d’un trouble 

endocrinien sous-jacent, notamment un déficit en GH. Il est important de souligner que le 

suivi longitudinal de l’âge osseux sous traitement permet d’objectiver le rattrapage de 

maturation en parallèle de la croissance staturale, cet ajustement étant un marqueur clé 
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d’efficacité thérapeutique. L’âge osseux reste donc déterminant non seulement pour poser le 

diagnostic et définir le pronostic de croissance finale, mais aussi pour ajuster la prise en 

charge thérapeutique, comme l’a également montré Rogol et al. (2000).[40] 

 
Figure 39. Radiographies de la main gauche illustrant l’âge osseux de référence à 8 ans chez 

le garçon (à gauche) et chez la fille (à droite), selon les standards de Greulich & Pyle. 

 

5. Tests de stimulation : 

Les tests de stimulation constituent l’étape fondamentale du diagnostic du déficit en 

hormone de croissance (GH) chez l’enfant. La stratégie consensuelle recommande de réaliser 

au moins deux épreuves distinctes, idéalement un test simple et un test couplé, afin de limiter 

le risque de faux négatifs dus à la variabilité interindividuelle ou aux techniques biologiques. 

(20) 

Dans la littérature, différents protocoles sont reconnus les principaux tests 

pharmacologiques sont : 

• Le test d’hypoglycémie insulinique, reconnu comme référence pour sa capacité à 

stimuler de façon optimale la sécrétion de GH, mais réservé aux structures 

expérimentées en raison du risque d’hypoglycémie. 

• Le test à la L-Dopa ou dopamine, souvent potentialisé par l’arginine ou le propranolol. 
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• Le test au glucagon, très utilisé en pédiatrie pour sa simplicité et sa sécurité. 

• Le test à l’arginine, généralement en combinaison. 

• Le test à la clonidine, par stimulation alpha-adrénergique. 

D’autres tests, comme l’ornithine, la GHRH ou l’exercice physique, restent marginaux et 

peu standardisés. [10] 

Les seuils classiquement retenus sont : < 10 mUI/L (≈ 3,3 ng/mL) pour un déficit 

complet, 10–20 mUI/L (3,3–6,7 ng/mL) pour un déficit partiel, et 7 ng/mL (≈ 21 mUI/L) comme 

seuil international fréquemment utilisé.[41] 

Tableau n°I : Tableau récapitulatif des principaux tests de stimulation de la sécrétion de 

l’hormone de croissance chez l’enfant et modalités d’utilisation 

Test de stimulation Produit / 

principe 

Dose / modalités 

principales 

Points clés / 

surveillance 

Seuil 

pathologique 

usuel 

Hypoglycémie 

insulinique 

Insuline IV 0,05–0,15 UI/kg 

en IV lente à jeun 

(dose classique : 

0,10 UI/kg) [42] 

Test de 

référence, 

surveillance 

glycémie/risque 

< 7 à 10 ng/mL 

Glucagon (± 

propranolol) 

Glucagon IM ± 

bêta-bloquant 

0,03 mg/kg IM 

(min 1 mg, max 

1,5 mg > 20 kg) 

Prélèvements à 

0, 90, 120, 150, 

180 min [42] 

Utilisé en 

pédiatrie, bonne 

tolérance 

< 7 à 10 ng/mL 

Clonidine Clonidine per os 0,15 mg/m² per 

os (max 0,25 

mg) [42] 

Hypotension, 

surveillance 

tensionnelle 

< 7 à 10 ng/mL 

Arginine Arginine IV 0,5 g/kg 

perfusion IV sur 

30 min (max 30 

g) [43] 

Souvent combiné, 

surveillance, 

attention 

tolérance 

< 7 à 10 ng/mL 

L-Dopa (± 

arginine/propranolol) 

L-Dopa per os 500 mg/m² per 

os (max 1 g), 

parfois couplé 

Moins utilisé, 

tolérance variable 

< 7 à 10 ng/mL 

GHRH + arginine GHRH IV + 

arginine IV 

GHRH 1 µg/kg IV 

bolus + arginine 

Rare en pédiatrie 

; contexte expert 

< 7 à 10 ng/mL 
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Dans notre cohorte, l’interprétation des figures 13 et 14 met en évidence que la majorité 

des enfants suspects de déficit en GH présentent une réponse nulle ou partielle aux tests de 

stimulation (insuline ou glucagon-propranolol) : 55,6 % avaient une réponse totalement 

absente à l’insuline, 44,4 % partielle ; pour le test glucagon-propranolol, 41,2 % avaient une 

réponse nulle, 35,3 % partielle et 23,5 % seulement une réponse totale. Cette observation 

justifie une stratégie diagnostique rigoureuse basée sur au moins deux tests 

complémentaires. 

Ces observations sont en parfaite adéquation avec la littérature internationale. Dans 

l’étude de di Iorgi et al. (2010) [44]  sur 48 enfants, la concordance entre test insulinique et 

test au glucagon est excellente, particulièrement en cas d’atteinte organique. Ladjouze et al. 

(Algérie) (2) trouvent que 78 % des enfants testés à l’insuline et 68 % au glucagon ont une 

réponse inférieure au seuil de 7 ng/mL, la réponse normale ne concernant que 12 %. Leur 

recommandation est explicite : réaliser deux tests pour accroître la sensibilité diagnostique. 

Enfin, Grimberg et al. (2016) [13] dans leur consensus international rappellent que la 

majorité des enfants à forte suspicion clinique présentent deux tests pathologiques et que la 

décision ne doit jamais dépendre d’une seule épreuve. L’interprétation doit toujours tenir 

compte du contexte clinique, de l’âge, de la puberté et considérer certains enfants “limites” si 

la symptomatologie est très évocatrice. 

En synthèse, la fréquence élevée de réponses franchement pathologiques sur deux tests 

successifs dans notre série est conforme aux grandes cohortes internationales, ce qui valide 

la robustesse de notre démarche diagnostique. Pour illustrer concrètement cette démarche, 

les protocoles de stimulation test d’hypoglycémie insulinique et test au glucagon associé à un 

bêta-bloquant utilisés dans notre service sont détaillés dans la partie Annexe, permettant au 

lecteur de visualiser précisément les modalités pratiques et les seuils d’interprétation ayant 

guidé l’établissement du diagnostic dans notre cohorte. 
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6. Imagerie hypophysaire (IRM) : 

Une imagerie par résonance magnétique (IRM) hypothalamo-hypophysaire a été 

réalisée chez l’ensemble des patients inclus dans notre étude, conformément aux 

recommandations internationales et afin d’objectiver une éventuelle anomalie 

organique de l’axe hypothalamo-hypophysaire. 

Dans notre cohorte, 5 patients sur 27 (18,5 %) présentaient une IRM pathologique : 3 

enfants avaient un syndrome d’interruption de la tige pituitaire, un cas de 

picoadénome antéhypophysaire et un cas d’atrophie glandulaire antéhypophysaire.  

Cette proportion rejoint les données de la littérature, qui rapportent une fréquence 

d’anomalies IRM hypothalamo-hypophysaires variant de 10 à 25 % dans le déficit somatotrope 

pédiatrique (Grimberg et al., 2016 ; Carel et al., 2018).[13] 

La détection de telles anomalies revêt une importance pronostique majeure, impliquant 

souvent une surveillance accrue et la recherche systématique de déficits hypophysaires 

associés. 

La présence d’une lésion acquise impose un bilan étiologique spécifique et peut modifier 

l’approche thérapeutique (prise en charge chirurgicale, surveillance tumorale, adaptation de 

la substitution…). 

 

Figure 40. Hypophyse normale en IRM T1. [45] 

a) Coupe sagittale ; b) Coupe axiale. 1 : lobe antérieur ; 2 : lobe postérieur ; 3 : tige 

pituitaire. 
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Figure 41. Craniopharyngiome endo et supra sellaire en IRM[25] 

 

7. Examens génétiques et caryotype : 

Chez les filles présentant un retard statural isolé ou évocateur de syndrome de Turner, 

un caryotype a été systématiquement pratiqué. En revanche, l’accès aux investigations 

génétiques moléculaires reste limité dans notre contexte, de sorte que ces analyses n’ont pu 

être réalisées que dans de rares cas. Lorsqu’une pathologie syndromique ou génétique était 

suspectée, une orientation vers une étude moléculaire ciblée pouvait être proposée en fonction 

des possibilités techniques disponibles. 
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V. Décision thérapeutique et protocole : 

Dans notre cohorte, la majorité des enfants étaient encore sous traitement par hormone 

de croissance lors du dernier suivi (78 %), contre 22 % ayant déjà terminé la prise en charge 

suite à l’atteinte de leur taille cible ou la maturité osseuse (Figure 15). La dose moyenne 

administrée (0,031 ± 0,004 mg/kg/j) (Figure 17) s’inscrit parfaitement dans les 

recommandations internationales, qui préconisent habituellement une posologie initiale de 

0,025 à 0,035 mg/kg/j en une injection sous-cutanée quotidienne, avec adaptation 

individuelle en fonction du poids, de l’âge, de la vitesse de croissance et de l’IGF-1. Ces 

pratiques concordent avec de nombreuses séries européennes et nord-africaines : par 

exemple, Hasni et al. (Algérie, 2018) rapportent une dose moyenne de 0,030 mg/kg/j [21], la 

France et la Suisse ciblant généralement la même fourchette, ajustée selon la réponse 

staturale.[36] 

Le gold standard thérapeutique moderne est la somatropine recombinante, indiquée 

chez tous les enfants avec déficit documenté en hormone de croissance, sur la base de critères 

auxologiques, biologiques et radiologiques clairs La dose initiale peut être augmentée de 10 

à 20 % si la réponse est jugée insuffisante ou si l’IGF-1 reste bas par rapport à l’objectif 

d’efficacité. Le traitement de fond est poursuivi jusqu’à la taille cible ou une vitesse de 

croissance inférieure à 2,5 cm/an, ou la fermeture osseuse. [36] 

Plusieurs spécialités à base de somatropine biosynthétique sont aujourd’hui 

disponibles : Genotonorm, Norditropine, Omnitrope, Saizen, Zomacton, Humatrope, 

Nutropinaq. Ces produits diffèrent par leur mode de délivrance (stylos réutilisables ou jetables, 

seringues pré-remplies, flacons à reconstituer), leur dispositif d’accompagnement et leur 

ergonomie, mais la substance active reste identique.[36,46] La sélection du produit se fait en 

fonction de la disponibilité des dispositifs : le choix est guidé par l’offre locale et la praticité 

pour l’enfant et la famille, sans impact sur la qualité du traitement. 

Depuis quelques années, le développement des formulations à longue durée d’action 

révolutionne également la prise en charge pédiatrique. Des analogues de la GH à injection 
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hebdomadaire, comme la lonapégsomatropine (prolongement PEGylé), le somapacitan 

(mutation favorisant la fixation à l’albumine) et le somatrogon (fusion avec la sous-unité C-

terminale de l’hCG), permettent de réduire la fréquence d’administration, tout en maintenant 

une efficacité de croissance équivalente aux injections quotidiennes. Cependant, ces solutions 

requièrent une surveillance spécifique de l’IGF-1 et ne sont pas encore généralisées partout. 

[36,46,47] 

Dans notre service, la somatropine est prescrite en fonction de la disponibilité des 

génériques ou des spécialités, conformément à la législation nationale et à l’offre locale. Ce 

choix pragmatique ne modifie en rien les recommandations internationales sur la posologie 

ou la surveillance thérapeutique, garantissant ainsi à tous les patients une qualité et une 

efficacité du traitement équivalentes. 

La surveillance du traitement est clinique (taille, poids, vitesse de croissance, puberté) 

et biologique (IGF-1, glycémie, fonction thyroïdienne, bilan lipidique) tous les 4 à 6 mois, avec 

adaptation de la posologie si besoin. Un âge osseux est réalisé régulièrement pour suivre la 

maturation, et les effets secondaires sont systématiquement recherchés.[36,48] 

En cas de déficit hypophysaire multiple, la substitution hormonale des autres axes (cortisol, 

thyroïde, gonades) est instaurée en parallèle de la GH selon les déficits observés.  

 

Figure 42. Présentation d’Omnitrope® : somatropine (hormone de croissance recombinante) 

prescrite dans la prise en charge du déficit en GH. 
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Figure 43. Norditropin® (somatropine, dispositif FlexPen) : produit utilisé au début de 

l’étude, actuellement en rupture d’approvisionnement dans le service.

 

Figure 44. Présentation de Genotropin® : somatropine (hormone de croissance 

recombinante) prescrite dans la prise en charge du déficit en GH. 

 

VI. Résultats du traitement : 

1. Gains staturaux et vitesses de croissance : 

Dans notre étude, 27 enfants présentant un déficit confirmé en hormone de croissance 

ont été suivis sur une période allant de 10 mois à 5 ans et demi. L’analyse des résultats révèle 

un gain statural moyen de 21,3 cm, avec des valeurs extrêmes comprises entre 5 et 46 cm 

(Figure 17). S’agissant de la vitesse annuelle de croissance, celle-ci atteint en moyenne 9,6 

cm/an, avec une amplitude allant de 3,5 à 13,7 cm/an selon les profils cliniques (Figure 20). 

Ce résultat se situe dans la fourchette supérieure des grandes séries internationales : 

l’étude INSERM (France, 2025) rapporte un gain moyen compris entre 16 et 20 cm et une 

vitesse annuelle de 7,5 à 9 cm ; les cohortes américaines et multicentriques récentes 
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mentionnent des gains staturaux allant jusqu’à 24 cm en quatre ans, avec un pic d’accélération 

durant les deux à trois premières années de traitement. [30,49,50] 

La confrontation de ces observations aux données de la littérature internationale fait 

ressortir une concordance notable, l’amélioration de la taille et de la vitesse annuelle de 

croissance étant équivalente, voire supérieure aux principaux registres européens et anglo-

saxons. 

Enfin, l’analyse selon le score SDS ainsi que le suivi longitudinal confirment que l’impact 

du traitement est reproductible dans divers contextes cliniques et socio-épidémiologiques, 

validant ainsi l’approche thérapeutique retenue au sein du service.[30,49,50] 

Ces éléments confirment le bénéfice du traitement substitutif par hormone de croissance 

dans le déficit somatotrope pédiatrique, les taux de rattrapage statural et d’atteinte de la taille 

cible observés venant enrichir les données issues des grandes études internationales. 

2. Facteurs pronostiques et facteurs favorisant la réponse au traitement : 

Les études récentes analysant les cohortes internationales et multicentriques ont permis 

d’identifier plusieurs paramètres associés à une meilleure réponse staturale et à la qualité du 

rattrapage chez les enfants traités pour déficit en hormone de croissance : 

Facteurs pronostiques majeurs 

• Âge au début du traitement : l’initiation précoce du traitement est le facteur prédictif 

le plus solide, assurant un gain statural plus élevé et une probabilité accrue d’atteindre 

la taille cible familiale à l’âge adulte.[34,51,52] 

• Sévérité du déficit initial : Un retard statural important, un âge osseux très retardé et 

un taux d’IGF-1 effondré au diagnostic sont corrélés à une meilleure réponse 

thérapeutique.[34] 

• Vitesse de croissance durant la première année : Un gain de taille supérieur à 8 cm/an 

ou une augmentation de SDS > 0,5 la première année constitue un indicateur 

pronostique précoce d’un résultat final satisfaisant.[34] 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  73 

• Taille cible génétique : Les enfants avec une cible parentale élevée réalisent des 

rattrapages staturaux supérieurs, à condition d’une prise en charge optimale. 

Facteurs favorisant la réponse staturale 

• Posologie adaptée et bonne observance : L’ajustement des doses selon la réponse 

individuelle et la régularité parfaite du protocole sont nécessaires pour maintenir un 

rythme de rattrapage optimal.[34,51,52] 

• Absence de pathologies associées : Les patients sans comorbidités chroniques ou 

déficits endocriniens multiples connaissent une réponse staturale majorée. 

• Environnement psycho-social et soutien familial : l’accompagnement psychologique, 

la qualité de vie familiale, la motivation et la perception positive du traitement 

renforcent non seulement la croissance mais le bien-être global des enfants durant le 

parcours thérapeutique.[53] 

• Déclenchement pubertaire maîtrisé : L’absence de puberté précoce ou accélérée sous 

traitement permet de prolonger la période de croissance et d’atteindre plus sûrement 

la taille cible.[34] 

Ces facteurs doivent être pris en compte dans la stratification du suivi et l’ajustement 

du protocole thérapeutique. L’intégration précoce du patient dans un parcours 

multidisciplinaire et le dialogue régulier avec la famille apparaissent comme des leviers 

essentiels pour optimiser le pronostic statural et la réussite du rattrapage au sein de la cohorte 

étudiée. 

3. Taille cible et évolution vers la cible :  

Parmi les six patients ayant achevé leur traitement et disposant de données parentales 

exploitables, quatre (67 %) ont atteint ou dépassé la taille cible familiale à la fin du suivi. Pour 

les 21 autres enfants encore en période de traitement, l’analyse des figures 18 et 19 met en 

évidence une réduction progressive de l’écart avec la taille cible, traduisant une dynamique de 

rattrapage statural en cours. Chez la majorité d’entre eux, la taille mesurée s’approche 
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sensiblement de la cible génétique, particulièrement chez les plus jeunes et ceux bénéficiant 

d’un démarrage précoce de la substitution. 

Ainsi, bien que l’atteinte effective de la taille cible ne puisse être confirmée qu’à la fin 

du protocole, les données longitudinales et la tendance actuelle des courbes laissent prévoir 

une probabilité élevée de succès pour une part importante des enfants suivis. Cette dynamique 

est cohérente avec les résultats de la littérature internationale, où l’atteinte de la taille cible 

s’observe généralement à la fin du suivi pubertaire ou lors de l’arrêt du traitement. 

Cette exposition assure une présentation rigoureuse, cohérente et non biaisée de la 

progression vers la taille cible dans votre cohorte. 

Tableau n°II : Tableau comparatif des gains staturaux et vitesses de croissance : 

Série / Étude Population Gain 

statural 

moyen (cm) 

Durée 

de 

suivi 

 

Vitesse 

annuelle 

moyenne 

(cm/an) 

Doses 

utilisées 

Principaux constats 

Notre étude 27 

enfants, 

déficit GH 

avéré 

21,3 

(extrêmes : 

5/10mois – 

46/5,5ans) 

10 

mois à 

5 ans 

9,6 (min : 

3,5 ; 

max : 

13,7) 

0,031 

 ± 0,004  

mg/kg/j 

4 patients sur 6 ayant 

terminé le traitement 

ont atteint ou dépassé 

la taille cible (67 %) ; 

pour les autres encore 

en suivi actif, 

progression rapide et 

rapprochement net de 

la cible observés aux 

figures 18 et 19 ; 

tolérance excellente, 

1 effet bénin 

INSERM France[49] 49 enfants ~16-20 ≤5 ans 7,5-9 0,025-

0,04 

mg/kg/j 

Pic de rattrapage dans 

les 3 premières 

années, taille finale ≥ 

cible 

BMJ 2011[30] 115 

enfants 

7-12,4 3-5 

ans 

8-9 0,033-

0,067 

mg/kg/j 

Gain DS 1,2, 

différentiel significatif 

avec témoins 

Lonapegsomatropin 

multicentrique 

[50] 

298 

enfants 

20-24 4 ans 8,3-10,1 Hebdo 59% atteignent ou 

dépassent la taille 

cible, profil de 

tolérance et efficacité 

similaires 
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Figure 45. Courbe de croissance qui illustre l'évolution staturo-pondérale sous GH chez un 

garçon. 
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Figure 46. Courbe de croissance qui illustre l'évolution staturo-pondérale sous GH chez une 

fille. 
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4.  Taux d’IGF-1 avant et après traitement : 

L’analyse des taux d’IGF-1 avant et après traitement (figures 12 et 21) dans notre 

cohorte met en évidence une évolution biologique conforme aux attentes et aux 

recommandations internationales. Avant l’initiation du traitement substitutif, la quasi-totalité 

des patients présentait des valeurs d’IGF-1 effondrées ou franchement basses pour leur âge : 

seuls deux enfants, dans des contextes particuliers, affichaient un taux dans la normale, 

confirmant la sévérité du déficit somatotrope initial. 

Après administration de l’hormone de croissance, la figure 21 montre une amélioration 

marquée : 14 patients ont un IGF-1 normal élevé, 11 conservent un IGF-1 bas mais dans la 

normale, et seulement 2 gardent des taux effondrés malgré le traitement. Aucun cas d’IGF-1 

supérieur à la normale n’a été retrouvé, ce qui témoigne de l’adéquation du titrage 

posologique et de l’absence de surdosage du traitement. Cette élévation contrôlée démontre 

l’efficacité biologique de la substitution, tout en minimisant le risque d’effets indésirables liés 

à un excès d’IGF-1. 

Ces résultats sont en parfaite concordance avec les données de la littérature, qui 

soulignent que l’objectif du traitement est d’amener l’IGF-1 dans la moitié supérieure de la 

normale pour l’âge, sans excès. Dans les grandes séries multicentriques, environ 70 à 80 % 

des enfants traités ont un IGF-1 optimal à 6-12 mois, permettant d’obtenir un effet de 

croissance adéquat lorsqu’un titrage individualisé est respecté. Un taux persistant bas chez 

quelques patients doit faire discuter la présence de comorbidités ou d’une insensibilité 

partielle à la GH, et ces enfants bénéficient d’un suivi renforcé, selon les recommandations 

des sociétés savantes.[36,54,55] 

Ainsi, la dynamique observée dans notre cohorte, traduite par une élévation significative 

mais contrôlée de l’IGF-1, confirme la qualité du protocole thérapeutique et optimise le 

potentiel de rattrapage statural, tout en assurant la sécurité du traitement. Ce critère 

biologique, présenté ici en détail, constitue un indicateur clé de réussite clinique reconnu par 

l’ensemble des experts du domaine. 
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5. Âge osseux : évolution sous traitement et confrontation à la littérature : 

L’analyse de la figure 22 dans notre cohorte montre qu’avant l’instauration du 

traitement, l’âge osseux moyen était clairement retardé par rapport à l’âge chronologique, 

traduisant une immaturité squelettique majeure, caractéristique des enfants atteints de déficit 

en hormone de croissance. Après un suivi sous hormone de croissance, la progression de l’âge 

osseux s’est accélérée, réduisant significativement l’écart avec l’âge chronologique, sans pour 

autant aboutir à une avancée excessive ou à une « fermeture prématurée » des cartilages de 

conjugaison. 

Ce phénomène de « rattrapage osseux » est également rapporté dans de multiples séries 

internationales : la littérature souligne que, dès la première année de traitement, une 

accélération modérée de l’âge osseux accompagne le pic de rattrapage statural, puis la 

progression tend à se stabiliser au fil du suivi. Par exemple, dans l’étude multicentrique de 

Jacquemin et al., une augmentation moyenne de l’âge osseux de 1 à 1,5 an a été observée lors 

de la première année, puis le ratio âge osseux / âge chronologique se rapprochait de 1 à la 

fin du protocole, sans excès pathologique de maturation.[49,56,57] 

De plus, il est établi qu’un âge osseux initialement très retardé est un facteur prédictif 

de meilleur rattrapage statural lors du traitement par GH, notamment en cas de traitement 

précoce. Les études convergent pour recommander un suivi radiologique annuel de l’âge 

osseux, permettant d’adapter la durée du protocole et d’anticiper la survenue de la puberté.

[21,58] 

Dans notre série, aucun cas d’avancée accélérée ni de discordance majeure entre la 

maturation somatique et osseuse n’a été observé. Ces données valident la sécurité de la prise 

en charge et rejoignent les observations selon lesquelles le traitement par GH bien conduit 

permet une normalisation progressive de l’âge osseux, sans risque accru de complications 

pubertaires ou squelettiques à long terme.[49,56] 

En conclusion, la figure 22 corrobore l’efficacité du protocole tant sur la croissance 

linéaire que sur la maturation squelettique, et s’inscrit pleinement dans les résultats des 



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  79 

grandes cohortes nationales et internationales du traitement substitutif du déficit somatotrope 

chez l’enfant.[49,56,57] 

6. Impact du traitement par hormone de croissance sur la qualité de vie et 

l’état psychologique : 

Le bénéfice du traitement substitutif par hormone de croissance dépasse largement le 

simple rattrapage de la taille et l’amélioration du pronostic de croissance : il s’étend également 

à la qualité de vie globale et à l’épanouissement psycho-émotionnel des enfants atteints d’un 

déficit somatotrope. Plusieurs études prospectives et analyses multicentriques ont démontré 

une amélioration nette de la qualité de vie ressentie dès la première année de traitement, 

notamment dans ses dimensions physique, sociale et émotionnelle, telles qu’évaluées par des 

échelles validées ou par les auto-questionnaires parentaux.[53,59,60] 

Quitmann et al. (2019) ont montré que les enfants traités par hormone de croissance 

présentent une progression significative de leur qualité de vie globale dès la première année 

de traitement par rapport aux enfants non traités, avec un impact particulièrement marqué 

sur la capacité physique et la participation sociale. Cette amélioration n’est pas strictement 

proportionnelle au rattrapage statural mais dépend aussi fortement de facteurs psychosociaux 

et familiaux : le soutien parental, la réduction de l’anxiété des soignants, mais aussi la qualité 

des liens sociaux et la bonne intégration scolaire ou communautaire jouent un rôle essentiel 

dans l’expérience positive du traitement.[53] 

La littérature récente souligne également que le traitement permet souvent une 

restauration de l’estime de soi, un meilleur fonctionnement social, une diminution de la 

stigmatisation et du repli émotionnel ainsi qu’une réduction de la fréquence des troubles 

anxieux ou dépressifs chez l’enfant de petite taille sans syndrome associé. Ces bénéfices sont 

renforcés par une prise en charge précoce, une éducation thérapeutique continue et un 

accompagnement psychologique adapté. En pratique, une évaluation régulière de la qualité de 

vie et du retentissement psychosocial doit donc être systématiquement intégrée au suivi, 
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parallèlement au contrôle de la croissance, afin d’ajuster au mieux les stratégies 

thérapeutiques à l’expérience et aux besoins de chaque enfant et de sa famille.[60] 

VII. Effets secondaires du traitement par hormone de croissance : 

La tolérance du traitement par hormone de croissance dans notre série s’est révélée 

excellente : parmi les 27 enfants inclus, un seul a présenté un effet indésirable modéré, de 

nature locale (rougeur thoracique et œdèmes des pieds transitoires), soit une fréquence de 

3,7 %. Aucun événement grave ou persistant n’a été rapporté, ni justification d’un arrêt 

thérapeutique. 

Cette sécurité d’emploi rejoint les larges séries et méta-analyses internationales [13,61–

64] (KIGS, NCGS, Harris et al., 2004 ; Grimberg et al., 2016 ; Yang et al., 2019), qui confirment 

que les effets secondaires liés aux préparations modernes de GH sont rares (1/1000 environ). 

Les effets fréquemment observés dans la littérature sont : 

réactions locales au site d’injection : douleur, prurit, hématome, rougeur, œdème [62] 

• céphalées, qui peuvent témoigner d’une hypertension intracrânienne bénigne : très 

rare, surtout au début du traitement, régressive après adaptation de la posologie [13] 

• troubles du métabolisme glucidique : une résistance à l’insuline voire de rares cas de 

diabète non insulino-dépendant peuvent survenir, surtout chez les patients avec 

facteurs de risque (retard de croissance intra-utérin, syndrome de Prader-Willi) ;[32]  

• douleurs articulaires ou musculaires, épiphysiolyse fémorale supérieure et 

accentuation d’une scoliose préexistante sont mentionnées, essentiellement sous 

fortes doses ou lors de croissance rapide ;[62] 

• hypothyroïdie latente dévoilée par le traitement, d’où l’importance de monitorer la TSH 

en cas de suspicion de déficit multiple [13] 

• Très rarement pancréatite aiguë, gynécomastie, sont décrits comme cas isolés.  

En ce qui concerne le risque néoplasique, aucune donnée récente dans les cohortes 

modernes traitées pour déficit idiopathique ou syndrome SGA n’a confirmé une augmentation 
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du risque de survenue ou de rechute tumorale. Toutefois, la prudence reste de mise chez les 

enfants traités préalablement pour une tumeur cérébrale ou présentant des prédispositions 

génétiques.[13] Enfin, la tolérance à très long terme (>10 ans après l’arrêt) fait toujours l’objet 

d’un suivi dans les grandes cohortes, mais sans signal d’alerte majeur à ce jour.[13,49,62] 

En conclusion, dans notre expérience comme dans la littérature, le profil de sécurité de 

la GH est particulièrement rassurant, à condition de respecter les indications, d’adapter le suivi 

et la surveillance, notamment au cours des premiers mois et chez les populations à risque. 

Cette information doit être expliquée précisément aux familles en début de prise en charge et 

tout au long du protocole thérapeutique.[49,61]  

VIII. Éducation thérapeutique et observance : 

L’éducation thérapeutique constitue une composante essentielle de la réussite du 

traitement substitutif par hormone de croissance. Dans notre expérience, l’accompagnement 

du patient et de sa famille dès l’annonce du diagnostic permet d’améliorer l’adhésion au 

traitement, d’optimiser le suivi et de prévenir les interruptions liées à la lassitude ou à la 

méconnaissance des recommandations. L’information régulière sur l’importance du respect 

des injections, la gestion des dispositifs (stylos, seringues), la surveillance clinique et 

biologique ainsi que la reconnaissance des signes d’alerte permet de responsabiliser les 

enfants et parents et d’anticiper d’éventuelles difficultés. 

L’observance du traitement est souvent influencée par de nombreux facteurs : poids de 

la chronicité, contraintes du protocole quotidien, accès aux médicaments, mobilisation de 

l’environnement familial et scolaire. Un soutien personnalisé, des programmes d’éducation 

thérapeutique et une réévaluation régulière des besoins permettent de maintenir une 

motivation élevée sur le long terme, facteur essentiel pour l’obtention de gains staturaux 

optimaux. À l’avenir, le développement d’outils numériques de suivi (applications, plateformes 

interactives) pourrait représenter une perspective très prometteuse pour renforcer l’autonomie 

et la régularité de l’administration de la GH.[36,48] 
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IX. Contre-indications du traitement par hormone de croissance : 

Le traitement substitutif par hormone de croissance (GH) reste une approche de choix 

dans le déficit somatotrope pédiatrique. Cependant, plusieurs contre-indications, absolues ou 

relatives, sont formellement reconnues par l’ensemble des sociétés savantes d’endocrinologie 

et les grandes études multicentriques internationales, afin de prévenir tout risque iatrogène 

ou complication métabolique. 

1. Tumeur active ou évolutive : 

La présence d’une tumeur intracrânienne active, en progression ou non stabilisée, 

constitue une contre-indication absolue à l’initiation et à la poursuite d’un traitement par GH, 

par risque de stimulation mitogène de cellules tumorales sensibles à l'IGF-1. Cette règle 

s’applique également en cas de tumeurs extra cérébrales évolutives, selon les dernières 

recommandations internationales. [65] 

2. Antécédent de cancer pédiatrique : 

Chez le survivant de cancer, la GH n’est pas contre-indiquée mais doit être instaurée 

avec vigilance et sous surveillance radiologique stricte. Les grandes cohortes (CCSS, Thomas-

Teinturier et al., 2020) montrent une absence de sur-risque de récidive mais évoquent un 

risque légèrement accru de tumeurs secondaires solides après radiothérapie crânienne (Child-

Huang et al., 2002 ; Ergun-Longmire et al., 2006 ; Thomas-Teinturier et al., 2020).[66–69] 

3. États critiques aigus : 

La GH est contre-indiquée chez tout patient hospitalisé pour état critique grave (choc, 

détresse respiratoire aiguë, polytraumatisme, postopératoire majeur), des études ayant 

démontré une augmentation de la mortalité dans ce contexte.[70] 

4. Hypertension intracrânienne active : 

Une HTIC idiopathique ou symptomatique non contrôlée impose l’arrêt temporaire du 

traitement jusqu’à résolution clinique et ophtalmologique, du fait du risque de majoration de 

l’œdème papillaire.[13] 
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5. Rétinopathie diabétique proliférante : 

La présence d’une rétinopathie avancée contre-indique l’administration de GH, en 

raison du potentiel aggravant de l’IGF-1 sur la néovascularisation rétinienne.[71] 

6. Troubles respiratoires sévères du Prader-Willi : 

Chez les enfants porteurs du syndrome de Prader-Willi (SPW), la GH est contre-

indiquée en cas d’apnée sévère du sommeil non traitée, d’obésité morbide ou d’insuffisance 

respiratoire nocturne non stabilisée. Plusieurs alertes de décès subits ont imposé la réalisation 

systématique d’une polysomnographie avant toute initiation.[72] 

7. Instabilité métabolique grave : 

Un diabète non contrôlé ou une insulinorésistance majeure nécessite une stabilisation 

préalable avant tout traitement, la GH pouvant diminuer la sensibilité à l’insuline et aggraver 

un déséquilibre glycémique. [13,71] 

8. Scoliose évolutive sévère : 

En cas de scoliose évolutive, l’effet accélérateur de la GH sur la croissance osseuse 

impose une surveillance orthopédique rapprochée, recommandée par les sociétés savantes 

(HAS, Endocrine Society, FDA), même si la littérature ne confirme pas de contre-indication 

absolue. Quelques cas cliniques rapportés et de rares séries descriptives évoquent une 

aggravation possible, mais les essais contrôlés restent insuffisants pour conclure à une 

augmentation significative du risque ou à une relation causale systématique. [71] 
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X. Critères d’arrêt du traitement substitutif par hormone de 

croissance : 

Dans notre cohorte, l’interruption du traitement a été décidée selon les 

recommandations internationales et les critères classiquement adoptés : stagnation de la 

vitesse de croissance (inférieure à 2 cm/an), atteinte d’un âge osseux avancé (supérieur à 15-

16 ans chez le garçon, 14-15 ans chez la fille), et obtention d’une taille finale très proche ou 

supérieure à la cible génétique. Concrètement, parmi les six patients ayant terminé leur 

protocole, quatre avaient atteint ou dépassé leur taille cible familiale ,ce résultat concorde 

avec les grandes séries du registre KIGS (Pharmacia International Growth Database), ou encore 

des méta-analyses récentes sur la GH pédiatrique qui mettent tous l’accent sur le respect de 

ces critères comme standard de pratique.[13,61–63,73] 

Sur le plan auxologique, la croissance annualisée inférieure à 2 cm/an malgré un titrage 

optimal, en association à la fermeture progressive des cartilages de conjugaison (âge osseux 

avancé), constitue le principal déterminant d’arrêt, appuyé par la quasi-totalité des sociétés 

savantes (Pediatric Endocrine Society, HAS, GH Research Society). Ce choix méthodologique 

vise à éviter tout surtraitement, limitation validée tant dans les essais cliniques que dans les 

larges registres de pharmacosurveillance (KIGS, NCGS). De plus, dans la littérature la majorité 

des cohortes rapportent des modalités similaires d’arrêt, incluant l’âge osseux, la vitesse de 

croissance, ainsi que la notion d’atteinte de « near-adult height » (stature adulte 

attendue).[13,48,62–64,74]  

Des publications récentes notamment la méta-analyse de Yang et al insistent sur la 

nécessité du monitorage dynamique (croissance annuelle, âge osseux, IGF-1) pour guider 

l’arrêt du traitement en fonction du bénéfice attendu et du risque de maturation osseuse 

accélérée.[61] 

Dans notre série, les patients arrêtant précocement présentaient soit une stagnation de 

la croissance malgré un âge osseux peu avancé, soit une atteinte avancée de la maturité 

osseuse avec une taille considérée satisfaisante au regard de la cible génétique. Cette pratique 
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concorde avec la variabilité observée dans les registres internationaux et souligne l’importance 

d’une individualisation de la décision, selon la réserve de croissance et le profil pubertaire, 

telle que recommandée dans toutes les guidelines actualisées.[13,61,62] 

Après l’arrêt, un suivi clinique régulier est maintenu jusqu’à la consolidation de la taille 

adulte et la vérification de la stabilité staturale. Ce suivi permet de garantir l’harmonisation de 

la croissance résiduelle, la détection précoce d’éventuelles anomalies et l’accompagnement 

optimal de la transition pubertaire. 

Dans notre cohorte, tous les patients ayant terminé la substitution ont atteint une taille 

finale jugée satisfaisante, sans événement indésirable ou nécessité de reprise du traitement. 

Ainsi, l’ensemble des critères d’arrêt utilisés dans notre cohorte sont rigoureusement 

alignés avec les grands consensus et les meilleures pratiques internationales, permettant 

d’optimiser le bénéfice statural tout en prévenant le surtraitement, les complications 

métaboliques ou squelettiques à long terme. Ces éléments placent la stratégie adoptée dans 

notre étude au diapason de l’état de l’art en endocrinologie pédiatrique..[13,48,61,62,74] 
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XI. Discussion critique, limites, perspectives : 

Notre étude présente plusieurs forces : protocole diagnostique rigoureux, suivi 

longitudinal soigné, analyse croisée des paramètres biologiques, anthropométriques et 

radiologiques, et confrontation systématique à la littérature internationale. Ce cadre garantit 

la validité des résultats et permet une comparaison fiable aux grandes cohortes européennes 

ou nord-africaines. De plus, le profil de notre cohorte (âge au diagnostic, répartition par sexe, 

étiologies et modalités de traitement) reste globalement superposable à celui décrit dans les 

principales séries maghrébines et européennes, ce qui confère à nos résultats une bonne 

transposabilité au contexte régional. 

Néanmoins, certaines limites doivent être soulignées. L’échantillon reste restreint, ce 

qui limite la puissance statistique des analyses de sous-groupes et la généralisation des 

résultats. L’accès limité à l’exploration génétique moléculaire empêche une caractérisation 

précise de toutes les formes syndromiques ou congénitales rares, une situation partagée dans 

de nombreux centres. Par ailleurs, même si la plupart des données auxologiques et 

biologiques sont complètes, des biais de mémorisation ou des pertes de vue sur le très long 

terme peuvent impacter l’exhaustivité du suivi statural. La durée de suivi reste par ailleurs 

insuffisante pour apprécier pleinement la sécurité métabolique et cardiovasculaire à très long 

terme du traitement par GH, dimension désormais centrale dans les travaux des registres 

internationaux. Le choix du protocole et la disponibilité des modalités longues d’action de GH 

sont encore contraints par la législation et la réalité du marché local. 

Les perspectives de prise en charge résident dans : 

• La généralisation de l’éducation thérapeutique structurée et du suivi numérique 

interactif, 

• Le développement du recours systématique à la génétique moléculaire dès que 

possible pour les formes atypiques ou syndromiques, 

• Un renforcement du lien ville-hôpital pour garantir une transition optimale vers l’âge 

adulte, 
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• Et la participation future à des registres multicentriques nationaux et internationaux 

permettant un suivi à grande échelle et une personnalisation plus fine de la 

substitution hormonale. À ces axes s’ajoute la nécessité de promouvoir un suivi 

prolongé après l’arrêt du traitement, en particulier pour documenter le devenir 

métabolique, cardiovasculaire et osseux à l’âge adulte des patients traités dans 

l’enfance. 

Cette dynamique, couplée à l’amélioration continue de la sensibilisation du premier 

recours et à l’actualisation des stratégies d'accompagnement, devrait permettre d’optimiser 

les performances du service et la qualité de vie des enfants traités à l’avenir. 
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I. Recommandations pratiques : 

Au vu des résultats de cette étude et de l’organisation actuelle du service, plusieurs 

recommandations peuvent être formulées pour optimiser encore la prise en charge des enfants 

présentant un déficit en hormone de croissance : 

• Dépistage précoce en première ligne 

Renforcer la sensibilisation des pédiatres et médecins généralistes à l’utilisation 

systématique des courbes de croissance et du calcul des SDS, afin de réduire l’âge au 

diagnostic et d’améliorer le potentiel de rattrapage statural. 

• Renforcement de l’éducation thérapeutique et du soutien psychosocial 

Structurer l’éducation thérapeutique de l’enfant et de sa famille (explications sur la 

maladie, objectifs du traitement, technique d’injection, gestion des oublis) et proposer, 

lorsque nécessaire, un accompagnement psychologique, en particulier chez les 

adolescents pour limiter l’impact scolaire et psychosocial du retard statural. 

• Amélioration de la continuité des soins 

Formaliser la coordination ville–hôpital (courriers standardisés, échanges réguliers 

avec les médecins traitants) et anticiper la transition vers l’endocrinologie de l’adulte 

pour les patients présentant un déficit persistant ou des comorbidités endocriniennes, 

afin d’éviter les ruptures de suivi. 

• Inscription dans des registres et suivi à long terme 

Encourager la participation à des registres nationaux ou internationaux de patients 

traités par GH et prolonger le suivi après l’arrêt du traitement, afin de mieux 

documenter la sécurité métabolique et cardiovasculaire à long terme et d’affiner les 

critères de mise sous traitement et d’arrêt. 

• Approche multidisciplinaire et collaboration interne 

Renforcer la collaboration entre endocrinologie, psychologie, diététique, pédiatrie 

générale et, si nécessaire, neurochirurgie ou génétique, via des réunions de 
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concertation régulières pour les cas complexes (déficits hypophysaires multiples, 

pathologies syndromiques, troubles associés), afin d'optimiser la prise en charge 

globale de l'enfant. 
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Cette étude, menée au sein du Service d’Endocrinologie de l’Hôpital Militaire Avicenne 

de Marrakech, confirme que le déficit en hormone de croissance constitue une cause 

importante mais potentiellement réversible de retard statural chez l’enfant, à condition d’être 

diagnostiqué et pris en charge précocement. Elle montre que les patients de notre cohorte 

présentent, au moment du diagnostic, un retard statural marqué, un décalage significatif de 

l’âge osseux et une prédominance d’étiologies idiopathiques et de formes isolées, dans des 

proportions comparables aux grandes séries rapportées dans la littérature internationale. 

Les résultats thérapeutiques obtenus sous somatropine mettent en évidence un 

rattrapage statural significatif, avec des gains de taille et des vitesses de croissance situés 

dans la fourchette supérieure des données publiées, ainsi qu’une tolérance globale 

satisfaisante. Une proportion notable d’enfants atteint ou s’approche de la taille cible familiale, 

ce qui souligne l’efficacité du schéma de traitement et de suivi actuellement appliqué dans le 

service et conforte la pertinence des indications retenues. 

Au-delà de l’effet sur la croissance linéaire, ce travail rappelle le rôle déterminant de 

plusieurs facteurs pronostiques, notamment l’âge au début du traitement, la sévérité initiale 

du retard statural et de l’âge osseux, la qualité de l’observance thérapeutique et le contexte 

psychosocial. Il met également en lumière l’importance d’un parcours de soins structuré et 

multidisciplinaire, associant évaluation clinique et paraclinique rigoureuse, éducation 

thérapeutique des familles, coordination ville–hôpital et anticipation de la transition vers 

l’endocrinologie de l’adulte pour les déficits persistants. 

En définitive, cette thèse contribue à mieux caractériser le profil épidémiologique, 

clinique et évolutif des enfants suivis pour déficit en hormone de croissance dans notre 

contexte, tout en validant la pertinence des protocoles diagnostiques et thérapeutiques 

utilisés. Elle permet enfin de proposer des recommandations pratiques orientées vers le 

dépistage précoce, l’amélioration continue de la qualité des soins et le suivi à long terme, afin 

d’optimiser le pronostic statural et global des enfants concernés. 
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RÉSUMÉ 
Le déficit en hormone de croissance (DGH) représente une cause majeure mais 

potentiellement accessible au traitement des retards staturaux de l’enfant. Cette thèse a eu 

pour objectif de décrire le profil épidémiologique, clinique, biologique et radiologique des 

enfants suivis pour DGH au sein du Service d’Endocrinologie Pédiatrique de l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech, puis d’évaluer l’efficacité et la tolérance du traitement substitutif par 

hormone de croissance recombinante. Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant 

sur les dossiers de patients pris en charge entre janvier 2016 et août 2025. 

Les données recueillies ont montré une prédominance masculine, une majorité de 

formes idiopathiques et isolées, ainsi qu’un retard statural et un décalage de l’âge osseux 

souvent marqués au moment du diagnostic. Le bilan diagnostique a reposé sur l’analyse 

auxologique, le dosage de l’IGF-1, la réalisation de tests de stimulation de la GH et l’imagerie 

hypothalamo–hypophysaire, permettant de confirmer le DGH et d’orienter la prise en charge. 

Sous somatropine, les enfants ont présenté un rattrapage statural significatif, avec des 

gains de taille et des vitesses de croissance comparables, voire supérieurs, à ceux rapportés 

dans les grandes cohortes internationales, et une tolérance globale satisfaisante. Chez une 

proportion non négligeable de patients, la taille obtenue s’est rapprochée ou a atteint la taille 

cible familiale, soulignant l’intérêt d’un diagnostic précoce et d’un suivi structuré. 

Ce travail met en évidence l’importance de l’âge au début du traitement, de la sévérité 

initiale du retard statural, de l’observance et du contexte psychosocial comme facteurs 

influençant la réponse thérapeutique. Il souligne enfin la nécessité de renforcer le dépistage 

en première ligne, de maintenir un suivi multidisciplinaire prolongé et de développer des 

actions d’éducation thérapeutique et de coordination ville–hôpital, afin d’optimiser le 

pronostic statural et global des enfants présentant un DGH. 
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ABSTRACT 
Introduction: Growth hormone deficiency (GHD) is a major but treatable cause of short 

stature in children, with a significant impact on linear growth, bone maturation and quality of 

life. Early diagnosis and structured management are essential to optimize statural outcomes . 

The objective of this study was to describe the epidemiological, clinical, biological and 

radiological profile of children with GHD followed in the Endocrinology Department of 

Avicenne Military Hospital in Marrakech, and to assess the effectiveness and safety of 

recombinant growth hormone (GH) therapy in this cohort. 

Methods and Material: This was a retrospective descriptive study including 27 children 

with confirmed GHD, followed between January 2016 and August 2025. Demographic data, 

auxological parameters (height SDS, target height, growth velocity), bone age, IGF-1 levels, 

GH stimulation tests, hypothalamic–pituitary MRI findings, treatment regimen (dose and 

duration) and adverse events were collected from medical records and analysed. 

Results: The mean age at diagnosis was 9.1 years (range 4–15.5), with a male 

predominance (70.4%, sex ratio 2.4). Idiopathic forms accounted for 77.7% of cases, congenital 

causes for 14.8% and acquired causes for 7.4%. Isolated GHD was found in 88.9% of patients, 

while 11.1% had multiple pituitary hormone deficiencies. At baseline, mean height deficit was 

markedly below −2 SDS and mean bone age delay was around 2 years. MRI abnormalities of 

the hypothalamic–pituitary region were present in 18.5% of patients. All children received daily 

recombinant GH at a mean dose of 0.031 ± 0.004 mg/kg/day. Over a follow-up period ranging 

from 10 months to 5.5 years, the mean height gain was 21.3 cm (range 5–46) and mean annual 

growth velocity 9.6 cm/year (range 3.5–13.7). Among the 6 patients who completed therapy 

with available parental data, 4 (67%) reached or exceeded their target height. Treatment was 

generally well tolerated, with only one mild, non-serious adverse event observed. 

Conclusion: In this single-centre Moroccan cohort, recombinant GH therapy in children 

with confirmed GHD was associated with substantial statural catch-up and an excellent safety 

profile. These results highlight the importance of early diagnosis, standardized diagnostic 
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pathways and regular follow-up to optimize final height in children with GHD, and support the 

development of structured screening and long-term monitoring strategies in similar settings. 
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 ملخص 
 

يعَُدّ نقص هرمون النمو أحد أهم أسباب قِصَر القامة عند الأطفال، رغم كونه قابلاً للعلاج، مع تأثير  

تدبيرية   المبكر ووضع خطة  التشخيص  ويعَُدّ  الحياة.  العظام، وجودة  الطولي، ونضج  النمو  واضح على 

الدرا هذه  هدفت  النهائية.  الطولية  الحصيلة  لتحسين  أساسيين  عاملين  الخصائص منظَّمة  وصف  إلى  سة 

الوبائية والسريرية والبيولوجية والشعاعية للأطفال المصابين بنقص هرمون النمو والمتابعَين في مصلحة  

العسكري في مراكش، وتقييم فعالية وأمان العلاج بهرمون النمو البشري ابن سينا  الغدد الصماء بمستشفى  

 .المؤتلف في هذه العيّنة

طفلاً لديهم نقص مؤكَّد في هرمون النمو، جرت   27المواد والطرق: دراسة وصفية استعادية شملت 

يناير   بين  الأوكسولوجية  2025وأغسطس    2016متابعتهم  والمعايير  الديموغرافية،  المعطيات  جُمِعت   .

ومستويات عامل   )مجموع انحرافات الطول المعيارية، الطول الهدف العائلي، سرعة النمو(، وعمر العظام،

، ونتائج اختبارات تحفيز هرمون النمو، ونتائج الرنين المغناطيسي (IGF-1) 1- النمو الشبيه بالإنسولين

النخامية، إضافةً إلى نظام العلاج )الجرعة ومدة المتابعة( والآثار الجانبية، من الملفات  -للمنطقة الوطائية

 .الطبية ثم حُلِّلت 

ط العمر عند التشخيص   سنة(، مع غلبة للذكور   15.5إلى    4سنوات )بمدى من    9.1النتائج: كان متوسِّ

بنسبة جنس  70.4) السبب  ٪2.4،  مجهولة  الأشكال  شكّلت  الأسباب 77.7(.  مثلّت  بينما  الحالات،  من   ٪

المكتسَبة  14.8الخِلقية   والأسباب  لدى  ٪7.4،  النمو  هرمون  في  معزول  نقص  لوحِظ  من  ٪88.9.   ٪

٪ من قصور متعدد في الهرمونات النخامية. عند خط الأساس، كان عجز  11.1المرضى، في حين عانى  

ر متوسط لعمر العظام يقُارب سنتين. وأظهرت   2الطول دون − انحراف معياري بشكل واضح، مع تأخُّ

تلقّى جميع الأطفال   ٪ من المرضى.18.5النخامية شذوذات لدى  -صور الرنين المغناطيسي للمنطقة الوطائية

البشري المؤتلف بجرعة متوسطة قدرها   النمو  ملغ/كغ/اليوم.    0.004±    0.031حقنًا يومية من هرمون 

ط الزيادة في الطول    5.5أشهر و  10وخلال فترة متابعة تراوحت بين   سم )مدى    21.3سنوات، بلغ متوسِّ

ط سرعة النمو السنوية    46– 5 سم/سنة(. ومن بين المرضى    13.7–3.5سم/سنة )مدى    9.6سم(، ومتوسِّ

٪( إلى الطول الهدف 67الستة الذين أتمّوا العلاج وتوفرت لديهم معطيات عن طول الوالدين، وصل أربعة )

العائلي أو تجاوزوه. وكان العلاج مُحتمَلاً على نحو جيّد إجمالاً، مع تسجيل أثر جانبي واحد خفيف وغير 

 .خطير فقط

بنقص مؤكَّد في هرمون   المصابين  المغاربة  المركز من الأطفال  أحادية  العيّنة  الخلاصة: في هذه 

ودرجة أمان ممتازة. وتؤكّد هذه   النمو، ارتبط العلاج بهرمون النمو البشري المؤتلف برتقاء طولي ملحوظ

الطول   لتحسين  المنتظمة  والمتابعة  المعيارية،  التشخيصية  والمسارات  المبكر،  التشخيص  أهمية  النتائج 

منظَّمة   استراتيجيات  تطوير  إلى  الحاجة  تدعم  كما  النمو،  بنقص هرمون  المصابين  الأطفال  لدى  النهائي 

 .سياقات مشابهةللكشف المبكر والمتابعة الطويلة الأمد في 
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DOSSIER MEDICAL DU RETARD STATURO-PONDERAL  

 

 

- Date : ………../…………/………………………… 

- Nom et prénom : ………………………………………………………… - Sexe : 

…………………………… 

- N° de dossier :……………………………. 

- N téléphone : ………………………………………….  

- -Age …………………………………     -Date de naissance : …… /…………/……………      

- Scolarité : ……………………………….   – position dans la fratrie :….. d’une Fraterie de ….                                                                                                                

- Mutuelle :    Non                               Oui                                 Organisme :…………………. 

- Origine :    ……………………………………                - Lieu de résidence : 

………………………… 

- Niveau socioéconomique : …………………………………………………………. 

- Adressé par  : …………………………………    -Accompagné par : ………………………. 

- Médecin référent : ……………………………………………………………………………………… 

Motif de consultation / d’hospitalisation : 

………………………………………………………………………………… 

 

Antécédents :  

➢ Personnels : 

✓ Médicaux   

• Mariage consanguin :    Oui                               Non  

• Grossesse :   menée à terme                             prémature          à :…………..SA 

▪ Suivie : Oui                                         Non    

• Accouchement : voie basse                              Césarienne   

                                        Médicalisé                              A domicile  

• Poids de naissance : ………………Kg          Taille de naissance : ………..cm 

• APGAR :………. /10 

• Hypoglycémie néonatale  Oui                      Non   

• Ictère prolongé :                Oui                       Non  

• Allaitement : Maternel exclusif                    Artificiel                Mixte  

                                  Durée : …………………… 

• Vaccination selon PNI : Oui                              Non  

• Prise maternelle de médication : Oui                       Non  
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▪ Si oui préciser : 

..………………………………………………………………

…………………………………………………….. 

• Pathologies chroniques : -………………………………………………………… 

                                         -………………………………………………………… 

• Développement psychomoteur : 

…………………………………………………………………………………………… 

 

 

✓ Chirurgicaux : 

……………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………… 

 

➢ Familiaux : 

- Age de puberté : Père :  …………………ans                           

                             Mère : …………………ans 

- Pathologie familiale ayant un impact sur la taille : Oui         …………………………. 

                                                                                  Non    

- Tailles des frères et sœur : …………………………………………………………………. 

 

- Autres ATCD familiaux : ……………………………………………………………… 

                                           ……………………………………………………………… 

                                           ……………………………………………………………….. 

Histoire de la maladie : 

• Remonte à ………………………………………………………………………………………….. 

• Troubles constatés par : ……………………………………………………………………………. 

• Consultation antérieure : Oui         Médecin généraliste        Pédiatre       

Endocrinologue   

                                         Non  

• Signe fonctionnels :  

- ……………………………………………………………………………………………………………

………………………………….. 

- ……………………………………………………………………………………………………………

………………………………….. 

- ……………………………………………………………………………………………………………

………………………………….. 

• Retentissement psychique : 

- Sur l’enfant : Oui            Non  

- Sur la famille : Oui          Non  
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Examen clinique :  

- Poids : ………Kg (………DS)     -Taille :………cm (………DS)       -IMC :……………Kg /m2 

- Taille du père :………………cm                    - Taille de la mère : ……………….cm 

- Taille cible :…………………cm  

- Vitesse de croissance :…………..cm/an  

- Examen clinique général : 

• Visage et cou  

▪ Faciès poupin                Front bombé            Yeux oblique en bas et en dehors  

▪ Ptosis                           Epicanthus                Colobomes irien  

▪ Oreilles : mal ourlées                                        Implantation basse  

▪ Cheveux : implantation basse                           Chevelure fine  

▪ Ptérygium Colli  

▪ Autres : …………………………………………………………………………………… 

• Thorax : 

▪ Écartement mamelonnaire                 Thorax en bouclier  

▪ Autres : ………………………………………………………………………………. 

• Membres :  

▪ Extrémités courtes        Acromicrie           Cubitus valgus   

▪ Brachymétacarpie du IV et V                  Hypoplasie des ongles  

▪ Autres : ………………………………………………………………………………….. 

 

• Anomalie de ligne blanche :  

Fente labiale                     Fente palatine                             Incisive médiane unique  

• Obésité abdominale : oui   non             TT :………….cm 

- Fc : ……………………bpm  

- Fr :………………cpm  

- T : ……………  °c         

- OMI : oui            Non  

- Conjonctives : normales :   décolorées :     légèrement décolorées:  

- Stade de Tanner : …………………………….                  

- Pour Garçon : Micro pénis : oui    non             Cryptorchidie: oui       Non :  

Examen de la gorge :………………………………………………………………………………….. 
 
Examen de la thyroïde : goitre ou nodules visibles à l’inspection :  oui               Non  

Autres :………………………………………………………… 

Examen des aires ganglionnaires : ADP : oui  Non   si oui à préciser 

:………………………….. 

Examen abdominal :  

Abdomen souple : oui : Non      HPM : oui :    Non  

SPM : oui Non  

Autres :…………………….. 

Examen cardiovasculaire : souffle : Oui     Non  

Autres : 
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➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

Examen pleuropulmonaire :  

Déformation thoracique : oui non  

  Râles :   Oui : Non  

  Autres :  

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

Examen neurologique : Anomalie de la motricité :   oui           non   

Anomalie de la sensibilité : oui  non  

Anomalie des paires crâniennes : oui  non  

Autres : 

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

 

Examen ostéo-articulaire :  

Articulations libres : oui    non  

Signes inflammatoire : oui          non      

Douleur osseuse à la palpation : oui   non  

Autres : 

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

 

Examen dermatologique : présence de lésions : oui    non :  si oui quel type 

:…………………. 
Bandelette urinaire :    ………………………………………………………………………………...                   

 

Autres examens : 

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

 

Evaluation endocrinienne : 
 
Signes d’hypersécrétion : 

• Axe corticotrope : -obésité tronculaire : oui non  - Acné : oui     non  

                                       -hirsutisme : oui      non  

• Axe thyréotrope : -perte de poids : oui non  si oui, préciser  :……………………… 

-palpitations : oui  non     - diarrhées : oui  non    -nervosité : oui non  
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• Axe lactotrope : -Aménorrhée : oui  non  si oui, préciser : 

depuis……………………. 

                          -Galactorhée : oui non  

Signes d’hyposécrétion : 

• Axe corticotrope : -Asthénie : oui  non        -hypotension : oui  non  

                             -Hypoglycémie : oui    non  

 

• Axe thyréotrope : - prise de poids : oui non   Si oui, préciser :……………. 

                             -Constipation   oui      non           Frilosité : Oui      Non  

• Axe gonadotrope : Micropénis : Oui        Non  

Les Examens paracliniques :  

 

Explorations complémentaires simples: 

- Age osseux : … … … … … … … … . .    

- Hémogramme : Hb :…………………VGM :…………….GB :…………….Plq :  ………          

- Ionogramme  sanguin : Na : ………………..   K+ : ……………….            

- Créatinémie : ………………… 

- Calcémie corrigée :  ………………….   phosphorémie :  ………………….         

- fer sérique :  ……………….                     ferritine : ………………………… 

- Bilan lipidique : CT :……………..C-LDL :…………… -HDL :…………..TG : ……….. 

- Sérologie de la maladie cœliaque :  

- TSH :…………….T4 : ……………….  

- IGF-1 : ………………. 

- Caryotype sanguin (chez la fille ) : ………………………………………………………..  

- Autres ( selon l’orientation ) :  

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

 

Explorations de deuxième intention : 

 

➢ Bilan hypophysaire :  

-Prolactine :……………….. -Cortisol de 8h : ……………… 

-FSH :………………  -LH :………………-Testostérone : ………………..  - Oestradiol : ………… 

 

➢ Tests de stimulation de l’hormone de croissance :  

✓ Priming : oui                       non  

✓ Test à l’insuline : 

• Réponse totale  

• Réponse partielle  

• Pas de réponse    

 

✓ Test couplé « Glucagon -Propanolol » :  



Prise en charge des enfants atteints de retard staturo-pondéral par déficit en GH 
 

 

  104 

• Réponse totale  

• Réponse partielle  

• Pas de réponse   

 

➢ Radiographies du squelette : 

➢ ……………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ ………………………………………………………………………………………………… 

➢ IRM de la région hypothalamo-hypophysaire :  

……………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………… 

 

Diagnostic retenu : 

………………………………………………………………………………… ……………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………… 

Traitement :  

- Hormone de croissance utilisée :……………………………………………………………….. 

- Dose initiale : ………………………………………………………………………………….. 

- Date de début de traitement : ……./………../………… 

 

Suivi : 

A 1 mois (bilan de tolérance): Date : ……/……./…………. 

- Signes HTIC (céphalés , vomissement ) : oui        non  

- Réactions cutanées au niveau des sites d’injection (douleur, hématome) : oui       non 

 

- Douleurs articulaires : oui       non     

- Œdèmes des extrémités (jambes et mains ++) : oui           non       

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

A 3 mois (M3): Date : ……/……./……………. 

-  Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………..DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 
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M6 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

M9 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

M12 :  Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……………cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ………………………… 

- IGF1 : ……………………… 

- Age osseux : …………………. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

 

M15 :  Date : ……/……./……………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 
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- Dose :…………………………………….. 

 

 

M18 :  Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

M21 :  Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

M 24 :  Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- IGF1 : ……………………… 

- Age osseux : …………………. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

           ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

M27 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 
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                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

 

M30: Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

 

M33 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

 

M 36 :  Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS ) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- IGF1 : ……………………… 

- Age osseux : …………………. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

           ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose :…………………………………….. 

 

M39 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 
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- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

 

M42: Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 

 

 

M45 : Date : ……/……./………. 

- Poids : ………………… Kg (………DS) 

- Taille :…………………..cm  (………DS) 

- Gain de taille : ……….cm 

- Stade pubertaire (Tanner) : ……………………….. 

- Autre : ……………………………………………………………………………………………… 

                  ……………………………………………………………………………………………… 

          ……………………………………………………………………………………………… 

- Dose : …………………………… 
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La vitesse de croissance (VC) : Définie par le nombre de cm acquis en une année  

 

Un   “priming”   par  stéroïdes sexuels, selon un protocole non consensuel :  

✓ chez le garçon : 2 × 100 mg (IM) d’hepthylate de testostérone à 15 jours 

d’intervalle et test de stimulation deux jours après la seconde injection  

✓ chez la fille : 3 comprimés d’éthinylestradiol, trois jours de suite et test de 

stimulation dans les trois jours. Souvent, le pic de GH est 

          “normalisé” après priming 
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 : قـسـم الــطـبـيـب  
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ   ةلوالأحَوال باذ

 .و الألَم والقَلقَ

 وأسْتر عَوْرَتهُم، و أكتمَ  وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، ةوأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائِل رحمة الله، باذل 

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .و التقوىعَلى البرِّ 

 نقَِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ  وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي، 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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- التدبير العلاجي للأطفال المصابين بتأخّر النمو الطولي
لوزني الناتج عن نقص هرمون النموا  (GH) 

 أطروحة
 

  2025/12/25يوم علانية ونوقشت قدمت

 طرف  من
  هاجر فركلي الآنسة

 الرباط ب 1200/ 01/10ادة في دالمز

 الطب  في الدكتوراه شهادة لنيل
 

 الأساسية:  الكلمات

نقص  –الأطفال  –هرمون النمو  –الوزني -تأخر النمو الطولي
 هرمون النمو 

 اللجنة
   ق. شلا ص الرئيس 

 أستاذة في الكيمياء الحيوية والكيمياء

 ةالسيد

 المشرف 

 

 

 

 الحكام 

   . مفتاح ع

 أستاذ في أمراض الغدد الصماء والأمراض الاستقلابية 

 بايزري. ه
 الاستقلابية والأمراض الصماء الغدد أمراض في أستاذ

 السيد

 

 السيد

  دياح. الج 

 أستاذ في أمراض الغدد الصماء والأمراض الاستقلابية 

 السيد

 . بلعسريص 

 أستاذ في الأشعة 

 السيد
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