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Le déficit en hormone 
de croissance de l’adulte

M. BENSALAH, S. OULD KABLIA, 
Service d’Endocrinologie, 
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Seghir Nekkache, Ain Naâdja, Alger.

Growth hormone deficiency in adults (GHDA) is a syn-
drome due to decrease production of growth hormone 
by somatroph pituitary cells because of congenital or 
acquired lesion of the hypothalamic pituitary region. Its 
clinical consequences are represented by android obe-
sity, insulin resistance, dyslipidaemia, high blood pres-
sure, decrease of brain density, cognitive disorders and 
alteration of quality of life. Diagnosis of GHDA require the 
necessity of dynamic stimulation tests except in conge-
nital growth hormone deficiency with abnormalities of 
the hypothalamic pituitary region. Macimorelin oral test 
is a recently introduced test recognized by scientific so-
cieties as a good alternative to insulin tolerance test. The 
substitutive treatment with growth hormone improves 
clinical health, decreases LDL cholesterol levels; im-
proves bone density and quality of life. Long-time safety 
of growth hormone treatment has been proved without 
risk of neoplasm. 

Abstract

Résumé
Le déficit en GH de l’adulte (GHDA : Growth Hormone 
Deficiency in Adults) est un syndrome clinico-biolo-
gique en rapport avec une baisse de la production de 
l’hormone de croissance par les cellules somatotropes 
hypophysaires suite à une anomalie congénitale ou 
acquise de la région hypothalamo-hypophysaire (HPT-
HPP). Ces conséquences cliniques sont dominées par 
une répartition androïde des graisses, insulinorésis-
tance, une hypertension artérielle, une dyslipémie avec 
un risque vasculaire élevé. Il est également responsable 
d’une baisse de la densité osseuse, de troubles cognitifs 
et d’une altération de la qualité de vie. Le diagnostic de 
GHDA repose sur la réalisation de tests dynamiques en 
dehors des déficits congénitaux avec anomalies de la 
région HPT-HPP, le test oral à la Macimoréline est ré-
cemment introduit et reconnu par les sociétés savantes 
comme bonne alternative au test à l’insuline. Le trai-
tement par hormone de croissance permet d’améliorer 
les paramètres cliniques, le LDL cholestérol, la densité 
osseuse et la qualité de vie. Ces effets au long cours 
n’ont pour le moment pas montré une augmentation du 
risque de néoplasie. 
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Qu’est-ce que le déficit en hormone de croissance de l’adulte ?
Le déficit en hormone de croissance de l’adulte (GHDA) 
est un syndrome clinique lié à la baisse de la sécrétion de 
l’hormone de croissance due à une anomalie organique 
ou congénitale de la région hypothalamo-hypophysaire. 
Il est responsable principalement d’anomalies métabo-
liques qui augmentent le risque cardiométabolique avec 
répartition androïde des graisses, augmentation du risque 

d’hypertension artérielle, diminution de la fibrinolyse, 
intolérance au glucose, insulinorésistance, diminution 
de la qualité de vie et apparition de troubles cognitifs (1,2,3).
Le déficit somatotrope est à l’origine d’une diminution 
de la masse maigre et de la densité osseuse, d’une baisse 
de la capacité à l’exercice, de troubles cardiovasculaires, 
de dyslipémie et d’une diminution du bien-être (2,4,5,6).
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Il engendre par ailleurs des troubles cognitifs dominés 
par les anomalies de l’attention, de la mémoire, de la 
fonction exécutive et du langage appréciés par de mul-
tiples tests neuropsychologiques (7,8).
Dans le même sens, le déficit somatotrope est à l’origine 
d’une diminution de la qualité de vie : les troubles mné-
siques, la détérioration de l’image de soi, l’anxiété, la dé-
pression, l’apathie, les difficultés de jugement, l’insom-
nie, la fatigue, les difficultés dans la planification, dans 
l’organisation, la prise de décision et la communication 
en sont les principaux signes (39).

Quelles sont les étiologies du déficit 
en hormone de croissance de l‘adulte ?
Le GHDA peut être en rapport avec un déficit isolé ou 
combiné hypophysaire congénital connu et traité depuis 
l’enfance ou encore en rapport avec une cause acquise 
(adénome hypophysaire, craniopharyngiome, maladie in-
filtrative, radiothérapie, séquelles de chirurgie de la région 
hypothalamo-hypophysaire, traumatisme crâniens) (10). 
Les causes congénitales du déficit en GH peuvent être en 
rapport avec des anomalies génétiques avec ou sans ano-
malies de dévalement de la glande hypophysaire. Il s’agit 
des anomalies des gènes LHX3, LHX4, Hesx1, Prop 1, 
Pit 1, ATRX1 ; qui associent des déficits hypophysaires 
combinés. Le déficit en GH congénital peut être égale-
ment isolé par anomalie du gène de la GH. Les causes 
acquises sont représentées par les adénomes hypophy-
saires, causes les plus fréquentes du GHDA acquis, les 
craniopharyngiomes, la radiothérapie de la région hy-
pothalamo-hypophysaire, les maladies infiltratives de la 
région hypothalamo-hypophysaire et les traumatismes 
crâniens dont le déficit en GH est l’atteinte la plus fré-
quente parmi les axes endocriniens (10). 

Quelles sont les conséquences cliniques 
du déficit en GH de l’adulte ?
Le déficit en GH de l’adulte associe un profil clinico-
biologique particulier avec répartition androïde des 
graisses, hypertension artérielle, insulinorésistance, 
modification des paramètres lipidiques avec augmen-
tation du cholestérol LDL, diminution du cholestérol 
HDL et profil pro-inflammatoire confirmé par certaines 
études. Ce profil pro-inflammatoire correspond à l’aug-
mentation de la Protéine C Réactive (CRP), certaines 
cytokines, la pregnancy associated plasma protein, du 
stress oxydatif avec dysfonction endothéliale (3,4,10).
Toutes ces modifications augmentent le risque cardio-
vasculaire des patients atteints de GHDA. Ces patients 
ont donc une augmentation du risque de maladie coro-
naire comme l’a démontré l’étude Framingham (11). 
Rosen et Bengtsson (12), ont été les premiers à démon-
trer que l’espérance de vie des patients déficitaires en 
hormone de croissance, était réduite. Le taux de mor-
talité élevé était essentiellement dû à la survenue de la 
maladie cardiovasculaire. Une étude rétrospective por-
tant sur 333 patients estimait que le risque de morta-
lité doublait par maladie cardio-vasculaire avec 58% de 
décès. Dans une autre étude menée au royaume uni sur 
1.014 patients hypo-pituitaires, la mortalité était liée aux 
causes vasculaires (13). 
Les accidents vasculaires cérébraux et la cardiopathie 
ischémique sont plus fréquents chez les femmes que 
chez les hommes. 
Les patients déficitaires en GH ont un nombre élevé 
de plaques d’athérome au niveau des artères carotides 
et fémorales par rapport aux sujets contrôles et une 
réduction de la distension artérielle. Ces données sont 
retrouvées aussi bien chez les adultes jeunes que ceux 
plus âgés. Les performances cardiaques sont réduites 
avec une diminution de la masse ventriculaire gauche, 
une diminution de la fraction d’éjection et des troubles 
de la fonction diastolique droite. 
A cela s’ajoute également une diminution de l’épaisseur 
du septum interventriculaire du VD et de la fraction 
d’éjection du VD de 14% (5,14,15,16).
Par ailleurs, la majorité des études ont démontré une 
augmentation de l’épaisseur intima-média (EIM) chez 
les patients hypo-pituitaires. Cette augmentation est 
corrélée aux valeurs basses d’IGF117. 
Le déficit en GH de l’adulte entraîne une diminution de 
la masse et de la densité osseuses avec augmentation de 
l’incidence des fractures et de l’ostéopénie (18). 
Ces modifications peuvent apparaître si le déficit 
somatotrope est isolé ou associé à d’autres déficits 
antéhypophysaires et même en absence du déficit 
gonadotrope (19). 

Causes congénitales du déficit en GH de l'adulte
Facteurs de transcription LHX3, LHX4, Hesex-1, PITX-2, PIT1, PROP1 
Anomalie génétique de le GH ou de son récepteur
Anomalie génétique du gène GH-RH ou de son récepteur
GHD associé à des anomalies associées
Incisive médiane unique
Causes acquises du déficit en GH
Causes tumorales
Adénomes hypophysaires
Craniopharyngiome
Méningiome,
Kyste de la poche de Ratke
Mamartomes, chordome, lymphome, métastases
Traumatisme crânien
Selle turcique vide
Hydrocéphalie
Maladies infiltratives
Sarcoidose, histiocytose
Causes infectieuse
Virales, bactériennes, fongiques
Hémorragie sous arachnoidienne
AVC ischémique

Figure 1 : Etiologies du déficit en GH de l’adulte (10)
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Certains GHD adultes, et GHD enfants devenus adultes, 
(20%, 30% respectivement), ont une ostéoporose avec 
un T score <2,5. Les patients de moins de 30 ans ont 
une ostéoporose plus sévère que les contrôles sains. 
Les patients âgés de plus de 60 ans ne diffèrent pas des 
contrôles. Ceux âgés entre 30-45 ans ont une sévérité 
intermédiaire (19). 
Holmes et collaborateurs démontrent que les hommes 
et les femmes qui ont un déficit en GH durant plus de 
deux ans ont une diminution significative de la densité 
osseuse au niveau des vertèbres lombaires et ceci même 
en absence de déficit gonadotrope (18). 
Dans le même sens, Colao et collaborateurs 4, retrouvent 
une baisse significative de la densité osseuse avec un 
risque fracturaire 2 à 3 fois plus élevé chez les patients 
atteints de déficit en GH sévère et très sévère, qu’il soit 
isolé ou associé à d’autres déficits anté-hypophysaires. 
Sur le plan histologique, les patients GHD ont une aug-
mentation du volume de l’os trabéculaire, une augmen-
tation de la résorption osseuse, une augmentation de 
l’épaisseur des cellules ostéoïdes suggérant un retard à la 
minéralisation osseuse (20). 
Les patients atteints de déficit en hormone de croissance 
sont atteints de troubles psychologiques, d’une diminu-
tion de la qualité de vie et de troubles cognitifs (21). 
Ces troubles sont dominés par les difficultés de l’atten-
tion, par des troubles mnésiques, des troubles du langage, de la 
concentration et de la compréhension engendrant une dimi-
nution du bien-être et une tendance dépressive (8,22). 
Les récepteurs de l’hormone de croissance sont présents 
dans de nombreuses parties du cerveau : l’hippocampe, 
région impliquée dans la compréhension et la mémoire, 
le cortex cérébral, les amygdales et l’hypothalamus. 
Les sites de liaison de la GH sont particulièrement 
abondants au niveau des plexus choroïdes (23). 
L’axe GH/IGF1 joue un rôle important dans la répara-
tion des cellules neuronales du SNC. En effet, l’IGF1 
intervient dans la myélinisation, remyélinisation et la 
protection des oligodendrocytes (23). 
La GH et l’IGF1 permettent aussi de maintenir le tonus 
et la réactivité vasculaire et participent à la réparation 
du SNC en cas d’hypoxie cérébrale. 
L’altération de la qualité de vie dans le déficit en GH est 
évaluée par un outil pratique et simple comprenant 25 
questions avec des réponses dichotomiques QOL AGH-
DA (quality of life growth hormone deficiency in adults, un 
score élevé atteste d’une altération de la qualité de vie. 

Comment poser le diagnostic 
de déficit en GH chez l’adulte ?
Les valeurs basales de GH et d’IGF1 n’ont pratiquement 
pas d’intérêt, en dehors des situations de lésions orga-
niques de la région hypothalamo-hypophysaire avec 
déficits multiples >3. Un taux d’IGF1 <-2DS ou une 
valeur <84 ng/ml suffit pour poser le diagnostic de défi-
cit en GH. Dans les autres situations, la réalisation de 
tests de stimulation dynamique est nécessaire. Le test à 
l’insuline/GH reste le test de référence pour poser le dia-
gnostic de GHDA en présence d’une hypoglycémie <2,2 
mmol/l avec un cut-off reconnu de 5 µg/L pour le déficit 
partiel et 3 µg/L pour le déficit total. 
En présence de contre-indications, le test au glucagon 
est une bonne alternative à condition qu’il soit inter-
prété en fonction de l’IMC (indice de masse corporelle). 
Le cut-off de 3 µg/L est admis pour les patients avec 
IMC <25 Kg/m2 et ceux dont le IMC est entre 25 et 30 
Kg/m2. Il est de 1 µg/L pour les patients dont l’IMC est 
>30 Kg/m2. Le test à la GH RH arginine représente une 
très bonne alternative au test à l’insuline, cependant, 
la GHRH n’étant plus commercialisée, ce test est donc 
irréalisable (1,10). 
Un nouveau test a révolutionné l’exploration de l’axe 
somatotrope de l’adulte, il s’agit d’un nouveau test oral 
à la Macimoréline qui est un agoniste de la ghreline qui 
stimule l’hormone de croissance. La FDA a autorisé 
l’utilisation de ce test pour la recherche du déficit en 
GH de l’adulte en Décembre 2017 pour un cut-off de 
2,8 µg/L (24). 
Le test de stimulation de l’hormone de croissance n’est 
pas indiqué en cas d’atteinte organique avec déficits 
hypophysaires multiples ≥3 et des taux d’IGF1 <-2 DS 
ainsi que chez les patients avec déficit en GH d’origine 
génétique. Les patients ayant ≤2 déficits anté-hypophy-
saires avec des taux d’IGF1 <-2 DS doivent bénéficier 
d’un test de stimulation de l’hormone de croissance 
pour confirmer le déficit en GH (10).

Obésité androïde
Diminution de la masse maigre et de la capacité à l’exercice
Diminution de la densité osseuse
Augmentation du LDL cholestérol
Diminution de la qualité de vie
Troubles cognitifs
Augmentation des marqueurs pro inflammatoires
Insulinorésistance

Figure 2 : Profilclinico-biologique du GHDA



92

Dossier

92 N° 33 | Vol. V | Octobre 2020

Comment évaluer les patients atteints 
de déficits en hormone de croissance 
congénitaux en phase de transition ?
La phase de transition concerne les adolescents âgés 
entre 15 et 18 ans atteints de déficit congénital en hor-
mone de croissance sous traitement par GH recombi-
nante ayant atteint leur taille finale. Le maintien de l’hor-
mone de croissance chez les adolescents chez lesquels 
le déficit persiste, permet de normaliser la composition 
corporelle, le profil lipidique et la maturation osseuse 
ainsi que la qualité de vie. La transition du service d’en-
docrinologie pédiatrique vers un service d’endocrinolo-
gie de l’adulte doit se faire en étroite collaboration entre 
l’endocrinologue et le pédiatre pour assurer une prise en 
charge adéquate en cette période vulnérable (10,25). 
La réalisation de test de stimulation en phase de transi-
tion n’est nécessaire que chez une catégorie de patients. 
Ne seront pas re-testés les patients atteints de déficit 
congénital en hormone de croissance avec déficits mul-
tiples >3, les patients porteurs de mutations génétiques 
type PRPOP1, PIT1, LHX3, LHX4, HESEX1, PITX2, 
les patients atteints de déficit en GH par anomalie de 
la GH ou de son récepteur, les patients atteints de 

déficit congénital en GH avec anomalies structurelles 
ou acquises périnatales (10 25). 
Par contre, les adolescents atteints de déficit en GH idio-
pathique isolé avec des taux d’IGF1 entre 0 et -2 DS ou 
<-2 DS, les patients atteints de déficit en GH avec un 
ou deux autres déficits anté-hypophysaires, les patients 
avec déficit isolé en GH avec hypoplasie hypophysaire 
ou post-hypophyse ectopique ou d’une irradiation crâ-
nienne, doivent bénéficier d’un test de stimulation de 
l’hormone de croissance après un mois d’interruption 
du traitement par hormone de croissance (10). 
Le nombre de tests à réaliser dépend du degré de pré-
somption de la persistance du déficit en GH. Si la sus-
picion de persistance de déficit est élevée comme en cas 
de déficit isolé en GH avec hypoplasie hypophysaire 
ou post-hypophyse ectopique ou d’une irradiation crâ-
nienne, un seul test de stimulation est nécessaire. Si la 
suspicion de GHD est faible en cas d’absence d’anoma-
lies à l’IRM hypothalamo-hypophysaire, d’absence de 
déficits hypophysaires associés ou de taux d’IGF1 nor-
mal bas <0 DS ; deux tests de stimulation de l’hormone 
de croissance sont nécessaires pour infirmer ou confir-
mer la persistance du déficit (10). 

Figure 3 : Protocole d’évaluation du déficit en GH de l’adulte selon les recommandations de l’AACE growth hormone task force 2019

Patient adulte avec des signes
cliniques de GHD

Déficit congénital
Déficit génétique
Lésion organique

≥ 3 déficits anté hypophysaires
IGF1-2DS

Pas de test
Traitement du GHDA

Test à l’insuline/ GH Pic<5µg/L Test à la macimoreline
Pic GH < 2,8 5µg/L

Test au glucagon/GH Pic en 
fonction du BMI (voir texte)

Faire test de stimulation de
l’hormone de croissance

Faire test de stimulation de
l’hormone de croissance

Forte suspicion
IGF1<0DS

Faible suspicion
IGF1<0DS

Surveillance

Lésion organique
0,1 ou 2 déficits anté hypophysaires

IGF1<0DS

Tumeur hypothalamo-hypophysaire, 
chirurgie, irradiation, apoplexie, 

traumatisme crânien, hémorragie 
sous arachnoïdienne, hypophysite, 

kyste de la poche de Rathke
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Le test à l’insuline sur GH est le test de référence en 
phase de transition. En cas de contre-indications, le test 
au glucagon et le test à la Macimoréline sont une bonne 
alternative. Le seuil en phase de transition pour le test 
à l’insuline est de 5,6 µg/L avec une sensibilité de 77% 

et une spécificité de 93% 25. Pour les nouvelles recom-
mandations de l’AACE, ce seuil est de 5 µg/L. 
Il est important à souligner que la réalisation des tests 
de stimulation doit se faire en équilibre hormonal des 
autres déficits anté-hypophysaires. 

Comment traiter 
le déficit en GH de l’adulte ?
L’hormone de croissance humaine recombinante est uti-
lisée pour traiter les patients adultes atteints de déficit 
en GH. Il est recommandé d’initier le traitement par de 
faibles doses, en dehors des patientes sous œstrogènes et 
des patients en phase de transition. Il est recommandé 
de débuter le traitement à la dose de 0.3-0.4 mg/j chez 
les patients de moins de 30 ans, 0.2-0.3 mg pour les 
patients âgés entre 30-60 ans et 0.1-0.2 mg pour les pa-
tients de plus de 60 ans, les patients obèses, diabétiques 
ou en intolérance au glucose (2,3,10).
La titration des doses sera ensuite guidée par les taux 
d’IGF1 qui doivent être dans les normes pour l’âge et le 
sexe entre -2 DS et +2 DS. La surveillance de la titration 
se fera tous les 1 à 2 mois initialement puis tous les 6 
mois une fois l’équilibre thérapeutique atteint. 
Chez les patients en transition d’un GHD congénital 
traités pendant l’enfance, les doses administrées sont 
réduites de 50% par rapport à la dose utilisée pendant 
l’enfance avec titration en fonction des taux d’IGF1 qui 
ne doivent pas dépasser +2 DS (10). 

La surveillance du traitement se basera sur les données 
cliniques tous les 6-12 mois avec évaluation de l’IMC, de 
la pression artérielle, du tour de taille, le profil lipidique, 
l’électrocardiogramme et l’échocardiographie ainsi que 
l’échodoppler des troncs supra-aortiques. L’ostéodensi-
tométrie est réalisée avant le traitement puis 2 à 3 années 
après son initiation (2,3,10). 
L’évaluation des autres axes anté-hypophysaires est éga-
lement nécessaires notamment pour les fonctions corti-
cotrope et thyréotrope, le dosage de la FT4 guidera une 
éventuelle nécessité de majoration des doses de Lévo-
thyroxine (2,3,10). 

Quels sont les bénéfices du traitement par 
hormone de croissance chez les patients 
GHDA ?
Le traitement par GH améliore les chiffres tension-
nels, augmente la vasodilatation et diminue la rigidité 
artérielle. La GH améliore la fonction endothéliale qui 
contribue au changement du tonus vasculaire. 
Les marqueurs de l’inflammation sont élevés chez les 
patients GHD et l’administration de GH diminue la CRP. 

Figure 4 : Protocole d’évaluation du déficit en GH en phase de transition selon les recommandations de l’AACE Growth hormone task force 2019

Patient adulte avec des signes
cliniques de GHD

Déficit congénital
Déficit génétique
Lésion organique

≥ 3 déficits anté hypophysaires
IGF1-2DS

Pas de test
Traitement du GHDA

Test à l’insuline/ GH Pic<5µg/L Test à la macimoreline
Pic GH < 2,8 5µg/L

Test au glucagon/GH Pic en 
fonction du BMI (voir texte)

Faire test de stimulation de
l’hormone de croissance

Faire test de stimulation de
l’hormone de croissance

Forte suspicion
IGF1<0DS

Faible suspicion
IGF1<0DS

Surveillance

Lésion organique
0,1 ou 2 déficits anté hypophysaires

IGF1<0DS

Déficit en
GH idiopathique

de l’enfant
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La majorité des études ont démontré une augmentation 
du HDL cholestérol et une diminution du LDL cholesté-
rol et du cholestérol total après institution du traitement 
par hormone de croissance. Une large étude observa-
tionnelle (n=1.206) rapporte une réduction de 7% du 
LDL cholestérol et du cholestérol total après deux ans de 
traitement. Mais aucune étude n’a démontré l’effet addi-
tif de la GH par rapport aux statines (26).
La majorité des études ont démontré que l’épaisseur in-
tima média est plus importante chez les patients GHD 
par rapport aux contrôles. Son augmentation est corré-
lée aux valeurs basses d’IGF1 et l’administration de GH 
aux patients GHD diminue l’EIM (19). 
Par ailleurs, le traitement par hormone de croissance 
améliore les performances cardiaques, la masse et le vo-
lume diastolique du VG comme l’a démontré une étude 
portant sur dix patients GHD traités par hormone de 
croissance (19).
Le traitement par hormone de croissance a un effet ana-
bolique sur l’os, les effets sont complexes et diphasiques 
la GH stimule à la fois la formation et la résorption os-
seuses. 
Après 18-24 mois, la majorité des études objectivaient une 
augmentation de 4-10% de la densité osseuse avec des ef-
fets plus importants au niveau vertébral que fémoral (27,28,29).
Les patients dont la perte osseuse est plus importante 
(Z score <-2) ont une meilleure réponse au traitement, 
particulièrement les hommes avec une efficacité pen-
dant près de 10 ans, mais les effets sur le col restent en 
plateau après 5 ans de traitement. 
Elbornsson et al., ont évalué la densité osseuse chez 109 
patients atteints de GHD sur une période de 15 ans et 
ont mis en évidence une augmentation de la densité os-
seuse au niveau vertébral et du col du fémur pendant 7 
ans. Au delà, elle rejoignait les valeurs basales (30). 
L’amélioration de la qualité de vie n’est pas toujours cor-
rélée à l’augmentation des taux d’IGF1. Cette améliora-
tion commence les trois premiers mois pour certaines 
études et au bout d’une année pour d’autres. 
Le traitement au long cours permet de maintenir une 
qualité de vie adéquate chez les patients traités (31). 
Elbornsson et al.32, ont évalué la mortalité chez 156 
patients avec GHD traités par hormone de croissance 
pendant plus de 15 ans ; 21 patients sont décédés ; le 
décès n’était pas d’origine cardiovasculaire. Par ailleurs, 
38% des patients avaient bénéficié d’une radiothérapie 
cérébrale probablement source de mortalité dans cette 
population. La mortalité liée aux causes cardiovascu-
laires avait par contre baissé sous traitement. 

Ces données sont confirmées par celles rapportées dans 
la KIMS data base, rapportée par Gaillard et al.33, qui re-
trouvent une augmentation de la mortalité globale dans 
le groupe traité par GH (n=13.983) ; elle était corrélée à 
l’âge jeune au diagnostic, au sexe féminin, aux étiologies 
du GHD (Craniopharyngiome, tumeurs agressives, dia-
bète insipide, radiothérapie hypophysaire). 
Par contre, l’étude danoise retrouve une augmentation 
de la mortalité cardiovasculaire chez les femmes après 
analyse du registre national des patients traités par hor-
mone de croissance (34). 
Une étude plus récente réalisée par Kokshoorn et al., 
portant sur 534 patients traités pour GHDA âgés entre 
60 et 80 ans, a montré une baisse du LDL et une amélio-
ration de la qualité de vie. 
Ainsi, si le traitement par hormone de croissance semble 
améliorer la mortalité cardiovasculaire chez les patients 
GHD, la mortalité en général est plus élevée que dans la 
population générale. 

Le traitement par hormone de croissance 
peut-il être prescrit au long cours avec 
sécurité ?
La sécurité d’emploi de l’hormone de croissance est fa-
vorisée par le respect des indications thérapeutiques, de 
la posologie ainsi que la surveillance du traitement. Il est 
clairement établi que le risque de cancer, de tumeur cé-
rébrale, de leucémie d’hémorragie cérébrale n’augmente 
pas en absence de facteurs de risque (10). Cependant, le 
risque de second cancer a augmenté chez les patients 
ayant bénéficié d’une radiothérapie (10). Il est évidem-
ment contre-indiqué d’utiliser l’hormone de croissance 
chez les patients ayant une néoplasie active. L’étude 
SAGhE publiée en 2012 avait montré une augmentation 
de la mortalité chez les adultes traités pendant l’enfance 
pour GHD. Ces données n’ont cependant pas été confir-
mées par l’étude européenne ni sur la mortalité ni sur le 
risque de cancer. Dans le même sens, des données por-
tant sur 150.000 patients traités par GH thérapie avec 
suivi au long cours sont rassurantes sur le plan de la 
sécurité au long cours (37). 
Par ailleurs, les effets secondaires sont représentés par les 
œdèmes, les arthralgies, les paresthésies et l’HIC bénigne. 
La survenue de diabète ou de troubles de la tolérance glu-
cosée est possible chez les patients traités par hormone de 
croissance notamment dans les populations à risque (anté-
cédents familiaux de diabète de type 2, diabète gestation-
nel). Il est donc recommandé de doser la glycémie et/ou 
l’hémoglobine glyquée tous les 6-12 mois. 
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Quelles sont les 
perspectives thérapeutiques ?
Le traitement par hormone de croissance est adminis-
tré par voie sous cutanée quotidiennement. Des essais 
thérapeutiques visent à développer des formes retards 
de l’hormone de croissance pour améliorer l’observance 
thérapeutique des patients. Cinq formes de GH retard 
ont été développées, cependant plusieurs questions 
restent posées 10 : 
• Quels sont les effets de la GH circulante de façon pro-
longée sur le risque de cancer et sur le plan métabolique ?
• Les molécules porteuses de la GH permettent-elles 
une bonne diffusion de l’hormone de croissance vers les 
tissus cibles ?
• Les effets de la forme retard sont-ils durables ?
• Comment se fera le monitoring de l’IGF1 pour les 
formes prolongées de GH ?

Conclusion
Le déficit en GH de l’adulte doit être bien documenté et 
prouvé avant toute initiation d’un traitement substitutifs 
dont les bénéfices sur le plan métabolique, cardiovascu-
laire, osseux et sur la qualité de vie ont été prouvés. Bien 
que le risque de cancer et de diabète, soit faible, le traite-
ment par hormone de croissance doit être individualisé 
et surveillé pour chaque patient traité. La phase de tran-
sition chez les patients atteints de déficit en GH pen-
dant l’enfance, doit être évaluée en collaboration entre 
pédiatre et endocrinologue afin de maintenir l’effet 
bénéfique du traitement substitutif chez les patients 
déficitaires confirmés. Les formes-retard de l’hormone 
de croissance faciliteront certainement l’observance thé-
rapeutique, des essais au longs cours sont encore néces-
saires pour valider leur utilisation. 
Date de soumission
08 Août 2020. 
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