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Introduction

• Le suivi systématique de la croissance staturo-pondérale est un élément
clé de la surveillance de la santé d’un enfant.

• Les courbes de la taille et de l’IMC +++: permettent de dépister un
retard de croissance (RC) qui est un motif de consultation de plus en plus
fréquent en endocrinologie pédiatrique.

• La petite taille est le plus souvent (> 70 % des cas) : constitutionnelle.

• Les pathologies endocriniennes représentent moins de 10 % des
étiologies, mais elles sont importantes à reconnaître car :

➢ certaines sont potentiellement sévères (peuvent mettre en jeu le
pronostic vital ou fonctionnel de l’enfant);

➢ elles peuvent nécessiter un traitement spécifique.



Introduction

• La prévalence des causes pathologiques de RC varie ≈ 1,3 % et 19,8 %
selon la définition utilisée.

• l’OMS a estimé en 2010 que le RS affecte plus de 171 millions d’enfants
avant leur entrée en scolarité.

Deciphering short stature in children, 2020 Annals of Pediatric Endocrinology & Metabolism
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Définition
Définition - CROISSANCE

« Ensemble des mécanismes qui
permettent à un enfant d’atteindre une
taille adulte dite normale »

Par définition sont considérés comme
normaux, au sens statistique, les tailles et
poids des enfants entre -2 déviations
standard (DS) (3ème percentile) et + 2 DS
(97e percentile) pour l’âge et le sexe.

Entre ces deux mesures se situent 95 % de
la population.



Définition

• Définition du RCS: statistique

• Taille :

➢ ≤ 3ème percentile (N: 3ème-97ème);

et/ou

➢ < -2 DS par rapport la moyenne d’un enfant de même âge et
sexe (comparée aux courbes de références de la population dont
il est issu)

➢ RC Sévère: taille < - 3 DS

Diagnosis, Genetics, and Therapy of Short Stature in Children, guidelines 2019, Horm Res Paediatr

SFP (Société Française de Pédiatrie), SFEDP (Société Française d’Endocrinologie et Diabétologie Pédiatrique).
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Rappels physiologiques 

Croissance 
staturale 
normale

Déterminants de la 
croissance staturale 

postnatale

Une croissance normale nécessite un système endocrinien et un squelette

normaux.

Elle est contrôlée par des facteurs génétiques. Elle est liée à l’état nutritionnel.

Elle peut être ralentie par certaines anomalies de l’environnement.



Rappels physiologiques 

Phases de la croissance staturale normale:

On distingue 4 grandes phases de croissance : fœtale, du 

nourrisson, de l’enfance, et la période pubertaire.



0-4 ans

nutrition 

(insuline, 

IGF) et H 

thyroïdiennes

La croissance post natale est divisée en trois phases :

Génétique

Axe GH/IGF1

T3- T4 Stéroïdes 

sexuels, GH, 

nutrition



Taille

• Exprimée en valeur absolue et en DS en
fonction de l’âge et le sexe selon des
courbes de référence d’une population
donnée.

• < 100 cm (<3 ans): enfant allonge ́ a ̀ l’aide
d’une toise en bois ou autre matière rigide
(mètre ruban proscrit).

• > 100 cm (>3 ans): enfant debout, tête
défléchie (4 points d’appuis: Occiput,
épaules, fesses et talons joins), a ̀ l’aide
d’une toise murale fixée (mieux avec un
stadiomètre de Harpenden).

• Il faut mesurer 3 fois l’enfant et retenir la
moyenne des 3 valeurs obtenues.

Evaluation de la croissance 
< 3 

ans

> 3 

ans



Vitesse de croissance 
(VC): 

• La VC (exprimée en
cm/an) est à apprécier
selon l’âge, et peut
être aussi reportée sur
une courbe.

• Une VC < -2DS =
pathologique.

• Dans tous les cas, une
VC < 3,5 cm/an doit
être considérée comme
abaissée.

Evaluation de la croissance 



Poids

Il faut utiliser une balance correctement
tarée et suffisamment précise.

• Jusqu'à 10 - 12 Kg : pèse bébé,

• > 12 kg : balance (électrique+++)

• Évalué en KG et grammes.

• L'enfant doit être pesé nu (ou à peine vêtu)
de préférence le matin après évacuation
des selles et des urines si possible.

Evaluation de la croissance 

IMC =poids [kg] /taille [cm]²):
Reflet de l’état nutritionnel et de la masse 

grasse.



La croissance partielle (ou segmentaire) :

❑ Le segment supérieur (SS): du sommet du crâne à la
base du tronc ou distance vertex – ischion (taille
assise). Mesure de l’enfant assis sur un tabouret dont
la hauteur connue est soustraite

❑ Le segment inférieur (SI): distance du pubis au sol (T -
SS) à partir de 2 ans 1/2.

La valeur moyenne du rapport SI/SS varie de 0,50 à la
naissance à 0,90 à l'âge adulte.

❑SS/ SI: l’Indice skélique
o Naissance: 1.7

o 2 ans: 1.4

o 6 ans: 1.13

o 9 ans: 1.07

o > 12 ans : 1

Evaluation de la croissance 



Envergure

La distance qui sépare l’extrémité d’un médius à l’autre ; 
l’enfant est placé dos au mur, les membres supérieurs en 
extension complète à l’horizontale 

«comme les ailes d’un avion». 

Elle permet de déceler des anomalies de la croissance 
squelettique

A  6 ans: l’envergure < la taille de:

2,5 cm chez le garçon 

3,5 cm chez la fille 

A  11 ans: l’envergure = la taille dans les deux sexes. 
➢ L’excès d’envergure : Macroskélie
➢ l’insuffisance: Bradyskélie

Evaluation de la croissance 



Le Périmètre crânien (PC):

- Jusqu’à l’âge de 3 ans, il est essentiel de mesurer à chaque 
consultation le PC (3fois)  à l’aide d’un mètre ruban, en passant 
au niveau du front juste au-dessus des orbites et au niveau de 
l’occiput = Reflet du développement cérébral.

- À la naissance PC = 35 cm (plus ou moins 1 cm), il augmente de 
2cm/mois les trois 1ers mois, puis de 1 cm/mois le 2ème trimestre, 
puis de 0,5 cm/mois le 3ème et 4ème trimestre.

- Croissance indépendante de la taille corporelle.

- À 12 mois PC = 47 cm, à 4ans = 51 ans

- A ̀ l’âge adulte: PC = 55 cm chez la fille, 57 cm chez le garçon. 

- En cas de RC une micro ou microcéphalie permet d’orienter la 
recherche étiologique. 

Rapport périmètre brachial/périmètre céphalique : reflet 
de l’état nutritionnel

Evaluation de la croissance 



• Fournit des informations quantitatives sur la maturité
du squelette et le potentiel de croissance résiduel +
qualitatives (degré de minéralisation, signes de
maladies osseuses constitutionnelles, etc.).

• Sa détermination est basée sur l’analyse de l’activité ́ des
cartilages de conjugaison, visible sur les épiphyses.

• Le retard ou l’avance de l’AO = différence de 2 DS ± la
moyenne, respectivement.

• Plusieurs méthodes d’évaluation:

Âge Osseux 



Méthodes de détermination radiologique de l’âge osseux. EMC pédiatrie 2(2005) 

Évaluation de l’âge osseux 



La lecture de l’Age Osseux
grâce à l’atlas de Greulich et
Pyle se fait comme suit :

1 - L’os pisiforme est visible à
8 ans 10 mois chez la fille et à
11 ans chez le garçon

2 - Le sésamoïde du pouce
apparaît à 11 ans chez la fille
et à 13 ans chez le garçon.



Évaluation de l’âge osseux 

Méthodes de détermination radiologique de l’âge osseux. EMC pédiatrie 

2(2005) 



Surveillance de la croissance 

• Mesure régulière du poids, de la taille :
- tous les 3 à 6 mois avant 2 ans

- puis 1 fois par an

• Mesures inscrites sur le carnet de santé, reportées sur
les courbes pour suivre l’évolution +++

• Niveau statural exprimé en déviations standards (DS)

95% des enfants ont une taille entre -2 et +2 DS

•Evaluer le stade pubertaire

•Comparer le niveau statural aux tailles des parents et de
la fratrie



Rappels physiologiques 

Croissance staturale 

normale
Déterminants de 

la croissance 
staturale 

postnatale



Déterminants de la croissance staturale postnatale

Déterminants 
de la 

croissance 
staturale 

postnatale

Cartilage de 
conjugaison

Facteurs 
hormonaux

Déterminants 
génétiques

Autres 
déterminants 

de la 
croissance 
staturale



Facteurs 
hormonaux

Hormone de 
croissance

Hormones 
thyroïdiennes 

Stéroïdes 
sexuels

glucocorticoïdes



Hormone de croissance (growth hormone [GH]) ou somatotropine :

• GH humaine: polypeptide de
191 AA

• synthétisée par
l’antéhypophyse, et codée
par un gène situé sur le
chromosome 17q22.

sécrétée de façon pulsatile, à 
prédominance nocturne (3 à 5 
pics de sécrétion par nuit chez 

l’enfant)



contrôle de la sécrétion de GH:

➔ 2 facteurs hypothalamiques :

❑ Growth hormone-releasing

hormone (GH-RH) : action

stimulatrice.

❑ Somatostatine: action inhibitrice.

➔La ghréline, synthétisée par

l’estomac, stimule la sécrétion de

GH, en agissant à la fois au

niveau hypothalamique et

hypophysaire.

➔De nombreux neuromédiateurs

régulent ces trois facteurs, sous

l’influence de la glycémie, des taux

d’AA, des stéroïdes sexuels, du

sommeil, du stress, et du

rétrocontrôle de la GH et de l’IGF-

1



Représentation schématique des systèmes régulateurs de la sécrétion de la GH
GH = Growth hormone , GHRH = Growth hormone releasing hormone ou somatolibérine,

TRH = Thyrotropin releasing hormone, SST = Somatostatine,  NPY = Neuropeptide Y.



• L’IGF-1 doit être interprété en fonction du sexe, de l’âge et du
stade pubertaire.

• Peu élevées lors des 1ères années de vie, les concentrations d’IGF-1
s’élèvent progressivement au cours de l’enfance pour présenter un
pic lors de la puberté.

• Ce pic est plus précoce de un an chez la fille et est légèrement
supérieur à celui des garçons.

• Les résultats de dosages d’IGF-1 peuvent ainsi s’exprimer en valeur
absolues (ng/ml) mais aussi en déviation standard (DS).



T3 et T4:

• Hypothyroïdie: 
ralentit la 
croissance 
(retarde la 
maturation 
osseuse et 
diminue la 
sécrétion de GH) 

• L’Hyperthyroïdie 
l’accélère.  

Stéroïdes sexuels : œstradiol 
ou testostérone

*Accélèrent la vitesse de croissance à la 
puberté par deux mécanismes :

• augmentation de la sécrétion de GH→augmentation 
d’IGF I

• action directe sur le cartilage de croissance ➔ Soudent 
les cartilages de croissance

Glucocorti
coïdes:

Leur excès
inhibe la
croissance

Les GC ont
une action
catabolique sur
l’os et les
cartilages.



Déterminants 
génétiques

Taille cible génétique

Modèles de prédiction 
de taille

Gène SHOX

Caryotype

Autres gènes de la 
croissance



Interviennent sur :

- niveau de taille

- âge de la puberté

Taille cible génétique/ formule de Tanner (cm) = 

taille père + taille mère ± 13(+♂ /-♀)

2

➢ A pondérer selon le gain générationnel (environ 2,5 cm)

➢ Non interprétable en cas de grande différence entre la taille des 2 parents

➢Elle ne reste qu’une mesure statistique du potentiel de croissance d’un individu. 

➢Les études de population indiquent que la taille adulte de 80 % des enfants se 
situe à plus ou moins 1,5 DS de leur taille cible (soit environ ± 10 cm).

Taille cible génétique



La plupart des anomalies caryotypiques affectent la croissance (petite
taille dans le syndrome de Tuner, trisomie 21).

Caryotype
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La cause principale du 

RCS dans le monde est

la malnutrition 

protéino-

énergétique

➢ 2010 OMS :
171 millions  d’enfants 

(167 M dans les pays en 

développement)  étaient  en  

RC. 

➢Algérie (ONS 2008)  RC : 

11.3 %   

➢Constitutionnel :70 %

➢ P endocrinienne : 10%



Causes générales
Pathologies 

endocriniennes
Anomalies 
génétiques

➢Nutritionnelles
Maladie 
cœliaque +++

➢Hépathopathie

➢Hémopathies 
chroniques

➢Pneumopathies

➢Cardiopathies 
congénitales

➢Hypothyroïdie

➢Hypercorticisme

➢GHD

➢Syndrome de 
TURNER

➢Syndrome de 
NOONAN

➢Syndrome de 
PRADER-WILLI
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Quand adresser un enfant se plaignant d’un RC pour exploration?

Taille≤ -2,5 DS pour l'âge et le sexe

Retard de l’AO ≥ 3 ans

Taille < -2 DS et une VC ralentie ( VC <-1 
DS ou perte de 0,5 DS en 1 année)

Ou taille normale avec VC< 2 DS sur 1 an 

Décalage par rapport à la taille cible 
parentale d’au moins 1,5 DS

ou



Démarche diagnostique

Données 
anamnestiques

Données 
cliniques

Exploration 
paraclinique

Analyse de la 
courbe de 
croissance 



Démarche diagnostique

Données 
anamnestiques

Données 
cliniques

Exploration 
paraclinique

Analyse de la 
courbe de 
croissance 



Données anamnestiques 











Démarche diagnostique

Données 
anamnestiques

Données 
cliniques

Exploration 
paraclinique

Analyse de la 
courbe de 
croissance 



Examen clinique 

Déformation de Madelung (gène SHOX)



Démarche diagnostique

Données 
anamnestiques

Données 
cliniques

Exploration 
paraclinique

Analyse de 
la courbe de 
croissance 



❑Courbes de référence: spécifique d’un pays, d’une ethnie, du sexe.

❑Plusieurs courbes:  

• Courbes Françaises :   
➢de Sempé, Masse, Pernot, réalisées entre 1953 et1975 et actualisées en 1997
➢Courbes AUDIPOG (Association des utilisateurs de dossiers informatisés en pédiatrie, 

obstétrique et gynécologie ) qui prennent également en compte les paramètres 
maternels +++ 

• Courbes Usher et McLean (pour analyser les coordonnées de naissance)

• Courbes de Leroy et Lefort 

• Courbes de l’OMS (disponibles sur le site : www.who.int/childgrowth/en):
➢Moins de 5 ans: courbes de l’OMS
➢Après 5 ans: courbes de références de chaque pays (si elles existent !)

Courbes de références après la naissance  



Courbes Françaises  de Sempé, Masse, Pernot, réalisées entre 1953 et1975 et actualisées en 1997



Courbes de corpulence de 0 à 18 ans (selon Rolland Cachera)



Courbe taille/âge  de la naissance à 5ans (DS) (normes de l’OMS  2007)



Courbes Algériennes?

➢CHAMLA et DEMOULIN en 1976

➢GRABA en 1984

➢DEKKAR en 1986

➢BOUDJADA en 2010

Données non publiées, non validées pour
être utilisé en tant que référence
(échantillons restreints, données
obsolètes en raison des tendances
séculaires…)



• Regarder les 2 : poids et taille

• Sont-ils dans les normes ou non ?

• Le début est-il pré natal ou post natal ?

• Y a-t-il un ralentissement ou une cassure ?

• Préciser le moment de divergence des 2 courbes: 
Qui est pathologique en 1er: le poids ou la taille ?

• Le ralentissement statural est associé à un 
ralentissement pondéral ou à un surpoids?

Analyse de la courbe de croissance   

Courbe A: retard régulier dans le même couloir
Courbe B: cassure de la courbe
Courbe C: ralentissement régulier sans cassure



A noter qu’il y a 2 périodes où le changement de couloir de croissance peut 
être non pathologique : 

➢Entre la naissance et l'âge de 3 ans: mise sur le couloir de
croissance génétique

➢Âge pubertaire: avance ou retard à l'accélération staturale
pubertaire.

Analyse de la courbe de croissance   



• Le ralentissement pondéral précède le ralentissement statural

RS est probablement secondaire à l’insuffisance de prise pondérale               

Origine  nutritionnelle 

• Le Ralentissement statural s’accompagne d’une prise pondérale excessive, 

Origine endocrinienne:   

➢ Hypothyroïdie

➢Hypercorticisme 

➢Lésion intracrânienne de type craniopharyngiome.

Analyse de la courbe de croissance   



Démarche diagnostique

Données 
anamnestiques

Données 
cliniques

Exploration 
paraclinique

Analyse de 
la courbe de 
croissance 



Evaluation biologique

Première intention

•Exploration ciblée

Seconde intention

•Pas d’orientation particulière



Evaluation biologique de Première intention

Evaluation biologique d'une petite taille





Evaluation biologique

Première intention

• Exploration ciblée (investigation guidée par ces signes) 

Seconde intention
• Pas d’orientation particulière (RC isolé) ➔Bilan à minima: Ionogramme

sanguin, HCO3, Ph, Ca+, Albumine, créatinine, VS, NFS, Ac anti-
transglutaminase + IgA totales, IGF1, TSH, T4 L, Caryotype systématique
(fille), AO



Diagnostic positif du GHD

Paramètres 
de 

croissance

• Taille < -2 DS

• VC <-1 DS

Examen 
clinique 

• Répartition du 
tissu adipeux,

• Recherche 
d’anomalies 
neurologiques

Données 
radiologi-
ques et 

biologique

• AO

• IGF1, IGFBP3, test 
de stimulations de 
GH

Evaluation 
fine



Quand rechercher un déficit en hormone de croissance ? 
(GRS/ESPE/LWPES)



GHD
Le déficit en hormone de croissance  (GHD) est le déficit en hormone 

hypophysaire le plus fréquent chez les enfants. décrit par Lawson Wilkins, est 
la conséquence d'une sécrétion hypophysaire insuffisante ou absente de  la 

GH.
Le déficit en hormone de croissance est une cause rare mais guérissable de 

retard de croissance. (1:4000 à 1:10000)



IGF1 ≠ GHD



Principaux tests pharmacologiques de stimulation de 
GH



Principaux tests pharmacologiques de stimulation de 
GH



Principaux tests pharmacologiques de stimulation de 
GH

En Algérie: 
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Stratégie de prise en charge

• Dépend de l’étiologie  sous-jacente de la maladie. 

• Le principal objectif du traitement par rhGH chez l'enfant est   et de 
normaliser la vitesse de croissance et d'atteindre une taille adulte 
adéquate.

• Le TRT par GH est recommandée dans de nombreuses situations:   









• Rares complications: HIC, épiphysiolyse de la tête fémorale, apnée
obstructive du sommeil préocupante (SPW, adultes obèses atteints de
GHD). Pancréatite, gynécomastie prépubère rapportées chez des enfants
recevant de la rhGH.

• EII plus courants: aggravation de la scoliose, des myalgies, des arthralgies
et des œdèmes existants.

• Autres effets: Fréquence double d’otites moyennes (Sd de Turner), Mort 
subite /Sd de Prader-Willi, Récurrence tumorale (pas d’augmentation du 
risque), Risque de cancer de Novo. 

• Diabète sucré: HbA1C/ 6 mois chez les sujets à risques 

• (Sd de Turner, obéses, Sd de Prader Willi)

Tolérance et effets secondaire 

Growth Hormone & IGF Research 44 (2019) 20–32 



• Croissance: Processus complexe où nutrition, Hormones, facteurs génétiques et
environnementaux jouent un rôle important.

• L'axe GH-IGF-I a été longtemps au centre de la recherche, mais les mécanismes
du RS ne sont pas tous élucidés.

• L'application de techniques génétiques a abouti à la découverte de nouvelles
causes du RS.

• Une caractérisation détaillée du phénotype de l’enfant est nécessaire pour
identifier l’origine du RS et diriger les explorations (hormonale, imagerie et
génétique).

Conclusion 




