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INTRODUCTION

Au cours de l'insuffisance rénale chronique, les différents troubles nutritionnels, hydro-électrolytiques, metaboliques et
osseuX, retentissent sur le fonctionnement de I'axe somatotrope. De ce fait, le retard de croissance et souvent associe
a cette pathologie. L'insuffisance rénale chroniqgue quelque soit son origine est une indication classique au traitement par
I’'hormone de croissance.

CAS CLINIQUE

*Nous rapportons le cas de notre patiente agee de 12 ans, admise a notre niveau pour un retard staturo-pondeéral severe, secondaire a une
insuffisance rénale chronique sur polykystose renale bilatérale dont le début remontait a I'age de 25 mois, réveéle par épisodes d’insuffisance
rénale aigues ayant nécessité des séances d’hémodialyse en urgences puis un traitement meédical , depuis elle a eété suivie en néphrologie,
adressée a notre niveau a I'age de 10 ans.

<+ Cliniguement : enfant a moins de 4DS, age osseux a moins de 3 ans.

+Biologiquement : on a une anémie normocytaire normochrome, DFG a 36ml/mn (insuffisance rénale modéree), bilan phosphocalcique
correct, bilan hormonal en faveur d'une hyperparathyroidie secondaire et des taux IGF1 normaux (les tests de stimulation de [|‘axe
somatotrope non pas ete realises).

+La patiente est mise sous hormone de croissance a raison de 50ug/Kg/j. Au bout de 18 mois de traitement, le gain statural n‘est pas
satisfaisant (2cm) avec des taux d'IGF1 éleves. La patiente est toujours sous GH avec surveillance des effets secondaires (GAJ] et
lipidogramme), la fonction réenale, correction de I'hyperparathyroidie secondaire et préevoir un traitement radical de sa pathologie renale
(patiente sur la liste d'attente pour une greffe renale).

DISCUSSION

“+Au cours de l'insuffisance rénale chronique, le retard de croissance est la conséquence de multiples modifications qui déepend de: |I'étiologie de
I'atteinte rénale, sa durée et sa severité, son retentissement nutritionnel et métabolique tel que I'acidose metabolique, I'anémie, la fuite sodee
et la déshydratation chronique, I'état d’inflammation chronique mais surtout le retentissement sur I'axe somatotrope. [1,2]

“++Ces anomalies de la fonction somatotrope sont dominees par une insensibilité partielle a la GH et a I'IGF I:

-L'insensibilité partielle a la GH se traduit par des taux plasmatiques de GH élevés, de GHBP abaissés, et d'IGF I bas, elle pourrait étre due
a I'insuffisance rénale elle méme, a I'acidose, ainsi qu’a une sous-nutrition frequemment associee.
L'insensibilité partielle a I'IGF I se traduit par des taux plasmatiques d'IGF I normaux ou éleves, mais avec bio activité réduite, des IGFBP
(proteines liantes des IGFI) mal éliminés par le rein jouant un role de seéquestration et d’inhibition de l'activité des IGF, et un possible
dysfonctionnement du réecepteur d'IGF I.

-La secretion spontanee nocturne de GH demeure pulsatile. Les taux de base, les pics de GH et la concentration integree de GH en 24
heures sont plus elevés en cas d’insuffisance rénale chronique sévere ou de dialyse que chez les sujets normaux, d’ou la normalité des tests
dynamiques chez ces patients.

Le taux d'IGF I varie en fonction de l'age et du degré d’insuffisance renale. Il est influencé par la sous-nutrition frequemment associee a
I'insuffisance rénale chronique. L'acidose métabolique est eégalement responsable d’une diminution de la synthese d’IGF I. Quel que soit le stade
de l'insuffisance rénale chronique, les taux d'IGFBP sont élevés a des degres variables. Cette augmentation semble liee a |'altération de
I’épuration rénale.

“»Le ratio IGF I/IGFBP est ainsi fortement perturbé et un exces d’IGFBP inhiberait I'action d'IGF I au niveau de son recepteur et serait une des
causes principales du retard de croissance dans l'insuffisance rénale chronique [1,2].

+L'axe somatotrope est donc affecte a difféerents niveaux chez les patients atteints d'IRC, avec des consequences sur la croissance qui sont
observees chez les enfants. Concernant I’'adulte c’est le métabolisme global et surtout proteique qui est altere.

Le traitement par la GH est indiqué chez des enfants quand il ya une perte de 50% de la fonction glomérulaire (soit un DFG inferieur a
60ml /mn), une taille inférieure ou €gale a - 2 DS avec une vitesse de croissance inférieure a - 1 DS pour I'age chronologique (ce qui repond |
définition d‘un retard de croissance). L'age chronologique doit étre supérieur a 2 ans. L'age osseux inferieur a 13 ans chez les gargon
inferieur a 11 ans chez les filles. Il ne doit pas exister de signes pubertaires. La dose attribuée est de 1 Ul/kg/semaine (soit 50ug/Kg/j).
“*En cas de traitement conservateur de l'insuffisance rénale, le traitement par GH permet une accélération nette de la vitesse de crois
passe en moyenne de 4 a 5 cm par an avant traitement, a 9 a 10 cm par an la premiere année avec un rattrapage de 0,5 DS en
ans les années suivantes, on assiste a une réduction de cette vitesse de croissance comme cela est habituel avec ce type de trait
se therapeutique est inversement corrélee a la clairance de la créatinine au départ, et elle est d'autant meilleure que la
e de base est plus basse.

2te note d'effet secondaire, et en particulier I'évolution de l'insuffisance rénale ne semble pas étre accéléree avec le
GH en modifiant la sensibilité a I'insuline, pourrait précipiter I'apparition d’'une intolérance au glucose vgi
chez des patients predisposés, d’ou l'intérét du suivi avec des dépistages systematique

d’insuffisance rénale. [ 3]
+Chez les patients hemodialyseés, il existe certes une accelération de la vitesse de croissance mais la réponse thérapeutique est variable selon
les enfants et certains malades ont une réponse faible. Dans l'insuffisance rénale chronique avec greffe rénale, il n'existe pas actuellement
d'AMM mais les protocoles thérapeutiques ont montré une acceleration de la vitesse de croissance qui est cependant inferieure a celle obtenue
dans l'insuffisance rénale chronique avec traitement conservateur. La fonction rénale n'est pas modifiee par le traitement. Cependant il a éte
noté dans certaines etudes des crises de rejet sous traitement mais une analyse plus fine a permis de montrer que ces crises de rejet ne
surviennent que dans les cas ou le malade a déja présenté plus d'une crise avant le traitement par GH.
<+ Le traitement doit étre arréte si :

-Apparition ou évolution d’un syndrome tumoral.

-Vitesse de croissance sous traitement inferieure a 2 cm.

-Age osseux supeérieur a 15 ans ou taille supérieure a 170 cm chez le garcon et 13 ans ou 160cm chez la fille.

-La vitesse de croissance est supérieure a la vitesse de croissance normale pour I'age chronologique. [4]
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