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La substitution de I’hormone de croissance dans
le déficit en hormone de croissance de I'adulte :
Qu’avons-nous appris?

MONIQUE PI1ERSANTI, M.Sc., M.D., FRCPC

Griace a l'introduction de ’hormone de croissance recombinante (rhGH) en 1985, il est
devenu possible d’administrer un traitement substitutif dans un certain nombre de cas cliniques.
Les adultes souffrant d'un déficit en GH présentent un certain nombre d’anomalies cliniques et
biochimiques reconnues qui constituent ce que ’on appelle actuellement le syndrome du déficit
en GH (tableau 1). Cependant, le diagnostic de déficit en GH et les indications d’un traitement
hormonal substitutif dans cette affection ne sont pas simples et nous ne connaissons pas totale-
ment les avantages potentiels et les effets indésirables du traitement de substitution de la thGH.
Cette analyse vise a mettre en lumiére les problémes associés au diagnostic du déficit en GH de
I'adulte et les effets, la posologie et I'innocuité du traitement substitutif. La discussion sera axée
sur des patients souffrant d’un déficit en GH di 3 une maladie hypophysaire/hypothalamique
qui a débuté a I'Age adulte et non sur des patients atteints d'un déficit en GH qui a débuté
pendant 'enfance, ou sur des cas ot le taux de GH a baissé en raison de changements physio-
logiques normaux (p. ex. vieillissement ou ce que I'on appelle la « somatopause ») ou dans le
cadre d’un autre processus morbide.

Chez qui doit-on effectuer une évaluation?

Un déficit sévere en GH doit étre envisagé chez les sujets qui présentent des caractéristiques
du syndrome de déficit en GH et des antécédents de maladie hypophysaire/hypothalamique.
Dans ces cas, la probabilité d'un déficit en GH augmente avec le nombre de déficits en hormones
hypophysaires, allant de 45 % s'il n’existe aucun autre déficit a pres de 100 % dans le cas de sub-
stitution de plus de 3 hormones'.

L’établissement du diagnostic
Les marqueurs de I’action de la GH

On a envisagé la mesure du facteur de croissance semblable a I'insuline (IGF-1) comme un
autre moyen de diagnostiquer un déficit en GH, car il reflete le degré d’activité de la GH et a
une longue demi-vie biologique. Cependant, dans une comparaison récente avec 6 autres
modalités diagnostiques, Biller et coll. ont démontré que I'IGF-1 était I'indicateur qui permet-
tait le moins de distinguer les patients ayant un taux normal de GH de ceux présentant un
déficit, étant donné le chevauchement des valeurs de 44 %?2. Ces résultats correspondent a ceux
de nombreuses autres études similaires®!!. Dans cette étude, les valeurs inférieures a une valeur
limite de 77,2 pg/L offraient une spécificité de 95 %, mais les auteurs ont souligné le fait que
des valeurs uniques ne permettent pas de confirmer un diagnostic en raison des problémes de
fiabilité inter-essai et que de nombreuses affections peuvent influer sur les taux d'IGF-1 (p. ex.
malnutrition, dysfonction hépatique, diabéte mal contrélé, hypothyroidie). En outre, d’autres
marqueurs de 'action de la GH, tels que la protéine-3 de liaison a I'IGF (IGFBP-3), ne se sont
pas révélés utiles pour distinguer les sujets ayant un taux normal de GH des sujets présentant
un deéficit’.

Tests dynamiques

Lutilisation d’un test dynamique pour diagnostiquer un déficit en GH n’est pas explicite,
étant donné que la variabilité inter-essai des taux de GH peut étre élevée et les gammes de
référence doivent refléter les modifications du taux de GH qui sont associées a 'age, 'obésite,
l'utilisation d’cestrogenes et le sexe. Selon les lignes directrices consensuelles actuelles, la valeur
de référence pour établir la présence d'un déficit en GH de 1'adulte est une concentration de GH
qui varie de < 3 a 5 pg/L pendant le test de tolérance a l'insuline (TTI)"'2. Au cours de ces
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Tableau 1 : Syndrome du déficit en GH

Caractéristiques cliniques

e Rapport taille/hanche accru

* Masse de graisse viscérale accrue

e Masse corporelle maigre réduite

® Bien-étre psychologique réduit

e Force musculaire et performance a I'effort réduites
e Fatigue

e Peau séche

Caractéristiques biochimiques

¢ Modification des taux sériques lipidiques (CT, LDL
principalement élevés)

Autre

e DMO réduite

e Risque de fracture possiblement accru

e Risque de mortalité cardio-vasculaire possiblement
accru

CT = cholestérol total, LDL = lipoprotéines de basse densité,
DMO = densité minérale osseuse

derniéres années, de nombreux efforts ont été faits pour
établir d’autres tests dynamiques (tableau 2) en vue de rem-
placer le TTI, car il est a la fois déplaisant et contre-indiqué
chez un grand nombre de patients. La majorité de ces études
n'ont comparé qu'une ou deux techniques chez un petit
nombre de patients. Par opposition, I’étude mentionnée
précédemment menée par Biller et coll. était une comparai-
son multicentrique visant a sélectionner les valeurs limites
offrant une sensibilité et une spécificité de 95 % pour dis-
tinguer les patients présentant un déficit en GH des sujets
ayant un taux normal, aprés ajustement des facteurs connus
pour modifier les taux de GH (tableau 3)?. D’apreés cette
analyse, pour une valeur limite de 5 ug/L, le TTI avait une
spécificité de 92 % et une sensibilité de 95 %. On pouvait
augmenter la spécificité a 95 % avec le TTI en utilisant une
valeur limite de 3,3 pg/L, au dépens de la sensibilité (89 %).
Cette étude confirmait également la constatation d’Aima-
retti et coll. que le test utilisant 'arginine (ARG) et I'hor-
mone de libération de la GH (GHRH) était équivalent au
TTI lorsqu’on utilisait une valeur limite de 4,1 ng/L'.

Recommandations

Actuellement, chez les patients adultes, on ne peut
recommander la mesure du taux d'IGF-1 pour diagnostiquer
ou exclure un déficit en GH, étant donné sa sensibilité et sa
spécificité médiocres. Cependant, chez les patients chez qui
I'on soupconne cliniquement un déficit en GH, une valeur
<77 ug/L permet d’identifier les sujets chez qui un test
dynamique est nécessaire pour confirmer le diagnostic.

Le TTI est le moyen idéal pour diagnostiquer un déficit
en GH lorsque la réponse hypoglycémique du patient est
adéquate (glucose < 2,2 mmol/L), mais que son taux de GH
est < 3,3 pg/L. Un test utilisant 'ARG et la GHRH est
équivalent a un TTI et représente une autre option chez les
sujets pour qui ce dernier test est contre-indiqué.

Effets de la substitution
Composition de la masse corporelle
Les patients présentant un déficit en GH de I'adulte ont

une masse maigre corporelle réduite et une masse de graisse
viscérale accrue, entrainant une circonférence taille-hanche

Tableau 2 : Tests dynamiques pour diagnostiquer le

déficit en GH

¢ Test de tolérance a I'insuline ® Arginine
e Arginine et GHRH e Glucagon
e |-DOPA e Clonidine

e Arginine et L-DOPA

GHRH = hormone de libération de I’hormone de croissance

accrue'*15. Ces changements peuvent étre inversés par la
substitution de la thGH, avec un gain approximatif de la
masse maigre corporelle égal a la perte de la masse de graisse
viscérale (2 a 5 kg). Cela entraine une diminution du rapport
taille/hanche, mais ne cause aucune modification du poids
net!72!. Cet effet n’est pas universel, étant donné que les
sujets ayant un indice de masse corporelle (IMC) initial
élevé, les personnes agées et les femmes auront moins
d’augmentation de la masse corporelle maigre et une réduc-
tion de la masse grasse moins élevées?>?3.

Systéme cardio-vasculaire

Des rapports récents ont associé le déficit en GH a un
risque accru de mortalité cardio-vasculaire? et cérébro-vascu-
laire?. Ces données proviennent d’études épidémiologiques
signalant un risque relatif de 1,5 a 2 de déces d’origine car-
diaque chez les patients présentant un hypopituitarisme qui
ont recu un traitement de substitution adéquat, sauf en ce qui
concerne la GH?. Cependant, cette association a fait 1'objet
de débats?’?%, étant donné que 'on a suggéré qu’'une substitu-
tion inadéquate de I'hormone thyroidienne et/ou une dose
excessive de cortisol peuvent étre le facteur prédisposant
sous-jacent. Cependant, on notera que les patients qui ont un
déficit en GH présentent des caractéristiques qui sont simi-
laires a celles associées au syndrome de résistance a I'insuline,
qui est manifestement lié aux maladies cardio-vasculaires®.

La discussion suivante souligne les principaux domaines
de controverses a propos des mécanismes possibles entrai-
nant un risque cardio-vasculaire accru. Les patients présen-
tant un déficit en GH souffrent de plusieurs anomalies
reliées aux maladies cardio-vasculaires comprenant :

e Circonférence de la taille accrue!*'5

e Anomalie des taux lipidiques'®

e Nombre accru de marqueurs inflammatoires®

e Tension artérielle élevée

e Résistance a 'insuline®!

e Epaississement prématuré de I'intima de la carotide’?

e Remodelage cardiaque?

Tableau 3 : Valeurs limites de la GH et de I'IGF-1
aprés un test dynamique pour obtenir

une spécificité de 95 %*

Valeur limite VPP (%) Sensibilité (%)
TTI 3,3 pg/L 96 89
ARG-GHRH 1,5 pg/L 96 68
ARG-L-DOPA 0,25 pg/L 96 75
ARG 0,21 pg/L 97 74
IGF-1 77,2 pg/L 94 40

*Sujets enTre 24 et 70 ans; TTI = test de tolérance a I'insuline ARG = Arginine,
GHRH = Hormone de libération de I’hormone e croissance IGF-1 = Facteur de crois-
sance semblable a I'insuline, VPP = valeur prédictive positive



Malheureusement, il n’existe aucune donnée dans les
écrits scientifiques indiquant que tous ces paramétres
s’améliorent avec le traitement et il n’a pas été démontré
que la rhGH permet de prévenir les événements cardiaques.
Par exemple, bien que des études sur le traitement substitutif
d’'une durée de 6 mois a 10 ans démontrent une amélioration
persistante de la masse maigre corporelle, une réduction de
la masse grasse corporelle et une diminution de la circon-
férence de la taille, on n’a pas systématiquement démontré
une amélioration de la tension artérielle ou de la fonction
cardiaque systolique et diastolique. On estime que ce
changement modéré dans la masse adipeuse centrale pour-
rait entrainer une réduction de 3 a 4 % des événements
cardio-vasculaires®*, mais cela n’a pas encore été prouvé.

Bien que les observations ci-dessus aient été reproduites,
les données sur I'homéostase du glucose et les profils
lipidiques dans le déficit en GH de 'adulte sont plus con-
trastées. On craint que le déficit en GH et le traitement sub-
stitutif entrainent une résistance accrue a l'insuline, une
altération de la glycémie a jeun et un diabéte. En réponse a
ces craintes, plusieurs longues études sur le traitement de
substitution de la rhGH (3 a 10 ans) n’ont pas démontré une
incidence accrue de diabéte aprés un traitement de substitu-
tion avec la rhGH. Ces essais ont plutdt démontré que le
taux d'insuline a jeun demeure élevé chez les patients
présentant un déficit en GH non traité**, ce qui implique
que la résistance a 'insuline s’améliore avec 1’administration
de rhGH.

Plusieurs études ont révélé que les patients ayant un
déficit en GH présentent une légére augmentation du
cholestérol total (CT), des lipoprotéines de basse densité
(LDL) et des triglycérides ainsi qu'une réduction des
lipoprotéines de haute densité (HDL)* 3. La substitution
hormonale pendant une courte période (6 mois) améliore
apparemment les taux de CT et de LDL, mais ces effets ne
se maintiennent pas chez les patients suivis pendant 36 mois
a 10 ans**36.

Malgré les effets variables du déficit en GH sur les fac-
teurs de risque cardiaque traditionnels, il est clair qu’il est
associé a une dysfonction endothéliale qui peut a elle seule
contribuer a une mauvaise santé cardio-vasculaire. Plus pré-
cisément, chez les patients ayant un déficit en GH, on note
une épaisseur accrue de l'intima et de la média de la
carotide® et une réactivité vasculaire anormale®. Le mécan-
isme responsable de la dysfonction endothéliale n’a pas été
complétement élucidé, mais il ne semble pas qu’il soit causé
par un stress oxydatif accru®. Le traitement de substitution
est apparemment extrémement efficace pour rétablir une
réactivité vasculaire normale®® et réduire les facteurs de
risque cardiaque non traditionnels tels que les peptides C-
réactifs et 'épaisseur de I'intima et de la média de I'artére
carotide®. Cependant, il reste a déterminer si ces change-
ments se traduisent par une réduction des événements
cardio-vasculaires chez les patients présentant un déficit en
GH de I'adulte recevant un traitement.

Meétabolisme osseux

Les recherches sur le métabolisme osseux exclusivement
dans des populations présentant un déficit en GH de 'adulte
sont limitées. La vaste majorité des études sur la densité
minérale osseuse (DMO) chez les adultes ayant un déficit en
GH ont inclus des sujets dont la maladie s’est déclarée
pendant I'enfance, une distinction importante car on pense

que l'ostéopénie observée chez les adultes présentant un
déficit en GH qui a débuté pendant 'enfance refléte les
anomalies dans la formation de la masse osseuse pendant
I'enfance*'. Dans des études examinant le déficit en GH de
I’adulte, il existe de nombreuses données indiquant que ces
sujets ont une DMO réduite qui s’améliore aprés 12 mois de
traitement substitutif 2. Ces changements sont accompagnés
d’un nombre accru de marqueurs du remodelage osseux et
de signes histomorphométriques d’un épaississement de la
corticale®. Parmi les trois articles publiés sur les taux de frac-
ture chez les patients présentant un déficit en GH de
I’adulte, 2 n’avaient pas la puissance nécessaire pour évaluer
cette question, bien qu'une augmentation des fractures
vertébrales d'un facteur de trois ait été indiquée®*. La
troisiéme étude examinait les données provenant de 264
patients choisis dans une enquéte pharmaco-épidémio-
logique effectuée auprés de patients présentant un déficit en
GH. Elle démontre une augmentation d'un facteur de 2,7 du
taux de fractures. Le traitement de substitution dans cette
étude a réduit le risque de fracture chez les sujets agés de
plus de 50 ans et chez les hommes agés de moins de 30
ans*. Ces résultats positifs n’ont pas encore été confirmés
dans des études randomisées et contrélées.

Qualité de vie

La qualité de vie est un parameétre difficile a évaluer en
raison de sa nature subjective et de sa sensibilité 2 de nom-
breux facteurs. En général, les patients ayant un déficit en
GH ne semblent pas présenter une diminution du sentiment
de bien-étre*?, mais cette question fait encore I'objet de
débats*. La plupart des critiques proviennent de la recon-
naissance que la qualité de vie du patient ayant un déficit en
GH peut étre affectée par d’autres facteurs comprenant
d’autres déséquilibres hormonaux, l'irradiation des lobes
frontaux et les approches chirurgicales transcraniennes. Les
essais sur le traitement de substitution ont démontré une
amélioration dans de nombreux domaines du bien-étre y
compris un recours moindre aux soins de santé3>*’. Bien que
le mécanisme a la base de cette amélioration ne soit pas clair,
il peut comprendre une meilleure performance a 'effort et
une amélioration de la fonction cardiaque?.

Evaluation du traitement substitutif

Contrairement a la population pédiatrique chez qui 'on
peut surveiller la croissance, chez les patients ayant un déficit
en GH de I'adulte, les marqueurs objectifs de I'efficacité sont
limités. Il n’est pas recommandé d'utiliser le taux d’IGF-1
comme marqueur du succés du traitement, étant donné qu'il
n’est pas toujours réduit avant de commencer le traitement®
et qu'il n’est pas corrélé avec les changements dans la com-
position de la masse corporelle ou le métabolisme**,
Malgré tout, on devrait évaluer les taux d'IGF-1 d’un point
de vue de l'innocuité, afin de maintenir ces taux dans la
gamme de référence appropriée en fonction de 1'dge et du
sexe pour éviter une substitution excessive. Il est également
important de vérifier les effets du traitement sur la circon-
férence de la taille, les taux lipidiques, la DMO et le bien-
étre, étant donné que la décision de continuer le traitement
doit étre prise en fonction de ces paramétres. Les effets
indésirables les plus fréquemment associés au traitement de
substitution comprennent 'cedéme, les arthralgies et les
céphalées. Tous ces effets peuvent étre minimisés en effec-
tuant des ajustements progressifs de la dose, en particulier



chez les personnes agées, les femmes et chez ceux
dont 'IMC est plus élevé, toutes ces personnes étant
apparemment davantage sujettes a ces effets®!3.

Recommandations

Des schémas de substitution lents et progressifs
doivent étre établis, afin de minimiser les effets indésira-
bles. La dose doit étre augmentée progressivement
jusqu’a ce que le taux d'IGF-1 se situe dans la gamme
de référence appropriée (processus d’environ 6 mois).
Aprés un an, il est raisonnable de réévaluer I'avantage
de poursuivre le traitement substitutif, étant donné que
la plupart des études démontrent une amélioration
aprés ce laps de temps. Une réévaluation peut étre
effectuée en examinant les parameétres biochimiques
(lipides, glucose), la composition de la masse corporelle
(circonférence de la taille, masse maigre corporelle,
DMO) et le bien-étre (endurance a I'effort, question-
naires psychologiques).

Posologie

Les schémas posologiques doivent étre ajustés, afin
de maximiser les avantages et réduire le plus possible
les effets indésirables. Etant donné qu'il existe des dif-
férences manifestes en fonction de 1'dge et du sexe, les
lignes directrices consensuelles actuelles recommandent
a juste titre une faible dose de thGH au départ [0,15-
0,3 mg/j ou 0,45-0,9 UI/j) qui n’est pas ajustée en fonc-
tion du poids'. Il est intéressant de noter que deux
études récentes ont démontré que d’autres doses
peuvent étre appropriées. Dans la premiére étude,
Amato et coll. ont démontré que des injections admin-
istrées trois fois par semaine peuvent réduire les effets
indésirables 4 raison d’avantages légérement moindres
en ce qui concerne les taux lipidiques, la composition
de la masse corporelle et la densité minérale osseuse®*.
Kehely et coll. ont ultérieurement signalé qu'une faible
dose quotidienne (3 pg/kg par jour) peut étre un moyen
particuliérement efficace d’amorcer le traitement chez
les patients sujets aux effets indésirables (femmes et
patients présentant un déficit en GH de I'adulte), afin
de réduire le plus possible les effets indésirables, tout en
parvenant a une certaine amélioration de la composi-
tion de la masse corporelle®.

Recommandations

La posologie quotidienne (0,15 a 0,3 mg/j ou 0,45
a 0,9/U1/j) de la rhGH est le schéma actuellement
recommandé pour le traitement de substitution. On
peut utiliser une faible dose initiale de 0,15 mg/j ou de 3
pg/kg par jour pour minimiser les effets secondaires
indésirables, en particulier chez les sujets présentant un
risque plus élevé (p. ex. les femmes, les personnes dgées
et celles ayant un IMC accru).

Innocuité

Les préoccupations en ce qui concerne I'innocuité
du traitement a base de thGH comprennent :

e Les effets indésirables courants (myalgies, arthral-
gies, cedéme) que 1'on pense étre dus a une rétention
liquidienne accrue

e L'intolérance possible au glucose

e [altération de 'homéostasie de 'hormone thyroi-

dienne/du cortisol

e Le risque accru de cancer

Les deux premiéres préoccupations ont déja été
examinées. Les médecins doivent savoir que les effets
indésirables courants dus a la rétention liquidienne sont
limités principalement aux six premiers mois de traite-
ment. IIs sont tous liés a la dose et disparaissent
habituellement. Si ces effets indésirables se manifestent,
les doses thérapeutiques peuvent étre réduites et
ultérieurement augmentées progressivement, 3 moins
que les symptomes soient graves ou menacent le
pronostic vital (p. ex. dans le cas d'insuffisance car-
diaque congestive décompensée). En ce qui concerne
I'intolérance au glucose, on notera que le diabéte en lui-
méme n’est pas considéré actuellement comme une
contre-indication au traitement, étant donné qu'il existe
peu de données démontrant une aggravation importante
de ’homéostasie du glucose!. Il est prudent de recher-
cher chez les patients diabétiques une rétinopathie pré-
évolutive/évolutive, car ce serait une indication pour ne
pas entreprendre ou pour arréter le traitement a base de
rhGH, conformément aux lignes directrices consen-
suelles actuelles' .

Il faut savoir que le traitement a base de GH
modifie d’autres systémes hormonaux, car la plupart
des patients regoivent un traitement de substitution de
la thyroide ou des glucocorticoides. La GH augmente la
conversion extra-thyroidienne de T4 en T3, et réduit
possiblement le taux de cortisol total en diminuant les
protéines de liaison au cortisol*®. Ces systémes doivent
donc étre surveillés périodiquement et le médecin trai-
tant doit savoir que le traitement a base de GH peut
théoriquement dévoiler une insuffisance surrénalienne
chez les patients dont la fonction surrénalienne est limite.

La crainte d’'un risque accru de cancer repose sur
plusieurs facteurs. Tout d’abord, on reconnait qu'’il
existe une association entre la néoplasie du colon et un
taux excessif de GH dans la population de patients
atteints d’acromégalie. Dans la population générale, on a
également démontré que le risque de cancer de la
prostate®’” et du sein’® est proportionnel aux taux d'IGF-
1, bien que I'on n’ait jamais démontré de lien de cause
a effet et, comme nous 1’avons mentionné précédem-
ment, plusieurs autres facteurs confusionnels impor-
tants (p. ex. I'état nutritionnel) peuvent influer sur les
taux d'IGF-1". En outre, étant donné que de nombreux
patients présentant un déficit en GH de 1’adulte ont des
antécédents d’adénome hypophysaire ou de cranio-
pharyngiome, ’administration d’un facteur de crois-
sance suscite des préoccupations.

Par conséquent, les données indiquant que le traite-
ment de substitution n’est pas associé & un risque de
cancer dans les populations adultes sont limitées et
difficiles a interpréter. Dans son évaluation du traitement
a base de thGH en 2001, la Growth Hormone Research
Society*® considérait ce traitement comme étant sir,
mais indiquait qu'un examen d’imagerie de ’hypophyse
était nécessaire ainsi qu'une surveillance constante afin
d’identifier toute tumeur nouvelle ou récidivante. Cette
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recommandation est appuyée par 1'étude de cohortes
récente de 1848 patients inscrits dans le registre
national du Royaume-Uni et suivis pendant 41 ans
aprés un traitement a base de GH humaine, qui a
démontré un taux accru de mortalité due au cancer col-
orectal et a la maladie de Hodgkin®. Etant donné qu'il
s’agissait principalement de patients présentant un
déficit en GH de I'enfant possiblement traités avec des
doses plus élevées que celles que 'on utiliserait chez
des adultes, il est difficile d’extrapoler ces données aux
patients présentant un déficit en GH de I'adulte traités
avec de la thGH. Ainsi, il est nécessaire de faire preuve
de prudence jusqu’a ce que des études similaires soient
répétées dans cette population.

Recommandations

L'innocuité du traitement a base de GH est contro-
versée et le rapport risque/bénéfice doit donc étre
évalué pour chaque patient. Une supervision étroite de
chaque patient recevant ce traitement est recom-
mandée, et tout particulierement de la rétention liquidi-
enne, de l'intolérance au glucose, du traitement de
hypothyroidie et de I'insuffisance surrénalienne et de
toute tumeur nouvelle ou récidivante. La présence
d’une tumeur active est considérée comme une contre-

indication absolue du traitement! .

Résumé et recommandations

La décision d’amorcer un traitement de substitution
de la rhGH chez les patients ayant un déficit en GH de
’adulte ne doit pas étre prise a la légére, étant donné les
effets indésirables possibles, le coit du traitement et la
voie d’administration. Cependant, chez les patients cor-
rectement sélectionnés, la rhGH peut améliorer le bien-
étre, la composition de la masse corporelle et la densité
osseuse, et réduire théoriquement le risque de fracture
et la mort cardio-vasculaire. Par conséquent, cette déci-
sion doit étre individualisée et le patient doit y par-
ticiper. De méme, la poursuite du traitement doit com-
prendre de fréquentes réévaluations de la réponse du
patient au traitement, en utilisant des paramétres objec-
tifs et subjectifs, afin de s’assurer que les effets béné-
fiques du traitement sont maintenus.

Monique Piersanti, M.Sc., M.D., FRCP est chargée de
cours en endocrinologie et métabolisme a I'Université de
Toronto.
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Résumé d’intérét connexe

Le traitement a base d’hormone de croissance chez les adultes
atteints d’hypopituitisme : une réévaluation est nécessaire
Barkan AL, Clemmons DR, Molitch ME, Stewart PM, Young WF Jr.
La production de grandes quantités d’hormone de croissance (GH)
recombinante a permis de disposer d’une quantité suffisante d’hor-
mone pour évaluer son efficacité dans les cas de déficit en hormone
de croissance de I'adulte. Bien que certaines études aient démontré
que les patients qui présentent un grave déficit obtiennent des effets
bénéfiques du traitement a base de GH, le spectre du déficit en GH
est large et le taux du déficit est parfois difficile a définir. Dans cer-
tains cas, on ne peut pas facilement quantifier les avantages du traite-
ment et certaines études ont revendiqué des avantages qui, bien que
statistiquement significatifs, ne sont pas cliniquement importants ou
sont si marginaux qu'ils peuvent étre remis en question en raison des
cotits, de la difficulté d’administration et des risques potentiels.
L'objet de cette étude est d’identifier les probléemes actuels dans le
diagnostic du déficit en GH, d’examiner les raisons du traitement a
base de GH et d’évaluer les effets potentiels du déficit en GH ainsi
que les avantages du traitement a base de GH chez les adultes
atteints de déficit en GH. Nous inclurons un commentaire sur les
effets qui semblent plus importants que les autres et peuvent étre
plus avantageux pour le patient. Enfin, nous examinerons également
les questions d’innocuité & long terme pour lesquelles on devra
effectuer un suivi afin de s’assurer que ce médicament est stir pour
les patients qui en ont le plus besoin.

Trends Endocrinol Metab 2000 :11(6);238-245.
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