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Mots-clés : IGF1, GH, test dynamiques, test de stimulation propanolol-glucagon, test
d’hypoglycémie insulinique, test de freinage, HGPO, GHD, retard de croissance, acromeégalie.

Résumé :

- La GH est sécrétée par 'hypophyse selon un régime pulsatile. Elle favorise la génération de
facteurs actifs : les IGFs dont PIGF 1 est I’effecteur principal synthétisée majoritairement par le foie
en réponse au signal de GH. '

Les variations pathologiques de la sécrétion de GH (hypo et hyper sécrétions) pose un probléme de
diagnostic vu les difficultés rencontrées dans le dosage et interprétation des résultats de GH et
d’IGF1.

- On a utilisé I’instrument de dosage par chimiluminescence: I'immutite 2000 xpi.

Des tests dynamiques on été réalisés, en association avec le dosage d’IGF1 et GH de base.

- 13,33% des patients du RC ont un RS donc les hormones de croissance sont peu incriminées dans
les RC.

83.33% des patients consultant pour un RC ont un taux d’IGF1 bas contre seulerent Z6. 66% qui ont
un taux d’IGF1 normal. Tandis que, la plupart des patients consultant pour acromégalie ont des
valeurs d’IGF1 élevées (75%).

44% des patients consultant pour une hyposécrétion de GH présentaient un retard de croissance par
déficit en GH confirmé par les deux tests de stimulation et un taux d’IGF 1 bas.

58.33% des patients consultant pour une hypersécrétion de GH ont un taux éleve d’IGF 1 en
association avec un test de freinage négatif, c’est le diagnostic de certitude.

On a rencontré quelques discordances inhabituelles entre les résultats des tests dynamiques et le taux
d’IGF1 causant des difficultés d’interprétation.

- On conclue que 'IGF1 a une valeur diagnostique majeure dans ce genre de pathologies et
représente un trés bon moyen de surveillance thérapeutique. D’autre part, la GH de base n’a aucun
intérét dans le diagnostic des GHD mais peut orienter en cas d’acromégalie.

Les difficultés peuvent étre surmontées par une interprétation bien adaptée selon ’dge et le sexe en
tenant compte de I’influence des autres pathologies et I’état de 'individu. '

Abstract :

- GH is produced by the pituitary gland in a pulsatile way. it produces the generation of IGF system
which IGF1 is the main effector sythetized mainly by the liver.

The pathological variations of GH secretion (hypo and hyper secretions) present a diagnosis problem
given the difficulties encountered in the measurement and interpretation of GH and IGF1 results.

- We used the chimiluminescence measurement instrument: immulite 2000 xpi.

Dynamic tests were performed, in combination with the IGF1 and GH measurements.

- 13.33% of GD patients have SD, so growth hormones have a so little contribution in GD.

83.33% of patients consulting for GD have a low IGF1 level compared to only 16.66% who have a
normal IGF1 level. While, most patients consulting for acromegaly have high IGF1 values (75%).
44% of patients with GH hyposecretion have a GHD, which is confirmed by both provocative tests
and low IGF levels.

58.33% of patients with GH hypersecretion have a high level of IGF 1 in combination with a
negative GH suppression test, the acromegaly is confirmed.

There were some unusual discordances between the résults of the dynamic tests and the IGF1 level
causing interpretation difficulties. :

- In conclusion, IGF 1 have a major diagnesis value in this type of pathology and represents a good
tool of therapeutic monitoring.On the other hand, the basic GH has a poor interest in the diagnosis of
GHD and acromegaly. _

Difficulties can be overcome by a well-adapted interpretation according to age and sex, taking into
account the influence of other pathologies and the state of the individual.
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