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Croissance de l’enfant diabétique

Growth in type 1 diabetic children
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RESUME

Après plus de trente ans d’études, de
nombreuses controverses persistent à propos de
la taille des enfants diabétiques au diagnostic et
lors du suivi. Le but de cet article est de résumer
de façon non exhaustive les études sur la taille
et la croissance de l’enfant jusqu’à la taille finale.
Les jeunes diabétiques au diagnostic ne sont
probablement pas plus grands que les sujets
sains quand des références adéquates sont
utilisées. Par la suite, la croissance du patient
diabétique est légèrement réduite surtout par une
diminution de l’amplitude du pic pubertaire. Des
altérations de l’axe hormone de croissance –
IGF-I semblent impliquées. Il a été démontré
qu’un bon équilibre glycémique est primordial
pour assurer un développement statural
satisfaisant. Le contrôle métabolique du diabète
et l’âge au diagnostic sont d’importants facteurs
influençant la taille finale chez ces enfants. Il est
donc essentiel d’assurer un suivi minutieux de la
croissance des jeunes diabétiques et un bon
équilibre glycémique doit être maintenu.

Rev Med Brux 2010 ; 31 (Suppl) : S 77-80

ABSTRACT

Despite the fact that height in diabetic children
has extensively been studied, many controversies
remain. The aim of this study is to review growth
in type 1 diabetes. Height at diagnosis is probably
not increased compared with appropriate
reference data. Later loss of height is observed
due to a reduced peak height velocity during
puberty. The poor pubertal growth can be linked
to abnormalities of the growth hormone – insulin-
like growth factor-I axis. It has also been showed
that good metabolic control is necessary to allow
normal growth in diabetic children. Metabolic
control and the age at onset of type 1 diabetes
are reported to be significant factors influencing
final height. Careful monitoring of height and
weight in diabetic patients must be made and
good glycemic control has to be maintained to
allow normal growth and development in diabetic
patients.
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INTRODUCTION

Les maladies chroniques sont bien connues pour
leurs effets néfastes sur la croissance de l’enfant et sa
puberté. De nombreuses études sur le déficit en
insuline et la croissance des enfants diabétiques de
type 1 ont été publiées1. Une sécrétion d’insuline
adéquate ou une substitution appropriée en insuline
chez les patients diabétiques sont nécessaires pour
promouvoir une croissance normale. Bien que cette
condition soit devenue très rare, le syndrome de
Mauriac, chez des patients diabétiques très mal
équilibrés, est la plus importante expression de
l’altération de la croissance due à une carence sévère
en insuline2. Après plus de trente ans d’études, de
nombreuses controverses persistent à propos de la
taille des enfants diabétiques au diagnostic et lors du
suivi1,3-5. Le but de cet article est de résumer de façon
non exhaustive les études sur la taille et la croissance
de l’enfant au moment du diagnostic du diabète et au
cours de son évolution, jusqu’à la taille finale.

TAILLE AU DIAGNOSTIC

Au diagnostic du diabète, des études rapportent
des enfants plus grands4,6-9, plus petits3,8,10 ou de taille
identique3,10-12 par rapport à la population générale.

Dans les études d’Edelsten et al.4 et de Drayer6,
seuls les garçons diabétiques sont plus grands.
L’analyse de Price et al.7 montre aussi que les jeunes
diabétiques sont plus grands que leur témoin et ce dès
trois ans avant le diagnostic de la maladie, suggérant
ainsi que des modifications métaboliques stimulant la
croissance pourraient précéder les manifestations
cliniques du diabète de plusieurs années. Dans la
même optique, Edelsten et al.4 spéculent que l’hormone
de croissance, qui semble augmentée chez les jeunes
diabétiques non traités, pourrait entraîner une
accélération de la croissance. Knerr et al.9 ont montré
une augmentation de l’indice de masse corporelle (IMC)
chez les jeunes diabétiques au diagnostic. La plus
grande taille retrouvée chez leurs patients serait due à
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une accélération de la vitesse de croissance associée
à cette augmentation de l’IMC, les enfants obèses ayant
souvent une croissance accélérée9.

Hoskins et al.10 comparent des jeunes
diabétiques avec leur jumeau homozygote non
diabétique, témoin idéal au même potentiel de
croissance. La moitié des patients était plus petits que
leur jumeau et l’autre moitié avait la même taille. Le
retard de croissance observé est plus fréquemment
rencontré chez les patients plus âgés (10 à 19 ans).
Les auteurs attribuent celui-ci au diabète. L’explication
pourrait être que la durée des symptômes du diabète
avant le diagnostic est plus longue chez les enfants
péripubertaires et que cette période de croissance est
particulièrement sensible aux altérations métabo-
liques10.

Songer et al.8 incluent aussi la notion d’âge :
seuls les enfants diabétiques âgés de 5 à 9 ans ont
une taille supérieure aux sujets témoins ; ceux de plus
de 14 ans au diagnostic sont plus petits. Une des
hypothèses avancées par les auteurs serait des
phénomènes auto-immunitaires mal définis.

Au contraire, Emmerson et al.11 ne mettent pas
de différence de taille significative en évidence chez
des jeunes diabétiques. Du Caju et al.12 ne montrent
pas d’augmentation de la taille au diagnostic après
correction pour la tendance séculaire à l’accélération
de la croissance. En effet, les standards de croissance
pour la population étudiée ne sont pas toujours
disponibles et s’i ls ne sont pas correctement
appropriés, ils peuvent être à l’origine de conclusions
erronées. Ces résultats concordent avec ceux d’une
étude récente13 qui montre que, dans une population
belge issue de la consultation de diabétologie de
l’Hôpital Universitaire des Enfants Reine Fabiola, la
taille et la maturation osseuse de jeunes patients
diabétiques au diagnostic sont normales pour l’âge et
le sexe (Figure 1). Ces observations sont compatibles
avec le fait que la durée moyenne des symptômes

Figure 1 : Taille au diagnostic chez 496 patients ayant
développé un diabète de type 1 avant l’âge de 18 ans à la
Clinique de Diabétologie de l’Hôpital Universitaire des Enfants
Reine Fabiola. La taille moyenne, transformée en score de la
déviation standard (SDS) selon les références anglaises de
199025 est de 0,40 ± 1,05 DS.

typiques du diabète (polyurie, polydipsie, perte de
poids, asthénie) a été évaluée en moyenne à trois
semaines chez les enfants14. Ainsi, la courte période
d’exposition au déficit en insuline ne semble pas altérer
le mécanisme permettant à l’axe hormone de
croissance – IGF-I d’assurer une croissance normale15.

En résumé, la taille du jeune diabétique au
diagnostic n’est probablement pas plus grande que
celle de sujets sains quand des références adéquates
sont utilisées. La durée des altérations métaboliques
éventuelles que pourrait entraîner le diabète avant
diagnostic est trop courte pour avoir un réel impact sur
la taille de l’enfant.

CROISSANCE DE L’ENFANT DIABETIQUE

Historiquement, chez les patients mal équilibrés,
on observait un nanisme pouvant correspondre à deux
entités cliniques : les syndromes de Nobécourt16 et de
Mauriac17. Avant la découverte d’insuline, Nobécourt a
décrit en 1919 des enfants diabétiques, amaigris, de
petite taille, avec hépatomégalie1. Le syndrome de
Mauriac chez des enfants diabétiques insuffisamment
traités associe retard de croissance, hépatomégalie
secondaire à une surcharge glycogénique et aspect
cushingoïde1 (Figure 2). Le nanisme pourrait d’une part
être dû à une diminution de l’activité de la
somatomédine C causée par la sous-insulinisation et
la malnutrition et d’autre part, à l’effet de l’hyper-
corticisme responsable de l’aspect cushingoïde et de
l’inhibition de l’action de la somatomédine sur le
cartilage de croissance18. Chez ces patients, d’autres
anomalies dues au mauvais contrôle métabolique ont
pu être mises en évidence telles des complications
oculaires caractérisées par une augmentation de la
perméabilité capillaire à l’angiographie fluoresceinique
avant la puberté, une néphropathie avec trouble de la
réabsorption tubulaire proximale de la β

2
-microglobuline

et une neuropathie avec ralentissement de la vitesse
de conduction sensitive2.

Dans l’étude d’Edelsten et al.4, on assiste chez
les enfants diabétiques traités à une réduction de la
vitesse de croissance. Rudolf et al.19 introduisent la
notion de contrôle métabolique : un traitement adéquat
permet d’améliorer la croissance chez les enfants
diabétiques. Depuis la disponibilité d’un marqueur fiable
du contrôle glycémique à savoir le dosage de
l’hémoglobine glyquée, il a clairement été démontré
que la taille et la croissance après le diagnostic du
diabète diminuaient avec la qualité du contrôle
glycémique15,20,21. Brown et al.22 observent une perte de
croissance durant le suivi de patients diabétiques
d’autant plus que la taille au début du diabète était
grande. Mais il ne s’agit pas d’un phénomène de
régression vers la moyenne car une diminution des
scores de déviation standard de la taille est présente
aussi chez les patients de plus petite taille au
diagnostic. Cette perte de taille s’expliquerait par une
perte de croissance prépubertaire et pubertaire, plus
importante chez les patients diagnostiqués après l’âge
de 5 ans22. Durant la période pubertaire, on assiste
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Figure 2 : Garçon algérien de 11 ans diabétique depuis l’âge
de 19 mois et présentant un syndrome de Mauriac2. A
l’examen physique : taille 118 cm (-3,3 DS), poids 29 kg (P10),
faciès lunaire, obésité tronculaire, foie palpable 4 cm sous le
rebord costal.

sur tout à une diminution du pic de vitesse de
croissance et non de sa durée22. Du Caju et al.12

observent aussi cette réduction de taille au début de la
puberté, plus prononcée chez les garçons. Le gain de
taille total dans la période pubertaire est lui aussi
diminué surtout chez les filles12. Holl et al.21 notent une
diminution progressive de la croissance au cours des
années qui suivent le diagnostic et ce même dans une
population au bon équilibre métabolique. Ces
altérations de croissance semblent liées à des
anomalies de l’axe hormone de croissance – IGF-I15.
L’insulinopénie est fortement liée à des taux bas
d’IGF-I et l’intensification du traitement par insuline
entraîne une amélioration du taux d’IGF-I15. Ces
modifications de l’axe hormone de croissance – IGF-I
sont aussi associées à des anomalies de la
concentration sérique des protéines de liaison de l’IGF :
les taux circulants de la protéine de liaison 3 de l’IGF
(IGFBP-3) sont significativement plus bas chez des
adolescents diabétiques par rapport aux témoins15.

En conclusion, la croissance linéaire chez les
patients diabétiques est légèrement réduite surtout
suite à une diminution de l’amplitude du pic pubertaire,

en particulier chez les filles. En effet, la période de
croissance pubertaire est particulièrement vulnérable
aux variations métaboliques qui peuvent entraîner des
altérations de l’axe hormone de croissance – IGF-I. On
retiendra aussi de ces études que le bon équilibre
glycémique est pr imordial pour assurer un
développement statural satisfaisant chez l’enfant
diabétique.

TAILLE FINALE

Salardi et al.23 ne montrent pas d’altération de la
taille finale. De même, après une perte de taille initiale,
au-delà de 10 ans de diabète, Holl et al.24 notent un
rattrapage de croissance de sorte que la taille finale
n’est pas réduite chez les patients au contrôle
métabolique satisfaisant. Dans une autre étude, ils
mettent en évidence une perte significative de taille
dans un sous-groupe de patients au mauvais équilibre
glycémique comparé aux patients bien équilibrés21.

Une taille finale non altérée est retrouvée dans
l’étude de Brown et al.22 parmi les patients plus âgés.
Par contre, ils montrent une taille adulte légèrement
diminuée chez les enfants au diagnostic posé en âge
préscolaire. De même, Holl et al.21 mettent en évidence
une taille finale inférieure chez les patients ayant
développé leur diabète dans l’enfance par rapport à
ceux diagnostiqués durant l’adolescence, démontrant à
nouveau l’importance de la croissance pubertaire.

En résumé, le contrôle glycémique et l’âge de
l’enfant au diagnostic sont d’importants facteurs
influençant la taille adulte chez les enfants diabétiques.

CONCLUSIONS

La taille du jeune diabétique au diagnostic n’est
probablement pas plus grande que celle de sujets sains
quand des références adéquates sont utilisées. La
croissance puber taire semble par ticulièrement
vulnérable aux variations métaboliques. Ainsi, une
diminution de croissance peut être observée et est plus
importante pour les patients diagnostiqués en période
prépubertaire. L’importance de cette diminution est
directement corrélée au degré de contrôle glycémique.
Des altérations de l’axe hormone de croissance –
IGF-I semblent impliquées. Bien qu’une per te de
croissance au début du diabète ait été largement
rapportée, la taille finale n’est pas diminuée chez les
enfants diabétiques de type 1 bien équilibrés.

Les progrès réalisés dans la prise en charge des
jeunes diabétiques ont amélioré le pronostic de
croissance et les traitements actuels peuvent prévenir
les anomalies des mécanismes par lesquels l’axe
hormone de croissance – IGF-I permet une croissance
normale. Il est donc essentiel d’assurer un suivi
minutieux du poids et de la tail le des enfants
diabétiques et un bon équilibre glycémique doit être
maintenu. Le retard de croissance devrait être
considéré comme une complication évitable du diabète.
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