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Décembre 1989 
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Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
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Mars 1995 
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Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FM Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
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Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
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Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
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Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie 
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
Décembre 2002 
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. SIAH Samir* Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique 
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
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Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie 
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie 
Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre* Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie 
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
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Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo - Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 
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Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha* Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed* Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane* Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
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Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie 
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
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Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie 
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
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La puberté représente l’ensemble des modifications physiques et 

psychiques qui caractérisent la période de transition entre l’enfance et la vie 

adulte aboutissant à la fonction de reproduction[1]. 

Cette période est étalée sur plusieurs années et se caractérise par le 

développement des caractères sexuels secondaires et des organes génitaux, 

l’accélération de croissance staturale et l’acquisition de la fonction de 

reproduction. 

Le déclenchement de la puberté est caractérisé par la réactivation de la 

fonction gonadotrope après une période de quiescence de cette fonction en post 

natal et tout ou long de l’enfance[2]. 

On appelle retard pubertaire, l’absence de développement testiculaire au-

delà de l’âge de 14 ans chez le garçon, et chez la fille par l’absence de 

développement mammaire au-delà de 13 ans. 

Le retard pubertaire est un motif de consultation fréquent en pédiatrie et 

impose une triple démarche au pédiatre ou au pédiatre endocrinologue : 

- D’abord, il faut préciser si la puberté est réellement retardée ; c’est-à-

dire il faut distinguer entre un vrai retard pubertaire et une simple 

variante physiologique de la puberté, 

- Ensuite, il faut préciser le mécanisme et l’étiologie du retard pubertaire, 

- Finalement, il faut savoir poser les indications et l’âge idéal pour la mise 

en route du traitement par stéroïdes sexuels. 
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Le diagnostic étiologique du retard pubertaire n’est pas toujours facile, car 

elle existe une difficulté à distinguer le retard pubertaire simple, qui est une 

variante de la normale des hypogonadismes hyper et hypo-gonadotropes qui 

nécessitent un traitement pour aboutir au développement pubertaire complet et 

pour tenter d’induire une fertilité[1]. 

En effet, pour mieux comprendre cette pathologie, nous avons réalisé une 

étude rétrospective de 11 cas de retard pubertaire suivies en constatation 

d’endocrinologie pédiatrique à l’hôpital des enfants à Rabat. 

LES OBJECTIFS DE NOTRE TRAVAIL 

 Décrire les aspects cliniques et paracliniques du retard pubertaire chez 

l’adolescent. 

 Rapporter les étiologies retrouvées dans les pubertés retardés.  

 Déduire les critères pour différencier entre le retard pubertaire simple et 

les autres hypogonadismes. 

 Précisé l’indication et l’âge d’induction de la puberté. 
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Matériel et méthodes 
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Il s’agit d’une étude rétrospective, étalée sur une période de 7 ans, entre 

2013 et 2020, ayant intéressé 11 patients présentant un retard pubertaire, suivies 

en consultation d’endocrinologie pédiatrique à l’hôpital d’enfant à Rabat. 

Critères d’inclusion 

- Patients de sexes masculins et féminins.  

- Age à la constatation du retard pubertaire ≥ à 14ans chez les garçons 

et à 13ans chez les filles.  

- Patients pris en charge pour retard pubertaire entre 2013 et 2020. 

Critères d’exclusion  

- Stade de Tanner > G2  

- Age de mois de 14ans chez les garçons et 13 ans chez les filles. 

- Patients présentant une ambiguïté sexuelle (une dysgénésie 

gonadique). 

- Patientes suivies pour syndrome de Turner qui n’ont pas atteint l’âge 

pubertaire (13ans). 

- Patients suivis pour anorchidie qui n’ont pas atteint l’âge pubertaires 

(14ans). 

- Dossiers inaccessibles (gardés par la famille) 

L’exploitation des dossiers a permis de recueillir les données de 

l’anamnèse, de l’examen clinique, du bilan biologique et radiologique, de la 

prise en charge thérapeutique et de l’évolution sous traitement. 

Au niveau de chaque observation, certains critères ont été retenus, il 

s’agit de : 

 La date de naissance  
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 L’âge de consultation  

 Motif de consultation  

 La taille en centimètre  

 Poids en kilogramme  

 Stade pubertaire 

 Les pathologies associées 

 Bilan biologique  

 Bilan radiologique  

 L’examen cytogénétique  

 Le traitement  

 L’évolution  

 

 

L’anonymat des patients et la confidentialité des informations ont été 

respectés pendant l’étude. 
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Fiche d’exploitation du retard pubertaire 
Date de consultation :                                           Age du diagnostic : 

A. Interrogatoire : 

 

1. Identité : 

 

 Nom et prénom : 

 Sexe :  garçon              fille 

 Date de naissance : 

 Origine : 

 Couverture sociale :   oui        non 

  RAMED              CNSS                CNOPS                    FAR  

2. Motif de consultation : 

 Retard pubertaire  

 Retard staturo-pondéral 

 Retard pubertaire associé à un retard staturo-pondéral 

 Autres  

3. Antécédents 

a) Personnels : 

 Médicaux : 

 Déroulement de la grossesse : 

 Accouchement : 

 Terme à la naissance : 

 Souffrance néonatale : 

 Mensuration à la naissance : 
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 Vaccination : 

 Développement staturo-pondéral : 

 Développement psychomoteur : 

 Maladie générale associée, des troubles fonctionnels : 

 Notion de traitement agressif :   

- Radiothérapie : 

- Chimiothérapie :  

- Traitement immunosuppresseur : 

 Autres : 

 Chirurgicaux : 

b) Familiaux : 

 Consanguinité : oui          non              degré : ………. 

 Cas similaires dans la famille : 

 Pathologie génétique connue : 

 Taille et âge pubertaire des parents : 

 Taille et âge pubertaire des frères et sœurs : 

 Autres : 

B. Examen clinique : 

1. Examen général 

TA……FC……FR……T° 

Conscience 

Conjonctives et téguments 

Taille (en DS) ………poids (en DS) 

 Les signes dysmorphiques : 
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2. Examen des organes génitaux : 

 Chez le garçon : 

- Longueur et largeur des testicules 

- Longueur et largeur de la verge 

- Pilosité pubienne et axillaire 

- Gynécomastie 

 Chez la fille 

- Développement mammaire                                         

- Pilosité pubienne et axillaire 

→ stade pubertaire selon Tanner : 

3. Examen somatique complet : 

C. Examens complémentaires : 

1. Examens biologiques : 

a) Bilan non spécifique 

- NFS 

- Bilan glucidique  

- Bilan rénal  

- Bilan hépatique 

b) Sérologie 

- Anticorps antigliadines 

- Anticorps antitransglutaminase 

c) Bilan hormonal 

 Axe gonadotrope 

- Testostérone /œstradiol 

- FSH  

- LH 
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 Axe somatotrope 

- IGF1 

- Test au glucagon 

 Axe thyréotrope : 

- TSH us : 

- T4 : 

 Axe corticotrope : 

- Cortisol à 8h 

 Autres  

2. Examens radiologiques : 

 

 La radiographie de la main et du poignet gauche : 

 IRM hypothalamo-hypophysaire : 

 Echographie abdomino-pelvienne : 

 Autres 

3. Examens cytogénétiques :  

 

 Caryotype 

 Etude moléculaire 

D.  Traitement : 

E. Suivi : 
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Observations 
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Observation clinique N°1 : 
- Date de consultation : 03/2016 

- Age de consultation : 16 ans et 9mois 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de FB, âgé de 16ans et 9mois, habitante et originaire de EL 
Hoceima, sans couverture sociale. 

2. Motif de consultation :  

Consulte pour retard pubertaire et micropénis. 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale.  

- Vaccination faite selon le PNI. 

- Bon développement psychomoteur. 

- Suivi pour SPA juvénile depuis 2015 sous traitement. 

- Anorexie à l’âge de 5 ans (après de décès de la mère). 

b) Chirurgicaux : 

- Jamais opéré. 
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 Familiaux : 

- Pas de notion de consanguinité. 

- Absence de cas similaires dans la famille. 

- Père suivi pour rhumatisme articulaire.  

4. Histoire de la maladie : 

Le patient a été adressé par le service P4 pour un retard pubertaire avec 
micropénis. 

II. Examen somatique : 

1. Examen général : 

- Patient consciente, bien orienté dans le temps et dans l’espace. 

- Conjonctives normo colorées. 

- Poids=40kg (-2,5DS) ; taille=154cm (-3DS) 

- Pas de signes dysmorphiques ni de gynécomastie. 

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge : 4cm. 

- Testicule droit 2,5cm intrascrotal. 

- Testicule gauche : 2,5cm intrascrotal. 

- Pilosité pubienne stade II de Tanner. 

- Stade pubertaire G2P2. 

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 16ans et 9mois, qui présent comme antécédents une 
anorexie à l’âge de 5ans et une SPA juvénile depuis 2015 sous traitement. Le patient 
a été adressé à notre formation pour retard pubertaire avec micropénis, chez qui 
l’examen clinique objective un retard statural estimé à -3DS et pondéral à -2,5DS, un 
retard pubertaire stade II selon la classification de Tanner et un micropénis. 
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 Diagnostique à évoquer : 

1. Hypogonadisme hypo gonadotrope congénital : micropénis. 

2. Hypogonadisme fonctionnel : antécédents d’anorexie et décès de la 

mère. 

3. Retard pubertaire simple. 

4. Hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis. 

5. Hypogonadisme hyper-gonadotrope. 

IV. Examens complémentaires :  

1. Examens biologiques : 

→bilan non spécifique : 

- NFS et bilan glucidique normaux.  

- Bilan rénal et bilan hépatique normaux. 

- Bilan inflammatoire normal. 

→bilan hormonal : 

- Testostérone =0,97ng/ml (↓) 

- FSH =1,53mUI/ml (↓) ; LH =0,88mUI/ml (↓) 

- TSH us = 2,78nUI/ml(N) ; T4 = 1,52ng/dl(N) 

2. Examens radiologiques : 

→La radiographie de la main et du poignet gauche : 

- Age osseux de 13ans pour un âge chronologique de 16ans.  

(Retard de 3ans) 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 16ans et 9mois, qui présent comme antécédents 
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une anorexie à l’âge de 5ans et une SPA juvénile depuis 2015 sous traitement. 

Le patient a été adressé à notre formation pour retard pubertaire avec 

micropénis, chez qui l’examen clinique objective un retard statural estimé à -

3DS et pondéral à -2,5DS, un retard pubertaire stade II selon la classification de 

Tanner et un micropénis. Les examens complémentaires ont objectivé un 

hypogonadisme hypo-gonadotrope et un retard de l’âge osseux de 3ans. 

L’ensemble de ces données cliniques et paracliniques nous orientent soit vers un 

retard pubertaire simple soit un hypogonadisme hypo-gonadotrope. D’où 

l’intérêt du dosage de l’inhibine B. 

VI. Le traitement : 

PARGINE 3 ampoules par jour pendant 3 jours  

Suivi et évolution : 

- A 3 mois : patient âgé de 17ans 

- P : 40Kg (-3DS) ; T : 156cm (-3DS) (+2cm/3mois) 

- Verge : 4cm (stagnation) 

- Testicules : 4cm  

- G4P2 

→l’enfant viens de commencer sa puberté. Dons il s’agit d’un retard 

pubertaire simple. 
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Observation clinique N°2 

- Date de consultation : 10/05/2016 

- Age : 14ans 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de X, âgé de 14ans, habitante et originaire de RABAT, sans 

couverture sociale. 

2. Motif de consultation : 

Consulte pour retard staturo-pondéral et retard pubertaire. 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement médicalisé par voie basse. 

- Poids de naissance = 3,5kg 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Bon développement psychomoteur. 

- ATCD d’anémie à l’âge de 1mois traité pendant 2mois. 

- Notion de traumatisme crânien à l’âge d’un an, sans notion de perte 

de connaissance. 
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b) Chirurgicaux : 

- Jamais opéré  

 Familiaux : 

- Pas de notion de consanguinité. 

- Pas de cas similaire dans la famille. 

- Taille de la mère = 153cm 

4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte à l’âge de 11ans par la 
constations du médecin d’une petite taille de l’enfant de -2DS au cours d’une 
consultation pour des vomissements avec notion de céphalée. 

Le patient a été adressé à notre formation pour prise en charge. 
II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient consciente, bien orienté dans le temps et dans l’espace. 

- Conjonctives normo colorées. 

- Poids = 38kg (-1,5DS) ; taille = 142cm (-2,5DS) 

- Absence de signes dysmorphique.  

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge : 6cm 

- Testicule droite : 2,5cm 

- Testicule gauche : 2,5cm 

- Pilosité pubienne stade II de Tanner. 

- Stade pubertaire G2P2. 

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans, qui présent comme antécédents une 
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anémie à l’âge d’un mois traité pendant 2 mois et un traumatisme crânien qui 

présent un retard staturo-pondéral depuis d’âge de 11ans avec la notion de 

céphalée, chez qui l’examen clinique objective un retard statural estimé à -

2,5DS et pondéral à -1,5DS, un retard pubertaire stade II selon la classification 

de Tanner. 

Diagnostics à évoquer : 

1. Hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis : notion de céphalée, 

Notion de traumatisme crânien à l’âge d’un an. 

2. Hypogonadisme fonctionnel : antécédents d’anémie, notion de 

vomissement. 

3. Retard pubertaire simple 

4. Hypogonadisme hypo-gonadotrope congénital 

5. Hypogonadisme hyper-gonadotrope 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→bilan non spécifique : 

- NFS et bilan glucidique normaux  

- Bilan rénal et bilan hépatique normaux 

→la sérologie :  

- Ac antitransglutaminase IgA, Ac antigliadiques négatives 

→parasitologie des selles : négative  

→bilan hormonal : 

- Testostérone = 0,05ng/ml (↓) 

- FSH=1,71mUI/L (↓) ; LH= non fait 
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- TSH us= 3,3 (N) ; T4= non fait 

- IGF1= 244,85 (N) → pas de déficit somatotrope 

- Test glucagon fait : Pic à 19,4mUI/l (déficit partiel) 

2. Radiologique : 

 Radiographie de la main et poignet gauche : 

Age osseux de 10ans pour un âge chronologique de 11ans. 

(Retard d’un an) 

 IRM hypothalamo-hypophysaire : 

Micro-adénome hypophysaire de 4,7ₓ4mm latéralisé à droite 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans, qui présent comme antécédents une 

anémie à l’âge d’un mois traité pendant 2 mois, un traumatisme crânien qui 

présent un retard staturo-pondéral depuis d’âge de 11ans avec la notion de 

céphalée, chez qui l’examen clinique objective un retard statural estimé à -

2,5DS et pondéral à -1,5DS, un retard pubertaire stade II selon la classification 

de Tanner. Les examens complémentaires ont objectivé un hypogonadisme 

hypo-gonadotrope et un micro-adénome hypophysaire à l’IRM. L’ensemble de 

ces données clinique et paracliniques nous permettent de retenir le diagnostic 

d’un hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis dans le cadre de tumeur 

hypophysaire de type micro-adénome. 
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VI. Attitude thérapeutique : 

- Adressé l’enfant au neurochirurgien 

- Refaire l’IRM pour voir l’évolution  

VII. Suivi et évolution : 

- Février 2017 

- Poids=43kg (-1DS) ; taille=147cm (-2,5) 

- Verge =6cm 

- Testicule droite : 3,5cm intrascotale 

- Testicule gauche : 3cm intrascotale 

- G3P2 

- IRM HH : micro adénome de 5 mm de diamètre latéralisé à gauche 

(Pas de grand changement de la taille de l’adénome par rapport à la 

1ère IRM). 

- Mettre sous pargine pendant 3mois. 

- A revoir dans 6 mois par le neurochirurgien. 
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Observation N°3 

- Date de consultation : 09/07/2019 

- Age : 15ans et 6 mois 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de SO, âgé de 15ans et 6 mois, habitante et originaire de Oujda. 

Couverture sociale : CNOPS 

2. Motif de consultation : 

Contrôle pour syndrome de CHARGE. 

3. Antécédents : 

1. Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme.  

- Accouchement médicalisé par voie basse. 

- Souffrance néonatale par inhalation de liquide amniotique. 

- Poids de naissance 3Kg. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Luxation congénitale de la hanche diagnostiquée à l’âge de 4 mois. 

- Atrésie de la choane droite.  

- Retard des acquisitions psychomotrices (position assise à 18mois, 

marche à 2 ans). 

- Persistance du canal artériel à shunt minime. 

- Suivi pour retard psychomoteur, retard staturo-pondéral micropénis 
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et ectopie testiculaire bilatérale depuis 2008 dans le cadre de 

syndrome de CHARGE confirmé génétiquement. 

b) Chirurgicaux : 

- Opéré en 2008 pour atrésie des choanes. 

- Orchidopexie droite en 2006 et gauche en 2008 après échec du 

traitement médical. 

- Une implantation cochléaire à gauche et un appareillage à droite 

en 20/09/2016. 

2. Familiaux : 

- pas de notion de consanguinité.  

- absence de cas similaires dans la famille. 

- sœur décédée à l’âge de 3 ans par rétinoblastome. 

- taille du père= 172cm 

4. Histoire de la maladie : 

Le début de l’histoire remonte à 2008 par la constatation des parents d’une petite 

taille de leur enfant accompagné de dysmorphie faciale, retard psychomoteur, 

micropénis et cryptorchidies bilatérales ce qui a motivé la famille à consulter à 

plusieurs reprises. Il a bénéficié d’une Orchidopexie bilatérale après échec de 

traitement médical 

Un syndrome de CHARGE a été diagnostiqué après étude génétique. 

Actuellement le patient présent un retard pubertaire associé 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient conscient, conjonctives normo colorées. 

- Poids=39Kg (-2DS) ; tailles=149,5cm (-3DS) 
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 Les signes dysmorphiques retrouvés sont les suivants : 

- Dysmorphie faciale faite d’un ptosis de l’œil gauche  

- Des oreilles mal ourlées et bas implantées 

- Rétrognatisme 

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge : 4cm 

- Testicule droit : non palpable 

- Testicule gauche : prépubère intra scrotal 

- Pilosité pubienne stade I de Tanner  

- Stade pubertaire G1P1 

III. Conclusion clinique : 

Patient âgé de 15ans et 6 mois, dans ses antécédents, on note une luxation 

congénitale de la hanche, une atrésie de choane, un retard des acquisitions 

psychomotrices. Suivi depuis 2008 pour retard staturo-pondéral, micropénis et 

cryptorchidie dans le cadre de syndrome de charge chez qui l’examen cliniques 

objectives un retard statural estimé à -3DS et pondéral à -2DS, un retard 

pubertaire stade I selon la classification de Tanner, un micropénis, cryptorchidie 

droite ainsi que des signes dysmorphies représentés par un ptosis de l’œil 

gauche, des oreilles mal ourlées et bas implantées, un rétrognatisme. 
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IV. Diagnostic à évoquer : 

Hypogonadisme hypo-gonadotrope syndromique dans le cadre de 

syndrome de charge.  

V. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ Bilan hormonal  

- -testostéronémie < 5 ng/ dl (↓) 

- -FSH plasmatique < 1 nUI/ml (↓) 

- -LH plasmatique < 0,2 mUI/ml (↓) 

2. Radiologique : 

 La radiographie de la main et du poignet gauche : 

Age osseux de 12ans et 6mois pour un âge chronologique de 14ans.  

(Retard de 1 an et 6mois) 

 IRM cérébrale et du rocher : 

Otites moyenne chronique droite, avec agénésie totale des canaux semi-

circulaires. 

3. Etude génétique : 

Le diagnostic de syndrome de CHARGE a été confirmé par l’étude 

moléculaires, qui a retrouvé à l’état hétérozygote la variation C5405-7G> A au 

niveau de l’intron 25 du gène CHD7. 
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VI. Conclusion clinique et paraclinique : 

Patient âgé de 15ans et 6 mois, dans ces antécédents, on note une luxation 

congénitale de la hanche, une atrésie de choane, un retard des acquisitions 

psychomotrices. Suivi depuis 2008 pour retard staturo-pondéral, micropénis et 

cryptorchidie dans le cadre de syndrome de charge chez qui l’examen cliniques 

objectives un retard statural estimé à -3DS et pondéral à -2DS, un retard 

pubertaire stade I selon la classification de Tanner, un micropénis, ainsi que des 

signes dysmorphies représentés par un ptosis de l’œil gauche, des oreilles mal 

ourlées et bas implantées, un rétrognatisme. Les examens complémentaires ont 

objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope et la présence de la variation 

C5405-7G> A au niveau de l’intron 25 du gène CHD7.l’ensemble de ces 

données cliniques et paracliniques nous permettent de retenir le diagnostic 

d’hypogonadisme hypo-gonadotrope syndromique dans le cadre de syndrome de 

CHARGE.  

VII. Le traitement : 

Induction de la puberté par enanthate de testostérone après discussion avec 

la mère. 

  andotardyl 1/2 ampoule/2mois 

VIII. Suivi et évolution : 

 21/01/2020 

- Adolescent de 16ans  

- Poids = 45kg (-1,5DS) ; taille =152cm (-3DS) 

- Verge = 5,5cm (↗) 

- Testicule doit : petite taille intrascrotal 

- Testicule gauche : non palpable   
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- Vu la satisfaction du patient on arrête l’androtardyl 

 16/03/2021 

- Adolescent de 17ans et 5 mois 

- Poids=45kg ; taille=159cm 

- Verge=7,5cm 

- Testicule droit : petite taille intrascrotale 

- Testicule gauche : non palpable 

- P3 

- Remettre sous androtardyl ½ ampol tous les 2 mois 
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Observation N°4 

- Date de consultation : 06/04/2020 

- Age : 14 ans 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de MA, âgé de 14 ans, habitante et originaire de Meknès, 

couverture sociale militaire. 

2. Motif de consultation : 

Contrôle (syndrome de klinefelter). 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Suivi depuis la petite enfance pour retard cognitif et retard du 

langage dans le cadre de syndrome de klinefelter confirmé 

génétiquement. 

b) Chirurgicaux : 

Jamais opéré. 

 Familiaux : 

- Pas de notion de consanguinité. 

- pas de cas similaires dans la famille. 



28 
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4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte à la petite enfance par la 

constatation des parents d’un retard cognitif et retard du langage de leur enfant 

ce qui à motiver la famille à consulter chez notre formation pour prise en charge. 

Un syndrome de klinefelter a été diagnostiquer.  

Le patient présent actuellement un retard pubertaire. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient conscient, bien orienté dans le temps et dans l’espace  

- Conjonctives normo colorées 

- TA= 12/8 ; FC=25cycles/min ; Fr=88batt/min ; T=37°C  

- Poids=45kg (-0,5DS) ; taille=177cm (+1DS) 

- Pas de gynécomastie ni de signes dysmorphiques. 

2. Examen des organes génitaux externes 

- Verge : 6cm 

- Testicule droite : 1,5cm 

- Testicule gauche : 1,5cm 

- Pilosité pubienne stade III de Tanner 

- Stade pubertaire G1P3 

III. Conclusion clinique : 

Patient âgé de 14ans, suivi depuis la petite enfance pour retard cognitif et 

retard du langage dans le cadre de syndrome de klinefelter qui présent 

actuellement un retard pubertaire et chez qui l’examen clinique objective un 

retard pubertaire isolé stade I selon la classification de Tanner sans signes 

dysmorphique ni retard staturo-pondéral ni micropénis associé. 
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 Diagnostic à évoquer 

Il j’agis d’un hypogonadisme hyper-gonadotrope dans le cadre de 

syndrome de klinefelter. 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ Bilan non spécifique : 

- NFS et bilan glucidique normaux 

- Bilan rénal et bilan hépatique normaux 

→ Bilan hormonal : 

A l’âge de 12ans  

- Testostérone=0,23ng/ml  

- FSH=2,8UI/L ; LH=1,8UI/L 

A l’âge de 14ans 

- Testostérone =1,67ng/ml (↗) 

- FSH= 41,5UI/L (↗↗) ; LH=8,9UI/L 

2. Radiologique : 

 La radiographie de la main et du poignet gauche : 

- Age osseux de 13 ans pour un âge chronologique de 13ans  

Pas de retard de l’âge osseux 

3. Examen cytogénétique : 

Le caryotype : 47, XXY syndrome de klinefelter  
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V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Patient âgé de 14ans, suivi depuis la petite enfance pour retard cognitif et 

retard du langage dans le cadre de syndrome de klinefelter qui présent 

actuellement un retard pubertaire et chez qui l’examen clinique objective un 

retard pubertaire isolé stade I selon la classification de Tanner sans signes 

dysmorphique ni retard staturo-pondéral associé. Les examens complémentaires 

ont objectivé un hypogonadisme hyper-gonadotrope, un âge osseux non retardé 

et un caryotype 47, XXY, avec souffrance L’ensemble de ces données cliniques 

et paracliniques nous permettent de retenir le diagnostic de syndrome de 

klinefelter. 

VI. Questions : 

Quant faut-il démarrer l’androgénothérapie substitutive ? 

 Comment préservé la fertilité ? 

VII. Attitude thérapeutique : 

Normalement d’androgénothérapie doit être administré dès le début de la 

puberté mais vue l’augmentation spontané de la testostéronémie entre 2019 et 

2021, on se contentera par une simple surveillance clinique et biologique. En cas 

de stagnation de la testostéronémie et non évolution de volume testiculaire une 

induction pubertaire par androtardyl sera proposée. 

Pour le problème d’infertilité, discuté avec les parents la possibilité de 

recours à la congélation de spermatozoïdes après spermogrammes et biopsie ou 

ponction testiculaire. On pourra alors proposer une assistance médicale à la 

procréation en vue de grossesse. 
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Observation N°5 : 

- Date de consultation : 15/04/2016 

- Age : 15ans et 2mois 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de HB, âge de 15ans et 2mois, habitante et originaire de salé, 

ramediste. 

2. Motif de consultation : 

Retard staturopondéral. 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Allaitement artificiel. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Notion de prise de psychotrope. 

- Traité pour anémie dans la petite enfance. 

- Bon développement psychomoteur. 

b) Chirurgicaux  

- Pas d’antécédents d’interventions chirurgicales.  
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 Familiaux : 

- pas de notion de consanguinité. 

- Taille du père = 163cm. 

- Mère suivie pour psychose. 

4. Histoire de la maladie : 

Le début de l’histoire remonte à l’âge de 10 ans, par la constatation des 

parents de la petite taille de leur enfant par rapport aux enfants du même âge, ce 

qui a motivé la famille à consulter chez un généraliste qui nous l’a adressé pour 

prise en charge. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient conscient, conjonctives normo colorées. 

- Poids : 35Kg (-2,5DS) ; Taille : 151cm (-2,5 DS) 

- Absence de signes dysmorphique.  

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge : 4cm 

- Testicule droite : 2,5cm intrascrotal 

- Testicule gauche : 2,5cm intrascrotal 

- Pilosité pubienne stade II de Tanner 

- G2P2 

- Pilosité axillaire absente 
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III. Conclusion clinique : 

Patient âgé de 15ans et 2mois, qui présent comme antécédent une anémie 

traitée dans la petite enfance et notion de prise de psychotrope, qui présent 

depuis l’âge de 10ans un retard staturo-pondéral, chez qui l’examen clinique 

objective un retard statural estimé à -2,5DS et pondéral à -2,5DS, un retard 

pubertaire stade II selon la classification de Tanner et un micropénis. 

 Diagnostics à évoquer 

1. Hypogonadisme hypo-gonadotrope congénital : micropénis.  

2. Hypogonadisme fonctionnel : antécédent d’anémie et de prise de 

psychotrope. 

3. Retard pubertaire simple 

4. Hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis  

5. Hypogonadisme hyper-gonadotrope 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ Bilan non spécifique : 

- NFS et bilan glucidique normaux 

- Bilan rénal et bilan hépatique normaux 

- Parasitologie des selles : négative 

→ Bilan hormonal : 

- Testostérone =4,77ng/ml (N) 

- FSH = 3,89mUI/ml (N) ; LH = 5,68mUI/ml (N) 

-  TSH us = 2,66 uUI/ml (N)  

- Cortisol à 8h = 9,9ug/dl (N) →maturation surrénalienne normale 
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- Dihydrotestostérone 0,52ng/ml(N) ; T/DHT= 9,3 

- Inhibine B : 216,3 ng/l(N) 

- IGF1=277 ng/ml (N) → pas de déficit somatotrope 

2. Radiologique : 

→Radiographie de la main et du poignet gauche : 

Age osseux = 15ans pour un âge chronologique de 15ans et 2 mois. 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Patient âgé de 15ans et 2mois, qui présent comme antécédent une anémie 

traitée dans la petite enfance, notion de prise de psychotrope qui présent depuis 

l’âge de 10ans un retard staturo-pondéral, chez qui l’examen clinique objective 

un retard statural estimé à -2,5DS et pondéral à -2,5DS, un retard pubertaire 

stade II selon la classification de Tanner et un micropénis. Les examens 

complémentaires ont objectivé un taux de testostérone et de gonadotrophines 

normal, l’absence de déficit somatotrope, maturation surrénalienne normale et 

âge osseux normal, avec rapport testostérone sur dihydrotestostérone compris 

entre 1 et 30. L’ensemble de ces données cliniques et paracliniques nous oriente 

vers un retard pubertaire simple associé à une anomalie partielle de la réceptivité 

aux androgènes. 

VI. Le traitement : 

- Surveillance  

- Mettre sous pargine 3amp/jr 

- Patient à revoir dans 3 mois avec inhibine b, FSH, LH, Testo 

VII. Evolution : 

- 13/02/2017 

- Poids =42kg (-2DS) ; taille=157cm (-2,5DS) 
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- Verge = 7cm 

- Testicule droite : 3,5cm 

- Testicule gauche : 3cm 

- Pilosité pubienne stade selon la classification III de Tanner 

- Stade pubertaire G3P3 

- Vu l’augmentation spontanée de la taille de la verge et des testicules 

→ l’enfant vient d’amorcer sa puberté ce qui permet de confirmer le 

diagnostic de retard pubertaire simple. 

- Continuer la surveillance pour voir l’évolution. 
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Observation N°6 

- Date de consultation : 2017 

- Age de consultation : 14ans 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de KM, âgé de 14ans, originaire et habitant à Salé, ramédiste. 

2. Motif de consultation : 

Retard pubertaire 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Vaccination selon PNI. 

- Bon développement psychomoteur. 

- Suivi pour micropénis et cryptorchidie bilatérale. 

b) Chirurgicaux : 

Orchidopexie bilatérale 

 Familiaux : 

- issu de mariage consanguin. 

- absence de cas similaires dans la famille.  
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4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remente à la petite enfance par la 

constatation de la famille d’un micropénis de leur enfant associé à une 

cryptorchidie bilatérale, l’enfant à bénéficier d’une orchidopexie bilatérale avec 

cure de micropénis. 

Le patient présent actuellement un retard pubertaire avec notion d’hyposmie. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient consciente, bien orienté dans le temps et dans l’espace. 

- Conjonctives normo colorées. 

- Absence de signes dysmorphique. 

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge =6cm 

- Testicules prépubères. 

- Pilosité pubienne stade 3 selon la classification de Tanner. 

- Reste de l’examen sans anomalie. 

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans suivi depuis l’enfance pour micropénis et 

cryptorchidie bilatérale, pour lesquelles il a bénéficié d’une orchidopexie 

bilatérale et une cure de micropénis qui présent actuellement un retard 

pubertaire associé à une hyposmie, chez qui l’examen clinique objective un 

retard pubertaire stade I de Tanner isolé. 

 Diagnostics à évoquer : 

1. Hypogonadisme hypo-gonadotrope dans le cadre de syndrome de 

Kallman de Morsier : hyposmie, micropénis, cryptorchidie 



39 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

- testostéronémie ↓ 

- FSH↓ ; LH↓ 

2. Radiologique : 

 IRM hyopthalmo-hypophysaire : 

- Absence de visualisation des bulbes olfactifs. 

- La glande hypophyse est sans anomalie. 

3. Examen cytogénétique : 

Caryotype : 46, XY 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans suivi depuis l’enfance pour micropénis et 

cryptorchidie bilatérale, pour lesquelles il a bénéficié d’une orchidopexie 

bilatérale et une cure de micropénis qui présent actuellement un retard 

pubertaire associé à une hyposmie, chez qui l’examen clinique objective un 

retard pubertaire stade I de Tanner isolé. Les examens complémentaires ont 

objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope et absence de visualisation des 

bulbes olfactifs à l’IRM. L’ensemble de ces données cliniques et paracliniques 

nous permettent de retenir le diagnostic d’hypogonadisme hypo-gonadotrope 

syndromique dans le cadre de syndrome de Kallman. 

VI. Attitude thérapeutique : 

Induction pubertaire par enanthate de testostérone  

androtardyl 
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Observation N°7 : 

I. L’interrogatoire : 

- Date de consultation : 04/09/2019 

- Age : 16ans et 3 mois 

1. Identité : 

Il s’agit de CM, âgé de ans 16ans et 3 mois, originaire et habitant à rabat. 

2. Motif de consultation : 

Retard pubertaire. 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Notion de souffrance néonatale. 

- Poids de naissance = 1,700kg. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Suivi depuis 2015 pour obésité+ cryptorchidie + micropénis. 

b) Chirurgicaux : 

orchidopexie 

 Familiaux : 

- pas de notion de consanguinité. 

- pas de cas similaire dans la famille. 
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4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remente à la naissance par la constatation 

des parents d’une hypotonie de leur enfant, puis constatation dans la petite 

enfance d’un micropénis associé à une cryptorchidie bilatérale, hyperphagie 

avec prise de poids progressive. 

Le patient a bénéficié d‘un régime avec perte de poids de 13 kg en 4 mois, 

orchidopexie et cure de micropénis.  

Le patient présent actuellement un retard pubertaire. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

Patient conscient, conjonctives normo colorées. 

Poids=66kg (+1DS) ; taille= 136cm (-4DS) ; IMC=24,2kg/m² (surpoids) 

 Signes dysmorphiques 

- Strabisme bilatéral 

- Double scoliose 

- Pieds plats 

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge = 5cm 

- Testicules prépubères 

- Pilosité pubienne stade 3 de Tanner 

- G1P3 

III. Conclusion clinique : 

Patient âge de 16 ans et 3 mois, suivi depuis la petite enfance pour 

hypotonie, obésité, micropénis, cryptorchidie bilatérale. Il a bénéficié d’un 

régime, une orchidopexie bilatéral et une cure pour micropénis. Le patient 
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présent actuellement un retard pubertaire. Chez qui l’examen clinique objective 

un retard statural estimé à -4DS, un surpoids, un retard pubertaire stade I selon 

la classification de Tanner ainsi que des signes dysmorphiques représentés par 

un strabisme bilatéral, double scoliose et des pieds plats. 

 Diagnostics à évoquer : 

De diagnostic le plus probable est hypogonadisme hypo-gonadotrope 

congénital dans le cadre de syndrome de Prader-Willi : hypotonie, obésité. 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

- Testostérone = 22,9ng/dl (↓) 

- FSH= 0,53UI/l (↓) ; LH=0,03UI/l (↓) 

- TSH us=3,1uUI/ml  

- AMH=127pmol/l  

Cortisol libre urinaire=54nmol/24h 

2. Radiologique : 

 Radio du rachis : scoliose cervicale, dorsale et lombaire 

3. Examen cytogénétique : 

 Le caryotype : 46XY 

 Etude moléculaire :  

Contribution monoparentale au niveau de la région 15q11-q13 avec 

absence de l’allèle parental 

Ce résultat confirme le diagnostic du syndrome de Prader Willi 
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V. Conclusion clinique et paraclinique 

Patient âge de 16 ans et 3 mois, suivi depuis la petite enfance pour 

hypotonie, obésité, micropénis, cryptorchidie bilatérale. Il a bénéficier d’un 

régime, une orchidopexie bilatéral et une cure pour micropénis. Le patient 

présent actuellement un retard pubertaire. Chez qui l’examen clinique objective 

un retard statural estimé à -4DS, un surpoids, un retard pubertaire stade I selon 

la classification de Tanner ainsi que des signes dysmorphiques représentés par 

un strabisme bilatéral, double scoliose et des pieds plats. Les examens 

complémentaires ont objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope et une 

contribution monoparentale au niveau de la région 15p11-q13 avec absence de 

l’allèle parental à l’étude moléculaire. L’ensemble de ces données cliniques et 

paracliniques nous permettent de retenir le diagnostic d’hypogonadisme hypo-

gonadotrope congénital dans le cadre de syndrome Prader-Willi. 

VI. Traitement : 

- Induction pubertaire par enanthate de testostérone 

- Andractin ¼ gel (dihydrotestostérone) 
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Observation N°8 

- Date de consultation : 18/06/2013 

- Age : 17ans 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de OE, âgé de 17ans, habitante et originaire de Ouazzane. 

Mutualiste. 

2. Motif de consultation : 

Contrôle pour déficit somatotrope et gonadotrope congénital. 

3. Antécédents : 

a) Personnels : 

 Médicaux : 

- Grossesse non suivie, menée à terme.  

- Accouchement à domicile. 

- Notion de souffrance néonatale. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Retard des acquisitions psychomotrices. 

- Crise convulsives apyrétiques secondaires à un foyer épileptique 

frontal droit sous Dépakine depuis 2009. 

- Suivi depuis 2010 (13 ans et demi) pour retard de croissance sévère, 

micropénis sévère, et cryptorchidie droite dans le cadre de déficit 

somatotrope et gonadotrope congénital. 

 Chirurgicaux : 

- Orchidopexie en 2010. 
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b) Familiaux : 

- consanguinité de 2ème degré. 

- pas de cas similaires dans la famille. 

4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte dès la petite enfance par la 

constatation des parents d’une petite taille de leur enfant par rapport aux enfants 

du même âgé associé à un micropénis, et cryptorchidie droite. 

L’enfant a été hospitalisé en 2010 au service P2. Le diagnostic de déficit 

somatotrope et gonadotrope congénital a été poser.il à bénéficier d’une 

orchidopexie et d’un traitement par norditropine et androtardyl. 

Le patient présent actuellement évolution favorable de la taille et du pénis 

mais stagnation de la taille des testicules. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient consciente, conjonctives normo colorées 

- Poids=42kg (-2,5DS), taille=160cm (-2,5DS) 

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge = 6,5cm 

- Testicules en place prépubères  

- Pilosité pubien P3 

- Stade pubertaire G1P3 
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III. Conclusion clinique : 

Enfant de 17ans.issu d’un mariage consanguin, Qui présent comme 

antécédents notion de souffrance néonatale, crises convulsives sous Dépakine 

depuis 2009.suivi depuis l’âge de 13ans et demi pour retard de croissance, 

micropénis et cryptorchidie dans le cadre de déficit somatotrope et gonadotrope 

congénital. Une bonne évolution staturale et de la taille du pénis a été observé 

avec stagnation de taille des testicules. Chez qui l’examen clinique objective un 

retard statural estimé à -2,5DS et pondéral à -2,5DS, un retard pubertaire stade I 

selon la classification de Tanner. 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ Bilan non spécifique  

NFS et bilan glucidique normaux 

Bilan rénal et bilan hépatique normaux 

→ Parasitologie des selles négative 

→ Sérologie : 

Ac anti transglutaminases négatif 

→ Bilan hormonal : 

- FSH=1,5UI/L ; LH=0,2UI/L 

- Testostérone <0,02ng/ml  

→ Hypogonadisme hypo-gonadotrope  

- Axe thyréotrope normal 

- IGF1<25ng/ml → déficit sévère en GH 

- Cortisol de 8h = 254,6nmol/l  
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2. Radiologique : 

 La radiographie de la main et du poignet gauche 

Age osseux : 8ans pour un âge chronologique de 13ans et demi 

Retard de 5 ans et demi 

 IRM hypothalamo-hypophysaire : 

Atrophie hypophysaire 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Enfant de 17ans.issu d’un mariage consanguin, Qui présent comme antécédents 

notion de souffrance néonatale, crises convulsives sous Dépakine depuis 2009.suivi 

depuis l’âge de 13ans et demi pour retard de croissance, micropénis et cryptorchidie 

dans le cadre de déficit somatotrope et gonadotrope congénital. Une bonne évolution 

staturale et de la taille du pénis a été observé avec stagnation de taille des testicules. 

Chez qui l’examen clinique objective un retard statural estimé à -2,5DS et pondéral à 

-2,5DS, un retard pubertaire stade I selon la classification de Tanner. Les examens 

complémentaires ont objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope associé à un 

déficit somatotrope, et atrophie hypophysaire à l’IRM, l’ensemble de ces donnes 

clinique et paraclinique nos permet de retenir le diagnostic d’hypogonadisme hypo-

gonadotrope associé à un déficit somatotrope sur atrophie hypophysaire. 

VI. Attitude thérapeutique : 

Décision du staff multidisciplinaire des endocrinologues : 

L’options thérapeutique choisie étant les Gonadotrophines qui sont à utiliser 

une fois le projet parental est de mise. Le patient doit se contenter d’un TRT par 

l’Androtardyl jusqu’à obtention de la virilisation complète stade 5 de Tanner. 

Etude génétique est souhaitable  
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Observation N°9 : 

- Date de consultation : 16/07/2013 

- Age de consultation : 14ans 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de BM, âgé de 14ans, originaire et habitant à rabat. 

2. Motif de consultation : 

Contrôle pour anorchidie et micropénis 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse, médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Bon développement psychomoteur. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Suivi pour micropénis et ectopie testiculaire.  

b) Chirurgicaux : 

Jamais opéré 

 Familiaux : 

- pas de notion de consanguinité.  

- pas de cas similaire dans la famille. 
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4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte à l’âgé de 8ans par la constatation 

des parents de l’absence de gonades en intra scrotale, associé à un micropénis 

chez leur enfant ce qui a motivé la famille a consulté chez un pédiatre qui nous 

l’a adressé pour prise en charge. Il à bénéficier de cure de micropénis et 

traitement par androtardyl. 

Le patient présent actuellement un retard pubertaire. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patient conscient, conjonctives normo colorées. 

- Poids=65kg (+2DS) ; taille=166cm (+1DS) 

- Gynécomastie bilatérale  

2. Examen des organes génitaux : 

- Verge=6,5cm 

- Testicules non palpables. 

- Pilosité pubienne stade 2 selon la classification de Tanner. 

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans. Sans antécédents particulaires, suivi 

depuis l’âge de 8ans pour micropénis et anorchidie bilatéral ayant bénéficié de 

cure de micropénis et traitement par androtardyl. Qui présent actuellement un 

bon développement de la taille de la verge un retard pubertaire. Chez qui 

l’examen clinique objective un bon développement de la taille de la verge une 

anorchidie bilatérale associé à une gynécomastie. 
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IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

- Testostérone=0,03ng/ml (↓) 

- FSH=140UI /L (↗↗) ; LH=35,9UI/L (↓) 

- Inhibine B<15pg/ml ; AMH<0,7pml /l 

- Dihydrotestostérone = 0,57nmol/l (0,17ng/ml) 

2. Radiologique : 

 Age osseux =11ans pour un âge chronologique de 11ans et 11 mois. 

(Retard de 11ans) 

3. Echographie pelvienne : 

Vacuité des deux bourses 

4. Caryotype : 46, XY 

5. Exploration par coelioscopique : 

- -agénésie testiculaire droite 

-testicule gauche très atrophique (2mm) 

 →anorchidie  

 

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’un patient âgé de 14ans. Sans antécédents particulaires, suivi 

depuis l’âge de 8ans pour micropénis et anorchidie bilatéral ayant bénéficier de 

cure de micropénis et traitement par androtardyl. Qui présent actuellement un 

bon développement de la taille de la verge un retard pubertaire. Chez qui 

l’examen clinique objective un bon développement de la taille de la verge une 

anorchidie bilatérale associé à une gynécomastie. Les examens complémentaires 
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ont objectivé un hypogonadisme hyper-gonadotrope et l’absence de testicules en 

intra et extra scrotal à la coelioscopie.  

VI. Attitude thérapeutique : 

- Adresser en consultation de chirurgie pour éventuelle prothèse 

silastique 

- Induction progressive de la puberté : 

 Garder traitement par Androtardyl 250mg 1/3 amp / 2mois 

VII. Évolution : 

04/02/2014 

- Age = 14ans et 6mois 

- Taille = 170cm ; poids = 72kg 

- Verge =7cm 

- Testicules : non palpables. 

- Pilosité pubienne stade 2 selon la classification de tanner. 

CAT : 

Insister sur le soutien psychologique. 

Continué le traitement par androtardyl 2/3 ampoule tous des deux mois, 

puis prévoir de passer à une injection mensuelle. 
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Observation N°10 : 

- Date de consultation : 25-04-2016 

- Age : 14ans et 8mois 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de EO, âgée de14 ans et 8 mois, habitante et originaire de Tanger, 

ramediste. 

2. Motif de consultation : 

Consulte pour retard staturo-pondéral et retard pubertaire.  

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme.  

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Pas de notion de souffrance néonatale. 

- Vaccination faite selon PNI. 

- Bon développement psychomoteur. 

b) Chirurgicaux :  

- Opérée pour tuméfaction cervicale antérieur (non documente) à l’âge 

de 3ans.  

 Familiaux : 

- Pas de notion de consanguinité. 

- Absence de cas similaires dans la famille.  

4. Histoire de la maladie :  
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Le début de l’histoire remonte à 3ans, par la constatation des parents d’une 

petite taille de leur fille par rapport aux camarades de classe et à la sœur cadette, 

ce qui a motivé la famille à consulter chez un pédiatre qui a suspecté une 

insuffisance ovarienne et nous l’a adressé pour prise en charge. 

La patiente présente actuellement un retard des règles. 

II. Examen clinique : 

1. Examen général : 

- Patiente consciente, conjonctive normo-colorées. 

- Poids=27Kg (-3DS) ; Taille : 143cm (-3DS) 

 Les signes dysmorphiques retrouvés sont : 

Déformation du rachis : scoliose dorsolombaire avec hyperlordose 

lombaire. 

Cheveux bas implanté. 

2. Examen mammaire et des organes génitaux : 

- S2P2 

- Pilosité pubienne stade II de Tanner 

- Vulve humide 

- Pilosité axillaire absente  

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 14 ans et 8 mois, sans antécédents 
particulaires, qui présente depuis 3 ans un retard staturo-pondéral et 
actuellement un retard des règles, chez qui l’examen clinique objective un retard 
statural estimé à -3DS et pondéral à-3DS, un retard pubertaire stade II selon la 
classification de Tanner ainsi que des signes dysmorphiques représentés par une 
déformation du rachis et une implantation basse des cheveux. 
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 Diagnostics à évoquer : 

1. Hypogonadisme hyper-gonadotrope dans le cadre de syndrome de 
Turner : syndrome dysmorphique (cheveux bas implanter). 

2. Hypogonadisme hypo-gonadotrope syndromique 

3. Retard pubertaire simple  

4. Hypogonadisme fonctionnel 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ Bilan non spécifique : 
- NFS et bilan glucidique normaux 

- Bilan rénal et bilan hépatique normaux 

→ Sérologie cœliaque négative  
→ Bilan hormonal : 
- Œstradiol = 76,75pg/ml (N) 

- FSH = 4,41mUI/ml (N) ; LH =2,16mUI/ml (N) 

- TSH us = 1,170uUI/ml 

- Test au glucagon : Pic à 61,44mUI/L →Absence de déficit en GH 

- IGF1 : non fait 

2. Radiologique : 

 La radiographie de la main et du poignet gauche : 

Age osseux de 10ans pour un âge chronologique de 13ans et 8mois. 
(Retard de 3 ans et 8mois) 

 Radio du rachis : scoliose dorsolombaire avec hyperlordose lombaire. 

 Echographie pelvienne : normale 
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3. Caryotype : 46, XX  

V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 14 ans et 8 mois, qui présent comme antécédents 
une opération à l’âge de 3ans pour tuméfaction cervicale antérieur (non documenté) 
qui présente un retard staturo-pondéral depuis l’âge de 3ans, chez qui l’examen 
clinique objective un retard statural estimé à -3DS et pondéral à-3DS, un retard 
pubertaire stade II selon la classification de Tanner ainsi que des signes 
dysmorphiques représentés par une déformation du rachis et une implantation basse 
des cheveux. Les examens complémentaires ont objectivé l’absence de déficit 
gonadique, absence de déficit en GH, âge osseux retarder, un caryotype normal et 
utérus normal à l’échographie. L’ensemble de ces donner clinique et paraclinique 
nous permettent de retenir le diagnostic retard pubertaire simple associé à une 
résistance périphérique à l’action du GH. 

VI. Attitude thérapeutique : 

Surveillance  
VII. Évolution : 

- Règle en 02/2017 
- 26/06/2018 (16ans et 10mois) 
- Taille : 152cm (-1,5DS) 
- Poids : 35kg(-2,5DS) 
- S4P4 

La patiente vient d’amorcer sa puberté ce qui confirme de diagnostic de 
retard simple de la puberté.  
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Observation N°11 : 

- Date de consultation : 01/12/2020 

- Age de consultation : 13ans et 6 mois 

I. L’interrogatoire : 

1. Identité : 

Il s’agit de MBA, âgé de 13ans et 6mois, habitante et originaire de salé. 

2. Motif de consultation : 

Retard staturo-pondéral et retard pubertaire. 

3. Antécédents : 

 Personnels : 

a) Médicaux : 

- Grossesse bien suivie, menée à terme. 

- Accouchement par voie basse médicalisé. 

- Souffrance néonatale. 

- Hypotrophie à la naissance. 

- Vaccination faite selon le PNI. 

- Retard des acquisitions psychomoteur (retard de la position assise, 

retard de la marche, retard cognitif, retard du langage). 

b) Chirurgicaux : 

- Jamais opérée. 

 Familiaux : 

- pas de notion de consanguinité. 

- pas de cas similaire dans la famille. 
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4. Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte a la petite enfance par la 

constatation par la mère d’un retard psychomoteur de sa fille accompagné d’un 

retard staturo-pondéral par rapport à la sœur jumelle, ce qui l’a motivé à 

consulter à titre externe chez un pédiatre qui a suspecté un syndrome de Turner 

et nous l’a adressé pour prise en charge. 

La patiente présente actuellement un retard des règles. 

II. Examen clinique : 

1. Examen  

- Patiente consciente, conjonctive normo colorées 

- Poids : 30kg (-2,5DS) ; taille :125cm (-4DS) 

 Les signes dysmorphiques retrouvés sont : 

- Cou court 

- Implantation basse des cheveux 

- Ptosis de l’œil gauche 

2. Examen mammaire et des organes génitaux : 

- Atrophie mammaire et mamelonnaire 

- Pilosité pubienne stade 1 de Tanner 

- S1P1 

III. Conclusion clinique : 

Il s’agit d’une patiente âge de 13ans et 6mois, dans ces antécédents en note 

une hypotrophie à la naissance, souffrance néonatale, retard des acquisitions 

psychomoteur, qui présente depuis la petite enfance un retard staturo-pondéral et 

actuellement un retard pubertaire associé, chez qui l’examen clinique objective 

un retard statural estimé à -4DS et pondéral à -2,5DS, un retard pubertaire I 
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stade selon la classification de Tanner ainsi que des signes dysmorphiques 

représentés par un cou court, une implantation basse des cheveux et ptosis de 

l’œil gauche. 

 Diagnostics à évoquer : 

1. Hypogonadisme hyper-gonadotrope dans le cadre de syndrome de 

Turner 

2. Hypogonadisme hypo-gonadotrope congénital 

3. Retard pubertaire simple 

IV. Examens paracliniques :  

1. Biologiques : 

→ bilan hormonal : 

- FSH = 67,3 (↗) ; LH =7,97 

- Œstradiol < 10pg/ml (↓) 

- TSH us > 100 uUI/ml (↗↗) ; T4 <0,40 

2. Radiologique : 

 La radiographie de la main et du poignet gauche : 

L’âge osseux = 13ans pour un âge chronologique de 13 ans et 6 mois 

 Échographie pelvienne : non faite 

 Échographie doppler : normale 

 Échographie cervicale : objectivant des signes de thyroïdite 

 Radio thoracique : sans anomalie 

3. Examen cytogénétique : 

- Le caryotype : 45, X 
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V. Conclusion clinique et paraclinique : 

Il s’agit d’une patiente âge de 13ans et 6mois, dans ces antécédents en note 

une hypotrophie à la naissance, souffrance néonatale, retard des acquisitions 

psychomoteur, qui présente depuis la petite enfance un retard staturo-pondéral et 

actuellement un retard pubertaire associé, chez qui l’examen clinique objective 

un retard statural estimé à -4DS et pondéral à -2,5DS, un retard pubertaire stade 

selon la classification de Tanner ainsi que des signes dysmorphiques représentés 

par un cou court, une implantation basse des cheveux et ptosis. Les examens 

complémentaires ont objectivé un hypogonadisme hyper-gonadotrope et une 

formule chromosomique au caryotype 45, X. l’ensemble de ces données 

cliniques et paracliniques nous permettent de retenir le diagnostic 

hypogonadisme hyper-gonadotrope dans le cadre de syndrome de Turner associé 

à une hypothyroïdie 

VI. Traitement : 

- Levothyrox 100ug 

- 1/2cp par jour 

- Prévoir traitement oestrogénique à faire dans 12/10/2021(retardé 

l’induction pubertaire après correction de l’hypothyroïdie) 

VII. Evolution : 

- 20/01/2021 

- Poids=34kg ; taille=125cm 

- S1P1 
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Garçons  

Nom Age Motif de 
consultation 

Taille 
(cm) 

Poids (Kg) Verge Testicules Stade 
pubertaire 

Signes 
dysmorphiques 

Pathologie 
associées 

N1 : FB 16ans et 
9mois 

RP + micropénis 154cm  
(-3DS) 

40kg 
(-2,5DS) 

4cm 
Micropénis 

D : 2,5cm 
G : 2,5cm 

G2P2 _ -micropénis 
 

N2 : X 14ans  RSP+ RP 142cm 
(-2,5DS) 

38kg 
(-1,5DS) 

6cm D : 2,5cm 
G : 2,5cm 

G2P2 _ _ 

N3 : SO 15ans et 6 
mois 

Contrôle 
(syndrome de 
charge) 

149,5cm 
(-3DS) 

39kg 
(-2DS) 

4cm 
Micropénis 

D : non 
palpable 
G : 
prépubère 

G1P1 -ptosis de l’œil 
gauche 
-oreilles mal 
ourlées et bas 
implantées 
-rétrognatisme 

-cryptorchidie 
droit 
-micropénis 
Retard 
-psychomoteur 

N4 : 
MA 

14ans Contrôle 
(syndrome de 
klinefelter) 

177cm 
(+1DS) 

45kg 
(-0,5DS) 

6cm D : 1,5cm 
G : 1,5cm 

G1P3 _ Retard cognitif et 
retard du langage 

N5 : HB 15ans et 
2mois 

RSP 151cm 
(-2,5DS) 

35kh 
(-2,5DS) 

4cm D : 2,5cm 
G : 2,5cm 

G2P2 _ _ 

N6 : 
KM 

14ans  RP _ _ 6cm Prépubères G1P3 _ _ 

N7 : 
CM 

16ans et 3 
mois 

RP  136cm 
(-4DS) 

66kg 
(+1DS) 

5cm Prépubères G1P3 -strabisme bilatéral 
-double scoliose 
-pieds plats 

-surpoids 
 

N8 : OE 17ans Contrôle pour 
déficit 
somatotrope et 
gonadotrope 
congénital 

160cm 
(-2,5DS) 

42kg 
(-2,5DS) 

6,5cm Prépubères G1P3 _ Crise convulsives 

N9 : 
BM 

14ans Contrôle pour 
anorchidie et 
micropénis 

166cm 
(+1DS) 

65kg 
(+2DS) 

6,5cm Non 
palpables 

G1P2 -gynécomastie 
bilatérale 

_ 
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Nom LH 
FSH 
(1-

5mUI/ml) 
Testo Etude génétique Age 

osseux IRM HH Diagnostic Traitement Évolution 

N1 : 
FB 

0,88mUI/ml  
(↓) 

1,53mUI/ml 
(↓) 

0,97ng/ml 
(↓) 

 _ AO=13ans 
(Retard de 
3 ans) 

_ Retard pubertaire 
simple 

Pargine 3 
ampoles par 
jours 
Pdt 3j 

G4P2 

N2 : 
X 

_ 1,71mUI/l 
 (↓) 

0,05ng/ml 
(↓) 

_ AO=10ans 
(Retard de 
1an) 

Micro-adénome 
hypophysaire 

Hypogonadisme 
hypo-gonadotrope 
acquis (Tumeur 
hypophysaire) 

Adressé au 
neurochirurgien 

G3P2 

N3 : 
SO 

<0,2mUI/ml 
(↓) 

<1nUI/ml 
(↓) 

<5ng/dl 
(↓) 

Etude moléculaires : 
Présence de la 
variation C5405-
7G> A au niveau de 
l’intron 25 du gène 
CHD7 
 

-
AO=12ans 
et 6mois 
(Retard de 
1an et 
6mois) 

-Otites moy 
chronique droite  
-agénésie des 
canaux semi-
circulaire 

Hypogonadisme 
hypo-gonadotrope 
congénital 
Syndromique  
(sy de charge) 

Enanthate de 
testostérone 

G1P3 

N4 : 
MA 

8,9UI/L  41,5UI/L 
(↗↗) 

1,67ng/ml Caryotype : 
47, XXY 

-
AO=13ans 
(N) 

_ Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope 
(sy de klinefelter) 

Surveillance _ 

N5 : 
HB 

5,68mUI/ml 
(N) 

3,89mUI/ml 
(N) 

4,77ng/ml 
(N) 

_ -
AO=15ans 
(N) 

_ Anomalie 
partielle de la 
réceptivité 

Pargine3amp/j G3P3 

N6 : 
KM 

(↓) (↓) (↓) -caryotype : 
46, XY 

_ -absence de 
visualisation des 
bulbes olfactifs 
 

Hypogonadisme 
hypo-gonadotrope 
congénital 
Syndromique  
(sy de Kallman) 

Enanthate de 
testostérone 

_ 

N7 : 
CM 

0,03UI/l 
(↓) 

0,53UI/l 
(↓) 

22,9ng/dl 
(↓) 

-caryotype :46XY 
-étude moléculaire : 
contribution 

_ _ Hypogonadisme 
hypo-gonadotrope 
congénital 

Enanthate de 
testostérone 
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monoparentale au 
niveau de la région 
15p11q13. 

Syndromique  
(sy de Prader-
Willi) 

N8 : 
OE 

0,2UI/L 
(↓) 

1,5UI/L 
(↓) 

<0,02ng/ml 
(↓) 

_ Retard de 
5ans et 
demi 

-Atrophie 
hypophysaire 

Hypogonadisme 
hypo-gonadotrope 
congénital 
Associé a un 
déficit 
somatotrope 

-androtardyl 
-gonadotrphines 
une fois le projet 
parental est de 
mise 

 

N9 : 
BM 

35,9UI/l 
(↗) 

140UI/l 
(↗↗) 

0,03ng/ml 
(↓) 

-caryotype :  
46, XY 

Retard de 
11mois 

 Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope 

Androtardyl 
Adresser en 
chirurgie pour 
prothèse 
silastique 
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Filles  

Nom  Age  Motif de 
consultation 

Taille 
(cm) 

Poids 
(Kg) 

Stade 
pubertaire  

Signes dysmorphiques Pathologies 
associées 

N10 : EO 14ans et 
8mis 
 

RSP+RP 143cm 
(-3DS) 

27kg 
(-3DS) 

S2P2 -scoliose dorsolombaire  
-hyperlordose lombaire 
-Cheveux bas implanté 

_ 

N11 : MBO 13ans et 
6mois 
 

RSP+RP 125cm 
(-4DS) 

30kg 
(-2,5DS) 

S1P1 -cou court 
-implantation basse des cheveux 
-ptosis de l’œil gauche 

Hypothyroïdie 

 

Nom LH FSH Œstradiol Caryotype Age osseux Echo 
pelvienne 

Diagnostic Traitement 

N10 : EO 2,16mUI/ml 
(N) 

4,41mUI/ml  
(N) 

76,75pg/ml 
 (N) 

46, XX -AO=10ans  
(Retard de 
3ans et 
8mois) 

Normale Retard pubertaire 
simple + 
Résistance 
périphérique à 
l’action du GH 

Surveillance 

N11 : 
MBO 

7,97 67,3 
 (↗)  

< 10pg/ml  
(↓) 

45, X -AO=13ans 
(Normal) 

_ Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope (Sy 
de Turner) 
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Résultats 
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Résultats de l’étude descriptive : 

I. Caractéristiques épidémiologiques : 
Nous avons récolté 11 patients répondant aux critères d’inclusion. 

1. Le sexe : 
On note une prédominance masculine 

Il s’agit de 9 garçons et 2 filles, soit un sexe ratio de 4,5. 

Garçons 81,8% 

Filles 18,2% 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe 

2. L’âge : 
L’âge des malades au moment du diagnostic du retard pubertaire varie 

entre 14 ans à 17 ans pour les garçons avec une moyenne de 15 ans, et entre 13 

ans et 6 mois à 14ans et 6mois chez les filles avec une moyenne de 14 ans. 

  

Garçons 
[VALEUR]

Filles
[VALEUR]

garçons filles
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3. Profil socio-économique : 
Dans notre étude 54,5% (6 patients) des patients avaient un bas niveau 

socioéconomique, 36,3% (4 patients) venaient d’un niveau moyen, alors que les 

patients issus d’un niveau socio-économique aisé représentaient 9% (un seul 

patient). 

 
Figure 2 : Répartition des patients en fonction de leurs niveaux socio-économiques 

4. Origine géographique 
Nos malades proviennent de diverses provinces avec une prédominance de 

la région Rabat-Salé-Zemmour-Zaër. 
Tableau 1 : Répartition des patients selon l’origine géographique 

Ville Nombres de cas Pourcentage (%) 

Rabat 3 27,2% 

Salé 3 27,2% 

Tanger 1 9% 

Meknès 1 9% 

El Hoceima 1 9% 

Ouazzane 1 9% 

Oujda 1 9% 

 

54,50%

36,30%

9%

NSE BAS NSE MOYEN NSE HAUT
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II. Motif de consultation : 
Le motif de consulatation variait d’un patient à l’autre 

 
Tableau 2 : Répartition des patients en fonction du motif de consultation : 

Motif de consultation Nombre de cas Pourcentage (%) 

Retard pubertaire 2 18,1% 

Retard staturo-pondéral 1 9% 

Retard pubertaire associé à un 
micropénis 

1 9% 

Retard pubertaire associé au 
retard staturo-pondéral 

3 27,2% 

Contrôle 4 36,3% 

 

 
Figure 3 : Répartition des patients selon le motif de consultation 

  

18,10%

9%

9%

27,20%

36,30%

RP RSP RP + micropénis RP+RSP contrôle
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III. Antécédents : 

1. Personnels : 
1.1. Grossesse et accouchement : 

 Déroulement : 

Dans notre série, 90% des grossesses ont été suivies, et aucune 

complication n’a été rapporté. 

 Accouchement : 

Tous les accouchements ont été médicalisés et par voie basse, à l’exception 

d’un seul accouchement (à domicile). 

 Terme à la naissance : 

Toutes les grossesses ont été estimées à terme. 

 Mensurations à la naissance : 

Le poids de naissance a été déterminé chez 5 patients et les résultats sont 

les suivants : 
Tableau 3 : Répartition des patients selon le poids de naissance 

Poids à la naissance Nombre de cas Pourcentage 

Normal 3 patients 27,2% 

Hypotrophie 2 patients 18,1% 

Non déterminé 6 patients 54,5% 

 

1.2. Antécédents d’anomalie des OGE : 

36,3% (4 patients) ont déjà été suivis et traités pour des anomalies des 

OGE, et les résultats se présentent comme suit : 
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Tableau 4 : Répartition des patients en fonction des antécédents d’anomalie des OGE 

Patient Anomalies 

N°3 - Cryptorchidie droite 

N°6 - Micropénis 
- Cryptorchidie bilatérale 

N°7 - Micropénis 
- Cryptorchidie bilatérale 

N°9 - Micropénis 
- Anorchidie bilatérale 

 

1.3. Antécédents pathologiques : 

72,7% (8 patients) avaient des antécédents pathologiques, les résultats sont 

les suivants :  

Tableau 5 : Répartition des patients en fonctions des antécédents pathologiques médicaux 

Patients Pathologies 

N°1 - SPA juvénile 
- Anorexie mentale  

N°2 - Anémie  
- Traumatisme crânien 

N°3 - Luxation congénitale de la hanche 
- Retard psychomoteur 
- Persistance du canal artériel à shunt minime 

N°4 - Retard cognitif  
- Retard du langage 

N°5 - Anémie  

N°7 - obésité  

N°8 - Retard psychomoteur  
- Crises convulsives 

N°11 - Retard psychomoteur 
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1.4. Antécédents chirurgicaux :  

Un pourcentage de 36,3 % équivalent à 4 patients ont été opérés pour 

différentes pathologies. Les résultats se résument dans le tableau suivant :  
Tableau 6 : Répartition des patients en fonction des antécédents chirurgicaux : 

Patients  Pathologies  

N°3 - Opéré pour atrésie des choanes  
- Orchidopexie bilatérale 
- Une implantation cochléaire à gauche et un appareillage à droite  

N°6 - Orchidopexie bilatérale 

N°8 - Orchidopexie droite 

N°10 - Opéré pour tuméfaction cervicale 
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2. Familiaux : 
2.1. Consanguinité : 

2 patients (18,1%) avaient la notion de consanguinité de 1er degré chez un 

seul patient et de 2ème degré chez l’autre. 

 
 

Figure 4 : Répartition des patients selon la consanguinité des parents 

 

2.2. Retard pubertaire dans la famille : 

Tous les patients n’ont pas d’histoires familiales de retard pubertaire ni 

d’infertilité et / ou d’anosmie. 

 

  

9% 9%

81,80%

consanguinité de 1er degré consanguinité de 2ème
degré

non consaguin
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IV. Etude clinique : 

1. Taille : 
Lors de l’examen, la taille de nos patients variait entre 125 cm et 177 cm 

avec une moyenne de 150,3 cm. 
Tableau 7 : Déviations standards (taille) chez nos patients 

Déviation standard Nombre de cas Pourcentage (%) 

-4DS 2 18,1% 

-3DS 3 27,2% 

-2,5DS 3 27,2% 

Normal 3 27,2% 

Le retard statural est retrouvé chez 72,7 % de nos patients (8 patients). Ce 

dernier est sévère dans 18,1% des cas (-4DS). 

 
Figure 5 : Répartition des patients en fonction de la sévérité du retard statural 

 

  

18,10%

27,20% 27,20% 27,20%

(-4 DS) (-3DS) (-2,5DS) normal



73 

2. Poids : 
Le poids de nos patients variait entre 27 kg et 66 kg avec une moyenne de 

42,7 kg. 
Tableau 8 : Déviations standards (poids) chez nos patients 

Déviation standard Nombre de cas Pourcentage (%) 

-3DS 3 27,2% 

-2,5DS 4 36,3% 

-2DS 1 9% 

-1,5DS 1 9% 

-0,5DS 1 9% 

+1DS 1 9% 

+2DS 1 9% 

Le retard pondéral est retrouvé chez 72,7% (8 patients) : 

 
Figure 6 : Répartition des patients ayant un RP selon leurs poids 

  

27,20%

36,30%

9% 9% 9% 9% 9%

(-3DS) (-2,5DS) (-2DS) (-1,5DS) (-0,5DS) (+1DS) (+2DS)
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3. Examen des OGE : 
3.1. Anomalies des OGE : 

36,3% (4 patients) ont des anomalies des OGE associées au retard 

pubertaire.  
Tableau 9 : Répartition des patients en fonction des anomalies des OGE 

Patients Anomalies 

N°1 Micropénis 

N°3 Micropénis 
Cryptorchidie droite 

N°5 Micropénis 

N°9 Anorchidie 

 

 
Figure 7 : Répartition des patients selon les anomalies des OGE 

 

  

27,20%

9%

9%

63,60%

Micropénis

cryptorchidie

anorchidie

sans anomalie des OGE
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3.2. Stade pubertaire : 

Le stade de tanner de nos patients est résumé dans le tableau suivants : 
Tableau 10 : Répartition des patients en fonction du stade de Tanner 

Stade Tanner Nombre de cas Pourcentage (%) 

G1P1 1 9% 

G2P2 3 27,2% 

G1P2 1 9% 

G1P3 4 36,3% 

S1P1 1 9% 

S2P2 1 9% 

 

4. Les signes dysmorphiques : 
Les signes dysmorphiques sont présents chez 45,4% (5 patients) 

Tableau 11 : Répartition des patients selon des signes dysmorphiques 

Malformations Nombre de cas Pourcentage % 

Dysmorphie faciale 3 27,2% 

Malformation rachidienne 2 18,1% 

Malformation des membres 
inférieurs 

1 9% 

Gynécomastie 1 (garçon) 9% 

Cheveux bas implanté 2 (filles 
uniquement) 

18,1% 

Les signes dysmorphiques remarquablement présents chez nos patients sont 

les dysmorphies faciales (ptosis, strabisme, oreilles bas implantées) et les 

dysmorphies rachidiennes (scoliose, hyperlordose, cou court) 
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V. Examens paracliniques : 

1. Biologiques : 
1.1. Bilan biologique général : 

Le bilan biologique général ne représentait aucune anomalie chez tous les 

patients. 

1.2. Stéroïdes sexuels :  

 Chez les garçons : testostérone : 

- La valeur normale de la testostéronémie chez l’homme entre 10 ans 

et 20 ans varie entre 0,5ng/ml et 5ng/ml. 

- La testostéronémie a été réalisée chez tous nos patients avec les 

résultats suivants : 

 Normale chez 3 patients (27,2%) 

 Diminuée chez le reste 

  La moyenne égale à 0,97ng/ml 

 Chez les filles : estradiol 

- Le taux d’estradiol, avant la puberté, est inférieur à 10pg/ml et 

devient supérieur à 40pg/ml dès le démarrage pubertaire. 

- Réalisé chez les deux patientes, il était normal chez une patiente est 

diminué chez l’autre. 

 Patiente n°10 = 76,75pg/ml 

 Patiente n°11 < 10pg/ml 

1.3. Fonction gonadotrope : 

 FSH : 

- Avant la puberté, le taux normal est de moins de 3mUI/ml. A l’âge 

adulte, il se situe entre 1 et 5 mUI/ml. 
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- Réalisé chez tous les patients, il était : 

 >10mUI/ml chez 3 patients. 

 Diminué chez 3 patients 

 Normal chez 5 patients 

 LH : 

- Avant la puberté la valeur est inférieure à 1,5mUI/ml. A l’âge 

adulte, elle se situe entre 4 et 5mUI /ml. 

- Réalisé chez 10 de nos patients, elle était : 

 Augmentée chez 3 patients 

 Diminuée chez 6 patients 

 Normale chez 1 seul patient 

1.4. Axe thyréotrope : 

Le bilan thyroïdien a été réalisé chez 6 patients, il a objectivé une 

hypothyroïdie périphérique chez une seule patiente. 

1.5. Axe somatotrope : 

4 patients ont eu un dosage d’IGF1 et/ou un test de glucagon. Un déficit 

sévère en GH a été détecté chez un seul patient. 

1.6. Inhibine B : 

Le dosage de l’inhibine B était réalisé chez 2 patients, il était diminué chez 

un seul patient. 

1.7. AMH : 

Le dosage de l’inhibine B était réalisé chez 2 patients, il était diminué chez 

l’un des deux patients. 

1.8. Dihydrotestostérone : 

La dihydrotestostérone a été réalisé chez 2 patients, il a été diminué chez 

un seul patient. 
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Le rapport T/D a été calculé chez 1 seul patient. Il a objectivé une anomalie 

de réceptivité.  

2. Radiologique : 
2.1. Age osseux : 

- Une radiographie de la main gauche et du poignet de face a été 

réalisée chez 81,8% (9 patients). 

- Il a été inférieur à l’âge chronologique dans 7 cas. 

- La différence AC-AO varie de 11 mois à 5 ans et 6 mois avec une 

moyenne de 2 ans. 

2.2. IRM hypothalamo-hypophysaire : 

L’IRM a été réalisée chez 36,3% (4 patients). Les différents résultats 

retrouvés sont résumés dans le tableau suivant : 
Tableau 12 :  Répartition des patients selon les anomalies à l’IRM hypothalamo-

hypophysaire 

Patients IRM hypothalamo-hypophysaire 

Patient n°2 Micro adénome hypophysaire  

Patient n°3 Agénésie des canaux semi-circulaire 

Patient n°6 Absence de visualisation des bulbes olfactifs 

Patient n°8 Atrophie hypophysaire 
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2.3. Echographie pelvienne : 

L’échographie pelvienne a été réalisée chez 2 patients. Les résultats 

retrouvés sont résumés dans le tableau suivant : 
Tableau 13 : Répartition des patients selon les résultats de l’échographie pelvienne 

Patients Echographie pelvienne 

Patient n°9 Vacuité des deux bourses 

Patiente n°10 Normale 
 

3. Etude génétique : 
3.1. Caryotype : 

Le caryotype a été réalisé chez 6 patients (54,5%). Des anomalies 

chromosomiques de nombre ont été détectées chez 18,1% (2 patients) avec les 

résultats suivants : 
Tableau 14 : Répartition des patients selon des résultats du caryotype 

Patients Caryotype 

Patient n°4 47, XXY 

Patiente n° 45, X 
 

3.2. Etude moléculaire : 

L’étude moléculaire a été réalisée chez 18,1% (2 patients). Les résultats 

retrouvés sont résumés dans le tableau suivant : 
Tableau 15 : Répartition des patients selon les résultats de l’étude moléculaire 

Patients Etude moléculaire 

Patient n°3 -Présence de la variation C5405-7G> A au niveau de 
l’intron 25 du gène CHD7 

Patient n°7 -Contribution monoparentale au niveau de la région 
15p11q13 
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VI. Diagnostics retenus : 
Les diagnostics retenus sont résumés dans le tableau suivant : 

Patients Age Stade de 
Tanner Bilan hormonal Age osseux Etude génétique IRM cérébrale Etiologie 

Retard pubertaire simple 

Patient n°1 16ans et 9 
mois 

G2P2 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 

(13ans) 
Retard de 
3ans 

_ _ Retard pubertaire 
simple 

Patiente n°10 14ans et 8 
mois 

S2P2 Normal Retard de 
3ans et 8mois 

Caryotype : 46XX _ Retard pubertaire 
simple associé à une 
résistance périphérique 
à l’action du GH 

Patient n°5 15ans et 2 
mois 

G2P2 Normal  Normal 
 _ _ 

 
RP simple associé à 
une anomalie partiel de 
la réceptivité au 
l’androgènes 

Hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis 

Patient n°2 14ans  G2P2 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 

(10ans) retard 
d’un an 

_ Micro-adénome 
hypophysaire 

Tumeur hypophysaire  

Hypogonadisme hypo-gonadotrope congénital 

Hypogonadisme hypo-gonadotrope congénitales isolés avec anosmie 

Patient n°6 14ans G1P3 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 

_ Caryotype : 46XY Absence de 
visualisation des bulbes 
olfactifs 

Syndrome de Kallman 
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Hypogonadisme hypo-gonadotrope syndromique 

Patient n°3 15ans et 6 
mois 

G1P1 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 

(12ans et 
6mois) 
 Retard de 1an 
et 6mois 

Présence de la 
variation C5405-7G> 
A au niveau de l’intron 
25 du gène CHD7  

Agénésie des 
canaux semi-
circulaire 

Syndrome de 
CHARGE 

Patient n°7 16ans et 3 
mois 

G1P3 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 

_ Contribution 
monoparentale au 
niveau de la région 
15p11q13 

_ Syndrome de Prader-
Willi 

Hypogonadisme hypo-gonadotrope associé à d’autres déficits antéhypophysaires 

Patient n°8 17ans G1P3 Hypogonadisme 
hypo-
gonadotrope 
+ 
Déficit 
somatotrope 

Retard de 
5ans et demi 

_ Atrophie 
hypophysaire 

HH congénital  

Hypogonadisme hyper-gonadotrope 

Patient n°4 14ans  G1P3 Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope 

(13ans) 
normal 

Caryotype : 47XXY 
 

_ (Syndrome de 
Klinefelter) 

Patiente n°11 13ans et 
6mois 

S1P1 Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope 

(13ans) 
normal 

Caryotype : 45X 
 

_ (Syndrome de Turner) 

Patient n°9 14ans G1P2 Hypogonadisme 
hyper-
gonadotrope 

Retard de 11 
mois 

Caryotype : 46XY _ Anorchidie  
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VII. Attitude thérapeutique : 
La conduite à tenir était différente d’un patient à l’autre en fonction de 

l’étiologie du retard pubertaire, la sévérité et le retentissement psychologique, 

soit la surveillance et le suivi de l’évolution des organes génitaux externes, 

taille, poids, soit l’administration d’hormonothérapie. 

- La surveillance et le suivi seul était la conduite devant 54,5% des 

patients (6 patients)  

- L’administration des androgènes était la conduite devant 45,4% des 

patients (5 patients) 

VIII. Evolution : 
4 de nos patients ont bénéficié d’un suivi, 3 d’entre eux ont eu une nette 

amélioration avec un gain staturale et une avance du stade de Tanner. 

 

 

  



83 

 

 

 

 

Discussion   
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Puberté normale  
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I. Définition : 

La puberté désigne l’ensemble des modifications physiques, psychiques et 

affectifs aboutissant au passage de l’état d’enfant à l’état adulte[3]. 

Cette période est étalée sur plusieurs années (environ 4 ans), elle se 

caractérise par : 

 Une accélération de la vitesse de croissance ;  

 Une croissance des gonades et acquisition de la fonction de 

reproduction ; 

 L’apparition des caractères sexuels secondaires ; 

Le développement pubertaire est contrôlé par des facteurs 

neuroendocriniens et endocriniens. Le déclenchement de la puberté est 

caractérisé par la réactivation de la fonction gonadotrope après une période de 

quiescence qui débute au 4e-6e mois postnatal et dure toute l’enfance [2]. 

II. Physiopathologie : 

  Axe hypothalamo-hypophyso-gonadique[4] 

Les fonctions endocrines et exocrines des gonades chez les mammifères et 

les humains sont sous le contrôle de l’axe gonadotrope dont le principale 

régulateur est le décapeptide hypothalamique Gonadotrophinreleasing hormone 

(GnRH) (anciennement appelé Luteinizing hormone-releasing hormone 

[LHRH])[5]. 

L'axe gonadotrope est actif et fonctionnel pendant trois périodes différentes 

de la vie humaine. La première activation se produit in utero pendant la 

deuxième partie de la vie fœtale. La deuxième activation gonadotrope, appelée 

par certains auteurs « mini-puberté », survient rapidement en post-partum pour 
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s'étendre au cours des premiers mois de la vie. Ensuite, l'axe gonadotrope 

revient au repos (la période dite de repos) jusqu'à la troisième activation qui se 

produit à la puberté et est maintenue jusqu'à la fin de la vie chez les hommes et 

les femmes. Le début de la puberté démarre suite à un processus complexe de 

réactivation du centre hypothalamo-hypophysaire qui se manifeste par 

l’augmentation en fréquence et en amplitude de la sécrétion de GnRH , et qui 

entraine au niveau de l’antéhypophyse une sécrétion pulsatile des 

gonadotrophines LH et FSH[6]. Une fois libérés dans la circulation sanguine, les 

gonadotrophines vont se lier à leurs récepteurs localisés au niveau des 

gonades.[7], [8] 

Chez le garçon :  

La LH stimule la sécrétion de T par les cellules de Leydig au niveau des 

testicules, cette dernière est responsable du développement des caractéristiques 

sexuelles[9]. 

La FSH stimule le développement des tubes séminifères et l’initiation de la 

spermatogenèse, avec la T agissant sur les cellules de Sertoli qui produisent 

l’ABP qui permet le transport des androgènes vers l’épididyme[9]. 

Chez la fille : 

La LH stimule la sécrétion d’androgène par les cellules de la thèque 

interne. 

La FSH induit au niveau de la granulosa la synthèse de l’aromatase, 

favorisant ainsi l’aromatisation des androgènes en ostéogènes. Elle y augmente 

aussi le nombre de récepteurs pour la LH.[10] 
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Figure 8 : Contrôle de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique 
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III. Facteurs impliqués dans les variations de l’âge pubertaire : 

1. Facteurs génétiques : 
Des études effectuées sur des jumeaux indiquent que 70% à 80% de la 

variance de l’âge de démarrage pubertaire peuvent être expliqués par des 

facteurs génétiques.[11] 

L’âge de la ménarche semble avoir une composante génétique importante. 

Avec l’avènement des études d’association pangénomique (GWAS), le génome 

a été interrogé pour trouver des associations entre des loci spécifiques et l’âge de 

la ménarche, il est évident que de multiples loci génétiques, mécanismes 

épigénétiques et facteurs environnementaux modulent cet événement biologique 

crucial pour la compétence reproductive[12]. 

2. Conditions socioéconomiques [13]: 
Dans un même pays, il existe une différence dans l’âge moyen de survenue 

des 1ères règles selon le niveau socio-économique. Cet âge est retardé en 

moyenne d’un an dans les populations à bas niveau socio-économique. Cette 

différence s’explique par la malnutrition et les mauvaises conditions d’hygiène. 

Dans l’Inde par exemple, ou la pauvreté s’aggrave, l’âge moyen de 

survenue des premières règles chez la population à bas NSE est passé de 13,7 

ans en 1988 à 15,4 ans en 1998 alors que chez les filles issues d’un NSE élevé, 

l’âge moyen a baissé de 6 mois.[14] 
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Figure 9 : L’âge moyen de l’apparition des règles selon le NSE dans l’inde entre 1988 et 

1998[14] 

3. Nutrition : 
La masse adipeuse a été clairement incriminée dans l’initiation de la 

puberté [12][15]. Des études épidémiologiques ont montré que les filles qui ont 

une puberté précoce sont plus souvent obèses que les filles qui ont une puberté 

tardive[16]. Cependant les données sont plus contradictoires chez le garçon[17]. 

 De nombreuses études ont montré l’influence de l’indice de masse 

corporelle (IMC) dans l’enfance sur la date de survenue de la puberté. Un IMC 

élevé dès 36 mois est associé souvent à une puberté précoce chez les filles 

américaines [18].  

La relation entre l’état nutritionnel et les variations de l’âge de la puberté 

est significative, mais d’autres facteurs interviennent, notamment génétiques et 

ethniques[14]. 

4. Stress : 
Des situations de détresse physique et psychologique comme en situations 

de guerre entraînent un retard pubertaire et un inversement de la tendance 

séculaire comme observé en Croatie et en Bosnie[19]  
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 Un entraînement sportif intensif peut induire également un retard 

pubertaire par la libération d’endorphines inhibant la libération de 

gonadotrophines [20], [21] 

 
Figure 10 : facteurs influençant l’âge pubertaire [14] 
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IV. la puberté en pratique clinique : 

1. Age de la puberté : 
Les caractères sexuels se développent dans 95% des cas entre 9 et 14 ans 

chez le garçon avec une moyenne de 12,5 ans et entre 8 et 13 ans chez la fille 

avec une moyenne de 11,5 ans [22]. 

2. Manifestations cliniques :  
Le processus de la puberté est divisé en cinq stades (de 1 à 5) selon 

Marshall et Tanner[23]. Dans les deux sexes, ces stades reflètent les 

modifications progressives des organes génitaux externes et de la pilosité 

pubienne. 

2.1. Chez le Garçon : 

Chez le garçon, la croissance des testicules est le premier signe de la 

puberté. Le volume testiculaire, déterminé par l’orchidomètre de Prader[24], 

[25]. Il s’agit de comparer la taille des testicules du patient avec le volume 

proposé au niveau de l’orchidomètre, soit en mesurant la largeur et longueur des 

testicules[26]. 

 
Figure 11 : Orchidomètre de Prader 
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Figure 12 : Technique de mesure du volume testiculaires par l’Orchidométre de Prader 

 
Tableau 16 : Développement des organes génitaux externes du garçon selon Tanner 

G1 Prépubère (infantile), longueur testiculaire <2,5 

G2 Augmentation du volume testiculaire >2,5cm 
Amincissement du scrotum 

G3 Longueur testiculaire 3,0 à 3,5cm 
Epaississement du pénis 

G4 Longueur testiculaire 3,5 à 4cm 

G5 Morphologie adulte, longueur testiculaire > 4 cm 
Taille adulte du pénis 
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Figure 13 : Stade de tanner chez le garçon 

 
Figure 14 : Evolution de l’index du volume testiculaire selon le stade de Tanner 
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2.2. Chez la fille : 

Chez la fille, La première manifestation de la puberté est le développement 

des seins (souvent unilatéral au début).  
Tableau 17 : Développement mammaire selon Tanner 

S1 Prépubère. Absence de développement mammaire. 

S2 Apparition du bourgeon mammaire et élargissement de l’aréole 

S3 La glande mammaire dépasse la surface de l’aréole 

S4 
Développement maximal du sein avec apparition du sillon 
sous-mammaire, projection antérieure de l’aréole et du 
mamelon 

S5 Aspect adulte, disparition de la saillie de l’aréole  

 

  
 

Figure 15 : Stade de tanner chez la fille 
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La pilosité pubienne chez les deux sexes : 

La pilosité pubienne n’est pas un critère de début de la puberté car elle peut 

être liée à l’augmentation de la sécrétion d’androgènes surrénaliens en absence 

de mise en route de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique[27]. 

 
Tableau 18 : Pilosité pubienne (garçon et fille) selon Tanner 

P1 Absence de pilosité 

P2 Quelques poils longs sur le pubis 

P3 Pilosité pubienne au-dessus de la symphyse 

P4 Pilosité pubienne fournie 

P5 La pilosité de type adulte, s’étend à la racine de la cuisse et s’allonge vers 
l’ombilic chez le garçon 

 

2.3. Autres modifications : 

 Chez la fille :  

- Modification des organes génitaux internes : l'utérus augmente de volume 

et présente un aspect en "poire"[28], avec une longueur > 35 mm, l’épaisseur du 

fond est > à celle du col et l’endomètre est > 1 mm[29]. Les ovaires acquièrent 

un volume compris entre 3 et 10 cm3 et un aspect folliculaire.[29] 
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Figure 16 : Evolution de la taille de l’utérus en fonction de l’âge de la fille 

- Ménarche : l’intervalle moyen entre le début du développement mammaire et la 

survenue des premières règles est de 2-2,5 ans. Celles-ci ne deviennent cycliques 

qu’après 18 à 24 mois après leurs apparitions. 

- Ovulation 

- Pilosité axillaire apparait 1 à 1,5 ans après le début du développement des seins. 

 
Figure 17 : Apparition des caractères sexuels secondaires en fonction de l’âgé chez la fille 
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 Chez le garçon : 

- Pilosité axillaire apparait vers P2 

- La pilosité faciale est encore plus tardive (vers P3), tout comme la 

pilosité corporelle, inconstante et variable. 

- La modification de la voix 

- Chez 30% à 65% des garçons, une gynécomastie bilatérale apparait à la 

mi-puberté qui régressera en quelques mois dans presque tous les cas. 

- Les premières éjaculations surviennent vers l’âge de 14 ans en 

moyenne et précèdent d’environ 6 mois l’apparition de spermatozoïdes 

dans des urines. 

 
Figure 18 : Apparition des caractères sexuels secondaires en fonction de l’âgé chez le garçon 
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 Accélération de la vitesse de croissance[30] : 

Il existe une discret ralentissement pré-pubertaire plus marqué chez les 

garçons, puis on assiste à une accélération staturale avec une gain qui peut aller 

de 5 cm à 9cm par an, qui démarre chez la fille dès l’apparition des seins et chez 

le garçon à la 2ème partie de la puberté[31]. 

 Pic de croissance 
pubertaire 

Age moyen du pic de 
croissance 

Filles 25,3±4,1cm 12ans 

Garçons 27,6±3,6cm 14ans 

 

Elle existe une croissance résiduelle qui survient après la ménarche de 4cm 

à 13cm. 

  



99 

V. Dynamique pubertaire différentielle selon le sexe : 
La dynamique pubertaire apparait plus précocement chez la fille que chez le 

garçon due à l’hyperréactivité de la fonction  hypothalamo-hypophysaire féminine de 

la période postnatale à l’âge adulte [32] comme en témoignent les faits suivants : 

- Le retard pubertaire est beaucoup plus fréquent chez le garçon que chez la 

fille ; 

- La puberté précoce, à l’inverse, est rare chez le garçon mais fréquente 

chez la fille ; 

- Dans le cadre de puberté normale, le premier bourgeon mammaire apparait 

chez la fille en moyenne à l’âge de 10,9 ans, alors que le début de croissance 

des organes génitaux chez le garçon apparait à l’âge de 11,2 ans. 

- Le pic de croissance staturale est plus précoce chez les filles (2 ans environ) 

que chez les garçons. Chez le tiers d’entre elles, le pic de croissance a lieu en 

première moitié de la puberté. En revanche, chez les garçons, la poussée de 

croissance ne s’effectue qu’en seconde partie de la puberté.  

 

Figure 19 : Calendrier pubertaire chez les deux sexes[33] 



100 

 

Tableau 19 : Normes traditionnellement utilisées pour la puberté chez le garçon[34] 

Stades  Ages (ans) Stades  Ages (ans) 

G2 11,6 ± 1,1 P2 13,4 ± 1,1 

G3 12,9 ± 1,1 P3 13,9 ± 1,0 

G4 13,8 ± 1,0 P4 14,4 ± 1,1 

G5 14,9 ± 1,7 P5 15,2 ± 1,1 

 

 

Tableau 20 : Normes traditionnellement utilisées pour la puberté chez la fille[35]  

Stades  Ages (ans) Stade  Ages (ans) 

S2 11,5 ± 1,1 P2 11,6 ± 1,2 

S3 12,1 ± 1,1 P3 12,3 ± 1,1 

S4 13,1 ± 1,1 P4 12,9 ± 1,1 

S5 15,3 ± 1,7 P5 14,4 ± 1,2 

Ménarche  13,5 ± 1,1   

 

 

  



101 

VI. Modifications biologiques liées au phénomène pubertaire : 

Les gonadotrophines LH et FSH sont des hormones glycoprotéines secrétés 

par l’antéhypophyse qui régulent la maturation gonadique[36]. Leur sécrétion 

est contrôlée par le GnRH hypothalamique et leur rythme pulsatile est synchrone 

des pulses de GnRH[37]. 

Testostérone  

La testostérone, androgène majeur chez le garçon. C’est une hormone à 19 

atomes de C. synthétisée par les cellules de Leydig à partir du cholestérol, il est 

transporté dans le sang en partie liée à l’albumine mais surtout à une protéine 

spécifique de transport, la SHBG[38]. 

La testostérone a schématiquement 3 rôles distincts au moment de la 

puberté. Elle va entrainer d’une part le développement des caractères sexuels 

secondaires, l’accélération de la vitesse de croissance, et la modification de la 

répartition masse graisse/masse maigre. Elle contribue également à l’induction 

et au maintien de la spermatogénèse, et elle participe également dans la 

modification du comportement à l’adolescence. 

Au cours de la puberté, la concentration plasmatique de testostérone, 

s’élève de valeurs prépubères à 0,07ng/ml(0,24nmol/l) vers des valeurs à 

0,5ng/ml (1,7nmol/l) en début de la puberté, pour atteindre ensuite des valeurs 

adultes (3,5-8,5 ng/ml)[39]. 

Chez la fille, la testostérone, synthétisée en faible quantité dans l’ovaire 

par les cellules de la thèque interne et également dans la surrénale. Elle est 

majoritairement d’origines périphérique par conversion de l’androstènedione et 

de la déhydroépiandostérone, s’élève de valeurs prépubères inférieures à 

0,07ng/ml (0,24nmol/l) à des valeurs adultes (0,20-0,40ng/ml) (0,7-1,4nmol/l). 
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Œstradiol  

Hormone stéroïdienne dérive du cholestérol à 18 atomes de C, 

principalement produit par les cellules de la granulosa du follicule ovarien, ainsi 

que par les glandes surrénales, le corps jaune et le placenta. Circule en partie lié 

à l’albumine mais majoritairement à la SHBG[40].  

Au cours de la puberté, la concentration plasmatique d’estradiol s’élève de 

valeurs prépubères < à 10pg/ml (37pmol/l) vers des valeurs > 20pg/ml 

(73pmol/l) dès que le stade II de Tanner est atteint, cette élévation peut aller 

jusqu’à 75ng/ml[40]. 

Chez le garçon, augmentation de valeurs prépubères < à 10pg/ml 

(37pmol/l) vers des valeurs ±20pg/ml (74pmol/l) en fin de puberté. 

VII. Tendance séculaire de la puberté : 

Nous faisons face à une avance séculaire de l’âge de la puberté plus 

marquée chez les filles que chez les garçons. 

Si l’âge des premiers règles semblait stabilisé chez les caucasiens depuis la 

moitié de XXème siècle, diverses études menées depuis les années 70 montrent qu’il 

y a à nouveau une avance dans l’apparition des signes pubertaire. Ainsi Marshall en 

1969, Lee en 1980 note une moyenne d’apparition des seins en moyenne à 11,2 ans, 

alors qu’en 1997 Herman-Giddens le note à l’âge de 9,9ans. 

Une étude effectuée chez 17 077 filles aux USA en 1997 affirme l’idée 

d’avance séculaire, 225 pédiatres ont examiné et photographié ces enfants. Le 

stade pubertaire a ainsi été relu par un groupe d’experts. Il est à noter que les 

signes pubertaires chez les filles africo-américaines apparaissaient plus 

précocement que chez les blanches américaines. 
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Figure 20 : Différence de développement des caractéristiques pubertaires entre les filles AA 

et BA 
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Retard pubertaire 
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I. Définition : 
Le retard pubertaire est généralement défini par l’absence du 

développement des caractères sexuels secondaires à un âge où 95 % des enfants 

ont commencé leur maturation sexuelle (en prenant en compte les différences 

ethniques)[41]. Il correspond à l’absence du développement testiculaire (<4ml) 

après 14 ans pour les garçons [42].Chez la fille, cela se caractérise par un 

manque de développement des seins au-delà de 13 ans, ou plus de 4 ans entre les 

signes d’initiation du développement des seins et la ménarche[43]. 

II. Épidémiologie : 
Le retard pubertaire est un motif très fréquent de consultation en 

endocrinologie pédiatrie[44]. 

Chez la fille, le retard pubertaire est relativement rare (La sex-ratio est 1 

fille pour 2 garçons)[45]. 

Dans notre étude la sex-ratio est de 4,5 (G/F). 

Cette différence est expliquée par un billet de sélection entre la population 

générale et les patients de notre série. 

L’hypogonadisme hyper-gonadotrope est plus fréquent chez les hommes 

que chez les femmes car l’incidence du syndrome de Klinefelter (la cause la plus 

fréquente d’hypogonadisme primaires chez les hommes) est plus élevée que 

l’incidence du syndrome de Turner (la cause la plus fréquente d’hypogonadisme 

chez les femmes). L’incidence de l’hypogonadisme hypo-gonadotrope est égale 

chez les hommes et les femmes. 

 

  



106 

III. Étiologie : 

1. Hypogonadismes hyper-gonadotropes  
- Les hypogonadismes hyper-gonadotropes sont secondaires à une 

insuffisance gonadique. Ils s'accompagnant de taux plasmatiques élevés de LH 

et FSH ,ce qui indique une maturation appropriée de l’axe HHG mais un échec 

de la production de stéroïdes sexuels gonadiques à fournir un retour négatif[46]. 

Ils peuvent être congénitaux ou acquis. 

 Acquis : 

Les hypogonadismes hyper-gonadotropes acquis sont secondaires au 

traitement d’une pathologie tumorale (chimiothérapie, radiothérapie, chirurgie), 

à une infection, à une pathologie auto immune, post chirurgical (cryptorchidie 

opérée avec lésion vasculaire) ou à un traumatisme[47]. 

 La chimiothérapie : Par des agents alkylants (cyclophosphamide, 

chlorambucol, busulfan, melphalan). Le risque dépend de l’âge et de la dose 

reçue (risque plus élevé si la chimiothérapie est reçue pendant ou après la 

puberté)[48]. 

 Congénitaux : 

En l’absence de points d’appel, le caryotype doit être réalisé 

systématiquement à la rechercher de  

 Chez la fille : un syndrome de Turner : il s’agit d’un trouble 

chromosomique caractérisé par un caryotype 45X0 dans 50 % des cas, ou une 

anomalie d’un chromosome X (des délétions, un iso chromosome, un 

chromosome en anneau) ou une mosaïque [49].Il s’accompagne d’une petite 

taille, d’un syndrome dysmorphique et souvent d’une insuffisance ovarienne et 

parfois des anomalies cardiaques ou rénales [46], [50]. 
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Dans notre série, le caryotype a confirmé le syndrome de Turner chez 

une seule patiente (patiente N°11), cette dernière présentait un retard statural 

sévère associé à un retard pubertaire et des signes dysmorphiques. Sur le plan 

hormonal elle présentait un hypogonadisme hyper-gonadotrope. 

 Chez le garçon : un syndrome de klinefelter : (Le caryotype retrouve 

une formule chromosomique 47XXY ou des formes en mosaïques) Il se 

caractérise par l’absence de l’augmentation du volume des testicules malgré le 

développement normal de la verge, une grande taille, une gynécomastie et des 

signes au moins partiels de virilisation[51], [52]. 

Le syndrome de Klinefelter a été détecté chez un seul patient de notre 

série (patient N°4), il présentait un retard pubertaire isolé sans retard statural 

ou micropénis associé et chez qui le bilan hormonal a objectivé un 

hypogonadisme hyper-gonadotrope. La réalisation du caryotype a permis de 

retenir le diagnostic de syndrome de Klinefelter. 

 Chez les deux sexes : une dysgénésie gonadique pure (caryotype XX ou 

XY) ou mixte (caryotype X0/XY)(ces patients sont exclus de l’étude). 

 Autres : insensibilité aux androgènes, troubles de la stéroïdogenèse, 

mutation des récepteurs aux gonadotrophines… 

2. Hypogonadisme hypo-gonadotropes (HH) 
L’hypogonadisme hypo-gonadotrope est secondaire à une synthèse 

insuffisante des hormones sexuelles due à une diminution de la sécrétion des 

gonadotrophines FSH et LH. Le déficit est soit isolé lorsqu’il est restreint à l’axe 

gonadotrope, soit combiné lorsqu’il touche d’autres axes endocriniens (axe 

somatotrope, thyréotrope ou corticotrope). Ses causes peuvent être congénitales 

ou acquises[53]. 
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Déficits isolés  Associés à d’autres 
endocrinopathies 

Associés à des troubles 
neurologiques 

Mutations du GnRH-R DAX1 (hypoplasie 
surrénales) 

Kallmann (anosmie) 

Mutation GnRH PROP1 (insuff antéhyp) Sd de CHARGE 

Mutation LH- Leptine, récepteur 
leptine, POMC, etc 
(obésité morbide) 

Sd de Willi-Prader 

Mutation GPR54  Sd de Laurence-Moon 

Idiopathique  Sd de Bardet-Biedl 

  Sd de Gordon-Holmes 

 

 HH congénitales : 

 HH congénitales isolés sans anosmie :  

Le Syndrome de Kallmann (ou dysplasie olfacto-génitale) est la cause la 

plus fréquente d’HHC isolé avec anosmie. C’est une dysplasie médiane 

hypothalamique et olfactive liée à un défaut de migration de cellules à LHRH et 

olfactives, elle est responsable d’une insuffisance gonadotrope d’origine 

hypothalamique et de troubles de l’olfaction. Elle est due à une mutation du 

gène KAL, le mode de transmission et souvent lié à l’X[54], [55]. 

Dans notre série, le syndrome de Kallmann a été détecté chez un seul 

patient (patient N°6) qui présentait un RP associé à une hyposmie avec des 

antécédents de micropénis et cryptorchidie bilatérale et chez qui les examens 

complémentaires ont objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope et 

l’absence de visualisation des bulbes olfactifs à l’IRM. 
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 HHC associé à d’autres déficits 

Le déficit gonadotrope peut être associé à d’autres déficits 

antéhypophysaires dans le cadre d’anomalies impliquant la région hypothalamo-

hypophysaire (une posthypophyse ectopique, dysplasie septo-optique, défaut du 

développement de l’hypophyse par maturation du gène PROP-1) 

Dans notre série, un déficit gonadotrope associé à un déficit somatotrope 

a été détecté chez un seul patient (patient n°8) qui présentait un RP associé à 

un RSP, micropénis et cryptorchidie et chez qui l’IRM HH a objectivé une 

atrophie hypophysaire. 

 HHC syndromiques 

Le déficit gonadotrope est présent dans plusieurs syndromes dont les plus 

connus sont le syndrome de Prader-Willi, le syndrome de CHARGE et le 

syndrome de Bardet-Biedl. A la différence du syndrome de Kallmann, 

l’hypogonadisme est rarement le signes d’appel[56]. 

 Dans le syndrome de Prader-Willi le déficit gonadotrope est associe à un 

déficit statural, une hypotonie, une obésité, un déficit intellectuel et des 

troubles du comportement[57]. 

Ce syndrome est dû : 

- Une délétion en 15q11-q13 du chromosome paternel dans 70% à 75 % 

des cas. 

- Une disomie maternelle de la région 15q11-q13 dans 20% à 25 % des 

cas. 

- Une mutation du centre d’empreinte dans 2% à 5 % des cas. 

- Une translocation dans 1% des cas. 
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 Dans le syndrome de CHARGE le déficit gonadotrope est associé à une 

malformation cardiaque, une atrésie des choanes, un déficit statural, des 

malformations des oreilles et des anomalies génitales[58]. 

Dans nos observations, l’hypogonadisme hypo-gonadotrope syndromique 

a été détecté chez deux de nos patients (syndrome de CHARGE chez le patient 

N°3 et syndrome Prader-Willi chez le patient N°7). 

Le patient N°7 présentait un retard pubertaire avec des ATCD de 

d’hypotonie, obésité, micropénis et cryptorchidie bilatérale. Sur le plan 

hormonal, il présentait un hypogonadisme hypo-gonadotrope. Le diagnostic 

du syndrome de Prader-Willi a été retenu grâce à l’étude moléculaire. 

Le patient N°3 présentait un retard pubertaire associé à un retard 

staturo-pondéral, syndrome dysmorphique et des ATCD d’atrésie des choane, 

micropénis et cryptorchidie. Sur le plan hormonal il présentait un 

hypogonadisme hypo-gonadotrope. Le diagnostic du syndrome de CHARE a 

été retenu grâce à l’étude moléculaire. 

 HH acquis : 

L’hypogonadisme hypo-gonadotrope acquis est un déficit qui apparait 

après la naissance. Le plus souvent, il est secondaire à une tumeur 

hypothalamique ou hypophysaire. Le craniopharyngiome est la tumeur la plus 

fréquente[59]. Elle est bénigne, développée aux dépends de reliquats 

embryonnaire[60]. D’autres tumeurs de cette région peuvent engendrer un retard 

pubertaire comme : gliome, germinome, prolactinome, astrocytome, 

macroprolactinome. Autres causes peuvent être notées comme des antécédents 

de traumatisme crânien sévère ou de radiothérapie encéphalique[61]. 
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Dans notre série, l’HH acquis secondaire à une tumeur hypophysaire est 

retrouvé chez un seul patient. 

Il s’agit du patient N°2, ce dernier présentait un RP associé à un RSP 

avec notion de céphalée. Le bilan hormonal a objectivé un hypogonadisme 

hypo-gonadotrope et L’IRM HH a permit la détection d’un micro-adénome 

hypophysaire. 

3. Hypogonadisme fonctionnel 
L’hypogonadisme fonctionnel est secondaire au retentissement d’une 

pathologie chronique non contrôlées [62]. On retrouve ainsi les maladies 

digestives (maladies de Crohn ou cœliaque), les maladie respiratoire 

(mucoviscidose, asthme), insuffisance cardiaque ,rénale ou hépatique, anémie 

sévère (thalassémie, drépanocytose)[63], certaines maladies endocriniennes 

(hypothyroïdie, hyperthyroïdie ,hypercorticisme), trouble du comportement 

alimentaire (anorexie mentale)[64], [65]. Le déficit est réversible après 

correction de son étiologie.  

L’exercice physique intense peut également entrainer un retard pubertaire 

comme la gymnastique ou la danse classique. 

Cette forme d’hypogonadisme est transitoire et se caractérise par le retour à 

la fonction normale de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique une fois 

l’anomalie en cause est corrigée. 

4. Retard pubertaire simple 
Le retard pubertaire simple appelé également retard pubertaire 

constitutionnel ou familial représente la cause la plus fréquente du retard 

pubertaire[66]. Il est plus observé chez les garçons que chez les filles (80 % des 

cas de retard pubertaire chez le garçon)[46]. Il s’agit d’un diagnostic 

d’élimination. Il existe souvent une notion familiale de retard pubertaire[61], un 
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retard statural et un retard d’âge osseux. L’évolution de ce retard est 

spontanément favorable avec correction spontanée (la puberté se déroulera 

normalement mais avec retard) même en absence de traitement.  

- Il faut chercher un déficit somatotrope associé. 

- Il pose un problème de diagnostic différentiel avec l’hypogonadisme 

hypo-gonadotrope congénital.  

L’évolution spontanée de la puberté en absence de traitement chez 3 

patients (patient N°1, patient N°5 et patiente N°10) a permit de retenir le 

diagnostic de retard pubertaire simple. 

 

IV. Diagnostique positif 

1. Clinique 
1.1. Anamnèse 

L’histoire familiale avec précision de la taille des parents et de leur âge 

pubertaire et la recherche des cas familiaux de retard pubertaire d’infertilité ou 

d’anosmie.  

 L’histoire personnelle de maladies chroniques associées, de 

symptomatologies (digestives, neurologiques, anosmie), une histoire personnelle 

de micropénis, de cryptorchidie, la courbe de croissance staturo-pondérale, 

l’alimentation, des ATCD d’irradiation cérébrale, traumatisme crânien.  

1.2. Examen clinique : 

L’examen clinique devra évaluer le stade pubertaire selon le score de 

Tanner[34]. La mesure du poids, de la taille et la recherche d’une éventuelle 

dysmorphie. 
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2. Examens paracliniques : 
2.1. Examens radiologiques : 

 L’âge osseux : 

L’âge osseux permet d’apprécier la maturation globale de l’organisme. La 

méthode la plus couramment pratiquée est celle de Greulich et Pyle[67] , 

effectuée sur la main et le poignet gauche . 

Ainsi, l’âge osseux d’un enfant est estimé en faisant concorder sa 

radiographie avec un atlas de référence[68]. L’apparition de l’os sésamoïde du 

pouce est un marqueur pratique et contemporain du démarrage pubertaire[69]. 

 Echographie pelvienne :  

L’échographie pelvienne est indispensable chez la fille. Elle permet de 

vérifier la présence d’un utérus, de rechercher des signes d’imprégnation utérine 

et de visualiser la présence des ovaires, leur aspect et de juger leur activité. 

Les signes échographiques de début pubertaire sont : 

- Augmentation de la hauteur utérine >36 mm 

- Augmentation du volume ovarien > 2ml 

- Ligne endocavitaire visible  

- Apparition d’un renflement fundique 

 

V. Diagnostique étiologique : 

1. Interrogatoire : 
- L’interrogatoire doit chercher des antécédents de retard simple, 

d’infertilité ou d’anosmie dans la famille. Ces antécédents familiaux 

peuvent orienter vers l’étiologie du retard pubertaire[61]. 

- Des antécédents familiaux de puberté tardive sont retrouvés dans 50% 
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des cas de retard simple (premières règles tardives chez la mère, 

poussée de croissance retardée chez le père)[46] 

Dans notre série, aucun antécédent familial de retard pubertaire ni 

d’infertilité a été signalée. 

- La présence de cryptorchidie, micropénis, anomalies de la ligne 

médiane chez le garçon orientent fortement vers un déficit gonadotrope 

congénital[66]. 

 Dans notre série, les antécédents d’anomalies des OGE sont retrouvés 

dans 4 cas sur 11 soit 36,3%. Elles sont constituées principalement de 

cryptorchidie (uni ou bilatérale) et/ou de micropénis. 

 

- L’existence d’une hyposmie ou d’une anosmie suggère un syndrome de 

Kallman et doit faire réaliser une olfactométrie[70]. 

Une notion d’hyposmie a été rapportée chez un de nos patients (patient 

N°6). 

- La présence de symptômes neurologiques (céphalées, troubles visuels, 

épilepsie…) oriente vers une atteinte du système nerveux central. 

Dans notre série, un seul cas (patient N°2) présentait la notion de 

céphalées associée au RP. 

- D’autres éléments doivent être recherchés comme la présence 

d’éventuelles maladies chroniques, d’activité physique intense ou d’une prise 

médicamenteuse pouvant orienter vers un retard pubertaire d’origine 

fonctionnel. 

2. Examen clinique  
- L’examen clinique doit chercher des signes dysmorphiques (facial et 

corporel). 
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Dans notre série, les signes dysmorphiques sont retrouvés dans 5 cas sur 

11 soit 45,4%. Les signes dysmorphiques remarquablement présents sont les 

dysmorphies faciales (ptosis, strabisme, oreilles bas implantés) et les 

dysmorphies rachidiennes (scoliose, hyperlordose, cou court). 

- A l’examen, la présence d’anomalies des organes génitaux externes 

peut signaler l’existence d’un HH congénital (ectopie testiculaire uni ou 

bilatérale, micropénis). 

Dans nos observations, l’examen clinique a objectivé des anomalies des 

OGE chez 4 garçons soit 36,3%. Elles sont constituées principalement de 

cryptorchidie (uni ou bilatérale) et/ou de micropénis. 

- La présence d’une obésité chez le garçon est en faveur d’un déficit 

gonadotrope.  

Dans notre travail, il existe 1 cas présentant un surpoids (patient N°7). 

- La présence d’hypertension intracrânienne ou de déficit visuel est 

évocatrice de processus tumoral ou d’une atteinte hypophysaire 

globale. 

- Une asymétrie testiculaire peut orienter vers certaines tumeurs 

gonadiques. 

 Etablir la courbe de croissance staturopondérale 

La réalisation de la courbe de croissance est nécessaire, car elle informe 

non seulement sur le statut actuel, mais aussi sur la vitesse de croissance 

staturopondérale au cours des dernières années. 

- Dans le retard simple, le ralentissement est modéré et progressif. Il se 

produit dans les années qui précédent l’âge normal du début de la 

puberté. 

- L’absence d’infléchissement est évocatrice d’un déficit gonadotrope 
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isolé. 

- Un infléchissement marqué est en faveur d’un processus intracrânien. 

Dans notre série, le retard statural est présent chez 72,7% de nos patients 

et constitue le premier motif de consultation chez un seul patient (9%). 

Il est sévère avec -4DS dans 18,1% des cas (2 patients), -3DS dans 27,2% 

et -2,5DS dans 27,2% des cas. 

3. Examens complémentaires 
3.1. Radiologiques : 

 Age osseux : 

L’âge osseux permet d’apprécier la maturation globale de l’organisme et il 

permet également l’interprétation des résultats de dosage des gonadotrophines 

(FSH, LH). 

 Un âge osseux de moins de 11 ans chez la fille et de moins de 13 ans chez 

le garçon avec des valeurs basses de FSH et LH sont en faveur soit d’un retard 

pubertaire simple soit d’un déficit gonadotrope. En revanche, un âge osseux 

supérieur à 11 ans chez la fille et à 13 ans chez le garçon avec un taux bas de 

gonadotrophines doit faire évoquer un déficit gonadique. 

Dans notre étude, la radiographie de la main gauche et du poignet de 

face a été réalisée chez 9 patients. Elle a été inférieure à l’âge chronologique 

dans 7 cas. 

En fonction du résultat de l’examen clinique et des examens biologiques, 

d’autres examens peuvent être éventuellement demandés, tels que l’IRM en cas 

de signes neurologiques, l’échographie scrotale en cas d’asymétrie ou de masse 

testiculaire à l’examen. 
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 IRM hypothalamo-hypophysaires : 

Une IRM hypothalamo-hypophysaire peut être éventuellement proposée si 

une pathologie centrale est évoquée avec mesure de la hauteur hypophysaire, de 

la tige pituitaire et des clichés centrés sur les bulbes olfactifs. L’IRM est réalisée 

à la recherche d’une malformation congénitale de l’axe hypothalamo-

hypophysaire, d’une agénésie des bulbes olfactifs (en faveur d’un syndrome de 

Kallmann) ou d’une cause tumorale ou infiltrative. 

L’IRM HH a été faite chez 4 patients de notre série et elle a objectivé : 

 Une tumeur de type micro adénome hypophysaire chez le patient 

n°2 ; 

 Une agénésie des bulbes olfactifs en faveur du syndrome de 

Kallmann chez patient n°6 ;  

 Atrophie hypophysaire chez le patient n°8. 

 Echographie pelvienne : 

L’échographie pelvienne a été faite chez 2 patients de notre série, elle a 

objectivé une vacuité des deux bourses chez un seul patient (patient N°9). 

3.2. Etude génétique 

 Caryotype : 

Si on évoque un hypogonadisme hyper-gonadotrope devant un taux élevé 

de gonadotrophines (en particulier FSH > 10UI/L), un caryotype doit être réalisé 

pour la recherche d’une anomalie chromosomique, en particulier, un syndrome 

de Turner chez la fille ou syndrome de klinefelter chez le garçon. 

Le caryotype a été réalisé chez 6 patients de notre série, il a objectivé des 

anomalies chromosomiques de nombre chez 2 patients (patient n°4 :47XXY et 

patiente n°11 :45X) 
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Une étude génétique plus précise peut être réalisée en fonction du tableau 

clinique. 

Dans notre série, l’étude moléculaire a été réalisée chez 2 patients, elle a 

permis de retenir le diagnostic de syndrome de CHARGE chez le patient N°3 

et le syndrome de Prader Willi chez le patient N°7. 

3.3. Examens biologiques : 

 Devant un contexte de pathologie chronique ou de trouble du 

comportement alimentaire, des examens biologiques doivent être 

effectués. Le bilan devra comporter : une NFS, un ionogramme avec 

mesure de l’urée et créatinine (à la recherche d’une insuffisance rénale), 

bilan hépatique, recherche de la maladie cœliaque (anticorps 

antigliadine, anticorps anti-endomysium et anticorps anti-

transaglutaminase). 

 Dosage des stéroïdes sexuels permet de confirmer l’hypogonadisme  

Testostérone <0,5ng/ml chez le garçon 

Estradiol > 10pg/ml chez la fille 

 En cas d’hypogonadisme avéré, le dosage des gonadotrophines FSH et 

LH permet de différencier une origine centrale (gonadotrophines 

normales ou basses, définissant soit un hypogonadisme hypo-

gonadotrope soit un retard pubertaire simple) d’une origine gonadique 

(gonadotrophines augmentent, ce qui définit un hypogonadisme hyper-

gonadotrope).  

Lorsque le taux de FSH est supérieur à 10UI/L en regard des stéroïdes 

sexuels, le diagnostic d’hypogonadisme hyper-gonadotrope est porté. En 
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l’absence d’histoire personnelle de chimiothérapie ou d’irradiation gonadique, le 

syndrome de Klinefelter en est la cause la plus fréquente chez le garçon et le 

syndrome de Tuner chez les filles, le caryotype confirmera le diagnostic.  

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un dosage de 

gonadotrophines (LH et FSH) et de stéroïdes sexuels (testostérone chez les 

garçons et estradiol chez les filles). 

 Inhibine B et AMH 

- Le dosage de l’inhibine B et AMH chez les garçons, marqueurs de la 

fonction sertolienne[71], peuvent également être utiles.  

- Des valeurs basses d’inhibine B associé à des taux bas de 

gonadotrophines sont en faveur d’un hypogonadisme hypo-gonadotrope 

et non d’un retard pubertaire simple[42]. 

- Un taux augmenté de gonadotrophine associé à un taux diminué de 

testostérone de l’AMH et de l’inhibine B oriente vers une lésion 

testiculaire. 

- Des testicules non palpable aves des taux de testostérone d’AMH et 

d’inhibine B sériques indétectables permettent d’affirmer l’absence de 

tissu testiculaire (anorchidie). 

Dans notre étude, le dosage de l’inhibine B et de l’AMH a été réalisé chez 

3 patients, les doses ont été indétectables chez un seul patient (patient n°9) qui 

présentait à l’examen clinique une vacuité des deux bourses et un 

hypogonadisme hyper-gonadotrope et chez qui la réalisation de coelioscopie a 

permis d’affirmer l’absence de tissu testiculaire (anorchidie). 

 Test de stimulation à la GnRh :  

Ce test explore la réponse des gonadotrophines LH et FSH à la stimulation 

d’un analogue du GnRH exogène[72].  
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 Bilan thyroïdienne à la recherche d’une hypothyroïdie. 

 Le bilan thyroïdien a été fait chez 6 patients de notre série, il a objectivé 

une hypothyroïdie périphérique chez une seule patiente (patiente n°11) 

 L’axe somatotrope  

Si le retard statural est marqué, l’exploration de l’axe somatotrope est 

nécessaire par de dosage de l’insuline like growth factor de type 1-IGF1, voire 

test dynamique d’évaluation de la sécrétion de l’hormone de croissance GH[73]. 

Dans notre série, l’axe somatotrope a été exploré chez 4 patients, il a 

objectivé un déficit sévère en GH chez un seul patient (patient n°8). 

 

VI. Diagnostic différentiel entre retard pubertaire simple et 

hypogonadisme hypo-gonadotrope 
La principale difficulté est de distinguer le retard pubertaire simple d’un 

hypogonadisme hypo-gonadotrope[74] 

Lorsque le taux de gonadotrophines circulant est diminué, et en l’absence 

d’autres anomalies hormonales hypophysaires, la distinction entre retard 

pubertaire simple et déficit gonadotrope congénital isolé peut être difficile. Si 

l’âge osseux est supérieur à 13ans le diagnostic de déficit gonadotrope est 

possible. S’il est inférieur à 13ans, les 2 diagnostics restent possibles. D’où 

l’intérêt du dosage de l’inhibine B et du test de stimulation à la GnRH. 

Une valeur base d’inhibine B associée à des valeurs basses de 

gonadotrophines est plutôt en faveur d’un déficit gonadotrope que d’un retard 

simple de la puberté[75]. 

En cas d’hypogonadisme hypo-gonadotrope, la réponse au test à la GnRh 

est faible ou nulle[76]. 
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Retard pubertaire simple  Déficit gonadotrope isolé ou combiné 

 ATCD familiaux de puberté tardive 
 Pas d’ATCD familial d’infertilité ou 

d’anosmie 
 Infléchissement statural progressif et 

modéré de mois de 1DS 
 Pas de cassure de la courbe de taille 
 Age osseux retardé 
 Pas d’obésité 
 Pas de signes d’HITC ou de déficit 

visuel 
 Pas cryptorchidie ni de micropénis 

 
 ATCD familiaux d’infertilité ou 

d’anosmie 
 Pas d’infléchissement statural (en 

faveur de déficit gonadotrope 
congénital) 

 Cassure de la courbe de taille 
(évoque une tumeur de la région 
hypothalamo-hypophysaire) 

 Age osseux non retardé 
 Obésité  
 Signes d’hypertension 

intracrânienne ou déficit visuel 
(évoque une tumeur de la région 
hypothalamo-hypophysaire) 

 ATCD de cryptorchidie ou 
micropénis 

 

Dans notre étude, la difficulté de distinction entre retard pubertaire 

simple est hypogonadisme hypo-gonadotrope a été retrouvé chez un seul 

patient (patient n°1) qui présentait un retard pubertaire associé à un retard 

staturo-pondéral et un micropénis et chez qui les examens complémentaires 

ont objectivé un hypogonadisme hypo-gonadotrope et un retard de l’âge 

osseux de 3ans. 

La simple surveillance a permis de retenir le diagnostic de retard 

pubertaire simple car le patient est passé de G2P2 à G4P2 dans 3 mois sans 

traitement hormonal substitutif. 
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VII. Prise en charge 
Le but de la prise en charge est d’assurer un gain statural normal sans pour 

autant accélérer le processus de soudure des cartilages de croissance, accélérer 

l’apparition des caractères sexuels secondaires [77], permettre une activité 

sexuelle et une fonction de reproduction normale et améliorer l’estime de 

soi[78]. 

Dans les retards pubertaires fonctionnels secondaires à une pathologie 

connue, la prise en charge de cette maladie chronique permet un développement 

pubertaire satisfaisant[79], [80]. 

Dans le retard pubertaire simple où le développement pubertaire est 

seulement décalé dans le temps, la surveillance est la règle. Un traitement de 

courte durée peut être envisagé après l’âge de 15 ans chez le garçon et 14 ans 

chez la fille lorsque le RP est sévère ou lorsque le retentissement psychologique 

est important [81]. L’hormonothérapie substitutive à faible dose est alors 

administrée pendant une courte période de 6 mois à 24 mois, jusqu’à l’activation 

de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique. 

L’indication thérapeutique principale est l’hypogonadisme hypo-

gonadotrope et hyper-gonadotrope. Le traitement doit être introduit à l’âge 

normal du début de la puberté qui correspond à un âge osseux de 13ans chez le 

garçon et 11ans chez la fille en moyenne, en tenant compte de la demande de 

l’adolescent. 

Chez garçon 

 L’âge d’initiation : 

- Pour les garçons, Le traitement substitutif doit être débuté en général à 

l’âge de 14ans lorsque l’âge osseux est supérieur à 12 ans.  
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 Les formes galéniques et voies d’administration : 

- L’énanthate de testostérone (Androtardyl) est la forme la plus utilisée, 

elle est administrée par voie intramusculaire au rythme de 2 injections 

mensuelles. 

- L’undécanoate de testostérone forme injectable (Nébibo)[82]. 

- L’undécanoate de testostérone par voie orale existe également 

(Pantestone). Cette forme est disponible dans certains pays. Le taux de 

testostérone ainsi obtenu dépend de la teneur en lipide du repas[83]. 

- Il existe également la forme transdermique(gel)[84].  

 Les posologies : 

Le schéma thérapeutique consiste à l’administration en IM d’énanthate de 

testostérone. 

 La dose initiale est de 25mg en IM tous les 15jours (une dixième de la 

dose substitutive adulte). La posologie est ensuite augmentée progressivement 

de 25mg par injection par paliers de 6 mois tous les 15j jusqu’à la dose adulte de 

250mg toutes les 3 semaines[85]. 

Induction pubertaire chez la fille 

1. Traitement ostrogénique initial : 
 L’âge d’initiation du traitement : 

L’âge d’initiation du traitement substitutif dépend de la vitesse de 

croissance et de l’âge osseux, il est souvent débuté à l’âge normal de début de la 

puberté qui correspond à un âge osseux de 11ans[86]. 

 Si le traitement par l’hormone de croissance GH est débuté à l’âge de 8 

ans, le traitement oestrogénique doit être administré à l’âge de 12ans[87].  
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 Les formes galéniques et voie d’administration[87] : 

- 17 Beta Estradiol : voie orale ou cutanée (transdermique ou percutanée). 

- L’œstrogène humain bio-identique (E2 : Estradiol) : voie orale ou 

percutané. 

- Ethinyl estradiol. 

Le traitement ostrogénique par voie orale est la forme la plus utilisée, en 

raison du faible cout et de la commodité du patient. 

La voie transdermique (17estradiol gel ou patches) est la plus efficace et 

permet d’obtenir une concentration plasmatique E2 stable et éviter le passage 

dans le foie qui peux entraîner une altération des enzymes hépatiques et une 

augmentation des facteurs de coagulation[88], [89]. 

 Posologie : 

Chez la fille, le traitement consiste à l’administration quotidienne de 17-β-

estradiol à dose très progressivement croissante. 

La dose initiale d’environ 1/10ème de la dose substitutive adulte soit 

0,2mg/jours de 17 Beta œstradiol per os équivalente à 5μg en transdermique par 

patch ou 0,15mg en gel. 

Puis augmentée progressivement après deux ans du développement 

mammaire jusqu’à 2mg par jour à la fin de la puberté. 

2. Traitement progestatif : 
Doit être débuté après 2ans de traitement ostrogénique, il permet la 

survenue de menstruations. 

La présentation la plus utilisée l’Acétate Médroxyprogestérone (MPA)  

La surveillance de l’efficacité thérapeutique est principalement clinique : 

l’évolution des organes génitaux externe, la croissance staturale, la maturation 

osseuse.  
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A l’âge adulte 

Le traitement de référence reste la supplémentation par testostérone chez 

l’homme (250 mg toutes les trois semaines en IM) et par oestroprogestatif chez 

la femme. 

L’administration de GnRH à la pompe pulsatile, puis un relais par hCG 

permet d’induire l’ovulation chez la femme et la spermatogenèse chez 

l’homme[90], [91]. 

Prise en charge de la fertilité 

A l’âge adulte, la prise en charge de l’infertilité est indispensable, une 

assistance médicale à la procréation peut être proposée ; après spermogrammes 

et biopsie ou ponctions testiculaires à la recherche de spermatozoïdes chez 

l’homme. La femme doit alors se soumettre à une stimulation ovarienne pour 

obtenir le développement d’un à deux follicules matures susceptibles d’être 

fécondés[92]. Lorsque les ovocytes sont matures, ils sont prélevés. On pourra 

alors proposer une FIV-ICSI (fécondation in vitro par injection 

intracytoplasmique de spermatozoïdes)[93]. 
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Le retard pubertaire se définit par l’absence de développement des 

caractères sexuels secondaires au-delà de l’âge de 13ans chez la fille et 14ans 

chez le garçon. 

Il existe quatre grands cadres étiologiques : 

 Retard pubertaire simple 

 Hypogonadisme hypo-gonadotrope 

 Hypogonadisme hyper-gonadotrope 

 Retard pubertaire fonctionnel 

Le retard pubertaire simple est la cause la plus fréquente, l’évolution de ce 

retard est favorable avec correction spontanée même en absence de traitement. 

L’indication thérapeutique principale est l’hypogonadisme hypo-

gonadotrope et hyper-gonadotrope.  

Le traitement de l’induction pubertaire par testostérone chez le garçon et 

œstrogène chez la fille doit être instauré vers l’âge pubertaire normal qui 

correspond à un âge osseux de 13ans chez le garçon et 11ans chez la fille en 

moyenne. 

Le prise en charge de l’hypogonadisme se poursuit jusqu’à l’âge adulte 

avec prise en charge de la fertilité. 
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Résumé 
Titre : Retard pubertaire (à propos de 11 cas) 

Auteur : Abdallaoui Douaa 

Mots clés : retard pubertaire, hypogonadisme hypo-gonadotrope, hypogonadisme 

hyper-gonadotrope, induction pubertaire. 

 

Le retard pubertaire est défini par l’absence du développement des caractères sexuels 

au-delà de 14ans chez le garçon et 13 ans chez la fille. 

Pour mieux comprendre cette pathologie, nous avons réalisés une étude rétrospective 

étalée sur une période de 7ans ; entre 2013 et 2020, ayant intéressée 11 patients présentant un 

retard pubertaire, suivis en consultation d’endocrinologie pédiatrique à l’hôpital d’enfant du 

CHU Ibn Sina de Rabat. 

Nos patients se répartissent en 18,2% de filles et 81,8% de garçons avec un sexe ratio de 

4,5 (G/F). 

  L’âge moyen de constatation des retards pubertaires est de 14 ans chez les filles et 

15ans chez les garçons.  

Le retard statural est retrouvé chez 72,7% des patients ayant un retard pubertaire. Ce 

dernier est sévère dans 18,1% des cas (-4DS). 

Les examens complémentaires réalisé chez nos patients ont permis de retenir les 

diagnostics suivants : 

Un retard pubertaire simple chez 3 patients ; 

3 patients présentent un hypogonadisme hyper-gonadotrope ; 

5 patients présentent un hypogonadisme hypo-gonadotrope.  

5 malades ont bénéficié d’un traitement par androgènes sexuels, 3 d’entre eux ont eu 

une nette amélioration sur le plan pubertaire. 

Le retard pubertaire est un processus multifactoriel dont le diagnostic repose, d’abord 

sur la clinique mais aussi sur la réalisation du bilan hormonal, l’âge osseux, ainsi que d’autres 

examens biologiques et radiologique. Par ailleurs l’induction pubertaire par les androgènes 

sexuels constitue la pierre angulaire du traitement du retard pubertaire.  
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Summary 
Title : Delayed puberty (about 11 cases). 

Author : Abdallaoui Douaa. 

Keywords : Delayed puberty, hypo-gonadotropic hypogonadism, hyper-gonadotropic 

hypogonadism, puberty induction. 

 

Delayed puberty is defined as the absence of the development of sexual characteristics 

beyond the age of 14 for boys and 13 for girls. 

To better understand this pathology, we conducted a retrospective study over a period of 

7 years; between 2013 and 2020, involving 11 patients with a delayed puberty, followed by a 

pediatric endocrinology consultation at the children’shospital CHU Ibn Sina in Rabat. 

Our patients are divided into 18.2% of girls and 81.8% of boys with a sex ratio of 4.5 

(G/F). 

The average age for recognizing a delayed puberty is 14 years for girls and 15 years for 

boys. 

Statural delay is found in 72.7% of patients with a delayed puberty. The latter is severe 

in 18.1% of the cases (-4DS). 

Complementary examinations carried out for our patients led to the following 

diagnoses: 

Simple pubertal delay in 3 patients ; 

3 patients have hyper-gonadotropic hypogonadism ; 

5 patients présentent un hypogonadisme hypo-gonadotrope. 

5 patients were treated with sexual androgens and 3 of them showed a marked 

improvement in puberty. 

Delayed puberty is a multi-factorial process whose diagnosis is based, firstly on the 

clinic but also on the realization of the hormonal assessment , the bone age, as well as other 

biological and radiological examinations. Moreover, the pubertal induction by sexual 

androgens is the cornerstone of the treatment of delayed puberty. 
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 ملخص

 ).حالة 11حول  (تأخر البلوغ :العنوان

 الاوي دعاء عبد المؤلف:

الغدد التناسلية، قصور  تأخر البلوغ، قصور الغدد التناسلية مع نقص موجهة : الأساسيةالكلمات 
 .الغدد التناسلية، إحداث البلوغ الغدد التناسلية مع فرط موجهة

 
عاما عند  13عاما عند المراهق الذكر و 14الجنسية بعد انعدام تطور الخصائص  تأخر البلوغ هو

  الأنثى.
سنوات  7ولفهم هذا المرض فهما أعمق، قمنا بإنجاز دراسة رجعية على مدى فترة زمنية تبلغ 

مريضا يعانون من تأخر في البلوغ وذلك من خلال تتبع  11، أجريت على 2020و 2013ما بين 
  بالرباط. نایالصماء للأطفال بمستشفى الأطفال ابن سفحوص أجريت عليهم بقسم طب الغدد 

 من الذكور مع نسبة جنسية تبلغ  ) 81.8 (% من الإناث و ) 18.2% (و ينقسم مرضانا إلى

 ).الاناث /الذكور  (4.5

  عاما عند الذكور. 15و  عند الإناث عاما 14هو تأخر البلوغ ملاحظة فيه تم الذي العمرمتوسط  ويبلغ
المرضى الذين يعانون من تأخر في   من ) 72.7%  (عند بالنسبة لتأخر طول القامة فقد وجدأما 

  ).انحرافات معيارية من أربعة أقل(من الحالات )  18.1  (%البلوغ. ويعد حادا عند 
 من الوصول إلى التشخيصات التالية: لمرضانا أجريتوقد مكنتنا الفحوصات التكميلية التي 

  مرضى؛ 3لدى  بسيطالتأخير البلوغ 
 مرضى؛ 3لدى  الغدد التناسلية قصور الغدد التناسلية مع فرط موجهة

 .مرضى5لدى  الغدد التناسلية قصور الغدد التناسلية مع نقص موجهة

 3الجنسية، حيث تحسن وضع  تالأندر وجينامرضى علاجا من خلال هرمونات  5وقد تلقى 
     .منهم تحسنا واضحا على مستوى البلوغ

تأخير البلوغ هو مرض متعددة العوامل، يعتمد تشخيصها، أولاً وقبل كل شيء، على الفحص 
السريري، ولكن أيضا على اجراء فحوصات هرمونية، وعمر العظام، بالإضافة إلى الفحوصات 

الجنسية  تالأندر وجيناالبيولوجية والإشعاعية الأخرى علاوة على ذلك، فإن إحداث البلوغ عن طريق 
  .حجر الزاوية في علاج تأخر سن البلوغ يشكل
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول.   وأنوأن  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   عرقي أو سياسي أو اجتماعي.عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  
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