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1 INTRODUCTION

L'anorexie mentale est définie par un refus de maintenir un poids corporel approprié en rapport 

avec l’âge et la taille, associé le plus souvent à une distorsion de l'image corporelle. 

Dans le DSM V les critères d’anorexie sont (1) : 

- Restrictions énergétiques menant à un poids inférieur au poids normal pour le sexe, l’âge 

et la taille 

- Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros 

- Altération de la perception du poids et du corps avec influence sur l’estime de soi et 

déni de la gravité de la maigreur actuelle. 

On distingue deux sous-types ; anorexie restrictive et anorexie avec crise de boulimie. 

 

 L'anorexie touche 0,1 % à 1 % des adolescents et des jeunes adultes (1–12) . L’incidence 

de l’anorexie semble en augmentation ces dernières années (2,4,7,9,13,14) bien qu’il soit 

difficile de faire la part des choses entre une vraie augmentation de l’incidence et un meilleur 

diagnostic de cette pathologie (15). La population est celle d'adolescentes de 14 à 19 ans (40%) 

(1,16,17). L’âge moyen lors du début du trouble est de 17 ans et des pics d’incidence sont 

observés vers l’âge de 16 - 17 ans (18). Le ratio est 9 - 10 filles pour 1 garçon chez les 

adolescents (1,3,4,6,7). L’âge de début de la maladie est de plus en plus précoce (19).  

 

 Depuis les années 1980, on note l'apparition d'une nouvelle entité : anorexie des jeunes 

filles prépubères(18,20). Le premier à la décrire est William COLLINS dans Le Lancet en 1984. 

Elle concerne les enfants de 9 à 12 ans. Elle reste rare, il s'agit de 5% de toutes les 

anorexies(17,21,22). La proportion de garçons serait plus élevée chez les patients anorexiques 

prépubères ; elle se situerait entre 19% et 42% selon les études(17,20). 

 

 Le taux de guérison est d’environ 65 % chez les adolescents anorexiques après 5 ans 

d’évolution (13,15,23,24). Vingt à trente pour cent d’entre-eux continuent de présenter 

d’importantes difficultés d’adaptation sur les plans psychologique et social. Le taux de mortalité 

est autour de 0,7 à 11% selon les études, dans la majorité des cas lié au suicide ou aux 

conséquences de la dénutrition. (1,3,11,24–26). 
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 Le pronostic de l’anorexie pré-pubertaire est moins favorable (21) : uniquement le tiers 

des patients anorexiques prépubères auraient un bon pronostic, le taux de mortalité pouvant 

atteindre 18 % à l’âge adulte (18). 

      

 Une des conséquences les plus importantes chez les patients anorexiques prépubères est 

le retentissement sur la croissance staturale du fait du blocage ou du retard pubertaire (12,27–

30). L’arrêt de croissance est retrouvé chez une jeune sur trois (3,31). Celui-ci entraîne une 

taille finale significativement plus faible à l’âge adulte que celle attendue dans la population 

générale (12,32). 

 

 Plusieurs études ont montré cette taille moindre à la population générale (32–35). Leger 

et al ont montré l'efficacité de l'hormone de croissance chez ces jeunes filles (31) mais l'idéal 

serait de prévenir cet arrêt de croissance avec un diagnostic précoce. 

 

D’autre part, les effets de la dénutrition chez les enfants sont plus importants que chez 

les adultes, le pourcentage de masse grasse étant plus faible (20,22). Du fait de leur jeune âge, 

ces patients sont souvent hospitalisés dans les services de pédiatrie, pour des hospitalisations 

longues. Chez les adolescents l’étude de la haute autorité de santé retrouve des durées pouvant 

aller de 3 et 5 mois selon les pays (36). Ces hospitalisations peuvent être écourtées du fait de la 

forte demande de place. Ces temps d’hospitalisation sont nécessaires pour atteindre une reprise 

de poids suffisante pour maintenir une croissance normale. Une prise en charge 

multidisciplinaire conséquente intégrant la scolarité est nécessaire et indispensable à la sortie 

d’hospitalisation (37).  Il serait intéressant d’avoir un critère permettant d’évaluer le risque pour 

la croissance staturale afin de participer aux différentes décisions de prise en charge des 

patients : orientation des médecins sur leurs ambitions d’objectifs de poids, décision de prise 

en charge en hospitalisation, en ambulatoire ou en institution de soins de suite. 

 

 Le but de cette étude est d'analyser des courbes de poids et de taille de patients 

anorexiques prépubères afin d'étudier le facteur aire sous la courbe de poids comme facteur 

prédictif d'arrêt de croissance chez ces jeunes. Ce marqueur aire sous la courbe intègre non 

seulement la perte de poids mais aussi son inscription dans le temps soit la notion de cumul de 

perte de poids. 
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2 MATERIEL ET METHODE 

2.1 Schéma d’étude 

 

Il s’agit d’une étude analytique, observationnelle, rétrospective, monocentrique. Elle a été 

réalisée au CHU de RENNES. 

L’inclusion concernait tous les enfants présentant une anorexie pré-pubertaire (S1-S2/P1 selon 

les stades de TANNER) entre janvier 2009 et juillet 2018 ayant consulté ou ayant été 

hospitalisés dans le service « grands enfants adolescents » du CHU de RENNES. 

Les dossiers pour lesquels il manquait des données ont été exclus. 

Le critère de jugement principal était l’arrêt de croissance, définit par une vitesse de croissance 

< 3.5 cm/ans (38). Cette vitesse de croissance a été calculée grâce au coefficient directeur de la 

courbe de régression de la taille par rapport à l’âge à partir du point d’inflexion de la courbe de 

taille quand celle-ci existe ou à défaut à partir du point d’inflexion de la courbe de poids.  

Deux groupes ont ainsi été formés :  

• Groupe arrêt de croissance (AC) 

• Groupe sans arrêt de croissance (SAC) 

 

L’étude des courbes de poids et de taille, nous a permis de calculer l’aire entre la courbe de 

poids des enfants et celle attendue par rapport à leur croissance initiale. Cette dernière est le 

prolongement sur la même déviation standard du dernier poids avant l’apparition de l’anorexie. 

L’aire calculée correspondait à l’aire entre la courbe de poids réel et la courbe de poids attendu 

selon la courbe initiale de l’enfant en prenant comme borne le dernier poids commun aux deux 

courbes et l’arrêt de croissance ou la reprise de poids s’il n’y avait pas d’arrêt de croissance 

(Annexe1). 

Les autres variables que nous avons étudiées sont : l’âge au diagnostic (en années), âge de début 

de la perte de poids (en années), le facteur hospitalisation ou non, le sexe, le fait d’être scolarisé 

ou non, le z score du poids, de la taille et de l’indice de masse corporelle au diagnostic et la 

prise d’un traitement médicamenteux ou non. 
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Les z score ont été calculés à partir des tables de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

pour la taille et l’IMC et avec la table de la National Health and Nutrition Survey (NHANES) 

pour le poids. 

 

2.2 Analyses statistiques 

 

Les données continues ont été testées pour la normalité (diagrammes Q-Q et tests Shapiro) et 

présentées sous la forme d'une médiane [25p, 75p]. Les données catégorielles ont été présentées 

sous la forme n (%). 

Les deux groupes, arrêt de croissance (AC) ou sans arrêt de croissance (SAC), ont été comparés 

par tests de χ2 ou exact de Fisher pour les données catégorielles et tests U de Mann-Withney 

pour les données continues.  

 

La performance de prédiction d’un arrêt de croissance (AC) par l’aire entre courbe pondérale 

attendue (Aa/o) et observée a été analysée par l’aire sous la courbe ROC. Le seuil optimal d’Aa/o 

a été déterminé par optimisation de l’index de Youden (sensibilité+specificité-1).  

Les variables morphométriques continues ont été comparées deux à deux par le coefficient de 

corrélation de Spearman et représentées dans un graphique bivarié. 

 

Le lien entre arrêt de croissance (AC/SAC) et variables morphométriques a été analysé par 

modèle linéaire généralisé binomial avec fonction logit. Le modèle final a été obtenu pas 

sélection pas à pas (méthode lasso) des variables explicatives potentielles « sexe », « âge au 

diagnostic », « z score du poids au diagnostic », « z score de la taille au diagnostic », « z score 

de l’IMC au diagnostic » et « Aa/o ». Les variables qualitatives n’ont pas pu être introduites du 

fait du faible effectif. La significativité était définie par un seuil inférieur à 5% pour toutes les 

analyses. 

Les données ont été analysées avec le logiciel R (R Core Team (2018))(39). 
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3 RESULTATS 

3.1 Caractéristiques de population 

 

Trente pré-adolescents ont été inclus dans l’étude. Quatre ont été exclus du fait des données 

manquantes (Figure 1). Il y avait 27 (90%) filles et 3 (10%) garçons. Deux pré-adolescentes 

avaient un stade de Tanner à 2, tous les autres étaient au premier stade de Tanner.  L’IMC moyen 

au diagnostic de l’anorexie était de 13.4 +/- 0.9 kg/cm2.  L’âge médian au diagnostic était de 

10 ans et 11 mois (+/- 1 ans et 3 mois). Dix-neuf enfants avaient une croissance inférieure à 3.5 

cm/an, alors que 11 enfants ont poursuivi leur croissance. Treize patients ont bénéficié d’un âge 

osseux, huit avait un âge osseux retardé de 1 à 2.5 ans par rapport à l’âge chronologique, deux 

avaient un âge osseux comparable et deux avaient un âge osseux avancé de plus d’un an. Cinq 

patients ont été traités médicalement pour un syndrome dépressif. 

Le résumé des caractéristiques initiales des deux groupes est présenté dans le Tableau 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1. Caractéristiques de population des deux groupes 

 

Sujets éligibles 

N=34 

Sujets inclus 
N=30 

Données manquantes 
 

Groupe AC 

N=19 

Groupe SAC 

N=11 

Figure 1. Diagramme de Flux de population 
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 Tableau 1. Caractéristiques de population des deux groupes 

 

 

 

 

Population totale 

N=30  

Groupe 

SAC 

N=11 (37%) 

Groupe 

AC 

N=19 (63%) 

Comparaison des 

groupes 

(p value) 

Données démographiques : 

Sexe : 

- Féminin 

- Masculin 

 

Age au diagnostic 

Age au début de la perte de poids 

Poids au diagnostic (Kg) 

Stade de Tanner 

- Stade 1 

- Stade 2 

 

 

 

27 (90%) 

3 (10%) 

 

 

10.9 [9.27 ;11.95] 

 

10 [9.00 ;11.00] 

 

26.35 [22.85 ;29.05] 

 

 

 

29 (96.6%) 

2 (3.3%) 

 

 

 

9 (82%) 

2 (18%) 

 

 

10.5 [8.90 ;11.5] 

 

9.80 [8.40 ;11.1] 

 

23.3 [22.6 ;26.7] 

 

 

 

10 (90.9%) 

1 (9.1%) 

 

 

 

18 (95%) 

1 (5%) 

 

 

11.0 [9.75 ;12.0] 

 

10.0 [9.25 ;11.0] 

 

27.2 [25.2 ;30.9] 

 

 

 

18 (94.7%) 

1 (5.2%) 

 

 

 

 

0.537 

 

 

 

0.219 

 

0.619 

 

0.102 

 

 

 

 

Scolarité : 

- Oui 

- Non 

 

26 (86.7%) 

4 (13.3%) 

 

11 (100%) 

0 

 

15 (79%) 

4 (21%) 

 

 

0.268 

Hospitalisation : 

- Oui 

- Non 

Durée d’hospitalisation 

- <3mois 

- 3-6mois 

- > 6 mois 

 

 

18 (60%) 

12 (40%) 

 

7 (66.6%) 

5 (16.7%) 

5 (16.7%) 

 

 

2 (18%) 

9 (82%) 

 

2 

0 

0 

 

 

16 (84%) 

3 (16%) 

 

6 (37.4%) 

5 (31.3%) 

5 (31.3%) 

 

 

0.001 

Données morphométriques : 

 

Zscore du poids au diagnostic 

Zscore de la taille au diagnostic 

Zscore de l’IMC au diagnostic 

 

Aa/o 

 

 

-1.83 [-2.44 ; -1.00] 

-0.59 [-1.06 ;0.39] 

-2.25 [-2.86 ; -1.79] 

 

4.52 [3.10 ;5.88] 

 

 

-1.91 [-2.48 ; -1.08] 

-0.57 [-1.08 ; 0.13]  

-2.23 [-3.08 ; -1.90] 

 

1.40 [0.98 ; 5.15] 

 

 

-1.66 [-2.33 ; -0.96] 

-0.61 [-0.98 ; 0.45] 

-2.34 [-2.82 ; -1.76] 

 

4.82 [4.20 ; 5.91] 

 

 

0.522 

0.949 

0.880 

 

0.030 
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Le résultat d’Aa/o en fonction des groupes se trouve dans le Tableau 1. Sur la Figure 2 on 

retrouve le graphique des aires sous la courbe de poids. L’Aa/o dans le groupe SAC est 

majoritairement inférieure à 2, alors que dans le groupe AC elle est strictement supérieure à 3. 

Dans le groupe SAC, les Aa/o supérieures à 2 correspondaient pour 3 cas sur 4 à des jeunes ayant 

débuté leur anorexie avant 10 ans. 

 

Figure 2. Graphiques représentant les courbes de croissance et l’Aa/o. 
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3.2 Comparaison des groupes 

 

Le test U de Mann-Withney appropriés retrouve une différence significative entre les deux 

groupes avec un p value à 0.030. 

La différence d’Aa/o est donc significativement plus faible dans le groupe SAC que dans le 

groupe AC.  

L’hospitalisation est significativement plus fréquente dans le groupe AC que dans le groupe 

SAC. Le facteur hospitalisation à une colinéarité forte avec l’aire sous la courbe de poids. 

Les résultats de l’analyse univariée sont présentés dans le Tableau 1. 

 

Une courbe ROC a été réalisée (Figure 3), on retrouve une aire sous la courbe à 0.742 avec un 

IC95 [0.507-0.977], le calcul d’aire sous la courbe permet de prédire un arrêt de la croissance 

avec une précision de 74%. 

Nous avons estimé le meilleur seuil de discrimination de l’Aa/o pour maintenir une croissance 

staturale grâce à l’index de Youden (sensibilité+specificité-1) : 2.475 kg.année pour une 

sensibilité de 1 et une spécificité de 0.64. 
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Figure 3. Courbe ROC. Partie grisée= intervalle de confiance à 95% 

 

La corrélation entre les covariables a été testée grâce au coefficient de corrélation de 

Spearman (Figure 4). On retrouve une forte corrélation entre l’âge au diagnostic de l’anorexie 

et le z score du poids et de la taille. La corrélation entre l’aire sous la courbe de poids et l’âge 

au diagnostic de l’anorexie est faible. La catégorisation de l’aire sous la courbe de poids et la 

vitesse de croissance en groupe montre une forte sensibilité (absence de faux négatif) mais 

une spécificité médiocre (présence de 4 faux positifs). 
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Figure 4. Matrice de corrélation. On note une forte corrélation entre le z score du poids, le z score de la 

taille et l’âge au diagnostic. La corrélation entre âge au diagnostic et l’aire sous la courbe de poids est faible. La 

catégorisation de l’aire sous la courbe de poids et de la vitesse de croissance en groupe (ronds rouges : Aire <2.7 
et Vitesse de croissance >3.5 ; verts ; Aire >2.7 et Vitesse de croissance <3.5) montre une absence de faux négatifs 
mais 4 faux positifs(ronds noirs: Aire >2.7 et Vitesse de croissance >3.5) . 

 

Après utilisation de la méthode de pénalité de Lasso, le modèle le plus stable sélectionné est 

celui incluant l’aire sous la courbe de poids et l’âge au diagnostic de l’anorexie. 

La différence d’Aa/o reste significative entre le groupe SAC et le groupe AC. L’Aa/o est plus 

importante dans le groupe AC que dans le groupe SAC. Les résultats sont représentés dans le 

Tableau 2. 
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Tableau 2. Résultats de la régression logistique 

 Variables dépendantes 

 Modèle 1 Modèle 2 

 Effet Odds ratio p value Effet Odds ratio p value 

Age au 

diagnostic 

   0.324 (0.330) 1.383 

[0.731;2.764] 

0.33 

Aa/o  0.435** 

(0.212) 

1.545 

[1.085;2.498] 

0.04 0.413**(0.207) 1.511 

[1.067;2.425] 

<0.045 

Constante -1.281 

(0.922) 

1.545 

[1.085;2.498] 

0.16 -4.624 (3.585) 1.511 

[1.067;2.425] 

0.20 

AIC 37.078   38.087 

 

 

 

 

4 DISCUSSION 

A notre connaissance, cette étude est la première étude à évaluer l’aire entre la courbe pondérale 

attendue et observée des patients anorexiques prépubère comme un facteur prédictif d’arrêt de 

croissance.  

L’Aa/o semble être un facteur intéressant car il est représentatif de la gravité de la perte de poids 

en prenant également en compte la durée de cette perte de poids. 

Notre population était comparable au ratio fille-garçon chez les adolescents avec 9 filles pour 

1 garçon (1,3,4,6,7) . Nos deux groupes étaient comparables pour l’âge au diagnostic, l’âge de 

début des symptômes et le poids au moment de la découverte. Dans notre étude tous les patients 

étaient prépubères (stade 1à 2 de Tanner) ce qui diffère des autres études. 
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L’arrêt de croissance chez les jeunes anorexiques prépubères est un enjeu de la prise en charge. 

La période pré-pubertaire est caractérisée par un potentiel de croissance encore intact. Peu 

d’études ont été réalisées chez des patients anorexiques prépubères seules. Dans l’étude de Rozé 

et al. la population étudiée comporte des patientes anorexiques de stade 1 à 3 de Tanner (33). 

Même si dans cette cohorte la taille adulte dépasse la taille cible parentale, 36% des patients 

n’ont pas atteint leur taille cible. De même, dans l’étude de Lantzouni et al. qui compare un 

groupe de patientes anorexiques prépubères (stade 1 et 2) avec un groupe de patientes 

anorexiques pubères (stade ≥ 3), il a été montré que les stades précoces améliorent leur reprise 

staturale avec la reprise pondérale plus rapidement que les formes tardives (34). L’étude de 

Modan-Moses et al a montré que les jeunes anorexiques prépubères avaient un impact sur leur 

taille définitive plus importante que les patientes anorexiques pubères (32). Néanmoins, le 

rattrapage est incomplet dans les deux groupes et la taille finale est inférieure à la taille cible 

génétique. Le rattrapage est donc hétérogène (12). 

En résumé, un jeune sur trois ralentit voire arrête sa croissance au cours de la maladie du fait 

du blocage pubertaire (3,31). Celle-ci entraîne une taille significativement plus faible que celle 

attendue dans la population générale d’environ 3 à 4cm selon les études (33,34,40). 

Cet arrêt de croissance est en partie dû à différents phénomènes endocriniens liés à la perte de 

poids (10,11,41) :  

- Les œstrogènes agissent au niveau osseux afin d’inhiber la résorption (action 

ostéoclastique) et activer l’action ostéoblastique. L’hypogonadisme hypogonadotrope 

avec une baisse de du taux d’œstradiol sérique et de LH basal retrouvé chez la jeune 

fille même prépubère et la baisse du taux de testostérone et d’androgène chez le jeune 

homme supprime l’effet permissif des stéroïdes sexuels sur l’axe somatotrope (42–45). 

La sécrétion d’androgènes surrénaliens semble préservée (43). 

- L’hormone de croissance (GH) stimule la croissance tissulaire directement et par 

l’intermédiaire de l’insulin-like growth factor 1 (IGF-1). L’IGF1 stimule l’action des 

ostéoblastes, la synthèse du collagène et la croissance de l’os par multiplication et 

différenciation des chondrocytes. Au cours de l’anorexie il existe un phénomène de 

résistance à la GH : la dénutrition entraine réduction de la sécrétion d’IGF-1 et un 

rétrocontrôle positif sur la sécrétion de GH qui augmente mais sans effet compensatoire. 

Il n’y a donc pas d’action sur la croissance osseuse (14,42,45,46). 

- La diminution des taux d’hormones thyroïdiennes a été incriminée (42). 
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- Un hypercortisolisme est retrouvé  chez 1/3 des patientes entrainant une action 

inhibitrice sur les ostéoblastes et l’hormone de croissance (40,47). 

- La leptine est un peptide anorexigène. Le taux de leptine est diminué lors des états de 

dénutrition. Il n’y a donc plus d’action mitogène sur les chondrocytes ni d’élongation 

des os par prolifération, hypertrophie et calcification des cartilages de croissance. Elle 

est également liée au pic de sécrétion de GH et donc participe aux conséquences 

osseuses et staturales de l’anorexie (45,46,48–50). 

- La ghréline est un peptide orexigène dont le taux augmente au cours de l’anorexie. Son 

taux à jeun est lié à la pulsatilité de la sécrétion de GH, elle a une action anabolique sur 

l’os  (51,52).  

L’aspect psychologique intervient probablement dans l’arrêt de croissance mais il est très 

compliqué de le démontrer. 

D’autre part, l’anorexie entraine également une diminution de la densité osseuse 

multifactorielle (12,40,52). 

Les études de Lantzouni(34) et de Swenne et Thurfjell (53) soulignent l’extrême fréquence et 

précocité des anomalies de la croissance staturale au cours de l’anorexie pré-pubertaire. Ces 

études objectivant la précocité de trouble de la croissance invitent d’autant plus à étudier la 

responsabilité du cumul de la perte de poids dans ces arrêts de croissance. Il est donc crucial de 

prendre en charge ces jeunes filles afin de préserver leur potentiel de croissance et leur masse 

osseuse. 

Nous avons montré dans cette étude que l’Aa/o peut être un bon moyen d’évaluer en consultation 

le risque d’arrêt de croissance et de pouvoir intensifier la prise en charge nutritionnelle et 

psychologique afin d’éviter cet écueil.  

En effet, dans notre étude l’Aa/o est significativement plus grande dans le groupe AC que dans 

le groupe SAC. Ce critère semble avoir une bonne sensibilité, tous les patients ayant une Aa/o 

en-dessous du seuil de 2.475 kg.année était dans le groupe SAC, mais une spécificité médiocre 

car 4 patients avait une Aa/o supérieure à 2.475 kg.année dans le groupe SAC. 

Ce facteur prédictif novateur pourra nous permettre la mise en place d’un parcours de soins 

dédié et personnalisé, par le biais de structures comme des hôpitaux de jour ou de soins études. 
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Tout comme l’avait montré Rozé et al. (33) dans leur étude, l’hospitalisation est témoin de la 

sévérité et donc de l’arrêt de la croissance chez ces jeunes patients. Plus la durée 

d’hospitalisation était importante et moins la taille cible était atteinte. 

Le meilleur pronostic de taille chez les anorexies précoces (âge et stade pubertaire) de la taille 

finale est à mettre en balance avec nos résultats d’Aa/o. En effet dans notre groupe SAC, trois 

des quatre patients qui avaient une Aa/o supérieure à 2.475 kg.année sans arrêt de croissance 

avaient débuté leur anorexie avant l’âge de 10 ans et donc bien avant la puberté. On pourrait se 

demander si les enfants de moins de 10 ans ont une poursuite de leur croissance plus longue 

que les patients proches de la puberté. A la différence de l’approche de la puberté ou malgré 

l’anorexie le taux d’hormones surrénaliennes (androgène) est maintenu (43) et entraine une 

maturation osseuse avec soudure des cartilages de croissance sans croissance staturale 

(résistance à la GH, déficit de masse osseuse). Ainsi la taille finale n’est finalement que peu ou 

mal rattrapée par rapport à sa taille cible génétique. 

Notre étude manque de puissance devant le faible nombre de patient. Nos résultats doivent être 

confirmé par une étude de plus grande ampleur. 

 

En conclusion, l’aire sous la courbe semble être un facteur pouvant être prédictif d’un arrêt de 

croissance chez les jeunes anorexiques prépubères. L’aire à ne pas dépasser serait 2.475 

kg.année. Il pourrait devenir un critère pour décider d’une prise en charge nutritionnelle 

intensive à toutes les étapes décisionnelles du parcours de soins. En consultation, il s’agirait 

d’une aide à la décision pour poser l’indication d’une prise en charge en ambulatoire, en 

hospitalisation conventionnelle, ou bien d’un hôpital de jour. Au décours d’une hospitalisation, 

il pourrait aider à poser l’indication d’une structure type soins études pour permettre de 

consolider les bénéfices nutritionnels d’une hospitalisation. Cependant, nos résultats doivent 

être confirmés par une étude sur un plus grand nombre de patients dans le cadre d’une étude 

multicentrique, pour permettre un étayage nosologique plus précis. Le développement d’un 

outil de calcul d’aire sous la courbe facilement utilisable en consultation devient alors 

nécessaire pour permettre l’élaboration d’un parcours de soins efficient, dédié et 

personnalisé. Ce parcours de soins en France n’est encore que trop peu développé. Des 

structures pérennes comme les soins études permettent un suivi prolongé et la non 

chronicisation de l’anorexie mentale, processus qui grève sévèrement le pronostic global. 
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Abréviations 

 

 
Aa/o = aire entre courbe pondérale attendue et observée
AC= Groupe arrêt de croissance 

GH= hormone de croissance 

IGF-1= insuline growth factor 1 
IC95 = indice de confiance à 95% 

NHANES= National health and nutrition survey 

OMS= organisation mondiale de la santé 

OR= Odds ratio 
SAC= groupe sans arrêt de croissance 
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6 ANNEXES 

 Annexe 1. Exemples de deux estimations d'aire sous la courbe de poids 
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Résumé français : 
INTRODUCTION : l’anorexie pré pubertaire est une pathologie grave qui retentit sur plusieurs axes. L’arrêt 

de croissance en est un, il est un des enjeux du traitement car il touche 30% des jeunes anorexiques. 

OBJECTIF : évaluer le facteur aire sous la courbe de poids comme facteur prédictif d'arrêt de croissance chez 

les jeunes atteint d’anorexie pré-pubertaire. METHODE : Trente patients, pris en charge au CHU de 

RENNES entre janvier 2009 et juillet 2018 pour une anorexie pré-pubertaire (stade de TANNER≤2 ou 

âge<12ans), ont été classés en deux groupes : un groupe sans arrêt de croissance (SAC) et un groupe avec 

arrêt de croissance (AC). L’arrêt de la croissance était défini par une vitesse de croissance inférieure à 

3.5cm/an. L’étude des courbes de poids et de taille, nous a permis de calculer l’aire entre la courbe de poids 

des enfants et celle attendue par rapport à leur croissance initiale. Cette dernière est le prolongement sur la 

même déviation standard du dernier poids avant l’apparition de l’anorexie. L’aire calculée correspondait à 
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poids s’il n’y avait pas d’arrêt de croissance. RESULTATS : l’Aa/o du groupe SAC était significativement 

inférieure à l’Aa/o du groupe AC avec p=0.030 avec le test U de Mann-Withney appropriés. Après utilisation 

de la méthode de pénalité de Lasso, le modèle le plus stable sélectionné est celui incluant l’aire sous la courbe 

de poids et l’âge au diagnostic de l’anorexie. La différence d’Aa/o de poids reste significative entre le groupe 

SAC et le groupe AC. L’Aa/o à na pas dépasser pour maintenir une croissance staturale est 2.475 kg.année.  

CONCLUSION : L’aire sous la courbe semble être un facteur pouvant être prédictif d’un arrêt de croissance 

chez les jeunes anorexiques prépubères. Cependant, nos résultats doivent être confirmés par une étude sur 

un plus grand nombre de patient. 
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