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Serment d'hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa 7

conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales

d’une fagon contraire aux lois de ['humanité. (
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Je me dois d"avouer pleinement ma reconnaissance a toutes
les personnes qui m ont soutenue durant mon parcours, qui
ont su me hisser vers le haut pour atteindre mon objectif.
C’est avec amour, respect et gratitude que

SS ©

Je dédie cette theése ... //"'Q



A LA MEMOIRE DE MON PERE
My. MOHAMED ES-SSADY

Aucun mot, aucune expression, aucuin remerciement ne saurail exprimer ma
gratitude et ma reconnaissance pour tout ce gue vous m avez offert, pour tout ce
que Vous avez endaure pour que je puisse étre ld ou je suis maintenant.

Grdce a vos prieres j ai pu surmonter tous les obstacles.

Veuillez, cher pere, du haut du ciel, accepter cet humble travail qui n égale en rien
Vos sacrifices maris qui temoignera de mon grand amour et reconnaissance.
Jespere pouvoir vous fionorer de plus en plits et étre a [Tmage de vos soufiarts. Que

Diert nous unisse dans son paradis.

A ma trés chére meére Aicha Amiri

Qui m a donne naissance, qui a attendu avec impatience les fruits de ce long
parcours d endurance. 7u as veille sur mon education et mon bien étre avec amour,
lendresse, devouement et perfection. 7u etais toujours mon refuge qui me prodigue
serentte, soutien et consetl. 7es prieres m ont ete d'un gsrand soutien au cours de ce
long parcours Tu sais (res bien que mon amour et mon respect pour [or sont sans
limite et depassent toute description. Jespere quen ce jour [un de tes réves se realise
d travers mor en concretisant le [ruil de tes sacrifices. Je ne te remercierar jamais
assez pour ce que tu as jait et ce que continues d jaire pour mor. A toi, je dedie ce
travail en gage de mon amour et mon respect les plus profonds. Puisse Dieu te
preserver el faire de moi un fiomme d la hauteur de fon esperance. Puisse Dieu tout
puissant t accorder longue vie, sante, bonheur pour qie notre vie soit illuminee pour

loujours.

A la mémoire de ma trés chére petite sceur Hasna
Tu étais notre perle, notre petit rayon de soletl qui nous procurait tous chaleur et
lendresse. Tu ne peux pas savoir a quel pornt tu me mangues, jaurais tant aime
L avorr parmi nous aujourd A, et (ous les jours. Que dieux te gardes parmi ses anges
venis.
Je tarme tres fort.



A mes Petits fréres
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A la mémoire de mes grands-parents paternels et grand-meére maternel.
Jaurar tant armé gue vous soyez presents aujourd Aiut. je vous dedie ce travail en
temoignage de mes sentiments les plus sinceres. Puissent vos dmes reposent en paix,

Que Dieu, le tout puissant, Vous couvre de sa sainte misericorde et vous accuetlle
dans son eternel paradis.

A mon grand-pére maternel
Que ce modeste travail, soil [expression des vaux que (i nas cesse de formuler dans
les prieres. Je te dedie ce travail en esperant que dieu le tout puissant te procure
sante et longevite.

A mes chers oncles, tantes, leurs époux et épouses d mes cousins et
cousines
Un petit mot pour vous dire que je vous aime enormement. Vous lenez beaucoup de
place dans ma vie et surtoul dans mon caur. je ne peux exprimer a (ravers ses
lignes fous mes sentiments d amour et de tendresse envers Vous. Je vous remercre
_pour tous les moments agreaples que nous avons partages, pour toul le bonfieur gie
vouts me procurez. Merci pour votre soutien. Que dieu vous aide a atleindre vos
réves et de reussty dans volre vie

A toute la famille Amiri et Es-saady je suis trés reconnaissante de
vous avoir
dans ma vie, veuillez trouver dans ce travail Lexpression de mon
respect le plus profondet mon amour le plus sincére

A mes amis de longue date
D.Badr , J.Yassine, N.Abdessamia. E.Ayoub, A.adil, H.Hafid,
B.Charaf, M. Mohamed.

Fn souvenir de notre stncere et profonde amitie et des moments agréables
qute nous avons passes ensemble. Veuillez trouver dans ce travail
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A mes trés chers amis
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des amis sur qui je peux compter. Fn temoignage de [amitie qui nous unit et

des souvenirs de tous les moments que nous avons passes ensemole, je vous
dedie ce travail et je vous souhiatte une vie pleine de sante et de bonheur.
Que notre fraternite reste eternelle.

A ma tres chere amie Sofia, Rania, Rayhana, Loubna, et Imane mercr de
votre présence d tous les mnstants. Merci pour les fieures de fous rires, de
Jote, de folte. Je suis fionorée de vous avorr dans ma vie el je vous souhiarte
tout le bonhieur et le succes que vVous meritez.

A tous mes amis et collegues

G. Aissam, Q.Imad, FEMo~amed, M, Farid, F Younes, F A\med,
HMotamed, B.Adnane, X.Soulaiman, FIlham, 7. Youssef, ZXhaoula,
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Je ne peux trouver les mols justes et sinceres pour Vous exprimer mon
ajffection, vous étes pour moi des frerves el des amis sur qui je peux comprer.
Fn temorgnage de [amitie qui nous unit et des souventrs dae tous les
Moments qie nous avons passes ensemble, je vous dedie ce travail et je vous
sSouhaite une vie pleine de sante et de bontieur. Que notre fraternite reste
eternelle.

A tous ceux dont Coubli de la plume nest pas celui du cceur.

A tous les médecins dignes de ce nom ;
A TOUS CEUX QUI ONT PARTICIPE DE PRES OU DE LOIN
A LA REALISATION DE CE TRAVAIL.

Je me dois d avouer pleinement ma reconnaissance a toutes les personnes qui
m ont soutenue durant mon parcours, qur ont su me Aisser vers le haul pour
atteindre mon objectyl. Cest avec amour, respect et gratitude que je dedie cette these






A notre maitre et président de thése Monsieur le
professeur H. ASMOUKIT

Professeur denseignement supérieur au CHU
MOHAMMED VI, Marrakech.
Nous avons été fascinés par votre gentillesse et votre
accueil.
Yous nous faites aujourd hui le grand honneur de présider
le jury de notre thése.

Veuillez recevoir ici lexpression de notre reconnaissance

et notre profonde considération.

A notre maitre et rapporteur de thése Monsieur [e
Professeur K. TOURABI

Professeur agrégé en chirurgie plastique et esthétique d
Chopital militaire Avicenne, Marrakech.

Yous nous avez fait Chonneur de nous confier ce travail.
L'intérét que vous portez d la réussite de ce travail, la
confiance que vous nous faites, votre disponibilité malgré
vos occupations et responsabilités nous touchent
profondéement.

Nous avons été heureux de pouvoir travailler aux cotés
d’'un maitre particuliérement érudit et disponible.

Si ce travail a pu étre rvéalisé aujourd hui, c’est grdce d
votre précieuse collaboration.

Nous vous prions, sans pouvoir trouver les mots pour le
dire, de trouver ici le témoignage de notre profond respect.



A NOTRE MAITRE ET TUGE DE THESE MONSIEUR LE
PROFESSEUR M. A. ZIDANE

Professeur agrégé de Chirurgie Thoracique
Chef de service de chirurgie thoracique a [hopital militaire
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Je suis infiniment sensible d Chonneur que vous m’avez fait en
acceptant de siéger parmi mon jury de theése.

Je tiens d exprimer ma profonde gratitude pour votre bienveillance
et votre simplicité avec lesquelles vous m’'avez accueillie.
Veuillez trouver ici, le témoignage de ma grande estime et de ma
sincére reconnaissance.

A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE MONSIEUR LE
PROFESSEUR M. LAHKIM

Professeur agrégée en chirurgie viscérale a Chopital militaire
Avicenne, Marrakech.

C'est un grand honneur pour moi que vous fassiez partie de mon
jury de thése, jai toujours admiré votre ardeur dans le travail,
votre compétence, votre droiture, ainsi que votre gentillesse.
Veuillez trouver ici, cher Maitre, le témoignage de ma profonde
reconnaissance et mon grand respect.

A DOCTEUR T. NASSIM SABAH
Chirurgien plasticien et esthétique a Chopital militaire
Avicenne, Marrakech

Merci infiniment pour votre encadrement et votre bienveillance.
Si ce travail a pu étre réalisé aujourd hui, c’est grdce da votre
précieuse collaboration.

Veuillez recevoir ici Lexpression de notre reconnaissance et de notre
profonde considération.



A Docteur A. ARROB
Chirurgien plasticien et esthétique d Chopital militaire
Avicenne, Marrakech

Mevrci infiniment pour Laide précieuse que vous m’avez apporte.
Veuillez trouver ici Lexpression de mes reconnaissances les plus
sinceres.

A tout le personnel médical et paramédical du service de
Chirurgie plastique et esthétique et du service de chirurgie

générale.

A tous les enseignements de la FMPM
Avec ma reconnaissance et ma haute considération
Et d toute personne qui de prés ou de loin a contribué d la
réalisation de ce travail.







Liste des abréviations

GH : Hormone de croissance

IGF-1 : Facteur de croissance 1 ressemblant a l'insuline
PR: Récepteur de la progestérone

ER: Récepteur de I'cestrogene

TGF-béta: Transforming Growth Factor-beta
B-FGF: beta-Fibroblast Growth Factor

DHT: Dihydrotestostérone

E2: cestradiol

AMH: Hormone anti-millérien

LH: Luteinizing hormone

LH-RH: Luteinizing hormone-Releasing Hormone
FSH: Follicule stimulating hormone

StAR: Steroidogenesis activator protein

PBR: Peripheral benzodiazepine receptor

DHEA: Déhydroépiandrostérone

SDHEA : Sulfate de DHEA

TeBG : Globuline liant la testostérone et I’estradiol
T : Testostérone

B-HCG: I'hormone chorioniquegonadotrophine humaine
AFP: Alphafoetoprotéine

TSH: Hormone stimulant la thyroide

TDM : Tomodensitométrie

IRM : Imagerie par résonance magnétique

SK : Syndrome de Klinefelter

HCS : Hyperplasie congénitale des surrénales

EIM : Effet Indésirable Médicamenteux

GnRH: Gonadotrophinereleasing hormone

PAL: Liposuccion assistée

UAL : Liposuccion assistée par ultrasons

IMF : pli sous mammaire

GM : Gynécomastie.

HCS : hyperplasie congénitale des surrénales
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On appelle gynécomastie tout développement visible ou palpable de la glande mammaire
chez les hommes. Elle est causée par une prolifération bénigne de la composante glandulaire

du tissu mammaire (1).

La gynécomastie est l'altération mammaire la plus fréquente chez les hommes (2), qui

résulte d’'un déséquilibre hormonal entre les androgénes et les cestrogénes (1) .

Bien que la gynécomastie ne constitue pas une menace pour la santé ou la vie en soi,
mais I'élargissement des glandes mammaires et la douleur et la tendresse qui en résultent
entrainent une détérioration de la qualité de la vie (3). En revanche, La gynécomastie est
également 'une des causes les plus courantes de retrait du traitement hormonal appliqué au

cancer de la prostate (4).

La gynécomastie est physiologique a certains ages de la vie ou pathologique, secondaire a
la prise médicamenteuse ou a des troubles hormonaux tels que le déficit en androgénes,

I'hyperthyroidie, les tumeurs testiculaires et les maladies rénales chroniques(5).

La gynécomastie peut étre unilatérale ou bilatérale, qui se présente comme une masse
molle ou ferme s’étendant de maniere concentrique a partir du dessous du complexe

mamelon-aréole (6).

Le diagnostic différentiel le plus important a ne pas raté devant tout gynécomastie, c’est
le cancer du sein chez I'homme. Ceci est exceptionnellement rare, généralement unilatéral,
excentrique et de consistance dure. Elle peut étre associée a un capitonnage de la peau, a une
rétraction ou a un écoulement du mamelon et a une adénopathie axillaire (7). De plus, Il faut la

différenciée d’une pseudogynécomastie, souvent observée chez les personnes obéses (8).

Le diagnostic de la gynécomastie peut étre suspecté par des techniques radiologiques
telles que I'échographie et la mammographie, cependant le diagnostic de certitude nécessite

une confirmation histopathologique réalisé grace a des techniques invasives.
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Le traitement médical de la gynécomastie sera probablement plus efficace s’il est utilisé
chez les patientes présentant une hypertrophie mammaire récente. Apres 2 ans, le stroma
devient essentiellement fibrotique, rendant le traitement médical inefficace. Cependant, quelle
gue soit la cause de la gynécomastie, si celle-ci est mal supportée en raison de son importance

ou de son caractére douloureux, une intervention chirurgicale est souvent nécessaire (9).

La chirurgie peut impliquer plusieurs techniques une lipectomie par aspiration ou une
ablation du tissu mammaire glandulaire par une mastectomie sous-cutanée, ou par une

combinaison des deux techniques (9).

Le but de notre travail est d’étudier I’aspect sociodémographique, clinique, et étiologique
des gynécomasties dans notre structure. Tout en menant une étude préliminaire comparative
des différentes techniques chirurgicales a la lumiére de la littérature, afin d’obtenir le meilleur

résultat esthétique possible.

Nous rapportons les résultats recensés lors d’une étude descriptive rétrospective de 20
cas du service de chirurgie plastique et réparatrice de I’hdpital militaire Avicenne Marrakech en
collaboration avec le service d’endocrinologie du méme hoépital durant une période de 5 ans
s’étalant de septembre 2013 a septembre 2018. Ceci nous permettra de mettre le point sur les

difficultés rencontrées lors du diagnostic et de la prise en charge de la gynécomastie.




Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes
techniques chirurgicales.

Patients et metﬁ"‘{e"




Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

. CADRE DE L’ETUDE :

1. But de I’étude

Etudier I'aspect sociodémographique, clinique, et étiologique des gynécomasties.

Etudes préliminaire comparative des différentes techniques chirurgicales a la lumiere de

la littérature, afin d’obtenir le meilleur résultat possible.

2. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portée sur une série de 20 patients pris en

charge pour une gynécomastie ayant bénéficié d’un traitement chirurgical.

3. Lieu et la durée de I’étude

L’étude s’est déroulée au service de chirurgie plastique et esthétique en collaboration avec le
service d’endocrinologie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech, sur des patients ayant été
opérés pour une gynécomastie, sur une période de 5 ans allant de septembre 2013 a

septembre 2018.

Il. Population cible

Les patients ont été sélectionnés a partir d’un échantillon de 20 cas colligés au service
de chirurgie plastique et esthétique de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech pour une

gynhécomastie.

1. Ciritéres D’inclusion

Ont été inclus dans I'étude :
e Patients civiles et militaires adressés par le service d’endocrinologie apres un bilan
clinique et paraclinique complet pour une prise en charge esthétique de Ila

gynécomastie.
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2. Criteres D’exclusion

Ont été exclus de cette étude :
e Tous patients présentant un tableau syndromique, une pathologie hormonale ou une
néoplasie suspecte.
e Les malades qui n’avaient pas été opérés dans le service durant la période d’étude.

e Les patients dont les dossiers cliniques étaient inexploitables.

lll. Méthodologie

1. Recueil des données

Il a été fait a I'aide d’une fiche d’exploitation préétablie (Voir annexe 1).

Les fiches d’exploitation ont été remplies en faisant recours aux dossiers des malades et
comptes rendues opératoires, ce qui hous a permis d’obtenir les résultats présentés dans le

chapitre suivant permettant de déterminer :

e Les données épidémiologiques.

e Les données cliniques.

e Les données paracliniques.

e Les traitements médicaux obtenus.

e Les techniques chirurgicales utilisées.
e L’évolution et les complications.

e Les résultats esthétiques finals.

2. Recherche Bibliographique

Elle a été effectuée sur les articles traitant les tumeurs bénignes du maxillaire, sur la

bibliothéque de MEDLINE, HINARI, Pub Med, Science Direct, Clinical Key.
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En utilisant les mots clés suivants : gynécomastie, sein chez I’homme, lipomastie,

mastectomie, chirurgie plastique, résultat esthétiques.

IV. Analyse Statistique

L’analyse informatique de nos dossiers ont été saisies et analysées par le logiciel Excel.

Variables simples : Moyenne et pourcentage.

V. Aspects Ethigues

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les régles globales
d’éthiques relatives au respect de la confidentialité et la protection des données personnelles

des patients.
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I. Données Epidémiologiques

1. Fréquence
On a recu 20 cas de gynécomastie en 5 ans. En moyenne on opere 4 cas de

gynécomastie par an.

2. Age
L’age moyen était de 28 ans = 5 ans pour I'ensemble des patients avec des extrémes
allant de 20 a 75 ans.
La tranche d’age la plus représentée était [20-35] ans avec 70 % des patients, suivi de la

tranche d’age [46-75] ans avec 25%, et 5% avaient un age entre [46-75] ans. (Figure 1).

80% 76%
60% -
40% -
25%
20% -
5%
0% -
[20- 35 ans [36 - 45] ans [46 - 75] ans

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age

3. Origine géographique

Dans notre série on a constaté que 16 patients provenaient d’'un milieu urbain soit

80%, alors que 4 patients soit 20% provenaient d’un milieu rural. (Figure 2).
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80% -
60% -

H Milieu urbain
40% - H Milieu rural
20% -
0% T

Figure 2 : Répartition des patients selon I’origine géographique.

4. Catégorie

14 patients de notre étude soit 70% étaient civils et 30 % soit 6 militaires. (Figure 3).

M Patients militaires

70% M Patients civils

0% 20% 40% 60% 80%

Figure 3 : Répartition selon la catégorie des patients.

5. Niveau socio-économique :

Dans notre étude, 40 % de nos patients avaient un niveau socioéconomique haut et

moyen, le reste avait un bas niveau socioéconomique. (Figure 4)
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20%
40%

40%

® Haut NSE = Moyen NSE Bas NSE

Figure 4: La répartition des patients selon le niveau socioéconomigue.

6. Antécédents et Facteurs favorisants

Parmi les 20 cas recus 12 étaient obéses ou avaient un antécédent d’obésité 1 cas de
prise de stéroides anabolisants et 1 cas de prise de cannabis, les 6 cas restant avait une

gynhécomastie pubertaire persistante (Figure 5) (tableau I).

Tableau | : Répartition des patients en fonction des antécédents favorisants la gynécomastie

ATCD Nombre des patients pourcentage
Notion d’obésité / ATCD d’obésité 12 60%
GM pubertaire 6 30%
Prise médicamenteuse 1 5%
Prise toxique 1 5%
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M notion d'obesité / ATCD
d'obésité
B GM pubertaire

prise toxique

M prise medicamenteuse

Figure 5 : Répartition des patients en fonction des antécédents favorisants la gynécomastie

7.L’indice de masse corporelle

Dans la population qui a fait I'objet de notre enquéte, 60% des patients étaient obeses,

15% en surpoids, et 25% des patients étaient normaux. (Figure 6)

70%
60%
50%
40%
30% 60%
20%
8
10% 25% 15%
0%
[18,5 - 25] [25 - 30] >30

Figure 6 : Répartition des patients en fonction de I’'indice de masse corporelle.
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Il. Données cliniques

1. Motif de consultation (Figure?).

Les motifs de consultation le plus fréquent dans notre série était dominés par les

problémes esthétique dans 75% des cas.

En revanche, les cas unilatéraux ont présenté dans 100% des cas une phobie du cancer

Phobie du
cancer

15%

mastodynie

probléme

esthétique 75%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 7 : Répartition des patients selon le motif de consultation

2. Délai de consultation

La majorité des patients ont consulté tardivement aprés essai d’autres méthodes
thérapeutique y compris les traitements traditionnels (65%), 35% ont consulté précocement

(aprés quelque mois). (Figure 8).

-13-
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consultation précoce = consultation tardive

Figure 8 : Répartition des patients selon le délai de consultation

3. Examen physique

L’examen physique a comporté :

Un examen général : I'état général, le poids, la taille, 'IMC, la température, la
fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, la pression artérielle

Un examen des seins a la recherche de gynécomastie en précisant ses
caractéristiques (unilatérale ou bilatérale, I’état de la peau en regard, présence ou
non d’un écoulement mamelonaire, la sensibilité)

Un examen des testicules a la recherche d’une atrophie (hypogonadisme) ou d’une
masse testiculaire (tumeur).

Un examen a la recherche des signes cliniques de maladies telles qu’une
hépatopathie ou une hyperthyroidie et examen de tous les autres appareils a été

fait.
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L’examen d’une gynécomastie a été réalisé sur un patient allongé sur le dos, les mains
jointes sous la téte. L’examinateur palpe au moyen de son pouce et de son index la région sous
aréolaire.

La gynécomastie a été répartie en 2 catégories selon la prédominance des constituants,
la premiére catégorie avec une gynécomastie a prédominance glandulaire chez 12 patients soit
60% et la deuxiéme catégorie avec une gynécomastie a prédominance graisseuse chez 8
patients soit 40% restants. (Figure 9)

Une légére sensibilité a la palpation a été observée chez les 5 patients ayant rapportés
une douleur mammaire.

Aucun patient ne présentait de modifications cutanées, de masse d’allure suspecte,
d'écoulement du mamelon, de rétraction du mamelon ou d'adénopathie.

Tous les patients ont bénéficié d’'un examen somatique complet et de la recherche
d’autres malformations associées, ’examen somatique des testicules, neurologique, ainsi que
des autres appareils étaient normal, aucun patient n’avait une malformation associée.

Aucun des patients ne présentait de signes d’hépatopathie, de dysfonctionnement
thyroidien, de maladie surrénalienne, d'alcoolisme, d'insuffisance rénale ou de tout autre

probléeme médical majeur.

100%

_ B Gynécomastie a

80% 4~ prédominance

glandulaire
60% -

S B Gynécomastie a
40% 1" prédominance
20% + graisseuse
0% -+ d

Figure 9 : Répartition des types de gynécomastie selon I’examen clinigue
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3.1. Topographie

Dans notre étude, 17 patients de notre étude avaient une gynécomastie bilatérale soit
85% dont 10 étaient symétriques et 7 asymétriques, 10% avaient une gynécomastie unilatérale

gauche et 5% une gynécomastie droite. (Figure 10).

. GM Symetrique
GM Droite 5% B Gynecomastie 59%

e bilatérale

41%

GM Gauche 10%

Figure 10 : Répartition des patients selon la topographie de la gynécomastie

3.2. Classification de Simon : (tableau I1)

Dans notre série le grade évolutif de la gynécomastie était classé selon la classification de

Simon.

Les patients de notre étude ont repartie dans différents stades selon la classification de

Simon. La plupart de nos patients ont présenté une gynécomastie de stade Ilb dans 40% des

cas.
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Tableau Il : Répartition des patients selon leurs stades

Stade Nombre de patients Pourcentage
Stade | 4 20%
Stade Il Stade lla 6 30%
Stade llb 8 40%
Stade lll 2 10%

lll. Données biologiques

1. Bilan hormonal

Le bilan hormonal a comporté :
e TSH-LT4
e Prolactinémie
e Testostérone- 17b-Oestradiol- FSH-LH
e Béta HCG
e Alpha Foetoprotéine

Le bilan hormonale été normal chez tous nos patients.

2. Bilan biologigue standard :

Un bilan biologique standard a été réalisé chez tous les patients, les résultats étaient

comme suit :

e NFS: dans 2 cas soit 10% des patients avaient une anémie ferriprive qui a été corrigée

avant la chirurgie.

-17 -
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e lonogramme sanguin : Normal chez la totalité des patients.

e Glycémie a jeun : 1 patient était diabétique (diabéte de type 2) connue avec glycémie
équilibré.

e Bilan rénal : Normal chez la totalité des patients.

e TP - TCA : Normal chez la totalité des patients.

IV. Données radiologiques

Le bilan échographique et mammographique a été pratiqué de facon systématique chez

tous les patients en préopératoire.

La mammographie a révélé une gynécomastie classique avec hypertrophie glandulaire.

sans signe de micro-calcification ni de lésions suspectent dans les 20 cas. (Figure 11)

e La forme dendritique été la plus représenté dans 11 cas soit 55% avec une
opacité grossiérement triangulaire, avec une pointe rétro aréolaire. (Figure 12)

e La forme nodulaire dans 7 cas soit 35% avec une opacité discoide rétro aréolaire,
homogene et bien circonscrite dans 2 cas soit 10%. (Figure 13)

e La forme diffuse du parenchyme en 7 cas soit 35%. (Figure 14)

L'emplacement de la masse était rétro-aréolaire (central) chez 15 patients (75%) et
excentrique par rapport au mamelon chez 5 patients (15%) (quadrant supérieur sur deux,

guadrant supérieur interne sur trois).
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m Nodulaire
m Dendritique

Diffuse

Figure 11 : la répartition des différentes formes mammographigues des gynécomasties.

Figure 12: cliché mammographique d’une GM nodulaire : présente a décrire une opacité +/-

discoide rétro aréolaire homogeéne et bien circonscrite, présenter des irrégularités dans la partie

ostérieure.
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Figure 13 : cliché mammographigue d’une GM dendritique objectivant une opacité

grossiérement triangulaire, avec une pointe rétro aréolaire avec des projections linéaires

postérieures irradiant dans le tissu adipeux profond

Figure 14: cliché mammographique d’une gynécomastie nodulaire diffuse : montre un sein
dense hétérogéne trés similaire a celui d'un sein féminin.
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L’échographie a révélé les mémes résultats que les résultats mammographiques.

Les résultats échographiques ont été classés en trois groupes comme suit: (Figure 15)

e Dans 10% des cas I’échographie a montré une zone hypoéchogéne nodulaire, ronde
ou ovale discrete dans la région sous-aréolaire; (épaisseur moyenne antéro-
postérieure sous-aréolaire >1 cm). (Figure 16)

e Dans 55% I’échographie a montré une plage triangulaire hypoéchogene centrée sur
le mamelon a contours postérieurs irréguliers s’insinuant au sein du tissu mammaire
fibreux échogeéne. (Figure 17)

e Dans 35% I’échographie a montré un aspect identique a celui d’un sein féminin

dense, hétérogene avec des prolongements dans les tissus environnants.

60%
0 55%

50%

40%
0 35%

30%

20%

10%
10%

0%

Nodulaire Dendritique Diffuse

Figure 15: Répartition des patients en fonction du résultat de I’échographie.
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Figure 16 : Echographie mammaire : présente une plage de glande mammaire discrétement

hypoéchogéne rétro—aréolaire compatible avec une gynécomastie nodulaire.

Figure 17 : Echographie mammaire: montre une gynécomastie dendritique avec des plages
hypoéchogéne centrée sur le mamelon, avec contours postérieurs irréguliers s’insinuant dans le
tissu fibreux échogéne.

22 -



Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

V. Données Thérapeutigues

Il s’agit d’une prise en charge multidisciplinaire dont la décision est prise au sein d’une
Réunion de concertation pluridisciplinaire unissant au moins un endocrinologue, un psychiatre

et un chirurgien.

1. Traitement Médical

Le traitement médical a été instauré chez tous nos patients par le médecin
endocrinologue traitant, a base de dihydro-testostérone par voie percutanée a la dose de 125
mg (Andractim® 2.5% gel pour application locale), pour une durée totale d'application de 3 a 6

mois.

Le traitement médical n’a pas engendré d’amélioration.

2. Traitement Chirurgical

2.1. Etape préopératoire :

a- Consultation psychiatrigue :

Pour évaluer I'état psychologique des patients et classifier le degré de géne ressentie par

cette anomalie.

Aprés [|’évaluation psychiatrique cing de nos patients soit 25% ont présenté un stress
psychologique important qui a nécessité I’ladministration d’un traitement anxiolytique avant la

chirurgie, avec un soutien psychologique.

b- Consultation pré-anesthésigue :

Aprés toutes investigations dans différentes spécialités médicales et apres tout un bilan
biologique et radiologique étendu, une consultation pré anesthésique s’impose afin de définir

la catégorie de chaque patient et de prévoir tout probleme préopératoire éventuel.

Tous nos patients étaient ont été déclarés tous ASA | selon le score ASA.
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c- Dessin et bilan photographigue

Ce bilan est obligatoire et médicolégal a été réalisé, Aprés I’accord et le consentement
éclairé du patient en consultation préopératoire, chez tous nos patients sans exception (100%),
avant d’envoyer le patient au bloc opératoire, soit le jour méme soit la veille, se fait en position

debout, assis et couché, de face et de profil et de trois quarts. (Figure 18)

Figure 18 : Dessin préopératoire en position debout avec les prise de profil, 34, et de face
respectivement
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d- Installation du malade :

Toutes les interventions ont été réalisées en décubitus dorsal, bras écartés en croix, et
sur une table opératoire mobile qui permet la mise en position demi assise en fin d’intervention

pour vérifier la symétrie a la fin de I'intervention. (Figure 19)

Figure 19: position initiale de I’'intervention

e- Anesthésie :

Tous les types d’anesthésie sont possibles allant de I'anesthésie locale, locorégionale

seule ou associée a une sédation.

Notre équipe préfére toujours une anesthésie générale courte pour le confort du patient

et aussi de I’équipe chirurgicale.

Tous nos patients (100%) ont été opérés sous anesthésie générale avec une intubation

orotrachéale.
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2.2. Etape opératoire :

a. Techniques opératoires :

Selon I'indication retenue, trois modalités de prise en charge sont possibles :

a.l Lipoaspiration seule :

C’est la technique standard réalisée chez les patients qui présentent une hypertrophie a
prédominance adipeuse et spécialement chez les jeunes obéses aprés amaigrissement et

persistance de I’hypertrophie glandulaire mammaire.

» Technique :

e Un ou deux points ou orifices a la lame 11 sont réalisés.

e A l'aide d’une canule une infiltration de sérum adrénaliné a une dose de 1mg par litre
est réalisée, puis grace a d’autres canules 4 et 5 mm destinées a la lipoaspiration sont
réalisés des tunnels entrecroisés afin d’aspirer le maximum de la graisse mammaire en
passant respectivement du plan profond au superficiel.

e La méme chose est réalisée au niveau du sein controlatéral.

e A la fin de [lintervention, un pansement compressif est obligatoire, remplacée
rapidement par un gilet compressif sur mesure.

e Aucun drainage n’est nécessaire et le patient peut quitter I’hopital le méme jour ou le

lendemain de I'intervention.

La lipoaspiration a été réalisée chez 5 patients soit 25% de nos patients. (Figure 23)

a.2. Mastectomie sous cutanée seule :

C’est la technique qui permet I’ablation chirurgicale de tout le complexe glandulaire et
graisseux de facon radicale tout en respectant la peau en superficie et le muscle grand pectoral

en profondeur, cette technique est surtout indiquée en cas de prédominance glandulaire.
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>

Technique :

Une infiltration de toute la glande et sa périphérie au sérum adrénaliné est faite en
insistant surtout sur les plans superficiel et profond en injectant le liquide en sous
cutané suivant les crétes de DURET puis en profondeur en réalisant une hydro dissection
entre la glande et le muscle grand pectoral.

L’exérése glandulaire (mastectomie) a été réalisée sous anesthésie générale par abord
hémi-aréolaire péri-circonférentiel inférieur en OMEGA décrit par Webster (10) (figure
20).

Le premier pas de dissection a été pratiquée dans un plan sous-cutané et pré-pectoral,
respectant une lame glandulaire rétro-aréolaire et une fine couche graisseuse sous la
peau de la plague aréolo-mamelonnaire pour éviter I’effet déprimé en post opératoire et
afin de garantir un apport sanguin substantiel au complexe aréolaire, puis on rejoint le
plan des crétes de DURET d’abord en haut puis en bas puis en latéral tout en allant
jusqu’aux limites du sein de chaque coté.

Une fois le plan superficiel décollé, on réalise une dissection entre la glande et le muscle
en profondeur qui doit étre normalement facile sans ou avec trés peu de saignement
pour rejoindre les décollements superficiels au niveau des limites du sein et permettant
de faire sortir tout le complexe glandulaire a travers I'incision péri aréolaire.

Mise en place d’un drain de Redon aspiratif (gardé en place en moyen pendant 48
heures) apres le controle de I’lhémostase.

Suture péri aréolaire soit en deux plans, soit en points de SKOOG.

Le pansement compressif était systématique.

La mastectomie seule a été réalisée chez 5 patients soit 25% de nos patients (Figure 23)
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Figure 20 : La mastectomie sous cutanée par une incision périaréolaire inférieure (11)

Figure 21: a et b : vue peropératoire de la résection du tissu glandulaire par une

incision semi-aréolaire inférieure. c : pieéce d’exérése
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a.3. Association de la Lipoaspiration la mastectomie sous cutanée :

Technique de choix actuellement pour notre équipe, réalisée chez 10 patients soit 50% de

nos patients. (Figure 22)

Apreés une bonne liposuccion suivant la technique décrite ci-dessus, une incision hémi péri
aréolaire inférieure est réalisé, qui nous permet de faire une sorte d’énucléation de la glande
mammaire sans pour autant réaliser un grand décollement de la peau et du muscle et donc cela

nous dispense du drainage et par conséquent I’hospitalisation dure 0 a 1 jour.

La lipoaspiration suivie d’une mastectomie a été Réalisée chez 10 patients soit 50% de

nos patients. (Figure 23)

Figure 22 : I’'approche combiné : une Liposuccion suivie d'adénectomie mammaire (11)
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m Lipoaspiration seule = Mastectomie seule = Association des 2 techniques

Figure 23 : Répartition des patients selon la technique opératoire utilisée

b. Durée opératoire :

La durée de l'intervention chirurgicale a été calculée a partir de l'incision jusqu'a la

fermeture de la plaie cutanée.

Dans le groupe de la liposuccion seule : La durée opératoire moyenne était de 45 min

avec des extrémes allant de 40 min a 60min.

Dans le groupe de la mastectomie sous-cutanée seule : La durée opératoire moyenne

était de 75 min avec des extrémes allant de 35 min a 90min.

Dans le groupe de la technique combinée : La durée opératoire moyenne était de 100 min

avec des extrémes allant de 70 min a 120 min.
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2.3. Etape postopératoire :

a. Les suites post opératoire

a.l. Durée d’hospitalisation :

Tous nos patients ont été hospitalisés la veille de I’intervention.

Une hospitalisation de 1 a 3 jours est obligatoire suivant I’évolution post opératoire

immédiate et/ou la présence ou non de drainage aspiratif.

La durée d’hospitalisation est variable selon la technique opératoire retenue. Mais
une durée du séjour hospitalier en postopératoire la plus courte de 0 - 1 jour se voit chez les

patients qui ont été traités avec la technique combinée. (Tableau IIl)

Tableau lll : La répartition de la durée d’hospitalisation selon la technique opératoire utilisée.

Technique Opératoire Durée D’hospitalisation Moyen
Lipoaspiration seule 1-2j 1.5]
Mastectomie sous cutanée seule 1-3]j 2]
Association des deux techniques 0-1j 0.5 J

a.2. Médication :

Tous nos patients ont recu une antibiothérapie préventive pendant une semaine associée a

une prise en charge analgésique adaptée en fonction du seuil algique de chaque patient.

a.3. La compression :

Tous nos patients ont suivi un protocole de contention sur mesure commencant par un
gros pansement compressif puis remplacé deés le premier pansement par un gilet de
compression sans fil a fermeture frontale sur mesure pendant au moins quatre semaines, étre

enlevé uniquement lors du changement de pansement.

-31-




Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

Ce qui réduit la formation d'hématomes et de séromes afin d'améliorer les résultats

esthétiques.

a.4. Examen anatomopathologique :

Une étape obligatoire et médicolégale, toutes les piéces d’exérése ont été adressées
pour examen anatomo-pathologique, mais il n’est possible que si la glande est retirée par
la technique de mastectomie sous cutanée ou par la technique combinée (difficile si

lipoaspiration seule est réalisée)

Tous les examens histologiques de notre série s’était révélés bénins, et confirmant

I’origine essentielle des GM

a.5. Les soins locaux:

Les soins locaux sont faits un jour sur deux pendant dix jours puis un contréle a un mois

puis a trois mois.
a.6. Surveillance :

Rythmée et stéréotypée :

Elle est surtout clinique et suivant le calendrier suivant :

e Un jour sur deux pendant 10 a 15 jours puis
e A un mois,

e A trois mois

e A six mois

e Puis a douze mois.

b. Complications chirurgicales

Les suites postopératoires étaient favorables chez la majorité de nos patients. Toutefois,

une incidence globale des complications de 21.6% (8/37 seins) a été constatée.
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Ces complications qui ont été notées sont en général mineures et elles se répartissent

comme suit : (Figure 24)

e Trois cas d’hématome (8.1%) dont seulement un cas, ou I’hématome était géant qui
a occupé toute la loge mammaire, qui nous a obligé a faire une révision chirurgicale
en urgence. Les autres sont résorbés spontanément.

e Trois cas d’épanchement séreux (8.1%) persistant rappelant I’épanchement séreux
de MOREL LAVALEE et qui s’est résorbé spontanément apres des séances de
ponctions itératives.

e Un cas d’infection de la plaie (2.7%) chez un patient qui faisait les soins locaux a
domicile, régulée rapidement par des soins locaux adéquats et une antibiothérapie
adaptée.

e Un cas de récidive (2.7%) qui a été observé chez un patient chez qui on a réalisé une

liposuccion seule aprés une période de douze mois.

Aucune complication majeure n’a été notée dans notre série, notamment pas de
dysesthésie, ni de nécroses de plaque aréolo-mamelonnaire (PAM), ni déhiscence ou

morbidité / mortalité majeure du patient.

9% 8.1% 8.1%

2.7% 2.7%

Surinfection Sérome Hématome Récidive

Figure 24: répartition des complications observées chez nos patients

- 33 -



Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

Selon la technique opératoire retenue pour chaque patient, les complications ont une
répartition comme suit : (Figure 25)
e Le cas de récidive (5%) a été observé chez un patient chez qui on a réalisé une
liposuccion seule.
e Nous avons remarqué que tous les autres cas (95%) de complications ont été

observés chez les patients qui ont subi la technique de mastectomie sous cutanée.

Liposuccion 5%

Mastéctomie sous-cutanée 95%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 25: Répartition des complications selon la technique opératoire

VI. Evolution et résultats esthétigue (Fiqure 26-27)

Les suites en général étaient jugées simples chez nos patients sauf un seul cas soit 5%
ou on était contraint de reprendre l'intervention le jour qui suit pour I’évacuation d’un

hématome géant.

Le résultat a été jugé satisfaisant chez la quasi-totalité de nos patients (90%), qui ont
été satisfaits de la reconstitution obtenue du contour de leur poitrine, et qui ont été soulagés

sur le plan psychique.

Sauf deux cas soit 10% qui ont demandé une ré-intervention chirurgicale visant a

corriger une insuffisance de résultat esthétique aprés une lipoaspiration seule.
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Figure 26: (a) Images préopératoires, (b) peropératoire et (c, d) postopératoires d’un patient

atteint de gynécomastie de degré Ill corrigée par la technique de combinaison de la liposuccion

et la mastectomie sous—cutanée a travers une incision semi-aréolaire inférieure
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Figure 27: (a, b) Images préopératoires et (c) postopératoires d’un patient atteint de

gynécomastie de degré 2 corrigée par la technique de combinaison de la liposuccion et la

mastectomie sous—-cutanée a travers une incision semi-aréolaire inférieur
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. Généralités

1. Définition

Le terme gynécomastie vient des mots grecs « gyne » signifiant femme et « mastos »
signifiant sein, traduisant grossierement en seins féminins(4). Ce terme a été introduit au
premier siécle apres JC par Galen (4). Qui a défini la gynécomastie comme une augmentation
non naturelle de la graisse mammaire chez les hommes qui s'applique a ce qu'on appelle
maintenant la pseudogynécomastie (12).

Divers auteurs ont évoqué la gynécomastie en termes de poitrine chez les femmes. Par
exemple, Weber en a parlé du féminisme mammaire, et Cheatle and Cutler | I'ont défini comme
une affection du sein masculin dans laquelle la glande a tendance a assumer la taille, la forme
et parfois les fonctions du sein féminin (12).

D'autres auteurs ont qualifié la gynécomastie d'hypertrophie du sein; Il s'agit notamment
de Deaver et McFarland, Maliniac, Dunn. D'autres, comme Webster, ont évité la controverse en
se référant simplement a la condition I'élargissement de la poitrine masculine (12).

Karsner a définit la gynécomastie comme une hypertrophie de la glande mammaire due a
la prolifération du tissu conjonctif, dense dans le stroma général et souvent disposé de maniére
lache dans les régions périductales, ainsi que des degrés variables de multiplication,
d'allongement ou de ramification des conduits, ou des trois , sans formation d'acini véritable,
accompagné d'une infiltration périductale ou plus répandue de lymphocytes, de plasmocytes,
de grandes cellules mononuclées et occasionnellement d'éosinophiles ou de cellules
polynucléaires neutrophiles, ou des deux; la sécrétion est souvent présente dans les conduits,
peut étre évacuée spontanément ou manuellement exprimée, mais rarement sinon jamais il
s'agit de vrai colostrum ou de lait (12). Cette définition exclut la pseudogynécomastie, due au
dépot de graisse dans la région mammaire, ainsi que les processus suppuratifs ou
essentiellement inflammatoires, les lésions granulomateuses et les néoplasmes, bénins ou

malins (12).
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Actuellement, la gynécomastie se définit par une prolifération bénigne, anormale,
unilatérale ou bilatérale des glandes mammaires masculines, résultant d'une prolifération du
tissu mammaire masculin glandulaire fibreux et adipeux (4). Les changements se caractérisent
par un élargissement du tissu mou, généralement discoidal, de deux a quatre centimétres de
diameétre, situé sous le mamelon. L'élargissement des glandes est généralement bilatéral et
symétrique; cependant, la gynécomastie peut également se produire unilatéralement.
L'augmentation du volume des glandes mammaires dans certains cas peut s'accompagner de
sensibilité et de douleur, qui sont généralement a l'origine de la croissance rapide du tissu

glandulaire (4).

2. Rappels embryologiques et anatomiques

2.1. Rappels sur la glande mammaire

a. Rappels embryologiques (13-17)

L’ébauche mammaire apparait tot chez I’embryon vers la quatrieme semaine de son
développement, des cellules épithéliales dérivées de I'ectoderme proliféerent dans le
mésenchyme sous-jacent appelé « créte mammaire ». Cet épaississement épithélial de
I’embryon, s'étend de la future aisselle a la future aine de part et d’autre de la ligne médiane et
ventrale de I'embryon. Passé un stade globulaire (7-8e semaine) les deux crétes mammaires

régressent, laissant subsister les deux bourgeons mammaires. (Figure 28-29)

L'invasion du mésenchyme sous-jacent par les cellules épithéliales se fait des la 5e
semaine. Il est vraisemblable que le tissu graisseux se constitue pendant la période anténatale
et contribue au développement des canaux. Entre la 10e et la 12e semaine, les bourgeons
épithéliaux envahissent le parenchyme et forment des lobules. Entre la 15e et la 20e semaine
(embryon de 10 cm), c'est le stade de branchement ou 15 a 25 cordons épithéliaux vont envahir
le parenchyme. De la 20e a la 32e semaine, ces cordons deviennent des canaux par

desquamation et lyse des cellules épithéliales centrales. La plupart des auteurs décrivent
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pendant les 32-40es semaines un processus de développement alvéolo-lobulaire avec des

vésicules terminales composées d'un épithélium et contenant du colostrum. (Figure 29)

-

Figure 28 : Image objectivant les lignhes lactées (en pointillés) (18)
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Figure 29 : Principales étapes du développement de la glande mammaire (19)
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b. Rappels anatomiques(20-23)

C’est une glande excrétrice, paire et lobulée, de morphologie variable selon le sexe et la

phase génitale.

b.1. Situation :
Elle est située sur la paroi antéro-supérieure du thorax, entre le sternum et la ligne
axillaire antérieure. Dans le sens vertical, elle s’étend de la 3éme a la 7éme coOte. Elle se
prolonge vers l'aisselle : prolongement axillaire. Le mamelon se situant au niveau de la 9éme

vertebre dorsale.

b.2. Structure :
La glande mammaire de I’homme est un organe atrophique qui ne mesure, a I’état adulte,
que 20-25 mm de diametre sur 3-4 mm d’épaisseur. Les structures fondamentales sont les

mémes que celles de la femme mais avec des dimensions plus restreintes.

ola peau et la plaque aréolo-mamelonnaire (PAM) :

Le revétement cutané est épais en périphérie et s’amincit au voisinage de I'aréole. Le
mamelon est cylindrique, pigmenté, séparé de I’aréole par un sillon. A la surface du mamelon,
les orifices d’abouchement (les pores) des canaux galactophores sont disposés de facon
circonférentielle. L’aréole est un disque cutané, de 15 a 30 mm de diameétre plus ou moins
pigmenté. Sa surface est irréguliére, on y observe de petites saillies (12 a 20) les tubercules de
Morgagni : ce sont des glandes sébacées qui, pendant la grossesse sont plus volumineuses et
plus nombreuses (les tubercules de Montgoméry). La peau adhere intimement a la glande par
les ligaments de Cooper. Le mamelon et |'aréole forment une unité, la plaque aréolo

mamelonnaire (6).
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ola glande mammaire : (Figure 30)

Dans chaque sein, la glande mammaire est une masse de densité variable, discoide,
aplatie d’avant en arriére, de contour irréguliere. Elle est organisée en une vingtaine de lobes.

Chaque lobe est composé de 20 a 40 lobules et chaque lobule contient 10 a 100 alvéoles.

L’'unité de base est I'acinus ou alvéole. L’alvéole est une cavité arrondie en forme de cul
de sac qui constitue la partie sécrétrice de la glande. Chaque acinus se draine par un canal
intralobulaire ou alvéolaire (canal de troisieme ordre). Les acini et les canaux intralobulaires
forment un lobule qui se draine par un canal interlobulaire (canal galactophore de deuxieme
ordre). Plusieurs lobules se réunissent pour former un lobe glandulaire qui se draine par un
canal galactophore de premier ordre. Les canaux galactophores convergents vers le mamelon,
ils s’élargissent pour former les sinus lactiferes, puis se rétrécissent et débouchent au niveau

des pores du mamelon.

FEMME I

Figure 30 : Image montrant I'aspect anatomique du sein masculin et féminin (24)

ole tissu adipeux et conjonctif : (Figure 31)

Etroitement liée au tissu glandulaire, la quantité de tissu adipeux est en grande partie

responsable du volume des seins, lequel n’a aucun effet sur la production et la qualité du lait.
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On distingue deux couches graisseuses :

e La couche antérieure pré glandulaire qui n’existe pas au niveau de la plaque
aréolo-mamelonaire. Elle est cloisonnée par des travées conjonctives : les
ligaments de Cooper qui relient la peau a la glande en formant les crétes de
Ducret.

e La couche postérieure est limitée par le fascia superficialis, elle est séparée de
I’aponévrose du grand pectoral par du tissu conjonctif. L'ensemble peau-glande-

graisse glisse sur le grand pectoral.
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Figure 31: Anatomie de la glande mammaire (24)
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b.3. Les moyens de fixation du sein :

Les moyens de fixation du sein sont peu développés et ne suffisent pas a maintenir la
position des seins. Aucun muscle n’existe a cet effet. Les moyens sont les attaches cutanées au
niveau de la plague aréolo mamelonnaire, le sillon sous-mamelonnaire, les travées conjonctives

(les ligaments de Cooper).

b.4. Vascularisation artérielle du sein (Figure 32) :

La vascularisation artérielle provient de trois troncs artériels :

v" L’artere thoracique interne : artere principale issue de la sub-Claviére, elle aborde par
ses collatérales les 2éme, 3éme, 4éme espaces intercostaux et la face postérieure de la
glande. Elle vascularise, un peu plus de la moitié supérieure de la glande.

v' L’artére axillaire : Vascularise la glande, par I'artére thoracique latérale et ses propres
collatéraux. Elle aborde la glande mammaire a partir du creux axillaire dans sa partie
externe et inférieure. Elle est visible en superficie.

v" Les arteres intercostales : Se ramifient le long du grand pectoral et abordent la glande

par sa face postérieure.

La distribution s’effectue par :

v' Des rameaux profonds qui pénetrent I’épaisseur de la glande, se ramifient entre les
lobes et les lobules et se terminent par un réseau capillaire périacineux.

v Des rameaux superficiels ou cutanés trés denses avec de nombreuses anastomoses
entre eux et avec la circulation thoracique de voisinage.

Autour de I'aréole et a partir des vaisseaux principaux :

v' La vascularisation s’organise en anneau autour de I’aréole a partir de branches dirigées

vers le mamelon et radiaire vers la périphérie.
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1- artére thoracique
interne

2- artére thoracique
latérale

3- rameau profond
(ATI)

4- artéere
intercostale
ventrale

5- artere
intercostale
dorsale

Figure 32: Schémas représentatif de la vascularisation artérielle du sein (24)

b.5. Vascularisation veineuse du sein (Figure 33) :

Le drainage veineux du sein est principalement dirigé vers la veine axillaire, mais aussi

partiellement vers les veines thoraciques internes (mammaires internes).
Le réseau veineux assure un drainage :

> Meédian vers les veines thoraciques internes,
> Latéral vers la veine axillaire,

> Postérieur vers les veines intercostales.

Le réseau superficiel périaréolaire et périmamelonnaire constitue le réseau de Haller

particulierement visible. Le réseau profond, non visible, chemine entre les lobes
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1- veine cave
supérieure
2- canal thoracique

3- veine thoracique
interne

4- veine thoracique
latérale

5- veine axillaire

Figure 33 : Schémas montrant le réseau veineux mammaire (24)

b.6. Le drainage lymphatique du sein (Figure 34 — 35)

Le drainage lymphatique du sein peut jouer un réle dans la propagation de métastases de

cellules cancéreuses.

Au départ du mamelon, de I'aréole et des lobules glandulaires, la lymphe aboutit dans un

plexus lymphatique subaréolaire, a partir duquel elle peut emprunter les trajets suivants :

> La majeure partie de la lymphe (plus de 75%), surtout celle qui provient des
guadrants latéraux, est drainé vers le lymphocentre axillaire et en premier lieu
vers les noeuds pectoraux ou antérieurs (chaine mammaire externe).

> Les autres collecteurs lymphatiques, en particulier ceux qui drainent les quadrants
médiaux, rejoignent les nceuds parasternaux (chaine mammaire interne) ou méme
le sein hétérolatéral. La lymphe en provenance des quadrants inférieurs est
collectée profondément vers les nceuds lymphatiques diaphragmatiques inférieurs

(abdominaux).
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A l'exception de ceux du mamelon et I'aréole, les lymphatiques cutanées du sein
rejoignent les nceuds Ilymphatiques axillaires, cervicaux profonds inférieurs et infra-
claviculaires.

La lymphe en provenance des nceuds lymphatiques axillaires est drainée vers les nceuds
infra- et supra-claviculaires et ensuite vers le tronc lymphatique subclavier, ou aboutit
également la lymphe du membre supérieur. Les collecteurs des nceuds parasternaux rejoignent
le tronc broncho-médiastinal qui draine aussi la lymphe des visceres thoraciques.
Classiquement, ils se rassemblent avec le tronc lymphatique jugulaire, qui draine la téte et le
cou, pour former du coté droit un tres court conduit lymphatique droit, tandis que du coté

gauche, ils se terminent dans le conduit thoracique (5).

— s

A

« A- groupe axillaire
homo-latéral

» B- groupe supra-
claviculaire

« C- groupe
thoracique interne

* D- groupe axillaire
contro-latéral

Figure 34 : Schémas du systéme lymphatique (24)
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Figure 35 : Lymphatigues cutanés (24)

b.7. Innervation :

Les nerfs du sein proviennent des rameaux (perforants) cutanés antérieurs et latéraux du
quatrieme et sixiéme nerf intercostal. Tous ces nerfs envoient de nombreuses ramifications
vers I’aréole et le mamelon, zones extrémement sensibles.

Deux groupes de nerfs :

> Les nerfs superficiels cutanés : issus des plexus cervical, brachial et des nerfs
intercostaux.

> Les nerfs profonds : qui suivent le trajet des vaisseaux dans la glande.

L’excitation de ces nerfs entraine I'érection du mamelon et la contraction des canaux

galactophores a leur extrémité.
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b.8. Rapports (Figure 36 — 37)

Le groupe musculaire antérieur est divisible en deux plans:

7
0.0

v

v

KD
°n

Le plan musculaire profond :

Le muscle sous-clavier : nait d'une gouttiére a la face inférieure de la clavicule,

oblique en bas et en dedans, vers la jonction 1ere cote-1ercartilage costal.

Le muscle petit pectoral : est un triangle dont le sommet s'insere sur la face

interne du processus coracoide de la scapula et la base par trois digitations sur
les 3-4-5eme cotes.
Ces deux muscles sont enveloppés d'un fascia dans un plan frontal :
I'aponévrose clavi-pectoro-axillaire.
Ses deux feuillets s'insérent sur les berges de la gouttiere du muscle sous-
clavier, se réunissent dans l'espace clavi-pectoral, engainent le petit pectoral au
bord inférieur duquel ils deviennent le ligament suspenseur de l'aisselle de Gerdy
qui se termine a la face profonde de la peau du creux de l'aisselle, dans la fosse
axillaire.

Le plan musculaire superficiel :
Un seul muscle: Le Grand Pectoral
Son insertion thoracique est la base de ce triangle. Elle est constituée par trois
faisceaux:
Sur les 2/3 internes du bord antérieur de la clavicule
Sur le sternum et les 2-3-4-5-6eéme cartilages costaux
Sur le feuillet antérieur de I'aponévrose du grand droit de I'abdomen
Sur I'humérus, l'insertion qui représente le sommet du triangle se fait par un
tendon en « J » sous le tubercule majeur tel que l'insertion du faisceau

abdominal est plus haute et postérieure par rapport aux deux autres faisceaux.
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La région axillaire (189): De forme pyramidale tronquée, la région axillaire présente a

décrire 4 parois, une base et un sommet. On décrit :

v' En avant : les pectoraux, le sous—-clavier et I’aponévrose clavi-pectoroaxillaire
v" En arriére : le sous scapulaire, le petit rond, le grand rond et le grand dorsal
v' En dedans : le grand dentelé

v" En dehors : le biceps et le coraco-brachial.

La cavité axillaire contient I’artére axillaire et ses six branches collatérales, ainsi que la
veine axillaire. On note également, la présence des troncs secondaires du plexus brachial, qui
fournissent des branches collatérales a tous les muscles des parois, et donnent derriére le petit
pectoral les sept branches terminales du plexus brachial, et a la fin, les ganglions

lymphatiques, qui assurent le drainage du membre supérieur et du sein.

— M. grand pectoral

P. claviculaine

>
\Z
P SICTMO-Contale
supdriciare
M. dearelé P stemo-costale

anleniewr

P. abdominale

Figure 36 : les muscles antérolatéraux du thorax. C6té gauche du dessin : plan profond. Coté

droit du dessin plan superficiel (25)
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V. axillaire M. subelavier

i |
AL axillaire V. ¢éphalique

Espace moyen

Fascia —

clavi-pectoral | :
avi-pectoral \ o Aponévrose

du m, grand pecroral
Aponévrose du
m. petit pectorah

Espace
postéricur
Espace

antéricur

Figure 37 : Coupe sagittale du thorax objectivant les différents espaces intermusculaires (25)

c. Rappels physiologiques

L'initiation et la progression du développement du sein supposent un effort coordonné

d'hormones hypophysaires et ovariennes, ainsi que de médiateurs locaux (Figure 38).
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+: Stimulatory action on breast tissue
»| Growth
Hormone+
*| Estrogen i} Progest- Prolactin
Circulating IGF-1+ erone
- + +
¥ A
/ Estrogen IG!‘I GH Progesterone  Prolactin
receptor receptor receptor receptor receptor
ﬂ = IGF1 produced ﬂ
In stroma
Ductal growth Alveolar differentiation
BREAST TISSUE
\ Androgen receptor /
Aromatase
= : Inhibitory action on breast tissue

Figure 38: Hormones affectant la croissance et la différenciation du tissu mammaire (26)

c.l. Estrogene, GH (Growth Hormon) et IGF-1 (Insulin Growth Factor 1),

progestérone et prolactine

L'eestrogéne et la progestérone agissent de maniere intégrée pour stimuler le
développement normal du sein chez la femme adulte. L'cestrogéne, agissant par l'intermédiaire
de son récepteur (ER), favorise la croissance des canaux, tandis que la progestérone, agissant
également par l'intermédiaire de son récepteur (PR), favorise le développement alvéolaire
(26)(27, 28).

Bien que les cestrogénes et les progestatifs soient essentiels a la croissance mammaire, ils
sont inefficaces en I'absence d'hormones hypophysaires antérieures (29). Ainsi, ni I'eestrogéne

seul, ni I'eestrogene plus progestérone ne peuvent soutenir le développement du sein sans
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autres médiateurs, tels que la GH et I'lGF-1. Les effets de la GH sur la croissance canalaire sont
médiés par la stimulation de I'lGF-1(30, 31).

De plus, Walden et Al ont démontré que la production d'ARNm d'IGF-1 stimulée par la GH
dans la glande mammaire elle-méme, suggérant que la production d'IGF-1 dans le
compartiment stromal de la glande mammaire agit localement pour favoriser le développement
du sein (32). En outre, d'autres données indiquent que les cestrogénes favorisent la sécrétion de
GH et augmentent les niveaux de GH, stimulant ainsi la production d'IGF-1, qui agit en synergie
avec les cestrogenes pour induire le développement des canaux. Dans une étude de population
portant sur des garcons et des adolescents en bonne santé, les taux d'IGF-I étaient élevés chez
les garcons atteints de gynécomastie pubertaire par rapport aux garcons sans gynécomastie, ce
qui suggere que l'axe GH-IGF-1 pourrait étre impliqué dans la pathogenése de la gynécomastie
pubertaire (33).

Comme les cestrogenes, la progestérone a des effets minimes sur le développement du
sein sans hormones hypophysaires antérieures concomitantes; indiquant a nouveau que la
progestérone interagit étroitement avec les hormones hypophysaires (34).

En outre, des études immunohistochimiques de ER et de PR ont montré que le
pourcentage le plus élevé de cellules en prolifération, trouvé presque exclusivement dans les
lobules de type 1, contenait le pourcentage le plus élevé de cellules positives pour ER et PR
(35). En outre, des études immunohistochimiques de ER et de PR ont montré que le
pourcentage le plus élevé de cellules en prolifération, trouvé presque exclusivement dans les
lobules de type 1, contenait le pourcentage le plus élevé de cellules positives pour ER et PR
(36). De méme, il existe une présence immunocytologique de récepteurs ER, PR et androgenes
(AR) dans la gynécomastie et le cancer du sein chez I'hnomme. (37), (28, 38).

La prolactine est une autre hormone hypophysaire antérieure qui fait partie intégrante du
développement du sein. La prolactine n'est pas seulement sécrétée par I'nypophyse, mais peut
étre produite dans les cellules épithéliales des tissus mammaires normaux et les tumeurs du
sein (39, 40). La prolactine stimule la prolifération des cellules épithéliales uniquement en
présence d'eestrogénes et améliore la différenciation lobulo-alvéolaire uniquement avec la
progestérone concomitante. Auparavant, des récepteurs de I'LH et HCG ont été trouvés dans les

tissus mammaires tant masculins que féminins, bien que sa fonction reste a déterminer (41).

c.2. Androgéne et aromatase (42, 43)

Les effets de I'cestrogene sur le sein peuvent étre dus aux concentrations d’estradiol en

circulation ou aux cestrogénes produits localement. L'Aromatase P450 catalyse la conversion
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des stéroides C19, de [Il'androsténedione, de la testostérone et de la 16-a-
hydroxyandrosténedione en estrone, en estradiol-17B et en estriol. En tant que tel, une
surabondance de substrat ou une augmentation de I'activité enzymatique peut augmenter les
concentrations en cestrogénes et ainsi initier la cascade du développement mammaire chez les
femmes et les hommes. Par exemple, dans les formes plus complétes de syndromes
d'insensibilité aux androgenes chez les patients génétiqguement masculins (XY), I'exces
d'androgénes s'aromatise en cestrogeénes, ce qui entraine non seulement une gynécomastie,
mais également un aspect féminin phénotypique. En outre, les effets biologiques de la
surexpression de I’enzyme aromatase chez des souris femelles et males transgéniques pour le
gene de I'aromatase entrainent une prolifération accrue du sein.

Chez les femmes transgéniques, la surexpression de I'aromatase favorise I'induction de
modifications hyperplasiques et dysplasiques du tissu mammaire. La surexpression de
I'aromatase chez les patients transgéniques males a entrainé une augmentation de la
croissance mammaire et des modifications histologiques similaires a celles de la gynécomastie,
une augmentation des récepteurs d'cestrogenes et de progestérone et une augmentation des
facteurs de croissance en aval tels que TGF-B (Transforming Growth Factor-beta) et B-FGF
(beta-Fibroblast Growth Factor).

Il est intéressant de noter que le traitement avec un inhibiteur de "aromatase entraine
I’involution du phénotype de la glande mammifére. Ainsi, bien que les androgenes ne stimulent
pas directement le développement du sein, ils peuvent le faire s’ils aromatisent en cestrogénes.
Cela se produit en cas d'excés d'androgénes ou chez les patients présentant une activité accrue

de I'aromatase.

2.2.  Rappels sur les testicules

Le testicule est une glande mixte formée par un contingent endocrine et un contingent

exocrine. Les deux compartiments cellulaires sont séparés par une membrane basale
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I'interstitium et les tubes séminiféres. La production d'hormones stéroides est assurée par les

cellules de Leydig situées dans l'interstitium (44).

Le systéeme endocrinien de I’homme adulte trouve son unité dans le vecteur de ses
messages : I’hormone (45).Un androgéne est une hormone stéroidienne capable d’induire la
différentiation et la maturation des organes reproducteurs masculins, de stimuler les caractéres
sexuels secondaires pour aboutir a un phénotype masculin normal (46) et d’entrainer les

modifications comportementales nécessaires au role de I’lhomme dans la reproduction (47).

La testostérone, hormone male sécrétée par le testicule est I'androgéne majeur qui exerce
une action quasi ubiquitaire dans I’organisme de ’homme. Cette action se fait directement ou
par I'intermédiaire de sa bioconversion en un androgene plus puissant, la dihydrotestostérone
(DHT) ou en un cestrogéne puissant, I'cestradiol (E2). Le maintien d’un niveau approprié

d’androgéne s’'impose une production qui équilibre I’épuration métabolique et I’excrétion (48).

a. Rappel embryologique (49)

La gonade primitive indifférenciée se développe chez I'embryon a partir de la 5°semaine
de gestation. Elle est alors représentée par une simple saillie du bord interne du mésonéphros,
saillie épithéliale constituée par un épaississement de I'épithélium coelomique qui recouvre le

corps de Wolff. Cette gonade primitive est bipotentielle jusqu'a la 6°semaine de gestation.

L'organogenése testiculaire commence chez le feetus male a partir de la 7e semaine. Les
cellules germinales induisent la formation de tubes séminiféeres au sein des éléments
somatiques du blastéme (mésenchyme et épithélium coelomique). Les cellules germinales sont
entourées de cellules épithéliales qui vont se différencier en cellules de Sertoli. Ces cellules vont
sécréter I’hormone antimillérien (AMH : « antimullerian hormone ») qui semble étre aussi un

facteur de différenciation testiculaire.
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Les cellules de Leydig se différencient au cours de la 9e semaine a partir du mésenchyme.
Une fois la gonade primitive différenciée en testicule, la prolifération des cellules germinales et

leur évolution s'arrétent au stade de spermatogonies.

Les cellules de Sertoli produisent I'AMH, les récepteurs hCG/LH apparaissent sur les
cellules de Leydig permettant la biosynthese de la testostérone sous l'influence de hCG. Tout

est donc en place pour la différenciation du sexe phénotypique.

b. Rappel physiologique sur le testicule endocrine

b.1. Physiologie du testicule endocrine feetal (44, 50, 51)

La démonstration du réle endocrine du testicule feetal a été faite par Jost chez le lapin
(50). Le testicule feetal sécrete I'hormone antimillérienne, qui favorise la régression des canaux
miullériens, et la testostérone, qui assure la masculinisation de I’embryon. La sécrétion

d'hormone antimullérienne apparait au moment de la différenciation des tubes séminiferes

e N e e . . . - s "~ e .

primitifs, des la 7 ou 8 semaine. Elle agit avec un maximum d'intensité jusqu'a la 10 semaine,
date a laquelle les canaux de Miller ne sont plus retrouvés qu'a I'état de résidus chez I'embryon
male. Elle ne disparait pourtant pas totalement car elle est retrouvée en petites quantités dans

le testicule prépubertaire.

Les cellules de Leydig apparaissent dés la 8° semaine de la vie feetale. Elles présentent

alors tous les caractéres ultra-structuraux de cellules stéroidogénes. Leur nombre augmente

jusqu'a occuper 50 % du parenchyme testiculaire a la 16° semaine. Ensuite, leur nombre décroit
rapidement et les cellules de Leydig disparaissent totalement quelques semaines aprés la

naissance.

La sécrétion de testostérone est parallele au développement du tissu endocrine, avec un

décalage de 15 jours. Elle atteint son maximum vers la 18° semaine de la vie foetale et produit

des taux sériques équivalents a ceux de l'adulte. Les taux de testostérone libre sont trois fois
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plus élevés que chez l'adulte, mais cette augmentation des androgénes biodisponible pourrait

étre contrebalancée par les taux élevés d'cestradiol et de progestérone circulants.

Les cellules de Sertoli ont un role important, mais encore mal connu dans le
développement du testicule endocrine feetal. Au cours de la vie embryonnaire, I'apparition de
cellules de Sertoli est le premier stade de la différenciation de la gonade en testicule. La
formation des tubes séminiféres primitifs ne semble dépendre ni de l'action de la FSH, ni de
celle des androgénes. Ceci est conforté par la formation in vitro de structures tubulaires par des

cellules de Sertoli isolées.

b.2. Physiologie du testicule endocrine du nouveau-né et de I’enfant (44)

Au moment de la naissance, les taux de testostérone circulante sont élevés. lls

décroissent ensuite en 5 a 10 jours de vie extra-utérine, puis augmentent a nouveau pour

atteindre un pic vers le 2° mois de la vie. Toutefois, ce pic ne s'accompagne pas d'une élévation
des taux de testostérone salivaire et laisse a penser que les concentrations de testostérone libre

ne varient pas dans le sang périphérique.

Entre le 6° mois de la vie et le début de la puberté, la testostérone plasmatique reste
basse. L'examen du testicule en microscopie optiqgue montre une involution complete des
cellules de Leydig. Seule la microscopie électronique a transmission permet de mettre en
évidence quelques cellules endocrines éparses dans l'interstitium testiculaire. Mais I'existence
de concentrations élevées de testostérone dans le fluide séminal ponctionné dans des
hydroceles d'enfants impubeéres prouve que la fonction endocrine du testicule n'est pas nulle a
cette période de la vie. Une sécrétion semblable n'a jamais été mise en évidence chez la fillette

impubere.
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b.3. Physiologie de la stéroidogenése et du testicule endocrine del’adulte (Figures 39, 40, 41)

La stéroidogenése testiculaire et surrénalienne donne naissance a de nombreuses

molécules qui sont soit des hormones finies, soit des substrats intermédiaires libérés par exces

(44).
Hypothalamus LH-RH
/ \ Déhydroépiandrostérone (DHA)
Corticosurrrénales
Hypophyse FSH
\ Delta-4-androsténodione
Testostérone » Estradiol (E2) 4—Estrone (E1)
(T) Aromatase
\ / Testicules
5-alpha-réductase Delta-4-androsténedione
A 4
Dihydrotestostérone
(DHT)

Figure 39: Origine des stéroides sexuels chez I’lhomme. (52)
LH-RH: luteinizing hormone-Releasing Hormone; LH: luteinizing hormone
FSH: follicule stimulating hormone

> La testostérone (44, 48, 53-57)

La testostérone est le principal androgene circulant. Elle est le principal stéroide sécrété
par le testicule, tant en quantité qu'en activité biologique. Elle est produite de facon quasi-
exclusive (plus de 95%) par les cellules de Leydig du testicule. La production quotidienne est de
5 a 6 mg/24 h. Apres castration, la production de testostérone tombe a un niveau tres faible,
prouvant ainsi que la contribution des glandes surrénales est négligeable.
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Le précurseur des androgenes est le cholestérol. Les cellules de Leydig peuvent en
assurer la synthese a partir de I'acétate, mais elles utilisent surtout le cholestérol extrait des
lipoprotéines plasmatiques, et notamment de la fraction de faible densité (LDL), mais aussi celui

des membranes cellulaires.

Le cholestérol (C27) est transporté vers les mitochondries par un mécanisme dépendant
de la LH régulé par une protéine de transfert dite protéine activatrice de la stéroidogénése (StAR
ou steroidogenesis activator protein) dont le réle essentiel a également été décrit dans la

surrénale et ’ovaire ainsi que le cerveau.

Cholcstémlw

~ v (O e

Figure 40 : Réqulation de la stéroidogenése dans la cellule de Leydig (50)

Dans la mitochondrie, le début de la cascade de la stéroidogenése est marqué par le
clivage du cholestérol (C27) en prégnénolone (C21) par le cytochrome P450scc (side-chain
clivage). La prégnénolone, biologiquement inactive, est éjectée dans le réticulum

endoplasmique ou elle est métabolisée, notamment sous |'action d’enzymes oxydatifs du
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groupe des cytochromes P450. La prégnénolone est alors convertie en une variété de stéroides

c19.

Deux voies sont possibles avant d’aboutir a la testostérone, désignées sous les termes de
voie 4 ou 5, suivant que les composés intermédiaires sont des 3-céto, 4 stéroides ou des 3-

hydroxy, 5 stéroides :

v' La voie préférentielle dans le testicule est la voie 5 qui fait intervenir en premier
P450C17 qui est codé par le géne CYP17 dont I’expression est sous le contrble de la LH.
Le premier composé intermédiaire est la 17x-hydroxyprégnénolone. Le clivage de la
chaine latérale fait apparaitre le premier stéroide C19, la déhydroépiandrostérone ou
DHEA. L’action du complexe 3B-hydroxystéroide déshydrogénase/ 5-4-isomérase (3
BHSD) la transforme en4-androsténedione, puis celle de la 17-B-hydroxystéroide
déshydrogénase (17BHSD réduisant le groupe cétonique 17 en OH) aboutit a la
formation de testostérone (48) ;

v La voie accessoire est la voie 4 qui fait intervenir en premier le complexe 3B-
hydroxystéroide déshydrogénase 5-4-isomérase pour former la progestérone qui est
hydroxylée en 17x hydroxyprogestérone. L’action de clivage de P450C17 la

transformera en 4-androstenedione, premier C19 de cette voie minoritaire (48).
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Transformation ayant lieu dans
les mitochondries

Figure 41: Biosynthése des stéroides chez ’homme.

Les fleches rouges pleines indiquent la voie préférentielle de la stéroidogenése dans les cellules

de Leydig. La fleche bleue discontinue indique les réactions catalysées par la 3BHSD et sépare

schématiquement la voie 5 a gauche et 4 a droite (17BHSD). La fléche rouge discontinue

indique les réactions catalysées par cette enzyme
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v La dihydrotestostérone (DHEA) et la sulfate de la dihydrotestostérone (SDHEA) (48, 58-
61)

La DHEA et I'androstenedione sont également produits par la surrénale. Ce sont des
androgenes dits faibles en raison de la modestie de leur action androgéne et/ou de leur
conversion possible en androgenes forts. Par exemple, moins de 1% de la testostérone sérique
provient de la DHEA. Cependant, a I'intérieur méme des cellules (intracrinologie), 30 a 50% de la
synthése des androgenes proviendraient de la transformation de la DHEA, avec une formation
pratiquement ubiquitaire de stéroides sexuels, notamment dans le foie, la peau, la prostate,

I’os et le cerveau qui possedent le matériel enzymatique nécessaire a cette transformation.

Le SDHEA n’a pas de rble spécifique mais, en raison de sa demi-vie longue (7-8h contre
15-30 minutes pour la DHEA) et de son interconversion continuelle avec la DHEA, elle constitue

une réserve importante de DHEA.

v La dihydrotestostérone (DHEA) (44)

C'est I'androgéne actif au niveau des sites périphériques. Elle est synthétisée localement
par réduction de la testostérone par la 5 ao-hydrogénase (la testostérone a alors un role de
prohormone). La présence de 5 o -réductase a été mise en évidence a de nombreuses reprises
dans les cellules de Sertoli et dans les spermatocytes. La dihydrotestostérone produite in situ

intervient dans la régulation de la spermatogenese.

v La 17B-cestradiol (48, 62, 63)

La testostérone est métabolisée par I'aromatase en un cestrogéne puissant, I’cestradiol
(E2). Cette aromatisation transforme également I'androsténedione en estrone dont I'activité
cestrogene est réduite. Cette aromatisation, source de 75-90% des cestrogenes sériques de
I’homme, a lieu dans les tissus périphériques, principalement la graisse, mais aussi en quantité

moins importante dans la peau, le rein, I'os et le cerveau. Une petite quantité d’cestrogénes est
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également sécrétée dans le sang directement a partir du testicule (15%) et probablement aussi a

partir des cellules de Sertoli.

L’homme produit approximativement 40 ug d’cestradiol et 60 ug d’estrone par jour. Il
existe deux formes de récepteur aux cestrogenes (ER) encodés par deux genes distincts : ER-a
et ER-b. ER-a prédomine dans I’hypothalamus et I’hypophyse, alors qu’ER-b est présent dans le
testicule et I’épididyme. L'importance de I’cestradiol chez ’lhomme a été amplement confirmée
par les explorations d’hommes présentant une mutation de I'ER-o ou du gene de I’aromatase.
Ces hommes présentent des taux élevés de LH et de testostérone, une grande taille en raison
d’un retard de soudure des cartilages de croissance épiphysaires, mais aussi une ostéopénie,
ainsi qu’une hyperinsulinémie chez le patient présentant une mutation de I'ER-x. La conversion
tissulaire de la testostérone en oestrogénes est par ailleurs essentielle pour la fertilité

masculine.

> Autres stéroides

Le testicule et la glande surrénale sécrétent de nombreux stéroides au cours de la
synthése des androgénes. Certains sont des intermédiaires connus de la stéroidogeneése.
D'autres sont mal caractérisés. Leur role physiologique chez I'homme est incertain. lls ne
semblent avoir un role effectif qu'en cas de carence androgénique testiculaire. Le testicule
relargue également dans la circulation des précurseurs des androgénes tels que la
prégnénolone, la 17-hydroxyprégnénolone, la progestérone, la 17-hydroxyprogestérone, la

déhydroépiandrostérone et I'androsténedione.

> Catabolisme de la testostérone (64)

Dans les tissus, les voies de dégradation des androgénes dépendent du profil
enzymatique local. La majorité des réactions cataboliques se font dans le foie, mais aussi dans

la peau et la prostate pour aboutir a une élimination dans l'urine ou par la peau. C’est la
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testostérone elle-méme qui induit les enzymes hépatiques responsables de son propre

catabolisme. La testostérone est catabolisée par trois voies métaboliques :

KD

% La voie des 17-cétostéroides : le radical hydroxy en position 17 est oxydé en
cétone par le foie. Cette voie est de loin la plus importante en termes quantitatifs.
Elle produit plusieurs milligrammes de composés qui sont concentrés dans les
urines sous forme sulfo- ou glucuronoconjuguée. Les 17-cétostéroides les plus
importants sont l'androstérone et I'étiocholanolone. Seule une partie des 17-
cétostéroides provient du catabolisme des stéroides testiculaires et il faut noter
que la castration n'affecte pas de maniére significative la quantité de 17-
cétostéroides urinaires.

< La voie de la dihydrotestostérone et des androstanediols. La double liaison du
cycle A et la cétone en position 3 sont réduites conduisant respectivement a la
production de dihydrotestostérone et de 3 o- ou 3 PB-androstanediol. Ces
réactions ont lieu dans les tissus cibles pour les androgeénes.

< Un pour cent de la testostérone est excrétée sous forme glucuronoconjuguée dans

les urines. Son dosage y est aisé mais a peu d'intérét par rapport aux dosages

sanguins qui sont plus fiables. Cet ensemble métabolique est trés actif puisque la

1/2 vie de la testostérone est de 12 minutes, ce qui implique une fabrication

permanente par le testicule.

b.4. Physiologie du testicule endocrine sénescent « Le vieillissement » (44)

Le vieillissement s'accompagne chez I'homme, d'une réduction progressive de ['activité
génitale, de la fertilité, du volume testiculaire de la masse musculaire et de la pilosité. La
testostérone est plus basse chez le sujet agé, mais reste en moyenne dans les limites normales.
Cette diminution est le reflet d'un fléchissement de la stéroidogenése testiculaire. Les taux de
TeBG (Testosterone-estradiol binding globulin)augmentent avec I'dge. Cette augmentation
s'accompagne d'une diminution de la testostérone plasmatique biodisponible et d'une
augmentation des taux plasmatiques de LH et de FSH. La fréquence des pics de concentration
périphérique des gonadotrophines hypophysaires augmente au prix d'une dégradation du

rapport des taux plasmatiques de LH bioactive et immunoréactive.
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Le vieillissement testiculaire s'accompagne d'une diminution de la réaction de la réponse
des cellules de Leydig a la stimulation par la LH. Ceci semble di essentiellement a une
diminution du nombre total de cellules endocrines présentes dans l'interstitium. L'étude des
concentrations de précurseurs de la testostérone dans la veine spermatique met en évidence

une diminution de la voie métabolique.

3. Physiopathologie

3.1 Gynécomasties physiologiques

L’apparition d’une gynécomastie est la conséquence d’un déséquilibre de la balance
hormonale entre les cestrogénes et les androgenes : I'augmentation de la sécrétion d’cestradiol
et /ou diminution de la sécrétion de testostérone conduisant a un rapport T/E abaissé (normal

environ 200+50).

Il existe trois cas particuliers qui représentent les gynécomasties physiologiques :

a. Gynécomastie du nouveau-né (52, 65)

La poussée mammaire néonatale : il s'agit d'une manifestation assez fréquente, révélée
par la palpation chez 60 a 90% des nouveaux nés. Elle survient plus précocement chez le
garcon que chez la fille. On identifie trois stades : le stade | correspondant a une tuméfaction
sous aréolaire du mamelon, le stade Il, cette tuméfaction déborde I'aréole et un stade lll ou a la
tuméfaction s'ajoute un écoulement mamelonnaire. Cette poussée mammaire néonatale est
spontanément résolutive et ne nécessite aucun traitement.

b. Gynécomastie pubertaire (65)

La poussée mammaire pubertaire est une manifestation trés fréquente touchant prés de la
moitié des garcons. Elle survient aux alentours de 13-14 ans et on retrouve souvent une notion
héréditaire. Il s'agit d'une tuméfaction bilatérale de petite taille, sensible, voire douloureuse a la

palpation. Elle peut quelquefois se compliquer.
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La régression spontanée est classique en un a deux ans. C'est la raison pour laquelle
I'abstention thérapeutique est la regle. Cependant, en cas de persistance d'une tuméfaction
inesthétique, un traitement chirurgical peut étre proposé.

C. Gynécomastie du sujet agé (apres 70 ans) (65)

C’est une manifestation qui est assez rare. Il faudra distinguer cette manifestation d'une
gynécomastie iatrogene liée aux traitements médicaux. Il s'agit le plus souvent d'une

gynécomastie liée a un hypogonadisme.

3.2  Gynécomasties pathologiques

La gynécomastie pathologique peut résulter d’'un de ces 3 mécanismes de base :

> Par une insuffisance de la synthéese de testostérone ou de son action (avec ou
sans augmentation secondaire de la production d’cestrogénes),
> Par une augmentation de la production d’cestrogénes

» Par I'action des médicaments

a. Gynécomasties par déficit en testostérone (48)

Le Fait qu’un déficit en testostérone puisse provoquer une gynécomastie est illustré par le
syndrome d’anorchidie congénitale au cours duquel des concentrations normales en cestradiol
(ou légérement plus basses), associées a une synthése de testostérone profondément réduits

entrainent une gynécomastie importante.

La baisse de la synthése de testostérone est aussi responsable de la gynécomastie chez
certains hommes atteints du Syndrome de Klinefelter ou d’insuffisance testiculaire d’origine
autre. Lors de résistance aux androgénes comme lors du testicule féminisant, ’action déficiente

des androgénes est associée a une augmentation de la production testiculaire d’cestrogenes.
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b. Gynécomastie par exces de production d'estradiol

L’augmentation primaire de la synthése d’oestrogenes peut avoir diverses causes.

L’augmentation de la sécrétion des cestrogénes testiculaires peut résulter de :

> L’augmentation des gonadotrophines plasmatiques. Ce qui est le cas de synthéses
ectopiques des gonadotrophines chorioniques par des tumeurs testiculaires ou
par des carcinomes bronchogéniques,
D’éléments ovariens dans les gonades des hommes a hermaphrodisme vrai,
De la synthese d’cestrogénes par des tumeurs testiculaires (en particulier des
tumeurs de Leydig ou de Sertoli).

L’augmentation de la conversion périphérique des androgénes en cestrogenes peut étre

due soit a :

» L’augmentation du substrat nécessaire (androsténédione),

> La synthese périphérique des cestrogénes (hyperplasie congénitale des surrénales,
hyperthyroidie, et la plupart des tumeurs surrénaliennes féminisantes),

> La baisse du catabolisme de I'androsténédione (pathologies hépatiques), de telle
sorte que les précurseurs cestrogéniques sont déviés vers les aromatases des

tissus périphériques.
Les aromatases périphériques peuvent augmenter lors des tumeurs du foie ou des

surrénales, et plus rarement en présence des pathologies héréditaires qui se manifestent par

une gynécomastie chez les hommes atteints et par une macromastie chez les femmes.

c. Gynécomasties médicamenteuses

Les produits incriminés sont nombreux avec une causalité généralement établie a partir
du principe de « l'interruption-réintroduction » du médicament; cependant pour nombre

d'entre eux, le mécanisme n'est pas élucidé.

c.1. Mécanismes connus (Tableau 1V)

Une gynécomastie iatrogénique médicamenteuse peut étre la conséquence:
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> D’un effet estrogénique:

La responsabilité des estrogénes est évidente lorsqu'ils sont pris a visée thérapeutique
(diéthylstilbestrol (DISTILBENE®) pour cancer de la prostate) ou chez les transsexuels mais
devient plus difficile a identifier en cas d'exposition industrielle ou sous forme locale (creme
vaginale chez la partenaire) (67). Les digitaliques de méme que le delta-9-tétrahydrocannabinol

(principal constituant du haschich et de la marijuana) ont un effet estrogene-like (68).

> D’une augmentation de la synthése d'estrogénes:

L’administration pulsatile de LH-RH,d'HCG, de clomiféne ou de testostérone peut étre
responsable d'une gynécomastie en raison principalement d'une aromatisation périphérique des

androgenes en estrogénes (69).

> D'une inhibition de la synthese de la testostérone (testiculaire et surrénalienne) :

Des traitements prolongés (supérieurs a 2-3 semaines) par imidazolés (métronidazole,
Kétoconazole, miconazole) peuvent occasionner une gynécomastie (70). Certaines
chimiothérapies (vincristine, busulfan, BCLU...) prescrites en particulier pour les hémopathies et
les cancers testiculaires sont également susceptibles d'entrainer une gynécomastie en régle
générale transitoire par altération de I'épithélium germinal et altération des cellules de Sertoli

(71).

> D'une inhibition de I'action des androgénes

- Les anti-androgénes (cyprotérone, flutamide) entrainent une gynécomastie quasi
constante et régressive a l'arrét du traitement.

> D’une action hyperprolactinémiante

- Cet effet exercé par les médicaments a action antidopaminergique qui sont de ce
fait prolactinémiants (alphaméthyldopa, réserpine, neuroleptiques,

antidépresseurs tricycliques, métoclopramide...).
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- La gynécomastie n'est sans doute pas due a I'hyperprolactinémie elle-méme (elle
est une manifestation rare de I'hyperprolactinémie). Elle est probablement liée a
I'effet antigonadotrope de la prolactine; on constate en effet une baisse de la
testostérone plasmatique.

> D’une aromatisation périphérique:

- De facon paradoxale, une gynécomastie peut survenir au début d'un traitement
par un androgéne lorsqu'il est aromatisable en estrogene. Il en est de méme pour
les anti-estrogenes, suite a I'effet agoniste partiel sur les récepteurs

estrogéniques.

Tableau IV : Médicaments associés a la gynécomastie: mécanismes connus (72)

Estrogen-Like, or Stimulates Direct Blocks Blocks Displaces
Binds the Estrogen Estrogen Supplies Precursors Testicular Testosterone Androgen Estrogen
Receptor Synthesis for Aromatase Damage Synthesis Action From SHBG
Estrogen vaginal cream Gonadotropins Exogenous androgens Busulfan Ketoconazole Flutamide Spironolactone
Estrogen-containing Growth hormone Androgen precursors Nitrosourea Spironolactone Bicalutamide Ethanol
embalming cream (androstenedione,
DHEA)
Delousing powder Vincristine Metronidazole Finasteride
Digitalis Ethanol Etomidate Cyproterone
Clomiphene Zanoterone
Marijuana Cimetidine
Ranitidine
Spironolactone
DHEA, Dihydroepiandrosterone; SHBG, sex hormone-binding globulin.

c.2. Mécanismes inconnus (Tableau V) :

De nombreux médicaments ou produits chimiques sont associés a la gynécomastie via
des mécanismes inconnus. lls sont généralement classés en fonction de leur catégorie d’actions

connues:
(1) agents cardiaques et antihypertenseurs;

(2) les drogues psychoactives, y compris les drogues illicites telles que les amphétamines;
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(3) les agents pour les maladies infectieuses, y compris les antiviraux pour le virus de

I'immunodéficience humaine (VIH), I’éthionamide, et I'isoniazide (4) agents divers

Tableau V : Médicaments associés a la gynécomastie: Mécanismes inconnus (72)

Cardiac Drugs/

Infectious Disease Drugs

Antihypertensives Indinavir
Calcium channel blockers Isoniazid
ACE inhibitors Ethionamide
Amiodarone Griseofulvin
Methyldopa HIV antivirals
Reserpine
Nitrates Other Drugs
Theophylline
Psychoactive Drugs Omeprazole
Neuroleptics Auranofin
Diazepam Diethylpropion
Phenytoin Domperidone
Tricyclic antidepressants Penicillamine
Haloperidol Sulindac
Amphetamines Heparin

Psychoactive Drugs
Neuroleptics

ACE, Angiotensin-converting enzyme,; HV, human immunodeficiency virus.

4. Histopathologie (11, 73, 74)

Le schéma histologique de la gynécomastie évolue d'une phase active précocdléride) a
une phase inactive (fibrose), et les modifications glandulaires dans le tissu mammaire au cours
de cette évolution sont identiques quelle que soit I'étiologie, bien que I'étendue de la

prolifération glandulaire dépende de l'intensité et de la durée de la stimulation.

Les stades précoces de la gynécomastie sont caractérisés par une hyperplasie épithéliale
canalaire (prolifération et allongement des canaux), une augmentation du tissu conjonctif
stromal et périductal, une augmentation de l'inflammation périductale, un cedéme périductal
intense et une prolifération fibroblastique stromal. Tous se produisent généralement dans les
six premiers mois aprés le début et sont également en corrélation avec la douleur ou la

tendresse.
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Aux derniers stades (aprés 12 mois), on observe une fibrose stromale marquée, une
légere augmentation du nombre de canaux, mais peu ou pas de prolifération épithéliale et
aucune réponse inflammatoire. Par conséquent, la douleur ou la tendresse sont rares a ce
stade. Le traitement peut donc étre bénéfique s'il est mis en ceuvre au début de la phase de
prolifération, avant que la structure glandulaire ait été remplacée par une hyalinisation du

stroma et une fibrose.

Il. Classification de la gynécomastie

1. Classification anatomo-pathologique (75)

1.1 Aspects macroscopiques :

- Une gynécomastie diffuse est mal limitée et se confond en périphérie avec le tissu
mammaire adjacent.

- Une gynécomastie circonscrite est d'aspect nodulaire, avec des limites nettes.

- Dans les deux cas, la tranche de section est de coloration blanche, brillante et de

consistance souple ou ferme, homogeéne.

1.2  Aspects microscopiques

Bannayan et al. (76) ont décrit trois types histologiques de gynécomastie :

- Le type floride, caractérisé par :

- Un accroissement numérique des canaux galactophores

- Une hyperplasie épithéliale galactophorique d'aspect souvent micropapillaire, parfois
cribriforme.

- Une hypercellularité et un cedeme du tissu conjonctif péri-canalaire.

Le type fibreux caractérisé par :

- Un accroissement modéré du nombre des canaux qui sont parfois dilatés

- Une hyperplasie discréte du revétement galactophorique

- Un tissu conjonctif dense fibro-collagéne, pauci-cellulaire.
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Le type intermédiaire :

- qui associe I'hyperplasie épithéliale galactophorique du type floride au tissu
conjonctif fibro-collagéne du type fibreux.

- L'hypothése considérant ces trois types microscopiques comme des stades successifs

d'un méme processus évolutif reste tres controversée.

2. Classifications a visée chirurgicale

2.1. La classification de Nydick 1961(77)

La taille des masses sub-aréolaires a été estimée et évaluée sur une échelle de 1 a 4 plus,
séparément dans chaque sein. (Figure 42)

e plus: Un petit disque limité a la région sous-aréolaire et n’atteignant pas les marges
de I'aréole (environ 0,5 cm de diametre).
plus : atteindre les bords de I'aréole, mais pas au-dela (jusqu'a 1,5 cm de diametre).
plus : pas plus de 5 mm, au-dela des marges de l'aréole.

plus : plus de 5 mm, au-dela des marges de l'aréole.

4

C

Figure 42: A- Un plus gynécomastie, I'examinateur est en train de palper un petit nodule sous-
aréolaire, ne s'étendant pas jusqu'aux bords de l'aréole. B- Deux plus la gynécomastie,
I’élargissement s'étend juste au bord de I'aréole bien gu'il y ait une élévation considérable du
mamelon. C- Trois plus la gynécomastie, I’élargissement s'étend juste au-dela des marges

aréolaires (77).
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2.2. Laclassification de Grasser distingue (en fonction des tissus affectés) (3):

Gynécomastie glandulaire (vraies) : La croissance des seins affecte seulement la glande
mammaire.

Gynécomastie grasse (pseudogynécomastie): La croissance des seins est la
conséquence d'un exces de graisse sans hypertrophie associée.

Gynécomastie mixte (les plus communes) : Ici la croissance est importante et affecte a la
fois la glande mammaire mais aussi le reste du sein. Au-dela d'un excés de peau un

exces de graisse est également mis en évidence.

2.3. Laclassification de Simon et al 1973 (78): (Figure 43)

Le grade | représente une petite gynécomastie sans excés de peau, La croissance des seins
est faible, la gynécomastie se concentre sur le tissu entourant I'aréole mammaire.

Le grade lla représente une gynécomastie modérée sans excés de peau, La croissance est la
aussi faible mais affecte une plus grande surface de tissu que la zone entourant l'aréole.
Le grade llb représente une gynécomastie modérée avec excés de peau, La croissance des
seins est plus importante et atteint I'ensemble du sein.

Le grade lll représente une gynécomastie sévere avec excés cutané important, La croissance
est elle-méme importante, les seins pouvant atteindre la dimension d'une poitrine

féminine.
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&

Grade 1 Grade 2a Grade 2b Grade 3
Small enlargement, Moderate enlargement, Moderate enlargement, Marked enlargement,
no skin excess no excess skin with extra skin with extra skin

Figure 43: Classification de Simon de la gynécomastie. La ligne représente le pli sous-

mammaire (79)

2.4. Laclassification de Simon et al a été simplifiée par Wiesman et al. :

< Le grade | est une petite gynécomastie sans excés de peau ;
% Le grade Il une gynécomastie modérée sans exces de peau ;

% Le grade lll une gynécomastie sévére avec excés cutané important.

2.5. Classification de Deutinger and Freilinger 1986 : (80)

% Grade 1: paroi thoracique pauvre dans la chair avec tissu mammaire localisé derriere et
autour du mamelon sans excés de peau.

< Grade 2: Paroi thoracique adipeuse avec des altérations étendues et des seins similaires
a ceux des femmes pendant la puberté.

< Grade 3: altérations généralisées avec exces de tissu adipeux, redondance de la peau et

plis infra mammaires et ptosis.
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2.6. Classification de Cohen 1987 (81):

% Groupe 1: gynécomastie glandulaire.
% Groupe 2: gynécomastie glandulaire avec ptose.
< Groupe 3: gynécomastie adipeuse.

< Groupe 4: gynécomastie adipeuse avec légére composante glandulaire.

2.7. Classification Clinigue nous permet de distinguer trois situations (82):

% Les formes souples accessibles a la liposuccion.
< Les formes moyennement souples ou I’on tentera toujours une liposuccion.

% Les formes denses ou il faut d’emblée réaliser une mastectomie.

2.8. Classification Rohrich et Al 2003 utilisant la liposuccion assistée par ultrasons
(83) : (Tableau VI)

Rohrich et al. (10) ont proposé une classification avec quatre degrés de gravité avec une
approche progressive utilisant un nouveau systéme de classification utilisant la liposuccion
assistée par ultrasons.

Les patientes de grade |: présentent une hypertrophie minimale (250 g de tissu
mammaire).

Les patientes de grade Il : présentent une hypertrophie modérée (entre 250 et 500 g de
tissu mammaire).

Ces grades peuvent étre subdivisés en IA et lIA pour le tissu mammaire principalement
gras et en IB et IIB pour le tissu mammaire principalement fibreux.

Les patientes de grade lll et IV : présentent une hypertrophie sévere (500 g de tissu
mammaire), mais sont distinctes en raison d'un degré de ptose plus élevé.

Les patients atteints de gynécomastie de grade lll présentent un ptosis de grade 1 et les

patients atteints de gynécomastie de grade IV présentent un ptosis de grade 2 ou 3.
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Tableau VI: classification de Rohrich et al (83)

Grade I - Mimimal hypertrophy (< 250 g of breast tissue) without ptosis
[ A. Primarily glandular®
I B. Primarnly fibrous®

Grade 1T - Moderate hypertrophy (250-500 g of breast tissue) without prosis
IT A. Prnmanly glandular®
I B. Primarily tibrous®

Grade III - Scvere hypertrophy (> 500 g of breast tissuc) with grade 1 ptosis
Clandular or fibrous®

Grade IV - Severe hypertrophy with grade II or III ptosis

Cilandular or fibwoos®

* Les tissus graisseux et glandulaires sont déterminés par un test de pincement médial,
latéral et sous le complexe mamelon-aréole.

2.9. Classification de Cordova et Moschella 2004 (81): (Figure 44)

Cordova et Moschella ont proposé une classification morphologique de la gynécomastie
basée sur [I'évaluation de la relation entre le complexe mamelon-aréole et le pli infra-
mammaire.

% Grade 1 : Augmentation du diamétre et saillie limitée a la région aréolaire.
% Grade 2: Complexe aréole-mamelon au-dessus du pli infra-mammaire.
% Grade 3 : Complexe aréole-mamelon au niveau du pli infra-mammaire.

% Grade 4 : Complexe aréole-mamelon sous le pli infra-mammaire.

Grade | Grade 11 Grade 111 Grade 1V

Figure 44 : Classification de la gynécomastie selon Cordova et Moschella (81)
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lll. Données épidémiologiques

1. Fréquence :

La gynecomastie representent l'affection mammaire la plus courante chez les hommes,
avec une incidence de 40 a 65% (84). Sa prévalence serait de 30 a 70% selon le groupe d'adge

(85).

Sa fréquence chez les hommes de plus de 17 ans est estimée entre 32 et 65%. Dans
certains groupes d'dge, de tels changements peuvent survenir chez jusqu'a 72% des hommes
(4). tandis que Williams a noté que 40% des hommes examinés dans sa série d'autopsies avaient

une gynécomastie dans une certaine mesure (86).

Dans notre série on a recu 20 cas de gynécomastie en 5 ans, en moyenne 4 cas de

gynécomastie par an.

2. Age

La gynécomastie peut se voir a tout age : a la période néonatale, a la puberté, et a I'dge

adulte. Elle atteint surtout I'adolescent avec une moyenne d’age de 14 ans (87).

L'age moyen de survenue est variable, en effet des études effectuées dans plusieurs pays

ont présentés des moyennes d'ages différentes. (Tableau VII)

En argentine Costanzo et al (88) ont observé, a partir d’'une série de 237 patients, une
moyenne d’age de 32 avec des extrémes de 18 a 85 ans. De méme en Turquie Ginhan-Bilgen
et al (89), ont constaté que a partir d’'une étude rétrospective de 206 patients une moyenne

d'age de 32.2 ans avec des extrémes de 18 a 85 ans.

Alors qu'une étude effectuée par Wiesman (3), sur 174 patients, a trouvé un moyen d’age

plus jeune de 22.5 ans .
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Dans notre série, la moyenne d'dge est d 28 avec des ages extrémes de 20 et 75ans, ce

gui concorde avec ce qui est rapportées dans la littérature rapporte.

Tableau VII: Etude comparative des moyennes d’dge d’aprés plusieurs séries

Séries Pays Anée Effectifs Ag(:ar::)yen Extré(r::s;:l’age
Costanzo (88) Argentine 2018 237 32 18 - 85
Schréder (90) Allemand 2015 53 28.2 13 -66
Gunhan-bilgen (89) Turquie 2002 206 32.2 12 - 82
Petty (91) Canada 2010 227 31.1 11 -77
Wiesman (3) UK 2004 174 22.5 9-73
Hosnuter (92) Inde 2014 23 26.3 15 -42
Arvind (93) UK 2014 29 24.5 13 -39
Yazici (94) Ireland 2010 135 24.55 22 - 33
Handschin (95) suisse 2008 100 28.9 13.2-75
Fruhstorfer et al (96) UK 2003 29 25 13 -57

Notre série Maroc 2019 20 28 20-75

La plupart de nos patients ont consulté a I'adolescence. La tranche d’age la plus
représentée était [20 - 35] ans avec 70 % des cas. Suivait de la tranche d’Age de [46 - 75] ans
avec25% des cas.

Ceci correspond aux résultats retrouvés dans la série de Sidibe a Dakar (97) dont la
tranche d’age la plus représentée était [21-30] avec 56,6% des cas. Et la série de COSTANZO
dont la tranche d’age la plus représentée était [21-30] avec 31.2% des cas. A noter tout de
méme que la plupart de ses patients adultes ont une gynécomastie depuis I’adolescence soit

53,34% des cas. (Tableau VIII)
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Ces résultats sont différents a certaines séries de la littérature qui estiment que la
fréquence de la gynécomastie est grande a la puberté (40% entre 12 et 16 ans voire 65% a 14
ans), et que les patients qui présentent une gynécomastie a I’dge adulte, due a une
gynécomastie pubertaire persistante physiologique en dehors des gynécomasties pathologiques
(98-100).

Tableau VIII : Etude comparative des tranches d’age d’apreés plusieurs séries

séries pays Année | effectives | Tranches d’age | fréquence | Extréme d’dge
SIDIBE (97) Sénégal 2001 30 [21 - 30] 56.6% [14 - 38]
COSTANZO (88) | Argentine | 2018 237 [21 - 30] 31.2% [18 - 85]
PETTY (91) Canada 2010 227 [14 -19] - [11 -77]
Notre série Maroc 2019 20 [20 - 35] 70% [20 - 75]

Chez les sujets agés, la gynécomastie se rencontre le plus souvent dans le groupe de 50 a
60 ans, avec une prévalence de 24 a 65% dans certaine série, et jusqu'a 55% des hommes a
I'autopsie, ce qui concorde aves ce qu’on a trouvé dans notre série, que la deuxiéme tranche
d’age la plus touchée se produit chez les hommes plus agés [46 - 75] ans, avec 25% des cas.

La gynécomastie sénile peut généralement étre attribuée a une adiposité accrue avec le
vieillissement, car le tissu adipeux est le tissu principal dans lequel les androgénes sont
convertis en cestrogenes. Une diminution de la testostérone (T) et l'utilisation de médicaments
susceptibles d'altérer les concentrations ou les actions d'androgénes ou d'cestrogénes sont des

facteurs contributifs supplémentaires (2, 101, 102).

3. Origine géographique :

Dans notre série, nous avons constaté une nette prédominance de la population urbaine
avec un pourcentage de 80%, par rapport a la population rurale avec un pourcentage de 20%.

Ceci mérite davantage de réflexion car soulevant le role possible de I'environnement
(nutrition, culture...), ainsi que le stresse associés a une augmentation de la sécrétion

surrénalienne et a une chute de la production de Testostérone (47, 103).
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Bien que d’autres hypotheses pourrait expliquer cette prédominance par le fait que les
patients qui consultent en milieu urbain ont plus de moyens financiers et donc plus de capacité

a réaliser les examens complémentaires.

4. Antécédents et facteurs favorisants :

L’interrogatoire doit préciser I’existence d’Une maladie systémique (hépatopathie ou
néphropathie chronique, hyperthyroidie, hypogonadisme, cancer de la prostate ou autre).

Les antécédents génitaux: orchite, cryptorchidie, traumatisme local, La fonction
gonadique, et |'état nutritionnel.

Des antécédents familiaux de gynécomastie suggerent la possibilité d'un syndrome de
résistance aux androgenes, d'un excés familial d'aromatase ou de tumeurs des cellules de
Sertoli productrices d'cestrogénes comme ce pourrait étre le cas dans le syndrome de Peutz-
Jeghers ou dans le complexe de Carney (104, 105).

Une histoire familiale du cancer du sein augmente de maniere significative le risque de

cancer du sein chez I'homme au cours de sa vie de 8 a 10% chez les porteurs de la mutation.

4.1 Antécédents de gynécomastie pubertaire

La gynécomastie pubertaire est physiologique dans la grande majorité des cas. Il apparait
généralement a 13 ou 14 ans, dure 6 mois ou moins, puis régresse. La gynécomastie est
persistante chez moins de 5 % des garcons affectés, mais cette persistance est la raison pour
laquelle les jeunes hommes a la fin de I'adolescence ou au début de la vingtaine se présentent a
I'évaluation (72).

La gynécomastie pubertaire est souvent un processus auto-limité dans lequel
I'nypertrophie glandulaire ressentie au début de la puberté régresse a la longue lorsque les
niveaux de testostérone augmentent plus tard au cours du développement. Cette observation a
conduit de maniére appropriée a ce que la plupart des praticiens recommandent un essai
d'observation pour les jeunes adolescents présentant une bréve histoire de gynécomastie (106).
La gynécomastie pubertaire persistante a également été associée a une augmentation du taux

plasmatique d'cestrogenes dans une étude antérieure (100).
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Dans une étude de Costanzo (88) en 2018, a propos de237 cas, la gynécomastie
pubertaire a été présente dans les antécédents des patients dans un quart des cas mais
seulement 6.1% des cas a persistait. De méme, dans une autre étude réalisée par Ers6z (107) en
2002, a propos de 53 cas, 32% des patients ont présenté une gynécomastie pubertaire.
(Tableau IX)

Ce qui concordent avec les résultats qu’on a trouvés, dans notre série 30% des patients
avaient des antécédents de puberté gynécomastie, mais seulement dans 5% des cas a persisté.

Tableau IX : I’évolution d’une gynécomastie pubertaire

Série ATCD de GM pubertaire Persistance d’'une GM pubertaire
Costanzo (88) 25.3% 6.1%
Ers6z (107) 32% -
Notre série 30% 5%

4.2 Prise médicamenteuse ou toxigue :

Un historique complet des médicaments est particulierement important et devrait inclure

l'utilisation de médicaments en vente libre, de stéroides anabolisants et de suppléments

diététiques (voir chapitre des GM médicamenteuses).

5. Indice de masse corporelle (IMC) :

L’'indice de masse corporelle est un index qui permet I’estimation de la surcharge
pondérale et de définir 'obésité. L'IMC est donc égal au rapport du poids en kg sur la taille en

metre au carré, soit IMC = poids (kg) / taille (m) (108).

L’Organisation Mondiale de la Santé a publié en 2004 une classification de I'|MC :

-81 -




Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

Tableau X: Classification de la prise pondérale selon I’OMS.

La classe L'IMC
Poids normal 18,5 - 24,9
Surpoids 25 -29,9
Obésité classe | 30 - 34,9
Obésité classe Il (sévere) 35 - 39,9
Obésité classe Il (massive) >40

L’obésité est ainsi définie par I’OMS comme un IMC supérieur ou égal a 30 kg/m2 (109).

La précision du poids du patient a une valeur importante car chez les personnes obeéses,
une expression et une activité accrues de I'aromatase dans le tissu adipeux est impliquées dans
le développement de la gynécomastie, ce qui entraine une augmentation relative des
cestrogenes au niveau systémique et local du sein. surtout au cours d’une prise pondérale ayant
une répartition du tissu adipeux de type gynoide (72, 110, 111).

Des études épidémiologiques ont clairement montré que la prévalence de la gynécomastie
est liée au poids corporel, en particulier au compartiment graisseux. Niewoehner et Nuttall
(112) ont trouvé une corrélation étroite entre le pourcentage de patients atteints de
gynécomastie et l'indice de masse corporelle (IMC).

Rosen et Webb (106) rapportent dans une étude incluant 69 patients, que 11 patients
(15,9%) présentaient un exces de poids et 35 patients (50,7%) étaient obéses.

Dans notre série 60% des sujets étaient obese, aves 15% des sujets en surpoids, ce qui
rejoint les données de la littérature,

Une perte de poids est également importante car elle peut entrainer un
dysfonctionnement hypothalamique et une diminution de la sécrétion de gonadotrophine

(FSH,LH) entratnant une diminution du taux de testostérone (113).

-82-




Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes
techniques chirurgicales.

IV. Données cliniques

1. Signes fonctionnels

Bien qu'il s’agisse le plus souvent d'une affection bénigne, la gynécomastie peut avoir un
impact psychologique durable. Plusieurs auteurs ont décrit de maniére anecdotique I’évolution
de la dépression, de I'anxiété, des troubles de I'alimentation et du comportement agressif
surtout chez les adolescents (114). Ce stress psychologique qui résulte de [I'aspect
inesthétique, qui a représenté le motif de consultation le plus fréquent dans notre série avec

75%. Ce qui concorde avec les résultats de la littérature. (Tableau XI)

d’aprés les données de la littérature, méme si la gynécomastie est généralement
asymptomatique, une mastodynie et une sensibilité peuvent parfois étre présentes, en

particulier au cours des premiers mois d'une prolifération glandulaire rapide (102). (Tableau XI)

Il apparaissait clairement certaines plaintes particulieres lié aux cas unilatéraux. La phobie
du cancer d’abord, retrouvée de facon quasi systématique chez les unilatéraux et quasi absente
pour les manifestations bilatérales, chose qui a été prouver par plusieurs études qui s’intéresse
aux cas de gynécomastie unilatérale. Par exemple la série de Leclere (115) qui a trouvé que la
phobie du cancer été le symptome le plus fréquent dans 90% des cas. Ce qui rejoint ce que
nous avons trouvé dans notre série, une fréquence de 100% dans les 3 cas de gynécomastie
unilatérale. Alors que Al-Qattan (116) rapporte dans sa série que 33% des cas qui consultent
pour ce symptome. Cela peut étre expliqué par la longueur d’évolution de la maladie. (Tableau
X0

Certains auteurs (116) affirment que cette peur du cancer pousserait les patient a
consulter. Par conséquent, les cas unilatéraux seraient vus beaucoup plus tét en consultation
gue les cas bilatéraux, donc plus de chance d’étre vue aux stades débutants d’évolution.

Dans notre série nous n’avons eu aucun patient dont la localisation unilatérale dépasse

le grade Il selon la classification de Simon. Ce qui rejoint les données de la littérature.
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Tableau XI: répartition des différents signes fonctionnels selon différentes études

Série Probléme esthétique Mastodynie Phobie du cancer
Costanzo (88) 62.8% 51.2% -
Leclere (uni) (115) 95% 65% 90%
Leclére (bi) (115) 94% 9% 2%
Arvind (93) 96.5% 3.5% -
Handschin (95) 54% 46% -
Rosen (106) 27% 15.9% -
Al-Qattan (116) 66.6% 46.6% 33.3%
Notre série 75% 25% 15% (100%)

a. Délai de consultation (tableau XII)

Dans une étude menée par Arvind en 2014, a propos de 29 cas, le délai moyen entre
I’apparition des premiers signes cliniques et la consultation était de 5.3 ans soit entre 1 an et
20 ans. De méme, dans une autre étude réalisée par Sidibé en 2001, a propos de 30 cas, 70%
des patients consultent 1an apres I'apparition des symptémes.

Dans la série de Costanzo en 2018 a propos 237 cas, La durée d’évolution avant de
solliciter un avis médical était tres variable, allant de 1 mois a 40 ans (médiane: 1 an).

Dans notre étude le délai entre I'apparition des signes cliniques et la premiére
consultation variait entre 6 mois et 10 ans avec un moyen de 4ans, 65% des patients ont
consulté apres 1 an.

La gynécomastie est un processus souvent tres silencieux et prend plus de temps pour se
développer ce qui pousse les malades a trainer plusieurs années avant de consulter causant un
retard diagnostique significatif, néanmoins dans les cas associés a une mastodynie, les malades

consultent plus rapidement.
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Tableau XII : Délai moyen de consultation selon les auteurs

Série Précoce<lan | Tardive>1an Moyenne
Costanzo (88) - - Tan [1 - 40]
Arvind (93) - - 5ans [1 - 20]
Sidibé (97) 30% 70% -
Notre série 35% 65% 4ans [6mois - 10ans]

2. Examen physique :

2.1 Examen du sein (1) :

L’examen d’une gynécomastie se fait alors que le patient est allongé sur le dos, les mains
jointes sous la téte. L’examinateur palpe au moyen de son pouce et de son index la région sous
aréolaire. (Figure 45)

La gynécomastie est reconnaissable a l'inspection, unilatérale, ou le plus souvent
bilatérale et asymétrique, accompagnée d’un élargissement ou d’un gonflement de I’aréole. Elle
est unilatérale chez prés de la moitié des sujets. L'élargissement et I'hyperpigmentation du
mamelon avec saillie des tubercules de Montgomery sont en faveur d'une hyperestrogénie (75).

La palpation distingue le tissu glandulaire ferme, un peu grenu de la gynécomastie du
tissu plus homogene, a limites moins nettes, de I’adipomastie. Une vraie gynécomastie apparait
comme une petite masse tissulaire (jusqu’a 2 cm de diametre), élastique, molle ou ferme mais
non indurée, située de facon concentrique par rapport au mamelon et a I'aréole. Un nodule
irrégulier excentré par rapport au mamelon évoque un cancer mammaire. Contrairement au
carcinome mammaire, dans la gynécomastie il n’y a ni atteinte de la peau en regard, ni
rétraction du mamelon, galactorrhée ou ganglion axillaire (75).

La palpation recherche également un écoulement mamelonnaire et d’éventuelles
adénopathies axillaires, la présence d’une galactorrhée signe une hyperprolactinémie donc il

faut compléter I’examen a la recherche d’un syndrome tumoral hypophysaire. Une sensibilité
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douloureuse est fréquente en cas de gynécomastie récente principalement dans les six
premiers mois.

Chez les patients atteints de gynécomastie véritable, on ressent un monticule de tissu
mou ou ferme concentrique au complexe mamelon - aréole, alors que chez les patients atteints
de pseudogynécomastie, aucun disque de tissu de ce type n’est retrouvé (1).

Généralement, c'est bilatéral et parfois méme douloureux (117) Cependant, la
gynécomastie peut étre unilatérale, excentrique ou méme associée a une rétraction du

mamelon (118).

Thumb and forefinger are drawn
together toward the areola

Figure 45 : Examen d’une gynécomastie. Palpation entre le pouce et I’'index de larégion sous

aréolaire (75)

a) Topographie (Tableau XII1)

La gynécomastie est une croissance bénigne et anormale de la glande mammaire
masculine qui peut se produire de maniere unilatérale ou bilatérale et qui résulte d'une
prolifération de glandes glandulaires.

Dans notre série la gynécomastie bilatérale a été observée chez 17 patients qui
représentent 85%. Ces données sont identiques a celles retrouvées par Petty (91), Wiesman (3),
Yazici (94), Leclére (115), et Arvind (93) qui ont trouvé respectivement 82.8 %, 85.6%, 77.3%,
81.2%, et 82.8% de localisation bilatérale. Ceci corroborant I’étiologie hormonale prédominante

de la gynécomastie.
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Nous avons noté aussi que chez les 17 Patients avec une gynécomastie bilatérale, la durée
d’évolution de la maladie était plus longue, et un IMC plus élevé a ceux des patients atteints de
gynécomastie unilatérale. Ceci rejoint ce que Constanzo (88) avait rapporté.

Concernant la symétrie, nous avons trouvé parmi les cas bilatéraux, 10 cas (59%) étaient
asymétrique et 7 cas (41%) étaient symétriqguement impliqués, ce qui concorde avec les
résultats de Charlot et Béatrix (119).

Dans les cas unilatéraux le sein gauche était impliqué plus souvent que le droit, 10% vs
5% respectivement. Ce qui rejoint les résultats de Bannayan (76) et Arvind (93).

La littérature rapportent aussi que la gynécomastie unilatérale se présente plus
fréquemment chez des patients minces, alors que la gynécomastie a composante graisseuse
prédominante et la pseudogynécomastie se voit sur des sujets obése ou en surpoids, et qui
sont généralement bilatérales (115).

Tableau XIlI : la topographie des gynécomasties selon plusieurs séries

GM Unilatérale GM Bilatérale
ETUDES ) - -
Gauche % droite | Symétrique % asymétrique

Petty (91) - 17.2% - - 82.8% -
Wiesman (3) - 14.4% - - 85.6% -
Yazici (94) - 22.7% - - 77.3% -
Leclére (115) - 18.2% - - 81.2% -
Appelbaum (120) 14% 2% 86% 84%
ARVIND (93) 17.2% 17.2% 0% - 82.8% -
Notre série 10% 15% 5% 41% 85% 59%

b) Classification de Simon :

La majorité des sujets de notre étude présentent un grade Il avec 70%, ce qui concordent
avec les résultats de plusieurs études (tableau XIV).

La fréquence des cas de grade Il peut étre expliquée par I'impact négatif sur le bien-étre
psychosocial qui commence a étre important a ce stade, notamment sur I'estime de soi. Ce qui
impose un traitement précoce pour les sujets souffrant de cette maladie, indépendamment de

sa gravité.
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Notre revue de la littérature a trouvé aussi que la gynécomastie bilatérale de haut grade,
de préférence chez les patients obéses, ce qui correspond a un poids corporel significativement
plus élevé chez les patients atteints de gynécomastie (121).

Tableau XIV: les grades de la GM selon la classification de Simon sur plusieurs études

Classification de Simon
Etudes
Grade | Grade lla Grade lIb Grade Il

Wiesman (3) 37.4% - 42.5% - 20.1%
Quezzani (122) 50% - 31.2% - 18.7%
Arvind (93) 58.6% - 75.8% - 48.2%
Handschin 3% 42% 73% 31% 24%
Li et Chun-chang (123) 17% 36.6% 68.3% 31.7% 14.7%
Choi et Lee (124) 33.8% 49.3% 66.2% 16.9% 0%

Notre série 20% 30% 70% 40% 10%

2.2 Examen physiqgue général : (Tableau XV) (figure 45)

Un examen attentif des testicules : qui doit préciser la taille du testicule; masses
testiculaires; taille et développement du phallus; développement des poils pubiens. La palpation
des testicules a la recherche d’une atrophie (hypogonadisme) ou d’une masse testiculaire
(tumeur) (9).

Examen cutané (angiomes stellaires, pigmentation anormale) (75). Degré de virilisation et
développement des caractéres sexuel secondaire (évaluation du stade pubertaire): voix, poils du
visage et du corps, développement musculaire, répartition des graisses (9).

Examen de la thyroide a la recherche des signes d'hyperthyroidie, tels que goitre,
exophtalmie, tachycardie et exagération des réflexes ostéotendineux (75).

Examen abdominale a la recherche de masse, d'hépatopathie ou de splénomégalie et de
signes de cirrhose, tels qu'une ascite et une congestion veineuse. La Palpation des fosses
lombaires a la recherche d'une masse tumorale. Stigmates d'une maladie chronique du foie ou
du rein (9).

Examen général doit également rechercher un morphotype évoquant un syndrome de

Klinefelter.
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Si le patient est adolescent et que les résultats des examens physique et génital sont
normaux, une gynécomastie pubertaire est probable et les évaluations devraient se poursuivre
a un intervalle de 6 mois (2).

Tableau XV. Signes et symptomes des processus pathologigues responsables de la

gynécomastie (1).

Condition Symptoms Signs
Tumor
Testicular

Leydig-cell or Sertoli-cell ~ Testicular pain, enlargement, or both; decreased  Testicular mass or enlargement, contralateral testis with

libido some atrophy, signs of feminization
Germ-cell Testicular pain, enlargement, or both; symptoms ~ Testicular mass
of metastases (e.g., back pain, hemoptysis)

Adrenocortical Weight loss, decreased libido, possible symp- ~ Abdominal mass, signs of Cushing's syndrome or mineralo-
toms of coexisting Cushing's syndrome or corticoid excess (hypertension)
mineralocorticoid excess

Ectopic hCG-secreting Weight loss; respiratory symptoms with lung Dependent on location of primary tumor and presence or
carcinoma; abdominal symptoms with hepa- absence of metastases
tocellular, gastric, or renal-cell carcinoma

Hypogonadism

Primary Decreased libido, erectile dysfunction, vasomotor Decreased testicular size, hard texture with Klinefelter's
symptoms syndrome, soft texture if acquired; incomplete devel-

opment of secondary sexual characteristics with pre-
pubertal onset; possible findings of a systemic disorder
(e.g., hemochromatosis)

Secondary Decreased libido, erectile dysfunction, symp- ~ Decreased testicular size; possible visual-field cuts from a
toms of other pituitary hormone deficiency, pituitary or parasellar tumor; signs of hypothyroidism, ex-
headache, visual symptoms cess or deficiency of growth hormone; galactorrhea (rare)

Hyperthyroidism Weight loss, palpitations, increased sweating, ~ Goiter, tremor, tachycardia, upper-eyelid retraction
increased frequency of defecation, nervous-
ness, insomnia, heat intolerance

Liver disease Anorexia, nausea, vomiting, weight loss (or weight Jaundice, enlarged or shrunken liver, ascites, edema
gain with ascites), edema, jaundice, pruritus

Renal disease Anorexia, fatigue, nausea, vomiting, oliguria or  Lethargy, asterixis, uremic hue, hypertension
polyuria, pruritus, yellowish skin

Androgen insensitivity Decreased libido, infertility Possible hypospadias or ambiguity of genitalia, possible

neurologic findings (e.g., proximal muscle weakness
with fasciculations and tremor in X-linked spinal and
bulbar muscular atrophy)

Familial or sporadicaroma- ~ None Prepubertal onset of gynecomastia; accelerated increase

tase excess syndrome in height in childhood, reduced final height; incom-

plete virilization
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Karyotype, Bilateral Mastectomy |

Prepubertal, Bilateral Disease:
Testicular Ultrasound
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Figure 46: Algorithme d'évaluation de la gynécomastie (83).

V. Données paracliniques

Dans le cas ou la distinction clinique entre une gynécomastie, une pseudogynécomastie et

surtout un carcinome est difficile un bilan paraclinique est obligatoire.
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Les examens de laboratoire utiles dans le cadre du bilan d’une gynécomastie
comprennent I’évaluation des fonctions rénale, hépatique et thyroidienne a laquelle s’associe
généralement une mesure de la B-hCG, de I'estradiol, de la LH et de la testostérone totale le

matin. Certaines conditions ne nécessitent toutefois pas d’emblée une évaluation biologique :

% Chez les adolescents en bonne santé habituelle présentant une gynécomastie peu
symptomatique, une simple observation sans bilan complémentaire parait raisonnable
dans un premier temps (trois-six mois) compte tenu de la forte probabilité d’une
régression spontanée dans les mois qui suivent (6).

% Chez les sujets adultes connus pour une pathologie prédisposant, a une gynécomastie
ou traités par un médicament associé a celle-ci, le bilan complémentaire peut
également étre différé, le temps d’apprécier I’évolution de la gynécomastie apres
traitement de la pathologie sous-jacente ou arrét du médicament potentiellement en
cause (113).

% Chez les sujets agés sans facteur prédisposant, avec un examen clinique par ailleurs
normal, qui présentent une gynécomastie asymptomatique de longue date.

Dans toute autre situation (gynécomastie de la puberté persistante, nouvelle ou en
I’absence d’étiologie claire), le bilan biologique complémentaire est recommandé. (L’algorithme

diagnostique est illustré dans la figure 47)

1. Bilan hormonal

Le bilan minimal comporte des dosages sanguins de testostérone (T), estradiol (E2) et de
gonadostimulines hormone lutéinisante (LH) voire folliculostimuline(FSH). Ce bilan permet dans
une grande majorité des cas de porter le diagnostic étiologique.

Chez I'adulte jeune, un dosage de prolactine doit étre systématique. En fonction des
données cliniques, le bilan sera complété par des dosages de la B-HCG, AFP, TSH.

< Un taux élevé d’hCG, répétez I'’examen testiculaire et prescrivez une échographie. En

I'absence d'une tumeur testiculaire, envisagez une IRM du cerveau et une TDM de
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I'abdomen et du thorax pour aider a identifier une tumeur extra-glandulaire sécrétant
de I'hCG (113).

Un taux élevé de LH et un faible taux de testostérone permettent de diagnostiquer un
hypogonadisme primaire des testicules. Un caryotype peut étre nécessaire chez
certaines personnes pour diagnostiquer le syndrome de Klinefelter. Des taux élevés de
LH et de testostérone sont observés chez les patients atteints de syndromes
d'insensibilité aux androgénes. Ces affections sont causées par des anomalies du
récepteur aux androgénes, associées a un large éventail de phénotypes, notamment des
organes génitaux ambigus (113).

Un faible taux de testostérone avec un taux de LH faible ou normal indique un
hypogonadisme secondaire d'origine hypothalamique ou hypophysaire. Un taux élevé de
prolactine est généralement di a un adénome hypophysaire sécrétant de la prolactine.
L'hémochromatose héréditaire est une cause importante est souvent négligée
d'hypogonadisme. Une hémochromatose non reconnue peut entrainer une fibrose et
une défaillance de plusieurs organes. Les patients présentant un hypogonadisme
secondaire sont mieux traités par une référence a un endocrinologue, car la liste de
causes potentielles est trés longue (113).

Un taux bas de TSH est compatible avec une thyrotoxicose, ce qui peut entrainer une
augmentation des taux de SHBG et une altération du métabolisme des cestrogenes et
des androgenes. Ainsi, environ 10% des hommes atteints de thyrotoxicose présentent
une gynécomastie et un dysfonctionnement érectile (113).

Un taux d'estradiol est élevé, une échographie testiculaire ainsi qu'un scanner

surrénalien aidera a identifier un néoplasme (113).

Gynécomastie asymptomatique : les examens paracliniques visant a déterminer la cause

de la gynécomastie asymptomatique chez un adulte sans antécédents évocateurs d'une cause

pathologique sous-jacente, avec un examen physique par ailleurs normal, ont peu de chances

d'étre révélateurs, et I'étendue de I'évaluation hormonale qui devrait étre effectuée chez ces
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patients reste controversée. La probabilité de découvrir une anomalie pathologique est faible
chez les patients atteints de gynécomastie asymptomatique de longue date au stade fibrotique,
et la longue durée de la maladie sans autre signe de maladie est rassurante; ainsi, de nombreux
cliniciens adoptent une approche d'évaluation minimaliste (1).

Chez un nombre important de patients, les tests de diagnostic sont normaux, ce qui
conduit a un diagnostic de gynécomastie idiopathique. Dans ces cas, la modification des
niveaux d'androgenes et d'cestrogenes peut étre subtile et intermittente (125). Poursuivre la

surveillance et réévaluer périodiquement le patient.
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Condition will likely resolve.
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persists.

No
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Is the patient an adolescent? | — 5 | yirjlization? Is there a testicular [—— el et s s L

. for further workup if condition
mass? Has the gynecomastia ersists
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A J

Refer for further workup.

Is_the patient obese, with -YLI» Suspect pseudogynecomastia.
uniformly enlarged breasts?

lmo

q Arrange for mammography and
Is there a hard, irregular mass, | YeS b
A A ' . e i B i
with or without skin changes? if needed, blopsy to evaluate for
malignancy.
lNo
Is the patient taking a Yes Stop the medication or reduce
medication associated with > the dose, and reassess.
gynecomastia?
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Test renal function. Measure liver s .
enzymes, morning hCG, LH, total Yes e e R o
' " > Are lab results normal? —— | discernible cause in 25% of cases.
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prolactin. '
No
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CT, computed tomography; hCG, human choricnic gonadotropin; LH, luteinizing hormone; MRI, magnetic resonance imaging; TSH, thyroid-stimulating hormone.

T = elevated; ¥ = lowered; & = normal.

Figure 47 : L’algorithme diagnostigue: évaluation de la gynécomastie (113)
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2. Examens radiologiques

Une mammographie et/ou une échographie mammaire permettent de mieux préciser les
caractéres percus lors de lI'examen clinique et de confirmer le diagnostic de gynécomastie
surtout dans le cas ou la distinction clinique entre une gynécomastie, une lipomastie, et surtout

un carcinome est difficile (9).

2.1. Mammographie :

La mammographie serait la principale modalité d'imagerie permettant de diagnostiquer la
gynécomastie avec une valeur prédictive négative de 100% ainsi qu'une sensibilité et une
spécificité de 100% et 90% respectivement, pour la détection du cancer. Alors que, la valeur
prédictive positive de la malignité n'est que de 55%, principalement en raison de la faible
prévalence globale du cancer du sein chez 'homme (126-128).

L’utilisation de la mammographie chez I’homme est possible mais est sujette a de
nombreuses controverses (129). Certains auteurs pensent que la mammographie n’est pas
obligatoire chez le patient de moins de 50 ans qui se présente pour un développement
mammaire diffus ou pour un nodule palpable non douloureux non induré rétro-aréolaire.
D’autres estiment qu’elle doit étre systématique, car elle permet rapidement de distinguer une
pathologie vraie d’une simple adipomastie.

Lorsqu’une mammographie est pratiquée, elle doit étre bilatérale, méme si la
symptomatologie est unilatérale. Lorsqu’elle est techniquement difficile, seul un cliché oblique
est réalisé.

La mammographie permet de distinguer facilement la gynécomastie de la
pseudogynécomastie. Cette derniéere est liée a une surcharge adipeuse et se traduit donc par un
sein completement graisseux (120), alors que dans la gynécomastie vraie, une densification
triangulaire centrée rétro-aréolaire partant du mamelon et se dirigeant vers la graisse adjacente
est constatée. Les limites de cette densification sont classiquement concaves (130). La
densification peut méme s’étendre jusqu’aux quadrants externes, voire occuper I’ensemble de

I’aire mammaire et donner au sein de I’lhomme I'apparence d’un sein féminin.
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Dans la plupart des cas, la mammographie permet facilement de diagnostiquer une
gynécomastie (126). Cependant, lorsqu’elle est asymétrique et floride, elle se traduit par un
nodule de siége excentré avec des bords convexes parfois flous rendant difficile le diagnostic
différentiel avec un cancer (131).

Si les examens radiologiques sont suspects ou équivoques quant a la malignité,

I'aspiration a la canule ou la biopsie est la prochaine étape du diagnostic (132).

Figure 48 : Imagerie du sein normal chez I’lhomme : a : une mammographie sur un cliché
obligue : seul le pectoral est visible. b : échographie d'un sein masculin normal : visualisation
du mamelon (étoile), de la peau hyperéchogéne (fléeches), de quelques lobules
graisseux hypo-échogénes (tétes de fleche) et du muscle pectoral (accolade) (119).

On distingue en mammographie trois formes radiologiques (133)(89)(120)
< La gynécomastie nodulaire : correspondant a la phase initiale floride, la mammographie
montre une opacité discoide rétro aréolaire est homogene et bien circonscrite, pouvant
présenter des irrégularités dans la partie postérieure. (Figure 49)
< La gynécomastie dendritique ou triangulaire : correspondant a la phase chronique
fibreuse irréversible, a la mammographie il y a une opacité grossiérement triangulaire,
avec une pointe rétro aréolaire avec des projections linéaires postérieures irradiant dans

le tissu adipeux profond, prédominant dans le quadrant supéro-externe. (Figure 50-51)
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< La gynécomastie féminoide diffuse : il s’agit d’'une augmentation globale de la taille du

sein qui présente a la mammographie un aspect identique a celui d’un sein féminin

dense hétérogene. (Figure 52)

Ces trois modéles mammographiques étaient suffisants pour décrire les 20 cas de

gynécomastie de notre série. Sur les 20 cas de gynécomastie, 2 cas (10%) ont été classés dans

la forme nodulaire, 11 cas dans la forme dendritique (55%) et 7 cas (35%) dans la forme diffuse.

Malheureusement, I'augmentation diffuse de la densité radiographique qui accompagne la

gynécomastie floride peut masquer le carcinome sous-jacent (117). Cependant, La littérature

rapport une distribution variable de ces trois modelés. (Tableau XVI)

Nodulaire Dendritique Diffuse
Gunhan (89) 35% 35% 30%
Telegrafo (128) 27% 14% 59%
Celiker (134) 22.86% 11.43% 61.42%
Appelbaum (120) 77% 20% 3%
Notre série 10% 55% 35%

2.2.  Echographie mammaire(133)(89)(120)

La mammographie présente plusieurs limites. Premiérement, I'exposition aux rayons X en
cas de gynécomastie prépubére et de patients jeunes comparée a une échographie. En outre,
Dialani a également indiqué que cela pourrait étre insuffisant en cas de gynécomastie nodulaire
asymétrique ou dans le cas d’un groupe de canaux sous-aréolaires a bord convexe imitant une
lésion mammaire nodulaire. Enfin, la mammographie est généralement plus précise pour la
détection des microcalcifications que I’échographie; Cependant, les microcalcifications dans le
cancer du sein chez I'homme ne sont pas aussi classiques que chez les femmes et pourraient
également présenter des caractéristiques bénignes (128).

C'est pourquoi de nombreux auteurs proposent l'utilisation de I'échographie associée a la
mammographie (3). En particulier, une valeur prédictive négative proche de 100% a été
démontrée a la fois en mammographie et en échographie. Munoz Carrasco et al. (5) ont

rapporté que l'utilisation combinée de ces deux techniques permettait d'éviter de nombreuses
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interventions chirurgicales inutiles chez les hommes, tandis que Chen et Al. (3) ont suggéré que
I’échographie ciblée avait une valeur Ilimitée chez les patients de sexe masculin
symptomatiques lorsque la mammographie était négative ou révélait une gynécomastie et que
I’échographie n’était utile que dans le cas de résultats mammographiques suspectés. Par
conséquent, le role précis de I'’échographie dans ce domaine fait toujours I’objet d’un débat,
comme si elle pouvait étre utilisée seule ou en combinaison avec la mammographie dans tous
les cas, et les résultats correspondants non encore normalisés (128).

Différents systemes de classification par échographie ont été rapportés. Wigley et al. (23)
ont rapporté deux tendances représentées par focale et diffuse. Dialani et al. (2) ont décrit
quatre modeles d'échographie: nodulaire, mal défini, en forme de flamme et sans masse, le
modeéle nodulaire consiste en une zone hypoéchogéne ronde ou ovale dans la région rétro-
aréolaire, entourée de tissu adipeux normal; le modéle mal défini se présente comme une zone
hypoéchogéne vague dans la région rétro-aréolaire; en forme de flamme se présente aussi
comme une zone hypoéchogéne subaréolaire mais avec un bord postérieur en forme d'étoile
anéchoique et avec des projections en forme de doigt; la forme sans masse d'augmentation de
la profondeur antéro-postérieur au mamelon définie comme une profondeur supérieure a 1 cm
du parenchyme mammaire au mamelon, de forme isoéchogéne, hypoéchogéne ou
hyperéchogéne. Le modéle échographique le plus couramment décrit de la gynécomastie chez
I’adulte est la densité rétro-aréolaire en forme de flamme ou triangulaire (18, 21).

Les trois présentations mammographiques correspondent a trois aspects en échographie :

> La forme nodulaire : L’échographie montre une masse hypoéchogéne sous aréolaire,
entourée de tissu graisseux (Figure 49)

> La forme dendritique : L'échographie montre une plage triangulaire hypoéchogéne
centrée sur le mamelon a contours postérieurs irréguliers s’insinuant au sein du tissu
mammaire fibreux échogene (Figure50-51)

> La forme diffuse : L’échographie a un aspect identique a celui d’un sein féminin dense

hétérogene(Figure52)
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Dans notre série, nous avons considéré trois modeéles sonographiques de gynécomastie
(diffuse, nodulaire et en forme de flamme), correspondant aux trois modeéles
mammographiques déja décrits au-dessus (diffuse, nodulaire et dendritique). Dans notre série
la vraie gynécomastie est apparue comme diffuse chez 35%, nodulaire chez 10% et dendritique
chez 55% des patients, tant a la mammographie qu’a I’échographie. D'aprés les résultats

obtenus, aucune différence entre les deux outils d'imagerie en termes de catégorisation n'a été

constatée.

Figure 49 : Gynécomastie de forme nodulaire. a : cliché de face du sein droit ; b : cliché oblique
du sein droit ; c : échographie du sein droit : plage de glande mammaire discrétement
hypoéchogéne rétro-aréolaire (fléches) (119).
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Figure 50 : Gynécomastie de forme dendritique : a : cliché de face du sein droit ; b : cliché de face du sein
gauche ; c : cliché oblique du sein doit ; opacités inhomogénes bilatérales, a sommets
rétromamelonnaires, et présentant des extensions postérieures dans le tissugraisseux ; d : échographie
du sein droit ; e : échographie du sein gauche : plages hypo-échogéne (fleches) centrée sur les mamelons
(étoiles),a contours postérieurs irréguliers s’insinuant dans le tissu fibreux échogéne (119)

Figure 51 : Gynécomastie de forme dendritique : a : mammographie oblique du sein droit : glande
mammaire rétromamelonnaire d’aspect identique a un sein de femme de densité type ll ; betc :
échographie du sein droit : image hypo-échogéne triangulaire de sommet rétromamelonnaire a contours
irréguliers (fleches),au sein de la glande mammaire hyperéchogéne (téte de fléche) (119).
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Figure 52 : Gynécomastie a forme diffuse, a : mammographie du sein droit de face. b :
mammographie du sein droit oblique. ¢ : échographie du sein droit : présence de tissu
glandulaire mammaire fibreux hyperéchogéne (fleche), quelques lobules graisseux hypo-
échogénes (téte de fleche) (119).

3. Echographie testiculaire (figure 53)

La réalisation d'une échographie testiculaire s'il existe une anomalie testiculaire faisant
suspecter une tumeur. Cet examen sera réalisé systématiquement chez I'adulte car les tumeurs
testiculaires souvent de petit volume échappent fréquemment a un examen clinique méme
attentif, d'ou la nécessité d'une échographie testiculaire systématique permettant un diagnostic

précoce (135).

Le diagnostic échographique d’hyperplasie a cellules de Leydig (HCL) sous la forme de

masses intra-testiculaires arrondies, homogénes, échogenes de 2 a 6 mm de diametre (136).

Les tumeurs a cellules de Leydig (TCL) sont évoquées devant une petite masse homogene
hypoéchogéne bien limitée, sans calcification avec parfois un aspect hypoéchogéne du testicule

controlatéral, lié a une atrophie tubulaire et a une fibrose (136).
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Figure 53 : Echographie scrotale : masse échogéne, d’aspect tissulaire, de 12 mm de diamétre,
avec quelgues plages hypo-échogénes sans calcification, située au pdle inférieur de la gonade

(fleche) (136).

Les autres examens complémentaires a demander en fonction de [|'orientation

diagnostique:

> Eventuellement une radiographie du thorax et une échographie abdominale.
> Une échographie et un scanner surrénaliens en cas de suspicion de tumeur
féminisante de la surrénale. Un bilan hypophysaire (bilan hormonal et une IRM

cérébrale) en cas d'hyperprolactinémie non médicamenteuse.

C'est seulement lorsque I'enquéte étiologique sera négative qu'on portera le diagnostic de

gynécomastie idiopathique, qui est le cas dans 30 a 50 % des cas.
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VI. Diagnostic différentiel

LA GYNECOMASTIE DOIT ETRE DIFFERENCIEE LORSQU'ELLE EST:

> Bilatérale : (figure 54)

D’une pseudogynécomastie ou de I'adipomastie qui se caractérise par une augmentation
de la graisse sous-aréolaire, non centrée sur l'aréole, de consistance est molle sans
élargissement de la composante glandulaire du sein. Suivant le bord inférieur du grand
pectoral. Elle est parfois associée a une gynécomastie (pseudogynécomastie) rendant le

diagnostic difficile chez lI'obese.

La différenciation entre la gynécomastie et la pseudogynécomastie est faite lors d'un
examen physique (Figure 8). Elle est parfois associée a une gynécomastie rendant le diagnostic

difficile chez I'obése (1).

> Unilatérale : (figure 55)

Le tissu dans la gynécomastie est mou, élastique ou ferme mais généralement pas dur, la
zone touchée est concentrique au complexe mamelon - aréole et il est cliniquement bilatéral
chez environ la moitié des patients. Le cancer du sein est généralement dur ou ferme, il se situe
en dehors du complexe aréolaire du mamelon et est le plus souvent unilatéral. De plus, la
gynécomastie n'est pas associée a un capitonnage de la peau et a une rétraction du mamelon,
mais elle peut étre observée chez les patientes atteintes d'un cancer du sein. Une gynécomastie
de moins de 6 mois peut étre douloureuse, mais elle est inhabituelle en cas de cancer du sein.
Des saignements ou des écoulements de mamelon sont présents chez environ 10% des

hommes atteints de cancer du sein, mais ce n'est pas le cas pour la gynécomastie (137).

Si la différenciation entre la gynécomastie et le cancer du sein ne peut pas étre établie sur

la seule base des résultats cliniques, la patiente doit subir une mammographie diagnostique,
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laquelle présente une sensibilité et une spécificité de 90% pour la distinction entre les maladies

du sein malignes et bénignes (126).

Le cancer du sein est une tumeur rare (0,2 % des cancers de I'homme) ; son pronostic est
nettement plus défavorable que chez la femme. Le risque accru de cancérisation de la

gynécomastie est une notion actuellement controversée.

Une tuméfaction mammaire, excentrée, indolore, peut également correspondre a un

lipome, un neurofibrome, voire un lymphome.

Figure 54 : (a) Pseudogynécomastie chez un homme en bonne santé avec le systéme
endocrinien souffrant d'obésité. (b) Gynécomastie vraie dans le syndrome de Klinefelter
(caryotype XXXY) (138).

i Rubbery or / Hard or firm
I' firm mass mass

MaSS outsnde
the arecl

Figure 55 : Diagnostic différentiel des gynécomasties. A gauche gynécomastie sous forme de
masse arrondie centrée sous I’aréole. A droite autre masse se présentant sous forme d’une
masse excentrée de I’aréole (1).
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VIl. Diagnostic étiologique

1. Gynécomasties physiologiques

1.1. Gynécomastie néonatale

Une gynécomastie transitoire est observée chez 60 a 90% des nourrissons (4), Le transfert
transplacentaire des cestrogénes maternels conduit a un déséquilibre transitoire du rapport
E2/T (139). La résolution spontanée de ce phénomeéne se produit généralement en quelques
semaines; une investigation plus poussée est conseillée si les symptomes persistent pendant

plus d'un an (140).

1.2.  Gynécomastie pubertaire

La gynécomastie pubertaire est retrouvée chez 20 a 70% des garcons pubeéres. Le pic
d'occurrence des symptoémes est observé entre 13 et 14 ans (4). Elle est de volume modeste (2-
3 cm de diamétre). Les changements donnent généralement lieu a une régression spontanée de
six mois a trois ans (140).

La gynécomastie pubére résultent d’'une augmentation rapide de E2 survenant avant une
augmentation similaire de Testostérone provoque un rapport E2/T élevé et pourrait étre
responsable de la gynécomastie physiologique au début de la puberté (139), outre le
bouleversement de I'équilibre hormonal, un taux élevé de leptine, qui a été observé chez les
garcons atteints de gynécomastie pubere, pourrait jouer un role majeur. Ce composé augmente
l'activité de l'aromatase dans le tissu adipeux ainsi que dans d'autres tissus de la glande
mammaire. Cela conduit a une augmentation de la concentration en cestrogenes et/ou de la
relation cestrogéne/androgene. L'impact de la leptine sur le développement de la gynécomastie
est probablement également lié a sa stimulation fonctionnelle directe de la croissance des
cellules de la glande mammaire ou a l'augmentation de la sensibilité de ces cellules a
I'estrogéne avec l'activation fonctionnelle simultanée des récepteurs de I'cestrogéne dans le

tissu de la glande mammaire (141).
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La palpation testiculaire est néanmoins indispensable, a la recherche d'une atrophie
testiculaire ou d'une tumeur. Enfin le caractere physiologique de la gynécomastie pubertaire
justifie I'absence d'exploration hormonale s'il n'est pas retrouvé de signe clinique d'orientation.

En revanche la gynécomastie est exceptionnelle chez I'enfant. Elle témoigne en regle
générale d'une hyperestrogénie endogéne et doit donc faire rechercher une tumeur sécrétante
du testicule ou de la surrénale. Enfin, la persistance d'une gynécomastie chez I'adulte jeune
nécessite un bilan endocrinologique a la recherche d'une étiologie organique retrouvée dans 5 a
10 % des cas. Des cas de gynécomastie (survenant souvent de maniére unilatérale) sont

observés chez des garcons adolescents au cours de la neurofibromatose (142).

1.3. Gynécomastie du sujet agé (4) (139)

Environ 30 a 85% des cas de gynécomastie physiologique surviennent chez des hommes
agés de 50 a 80 ans (4). Chez le sujet agé, la fonction testiculaire diminue avec I'dge.

Les modifications hormonales observées aprés 70 ans consistent en une baisse du taux
de la testostérone libre avec perte du rythme circadien secondaire a la diminution des capacités
sécrétoires du testicule endocrine, et une augmentation de la testostérone estradiol binding
globulin (TeBG), de la LH et de la FSH, de I'aromatisation périphérique (augmentation relative de
la masse grasse), d’ou une réduction du rapport E2/T.

Outre l'age en lui-méme, les problémes médicaux, en particulier sur le plan
cardiovasculaire et les prescriptions médicamenteuses souvent multiples qui en découlent,
expliquent cette fréquence. La gynécomastie survenue au cours de la période d'andropause ne

cede généralement pas a la régression idiopathique.

2. Gynécomasties pathologiques

Le facteur pathogénique essentiel est le déséquilibre androgéne-estrogéne. On décrit
ainsi des situations avec diminution de la sécrétion ou de l'action de la testostérone,
augmentation de la production des estrogénes, augmentation de I'aromatisation des

androgeénes, ou une anomalie de la protéine de transport de I'estradiol et de la testostérone.
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2.1. Gynécomasties par déficit en testostérone

a. Insuffisance gonadigue congénitale

Les hypogonadismes primaires sont tous les déficits résultant d'une atteinte testiculaire.
Ils sont caractérisés par une baisse de la testostérone avec augmentation des gonadotrophines.

Dans toutes les circonstances d'augmentation du rapport E2/T, et donc dans presque
toutes les formes d'hypogonadisme masculin, la modification de I'noméostasie hormonale
contribue a la genese de la gynécomastie (143). En fait, la gynécomastie symptomatique
pourrait aider a identifier les personnes présentant un déficit en T. L'hypogonadisme masculin
primitif est caractérisé par une diminution de la production de T, une augmentation de la
production de LH pour stimuler les cellules de Leydig et une aromatisation élevée de T en E2;
dans les hypogonadismes masculins secondaires, de faibles niveaux de T sont consécutifs a
une réduction de la sécrétion de LH, malgré la production normale de précurseurs d'cestrogénes
surrénaliens (73). Par conséquent, dans les deux cas, le rapport sérum E2 / T est augmenté.
Chez les hommes hypogonadiques, le traitement de substitution du T est généralement capable
de réduire la sensibilité et la taille des seins car I'administration d'androgénes exogénes permet

de rétablir I'équilibre du rapport hormones sexuelles (2)(9)(113).

a.l. Syndrome de Klinefelter (144) = hypogonadisme primaire

Le syndrome de Klinefelter est I'anomalie chromosomique la plus fréquente associée a
I'hnypogonadisme (145), bien que souvent négligée (146). Il peut étre suspecté sur la base de
caractéristiques hormonales, développementales et physiques, bien que la confirmation du
diagnostic nécessite un test au caryotype dans lequel on trouve un caryotype XXY, voire
exceptionnellement une mosaique. Le profil hormonal est caractérisé par une élévation des
gonadotrophines (FSH, LH) alors que la testostérone est le plus souvent diminuée, I'estradiol

normal, rarement augmenté.

Une gynécomastie en regle bilatérale, de volume modéré, non sécrétante est observée
dans la moitié des cas. La prévalence de la gynécomastie chez les hommes atteints du SK

atteint jusqu'a 70% et, malheureusement, dans cette population, le risque de développer un
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cancer du sein est significativement accru (147); par conséquent, un examen adéquat des seins
est de la plus haute importance chez ces patientes. L'observation de la microorchidie lors de

I'examen des testicules ou une macroskélie devrait évoquer le diagnostic.

a.2. Anorchidie bilatérale congénitale = hypogonadisme primaire

Le syndrome de régression embryonnaire des testicules (SRET) ou Anorchidie bilatérale
congénitale (ABC) est défini par une absence, partielle ou complete, du tissu testiculaire en
présence d'un caryotype 46 XY (148)(149). Ce syndrome fait partie d’une large spectre clinique
des dysgénésies gonadiques partielles 46 XY.

La plupart des patients atteints présentent une anomalie de la différenciation sexuelle ou
un micropénis avec une régression complete du tissu testiculaire qui peut étre uni- ou
bilatérale. Le degré de masculinisation des organes génitaux externes et internes dépend de la
durée du fonctionnement testiculaire avant son affaissement expliquant la variabilité
phénotypique (150)(151).

Une gynécomastie est présente dans la moitié des cas en rapport avec un effondrement

du taux de testostérone et une diminution moindre de I'estradiol.

a.3. Syndrome de résistance aux androgenes (152)

C'est une maladie génétique liée au chromosome X. Les androgéenes ne peuvent agir en
périphérie du fait d'une anomalie, souvent partielle, des récepteurs aux androgénes. Ces
anomalies sont marquées par un degré variable d'hypoandrisme (les signes de virilisation sont
peu marqués; il existe parfois une ambiguité sexuelle) et une gynécomastie.

La testostérone et I'estradiol sont élevés, conséquence des taux élevés de
gonadostimulines en raison de la résistance au niveau hypothalamo-hypophysaire au
rétrocontréle négatif normalement exercé par la testostérone. A c6té de la forme compléte ou
le phénotype est féminin (dénommée « syndrome de féminisation testiculaire »), il existe des

insensibilités partielles ou la gynécomastie domine le tableau clinique: le syndrome de
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Reifenstein, associant I’hypospadias et la gynécomastie, correspond a un trouble de la

réceptivité hypothalamique a la testostérone.

a.4. Bloc de la biosynthése de testostérone

Il s'agit de déficit exceptionnel transmis sur un mode autosomique récessif. Parmi les cing
déficits enzymatiques connus actuellement, les blocs en 3-béta-hydroxystéroide et en 17-
bétahydroxystéroide déshydrogénase s'accompagnent fréquemment d'une gynécomastie. Le
diagnostic se pose le plus souvent a la naissance devant un tableau d'ambiguité sexuelle, il
existe une grande variabilité dans le caractere +/- complet du déficit enzymatique et dans la
sévérité des anomalies des organes génitaux externes. L'existence de formes incompletes et
tardives fait que la gynécomastie peut étre révélatrice dans les déficits en 3-béta-
hydroxystéroide et en 17-bétahydroxystéroide déshydrogénase. La confirmation du diagnostic

repose sur I'élévation des taux précurseurs situés en amont du bloc enzymatique (152).

b. Insuffisance gonadique acquise

Les hypogonadismes acquis ont des causes trés variées, mais le tableau associe en régle
des testicules atrophiques, une testostérone diminuée, un estradiol normal et des

gonadostimulines augmentées

b.1. Les orchites virales (153)

L’orchite ourlienne est une complication redoutée de la parotidite ourlienne (oreillons)
chez ’lhomme pubeére, constitue I’orchite virale la plus fréquente d'atrophie testiculaire a la
puberté. La fonction endocrine du testicule est altérée au cours de la phase aigué de Il'orchite,
associant une chute de la testostéronémie, une augmentation de la FSH et de la LH et une
diminution de la réponse a I'HCG (154). A distance peut persister une insuffisance gonadique
latente avec testostéronémie normale mais gonadotrophines hypophysaires restant élevées
(154). Enfin, Aiman (155) a rapporté trois observations de gynécomastie, baisse de libido avec
impuissance et atrophie testiculaire chez des patients ayant présenté une orchite ourlienne.
Deux de ces patients ont développé cette symptomatologie plusieurs années aprés l'orchite. Le

bilan hormonal a montré une insuffisance gonadique.
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b.2. L’insuffisance rénal chronique (IRC) :

La gynécomastie est fréquente chez les insuffisants rénaux, retrouvée chez 50 a 60 % des
hémodialysés depuis quelques mois. Elle régresse habituellement au bout d'un an (152). Les
taux de gonadostimulines et de prolactine sont en régle élevés, I'eestradiol normal et la
testostérone diminuée. En comparant des hémodialysés avec et sans gynécomastie, ils emble
que le développement mammaire soit lié non a I'hyperprolactinémie comparable dans les deux

groupes, mais a la baisse de la testostérone libre, sans modification de la TeBG (156).

b.3. Les adénomes a prolactine chez I'homme (11) :

Sont rarement révélés par une gynécomastie avec parfois galactorrhée spontanée ou sous
pression du mamelon mais plutét par un syndrome tumoral hypophysaire. Des niveaux élevés
de prolactine inhibent la sécrétion de LH, ce qui entraine une réduction de la synthese de la
testostérone et un impact excessif des cestrogenes sur la glande mammaire. La gynécomastie
est la conséquence non pas de l'action directe de la prolactine sur le tissu mammaire, mais de
I'insuffisance gonadique secondaire, induite par I'hyperprolactinémie ou la tumeur elle-méme.

La gynécomastie ne survient pas chez tous les patients atteints d'hyperprolactinémie (4).

b.4. Traumatisme de la moelle épiniére (4)

La gynécomastie aprés un traumatisme rachidien est rare (157)(158), Le mécanisme défini
de la gynécomastie n'est pas connu mais il est attribué a une insuffisance testiculaire
(158)(159)(160). Plusieurs auteurs ont pensé que cette atrophie testiculaire résultante des
infections récurrentes des voies urinaires, d'une élévation de la température scrotale et d'une
vessie neuropathique, responsables ultimement d'une insuffisance testiculaire primitive acquise
(157)(158). le diagnostic excluant la gynécomastie devrait étre réalisé chez chaque patient

apres une lésion de la moelle épiniere (157).
b.5. Autres :

L'atrophie testiculaire peut étre également la conséquence d'un traumatisme, d'une
radiothérapie ou d'une chimiothérapie, de certaines maladies neurologiques (atrophie

myotonique...).
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2.2. Etiologies responsables d’un excés de production d’cestradiol

a) Augmentation de la production des cestrogenes

a.1. Tumeurs stromales

> Tumeurs a cellules de Leydig (161)

Ce sont des tumeurs rares, ne constituent que 2 a 3 % de l'ensemble des tumeurs
testiculaires. elles représentent 1,3 % des causes de gynécomastie chez l'adulte jeune dans
certaines séries (144)(162). Ces tumeurs sont généralement bénignes (malignes dans 10 % des
cas) et sont observées chez les hommes jeunes et d'dge moyen, mais peuvent survenir a tout
age (9). La gynécomastie présente dans 20 % des cas (152) (Figure 56), est souvent révélatrice
de la tumeur, accompagnée de douleurs et d'une sensibilité des seins (9), les autres signes
cliniques observés étant l'infertilité, I'impuissance, la diminution de la libido, la pilosité réduite.

L'exploration hormonale montre, lorsqu'elle est typique, une augmentation de I'estradiol,
une diminution de la testostérone et du rapport E2/T, des gonadostimulines de base et apres
stimulation par la LH-RH, enfin une réponse excessive de l'estradiol aprés test a I'hCG (5000 Ul
intramusculaires pendant 3 jours). En réalité, le bilan hormonal est souvent non concluant :
estradiol normal ou trés discrétement augmenté, testostérone fréquemment normale, FSH et LH
normales. De plus, les leydigomes sont en regle des tumeurs de petit volume, indolores,
respectant le plus souvent la forme de la glande(9).Elles échappent donc fréquemment a un
examen clinique, méme attentif(135), d'ou la nécessité d'une échographie testiculaire
systématique permettant un diagnostic précoce (163). L'aspect habituel en échographie est une
tumeur petite, hypoéchogéne, homogéne, bien limitée sans calcification avec parfois un aspect
hypoéchogéne du testicule controlatéral, lié a une atrophie tubulaire et une fibrose.

Le développement d'une gynécomastie au cours des leydigomes est lié a une
augmentation de l'activité de I'aromatase qui transforme les androgénes en estrogenes avec
freination des gonadotrophines et de I'activité du parenchyme du sain. De plus, la réduction de
la testostérone et I'élévation de I'estradiol ont un effet délétére sur la spermatogenése. Ce qui

entraine fréquemment une oligo- ou une asthénospermie.
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Le traitement du leydigome est chirurgical : Orchidectomie, voire en cas de certitude
histologique, énucléation de la tumeur. Si la tumeur est maligne, la chirurgie peut étre
complétée par un curage ganglionnaire, une radiothérapie, un traitement par agonistes de la
LH-RH. Apres une orchidectomie, les anomalies hormonales se corrigent dans un délai de4
mois alors que la spermatogenése reste encore le plus souvent altérée. Le volume testiculaire
controlatéral se normalise dans un délai de 1 mois. Enfin, la régression de la gynécomastie

apres intervention est inconstante (164).

Figure 56: Un adolescent de 17 ans a présenté avec gynécomastie unilatérale, L'étude
anatomopathologigue a trouvé un nodule d'hyperplasie des cellules de Leydig (165).

» Tumeurs a cellules de Sertoli

Les tumeurs a cellules de Sertoli sont rarissimes. Contrairement aux tumeurs a cellules de
Leydig, les tumeurs a cellules de Sertoli sont beaucoup plus rares, et sont généralement
agressives et malignes dans 60 % des cas, Les tumeurs a cellules de Sertoli se présentent
souvent avec une gynécomastie évoluant rapidement, I'hyperplasie mammaire s'explique alors
par la présence d'une activité aromatasique au sein des cellules (166).

La plupart des tumeurs a cellules de Sertoli n'ont généralement aucun effet sur le systéme
endocrinien, mais certaines d'entre elles peuvent sécréter des cestrogenes et provoquer ainsi

une gynécomastie. Par exemple, des tumeurs a cellules de Sertoli calcifiantes a grandes cellules
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surviennent chez des garcons présentant un syndrome de Carney et sécrétent des cestrogénes
(167)(168). On observe également un exces d’activité de I'aromatase et une surproduction

d’eestrogénes chez les patients atteints du syndrome de Peutz-Jeghers (169)(104).

a.2. Tumeurs germinales

La gynécomastie est révélatrice d'une tumeur germinale dans 5 a 10 % des cas mais avec
des fréquences variables selon le type histologique : 10 a 20 %dans les choriocarcinomes, 4 %
dans les tumeurs embryonnaires, 1 % dans les séminomes.

La gynécomastie est liée plutot a la stimulation par I'hCG ou sa sous-fraction béta de la
production testiculaire d'cestradiol qu'a la sécrétion d'cestradiol par la tumeur elle-méme. Parmi
les facteurs pronostiques, l'existence d'une gynécomastie plus que le taux initial d'hCG est
associée a une évolution péjorative en terme de durée de survie. En revanche, I'apparition
transitoire d'une gynécomastie observée dans 15 % des cas aprés chimiothérapie n'a pas de

valeur pronostique défavorable (71).

a.3. Syndrome paranéoplasique avec sécrétion d'HCG

Les tumeurs non glandulaires peuvent donner une gynécomastie paranéoplasique. Ce
sont toujours des tumeurs malignes qui sont le siége d'une sécrétion ectopique d'hormones
habituellement produites par le tissu trophoblastique: HCG et HPL (hormone lactogéne
placentaire). Celles-ci augmentent l'activité de |'aromatase dans les cellules de Leydig,
entrainant un exces d'E2 et une réduction de la Testostérone(139), responsable du
développement d'une gynécomastie .ll s'agit en général de cancer bronchique, rénal, gastrique,

hépatique ou encore un germinomes cérébral.

a.4. Hermaphrodisme vrai(2)

Les patients présentant a la puberté un véritable hermaphrodisme ont a la fois des tissus
ovariens et testiculaires. Un exces d'cestrogénes sécrétés par le composant ovarien peut
provoquer une gynécomastie en inhibant l'activité du cytochrome P450 C17 intra-testiculaire,

entrainant une diminution de la production de testostérone.

-113 -



Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes
techniques chirurgicales.

b) Augmentation des substrats de I’aromatase périphérigue

b.1. Corticosurrénalome malin féminisant

les tumeurs de la corticosurrénale féminisantes sont des tumeurs malignes agressives,
pouvant causer la gynécomastie (170)(171). La gynécomastie peut parfois étre le seul
symptome de la présence d’une tumeur féminisante du cortex surrénalien (4). Ces cancers
peuvent sécréter directement des cestrogenes et souvent sécréter des quantités massives de
faibles androgenes surrénaliens (sulfate de déhydroépiandrostérone et androsténedione), qui
sont ensuite aromatisés en cestrogénes dans d’autres tissus (171).

Ces tumeurs agressives et peu différenciées, lls se caractérisent par leur grande taille et
sont accessibles dans environ la moitié des cas lors des examens de palpation de la cavité
abdominale (4). Sont facilement visibles sur les tomodensitométries abdominales. L'incidence
maximale est chez les hommes jeunes et d'dge moyen (170)(172). Le pronostic est trés
médiocre, la plupart des patients présentant une invasion locale étendue et/ou des métastases
a distance au moment du diagnostic. On pourrait aussi administrer du Tamoxifene ou du

Raloxiféne pour bloquer les effets des cestrogénes sur le sein (170)(172).

b.2. Hyperplasie congénitale des surrénales par déficit en 21-hydroxylase

L’hyperplasie congénitale des surrénales (HCS) désigne un groupe de maladies
autosomiques récessives, caractérisées par des défauts enzymatiques de la biosynthese du

cortisol, le déficit en 21-hydroxylase est le plus fréquent des HCS (95% des HCS) (173).

La présentation usuelle est celle d’'une virilisation tardive para-pubertaire ou
post-pubertaire mais il existe un continuum phénotypique allant des formes cryptiques aux
formes sévéres ou les signes de virilisations sont marqués. Cette variabilité d’expression est
liée a la nature des mutations, avec le plus souvent une bonne corrélation entre le génotype et

le phénotype(174).

Chez le sujet de sexe masculin, le déficit partiel en21-hydroxylase est le plus souvent

asymptomatique mais peut étre associé a une taille inférieure a la taille cible, a une puberté
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avancée, a une gynécomastie prépubertaire (174). Comme cela a été décrit chez les patients
ayant un déficit sévére, on peut retrouver I’existence de « reliquats » surrénaliens a l'intérieur
des testicules chez les sujets présentant un déficit partiel, qui seraient a l'origine d’une
infertilité liée a une oligospermie. Ces lésions sont le plus souvent régressives sous traitement
par glucocorticoides, qui améliore également la qualité du sperme (173)(175). Le diagnostic le
plus tot possible est essentiel car la gynécomastie prolongée est résistante au traitement

pharmaceutique (175).

b.3. Cirrhose hépatique

La cirrhose du foie est a l'origine d'une gynécomastie dans prés de 40 % des cas. La
gynécomastie est fréquente chez les patients atteints de cirrhose d’origine alcoolique, souvent
associée a un hypogonadisme secondaire a I'atrophie testiculaire (4)(9). Ces patients présentent
une augmentation des taux sériques d'androstenedione (entrainant une aromatisation accrue en
estrone), une augmentation du taux de SHBG (Sex Hormone-Binding Globulin) ce qui est une
cause de réduction de la testostérone libre (4) et une augmentation des taux sériques de
progestérone, qui pourraient tous contribuer au développement de la gynécomastie. (9)En

outre, I'alcool a des effets toxiques directs sur la fonction gonadique (176).

b.4. Période de renutrition

Une perte de poids appréciable liée a la malnutrition et/ou a la dénutrition (aprés jelne
prolongé, rééquilibration d'un diabéte par insulinothérapie, insuffisance rénale corrigée par
hémodialyse) est souvent associée a un hypogonadisme secondaire dii a une diminution de la
sécrétion de gonadotrophines. En méme temps que la croissance corporelle, la sécrétion de
gonadotrophine et la fonction des gonades reviennent a la normale, ce qui peut donner lieu a
une seconde puberté (4), avec un déséquilibre transitoire dans la sécrétion d'cestrogenes et
d'androgénes, ce qui provoque une gynécomastie transitoire (177),(178). Son mécanisme exact
reste obscur mais parait comparable a celui des hépatopathies, a savoir une diminution de la

clairance hépatique des androgénes, une augmentation de la conversion périphérique des
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androgenes en estrogenes et une augmentation de la conversion périphérique des androgenes
en estrogénes et une augmentation de la TeBG. Cet effet a été observé pour la premiere fois
aprés la seconde guerre mondiale, lorsque de nombreux prisonniers de guerre ont développé

une gynécomastie douloureuse aprés avoir repris un régime alimentaire normal (179).

Ce type de gynécomastie peut également étre observé chez les réfugiés (180) et les
groupes pauvres (tels que les immigrés haitiens aux Etats-Unis au début des années 1980)
(181) et au cours d'un régime amaigrissant thérapeutique (116). Tout comme a la puberté, la
gynécomastie « réalimentée » est transitoire. Se résorbe spontanément chez la plupart des

hommes dans un délai de 1 a 2 ans apres avoir repris un régime normal (179)(181).

b.5. Hyperthyroidie

Une gynécomastie au cours d'une thyrotoxicose est rapportée depuis plus de 60 ans et a
parfois été décrite comme le premier symptome de I'hyperthyroidie(182)(183). Jusqu'a 40% des
hommes souffrant d'hyperthyroidie pourraient développer une gynécomastie transitoire qui

disparaitrait avec la restauration de I'euthyroidisme (184)(185).

Les hormones thyroidiennes augmentent la synthése de SHBG dans le foie (186). Ceci a
pour effet une augmentation de la concentration de testostérone totale, une baisse du taux de
testostérone libre et une augmentation de la concentration d'estradiol dans le sang. L'effet de
I',estradiol faiblement lié avec la SHBG chez les personnes souffrant d'hyperthyroidie est un
taux élevé d'cestradiol libre ainsi que des taux appropriés de testostérone dans le sérum
sanguin. L'hyperthyroidie entraine également une augmentation de la conversion périphérique
des androgenes en cestrogénes via l'aromatase. L'hyperthyroidie conduit a l'intensification du
processus surrénalien de la stéroidogenése. Une augmentation de la production
d'androsténedione entraine une augmentation de la synthese périphérique de I'cestrone. Apres
avoir atteint un état d'euthyroidisme, il a été observé des diminutions de la gynécomastie et

une diminution des affections douloureuses (73, 187, 188).
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¢) Augmentation de I’activité de I’aromatase périphérigue

Le syndrome d'exces d'aromatase, également appelé la gynécomastie familiale, est une
maladie familiale, génétique et hétérogéne transmission autosomique dominante(189)(190). Il
se caractérise par une concentration accrue d'cestrogénes dans le sérum sanguin, résultant de

I'augmentation de la conversion périphérique d'androgénes C-19 en cestrogénes.

Le syndrome familial d'excés d'aromatase entraine une augmentation marquée de la
production d'cestrogéne dans les tissus périphériques en raison d'une expression accrue de
I'aromatase (191)(192). L’augmentation de |’aromatisation périphérique des androgénes en
cestrogenes, qui conduit a la gynécomastie, pourrait étre le résultat de trois facteurs:
premiérement, une grande quantité de tissu adipeux, principal site d’aromatisation (comme
dans I'obésité et le vieillissement); deuxiémement, augmentation de I'expression de lI'aromatase
dans une tumeur (comme dans un carcinome hépatocellulaire) (193). Troisiéemement,
augmentation de la disponibilité du substrat pour I'aromatisation (comme dans la cirrhose du
foie, avec augmentation des taux d'androstenedione (194) ou de tumeurs féminines
surrénaliennes [augmentation de la production d'androgenes faibles] (171) ou usage ou abus
d'androgénes [gynécomastie chez les hommes recevant un traitement a la testostérone ou chez

les bodybuilders utilisant la testostérone]).

Les symptomes de ce syndrome commencent a se développer dés la petite enfance sous
la forme d'une augmentation mammaire, d'une croissance rapide et d'un vieillissement osseux
accéléré. Chez les adultes, les caractéristiques suivantes ont été observées: la petite taille et la
gynécomastie chez les hommes, la macromastie et les maladies gynécologiques plus fréquentes
lides a des exces d’cestrogeénes, telles que le cancer de I'endométre, les myomes de l'utérus

chez les femmes (195).
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3. Gynécomasties médicamenteuses

La pathologie iatrogénique médicamenteuse est une des causes les plus fréquentes des
gynécomasties chez I'adulte, environ 10 a 20 % des cas de gynécomastie sont d'origine

médicamenteuse (196-198).

Devant une gynécomastie, une étiologie médicamenteuse doit étre systématiquement
recherchée, en particulier chez la personne agée. En dehors de la chronologie, cet Effet
Indésirable Médicamenteux (EIM) n'offre aucune particularité clinique: ces gynécomasties sont

le plus souvent bilatérales, mais elles peuvent étre asymétriques voire unilatérales.

Les médicaments responsables entrainent un état d'hypoandrogénie chez I'homme.
L'attention doit étre particulierement dirigée vers les médicaments dotés d'une action
hormonale; que celle-ci soit liée a I'effet thérapeutique (comme avec les estrogenes), ou qu'elle
ait été découverte apres la mise sur le marché, permettant parfois d'utiliser ces médicaments

dans des affections endocriniennes.

3.1 Hormones et antihormones

Le traitement aux cestrogenes a la plus forte incidence de gynécomastie (40 a 80%), suivi
par les anti-androgénes, notamment le flutamide, le bicalutamide et le nilutamide, suivis par

les analogues de la GnRH (goséréline, leuproréline).

La gynécomastie débute généralement au cours de la premiere année du traitement
hormonal et est initialement réversible. Il survient suite a I'augmentation du ratio cestrogéne /
androgene ou au blocage du récepteur aux androgénes (199).

a. Estrogénes (67, 200-202)

L'apport exogéne d'estrogenes peut étre une cause évidente de gynécomastie. La
survenue d'une gynécomastie au cours des traitements par un estrogéne pour un cancer de la

prostate est connue de longue date.
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Des administrations involontaires et indirectes d'estrogenes ont été observées. Elles
peuvent alors étre de diagnostic trés difficile: estrogenes administrés au bétail et présents dans
le lait; estrogenes contenus dans les cosmétiques, estrogenes utilisés en percutané ou

intravaginal par la conjointe (créme vaginale, gel pour application cutanée)

b. Anti-androgénes et agonistes de la LH-RH (199, 202-205)

Les antiandrogénes bloquent la liaison de la DHT a ses récepteurs cytosol et la
translocation ultérieure du récepteur dans le noyau. Il a été démontré que le bicalcutamide, un
anti-androgéne non stéroidien, bloquait également les récepteurs centraux des androgenes, ce
qui entrainait une diminution de la rétroaction négative au niveau hypothalamique-
hypophysaire. Cela induit une augmentation de la LH et de la testostérone et une aromatisation

périphérique, ce qui entraine une augmentation significative du taux d'estradiol (206).

Ces médicaments, également utilisés chez 'hnomme dans le traitement des cancers de la
prostate, entrainent fréquemment une gynécomastie. Ce sont l'acétate de cyprotérone, le
flutamide et le nilutamide pour les anti-androgénes; la triptoréline, la leuproréline, la

buséréline et la goséréline pour le sagonistes de la LH-RH.

c. Androgénes et stéroides anabolisants (9, 207)

L'utilisation de stéroides a connu un véritable essor dans les années 70 avec I'envie pour
certains sportifs d'accéder a un niveau de performance physique plus élevé. On sait aujourd'hui
que les stéroides exercent une action sur le taux de testostérone circulant ce qui entraine des
atrophies testiculaires, une baisse de la spermatogenese et des anomalies morphologiques des
spermatozoides chez I'hnomme. Une gynécomastie apparait aussi fréquemment et semble étre
liée ala dose administrée. Bien que ces effets soient généralement réversibles, I'évolution vers

un retour a la normale est variable.

Chez la femme ['utilisation de stéroides est associée au développement d'acné, a la

raucité de la voix, a I'hirsutisme, a la calvitie, a l'interruption ou a l'arrét du cycle menstruel.
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L'acné, la raucité de la voix et parfois I'hirsutisme peuvent étre réversibles. Ce n'est pas le cas

pour les autres effets cités.

Des cas de gynécomastie ont été rapportés, notamment chez les athlétes utilisant ces
médicaments. Ces molécules ont des propriétés anabolisantes au niveau de tous les tissus mais
surtout au niveau des muscles, des os et de la moelle osseuse et leur index thérapeutique
(rapport du pouvoir anabolisant sur le pouvoir virilisant) est plus élevé que celui de la
testostérone. Leur aromatisation périphérique entraine une production accrue d'estrogénes. De
plus, les fortes doses utilisées alterent la fonction hépatique d'ou une baisse du métabolisme

des androgeénes qui seront alors aromatisés en estrogenes (208, 209).

Pour prévenir |'apparition de gynécomastie les athletes utilisent en association avec les
stéroides des androgénes non aromatisables pour relever la balance estrogéne androgéne en
faveur des androgénes. Mais compte tenu des posologies élevées de stéroides le taux
d'estrogeénes atteint par aromatisation est souvent suffisant pour entrainer une gynécomastie.
De plus ces androgénes non aromatisables altérent la fonction hépatique, les stéroides restent

donc plus longtemps dans la circulation et sont plus efficacement aromatisés en estrogénes.

3.2 Antibiotigues

a) Kétoconazole (210)(211)

Le kétoconazole est un antifongique du groupe des imidazolés actif par voie orale. Il est
fongistatique par inhibition de la synthese de I'ergostérol et présente un spectre antifongique

large.

L'utilisation du kétoconazole, puissant inhibiteur de synthése de la testostérone et du cortisol,
est parfois responsable d'une diminution nette des taux sanguins de testostérone. La survenue
d'une gynécomastie, rare pour des posologies quotidiennes faibles (200-500 mg/jour), devient
fréquente (jusqu'a 20 %) pour des doses de 800 a 1200 mg/jour. Selon De Felice, il n'y aurait

pas de réaction mammaire pour des traitements ne dépassant pas 2 semaines
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b) Meétronidazole

Le métronidazole est un antibiotique de la famille des nitro-5 imidazolés ayant un mode
d'action particulier: il agit suite a une réduction intracellulaire en produits cytotoxiques. Ceci
explique son spectre d'activité original, il agit sur les germes anaérobies et les protozoaires,

qui, seuls possédent cette capacité de réduction.

Le Kétoconazole et le métronidazole ayant en commun un groupement imidazole, celui-ci
pourrait étre responsable de cet EIM commun aux deux médicaments. De plus, comme pour le
Kétoconazole il apparait nécessaire que la durée du traitement par métronidazole soit
supérieure a 2 semaines pour qu'apparaisse une gynécomastie. Il faut cependant noter que ces

deux médicaments sont normalement prescrits pour des périodes inférieures a 10 jours.

Fagan (70) a rapporté le cas d'un homme de 36 ans souffrant d'épisodes récurrents
d'inflammation au niveau de sa poche de colostomie, ces épisodes ne répondant qu'a de courts
traitements associant métronidazole et vancomycine. Aprés une période sans médicament le
métronidazole était réintroduit a la posologie de 250 mg par jour. Les symptomes de
I'inflammation avaient disparu depuis plus d'un mois quand les deux seins devinrent sensibles.
L'examen clinique révéla une masse de 1 cm sur le sein gauche. La réintroduction a deux
occasions du métronidazole entraina la réinduction de I'EIM bien qu'a chaque fois le

médicament fut arrété avant l'apparition d'une masse palpable.

Le métronidazole agirait en déplacant I'estradiol mais pas lI'androstanolone de son site de

fixation a la TeBG.

¢) Minocycline

La minocycline est un antibiotique semi-synthétique de la famille des tétracyclines qui a
une action bactériostatique. Elle augmente l'excrétion sébacée et possede une action anti-

inflammatoire et antilipasique.
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Davies (212) décrit en 1995 le cas d'un garcon de 15 ans adressé a I'hdpital pour une
gynécomastie unilatérale sensible. Celle-ci s'était développée 6 semaines auparavant et avait
été précédée par l'initiation d'un traitement par minocycline prescrit par son généraliste pour
soigner une acné du visage. Le patient n'avait jamais présenté de gynécomastie auparavant. A
I'examen clinique on retrouvait une tumescence mammaire sensible rétroaréolaire, de
consistance glandulaire. Ses caracteres sexuels secondaires étaient bien développés. Les taux
de testostérone, d'estradiol, de prolactine étaient normaux de méme que les valeurs des
enzymes thyroidiennes et hépatiques. La minocycline fut arrété et la gynécomastie s'amenda en

2 semaines.

3.3 Antiulcéreux

1. Antihistaminiques de type H2

Les antihistaminiques de type H2 comme la cimétidine et la ranitidine font partie des

médicaments pouvant induire des gynécomasties (213).

Les antihistaminiques de type H2 sont des antisécrétoires gastriques réduisant la
sécrétion gastrique par blocage des récepteurs histaminiques de type H2 de la cellule pariétale.
Ils s’inhibent la sécrétion acide maximale stimulée par I'histamine, la pentagastrine, l'insuline,
la caféine ou par les aliments et abaisse le débit total de pepsine par diminution du volume de

suc gastrique.

a.l. Cimétidine (214)

Une étude effectuée aux USA portant sur 81 535 patients a montré que l'incidence de la
gynécomastie induite par la cimétidine était de 3,29 cas pour 1000 patients. Ceci représentait

un risque relatif 7,2 fois plus élevé que chez les patients non traités par cimétidine (215).

Spence et Celestin ont signalé une incidence de 20% de gynécomastie dans une étude
prospective menée auprés de 25 patients atteints d'ulcére duodénal de sexe masculin traités

avec 1,6 g / jour de cimétidine (216). Les symptomes se sont développés aprés 4 mois de
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traitement et ont régressé en moins d'un mois apres l'arrét du traitement. Dans une autre étude
de cohorte prospective portant sur 22 patients, la cimétidine, chez 60% des hommes, a
provoqué des modifications mammaires et une dysfonction érectile, qui se sont completement
résorbées lors du passage a la ranitidine (217). Utilisateurs avec une dose quotidienne. La
gynécomastie était 1 fois supérieure a 40 mg que chez les non-utilisateurs, soit 7 a 12 mois

aprés le début du traitement par la cimétidine (215).

La gynécomastie résulterait d'un effet anti-androgene périphérique. Le mécanisme est un
effet compétitif de celui de la dihydrotestostérone au niveau des sites récepteurs des
androgenes. On observe également une augmentation du taux circulant d'estradiol par
inhibition de son métabolisme hépatique et de son excrétion urinaire, mais aussi une inhibition

de la syntheése de la testostérone et peut-é&tre une augmentation de la sécrétion de prolactine.
a.2. Ranitidine

A la différence de la cimétidine, l'interaction entre le métabolisme hépatique et I'excrétion

urinaire d'estradiol et la ranitidine n'a pas été décrite a ce jour (214).

Knigge (218)qui a dosé la prolactinémie chez 10 hommes traités par 100 ou 200 mg de
ranitidine pendant deux ans a constaté que la sécrétion basale de prolactine était abaissée au
bout de 6 mois de traitement et légérement augmentée apres 2 années de traitement mais se

situait toujours dans les valeurs normales.

Pour Knigge la durée de traitement est de deux ans, seule la posologie journaliere de

ranitidine differe ce qui permet de relier I'hyperprolactinémie a la posologie.

2. Inhibiteurs de la pompe a protons (H+)
b.1. Oméprazole (219)

L'oméprazole est un anti-ulcéreux de structure benzimidazole. C'est un inhibiteur
spécifique de la pompe a protons H+ K+ ATPase de la cellule pariétale gastrique. Grace a son

mécanisme d'action il diminue la sécrétion d'acide quelle que soit la nature de la stimulation.
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L'oméprazole a fortes concentrations présente certaines propriétés inhibitrices de
I'enzyme catalytique de I'estradiol, le cytochrome P450, dans le foie (220). Cela peut entrainer
une inhibition du métabolisme de l'estradiol, ce qui peut entrainer une augmentation du ratio

cestrogene / androgéne, entrainant une gynécomastie.

3.4 Antimitotiques
a) Méthotrexate

Le méthotrexate est un antinéoplasique cytostatique du groupe des antifoliques. C'est un
analogue structural de I'acide folique qui agit comme faux substrat inhibant compétitivement la

dihydrofolateréductase et bloquant la synthése des bases puriques et pyrimidiques.

Le méthotrexate possede des propriétés immunosuppressives et anti-inflammatoires et
constitue un traitement trés efficace contre la polyarthrite rhnumatoide et le psoriasis. Bien que
généralement bien toléré, il a certains effets secondaires, touchant généralement le foie, les
poumons, la moelle osseuse et la muqueuse buccale. En outre, plusieurs cas de gynécomastie

chez des hommes traités par méthotrexate ont été rapportés.

Le mécanisme par lequel le méthotrexate induit une gynécomastie n’est pas totalement
compris. Il a été suggéré que le méthotrexate perturbe I'équilibre cestrogene-testostérone en
raison d'une aromatisation accrue des agents androgénes, entrainant ainsi une gynécomastie
(221). Le méthotrexate diminue les taux de SHBG et, ainsi, au moins temporairement, augmente
la testostérone libre qui s'aromatise, conduisant a la gynécomastie. D'autres rapports suggérent
gue le méthotrexate induit une gynécomastie en raison d'une sensibilité accrue du tissu

mammaire a l'oestrogéne (222-224).

3.5 Médicaments cardiovasculaires

a) Digitaligues

Les digitaliques sont des glucosides cardiotoniques. lls possédent un effet inotrope

négatif augmentant la contractilité myocardique, associé a des effets chronotrope et
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dromotropenégatifs ralentissant la fréquence sinusale et la conduction du nceud auriculo-

ventriculaire essentiellement par stimulation vagale.

La digoxine a souvent été signalée comme étant a l'origine de la gynécomastie. Les
glycosides de digitaliques présentent des similitudes structurelles avec les certains cestrogénes,
des cestrogénes dérivés de plantes, et peuvent donc stimuler directement le récepteur des
cestrogenes. Plusieurs études ont décrit les effets analogues aux cestrogenes des glycosides de
digitaline (225, 226). Dans un rapport, I'excrétion urinaire de FSH était significativement réduite
chez 20 femmes ménopausées recevant de la digitaline depuis> 2 ans (p <0,0005). Les auteurs
ont émis I'hypothése que la digoxine pourrait servir de substrat exogéne pour la synthese des
cestrogenes, ce qui pourrait expliquer le mécanisme de la gynécomastie induite par la digitale

(202).

b) Inhibiteurs calcigues (227)

La gynécomastie est un effet secondaire reconnu des inhibiteurs calciques. Le vérapamil
est le plus fréquemment impliqué(228), mais on note aussi des cas avec la nifédipine, le

diltiazemet I'amlodipine.

Ces médicaments couramment utilisés comme antihypertenseurs, a été rapportée dans
plusieurs séries de cas. Bien que le patient masculin typique prenant ces médicaments se situe
dans une tranche d'age susceptible de présenter une gynécomastie liée au vieillissement, le
mécanisme est probablement di a la stimulation de la prolactine. Bien que I'augmentation des
taux de prolactine favorise la lactation, le role de I'hyperprolactinémie en tant que cause de la
gynécomastie n'est pas clair. Les taux sériques de prolactine se sont révélés normaux chez la
plupart des patients atteints de gynécomastie, et une hypertrophie mammaire ne s'est pas
développée chez la plupart des patients présentant une hyperprolactinémie. La prolactine peut
toutefois contribuer a la gynécomastie en raison d'effets indirects sur les fonctions gonadique

et surrénalienne (227).
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c) IEC (Inhibiteurs de I'enzyme de conversion)

Le captopril et I'énalapril sont des inhibiteurs de la kinase Il : enzyme responsable de la
conversion de l'angiotensine 1 en angiotensine Il qui est une substance vasoconstrictrice
maiségalement stimulant la sécrétion d'aldostérone par le cortex surrénalien. L'enzyme est
aussi responsable de la dégradation des kinines endogénes. Ces molécules ont une action
antihypertensive et vasodilatatrice, entrainant une réduction de la pré-charge et de la post-

charge.

Nakamura (229) rapporte le cas d'un homme qui a présenté une gynécomastie suite a la
prise de captopril (75 mg/jour). La gynécomastie disparaissait a I'arrét du traitement tandis que

I'introduction d'énalapril (5 mg/jour) entrainait 2 semaines plus tard la réinduction de I'EIM.

La gynécomastie disparut lors du remplacement de I'énalapril par un médicament d'une
autre classe. La chronologie de I'événement lors de l'introduction de ces deux IEC permet

d'évoquer un effet de classe pour cet EIM.

d) Diurétiques : Spironolactone (196, 230):

La spironolactone est un diurétique épargneur potassique antagoniste de l'aldostérone.

Elle a des effets antihypertenseurs et natriurétiques modérés.

La molécule provoque une baisse du taux sérique de la testostérone par inhibition de
sabiosynthése et un accroissement de son épuration et de sa conversion périphérique en
estrogénes. De plus elle possede une activité anti-androgéne périphérique (inhibition

compétitive de la dihydrotestostérone a son récepteur).

Chez les patients hypertendus, et non chez les personnes normotendues, la
spironolactone entraine une augmentation significative de la conversion de testostérone en
estradiol. Il est aussi envisageable que ce soit les métabolites de la spironolactone qui puissent

étre impliqués dans la survenue d'une gynécomastie.
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Cette gynécomastie dose-dépendante, apparait dans un délai de plusieurs mois aprés la

mise en route du traitement et régresse habituellement en quelques semaines.

3.6 Médicaments psychoactifs

a) Phénytoine :

La phénytoine est un anti-épileptique utilisable dans les crisestonico-cloniques
généralisées et partielles. C'est un stabilisant membranaire agit plus spécifiqguement sur les
canaux sodiques voltage-dépendants. Pour Monson (231)une gynécomastie doit étre
considérée comme un EIM de la phénytoine lors de son utilisation pendant de nombreuses

années.

b) Paroxétine (232, 233)

La paroxétine est un antidépresseur inhibiteur de la recapture de la sérotonine. Cristian
(233) rapporte le cas d'un homme de 30 ans qui a développé une gynécomastie unilatérale
gauche alors qu'il était traité par paroxétine depuis plusieurs mois. La posologie était de 40

mg/jour.

Deux mécanismes d'action étaient proposés pour expliquer le role de la stimulation
sérotoninergique dans la libération de prolactine. Il pourrait s'agir d'une inhibition
présynaptique, par les récepteurs sérotoninergiques, de la libération de dopamine ou alors

d'une stimulation directe des récepteurs sérotoninergiques postsynaptiques hypothalamiques.

c) Neuroleptigues (Rispéridone et Sulpiride) (234, 235)

Des gynécomasties ont été imputées a divers neuroleptiques qui sont des médicaments

utilisés dans les psychoses. La physiopathologie de ces gynécomasties n'est pas encore connue.

L'hyperprolactinémie, fréquemment associée a ce traitement, entrainerait un certain degré
d'hypogonadisme, mais sans diminution du rapport T/E2. Cette hyperprolactinémie pourrait
entrainer des effets a court et long terme. Les effets a court terme seraient une irrégularité

menstruelle, un dysfonctionnement sexuel, une gynécomastie, une galactorrhée et/ou une
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dépression. Le principal effet a long terme est I'ostéoporose. Malgré I'existence reconnue de

ces effets indésirables un dosage de prolactine n'est qu'occasionnellement recherché (236).

3.7 Antiémétigues (métoclopramide) (236, 237)

Plusieurs cas de gynécomastie observés chez des patients traités par métoclopramide ont
été publiés. C'est un antiémétique puissant de la famille des benzamides ayant un effet

antireflux dd a son action prokinétique par stimulation de la motricité cesogastroduodénale.

Cette molécule agit par blocage des récepteurs dopaminergiques au niveau de la Trigger
Zone, centre du vomissement qui n'est pas protégé par la barriere hématoméningée. A la
différence des neuroleptiques qui diffusent a travers la barriere hématoméningée pour exercer
leur effet antagoniste dopaminergique au niveau du SNC, ce médicament ne la traverse pas sauf

lorsqu'il est utilisé a fortes doses, d'ou ses propriétés neuroleptiques « cachées ».

Madani (237) rapporte 2 cas de gynécomastie chez un nourrisson et un adolescent suite a

la prise de métoclopramide.

3.8 Antirétroviraux (238-241)

Le VIH peut directement et indirectement affecter le tissue lymphoide, glandulaire,

mésenchymateux et intramammaire des patients séropositifs.

La gynécomastie semble étre une complication rare du VIH. Couderc (242) a publié le cas

de 2 patients qui ont développé une gynécomastie en dehors de toute thérapie antirétrovirale.

Une étude effectuée en 2001 par Piroth (243)a évalué I'incidence d'une gynécomastie chez
les hommes infectés par le VIH et traités par antirétroviraux a 0,8 % par an avec une prévalence

de 2,8 % chez ceux traités depuis deux ans ou plus.

Bien que chez les patients traités par antirétroviraux le mécanisme d'accumulation de ces

principes actifs au niveau des tissus mammaires ne soit pas encore clairement défini,
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Il semblerait que I'nyperlipidémie associée a la thérapie, la durée du traitement, le stress
associé a l'infection, les facteurs génétiques prédisposants, l'augmentation de production
d'estrogenes et les interactions pharmacologiques soient autant de facteurs jouant un role dans

le développement d'une gynécomastie.

La survenue d'une gynécomastie lors d'une thérapie antirétrovirale chez des patients
infectés par le VIH est un probleme croissant. Seules de rares observations ont été rapportées
n'incriminant ainsi que certains antirétroviraux notamment l'efavirenz, la didanosine, la
stavudine et différents inhibiteurs de protéases.

3.9 Autres médicaments
a) Théophylline

La théophylline est un bronchodilatateur agissant par inhibition de la phosphodiestérase

entrainant une relaxation des muscles lisses bronchiques et du diaphragme.

Dardick (244) en 1984 rapporte le cas d'un homme de 61 ans qui a développé une
gynécomastie aprés avoir débuté un traitement par théophylline. La gynécomastie a régressé a
I'arrét du médicament. Aucune autre cause endogene ou exogene hormis la théophylline n'a pu

étre mise en cause.

b) Finastéride(245-249)

Le finastéride est un inhibiteur spécifique de la 5 a-réductase, enzyme intracellulaire qui
permet la synthese, a partir de la testostérone, de la dihydrotestostérone qui entraine le
développement de la glande prostatique. On utilise donc le finastéride dans le traitement de

I'hypertrophie bénigne de la prostate.

Le finastéride est aussi utilisé comme anti-alopécique car ladihydrotestostérone est
responsable au niveau des zones alopéciées d'un raccourcissement du cycle de la croissance

pilaire a I'origine d'une miniaturisation des cheveux.
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Le finastéride a été plusieurs fois évoqué dans l'apparition de gynécomastie aussi bien
dans son utilisation a fortes posologies (5mg/jour) dans I'adénome prostatique, qu'a faibles

posologies (Img/jour) dans l'alopécie.

Ferrando (250) rapporte 4 cas de gynécomastie chez des hommes agés de 18 a 29 ans
traités par finastéride a la posologie de 1 mg/jour. La gynécomastie apparaissait 2 a 12 mois

apres l'initiation du traitement.

Théoriquement, il semblerait que la gynécomastie soit liée a une baisse du taux
dedihydrotestostérone alors que le taux d'estradiol et la balance T/E2 ne semblent pas affectés.
Un faible taux de testostérone avant l'initiation du traitement par finastéride a 5 mg/jourserait
un facteur de risque dans l'apparition d'une gynécomastie. Une résorption partielle ou compléte

de la gynécomastie apparait dans 80 % des cas apres arrét du finastéride.

L'utilisation de tamoxiféne (10 mg/jour) s'est avérée efficace pour traiter des
gynécomasties douloureuses chez les patients traités par finastéride autorisant ainsi la

poursuite du traitement.

C) Thalidomide

La thalidomide est un médicament de prescription particuliére réservéaux hopitaux. Ses
indications sont strictement limitées. Il est réservé a certaines affections séveéres et rebelles a
tout autre traitement mais olu son action est souvent spectaculaire (érythéme noueux lépreux,
aphtoses séveres, lupus érythémateux cutanés, infiltration lymphocytaire de la peau, réactions
chroniques du greffon contre I'hote, maladie de Behcet, prurigo actinique, myélomes multiples

réfractaires).

Pulik (251) rapporte le cas d'un homme de 55 ans avec de multiples myélomes qui
développa une gynécomastie unilatérale pendant un traitement par thalidomide. Cette

observation qui est la premiére mettant en cause la thalidomide dans la survenue d'une
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gynécomastie permet d'imputer cette molécule parce qu'elle a été prescrite en monothérapie et

gue la gynécomastie est apparue dans un délai de 15 jours.

d) Somatropine

La somatropine recombinante ou somatropine humaine est un polypeptide obtenu par
génie génétique (r-hGH). Sa structure et ses propriétés sont celles de I'hormone de croissance
humaine d'origine hypophysaire. Son effet principal est une activation de la croissance osseuse
par stimulation des cartilages de conjugaison des os longs. Elle a aussi un effet anabolisant,

lipolytique et peut induire un hyperinsulinisme modéré.

Une étude des effets secondaires rapportés a la « FDA »« Food and Drug Administration
»faite par Malozowski (252) en 1995 a mis en évidence 22 cas de gynécomastie prépubertaire
chez des garcons agés de 2 a 12 ans ayant été traités par hormone de croissance pour un
déficit somatotrope (118 cas) ou pour une petite taille. Pour 13 patients la gynécomastie était
diagnostiquée entre 15 jours et 7 mois apres l'initiation du traitement par somatropine. Pour

les 8 autres patients la gynécomastie n'était apparue qu'apres 1 a 8 ans de traitement.

La gynécomastie était unilatérale dans 9 cas et bilatérale dans 7 cas. La gynécomastie

s'amendait chez 2 patients suite a I'arrét de la thérapeutique.

Selon Malozowski la gynécomastie pourrait étre due aux propriétés lactogéniques de
I'hnormone. Actuellement un nombre croissant de personnes est traité par hormone de
croissance c'est pourquoi un examen clinique des seins devrait étre effectué d'office chez ces

patients.

3.10 Toxiques et stupéfiants
a) Hachisch et marijuana

Ces drogues contiennent du tétrahydrocannabinol, qui possede une activité estrogénique

propre, et entraine une diminution du taux plasmatique de testostérone.
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b) Alcool

Une atrophie testiculaire et une gynécomastie sont fréquentes chez les alcooliques, en
I'absence méme d'atteinte hépatique importante, en raison de l'action toxique exercée

directement par I'alcool sur le testicule endocrine.

L'absorption aigué ou chronique d'alcool diminue, méme chez le sujet sain, les taux
sanguins de testostérone, et ce par plusieurs mécanismes: inhibition directe de la synthése et
de la libération de 1'hormone; diminution du nombre des récepteurs testiculaires aux

gonadotrophines.

De plus, il s'y associe souvent des signes d'hyperestrogénisme, par diminution de la
dégradation hépatique des estrogenes et augmentation sous la dépendance directe de I'éthanol

du nombre des récepteurs tissulaires aux hormones femelles.

4. Gynécomasties idiopathiques

Lorsque Les causes précédentes ayant été éliminées, la gynécomastie est considérée
comme idiopathique dans pres de la moitié des cas. Elle peut étre la conséquence d'anomalies
mineures de la balance androgéno-estrogénique non objectivée par les examens hormonaux

usuels ou d'une hypersensibilité du tissu mammaire a des taux physiologiques d'estrogénes.

La gynécomastie survient parfois lors d'une prise pondérale chez les hommes ayant une
répartition du tissu adipeux plutét de type gynoide, d'ou un excés probable d'aromatisation
estrogénique. Certaines preuves suggérent qu’une possible relation entre l'adiposité et la
gynécomastie. La gynécomastie est plus fréquente chez les hommes obéses et les seins sont
souvent de plus grande taille et plus persistants que la gynécomastie pubertaire habituelle
Voors et al (253). De plus, Georgiadis et al. Ont signalé une relation similaire dans un groupe
de jeunes hommes adultes agés de 18 a 26 ans. (1994). Il est de notoriété publique que la
plupart de l'cestradiol en circulation chez I'homme provient de I'aromatisation de précurseurs,

principalement de la testostérone, dans des tissus extragonadaux, principalement des tissus

-132 -



Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes

techniques chirurgicales.

adipeux (MacDonald et al.). Ainsi, I'augmentation de la masse de tissu adipeux peut étre une
cause directe d'augmentation de I'aromatisation conduisant a un déséquilibre entre les niveaux
d'eestradiol et de testostérone. Il convient également de rappeler que le vieillissement
augmente l'activité de l'aromatase (1), entrainant une augmentation supplémentaire de la
prévalence de la gynécomastie chez les hommes obeéses vieillissants (107).

Par ailleurs, il a été rapporté des gynécomasties transitoires liées au stress chez des
étudiants en période d'examens au cours desquelles les taux de testostérone et le rapport T/E2
diminuaient tout en restant dans les limites de la normale (47).

Il est ainsi probable que la plupart des gynécomasties idiopathiques soient la
conséquence d'une exposition environnementale minime et prolongée a des substances

estrogéniques ou anti-androgéniques non identifiées.

Vill. Données thérapeutiques

Le traitement de la maladie endocrinologique ou systémique sous-jacente qui a provoqué
la gynécomastie est obligatoire. Les tumeurs testiculaires, telles que les cellules de Leydig, les
cellules de Sertoli ou les cellules de granulosa doivent étre enlevées par voie chirurgicale. En
plus de la chirurgie, les tumeurs des cellules germinales sont également gérées par une
chimiothérapie associant cisplatine, bléomycine et soit la vinblastine ou I’étoposide. Si une
thyréotoxicose, une insuffisance rénale ou hépatique sous-jacente est découverte, un

traitement approprié doit étre instauré (254, 255).

Les médicaments qui causent la gynécomastie doivent également étre interrompus
chaque fois que possible en fonction de leur role dans la gestion de la maladie sous-jacente.

L'amélioration devrait apparaitre dans le mois qui suit I'arrét du médicament responsable (1).

Si la gynécomastie persiste pendant plus d'un an, une régression compléte est peu
probable en raison de la présence de tissus fibreux moins réversibles (101). Bien s(r, si une

biopsie du sein indique une tumeur maligne, une mastectomie devrait alors étre pratiquée.
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Si aucune anomalie pathologique n'est détectée, le traitement approprié est une
surveillance étroite. Un examen minutieux des seins doit étre effectué tous les 3 mois jusqu'a
ce que la gynécomastie régresse ou se stabilise, aprés quoi un examen des seins peut étre
effectué chaque année. Il est important de se rappeler que la plupart des cas de gynécomastie
pubertaire peuvent se résoudre spontanément en un a deux ans, environ 20% des patients ont

une gynécomastie résiduelle a I'dge de 20 ans (256).

Un traitement sera donc surtout utile en cas de gynécomastie symptomatique, soit en
raison de tensions, de douleurs, génant le patient dans sa vie de tous les jours, soit en cas de

mauvaise tolérance psychologique en dehors de la puberté.

Il est important de souligner que la gynécomastie floride et souvent symptomatique
pourra répondre a un traitement androgénique, alors qu’en phase fibreuse, ce traitement sera

beaucoup moins efficace.

« Dans ce chapitre on va s'intéresser qu'au traitement de la gynécomastie idiopathique »

1. Prise en charge non chirurgicale

Parmi les formes para-pubertaires ne seront opérées que les formes d’emblée tres
importantes (plus de 4g) ou non régressives apres 18 mois, spontanément ou sous

androstanolone.

Les gynécomasties, symptdmes d’une atteinte organique ou secondaires a une prise

médicamenteuse ou toxique, relevent avant tout d’un traitement médical.

1.1. Traitement médicamenteux (1, 52, 75)

Si la gynécomastie est grave, ne se résout pas et n’a pas de cause sous-jacente traitable,

certaines thérapies médicales peuvent étre tentées.
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Il existe trois classes de traitement médical pour la gynécomastie:

> Les androgénes (Dihydrotestostérone, Danazol, Testolactone)
> Les anti-cestrogenes (citrate de Clomiphéne, Tamoxiféne) et

> Les inhibiteurs de 'aromatase tels que le Létrozole et I’Anastrazole.

a) Androgénes

Les androgenes aromatisables en estrogenes ne doivent pas étre utilisés carils exposent a

une aggravation de la gynécomastie.

a.l. Dihydrotestostérone (DHT) par voie percutanée (Andractim®)

La DHT est un androgene, un métabolite naturel de la testostérone, qui a une activité
anti-cestrogéne et non aromatisable en estrogenes, ne peut pas étre converti en estradiol au
niveau tissulaire, A été utilisée chez des patients atteints de gynécomastie pubertaire prolongée
avec de bons taux de réponse (257).

La DHT, forme active des androgenes, globalement efficace dans 60 % des cas.
L'administration locale de DHT s'accompagne d'une élévation rapide de ses taux plasmatiques a
l'origine d'une freination de I'axe hypothalamo-hypophysaire, en particulier de la
gonadotrophine releasing hormone (GnRH) avec une diminution des taux d'cestradiol et de
testostérone. Si la testostérone totale est diminuée, la fraction libre n'est pas modifiée car les
concentrations de DHT sont insuffisantes pour déplacer la testostérone de ses sites de liaison
sur la TeBG (258). La DHT pourrait avoir également un effet local sur le tissu mammaire.

L'efficacité clinique dépend des taux plasmatiques de DHT qui sont en fait tres variables
pour une méme dose appliquée en percutanée, fonction de la perméabilité cutanée et/ou du
métabolisme de la DHT (259).

L'application d'une dose de DHT (125 mg) ou mieux de deux (250 mg) en gel entraine une
régression quasi constante et rapide en 1 a 2 semaines des phénoménes douloureux. La

diminution de volume s'observe aprés 1 a 2 mois de traitement pour une durée totale
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d'application de 3 a 6 mois. Si l'efficacité est constante dans les hypogonadismes non
dysgénétiques, une disparition compléte est observée dans 25 % des cas et une régression
partielle dans 30 a 40 % des cas de gynécomastie idiopathique. La DHT est en regle inefficace
dans les gynécomasties anciennes correspondant a un tissu mammaire remanié et fibreux

(259).

a.2. Danazol (Danatrol®)

Danazol est un androgéne faible synthétique aux activités antigonadotropes et anti-
cestrogéniques qui freine I'axe gonadotrope, entrainant une diminution du taux de testostérone
sérique. Buckle et al. (260) ont traité 42 patients atteints de gynécomastie au danazol. Il y avait
31 adultes et 11 cas de gynécomastie pubertaire. Les schémas posologiques chez I’adulte
étaient de 300 a 600 mg par jour et de 200 a 300 mg par jour chez les adolescents. Chez les
31 adultes, une gynécomastie a régressé de maniere marquée chez 18 patients et une
régression modérée dans 10 cas, tandis que dans les 11 cas de gynécomastie de la puberté, il y
a eu une régression marquée chez 7 et une régression modérée chez trois patients. La
concentration plasmatique de testostérone, FSH et LH a diminué chez la plupart des patients.

Beck et al. (261) ont évalué l'effet du traitement par danazol chez des garcons pubeéres
présentant une gynécomastie marquée (taille du sein supérieure a 6 cm de diametre). Pendant
le traitement par danazol (200 mg par jour pendant 6 mois), les taux de gonadotrophine en
réponse a la stimulation de I'hormone de libération de I'hormone lutéinisante (LHRH) ont été
atténués et les valeurs de testostérone diminuées. Aprés 6 mois de traitement, quatre des cinq
garcons traités jusqu'ici présentaient une réduction de la gynécomastie jusqu'a un maximum de
3 cm de diamétre. Il n’ya pas eu de signe de récurrence de la gynécomastie pubére marquée
chez tous les garcons aprés I'arrét du danazol. Ces résultats indiquent que le danazol est un
inhibiteur spécifique des gonadotrophines agissant au niveau hypothalamo-hypophysaire.
Aucun effet secondaire sur d'autres hormones ou sur le développement de caractéristiques

sexuelles secondaires n'a été noté pendant et aprés le traitement par danazol.
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Malheureusement, des effets secondaires indésirables tels que cedéme, acné et crampes
ont limité son utilisation (110).

b) Antiestrogénes
b.1. Citrate de clomiphéne (Clomid®)

Il agirait plus par effet antiestrogénique local que par modification de la balance

androgénoestrogénique.

Plourde et al. (262) ont étudié I'effet du citrate de clomiphéne chez 12 garcons agés de 12
a 19 ans atteints de gynécomastie persistante, a une dose de 50 mg / jour par voie orale
pendant un a trois mois. La taille moyenne des seins a diminué de 0% a 36%, seuls cing garcons
ayant subi une réduction supérieure a 20%. Une mammoplastie de réduction a ensuite été
nécessaire chez cing garcons. Les taux de gonadotrophines urinaires, de testostérone sérique
et d'estradiol ont considérablement augmenté au cours du traitement. Les effets anti-
cestrogéniques ont été atteints principalement au niveau du tissu mammaire car le rapport

estradiol / testostérone est resté inchangé pendant le traitement.

Des effets indésirables sont possibles (troubles digestifs et visuels). L'efficacité aléatoire
de ce traitement est liée a son mode d'action au niveau hypothalamo-hypophysaire, a la fois
agoniste et antagoniste sur les récepteurs des estrogénes pouvant méme étre a l'origine d'une

gynécomastie.

Les auteurs ont conclu que le citrate de clomiphéne a la dose de 50 mg / jour n'entrainait
gu'une légere diminution de la gynécomastie pubertaire persistante et ne constituait pas un

traitement médical satisfaisant.

b.2. Tamoxiféne (Nolvadex®)

Le Tamoxiféne est un anti-cestrogéne. Son mécanisme d'action principal dépend de sa
liaison au récepteur des cestrogénes et du blocage des actions prolifératives de |'cestrogéne sur

I'épithélium mammaire.
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Une revue systématique pour évaluer l'efficacité du Tamoxifene dans la gestion de la
gynécomastie pubertaire idiopathique a été réalisée par Lapid et al. (263) études sur une
guinzaine ont été sélectionnées. Aucun effet secondaire clinique n'a été rapporté ou observé. lls
ont conclu que le Tamoxifene pouvait étre efficace pour le traitement de la gynécomastie
pubertaire et que son utilisation semblait sans danger et des études contr6lées randomisées

étaient nécessaires pour confirmer cette indication.

Une analyse rétrospective des dossiers d’hommes présentant une gynécomastie dans une
clinique du sein a révélé que seuls 13 des 220 patients avaient besoin d’un traitement médical.
Les patients ont été traités avec 10 mg de Tamoxiféne par jour pendant trois mois, et 10 des
13 patients ont eu une résolution de la douleur et une hypertrophie mammaire (264). Un essai
contrélé randomisé de 80 participants a également révélé que 20 mg de Tamoxifene une fois

par semaine est aussi efficace que 20 mg une fois par jour (265).

Derman et al. (36) ont évalué I'efficacité du traitement au Tamoxiféne chez 37 patients
atteints de gynécomastie pubére d'un diametre supérieur a 3 cm. Une réduction de la taille et
de la douleur a été observée chez tous les patients traités par le Tamoxifene. Aucun effet

secondaire a long terme du Tamoxiféne n'a été observé.

Devoto et al. (37) ont étudié 43 patients atteints de gynécomastie dgés de 12 a 62 ans.
Vingt-sept patients avaient une gynécomastie physiologique pubertaire. Vingt patients avaient
une mastodynie et chez 33 patients, la gynécomastie avait un diamétre de plus de 4 cm. Tous
ont été traités avec du Tamoxifene 20 mg / jour pendant 6 mois. La mastodynie a disparu chez
tous les patients a trois mois. A six mois, la gynécomastie a disparu chez 26 patients (62%),
mais a rechuté chez 27%. Cinquante-deux pour cent des gynécomasties de plus de 4 cm et 90%
de celles de moins de 4 cm de diamétre ont disparu (p <0,05). Cinquante-six pour cent des
gynécomasties ayant duré plus de deux ans et 70% de ceux de plus courte durée ont disparu (p
= NS). lls ont conclu que le Tamoxiféne était sans danger et efficace pour le traitement de la

gynécomastie et que les Iésions plus importantes réagissaient moins bien au traitement.
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Il est généralement sans danger et efficace a la dose de 10 a 20 mg deux fois par jour.
Jusqu'a présent, les seuls effets indésirables survenus chez moins de 5% des hommes traités
ont été une légere nausée ou une géne abdominale. De rares cas de leucopénie, de cataracte,
de thrombocytopénie, de tests de la fonction hépatique anormale et d'éruptions cutanées ont

été observés lors de l'utilisation de Tamoxiféne (266).

Le traitement au Tamoxiféene est le traitement le plus accepté dans la gynécomastie
physiologique, persistante, pubertaire ou idiopathique en raison du taux de réponse élevé

(267).

b.3. Bromocriptine (Parlodel®)

Bromocriptine a été proposée en dehors de toute hyperprolactinémie. Son mécanisme
d'action peu clair et ses effets secondaires fréquents ont fait abandonner ce médicament dans

cette indication.

C) Les inhibiteurs de I’aromatase

c.1. Testolactone

La Testolactone est un dérivé synthétique de la testostérone inhibant I'aromatisation des
androgenes, non sélectif et irréversible, empéchant ainsi la formation d'cestrogénes a partir
d'androsténédione surrénalienne et réduisant les niveaux d'cestrogenes endogenes.

Zachmann et al. (268) ont traité a la testolactone (450 mg par jour par voie orale) 22
gynécomasties a la puberté (Agées de 15,9 = 1,9 ans) pendant 2 a 6 mois sans aucun effet
secondaire. Le diamétre moyen des glandes mammaires a régressé de 4,4 a 3,3, 3,2 cmet 1,7
cm respectivement a 2, 4 et 6 mois, tandis que les poils pubiens et le volume testiculaire
progressaient normalement. Il a été conclu que la testolactone, un inhibiteur de I'aromatisation

des stéroides, est un traitement médical efficace et siir pour la gynécomastie pubertaire.

c.2. Anastrazole

L'anastrozole, une enzyme de I'aromatase, a été utilisé dans le cadre d'un essai controlé

aupres de 80 patients atteints de gynécomastie. Cependant, I'étude n'a démontré aucune
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différence statistiquement significative entre l'anastrozole et le placebo quant au pourcentage
de patientes présentant une réduction du volume du sein de plus de 50% a trois mois (269).

Les inhibiteurs de l'aromatase, tels que la testolactone et l'anastrozole, sont moins
efficaces que les anti-cestrogénes dans le traitement de la gynécomastie pubertaire (269).

En conclusion, il apparait que le traitement pharmacologique de la gynécomastie
persistante chez I'adolescent a un effet raisonnable s'il est administré tot dans I'évolution de la
maladie et plus efficace dans les cas d'hypertrophie mammaire modérée. Dans les cas
d'hypertrophie marquée avec exces de peau, imitant le sein d'une femme, une intervention
chirurgicale doit étre envisagée si aucune régression n'est observée apres une période

d'observation d'au moins un an.

1.2. Radiothérapie mammaire (270)

La radiothérapie a faible dose est couramment utilisée pour la prophylaxie / le traitement
de la gynécomastie chez les patients atteints d'un cancer de la prostate recevant des anti-
androgenes / cestrogenes.

Plusieurs études ont montré le succés de la radiothérapie prophylactique du sein (34-36).
Les données les plus completes sont celles d'un essai randomisé en Scandinavie, qui
démontrent de maniere tres significative que la radiothérapie prophylactique du sein diminue le
risque de gynécomastie induite par les androgénes et de sensibilité des seins (28% des
patientes recevant une radiothérapie prophylactique développent une gynécomastie,
comparativement a 71%), de ceux qui n’ont recu aucune forme de traitement prophylactique, p
<0,001; 34).

Ces résultats ont été confirmés par Tyrrell et son équipe (35), qui ont évalué I'efficacité de
I'irradiation prophylactique du sein dans la réduction de l'incidence et de la gravité de la
gynécomastie et de la douleur mammaire induites par le bicalutamide. La fréquence de la
gynécomastie évaluée par I’enquéteur était significativement inférieure en radiothérapie par

rapport a une radiothérapie factice (rapport de cotes: 0,13, IC 95%: 0,04-0,38).

- 140 -



Attitude pratique devant une gynécomastie : étude comparative préliminaire des différentes
techniques chirurgicales.

La radiothérapie a faible dose peut également étre efficace pour le traitement de la
gynécomastie et / ou de la douleur mammaire établie aprés une chimiothérapie anti-androgene
(utilisé pour traiter le cancer de la prostate (36). Dans une étude récente de Perdona et al. (37)
la gynécomastie a persisté chez 17 des 50 patients (34%) apres l'irradiation contre 35 sur 50
patients (69%) chez qui la gynécomastie s'est résolue.

La radiothérapie est généralement efficace et bien tolérée et les effets indésirables
(érytheme du sein ou du mamelon et irritation de la peau) disparaissent et sont de courte
durée. 1l convient toutefois de noter que la plupart des études citées ci-dessus ont des
échantillons de petite taille et ne sont pas correctement controlées, sans schéma standardisé de
dose de radiothérapie et avec une évaluation différente de la gynécomastie dans son groupe
(38). De plus, des études sont nécessaires dans le futur pour comparer l'efficacité de la
radiothérapie a celle de I'normonothérapie pour le traitement de la gynécomastie chez les

patients atteints d'un cancer de la prostate.

2. Prise en charge chirurgicale

La gestion non chirurgicale implique une correction des causes sous-jacentes, des
médicaments pour réguler les déséquilibres hormonaux et une irradiation. Le traitement
médical a la testostérone, aux anti-cestrogenes (clomiféne, Tamoxiféne) et au Danazol n'a eu

gu'un succes limité (261).

Lorsque le traitement médical est inefficace, en particulier en cas de gynécomastie de
longue date, ou lorsque la gynécomastie interfére avec les activités de la patiente dans la vie
quotidienne, ou en cas de suspicion de cancer du sein, un traitement chirurgical est approprié.
Par ailleurs, le traitement chirurgical doit étre différé dans la gynécomastie pubertaire, de
préférence jusqu'a la fin de la puberté, afin de minimiser les risques de récurrence de la

gynécomastie apres la chirurgie (101).
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La chirurgie reste le seul traitement définitif pour la gynécomastie fibreuse tardive. La
gynécomastie de longue durée ne devrait pas régresser spontanément et évoluerait souvent
vers une fibrose dense et irréversible malgré le traitement médical. Ainsi, la chirurgie reste la
norme acceptée pour la prise en charge (261)(83). Le traitement chirurgical doit étre
individualisé pour chaque patient, combinant des techniques permettant une résection

adéquate et optimisant les résultats esthétiques.

2.1 Historigue

La correction chirurgicale des gynécomasties est une pratique qui débute avec Olphan en
1880. Celui-ci la décrit comme un mouvement de la nature qu’il fallait respecter. En1894,
Laurent propose une intervention mais préconise plutot le port d’un corset. C’est Dufourmentel

en 1928 puis Webster qui ont été les précurseurs de cette chirurgie (82).

2.2 Obijectifs de prise en charge chirurgicale

Le but de la chirurgie correctrice est de restaurer au mieux I’anatomie normale avec pour
principes de :

Réduire le volume mammaire par exérese chirurgicale directe, les techniques varient en
fonction de la consistance des tissus. Les formes glandulaires pures, rares, bénéficient
d’une mastectomie, les formes graisseuses pures de lipoaspiration. Dans les formes
mixtes, fréquentes, les deux sont associées [5].

Diminuer I'excédent cutané : généralement, la diminution du volume glandulaire va
permettre la rétraction cutanée. Cette rétraction cutanée est favorisée par la lipoaspiration
mais elle est d’autant plus nette qu’il s’agit d’'un homme jeune et que la peau est de
bonne qualité (peau ferme, élastique, sans vergeture). Certains gestes post-opératoires
comme les massages et le port d'un vétement compressif participent a la bonne
rétraction cutanée. Dans certains cas, lorsque I’excédent cutané est trop important, on
peut étre amené a le réduire, mais au prix de cicatrices sur la peau. Cette plastie de

réduction cutanée peut étre réalisée dés la premiére intervention ou secondairement.
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2.3 Bilan préopératoire :

a. Consultation psychiatrique :

D’aprés plusieurs études, divers probléemes psychosociaux ont été identifiés chez les
patients qui ont une gynécomastie, telles qu'affecter la personnalité, perturbation de I'image du
soi, un sentiment de perte de masculinité, évitement de la pratique d'activités sportives,
troubles de I'alimentation, stress psychologique, anxiété, symptomes dépressifs. Les hommes
souffrant de gynécomastie évitent généralement les contacts sociaux, craignent de montrer leur
corps dans des lieux publics comme les piscines et les saunas et craignent de développer un
cancer du sein (4, 271).

Considérant I'effet omniprésent de la gynécomastie sur le fonctionnement psychosocial
de certaines des personnes touchées, il semble prudent d’envisager une évaluation
psychiatrique de tous ces patients et d’identifier le degré de géne ressentie par cette anomalie.,

les entourer des soins psychologiques appropriés avant tout actes opératoire (4).

b. Anesthésie :

Pour la chirurgie de la gynécomastie, le choix d’une anesthésie efficace s’étend de
I’anesthésie locale pure a la lidocaine et a I’épinéphrine, en passant par [|’anesthésie
locorégionale et générale. Les critéres de choix d'une forme d'anesthésie optimale impliquent
des considérations objectives de sécurité ainsi que la préférence subjective du patient.

L’anesthésie local et locorégionale a été préférée par certains auteurs au fait qu'elles
n’ont pas de risque de complications sérieuses, de plus elles ont I’avantage d’éviter les risque
d’une anesthésie générale, et de diminuer le temps de récupération postopératoire et les pertes
sanguines. Le choix de procéder a une chirurgie sous anesthésie locale permettra de réduire les
colts d'hospitalisation en plus de réduire le risque anesthésique (272).

L’anesthésie locorégionale permet un acte opératoire totalement par anesthésie locale
sans sédation ni narcotique par voie intraveineuse. La technique utilise une solution

anesthésique diluée composée de lidocaine a 0,05% et d'épinéphrine a 1/1 000.000. Les
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concentrations plasmatiques maximales de lidocaine sont retardées et se produisent 12 heures
apres le début de linfiltration. La vasoconstriction induite par cette technique entraine une
perte de sang chirurgical inférieure a 12 ml de sang total pour chaque litre de graisse pure
éliminée (273). La technique tumescente peut étre utilisée avec une anesthésie générale ou une
sédation intraveineuse (273).

L’anesthésie générale (AG) est la forme d’anesthésie la plus utilisée dans la chirurgie de la
gynécomastie (274). L'anesthésie générale a été préférer par plusieurs auteurs (95). Son bilan
en matiére de sécurité dans ce type de chirurgie est excellent, a I’exception de quelques déces
associés se sont produits lors de l'utilisation de I’AG. Ce n'est pas seulement parce que plus
d’opérations sont effectuées avec AG que sous anesthésie locale, mais aussi lorsque I’AG est
utilisée, la liposuccion a tendance a étre plus agressive, avec plus de zones traitées, de plus
gros volumes de graisse extraite et d’autres procédures exécutées simultanément. C’est pour
cela certains auteurs recommandent une injection préopératoire de NaCl isotonique et
d'anesthésiques locaux avec de l'adrénaline pour assurer la compression du tissu et la
vasoconstriction, ce qui réduit considérablement la perte de sang. De plus, la liposuccion
préalable entraine une augmentation des facteurs de coagulation dans la zone traitée, ce qui
joue un role important dans I'hnémostase spontanée et implique un saignement minimal lors de
la mastectomie (273, 275-278).

Notre équipe préfere toujours une anesthésie générale courte pour le confort du patient
et aussi de I’équipe chirurgicale. Tous nos patients ont été opérés sous anesthésie générale

avec une intubation orotrachéale.

2.4 Etape opératoire :
a) Techniques chirurgicales (115)(279)(280)(63)

Le choix de la technique chirurgicale dépend de la sévérité de I'élargissement du sein et

de la présence d'un exces de tissu adipeux et aussi les préférences du chirurgien.
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a.l. Mastectomie sous-cutanée

L’excision directe par incisions périaréolaire reste un pilier des algorithmes de traitement en
raison de sa simplicité et de I’évitement d’une instrumentation supplémentaire. Dans les cas les
plus graves avec une redondance cutanée importante et un ptose, I'amputation du sein avec

greffe de mamelon libre reste une option efficace.

Les incisions d'acces aréolaires peuvent étre classées en 4 groupes principaux:

périaréolaire, circum-aréolaire, transarolaire et circumthélial.

> Les incisions péri-aréolaires

Les incisions péri-aréolaires et hémi-aréolaire inférieure, idéales pour les gynécomasties
glandulaires ou mixtes. La voie périe aréolaire permet de corriger également une aréole large

et/ou un excédant cutané sans ptose importante.

> Les incisions péri-aréolaires

Les incisions péri-aréolaires et hémi-aréolaire inférieure, idéales pour les gynécomasties
glandulaires ou mixtes. La voie périe aréolaire permet de corriger également une aréole large

et/ou un excédant cutané sans ptose importante.

« Semi-circulaire Inferieure de Webster 1946 (Figure 57-58)

Cest I'approche chirurgicale la plus courante de la gynécomastie, Introduite pour la
premiere fois par Dufourmentel en 1928, a été popularisée par Webster en 1946 (281)(10).

L'incision de Webster s'étend le long de la circonférence de l'aréole dans la partie
pigmentée. La longueur de l'incision varie en fonction de I'anatomie spécifique du patient. Il
peut soit s'étendre sur la moitié inférieure de l'aréole, soit en caudale, ou étre placé plus
latéralement (Figure 57) lorsque beaucoup de tissu en direction de l'aisselle doit étre excisé.

Les incisions dans l'aréole laissent de fines cicatrices. Si elles sont faites au bord extérieur

de l'aréole dans le derme plus épais, les cicatrices seront plus évidentes.
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L’incision typique du pole inférieur présente I'inconvénient d’une exposition limitée, ce qui
peut entrainer des complications telles que I'impossibilité de prélever une quantité adéquate de
tissu, la formation d’un hématome et une atteinte vasculaire au bord de la plaie résultant de la
traction excessive peropératoire. Pour ces raisons, certaines modifications ont été proposées

pour allonger l'incision périaréolaire (282).

FIGUE.57 : Incision intra-aréolaire semi-circulaire a-a' dans la moitié caudale de |'aréole; b-b' dans la

moitié caudale latérale de I'aréole, pour faciliter I'enlévement des tissus vers l'aisselle (10).

Figure 58 : L'incision intra—aréolaire de Webster placée dans I'hémisphere inférieur (280)
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« Semi-circulaire latérale de Chiu 1999 (283) :

C’est une approche chirurgicale qui se base sur une incision de 180 degrés sur le sein
gauche entre un a sept heures (figure 59a) et sur le sein droit entre onze a cinq heures. Pour
maximiser la longueur, le chirurgien doit utiliser le demi-cercle complet et placer I'incision
juste au bord de I’aréole. L’étendue périphérique de la poitrine de chaque c6té est définie par la
palpation et marquée. L’incision est pratiquée et le lambeau cutané est surélevé, entrainant
avec lui un bouton central du tissu mammaire, qui aide a minimiser la dépression mamelon-
aréole (figure 59b).

Les caractéristiques essentielles de cette procédure sont les suivantes: la délimitation du
périmetre du sein sur l'aponévrose pectorale; I’élévation de la peau de la paroi thoracique
antérieure et des tissus sous-cutanés sur toute la masse du sein; [|'application en série de
pinces de Kocher au périméetre du sein et, avec une traction douce, une lyse séquentielle des
attaches périphériques et postérieures de la masse du sein; et la délivrance de la masse
simultanément a travers l'incision périaréolaire, au fur et a mesure de la dissection, jusqu'a

extériorisation compléte de I'échantillon.

Figure 59: diagrammes schématiques du sein gauche: A: l'incision de 180 degrés entre 1 heure

et 7 heures au périmeétre de I'aréole gauche. b: vue latérale du sein montrant le bouton central

résiduel du tissu mammaire pour amortir |'aréole (283).
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% Semi-circulaire Supérieur de Letterman et Schurter 1969-1972 (Figure 60-61)

Letterman et Schurter ont décrit une incision intra-aréolaire semi-circulaire supérieure
utilisant un lambeau aréolaire épais. Si I'épiderme devait étre excisé, il serait prélevé dans la
partie supérieure de I'aréole de maniere semi-circulaire (284).

IIs ont ensuite présenté une technique de correction de la gynécomastie importante
comprenant une incision oblique avec le mamelon et une aréole avancée vers le haut et médial
sur un pédicule dermique, excisant a nouveau la peau (285). Lorsque la poitrine est trop grosse
ou que la patiente est plus dgée et que I'élasticité de la peau est réduite, la peau devra étre
excisée en méme temps que le tissu mammaire. Les cicatrices devraient étre situées dans des
positions ou I'hypertrophie et la formation de chéloides sont les moins probables (285).

Letterman et Schurter suggérent que le mamelon soit avancé aussi bien médialement
que verticalement, lors de I’excision cutanée. On obtiendrait toutefois des caractéristiques plus
masculines en maintenant la distance inter-aréolaire assez large, suggérant ainsi une poitrine
légérement plus large; l'incision latérale est également moins visible puisqu'elle se situe
davantage du c6té de la paroi thoracique (285).

Technique de Letterman est la technique la plus courante de résection cutanée et de

transposition du mamelon.

Figure 60 : L'incision intra—aréolaire semi-circulaire supérieure (280)
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Figure 61 : La technigue de Letterman (280)

% Semi-circulaire élargie- Barsky et Simon 1973 et Coskun 2001(286)(Figure 62 63)

La technique a été décrit pour la premiére fois par Barsky et Simon puis elle a été modifié
par Coskun

Dans cette technique, un trait se trace sur la peau autour de la moitié inférieure du bord
peau-aréole et s'étendant latéralement sur 2 cm de part et d'autre. Une autre ligne se trace
entre les deux extrémités, située a 0,5-1 cm au-dessous de la premiére ligne. La mastectomie
sous-cutanée se réalise a travers une incision cutanée entre ces deux lignes

L’énorme avantage de cette méthode est d’éviter completement les grandes cicatrices

transversales ou inférieures sur la paroi thoracique, qui portent de telles cicatrices.

Figure 62 : L'incision intra—aréolaire élargie par des extensions latérale et médiale. (280)
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Figure 63 : Incision périaréolaire semi-circulaire inférieure modifiée pour mastectomie sous-

cutanée (incision en trait gras) Aprés le retrait de la glande, les bords de la peau ont été excisés

> Les incisions Trans-aréolaire Transthéliale ou transversale (287, 288) (Figure 64-65)

Des incisions aréolaires transversales ont été décrites pour la gynécomastie légére a
modérée. lls ont été décrits comme fournissant un acces direct a la glande mammaire avec une

meilleure visualisation de I'hémostase.

La premiére et la plus utilisée est I'incision introduite par Pitanguy en 1966, qui coupe le
mamelon en deux moitiés, avec la formation de deux petits lambeaux de tissu adipeux ou

glandulaire placés I'un sur 'autre pendant la fermeture (288).

Des approches moins agressives en évitant d'inciser le mamelon ont été proposées
depuis. Récemment, Durani et al ont modifié I'incision de Pitanguy pour la gynécomastie en
longeant le mamelon autour de son bord inférieur sous une forme similaire a I'incision de type
« oméga inversé. Dans certains cas, ils I'ont étendue pour un meilleur accés sous la forme d'une

incision en H.

a2

-

Figure 64 : L'incision transversale du mamelon et de |'aréole. (280)
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Figure 65: Schémas de l'incision en H (a2 gauche), et une Vue peropératoires de l'incision en H

(289)

» Approche Circumaréolaire (290-293)

L'approche chirurgicale circumaréolaire est tres utile dans le traitement des
aplatissements mammaires glandulaires modérés et séveres qui présentent une redondance

cutanée combinée a un élargissement aréolaire. (Figure 66)

Une gynécomastie majeure (de grade IIB et Ill) nécessite un meilleur accés que l'incision
circumaréolaire offre. Pour atteindre cet objectif et réduire en partie I'excés cutané, il convient
d'adopter une approche qui mobilise le complexe mamelon-aréole sur un pédicule
déépithélialisé de la peau autour de la moitié de la circonférence d'un plus grand « anneau »
d'excision cutanée (Figure 67 - a-e). Ce mamelon et son tissu « porteur » sont ensuite retirés
du tissu mammaire sous-jacent et préservés tout au long du stade excisionnel restant de la
procédure. L'acceés accru que cette approche offre permet méme une poitrine de volume
considérable a étre complétement retiré de la paroi thoracique. Une hémostase compléte peut
étre obtenue sous vision directe et la cavité doit étre soigneusement lavée avant l'insertion des

drains sous vide et la fermeture.
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La fermeture de cette plaie implique ensuite de faire correspondre lI'anneau externe et
plus large du bord de I'excision cutanée a I'anneau interne mamelon - aréole (Figure 67-d). Le
"décalage” dans la longueur de ces deux anneaux est traité en "concertant” les bords de la peau
ensemble, en sachant parfaitement que l'effet de plissement ou de "plissage” au niveau des
bords de la plaie s'aplatira par la suite et deviendra a peine perceptible avec le temps (Figure
67-e). L’énorme avantage de cette méthode est d’éviter compléetement les grandes cicatrices
transversales ou inférieures sur la paroi thoracique, qui portent de telles cicatrices.

Certains auteurs décrivent I'importance de maintenir I'axe vasculaire sous le complexe
mamelon-aréolaire pour éviter la nécrose dans cette région. Cependant, Persichetti a pensé que
cette préservation est n’est pas nécessaire si le plexus vasculaire le plus important, au niveau
de I’hypoderme, est maintenu. Grace a cette approche on obtient aussi une mobilité majeure du
complexe mamelon-aréole pour rétablir sa position naturelle sur la poitrine (en particulier chez
les patients atteints de gynécomastie sévére ptotique). Aucune diminution de la sensibilité n'a

été mentionnée par les patients car le plexus sous-cutané et sensible est respecté.

Cette approche compléte de la cirumaréolaire semble donner les résultats les plus
favorables: elle masque la cicatrice dans une zone de transition naturelle, sans compromettre

I’approvisionnement en sang et en nerfs du complexe aréolaire.
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Figure 66 : Décortication épidermique d'un anneau cutané marqué préservant le plexus sous—cutané

intact, qui transporte des faisceaux neuro-vasculaires jusqu'au complexe aréolaire (a gauche). Vue

peropératoire de la décortication de la peau par I’incision circumaréolaire (a droite)
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Figure 67 : schéma de I’'approche circumaréolaire (293)

> Les incisions périmamelonaire ou Perithéliale (294, 295)

Cette approche a été introduite a l'origine pour les augmentations mammaires, pour
corriger I'hypertrophie du mamelon et pour les réductions aréolaires simples. Lorsqu'elle est
utilisée pour la réduction aréolaire, la cicatrice résultante est camouflée a la jonction mamelon-
aréolaire et devient pratiquement imperceptible. (Figure 68)

Cette approche intra-aréolaire utilise une incision circonférentielle autour du mamelon

et I'aréole environnante.

ASE

Figure 68 : schéma d’une incision périmamelonaire (ASE : available skin excision ) (282)
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> Les incisions transaxillaires (282, 296)(figure : 69)
L'incision transaxillaire a été introduites a l'origine pour les augmentations mammaires
(mammoplastie), été recommandée en raison de son avantage de cicatrices sur la paroi

thoracique dans une zone pileuse et a peine visible.

Nombreux auteurs ont décrit que, pour la gynécomastie, ces incisions transaxillaire
placées en dehors de la région aréolaire sont relativement inutiles. Avec ces incisions, la limite
opposée de la glande est trop éloignée, en particulier chez les patients de grade IlA et IIB. La
glande a réséquer se situe dans la majorité des cas sous I’aréole, de sorte que les marges de la
glande sont plus ou moins équidistantes de I’aréole. Donc avec cette technique la résection
glandulaire est plus difficile et incompléte. De plus I'obtention d'une hémostase adéquate est

également trés difficile.

Figure 69 : I'incision transaxillaire pour la gynécomastie. A: l'incision est faite dans le creux

axillaire. B: la dissection est effectuée au-dela des limites du tissu anormal (296)

> Technigues pour la gestion de la gynécomastie de haut grade

La gynécomastie sévere avec exces de peau est difficile a traiter uniquement par

excision périaréolaire ou lipectomie assistée par aspiration, ou les deux (297).
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La gynécomastie du groupe lll est rare, mais elle pose un probléme chirurgical délicat
dans le sens ou il est difficile d’atteindre un mur thoracique d’apparence normale avec un
minimum de cicatrices détectables (298).

Actuellement, il existe 4 approches différentes principales pour la gestion de la
gynécomastie de haut grade.

< Une mastectomie simple est réalisée avec une greffe de mamelon libre (297).

Une mastectomie simple avec greffe de mamelon libre a été décrite comme une
méthode de traitement acceptable pour les hommes atteints de gynécomastie grave. La
description originale de Thorek impliquait I'excision du mamelon sous forme de greffe libre.
Bien qu'un autre auteur ait déterminé le site approprié pour le placement des greffes de
mamelon.

Cependant, les patients avec une perte de poids importante, ou les patients ayant recu
des hormones féminines exogenes, tels que les patients ayant un cancer de la prostate.
L’excision de I'exces de peau et de tissu glandulaire est nécessaire. Une mastectomie simple
avec greffe de mamelon libre est une procédure acceptable pour ce groupe de patients dont
I'état est difficile a traiter.

Cette technique offre des conseils pour la mise en place du mamelon et donne des
résultats postopératoires agréables. Un placement approprié des mamelons dans une position
symétrique et esthétique est la clé du succeés de la procédure. La mise en place de l'incision
inférieure au niveau du pli infra-mammaire de maniere a ce que la fermeture de la peau
duplique le pli infra-mammaire est également importante.

s une mastectomie avec la transposition du mamelon (285, 298) :

Dans cette approche la transposition se fait un pédicule dermique unique ou un bipéde
vertical. Une cicatrice thoracique visible est également présente, mais la circulation sanguine du
complexe mamelon-aréole est préservée.

Dans cette méthode le complexe mamelon-aréole était basé sur un seul pédicule

profond et centralisé, avant excision du sein par une incision latérale oblique, laissant
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finalement une longue cicatrice sur la paroi thoracique latérale. Le complexe mamelon-
aréolaire reste sur le bon axe horizontal mais a tendance a s’installer trop loin latéralement. De
plus, cette méthode ne supprime pas toujours la redondance de la peau sur I’aspect médial du
sein, elle est techniquement exigeante et difficile a reproduire de maniere fiable.

7

< une mastectomie avec une résection excentrigue de la peau et fermeture en sac a main

en un seul temps (290, 299):

Cette approche consiste a effectuer une mastectomie sous-cutanée et une excision
excentrique de la peau. La fermeture de la peau a la limite de la cicatrice a la région

périaréolaire. (Figure 70)

La redondance cutanée apreés une mastectomie pour gynécomastie ne diminue pas et ne
se résout pas de maniere prévisible. Les excés de peau peuvent étre mieux traités avec une
résection au moment de I'opération initiale si la cicatrice peut étre minimisée. Les techniques
décrites précédemment pour la résection de la peau présentent des inconvénients, notamment
des cicatrices inacceptables, un mauvais positionnement du mamelon et un encombrement

excessif du tissu cutané redondant et plié.

Cette technique est réalisée avec la création d'un complexe aréolaire de mamelon de
diamétre 20 mm basé sur un lambeau de céphalée et concu de maniéere excentrique autour du
mamelon existant. La résection cutanée excentrique dans les plans vertical et horizontal est
réalisée sous le lambeau aréolaire. Un large accés est obtenu pour l'achevement de la
mastectomie. La plaie est ensuite refermée par une suture sous-cutanée et un insert du

lambeau aréolaire de maniere a ce que les cicatrices soient confinées a la région périaréolaire.

Cela permet un remodelage immédiat de la peau avec une cicatrice minimale. Le patient
ne doit pas endurer une anxiété prolongée en attendant une contracture de la peau et cette

procédure élimine le besoin éventuel d'une seconde intervention chirurgicale pour réséquer la

peau redondante.
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Figure 70: la conception du motif excentrique a exciser intégre la peau inférieure et le tissu
aréolaire. Le complexe aréolaire retenu (en pointillé clair) est un volet d'une largeur
approximative de 15 mm (en pointillé sombre).Le complexe restant entraihe une position
décentrée du mamelon. Les dimensions de a et a' pour la résection horizontale et de b pour la
résection verticale sont déterminées a l'aide d'un test de pincement des doigts pendant que le
patient est debout. Les dimensions (a et a") sont de méme longueur et sont déterminées par
rapport a une ligne verticale a travers le mamelon. La résection excentrique de la peau et
fermeture du sac a main pour la réduction de la peau avec mastectomie pour la gynécomastie

(299)

< Approche en deux temps avec la liposuccion

La liposuccion assistée par ultrasons est réalisée en premier et plusieurs mois plus tard,
néanmoins plusieurs patients auront besoin d'une deuxieme opération pour exciser la

redondance cutanée résiduelle significative (83).

a.2. Lipoaspiration

Les techniques chirurgicales contemporaines dans le traitement de la gynécomastie sont
devenues de moins en moins invasives avec I'avénement de la liposuccion et de ses variantes,
notamment la liposuccion assistée et assistée par ultrasons. Cependant, ces techniques ont été
largement limitées dans leur incapacité a faire face a un exces cutané important et a une ptose

cutanée. De plus, les inconvénients sont liés a la difficulté d'éliminer les tissus fibreux, a
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I'incomplétude de I'excision des tissus impliqués et a l'incapacité d'obtenir des tissus pour un
examen histopathologique.

> Lipectomie assistée par aspiration (SAL) (83, 293, 300)

La lipectomie standard assistée par aspiration (SAL) avait un role complémentaire,
comme décrit par Teimourian et Pearlman en 1983.(301) D'autres auteurs avaient préconisé la
SAL comme mode de traitement principal (302).

La procédure est généralement entreprise sous anesthésie générale chez l'adolescent,
bien que de plus petites zones soient soumises aux techniques d'anesthésie locale chez le
patient coopératif. Une évaluation préopératoire générale est tout ce qui est nécessaire et la
procédure est souvent entreprise en chirurgie d'un jour. Les soins postopératoires impliquent
I'utilisation d’un gilet de compression ol la zone traitée est étendue et analgésie simple.

La région du sein est préparée avec une infiltration de solution saline contenant de
I'adrénaline et de la hyaluronidase. Le "pré-tunneling" est particulierement nécessaire avec un
tissu de gynécomastie plus ferme et doit étre complet et approfondi. L'aspiration proprement
dite est généralement réalisée en introduisant une canule de 4-5 mm par 2 micro-incisions
périphériques situées dans le sillon sous-mammaire et la région axillaire, utilisant des
pressions de vide élevées. La mesure du volume de graisse aspiré est utile pour maintenir la
symétrie dans les cas bilatéraux. (Figure 71-72)

La liposuccion classique en plan croisés permet ainsi I’ablation du tissu graisseux en
exces. Avec moins de saignement par rapport a la chirurgie. De plus elle diminue la survenue
de complications telles que les distorsions de mamelon, les déformations de I'aréole, et la
nécrose cutanée. (Figure 72)

Le consentement a la liposuccion inclut le degré de correction imprévisible, étant donné
que la plénitude du sein, méme apparemment diffuse, peut étre liée a une lésion fibreuse et
étre remarquablement résistante a la liposuccion. La zone environnante sera meurtrie et peut
disparaitre avec des ondulations irréguliéres de la surface, mais la fermeté résiduelle sous la

région du mamelon est presque invariable et une altération ou une perte de sensation est
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commune. L'hématome est moins fréquent qu'avec les techniques d'exérése, mais plusieurs
petits sites d'incision au couteau autour de la région du sein peut étre visible et (surtout sur la

ligne médiane) peut donner lieu a des cicatrices irritables hypertrophiques de longue date.

Figure 71: Vue rapprochée de la canule de 4 mm

Figure 72: A, B, La variété des ports qui peuvent étre utilisés pour effectuer une liposuccion
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> Laliposuccion assistée (PAL) et la liposuccion assistée par ultrasons (UAL)

L'amélioration de la gestion de la gynécomastie avec liposuccion a progressé avec
I'introduction de nouvelles technologies de liposuccion. La PAL et la UAL ont accru lI'ampleur de
I'extraction de tissus pouvant étre effectuée uniquement par liposuccion (302). La UAL a été
bien décrite par plusieurs auteurs comme étant une modalité de traitement principale et
souvent unique pour la correction de la gynécomastie (83, 303, 304). L'amélioration de la
rétraction cutanée souvent associée a la UAL a permis son utilisation comme modalité de
traitement définitive dans de nombreux cas. Des niveaux d'énergie relativement élevés sont
utilisés, avec des niveaux plus élevés concentrés sous le mamelon pour aider a éliminer le tissu

glandulaire fibreux.

Les accés sont généralement réalisés au niveau du pli sous mammaire (IMF) latéral
combiné a une incision axillaire périaréolaire ou antéro-supérieure pour permettre les hachures
croisées. Contrairement a la liposuccion traditionnelle, la couche sous-cutanée immédiate est
destinée a augmenter la contraction de la peau, mais cela doit étre fait avec précaution en

raison du risque de lésion thermique.

> La liposuccion assistée par amplification de vibration de I'énergie sonore a la résonance

assistée (Assistée par VASER; Sound Surgical Technologies, LLC)

C’est une nouvelle forme de technologie UAL utilisant l'application de I'énergie
ultrasonore alternative, considérée par de nombreux praticiens comme étant une modalité plus
slire. Lors du traitement de zones fibreuses proches de la surface de la peau (305). Si un IMF
important est présent, il devrait étre miné et perturbé de maniére agressive afin de permettre le
re-drapage et la contraction de la peau dans cette zone. La région pectorale latérale supérieure

plus adhérente, ou la plénitude est mieux tolérée, ne doit pas étre sur-traitée.

La UAL présente plusieurs avantages par rapport a la SAL dans le traitement de la

gynécomastie. Plusieurs études ont confirmé que I’émulsification sélective de la graisse en
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laissant des structures de densité supérieure, telles que du tissu fibro-connecteur, relativement
intact. Cela permet une élimination plus efficace de la graisse dans les zones présentant une
densité plus élevée de tissu fibro-connecteur, comme le sein chez I'homme. A des niveaux
d'énergie plus élevés, la UAL élimine efficacement le tissu du parenchyme fibreux plus dense
que la SAL. En outre, la UAL réalisée dans le plan sous-cutané approprié affecte le derme,
permettant ainsi la rétraction de la peau au cours de la période de cicatrisation postopératoire

(83).

Les auteurs qui préconisent cette technique font état d'une meilleure extraction de la
graisse fibreuse, d'un meilleur controle des contours et d'une contraction accrue de la peau
apres l'opération, évitant souvent ou réduisant considérablement le besoin d'une résection
future de la peau. Dans une étude comparative menée par Wong et Al, ils ont trouvé que I’'UA La
nécessité moins de conversions pour l'excision ouverte et un taux de révisions plus faible pour

I'excision cutanée (306).

La liposuccion assistée par ultrasons est une technique supplémentaire pour la gestion
de la gynécomastie, mais la disponibilité et le colt des équipements limitent leur utilisation

dans de nombreux départements (293).

a.3. Liposuccion associée a la mastectomie sous cutanée:

La combinaison de la liposuccion avec une excision chirurgicale du tissu glandulaire
offre divers avantages par rapport a une excision chirurgicale seule. L'opération est réalisée a
travers une incision plus courte et la liposuccion assure un contour précis de la périphérie
(307). Ceci contribue a l'obtention d'un meilleur résultat esthétique en utilisant une technique
peu invasive. La liposuccion avant I'excision du tissu glandulaire facilite la résection du tissu

glandulaire (308).

L'injection préopératoire de NaCl isotonique et d'anesthésiques locaux avec de

I'adrénaline assure la compression du tissu et la vasoconstriction, ce qui réduit
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considérablement la perte de sang (277). De plus, la liposuccion entraine une augmentation des
facteurs de coagulation dans la zone traitée, ce qui joue un role important dans I'hémostase
spontanée et implique un saignement minimal lors d'une intervention chirurgicale

supplémentaire (278).

La liposuccion laisse les connexions entre la peau et le fascia non perturbées. C'est
probablement la raison pour laquelle la dysesthésie de la région est beaucoup moins affectée
par rapport a l'excision chirurgicale. Les ponts tissulaires semblent améliorer la rétraction
cutanée apres l'opération, ce qui constitue une excision cutanée superflue et un lifting des
mamelons dans les gynécomasties plus grandes (278, 307). L'aspiration seule n'est pas
suffisante pour éliminer le tissu glandulaire. Lorsqu'elle est suivie d'une résection aigué, elle

réduit considérablement le taux de récidive (308).

a.4. Nouvelles techniques

> Techniques utilisant des rasoirs arthroscopiques orthopédiques :

Plus récemment, l'utilisation de rasoirs arthroscopiques orthopédiques a gagné en
popularité. Dans une série rapportée par Prado et Castillo en 2005, les patients ont été traités
avec une liposuccion suivie d'une morcellation arthroscopique par rasoir pour traiter tout
composant glandulaire résiduel (309). Comme décrit, des incisions bilatérales sous mammaires
de 5 mm sont utilisées pour insérer des canules de liposuccion suivies des rasoirs
arthroscopiques. Les canules de rasoir arthroscopiques ont des pointes dentées a double
lumiére qui tournent entre 4000 et 6000 tr/min pour séparer mécaniquement le tissu
glandulaire fibreux en vue de I'aspiration. Cette technique est utile pour les gynécomasties
légéres a modérées ne nécessitant pas d'excision cutanée et tire parti des instruments

orthopédiques disponibles dans de nombreux hopitaux (300).
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» Technigues endoscopiques sous-cutanées :

Ceux qui souhaitent contrdler la visualisation avec un minimum d'incisions peuvent
également envisager les techniques endoscopiques sous—cutanées décrites par Ohyama et Al.
(310) Bien que la chirurgie endoscopique nécessite généralement un minimum de trois
incisions pour la caméra et l'instrumentation, ces techniques sont également devenues de
moins en moins invasives avec Jarrar et Al en 2011 décrivant la liposuccion couplée a une
excision au coup par coupure sous visualisation endoscopique a partir d'une seule incision

latérale de la poitrine de 15 mm cachée dans l'aisselle (311).

» Techniques utilisant les incisions de liposuccion :

Chez les patients pour lesquels la liposuccion n'est pas tout a fait suffisante, le tissu
glandulaire nécessite une excision directe soit principalement, soit par étapes. Accompagnant
I'excision cutanée. Les techniques d'excision directe par incisions transaréolaires et
périaréolaires comme on a déja décrit précédemment, restent un pilier du traitement.
Cependant, avec l'utilisation croissante de la liposuccion en tant que traitement initial, de
nombreuses techniques plus récentes pour l'excision glandulaire ont été développées dans le
but d'utiliser les incisions de liposuccion et de minimiser le besoin de cicatrices

supplémentaires.

Les premiéres techniques utilisant les incisions de liposuccion incluent une technique «
pull through » décrite par Morselli, qui décrit une dissection a l'aveugle du tissu
parenchymateux du sein de la peau et du fascia pectoral, puis la saisie et I'extraction du tissu a
travers l'incision de liposuccion pour une excision au coup par coup. Des dispositifs, tels que
des canules renforcées ou des canules renforcées au laser, ont été explorés pour permettre

également le retrait de ce composant fibreux.
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Malgré [I’introduction de ces nouvelles techniques, I'excision directe par incision
périaréolaire reste populaire en raison de sa simplicité et de son utilisation de I'instrumentation
standard. Chez les patients préoccupés par un risque accru de tumeur maligne, comme dans le
syndrome de Klinefelter, aucune liposuccion ne doit étre pratiquée et seule une excision directe

doit étre effectuée pour permettre une évaluation pathologique.

b) Indications
Un facteur important dans I'approche thérapeutique de la gynécomastie est sa durée
d’évolution. En effet, au cours des six premiers mois apres son apparition, le tissu glandulaire
est histologiquement marqué par des phénomenes d’hyperplasie et d’inflammation. C’est

durant cette période qu’une intervention thérapeutique peut s’avérer bénéfique.

A la phase proliférative (<12 MOIS), une régression avec diminution de la douleur peut
étre obtenue. Dans ce cas on peut utiliser un traitement de SERM (Selective estrogene receptor
modulators) tel que le tamoxiféne, ou le raloxifene. Ces traitements se sont montrés en effet
utiles dans le cas de gynécomasties de la puberté persistante ou de I’adulte, en particulier dans
les formes douloureuses, avec régression au moins partielle de la gynécomastie dans 80-90%
des cas. A noter que le tamoxifene s’est également montré utile dans la prévention du
développement d’une gynécomastie chez les sujets traités par bicalutamide pour des cancers

de la prostate.

Chez les hommes présentant un hypogonadisme, la substitution de testostérone peut
étre bénéfique pour réduire la gynécomastie tant que celle-ci n’a pas atteint un stade
fibrotique. Il n’y a par contre pas de place pour un traitement de testostérone en cas de
fonction gonadique normale, la gynécomastie pouvant méme s’aggraver par I’'aromatisation de

la testostérone en cestradiol.
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Au-dela de 12 mois d’évolution, la réaction inflammatoire disparait et le tissu
glandulaire est le siége d’une réaction fibrotique, généralement irréversible et résistante au

traitement. Dans ce cas une mastectomie chirurgicale peut étre proposée.

Le traitement chirurgical ne doit étre envisagé qu’aprés échec du traitement médical. Ce
traitement s’adresse particulierement aux formes génantes par leur volume ou leur sensibilité,
ainsi qu’aux gynécomasties psychologiquement mal tolérées. Chez I’adolescent il faudra

attendre environ deux ans avant d’envisager la chirurgie.

Il est maintenant admis que les gynécomasties de faible grade sont mieux traitées par
liposuccion seule. La limite de cette méthode était la fibrose qui n’en est plus une avec
I’lavénement de la liposuccion échoguidée. Celle-ci permet une meilleure approche pour les

gynécomasties moyennement fibrosées.

La liposuccion seule est une méthode qui ne peut étre envisagée seule que dans le cas

ou le contenu des seins est constitué par la graisse (fausse gynécomastie ou adipomastie).

Dans les cas de véritables gynécomasties, la glande mammaire qui est dure ne peut pas
étre aspirée. Elle ne peut étre retirée que chirurgicalement. Tout dépend alors de la taille du

sein et de I’élasticité de la peau.

Lorsque la peau est élastique et que le sein n’est pas trop gras, ce qui est la majorité
des cas, toute l'intervention peut étre réalisée par incision courte et discréte (webster). En
revanche lorsqu’il existe un exces important de la peau et qu’elle n’est pas élastique, les
incisions sont horizontales plus ou moins longues situées au niveau des aréoles. Dans le cas ou
le volume des seins est trés important, les incisions horizontales sont bas situées, et les aréoles

sont amputées et greffées.

Pour les gynécomasties de haut grade, I'association de liposuccion et de chirurgie donne

de meilleurs résultats.
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» Indication en fonction du grade d’évolution de la gynécomastie (Figure 73-74)

< Grade |

En grade I, I'élargissement est uniquement di a la prolifération glandulaire sans
accumulation adipeuse. La correction chirurgicale implique une adénectomie mammaire
réalisée par une incision périaréolaire inférieure semi-circulaire. La liposuccion seule n'est pas

requise (Figure 6).

« Grade |l

Les GM de grade Il sont caractérisées par un tissu glandulaire excessif et une adiposité
locale, le NAC étant au-dessus du pli sous mammaire. Dans ces cas, la liposuccion et I’excision
chirurgicale doivent étre associées dans la méme opération (Figure 7). La procédure commence
par une liposuccion sous vide et soit suivie d'une adénectomie mammaire au moyen d'une
incision périaréolaire classique. Il convient de noter que d'autres incisions peuvent également
permettre de bons résultats, telles que les procédures intra-aréolaires, a passage direct ou
endoscopiques (56,81-85). Les lambeaux de dissection doivent étre minces (0,5 cm) afin
d'éviter les récidives. L'adénectomie mammaire sans liposuccion conduit a des résultats

insatisfaisants, avec une surface inégale ou asymétrique.

< Grade lll

En grade Ill, l'opération débute par une liposuccion et est suivie d'une excision
glandulaire avec élimination périaréolaire du tissu. Il est nécessaire de détacher I'exces de peau

pour obtenir une bonne silhouette thoracique.

La planification chirurgicale est entreprise en tenant compte de la nécessité d'éviter le
stigmate des grandes cicatrices. Pour I'aspect final, il est toujours préférable que les cicatrices

soient limitées a la région périaréolaire.
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En routine, une incision circumaréolaire est réalisée sur la peau, permettant ainsi de
retirer le tissu épithélial d'une partie annulaire de la peau aussi grande que nécessaire pour
chaque cas. Comme l'épiderme a été retiré, une suture ronde noire est effectuée, ce qui donne

lieu a une cicatrice périaréolaire circonférentielle (56,86).

< Grade IV

Les caractéristiques du GM de grade IV sont un ptosis grave et une grande quantité de
peau redondante. Une des techniques de mastoplastie de réduction est utilisée pour enlever les

glandes et la peau et pour affiner le contour de la poitrine (56-57,85)

Une résection en forme de T inversé, avec migration de la NAC, utilisant des pédicules
dermiques supérieurs ou supérieurs, de la méme maniére que la procédure de mammoplastie
chez la femme, peut étre utilisée. D'autres techniques telles que celles avec des incisions

horizontales ou obliques peuvent également étre utilisées
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Figure 73: Diagrammatic algorithm for a practical approach to the

surgical management of gynaecomastia (96).
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GYNAECOMASTIA
Grade 1 Grade 11 Grade 111 Grade IV
No a A 3 x o 0
submammary N.A.C.* above N.A.C. same N.A.C. under
fold the fold level as fold the fold
S.SP.A S.SP.A. PS.RAS REDUCTION
+ +
LIPOPLASTY LIPOPLASTY MASTOPLASTY

N 7 N /

SKIN SPARING l ( SKIN RESECTION ’

N.A.C., nipple-arcola complex.
bS.SP.A., skin-sparing adenectomy.
“P.S.R.A., periareolar reduction adenectomy.

Figure 74: Algorithme pour le traitement de la gynécomastie.

c) Durée opératoire :

Dans notre série la durée opératoire moyenne de la technique de combinaison de la
mastectomie sous-cutanée et la liposuccion était de 100 minutes avec des extrémes allant de
70 minutes a 120 minutes, constituant donc la durée opératoire la plus longue, et celle de la
mastectomie sous-cutanée seule était de 75 minutes avec des extrémes allant de 35 min a
90min, et pour la technique de liposuccion seule était de 45 min avec des extrémes allant de 40

min a 60min constituant ainsi la durée opératoire la plus courte.

Les mémes conclusions ont été rapportées dans la littérature; Handschin et Bietry (95)
dans une série rétrospective comparant 134 opération avec mastectomie sous-cutanée avec ou
sans liposuccion a 11 opérations avec pour la liposuccion isolée avaient retrouvé une durée
opératoire moyenne de la mastectomie sous cutanée de 79 min avec des extrémes allant de 20
minutes a 110 minutes, significativement plus longue que la durée de la chirurgie avec la
liposuccion seule estimée a 48.5 min avec des extrémes allant de 45 minutes a 75 minutes.

Fischer et Hirsch (312) dans leur série rétrospective de 26 patients qui ont été opérés par la
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mastectomie seule, comparée a 11 patients opérés par la combinaison de la liposuccion et la
mastectomie sous-cutanée, ont conclue a une durée de la cystectomie significativement plus

longue dans le groupe I’approche combinée (74 min vs 94.2 min).

En effet dans toutes les séries non comparatives utilisant la mastectomie sous-cutanée,
publiées a ce jour, la durée opératoire de la technique de combinaison est plus longue que celle
de la mastectomie sous—cutanée exclusive. En revanche, dans toutes les séries qui ont utilisé la
liposuccion comme traitement exclusive, la durée opératoire été toujours la plus courte.

(Tableau XVII)

Malgré une durée opératoire plus longue, La Liposuccion combinée avec la mastectomie
sous-cutanée est un traitement trés efficace avec des taux de satisfaction élevés et peu de
complications au cours du traitement. La chirurgie combinée permet d'obtenir rapidement une
satisfaction esthétique et un soulagement de la douleur et de la sensibilité, avec un taux de

récidive plus faible.

Tableau XVII: Comparaison de la durée opératoire entre la liposuccion seule et la mastectomie

sous-cutanée seule et la technique de combinaison entre les deux.

.. ; ; : La combinaison des
Série Liposuccion seule Mastectomie seule .
deux technique
Schroder (90) - - 72min
Handshin et 48.5 min 79 min
Bietry (95) (extrémes: 45-75 min) (extrémes: 20-110 min)
Innocenti (272) - 72.5min -
(extrémes: 25-120 min)
Choi (124) - - 70min
(extrémes: 20-120 min)
Lanitis (313) - 75min -
(extrémes: 30-120 min)
Fischer et - 74min 94.2min
Hirsch (312) (extrémes: 41-98 min) (extrémes: 40-162 min)
Notre série 45 min 75min 100min
(extrémes: 40-60 min) (extrémes: 35-90min) (extrémes: 70-120 min)
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2.5. Etape postopératoire :
a. Les suites post-opératoires :

a.1. Durée d’hospitalisation

Le séjour hospitalier constitue un critere d’évaluation des techniques en matiere de la
gynécomastie, toute réduction de la durée du séjour hospitalier permet de diminuer le codt

thérapeutique et une reprise plus précoce des activités courantes et professionnelles (90).

Dans notre série, la durée d’hospitalisation est variable selon la technique opératoire
retenue, mais elle été relativement plus court avec 'approche combinée qui a été entre 0 - 1
jour avec un moyen de 0.5 jour, qui est relativement meilleur que dans la série de Schrbéeder

(90).

Egalement, Fischer et Hirsch (312) ont démontré, dans une étude effectuée sur 37
patients ont été opérés pour une gynécomastie idiopathique, que la seule mastectomie sous-
cutanée ne révele aucun avantage en ce qui concerne le séjour des patients hospitalisés, par

rapport a la technique combinant les deux techniques.

Cependant, Il existe d’autres facteurs influencant la durée d’hospitalisation post opératoire,

tels que les complications post opératoire immédiate et/ou la présence d’un drainage aspiratif.

a.2. La compression

Le port d’'un vétement de compression en post opératoire est employé afin (278, 314) :

(figure 75)

- D’éviter les collections (hématome, Sérome)
- Diminuer les contraintes mécaniques sur les cicatrices
- Améliorer la rétraction cutanée liée a la lipoaspiration

- Diminuer I'cedéme post opératoire
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Certains auteurs suggerent que la prolongation de la durée du pansement compressif
plus de 4 semaines, en particulier chez les patients en surpoids et les résections plus

importantes (95).

Certaines études ont montré que le pansement compressif est obligatoire durant les
premiéres semaines pour garantir des résultats optimaux et aussi pour faciliter I'expérience

post opératoire (315).

4
\
a—

Figure 75: Un exemple d'un vétement de compression typique de gynécomastie (85)

a.3. Examen anatomo-pathologique

La gynécomastie est considérée comme une pathologie bénigne. Cependant, malgré le
bilan préopératoire, le pathologiste peut diagnostiquer une tumeur maligne ou d’autres

résultats inattendus aprés examen de I’échantillon de résection.

Les premiéres publications portaient sur I’excision chirurgicale du tissu glandulaire,
alors que des études plus récentes préconisaient I'utilisation unique de la liposuccion, mettant
I’accent sur des résultats esthétiques supérieurs et une diminution du taux de complications.

Ainsi, la principale préoccupation liée a Il'utilisation exclusive de la liposuccion est le manque
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d'analyse histopathologique du tissu réséqué. Bien qu'il soit techniquement possible de
soumettre des fragments de tissu issus de la liposuccion a une analyse histopathologique (14),
cela n'a été effectué que rarement et les résultats sont difficiles a interpréter en raison de la

détérioration et de la cohérence des tissus.

Dans notre série toutes les pieéces d’exérese qui ont été adressées pour un examen
anatomo-pathologique, alors qu’une origine bénigne a été toujours retrouver. Cela concorde
avec les résultats de la série de Lapid et Jolink(316), la série de Boljanovic et Axelsson (317), la

série de Choi (124), et la série de Innocenti (272).

Dans la série de Handschin et Bietry (95), ils ont diagnostiqué chez 3% des patients des
lésions cellulaires atypiques: L'hémangioendothéliome a cellules fusiformes décrit un certain
nombre de lésions vasculaires qui varient non seulement dans leurs caractéristiques
morphologiques mais, plus important encore, dans leur comportement biologique (318). Dans
la classification récente de I’OMS des tumeurs mésenchymateuses, les hémangioendothéliomes
sont définis comme des néoplasmes vasculaires de malignité «intermédiaire» ou «limite», et les

hémangioendothéliomes a cellules fusiformes sont classés dans cette catégorie (318).

Un autre résultat histolopathologique dans la méme étude était un papillome du sein,
qui nécessite également une excision chirurgicale en présence d'une hyperplasie canalaire
atypique en raison du taux accru de néoplasie associée (319). Une hyperplasie canalaire
atypique bilatérale dans des échantillons de gynécomastie a été décrite par d'autres auteurs

(320).

Néanmoins, il est important de souligner qu'il n'existe aucune preuve convaincante liant
la gynécomastie a une incidence accrue du cancer du sein chez I'homme (321). Contrairement a
la gynécomastie, le cancer du sein chez I'homme atteint son maximum a 71 ans et se présente
généralement sous la forme d'une masse sans douleur ou d'une rétraction du mamelon (321).

Cependant, cela n'élimine pas la nécessité d'un examen histologique du tissu réséqué (322-
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326). Voulliaume et al Ont signalé un cas dans lequel une patiente a recu une liposuccion pour
« gynécomastie », qui s’est avérée ultérieurement étre un cancer du sein chez I’homme établi,
qui a souligné le probléme de la dissémination de cellules malignes dans les tissus sains au
cours de la procédure de liposuccion (322). D'autres auteurs ont également décrit que
I'hypertrophie mammaire chez les hommes jeunes n'est pas toujours une gynécomastie
bénigne: des tumeurs malignes telles que le carcinome du sein peut étre présent au milieu
d'une gynécomastie floride, méme chez un jeune patient (323). DeBree et al. décrivent un
homme de 22 ans chez qui on a initialement diagnhostiqué une gynécomastie unilatérale, dans
lequel une analyse histologique a révélé un carcinome canalaire invasif du sein (324). Dans une
publication récente, Staerkle et al. ont rapporté un carcinome canalaire bilatéral synchrone in
situ chez un jeune homme présentant une gynécomastie bilatérale (325). Wadie et al. ont décrit
le cas d'un garcon de 16 ans atteint de gynécomastie bilatérale, dans lequel le bilan

histologique révélait un carcinome canalaire in situ (326).

Cependant, dans la série d’autopsie de Andersen et Gram (327) ont trouvé sur les piéces
d’exéréses 6.5% d'hyperplasie épithéliale de type prolifération atypique et carcinome in situ. La
fréquence de ces changements semble l[égerement supérieure a la 1.1% démontré par Bannayan

et Hajdu (76) dans un matériel chirurgical.

Le cancer du sein est rare chez I'homme (328); la plupart des présentations sont des
carcinomes canalaires invasifs ou non classés (329). Le carcinome canalaire in situ (CCIS)
représente environ 10% de tous les cancers du sein chez les hommes (329). Le carcinome
lobulaire in situ et le carcinome lobulaire infiltrant du sein chez I'homme sont tres rares et ont
été rapportés uniquement rapports de cas (330, 331). En raison de cette faible incidence du
cancer du sein chez les hommes, l'imagerie et I'examen pathologique doivent étre utilisés

judicieusement.

Foder (332) a rapporté qu’ll existe une divergence significative dans la littérature

concernant I’association de la gynécomastie et du cancer du sein qui représente le diagnostic
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différentiel a ne pas raté devant toute gynécomastie. La plupart des auteurs n'ont pas pu
prouver l'existence d'une relation étiologique entre les 2 pathologies. Cependant, le chirurgien
plasticien doit connaitre 3 groupes de patientes présentant une gynécomastie (unilatérale ou
bilatérale) et dont le risque de cancer du sein est élevé. Dans le syndrome de Klinefelter, dans
lequel la gynécomastie est un symptome cardinal, un cancer du sein chez I'hnomme a été
fréquemment rapporté, et il a été estimé que le cancer du sein est associé a ce syndrome 50
fois plus fréquemment que chez les hommes sans syndrome de Klinefelter.16 Pour des raisons
inconnues, la gynécomastie chez les hommes africains présente un risque important de cancer
du sein concomitant. Ajayi et al (333) ont constaté que la gynécomastie était présente dans 22%
des cas de carcinome du sein chez I'homme en Afrique de I'Ouest. En outre, une incidence
significativement accrue du cancer du sein chez les hommes atteints de gynécomastie a été
rapportée en Egypte et dans d'autres pays africains ol la gynécomastie est fréquente en raison
d'une fibrose du foie causée par la bilharziose (332). Enfin, comme mentionné précédemment,
la gynécomastie chez le patient séropositif au VIH est fréquemment associée a des tumeurs
mammaires liées au systeme immunitaire telles que des lymphomes, des sarcomes de Kaposi et

des plasmacytomes.

Au totale, ces données soulignent la nécessité d'une analyse histologique, car la
gynécomastie pourrait héberger une néoplasie. La liposuccion en tant que procédure exclusive
doit étre limitée aux cas de pseudogynécomastie pure, dans laquelle I'évaluation préopératoire

montre la présence d'une lipohypertrophie isolée sans signe d'élargissement glandulaire.

b. Complications chirurgicales envisageables

Le taux global de complications dans les études qui ont utilisé la technique de
mastectomie sous cutané seule est clairement plus élevée allant jusqu’au 53%, dont hématome

étant le plus fréquent des complications (334).

Par contre, I'incidence globale de complication est considérablement moins fréquente
dans les séries qui ont utilisé I'approche combinée, qui ont décrit un taux global de

complications allant jusqu'a 22.1% chez tous les patients. (Tableau XVIII)
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Dans les cas de gynécomastie légere traitée par liposuccion seule les taux d'hématome
rapportés étaient aussi bas que 1%, alors que Les mastectomies sous—-cutanées présentent un

taux plus élevé entre 11 et 16% (300).

La littératures rapporte que le grade préopératoire de la gynécomastie, n'a eu aucune

influence sur la fréquence des hématomes (121).

Tableau XVIII: I’incidence globale de complication selon la technique opératoire
Wiesman Choi Li et Fu Kasielska Steele L.
Notre série
3) (124) (123) (335) (334)
Liposuccion
- - - - - 2.7%
seule
Mastectomie
— - - - 0 —
seule 46%
Liposuccion et
mastectomie 15.5% 19.7% 19.5% 22.1% - 21.6%

b.1. Hématomes et séromes (Tableau XIX)

Les hématomes sont tres fréquents aprés une mastectomie sous cutanée et reste encore
des complications chirurgicales omniprésente et imprévisible, favorisés par les décollements

massifs et a I'aveugle (voie axillaire) ou I’absence de contention (121).

L’hématome aura tendance a se former au sein des espaces de décollement. Les

procédés techniques suivants peuvent étre utilisés pour diminuer ce risque :

e L’utilisation d’adrénaline (1 a 1,5 mg/litre) dans linfiltration de toutes les zones
opérées notamment sous les zones d’incision et les zones de lipoaspiration.

e L’utilisation du bistouri électrique en coagulation en puissance élevée dés le passage
du derme permet d’économiser la perte sanguine sur toute l’'intervention.

e Faire I’lhémostase pas a pas, toujours dans I’esprit de limiter la perte sanguine.
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e vérification du taux d’hémoglobine au moins un mois avant l'intervention et alors
traiter une éventuelle anémie.

e Raccourcissement de la durée opératoire.

e Un capitonnage serré du plan de décollement semble présenter un important intérét
pour fermer le plus possible I'espace mort. Un vaisseau peut toujours saigner mais

I’hématome sera ainsi grandement limité

Les séromes sont définie comme une collection de liquide séreux contenant du plasma
sanguin et/ou du lymphe. La formation de séromes doit étre considérée comme une
complication a la suite d'une mastectomie sous cutanée, bien que certains le considérent
comme une nuisance chirurgicale inévitable. La formation de séromes peut entrainer une géne
chez le patient, des aspirations répétées avec un risque d'infection, une hospitalisation
prolongée, un retard de cicatrisation de la plaie, une nécrose de la peau, un retard dans le

début du traitement adjuvant et des dépenses chirurgicales plus élevées (336, 337).

Dans notre étude on a trouvé un taux de séromes et des hématomes postopératoires de
16.2%, qui représentent les complications la plus fréquente, un seul cas d'hématome ayant
nécessité un drainage chirurgical. Cette constatation est cohérente avec les résultats de la série
de Wiesman avec 15%. En revanche, Ces résultats sont légérement plus élevés avec les résultats

de la série de Lanitis avec 25.5%.

Cependant, ces résultats restent plus élevés comparé a d’autres études, 7% dans la série

de Choi, 10.7% dans la série Li et Fu et 10.5% dans la série Kasielska.

Cette différence dans les deux groupes peut étre expliquée par la fréquence des grades
avancés de la gynécomastie dans le premier groupe par rapport au deuxiéme contenant des

patients plus obése et des résections plus importantes.

Pour prévenir la formation d'hématomes et de séromes, nous recommandons aux

patients de s'abstenir de toute activité physique pendant une période de 4 a 6 semaines aprés
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I'opération. Chez les patients en surpoids et en cas de résection importante, les chirurgiens
doivent envisager de laisser des pansements compressifs au-dela de leur séjour a I'hopital,

maintenant ainsi une plaie prolongée (95).

b.2. Infection du site opératoire (Tableau XI1X)

Les infections du site opératoire constituent La complication la plus redoutable des
interventions chirurgicales, et I'une des infections nosocomiales les plus fréquentes. Leurs
conséquences peuvent étre dramatiques pour le patient (complications, séjour prolongé,

mortalité) et coliteuses pour les structures de santé.

La mastectomie sous cutanée et la liposuccion sont classé comme des chirurgie propre
selon la classification d’Altemeier (338), ce qui rend les infections du site opératoire aprés ce
type de chirurgie reste rare. Le débat est ici dans l'utilisation des antibiotiques en chirurgie
propre. Il y a beaucoup de documents qui indiquent lavaleur de l'utilisation des antibiotiques en
chirurgie propre. La durée appropriée du traitement antibiotique est un autre sujet de débat.
Les études comparant une dose unique ou de 24 h avec des schémas de quatre ou cing jours

n’ont révélé aucune différence en termes d’efficacité.

Sur plusieurs études, les auteurs ont indiqué un taux de 2.5% de l'infection dans la série
de Kasielska (335) effectuée sur 113 cas et un taux de 1% dans la série de Lanitis (313)
effectuée sur 65 cas. Ceci rejoint les résultats qu’on a trouvés dans notre série avec un taux de

2.7% d’infection du site opératoire.

Les agents infectieux les plus fréquents étaient Staphylococcus, Streptococcus,
Escherichia coli et Pseudomonas. L’'antibioprophylaxie en chirurgie esthétique est encore un
sujet de controverse. Une étude a été faite par Krizek et al (339) en 1975 pour établir
l'utilisation des antibiotiques prophylactiques en chirurgie plastique, cette étude a révélé que
les antibiotiques prophylactiques ont été couramment utilisés dans plus de 25% des gestes de

la chirurgie plastique. L’antibioprophylaxie agit en empéchant toute contamination bactérienne
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extrinséque ou intrinséque au site chirurgical pendant le fonctionnement et réduisent le risque
d'infection postopératoire. Cependant, la disponibilité et l'utilisation large d'antibiotiques n'a
pas éliminé I'infection chirurgicale. Une étude prospective a été réalisée en Turquie en 2006 par
Asuman Sevin et al (340) effectuée sur 207 patients. Trois groupes d'étude ont été formés selon
I'administration d'antibiotiques de la maniére suivante : le groupe 1 : pas d’antibiotiques ;
groupe 2 : les antibiotiques préopératoires seulement et le groupe 3 : deux antibiotiques
préopératoires et postopératoires. |l y avait de différence significative dans l'incidence de
I'infection entre les groupes 1 et 2, les groupes1 et 3, mais il n'y avait pas de différence entre
les groupes 2 et 3. D’aprés cette étude Asuman Sevin et al recommandent d’utiliser une seule
dose d’antibiotique intraveineuse en préopératoire pour prévenir l'infection et aussi éviter les

effets secondaires des antibiotiques.

Dans notre série nous avons [|'habitude de prescrire une antibiothérapie a
based’amoxicilline acide clavulanique pendant une durée de 1 a 2 semaines, parfois associée a
un autre antibiotique (exemple : Métronidazole) en fonction du contexte et de |'orientation

clinique.

b.3. Nécroses aréolaires et hypoesthésies (Tableau X1X)

Les nécroses aréolaires (figure)et les hypoesthésies sont des complications
exceptionnelles lors de I'utilisation des techniques d’excision directe par incisions périaréolaire,
qui reste un pilier des algorithmes de traitement en raison de sa simplicité et de I'évitement
d’une instrumentation supplémentaire. Cela est particulierement vrai pour les cas plus graves

de gynécomastie nécessitant une résection cutanée.

Ce type de complication est souvent envisageable lorsque le geste chirurgical nécessite
une greffe de la plaque aréolo -mamelonnaire, celle-ci peut rester définitivement insensible et

exposé au risque de nécrose car le plexus vasculo-nerveux sous cutané est atteint. Dans les cas
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les plus graves avec une redondance cutanée importante et une ptose, la mastectomie totale

suivie d’une greffe d’'un mamelon libre reste une option efficace.

Pour éviter ce type de complication une incision circumaréolaire a été proposée,
permettant un meilleur acces et réduisant la taille de I'aréole (341). Ceci est souvent utile dans
les cas unilatéraux car cela permet de réguler la cicatrice aréolaire, réduisant ainsi les
inégalités. En utilisant cette approche, I'importance de maintenir I'axe vasculaire sous le
complexe mamelon-aréolaire pour éviter la nécrose et les hypoesthésies. Cependant, des
documents plus récents suggérent que le plexus vasculaire sous—cutané est plus important et
gu'il n'y a pas de perte de sensibilité du fait que le plexus vasculo-nerveux sous—cutané est

respecté (290).

Dans notre série on a pas rencontré ce type de complications. Mais dans différentes
études le taux de la nécrose et les hypoesthésies reste faible comme a été démontré par la série
de Choi (124) effectuée sur 71 patients qui a trouvé un taux de 5.6%. Par contre, ce taux été
plus élevé dans la série de Kasielska (335) qui a été effectuée sur 113 patients avec 10.7 %. Cela
peut étre expliqué par la fréquence élevé des grades graves et la taille importante de

I’échantillon (202 seins).

Figure 76 : Nécrose de I’'aréole du mamelon droit aprés la prise en charge chirurgicale de la
gynécomastie. Le tatouage a été placé pour obtenir une forme aréolaire « normale » (De Sanctis
V, observation personnelle) (342)
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Tableau XIX : répartition des complications selon différentes séries

Surinfection ; . .
Hématome | Sérome du site Necrose hypoesthésie cicatrices
, . de la PAM hypertrophiques
opératoire
Wiesman et 7.5% 7.5% 0.4% 0%
Lehman (3)
Choi et Lee (124) 2.8% 4.2% 0% 0% 5.6% 2.8%
Li et Fu (123) 7.3% 2.4% - - - -
Kasielska et
Antoszewski 7% 3.5% 2.5% 0.9% 9.8% -
(335)
Lanitis et Starren
16.1% 9.4% 1% 1% - 18.7%
(313)
Notre série 8.1% 8.1% 2.7% 0% 0% 0%
3/37 3/37 1/37 0/37 0/37 0/37

b.4. Récidive de la gynécomastie (Tableau XX)

La liposuccion seule a été jugée par plusieurs études comme insuffisante pour enlever le
tissu glandulaire avec des taux de récidive élevée. D’ailleurs plusieurs auteurs ont abandonné le
concept de liposuccion unique. Comme il n'est pas possible d'éliminer le tissu glandulaire et
révele des résultats médiocres a long terme en raison de récidives fréquentes. La liposuccion
seule n’est indiquée que dans les rares cas de pseudogynécomastie pure provoquée par des

dépots graisseux excessifs (312).

Dans notre série nous avons trouvé 10% de récidive chez les patients opérés par la
technique de liposuccion seule. Les mémes conclusions ont été rapportées dans la littérature ;
Dans une étude allemande effectuée par Voigt et Walgenbach (308) sur Soixante-deux patients
(112 seins), ils ont remarqué que chez les patients qui ont été traités exclusivement par
liposuccion ont présentés un taux de récidive de 35%, et lorsque la résection sous-cutanée du
tissu glandulaire est effectuée apres la liposuccion, le taux de récidive a chuté a moins de 10%.
Cela rejoint les résultats qu’on a trouvé, sur les cas qu’on traité exclusivement par liposuccion

20% ont présenté une récidive.
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Cependant, Dans une étude mené par Fricke et Lehner (343), ils ont montré que les
patients atteints de gynécomastie lipomateuse présentaient des taux de récurrence beaucoup
plus élevés que ceux atteints de gynécomastie glandulaire, un patient sur huit (12,5%)
présentant une gynécomastie glandulaire a présenté une récidive, alors que cinq patients sur
huit gynécomastie lipomateuse (62,5%) ont présenté une récidive. Cela est dii a I'augmentation
plus importante du poids corporel/unités IMC chez les patients atteints de gynécomastie

lipomateuse.

Dans notre étude nous avons trouvés, que les taux de récidive étaient de 0% sur tout la
période de suivi, dans tous les cas opérés par la mastectomie sous cutané soit seule ou avec

association avec la technique de la liposuccion.

La revue de la littérature montre que les techniques utilisent la mastectomie sous-
cutanée avec ou sans liposuccion donnent un excellent résultat avec des taux de récurrence
extrémement faibles. Handschin et Bietry (95) , dans une étude rétrospective réalisée sur une
longue série de cent patients, ils ont eu 0% de récidive de gynécomastie sur les quarante-quatre
opérations qu’ils ont opérés par la technique de combinaison et 1.1% de récidive de
gynécomastie sur les quatre-vingt-dix opérations qu’ils ont opéré par la mastectomie sous-
cutanée isolée. Choi et Lee (124), dans une récente étude rétrospective réalisée sur une série de
soixante et onze patients, ils ont eu 0% de récidive de gynécomastie, qui ont été opérés par la
technique de combinaison. Boljanovic et Axelsson (317), dans une étude rétrospective réalisée
sur une courte série de vingt et un patients, ils ont eu 5% de récidive de gynécomastie a un
suivi de 18 mois sur les vingt-cing opérations avec la technique de combinaison (317). (Tableau

XX)
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Tableau XX : Répartition des taux de récidive selon la technique opératoire.

Liposuccion seule Mastectomie combiné
Voigt et Walgenbach (308) 35.7% - 9%
Boljanovic et Axelsson - - 5%
(317)
Choi et Lee (124) - - 0%
Handschin et Bietry (95) - 1.1% 0%
Notre série 20% 0% 0%

b.4. Les complications tardives :

Les complications tardives sont souvent des problémes esthétiques :

e Les résections inadéquates du tissu glandulaire ou de la peau, qui peut étre soit une
sous-correction du tissu glandulaire ou un exces de réduction aboutissent a des
dépressions cupuliformes de la région mammaire ou aréolaire, qu’on peut le corrigé
par une réinjection d’adipocytes selon Coleman.

e Les cicatrices hypertrophiques, voire chéloides, sont a craindre chez le jeune a peau
mate. La compression participe a la prévention. Les cicatrices s’amélioré apres
traitement avec l'injection locale de triamcinolone (124).

e L’asymétrie par défaut de réduction nécessite un complément chirurgical.

e L’alopécie est exceptionnelle.

La plus fréquente de ces complications est la résection inadéquate du tissu glandulaire
ou de la peau. Nous avons constaté que, chez les patients atteints de gynécomastie de type | ou
de type Il, la sous-section du tissu glandulaire est la plainte esthétique la plus courante, en
particulier aprés la seule liposuccion. Dans de tels cas, une excision directe utilisant une
incision infra-aréolaire peut produire des résultats tout a fait satisfaisants (300). La sous-
correction est un sujet important a discuter avec tous les patients lors de la consultation
préopératoire, quelles que soient la gravité et la technique utilisées, une discussion sur la

nécessité d’une association de la liposuccion a une mastectomie sous-cutanée est d’une
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importance capitale pour atteindre les résultats esthétiques souhaitable par le patient et

d’éviter ce type de complication (300).

Fruhstorfer et Malata (96), ont trouvé aussi dans une étude rétrospective effectuée sur
une série de 29 patients (48 seins), que la complication la plus fréguente dans cette série était
une masse résiduelle chez les patients traités uniquement par liposuccion conventionnelle, qui
est souvent associée a un degré d'inconfort. Dans ces cas, certains patients n'étaient pas
satisfaits du résultat, méme si le contour de la poitrine était amélioré et satisfaisant. En
revanche, les patients ayant également subi une excision ouverte étaient trés satisfaits de leurs
résultats, obtenant les scores les plus élevés pour la satisfaction globale, I'amélioration de la
confiance en soi et la forme de la poitrine. La cicatrice semi-circulaire plus longue au niveau de

la marge périaréolaire était bien acceptée et s'estompait avec le temps.

La revue de la littérature montre que la mastectomie sous-cutanée sans liposuccion
conduit a des résultats insatisfaisants, avec une surface inégale ou asymétrique (11). Dans une
étude rétrospective, qui a comparé les deux techniques chirurgicales la mastectomie sous-
cutanée isolée et la technique de combinaison, menée par Fischer et Hirsch (312), ils ont
démontré que la correction par la mastectomie sous-cutanée exclusive en comparaison avec la
technique de combinaison des deux techniques, ne réveéle aucun avantage en ce qui concerne
les taux de complications tardives, car les patients ont une tendance a la hausse des taux de
complication tardive tels que la formation de cicatrices hypertrophiques (9,1% par rapport a 0%)

et de rétractions du mamelon (9,1 par rapport a 3,8%).
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IX. Evolution et résultats esthétiques:

La satisfaction du patient est le facteur déterminant du succes de toute procédure en
chirurgie plastique. Il n'est pas rare que les patients atteints de gynécomastie ne soient pas
entierement satisfaits des résultats de la chirurgie. Les raisons de cette insatisfaction incluent la
gynécomastie résiduelle, la persistance d'un pli infra-mammaire (IMF) démarquant nettement le

thorax de I'abdomen (comme chez les femmes), de cicatrices disgracieuses sur le thorax.

La raison de l'insatisfaction la plus fréquente dans plusieurs études, chez des patients
traités uniquement par liposuccion, était une masse résiduelle, ce qui s’associée souvent a un
degré d'inconfort et un stress psychologique important. Dans ces cas, certains patients
n'étaient pas totalement satisfaits du résultat, méme si le contour de la poitrine était amélioré

et satisfaisant (96, 317, 344).

En revanche, Noer et Gottlieb ont trouvé dans une étude rétrospective, qui a évaluée le
role du poids et le grade de gynécomastie sur les résultats postopératoires, en utilisant la
technique de mastectomie sous-cutané exclusive, selon la méthode de Webster (10). Parmi les
patients qui étaient en surpoids au moment de l'opération, les deux tiers ont trouvé que la
correction esthétique n'était pas satisfaisante. Dans le "groupe de poids normal”, les 2/3 étaient
satisfaits du résultat cosmétique. Les patients du groupe insatisfait ont constaté que trop peu
de tissu avait été retiré de la zone. L'opération est réalisée a travers une petite incision infra-
aréolaire. Pour cette raison, il est techniquement difficile. Sur ce fond, il a constaté que
mastectomie sous-cutané exclusive, ne devrait pas étre utilisée seule comme traitement
chirurgical de la gynécomastie chez les patients en surpoids (345). Cela donne l'intérét de
I’association de la liposuccion dans prise en charge de la gynécomastie chez ce groupe de

patients.

Cependant, dans une autre étude, les patients ayant subi une liposuccion au début suivie

d’une mastectomie sous-cutané étaient treés satisfaits de leurs résultats, obtenant les scores les
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plus élevés pour la satisfaction globale, I'amélioration de la confiance en soi et la forme de la
poitrine. La cicatrice semi-circulaire plus longue au niveau de la marge périaréolaire était bien
acceptée et s'estompait avec le temps. Par conséquent, lors de la correction de la gynécomastie
par la liposuccion, le seuil de conversion en une procédure ouverte devrait étre bas, car il n’est
pas associé a un inconvénient significatif pour le patient, mais conduit plutét a un haut degré
de satisfaction. Il est important que l'incision se situe exactement entre la peau et l'aréole, ce
qui laisse généralement au patient une cicatrice presque invisible. La décision de passer a une
procédure ouverte ne peut étre prise qu'en peropératoire, car l'examen clinique, il est
généralement impossible de prédire si le sein contient de la graisse pouvant étre aspirée. Par
conséquent, tous les patients subissant une liposuccion doivent également consentir a une

excision ouverte (96).

Si elle est bien pratiquée, I’excision ouverte peut donner d’excellents résultats dans les
cas de gynécomastie minime ou il y a juste des nodules sous-aréolaires distincts avec peu de
dépot graisseux. Dans les gynécomasties les plus diffuses, il est plus difficile d'obtenir un bon
résultat sans liposuccion. Le pré-tunneling et I'aspiration obtenus avec la liposuccion avant la
mastectomie sous cutanée sont bénéfiques, car ils aident a amincir le contour périphérique, a

définir le tissu glandulaire et a faciliter I'excision (277).

Les études sur les résultats postopératoires de la correction chirurgicale de la
gynécomastie avec l’approche combinée ont généralement montré des niveaux élevés de
satisfaction a I’égard des résultats de la chirurgie. Les études de Fruhstorfer et al (96) et de
Weisman et al (3) ont toutes les deux rapporté a plus de 90% « satisfait » a « tres satisfait ».
Fruhstorfer et al (96) ont utilisé une feuille d'autoévaluation a I'échelle linéaire pour évaluer la
satisfaction d'un total de 24 patients postopératoires. Weisman et al (3) ont présenté une série
de cas plus étendue de 174 patients et ont fondé leur mesure des résultats sur un examen

rétrospectif des notes médicales des patients.
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Dans une étude effectuée en allemand (312) elle a démontée que

la satisfaction des

patients traité exclusivement par la mastectomie sous—-cutanée étaient inférieurs a ceux qui ont

été traité par I'approche combinée (72,7 contre 88,5%) et également les résultats esthétiques

(2,0 contre 2,1).

Dans notre série avec un taux de satisfaction de 100%, avec I’approche combinée, et un

taux global de 90%. Nous avons obtenu un taux de satisfaction similaire a ce que I'on peut

retrouver dans la littérature (Wiesman : 99%, Ouezzani 100%, Fruhstorfer : 92%) (Tableau XXI)

Tableau XXI : répartition des taux de satisfaction des patient aprés un traitement chirurgical par

les trois techniques chirurgicales étudiées selon plusieurs séries.

Liposuccion Mastectomie Combinaison

Fruhstorfer(96) 80% - 92%

Weisman(3) - - 99%
Ouezzani (122) - - 100%

Ficher (312) - 72.7% 88.5%
Benkmann (121) - 86% -
Boljanovic(317) - - 86%

Notre série 80% 100% 100%
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L'élargissement des seins chez I'homme - la gynécomastie - est provoqué par une
prolifération bénigne de I'épithélium canalaire, due a une augmentation relative du rapport

entre I';estrogéne libre et I'androgéene localement dans le sein (113).

L'examen physique et les antécédents médicaux minutieux sont des outils précieux pour
I'évaluation d'une patiente présentant un élargissement du sein. La palpation permet d'éliminer
une pseudogynécomastie, I'accumulation de graisse sous-aréolaire en l'absence d'un disque

solide et palpable du tissu glandulaire (139).

La gynécomastie est physiologique a certains ages de la vie, mais peut étre secondaire, a
la prise de médicaments ou a des maladies entrainant une baisse des androgenes ou une
élévation des mestrogénes. Donc, en absence de cause évidente, le bilan associe une évaluation
des fonctions rénales, hépatique et thyroidienne ainsi qu’un dosage de la LH, de la B-hCG, de

|’estradiol et de la testostérone totale.

Le traitement médical reste discuté, vu ses résultats tardifs et incertains. Les techniques
chirurgicales de correction de la gynécomastie ont été considérablement évoluées au cours des
deux dernieres décennies. Avant les années 1980, le traitement chirurgical de la gynécomastie
consistait en une mastectomie sous-cutanée a travers une incision infra-aréolaire,
éventuellement étendue latéralement, combinée dans certains cas a une réduction de la peau.
La mastectomie sous-cutanée (1, 2). Cette procédure présente un taux de complications
relativement élevé avec des résultats sont souvent décevants pour les patients et les
chirurgiens, en raison de fréquents irrégularités du contour, de cicatrices défigurées et de

sensibilité réduite du mamelon.

L’introduction de la liposuccion en chirurgie esthétique a abouti a la mise au point d’un
nouveau mode de traitement, car aucune méthode moins coliteuse n’est privilégiée. En

revanche, la principale préoccupation liée a l'utilisation exclusive de la liposuccion est le
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manque d'analyse histopathologique du tissu réséqué. Par conséquent, La liposuccion seule

doit étre réservée aux cas de pseudogynécomastie.

La combinaison des deux techniques est inévitable, car presque tous les types de
gynécomastie consistent en une hypertrophie glandulaire et graisseuse. L'utilisation de la
technique de liposuccion comme premiére étape a pour role d’éviter les conséquences typiques
de la mastectomie, telles que des dépressions cutanées ou des contractions cicatricielles, et de
simplifier les étapes d'excision suivantes en définissant le tissu glandulaire. Un autre avantage
de cette méthode combinée est que les échantillons de tissu recueillis lors de la résection
ouverte peuvent étre envoyés pour analyse anatomopathologique. La forte rétractabilité de la
peau chez I’adulte jeune aprés une liposuccion superficielle a épargné davantage de patients de

mastopexies supplémentaire.

Nous avons conclue que la liposuccion combinée a la mastectomie sous-cutanée était
suivie d’une plus grande satisfaction du patient, de moins de complications et d’'un meilleur
confort par rapport a I'excision chirurgicale traditionnelle, et réduit considérablement le taux

de récidive.
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Annexe 1 : La fiche d’exploitation
Attitude pratigue devant une gynécomastie : étude comparative
préliminaire des différentes techniques chirurgicales

l. Identité:

o Numéro du dossier : o Profession:

o Nomet Prénom : o Situation familiale : Marié O Célibataire O
o Age: o Couverture sanitaire : RAMED O CNOPS O
o Origine : rural O urbain O CNSS O Aucune O

II. Antécédents du patient :
1. ATCD familiaux

o ATCD Familiaux de gynécomastie - oui O non O

o ATCD Familiaux d'obésité : oui O non O

o Tumeur du sein chez femme de Ter degré :oui O non O

o Tumeur du sein chez homme de 1er degré : oui O non O

o Autres Comorbidités - Oui O Non O. Préciser - ...

2. ATCD personnels
o Comorbidités : Diabéte O HTA O Hépatopathie O Néphropathie O Cardiopathie O Autres
O Aucune O
o ATCD personnels de gynécomastie : Pubertaire O Néonatal O
o ATCD génitaux : Orchidectomie O Ectopie testiculaire a I'enfance O Orchite O
o ATCDd'irradiation : ouid non O
o ATCD Chirurgicaux : ATCD de chirurgie de la paroi thoracique : OuiO Non O
Si oui, quelle intervention ...
Typed’incision ...................
o ATCD Toxique : cannabis O - marijuana O - alcool O - Tabac O
o ATCD de prise médicamenteuse : Non O oui O Sl« OUl » préciser - ................

lIl. Etude clinique

1- Motif de consultation :
o probléme esthétique : oui O non O
o mastodynie O
o écoulement mamelonaire O

o nodule rétro-aréolaire O
o phobie du cancer O
o altération du tissu cutané en regard O

2- Duré d’évolution : précoce O tardive O

3- Examen physique :
3.1. Examen général :

» Poids : Taille : IMC -
«FR: Normal O Polypnée O Bradypnée O
«FC: Normal O Tachycardie O Bradycardie O

» Conjonctifs :
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3.2. Examen du sein :
= Topographie: Unilatérale gauche O Unilatérale droite O

Bilatérale symétrique O Bilatérale asymétrique O
= Douleur ala palpation : oui O non O
= FEtat de la peau en regard : normale oui O non O si nonpréciser : ...
= Galactorrhée : oui O non O
= Consistance: ferme O molle O dur O
= Nodule rétro-aréolaire : oui O non O
= Classificationde Simon - grade IO NaOllb O O

3.3. Examen endocrine :

* Pilosité normale : oui O non O
« Signes d’hypogonadisme oui O non O

¢ Présence de nodule testiculaire oui O non O
« Présence des signes d'hyperthyroidie oui O non O si oui: préciser : .........
« Présence de nodule thyroidien oui O non O

3.4. Examen des testicules :
3.4.1. Atrophie: oui Onon O
3.4.2. Massetesticulaire : oui O non O

3.5. Examen abdominal :
Hépatomégalie oui O non O
Angiome stellaire oui O non O
Hippocratisme digitale oui O non O

Masse surrénalienne oui O non O

3.6. Examen des aires ganglionnaire :

* Adénopathie : oui O non O

IV. Examens paracliniques

1. Bilan Radiologique
+  Mammoaographie - grade nodulaire O dendritique O diffus O
Echographie mammaire: grade : nodulaire O dendritique O diffus O

2. Bilan biologique :

2.1. Le bilan hormonal :

e TSH-LT4: normal oui O non O si non : préciser - ...

« Prolactinémie : normal oui O non O si non : préciser : ..

e Testostérone : normal oui O non O si non : préciser: ...

e 17b-Oestradiol : normal oui O non O sinon : préciser : ...

e« FSH-LH: normal oui O non O si non : préciser - ...

« Béta HCG : normal oui O non O si non : préciser : ...

« Alpha Foetoprotéine - normal oui O non O sinon : préciser - ..

V. Diagnostic étioclogique:

- Gynécomastie Pathologique O
= Tumeur testiculaire germinale O Tumeur extra—testiculaire O Cancer HCG secrétant O
Tumeur a prolactine O Tumeur de leydig ou de sertoli O Cancer de la surrénale O
Hypogonadisme primaire O Hypogonadisme secondaire O
= AUTRES O préciser - ....
o Gynécomastie médicamenteuse O
»> Gynécomastie idiopathique O
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VI. Données Thérapeutiques
1. Médical :
o Androgéne :
= Dihydrotestostérone (DHT) (Andractim®) O
= Danazol (Danatrol®) O
= Testolactone O

o Antiestrogénes :
= Citratede clomiféne (Clomid®) O
= tamoxiféne (Nolvadex®) O
= La bromocriptine (Parlodel®) O

2. Chirurgical
2.1. Temps préopératoire :

»  Consultation psychiatrique :
o typede trouble .. ..
o hnécessite un traitement médical : oui O non O /sioui préciser : ...
- Consultation préanesthésique -
- Bilan biologique standard :
— NFS : normal oui O non O si non © préciser © ... ..
— lonogramme sanguin : normal oui O non O si non : préciser - .
- Glycémie a jeun : normal oui O non O si non : préciser : ...
— Bilan rénal : normal oui O non O si non : préciser - ...
- TP-TCA: normal oui O non O si non - préciser - ...
2.2. Temps opératoire :
- Typed'anesthésie : Générale O
+ Geste opératoire retenue :
Liposuccion seule - O
Mastectomie sous—cutanée seule : O
Combinaison des deux techniques : O
Drainage par drain : oui O nonO
Pansement: type: ... Durée :
+ Durée de I'intervention : . .
2.3. Temps postopératoire :
+  Examen anatomopathologique : résultat - ... ..
Complications postopératoires :

o Complication immédiate : O
= Hématome: O
= SéromesO
= Infectionde la plaie : O
= Nécrosede la plaque aréolo-mamelonnaire O
= DysesthésieO
= Déhiscenced

o Complication tardives
=  Dépression de la région mammaire ou aréolaire O
= cicatrices hypertrophique O
= Récidive O

2.4. Résultats post opératoire :

+  Esthétique: O
«  Durée d"hospitalisation - O
2.5. Suivi post opératoire -

- Satisfaisant: O
»  Reprise thérapeutique : O

«  Surveillance : O
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Résumé

Introduction : La gynécomastie est une hyperplasie du tissu glandulaire masculin. C'est
la pathologie mammaire masculine la plus fréquente, caractérisée par une géne psychologique
importante. Bien que le traitement médical puisse étre une option, le traitement chirurgical
représente actuellement la solution idéale, avec des résultats tres satisfaisant. Le but de notre
étude est d’étudier I'aspect sociodémographique, clinique, et étiologique des gynécomasties, et
de comparer les différentes techniques chirurgicales a la lumiére de la littérature, afin d’obtenir
le meilleur résultat.

Patients et méthodes : Notre étude est une étude descriptive rétrospective de 20 cas du

service de chirurgie plastique et réparatrice de I’hopital militaire Avicenne Marrakech en
collaboration avec le service d’endocrinologie du méme hopital durant une période de 5 ans
s’étalant de septembre 2013 a septembre 2018. L'examen préopératoire comprenait un bilan
endocrinien et urologique et l'exclusion d'autres conditions pathologiques. Les techniques
chirurgicales comprenaient la mastectomie sous-cutanée, seule ou avec une liposuccion
supplémentaire, ou une liposuccion isolée.

Résultats : L'dge moyen était de 28 ans +5 ans. La prévalence la plus élevée de
gynécomastie était observée entre 21 et 35 ans. 30% des sujets avaient des antécédents de
gynécomastie pubertaire, 5% avaient des antécédents de prise médicamenteuse, et 5% avaient
des antécédents de prise toxique. 15% étaient en surpoids et 60% étaient obéses. Les motifs de
consultation étaient les problémes esthétiques (75%) et la mastodynie (25%), une phobie de
cancer (15%). 60% ont été classées comme ayant une gynécomastie a prédominance glandulaire.
85% avaient une gynécomastie bilatérale, dont 59% étaient symétrique. Le grade Ilb de Simon (8
patients, 40%) était le plus fréquent. Le bilan hormonale été normal chez tous nos patients. La
mammographie a révélé les mémes résultats que ceux obtenus avec I’échographie. La
distribution des formes de gynécomastie était; 10% nodulaires, 55% dendritiques et 35%
glandulaires diffuses. Sans signe de micro-calcification ni de lésions suspectent dans les 20
cas. Une mastectomie sous-cutanée seule a été appliquée chez 5 patients (25%), une
liposuccion seule chez 5 patients (25%), et une combinaison des 2 techniques chez 10 patients
(50%). La durée opératoire moyenne était de 45 min pour la liposuccion, de 75 min pour la
mastectomie sous cutanée, et de 100 min pour la technique de combinaison entre les deux.
Des complications postopératoires sont survenues chez 21.6% de nos patients. Trois cas
d’hématome (8.1%), trois cas d’épanchement séreux (8.1%), un cas d’infection de la plaie (2.7%),
et une récidive est survenue chez un seul patient (2.7%). La plupart des patients (18 patients,

90%) étaient satisfaits des résultats esthétiques.
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Conclusion : A la lumiére de ces résultats avec une revue de la littérature. L'évaluation
de la gynécomastie peut étre complexe. Une approche progressive qui commence par une prise
en charge minutieuse des antécédents et un examen physique peut éliminer la nécessité d'un
bilan approfondi. La gynécomastie est une affection complexe qui pose un défi au chirurgien
plasticien. Le traitement initial doit viser a corriger toute anomalie sous-jacente ou a
interrompre tout médicament susceptible de contribuer a la maladie. Bien que I'efficacité du
traitement médical n’ait pas encore été établie, le traitement chirurgical représente
actuellement la solution idéale. En comparant les trois techniques chirurgicales, la combinaison
de la mastectomie et de la liposuccion a donné de meilleurs résultats dans toutes les mesures
sauf pour la durée chirurgicale. Qui permet surtout un diagnostic étiologique chez des patients
souvent démunis et obtenir un résultat esthétique trés satisfaisant chez des patients souvent

trés embarrassés par leur pathologie.
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Abstract

Introduction: Gynecomastia is a hyperplasia of the male glandular tissue. It is the most
common male breast pathology, characterized by the significant psychological discomfort.
Although medical treatment may be an option, surgical treatment currently represents the ideal
solution, with very satisfactory results. The aim of our study is to study the socio-demographic,
clinical and etiological aspects of gynecomastia, and to compare different surgical techniques in

the light of literature, in order to obtain the best result.

Patients and methods: Our study is a retrospective descriptive study of 20 cases, in the

department of the plastic and reconstructive surgery, at Avicenna military hospital Marrakech,
in collaboration with the endocrinology department of the same hospital, for a period of 5 years
between September 2013 and September 2018. Preoperative examination included an
endocrine and urological assessment and the exclusion of other pathological conditions.
Surgical techniques included subcutaneous mastectomy, alone or with additional liposuction, or

isolated liposuction.

Results: The mean age was 28 = 5 years. The highest prevalence of gynecomastia was
observed between 21 and 35 years of age. 30% of subjects had a history of pubertal
gynecomastia, 5% had a history of taking medication, and 5% had a history of toxic intake. 15%
were overweight and 60% were obese. The reasons for consultation were aesthetic problems
(75%) and mastodynia (25%), a cancer phobia (15%). 60% were classified as having
predominantly glandular gynecomastia. 85% had bilateral gynecomastia, of which 59% were
symmetrical. Simon's grade Illb (8 patients, 40%) was the most common. The hormonal
assessment was normal in all our patients. Mammography revealed the same results as those
obtained with ultrasound. The distribution of forms of gynecomastia was; 10% nodular, 55%
dendritic and 35% diffuse glandular. No sign of micro-calcification or lesions suspected in 20
cases. Subcutaneous mastectomy alone was applied in 5 patients (25%), liposuction alone in 5
patients (25%), and a combination of both techniques in 10 patients (50%). Mean operative time
was 45 min for liposuction, 75 min for subcutaneous mastectomy, and 100 min for the
combination technique between the two. Postoperative complications occurred in 21.6% of our
patients. Three cases of hematoma (8.1%), three cases of serous effusion (8.1%), one case of
wound infection (2.7%), and 1 recurrence occurred in one patient (2.7%). Most patients (18

patients, 90%) were satisfied with the aesthetic results.
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Conclusion: In light of these results with a review of the literature. The evaluation of
gynecomastia can be complex. A systematic approach that begins with thorough history
management and physical examination can eliminate the need for a thorough assessment.
Gynecomastia is a complex condition that poses a challenge to the plastic surgeon. Initial
treatment should be aimed at correcting any underlying abnormality or discontinuing any drug
that may contribute to the disease. Although the effectiveness of medical treatment has not yet
been established, surgical treatment is currently the ideal solution. Comparing the three
surgical techniques, the combination of mastectomy and liposuction gave better results in all
measurements except for the surgical duration. Which allows an etiological diagnosis especially
in patients often deprived and obtain a very satisfactory aesthetic result in patients often very

embarrassed by their pathology.
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