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RESUME 

L a  g y n ~ c o m a s t i e  e s t  u n e  a f f e c t i o n  fr6- 
q u e n t e ,  p a r f o i s  d o u l o u r e u s e  e t  p s y c h o -  
l o g i q u e m e n t  d ~ r a n g e a n t e .  D e  n o m -  
b r e u s e s  c o n d i t i o n s  p h y s i o l o g i q u e s  o u  
p a t h o l o g i q u e s  s e m b l e n t  a s s o c i ~ e s  a u  
d 6 v e l o p p e m e n t  de s  s e in s  chez  r h o m m e  
(puber tY,  v i e i l l i s s emen t ,  d i v e r s e s  mala-  
d i e s  e t  c e r t a i n s  m ~ d i e a m e n t s )  ; c e  
d ~ v e l o p p e m e n t  p e u t  c e p e n d a n t  ~ t r e  
i d i o p a t h i q u e .  Des  c o n c e n t r a t i o n s  san-  
g u i n e s  e x c e s s i v e s  d ' ~ e s t r o g ~ n e s  e t / o u  
d e s  t a u x  d e  t e s t o s t e r o n e  b a s ,  a v e c  
c o m m e  c o n s e q u e n c e  u n e  a u g m e n t a t i o n  
d e  la  v a l e u r  d u  r a p p o r t  o e s t r o g ~ n e s -  
p r o g e s t e r o n e ,  s e m b l e n t  (~tre le f a c t e u r  
d ' o r i g i n e  de  la  c r o i s s a n c e  a n o r m a l e  des  
se ins .  U n e  s ~ c r ~ t i o n  d ' oes t rog~nes  p a r  
les  s u r r ~ n a l e s  o u  p a r  u n e  t u m e u r  tes t i -  
c u l a i r e  p e u t  a u s s i  ~ t r e  r e s p o n s a b l e  
d ' u n e  g y n ~ c o m a s t i e .  Le  t r a i t e m e n t  de  
l ' a f f e c t i o n / l  r o r i g i n e  de  la  g y n ~ c o m a s -  
t i e  o u  l ' a r r ~ t  d u  t r a i t e m e n t  r e s p o n -  
s a b l e  a p p o r t e r o n t  s o u v e n t  la  s o l u t i o n  
d u  p r o b l ~ m e .  

C e p e n d a n t ,  q u e l l e  q u e  so i t  la  c a u s e  de  
la  g y n 6 c o m a s t i e ,  si cel le-ci  es t  ma l  sup-  
p o r t ~ e  e n  r a i s o n  de  son  i m p o r t a n c e  o u  
d e  s o n  c a r a c t ~ r e  d o u l o u r e u x ,  u n e  
i n t e r v e n t i o n  c h i r u r g i c a l e  e s t  s o u v e n t  
n g c e s s a i r e .  

Mots cl6s �9 GynScomastie, cestrog~nes, testostS- 
rone, leydigome, cim6tidine, digoxine, Klinefel- 
ter, dihydrotestost~rone. 

G Y N E C O M A S T I E S  

Le dgveloppement d'une gynScomastie chez 
un homme est un ph~nom~ne fr6quent, 40 
60 % des hommes selon les auteurs  en pr~- 
sentent  une fi une p~riode de leur vie. Elle 
constitue une hypertrophie du t issu galacto- 
phorique et ~galement des t issus de soutien. 
On peut  la considSrer comme quasi physio- 
logique ~ certains ages de la vie, les deux 
pics de survenue ~tant ~ l 'adolescence et 
la sSnescence .  El le  p e u t  pa r fo i s  ~tre  le 
sympt6me r~vglateur d'une affection grave, 
due fi une p roduc t ion  excess ive  d'oestro- 
g~nes d 'origine t umora l e  et  la d~marche  
diagnostique aura  donc toujours pour objec- 
t i f  de ne pas m~conna~tre une cause endo- 
cr in ienne ou tumora le ,  b ien  que dans  la 
majorit6 des cas son origine soit iatrog~ne 
ou idiopathique. 

P H Y S I O P A T H O L O G I E  

Le d~veloppement de la glande mammaire  
est sous l 'action de diff6rentes hormones : 
les (ESTROGENES st imulent  la croissance 
des canaux  ga lac tophor iques  et du t i s su  
conjonctif ,  et  d ' a u t r e s  h o r m o n e s  comme 
l'insuline, le cortisol, l 'hormone de croissan- 
ce ou la prolactine s t imulent  ~galement la 
croissance mammaire  en presence d'0estra- 
diol. La TESTOSTERONE,  par  l ' intermS- 
diaire de son m~tabolite actif, la dihydrotes- 
tost~rone (DHT), joue au contraire un r61e 
inhibiteur sur le d~veloppement mammaire  
[5, 6]. 

487 



Deux grands groupes d'6tiologies paraissent 
donc pouvoir rendre compte d'une gyn6co- 
mastic : d@r@pression par diminution du 
taux ou de l'efficacit6 de la testost6rone, et 
@l@vation de l'activit@ des oestrog@nes. 

L'origine des oestrog6nes chez l'homme est 
double : 

�9 Pour une faible part, s6cr6tion directe 
d'oestradiol par les cellules de Leydig et les 
cellules de Sertoli, sous le contr61e des 
gonadotrophines, ce qui explique les gyn6- 
comasties secondaires a un exc6s de LH ou 
de HCG, pathologique ou iatrog6ne. Cette 
s6cr6tion directe d'oestradiol par les testi- 
cules peut 4tre estim6e a 6pg/jour environ. 

�9 L ' a r o m a t i s a t i o n  p6r iph6r ique  des 
androg6nes d'origine testiculaire ou surr6- 
nalienne repr6sente la principale source 
d'oestrog6nes chez l'homme. L'aromatase 
pr6sente dans de nombreux tissus, et en 
particulier le tissu graisseux, permet la 
transformation respective de la testost6- 
rone et de la 4 androst6n6dione en cestra- 
diol et en cestrone. 

Un exc6s de production d'cestrog6nes peut 
donc 6tre, soit d'origine exog6ne (m6dica- 
menteuse, alimentaire,...), soit endog6ne, 
li6e au d6veloppement d'une tumeur produi- 
sant des oestrog6nes ou encore des ~HCG. 
Les d6fici ts  en t e s tos t6 rone  peuven t  
r6pondre a un trouble de la sensibilit6 p6ri- 
ph6rique aux androg6nes au niveau des 
r6cepteurs. Certaines situations patholo- 
giques (cirrhose, hyperthyroidie), s'accom- 
pagnent d'une augmentation de l'activit6 de 
l 'aromatase aboutissant 6galement a une 
conversion accrue des cestrog6nes en andro- 
g6nes qui favorise le d6veloppement d'une 
gyn6comastie. 

L'apparition d'une gyn6comastie peut donc 
correspondre a des situations pathologiques 
tr6s diverses. 

DIAGNOSTIC D'UNE GYNECOMASTIE 

Le diagnostic d'une gyn6comastie est en 
g6n6ral facile. Le d6veloppement mammal- 

re est dans la plupart  des cas bilat6ral, 
mais une asym6trie plus ou moins marqu6e 
est fr6quente. La tum6faction mammaire  
est ferme,  bien l imit6e,  cent r6e  par  le 
m a m e l o n  qui est  en g6n6ral  sur61ev6. 
L'ar6ole peut 5tre 61argie, hyperpigment6e 
traduisant dans ce cas une hypercestrog6- 
nie. La palpation d'un bourgeon mammaire 
permet d'61iminer une simple adipomastie 
(d6p6t de tissu adipeux). Ce n'est qu'en cas 
de doute clinique, en particulier chez les 
sujets ob6ses, que l'on a recours a la mam- 
mographie ou h l'6chographie mammaire  
pour 61iminer une adipographie, ou encore 
une tr6s rare tumeur maligne du sein [1, 2]. 

L ' i n t e r r o g a t o i r e  r eche rche  toutes  les 
prises m6dicamenteuses, l'existence de cas 
familiaux (en faveur d'une gyn6comastie 
pubertaire). I1 pr6cise la date et les circons- 
tances d 'apparit ion et l '6valuation de la 
gyn6comastie. 

L'examen c l in ique  pr6cise les caract6res 
sexuels secondaires (pilosit6). L'abdomen et 
les fosses lomba i res  sont  palp6s ~ la 
recherche d'une masse tumorale. L'examen 
des testicules peut r6v61er une diminution 
de volume (en faveur d 'une insuffisance 
gonadique) ou une asym6trie (en faveur 
d 'une t u m e u r  test iculaire) .  Au moindre 
doute, il doit @tre compl6t6 par une 6chogra- 
phie testiculaire. 

Le bilan endocrinien de premi6re intention 
doit comprendre  le dosage p lasmat ique  
d'oestradiol, de testost6rone, de prolactine, 
de ~HCG plasmatique et de FSH. 

ETIOLOGIES 

1. Gyn6comasties physiologiques 

Le d6veloppement du sein chez l'homme est 
fr6quent a trois ages de la vie : la p6riode 
n6o-natale, la pubert6 et la s6nescence. 

a) Dans les semaines qui suivent  la nais- 
sance, une pouss6e mammaire est fr6quente 
aussi bien chez les garqons que chez les filles. 
Elle est due a l'impr6gnation des seins par les 
hormones st6roides d'origine maternelle. 
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b) P e n d a n t  la pubertY,  ta gyn~comastie 
pubertaire touche environ 40 % des adoles- 
cents et disparait  spontan6ment dans 90 % 
des cas en quelques  mois, en un ou deux 
ans. Elle refl~te un d~s6quilibre hormonal 
t r ans i to i r e  avec une  product ion  d'~estro- 
g~nes augment~e de fagon relative par rap- 
port aux androgbnes. 

c) La gyn~comas t i e  du suje t  g~g~ es t  
retrouv~e chez environ 30 % des sujets. Elle 
peut  s 'expliquer par  une diminution de la 
fonc t ion  t e s t i cu l a i r e ,  mais  la r eche rche  
d'une cause iatrog~ne, fr6quente ~ cet ~ge, 
ne doit pas ~tre n~glig6e. 

2. Gyn~eomast i e s  m ~ d i e a m e n t e u s e s  

Les  m ~ d i c a m e n t s  p e u v e n t  i n d u i r e  une  
gyn6comastie par plusieurs m~canismes : 

a) Effet oestrog~nique : 

La responsabi l i t~ des o~strog~nes est  ~vi- 
dente lorsqu'ils sont pris ~ vis~e th~rapeu- 
t ique (cancer de la prostate) ,  ou chez des 
t ranssexuels ,  mais devient  plus difficile 
authentifier en cas d'exposition industrielle 
ou sous forme locale (pommade chez la par- 
tenaire). 

Les digitaliques et certaines drogues (mari- 
juana,  h~ro~ne) ont un effet cestrog~ne-like. 

Les injections d'HCG provoquent une gyn~- 
comastie en augmentant  la s~cr~tion endo- 
g~ne d'~estradiol. Les inject ions d 'andro- 
g~nes de synth~se (heptylate de testostero- 
ne.. .)  exposent  ~galement  h un r i sque  de 
gyn~comastie due ~ une aromat isa t ion de 
ces androg~nes en cestrog~nes. 

b) Ef fe t  anti-androg~ne : 

Certaines drogues inhibent la synth~se de 
la testosterone : ce sont les d~riv~s de l'imi- 
dazole (k6toconazole, m~tronidazole) et cer- 
taines chimioth6rapies (OP'DDD, bisulfan, 
vincristine). D'autres m~dicaments agissent 
comme anti-androg~nes p~riph~riques. Les 
plus connus sont l'ac~tate de cyprot~rone, la 
flutamide, la cim~tidine et la spironolactone 
qui  es t  r e s p o n s a b l e  d 'une  gyn~comas t i e  
darts 30 ~ 60 pour cent des cas. 

c) M~canismes ind~terminds : 

D'autres m~dicaments sont incrimin~s sans 
que  l eu r  m ~ c a n i s m e  d ' a e t i o n  so i t  b i e n  
connu : l 'a m~thyl dopa, I'INH, les antid6- 
presseurs tricycliques, le captopril, les anta- 
gonistes du calcium et le diaz~pam. La liste 
n'est certainement pas close. 

3. G y n ~ c o m a s t i e s  par  d~f ic i t  en  tes to-  
s terone  

I1 s ' a g i t  le p lu s  s o u v e n t  de s i t u a t i o n s  
d'insuffisance gonadique primaire qui peu- 
vent  ~tre cong~nitales mais  ne se r~v~ler 
qu'h la p~riode pubertaire et s'associer dans 
ce c a s h  des anomalies  du d~veloppement  
pubertaire. La distinction avec une gyn~co- 
mast ic  physiologique de l 'adolescent  n 'est  
alors pas toujours  facile et  repose  sur  la 
mise en 6vidence d 'anomal ies  gonadiques  
associ6es.  El les  p e u v e n t  6 g a l e m e n t  6tre 
acquises chez l 'adulte et le contexte patholo- 
gique est le plus souvent ~vocateur. 

Le b i lan  hormona l  me t  en ~vidence  une  
diminution du taux  p lasmat ique  de testo- 
st6rone associ6e h une  61~vation p lasma-  
t ique des gonadotrophines.  Dans  cer ta ins  
cas la production d'androgOnes est normale 
mais il s'agit d'un trouble de la sensibilit6 
p6riph~rique aux androgSnes par  anomalie 
du r~cepteur. 

a) Les insuff isances  gonad iques  pr i -  
maires cong~nitales : 

�9 L'anorchidie cong6nitale est  une affection 
rare, ~ caract~re familial, associ~e ~ une 
gyn6comastie dans Ia moiti~ des cas. Le 
signal d'appel est  l 'absence de test icules 
dans les bourses ~ la naissance d'un gar- 
con XY ph6notypiquement normal. 

�9 Le syndrome de Kl inefe l te r  s 'associe 
une gyn6comastie dans un peu plus de la 
moiti6 des cas. Une macrosk61ie, un hypo- 
gonadisme de degr~ var iable  et, ~ l'exa- 
men, des test icules de peti t  volume per- 
met ten t  d'orienter le diagnostic. Biologi- 
quemen t  la t es tos t6 rone  est  ~ la l imite 
inf6rieure de la normale, le taux plasma- 
tique de FSH est ~lev~ ; le diagnostic est 
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confirmg par la positivit~ de la recherche 
du corpuscule de Barr  et les anomalies  
caryotypiques  (XXY le plus souvent,  ou 
mosa~que XY et XXY). 

�9 Les d6ficits enzymatiques portant  sur la 
chalne de synth~se des androgSnes sont 
rares, en rSgle transmis sur le mode auto- 
somique rScessif. Le diagnostic se pose le 
plus souven t  ~ la na i s sance  devan t  un 
tableau d'ambigu~t5 sexuelle. I1 existe une 
grande variabilit~ dans le caract~re plus 
ou moins complet du d~ficit enzymatique 
et dans  la s~vSrit5 des a n o m a l i e s  des  
organes g6nitaux externes. L'existence de 
formes incompl~tes et tardives fait que la 
gyn~comastie peut  ~tre r~v~latrice dans 
les dSficits en 3 ~ ol hydroxyst~ro~dedg- 
shydrog~nase et en 17 ~ hydroxyst6roi'de- 
dSshydrog~nase. Le diagnostic repose sur 
la mise en 6vidence d'un t aux  ~lev~ du 
pr~curseur st~ro~dien situ5 en amont du 
bloc enzymatique. 

�9 L a  rdsis tanee aux androg~nes : Cette 
maladie g~nStique liSe fi I'X est due fi une 
anomal ie  du r~cepteur  aux androgSnes. 
Les formes cliniques sont trSs vari~es, du 
syndrome  du tes t icu le  f~minisant  avec 
ph~notype fSminin au syndrome de Rei- 
fenstein avec ph~notype masculin, hypo- 
spadias et gynScomastie t~moignant d'une 
r~sistance incomplete aux androg~nes. La 
tes tos te rone  est  ~levSe de m~me que le 
taux des cestrog~nes et celui de la LH, du 
/~ la disparition du feed-back n5gatif de la 
testostSrone. 

b) Les  i n s u f f i s a n e e s  g o n a d i q u e s  p r i -  

maires  acquises  : 

Parmi les orchites virales, les oreillons sont 
les plus fr~quentes. L'atrophie testiculaire 
est observ6e dans un tiers des cas, mais elle 
n'est bilat~rale que dans un cas sur dix. Cli- 
niquement  les testicules sont atrophiques et 
le profil hormonal est en faveur d'une insuf- 
fisance gonadique primaire sans augmenta- 
tion de l'cestradiol. 

�9 Les t raumat ismes,  la castration chirurgi- 
cale, la radioth~rapie  et chimiothSrapie 

sont ~galement responsables  de gynSco- 
mastics en rapport  avec une atrophic tes- 
ticulaire acquise. 

�9 Enfin, la gyn~comastie est  fr~quente (30 
50 % des cas) chez l ' insuff isant  rSnal 

en hSmodia lyse  depuis  que lques  mois.  
El le  r6g re s se  h a b i t u e l l e m e n t  au b o u t  
d'un an. 

4. Gyn~comast ies  par exc~s  de produc-  
t ion d'cestrog~nes [2, 4] : 

a) Les tumeurs  endocrines  du tes t icule  

�9 les t u m e u r s  g e r m i n a l e s  ( chor ioca rc i -  
nomes, t~ratome, s6minome) sScr5tent de 
I'HCG qui stimule la production d'cestro- 
g~nes r e sponsab le  de la gyn~comast ie .  
L'HCG est ~galement fr~quemment s~cr~- 
t5 au cours des syndromes  paran~opla-  
siques (carcinome bronchique). 

�9 les tumeurs  du stroma (tumeurs/~ cellules 
de Leydig surtout  ; tumeurs /~  cellules de 
Sertoli plus rarement) sont souvent asso- 
cites ~ une gyn~comastie (20 % des cas). 
Elles sont g~ngralement de peti te taille, 
difficilement accessibles fi l ' examen cli- 
nique, ce qui souligne l'int6r~t de l'~cho- 
graphic  tes t icu la i re  pour les m e t t r e  en 
~vidence. Biologiquement on retrouve une 
a u g m e n t a t i o n  de la t e s t o s t S rone  et  de 
l'cestradiol qui ne se r6v~le parfois qu'au 
cours d'un test  fi I'HCG. 

b) Le e o r t i c o s u r r ~ n a l o m e  f ~ m i n i s a n t  
produi t  r a r e m e n t  de l 'cestradiol  mais  se 
c a r a c t ~ r i s e  s u r t o u t  p a r  u n e  s~c rS t ion  
m a s s i v e  de p r 6 c u r s e u r s  a n d r o g ~ n i q u e s  
qui  p e u v e n t  ~t re  a r o m a t i s ~ s  en cestro- 
g~nes. Le scanner  surr~nal ien r~v~le une 
m a s s e  s u r r ~ n a l i e n n e  qui  c o r r e s p o n d  le 
p lus  s o u v e n t  / t u n  c o r t i c o s u r r S n a l o m e  
malin. 

Les causes pr~c~dentes ayant  ~t~ 61imin~es, 
la gynScomastie est consid~r6e comme idio- 
pa th ique  dans 30 % des cas. Ces gyn~co- 
m a s t i c s  son t  p e u t - ~ t r e  la c o n s e q u e n c e  
d'anomalies minimes de la balance cestro- 
g~nes-androgSnes non objectiv~es par  les 
moyens usuels. 
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TRAITEMENT 

L'arr~t du traitement causal entraine habi- 
tuellement la rdgression des gyndcomasties 
iatrog~nes, d'dvolution rdcente. Le traite- 
ment dtiologique (correction d'une hyperthy- 
ro~die, exdrbse d'une tumeur testiculaire) est 
bien stir de rbgle, mais seules les gyndco- 
mastics rdcentes r~gresseront aprbs ce trai- 
t e m e n t  et les gyndcomast ies  anciennes  
modifi~es par la fibrose persisteront. 

La gyndcomastie pubertaire justifie l'abs- 
tention thdrapeutique, sauf en cas de reten- 
tissement psychologique important. Le trai- 
t ement  des gyndcomasties idiopathiques 
ddpend de leur volume, leur anciennetd et 
des souhaits du patient. Les t ra i tements  
mddicaux sont relativement peu actifs, sice 
n ' es t  peu t -~ t re  la d i h y d r o t e s t o s t d r o n e  
(Andractim) utilisde en application percuta- 
nde sur chaque sein. Son effet thdrapeu- 
tique dolt Otre dvalud au bout de trois mois. 
Les androgbnes aromatisables exposent au 
contraire ~ une aggravation de la gyndco- 
mastic, selon le mdcanisme ddj~a signal& 

Les traitements chirurgicaux sont indiquds 
dans les gyndcomasties persistantes mal 
supportdes, non amdliordes par le traite- 
ment mddical. Ils permettent l'ablation du 
bourgeon mammaire et de l'dventuel excbs 
de tissu adipeux. 
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ABSTRACT 

G y n e c o m a s t i a  

Claire BRICAIRE 

G y n e c o m a s t i a  is a f r e q u e n t  d i sorder ,  
s o m e t i m e s  p a i n f u l  or  p s y c h o l o g i c a l l y  
d i s t u r b i n g .  M a n y  p h y s i o l o g i c  a n d  
p a t h o l o g i c  c o n d i t i o n s  are  c o n s i d e r e d  
to  be a s s o c i a t e d  w i t h  e n l a r g e m e n t  o f  
t h e  m a l e  b r e a s t  ( p u b e r t y ,  a g e i n g ,  
v a r i o u s  d i s e a s e s  a n d  c e r t a i n  med i ca -  
t ions)  or it m a y  be  id iopath ic .  Excess i -  
ve  s e r u m  c o n c e n t r a t i o n s  o f  e s t r o g e n s  
and/or  def ic ient  l eve ls  o f  t e s tos terone ,  
re su l t ing  in an i n c r e a s e d  rat io  of  estra- 
d io l  to  t e s t o s t e r o n e  a p p e a r  to  be  the  
s t i m u l u s  f a c t o r  f o r  t h i s  a b n o r m a l  
g r o w t h  o f  ma le  b r e a s t  t i s sue .  P roduc -  
t ion of  e s t r o g e n s  by  adrenal  or test icu-  
lar n e o p l a s m e s  can also  resu l t  in gyne- 
c o m a s t i a .  T r e a t m e n t  o f  a n y  p r i m a r y  
d i sorder  or d i s c o n t i n u a t i o n  of  respon-  
sible m e d i c a t i o n  wil l  o f ten  br ing  about  
r e s o l u t i o n  o f  t h e  p r o b l e m .  H o w e v e r ,  
for m o d e r a t e  to  severe  breas t  enlarge-  
m e n t  of  for e x c e s s i v e  pain,  regard les s  
o f  the  c a u s e ,  s u r g i c a l  i n t e r v e n t i o n  is 
f requent ly  necessary .  
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