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Gynecomastie bilatérale par-hyper activité aromatase
~ periphéerigue des androgenes : a propos d'un ¢z
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INTRODUCTION

La gynécomastie est une hypertrophie de la glande mammaire due a un désequilibre hormonal entre androgenes et cestrogenes, parfois spontanément régressive

lorsqu’elle est due a une cause physiologique. Lorsqu’elle est importante, elle est source d'une géne esthetigue parfois mal tolérée nécessitant un traitement. Nous

rapportons la particularité thérapeutique de la gynecomastie due a une hyper aromatisation des androgenes.

Observation médicale

Mr M.B agé de 23ans a consulté pour une tumefaction mammaire bilatérale evoluant depuis I'age de 15ans ; il n’a pas d’antecedents particuliers. L'examen note une
gynécomastie bilatérale stade Il non sécrétante, une gene esthetigue et psychologique importante, IMC=21kg/m2, caracteres sexuels stade 5 de Tanner sans masse
testiculaire palpable. Le bilan realisé révele une hyperoestrogenie 51pg/ml N(2,58-18,12) testostérone a 5.32ng/ml,la prolactine normale a 15ng/ml,les
gonadotrophines sont normales FSH=1,67/mUl/ml N(0,95-11,95) LH=3,79mUl/ml N(1,14-8,75),les fonctions rénale, hépatique sont normales, TSH normale a
1.88uU1/ml(0.35-4.94).les marqueurs tumoraux sont aussi normaux BHCG a 0.22mUl/ml N<1.20 ,AFP a 2,80 N(0-9) ;I'éechographie testiculaire ne note pas de masse
testiculaire,ni autre anomalie et I'échographie abdominale le foie est de morphologie normale ainsi les autres visceres abdominaux.pas d’augmentation des
précurseurs androgéniqgues SDHEA a 321ug/di(140-590) ;deltad androstene dione a 1.88ng/ml(0.60-3.10) ;cortisol libre urinaire normal et un cortisol de 8h apres

freinage minute a 1pg/dl.un traitement chirurgical a été proposé, le patient mis sous anastrazole 1mg/jour pour prevenir une reapparition de la gynécomastie,la

surveillance permettra avec le recul de juger de I'éfficacité de cette thérapeutique.

DISCUSSION

Une gynecomastie est definie par une augmentation du volume de la glande mammaire chez ’'hnomme. Elle correspond a une hyperplasie uni- ou bilatérale.
Géneralement elle est idiopathique, c'est a dire qu’il nexiste aucune cause a sa survenue ; cependant, dans certains cas elle peut étre en rapport avec une production
hormonale anormale, ou liee a la prise de certains medicaments. Un bilan est nécessaire afin d’eéliminer une cause eventuelle. Ce bilan aura pour but de doser les
differentes hormones connues, de rechercher une tumeur testiculaire ou hypophysaire(1).

Apres avoir éliminer les causes évidentes notamment médicamenteuse, une maladie rénale hépatique et une hyperthyroidie par des dosages biologiques
correspondants, le bilan hormonal nous a permis de noter une sécretion androgénigue conservee avec une testostérone a 5.32ng/ml avec cependant une
hyperoestrogénie a 51pg/ml N(2.58-18.12).I'oestradiol ,véritable facteur de croissance mammaire par induction la prolifération des canaux galactophores et du stroma
conjonctif. Expliquant de ce fait la gynécomastie. Cette hyperoestrogénie releve de 3 principales étiologies: I'’hyper sécretion par une tumeur testiculaire germinale ou
du stroma, I'augmentation de la production des precurseurs androgeniques et I'hyper aromatisation periphérique par augmentation de 'activité aromatase.(2)

L'échographie testiculaire aide a rechercher une masse testiculaire; 'absence d’anomalie a I'échographie testiculaire et ).les marqueurs tumoraux normaux BHCG a
0.22mUl/ml N<1.20 ,AFP a 2,80 N(0-9) permettent d’éliminer les causes tumorales comme etant I'origine de cette hyperoestrogenie. L'augmentation des précurseurs
androgéeniques du fait d'un bloc enzymatique surrenalien ou d’'un tumeur surrenalien comme le corticosurrénalome a ete ecartée devant I'absence d’augmentation des
taux de SDHEA et de delta4 androstene dione .

L’hyperactivite dans ce contexte est I'hypothese la plus plausible. L'aromatase est une enzyme responsable de la biosynthese des oestrogenes;elle fait partie de la
superfamille du cytochrome P450 dont la fonction est d'aromatiser les androgenes et ainsi produire des cestrogenes. Le gene CYP19, localisé sur le chromosome
15921.1 code chez I'homme pour I'enzyme aromatase(3).les troubles intéressant I'aromatase sont de type déficience et hyperactivité.la déficience est responsable
d'un profil d’hyper androgenie responsable d'un tableau de virilisme chez les enfants de sexe feminin. L’hyperactivite est par ailleurs responsable d'une
hyperoestrogénie expliquant la gynécomastie chez les hommes et une puberte précoce chez les filles. Cette hyperactivite aromatase est due a une mutation du gene
CYP19.I'étude genetique est utile pour affirmer avec certitude 'origine génétique de cette hyper activité. Le traitement chirurgical a été envisage du fait de
'importance de la gynécomastie et de son retentissement psychologique important.la réecidive peut étre de mise du fait de I'hyperactivité aromatase justifiant ainsi la
mise en route d’'un traitement inhibiteur de 'enzyme aromatase. L'anastrozole 1mg par jour a eté prescrit.son efficacité sera juge avec le recul

CONCLUSION

L’hyperactivité aromatase est une rare de gynécomastie; Il ne peut étre évoqué qu’apres avoir elimine les causes graves comme les tumeurs testitculaires ou
surrenaliennes.la particularité du traitement de la gynecomastie due a I'hyperactivité aromatase, en plus de la chirurgie en cas de gynécomastie avec retentissement
psychologique important ,est d’associer un inhibiteur de I'aromatase agissant sur le substratum physiopathologique de cette gynécomastie par hyper activité

aromatase utile pour parer a une éventuelle récidive.
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