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INTRODUCTION 

Les proliférations bénignes du tissu glandulaire de la poitrine masculine, comme la gynécomastie ou la 

lipomastie, touchent 32 à 65 % des hommes, dont la plus grande majorité souhaite une correction 

chirurgicale1.  

La gynécomastie correspond à une prolifération bénigne du tissu glandulaire de la poitrine masculine, 

tandis que la lipomastie résulte d'une augmentation diffuse du tissu adipeux2. Chez les patients adultes, 

l'étiologie peut varier, toutefois, la gynécomastie authentique est le plus souvent idiopathique, tandis que 

la lipomastie est majoritairement liée à un excès pondéral3. 

La gynécomastie est associée à des impacts psychologiques majeurs, causant des complexes d’image 

corporelle, de l’anxiété, la dépression et des phobies sociales4,5. Sa correction chirurgicale a démontré 

pouvoir améliorer significativement la qualité de vie, d’un point de vue psychologique et physique6. De 

plus, le taux de satisfaction générale des patients après la chirurgie est rapporté à environ 84.5%7. 

Néanmoins, cette dernière devrait être envisagée chez les patients éprouvant un fort stress physique et 

psychologique en raison de la gynécomastie, ou lorsque celle-ci persiste au-delà de 12 mois et atteint un 

stade fibrotique8,9.  

De nombreuses techniques chirurgicales ont été décrites pour corriger la gynécomastie et la lipomastie10. 

Le choix du type d'intervention dépend de plusieurs facteurs, tels que le degré de gynécomastie, la 

présence ou l'absence d'excès cutané, la qualité et élasticité de la peau, les caractéristiques et 

comorbidités du patient, l'expertise du chirurgien et les attentes du patient.  

En présence d'un excès cutané important, la majorité des chirurgiens préconisent encore une résection 

dermique. Cette intervention peut être réalisée selon diverses techniques de plastie mammaire, laissant 

des cicatrices plus ou moins stigmatisantes, source d’insatisfaction chez les patients10. 

Une méthode chirurgicale couramment utilisée associe la résection de la glande mammaire par un abord 

hémi aréolaire à une liposuccion. Cette approche laisse généralement une cicatrice discrète située à la 

jonction entre l'aréole et la peau du thorax adjacent. (Figure 111).  

Figure 1: Cicatrice péri-aréolaire visible. 
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Dans les cas d'excédent cutané important, la procédure conventionnelle consiste en une mastectomie 

transverse accompagnée d'une greffe libre du mamelon. Cette approche, bien que courante, présente 

plusieurs désavantages notables. Elle laisse une cicatrice étendue et visible sur le thorax, pouvant altérer 

l'esthétique globale (Figure 212). De plus, elle comporte un risque de décoloration du complexe aréolo-

mamelonnaire, modifiant potentiellement son aspect naturel. Un autre inconvénient majeur de cette 

technique est qu'elle tend à accentuer le pli sous-mammaire, ce qui peut conférer à la poitrine une 

apparence plus féminine, un résultat souvent indésirable dans le contexte de la chirurgie de gynécomastie 

masculine10,13. 

Figure 2: Mastectomie transverse avec greffe libre du mamelon. 

Toutefois, de nombreux chirurgiens et chercheurs se sont penchés sur le développement de techniques 

permettant de corriger efficacement la ptose mammaire et l'excès cutané, tout en évitant les résections 

cutanées extensives traditionnellement pratiquées. Ce travail vise à explorer des approches chirurgicales 

innovantes dans le traitement de la gynécomastie, en mettant l'accent sur la préservation cutanée et la 

minimisation des cicatrices.  
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GYNÉCOMASTIE PHYSIOLOGIQUE : MECHANISME ET PREVALENCE 

La croissance et le développement du tissu mammaire chez les hommes et les femmes sont principalement 

régulés par l'interaction complexe entre les œstrogènes et les androgènes. 

Les œstrogènes, principalement l'œstradiol, stimulent la prolifération des cellules épithéliales mammaires 

via l'activation des récepteurs aux œstrogènes (ER) α et β14. Cette activation déclenche une cascade de 

signalisation intracellulaire, incluant la régulation de gènes impliqués dans la prolifération cellulaire et 

l'apoptose.  

Les androgènes, en revanche, exercent un effet antagoniste sur cette prolifération œstrogéno-

dépendante. Leur action s’exerce à travers plusieurs mécanismes15 : 

• Liaison directe aux récepteurs aux androgènes (AR), induisant une régulation négative de la 

prolifération cellulaire. 

• Compétition avec les œstrogènes pour la liaison aux ER. 

• Modulation de l'expression de co-régulateurs des récepteurs nucléaires. 

L'effet antagoniste des androgènes sur l'action des œstrogènes dans le tissu mammaire a été 

démontré dans nombreux études en vitro et vivo. 

Des expériences sur des cellules cancéreuses mammaires ont révélé que les androgènes exercent des 

effets pro-apoptotiques et anti-prolifératifs16,17. Une étude menée sur des femmes ménopausées a montré 

une augmentation significative du tissu glandulaire mammaire chez celles recevant un traitement combiné 

d'œstrogènes et de progestérone. En revanche, le groupe recevant également de la testostérone n'a 

présenté aucune prolifération tissulaire. Cette observation souligne l'effet inhibiteur des androgènes sur la 

croissance mammaire stimulée par les œstrogènes18. Finalement, une étude portant sur 40 patients 

atteints de gynécomastie a démontré une régression notable des symptômes après l'administration de 

dihydrotestostérone19. 

L'hypothèse actuelle concernant la pathogenèse de la gynécomastie met en avant un déséquilibre 

hormonal en faveur des œstrogènes, conduisant à une prolifération glandulaire excessive20. 

Le déséquilibre hormonal chez les hommes se manifeste de manière physiologique à trois périodes 

distinctes de leur vie : la période néonatale, la puberté et la sénescence. 

La gynécomastie néonatale est un phénomène particulièrement fréquent, touchant entre 60% et 90% des 

nouveau-nés masculins. Cette condition transitoire trouve son origine dans l'environnement hormonal 

particulier de la grossesse21. 

Ceci est dû au placenta, qui joue un rôle crucial dans le métabolisme hormonal fœtal. Le placenta possède 

la capacité de convertir la déhydroépiandrostérone (DHEA) et le sulfate de déhydroépiandrostérone 

(DHEA-S) en œstrogènes actifs : l'estrone (E1) et l'estradiol (E2). Ces œstrogènes pénètrent ensuite dans la 

circulation fœtale. Une fois dans l'organisme du fœtus, ces œstrogènes stimulent la prolifération du tissu 

glandulaire mammaire, conduisant à l'apparition d'une gynécomastie néonatale. Cette condition est 

généralement transitoire et bénigne. Après la naissance, lorsque l'influence des hormones maternelles et 

placentaires cesse, la gynécomastie tend à régresser spontanément. Cette régression survient 

généralement dans un délai de deux à trois semaines après l'accouchement. 
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La puberté masculine est caractérisée par un déséquilibre hormonal transitoire, marqué par une 

prédominance relative des œstrogènes. Ce phénomène est à l'origine d'un second pic de gynécomastie 

physiologique, observé typiquement entre 10 et 12 ans, avec une incidence maximale entre 13 et 14 ans. 

Chez les adolescents développant une gynécomastie, on constate fréquemment une élévation absolue des 

niveaux d'estradiol (E2), parfois accompagnée d'une augmentation de l'estrone (E1). Cette hausse 

œstrogénique survient alors que les taux de testostérone n'ont pas encore atteint leur niveau maximal, 

créant ainsi un déséquilibre hormonal favorable au développement mammaire. Dans la majorité des cas, 

ce déséquilibre se corrige spontanément avec la progression de la puberté. Les niveaux hormonaux 

tendent à se normaliser, caractérisés par une augmentation progressive de la concentration de 

testostérone qui finit par surpasser celle des œstrogènes. 

L'étiologie de cette gynécomastie pubertaire transitoire semble impliquer deux mécanismes principaux : 

• Une possible diminution de la production d'androgènes par les glandes surrénales. 

• Une augmentation de la conversion périphérique des précurseurs androgéniques (sulfate de 

déhydroépiandrostérone et androstènedione) en œstrogènes. 

Ces mécanismes, agissant seuls ou en combinaison, contribueraient au développement temporaire de la 

gynécomastie chez les jeunes adolescents. Cette phase de déséquilibre hormonal est généralement 

transitoire et se résout spontanément avec la maturation de l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique22. 

La prévalence de la gynécomastie pubertaire présente une variabilité considérable selon les études, avec 

des estimations oscillantes entre 4% et 69%23. Une méta-analyse de ces données suggère une prévalence 

moyenne d'environ 33%2,22,24. La gynécomastie pubertaire suit généralement un cours bénin et auto-

résolutif. Dans la majorité des cas, une régression spontanée est observée dans un délai de 18 mois après 

son apparition. Cependant, il est important de noter que dans environ 20% de cas elle peut persister en 

âge adulte25.  

La prévalence de la gynécomastie physiologique atteint son apogée chez les hommes âgés de 50 à 80 ans, 

avec des estimations variant entre 24% et 65% selon les études26,27,28. En effet, une étude a pu mettre en 

évidence une prévalence de 57% à partir de l’âge de 44 ans, dû à une augmentation de la concentration 

sérique d’œstrogène par rapport à celle de la testostérone27. Néanmoins, certains patients atteints de 

gynécomastie montrent une hypersensibilité du tissu mammaire aux œstrogènes circulants, même avec 

des taux normaux de testostérone29. 

Cette incidence élevée, résulte probablement d'une confluence de facteurs liés au vieillissement, incluant 

la diminution de production de la testostérone testiculaire et une augmentation du tissu adipeux. Ce 

dernier, joue un rôle double dans le développement de la gynécomastie, en favorisant la conversion des 

androgènes en œstrogènes via l'aromatase, et affectant la biodisponibilité des hormones sexuelles en 

influençant le taux de la Sex Hormone Binding Globulin (SHBG) plasmatique30.  

Cette dernière joue un rôle crucial dans la régulation de l'activité des hormones sexuelles. Seule la fraction 

libre de ces hormones est biologiquement active, et la SHBG, principalement produite par le foie, influence 

fortement leur biodisponibilité. 

Les concentrations de SHBG varient en fonctions de l’âge. Ses taux plasmatiques sont faibles à la naissance 

et augmentent chez l’enfant prépubère, en atteignant des valeurs supérieures à ceux retrouvé chez 

l’adulte31. À la puberté, chez les garçons, les concentrations plasmatiques de SHBG diminuent ; 

parallèlement on constate une augmentation des concentrations d’androgènes circulants32.  



 
7 

Après l’âge de 50 ans, les concentrations de SHBG augmentent chez l’homme, contribuant à la diminution 

de la testostérone biodisponible33. 

La concentration plasmatique de SHBG est modulée par divers facteurs hormonaux et métaboliques. 

Spécifiquement, les niveaux de SHBG dans le sang diminuent en présence d’un taux élevés d'insuline, des 

concentrations accrues d'IGF-1 (facteur de croissance insulinomimétique de type 1), des niveaux élevés de 

prolactine et des concentrations importantes d'androgènes. Au contraire, la concentration plasmatique de 

SHGB augment sous influence des estrogènes et de la thyroxine. 

Ces variations peuvent expliquer certaines corrélations, comme celle entre la gynécomastie et le 

surpoids34,35,36. En effet le régime alimentaire influence aussi la SHBG: elle augmente avec un régime pauvre 

en graisses37 et diminue avec un régime riche en graisses38. 

Plusieurs études ont établi un lien entre un indice de masse corporelle (IMC) élevé et le développement de 

la gynécomastie, tant chez les adolescents que chez les adultes39. Georgiadis et al. ont révélé que les 

adolescents atteints de gynécomastie présentaient un poids corporel significativement plus élevé que leurs 

pairs non affectés23. Une recherche portant sur 214 hommes hospitalisés a mis en évidence une corrélation 

positive entre l'IMC et la prévalence de la gynécomastie. Plus précisément, l'incidence de la gynécomastie 

augmentait chez les sujets en surpoids40. 
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PATHOPHYSIOLOGIE DE LA GYNÉCOMASTIE  

La gynécomastie est généralement liée à une augmentation de l'activité des œstrogènes, à une diminution 

de l'activité de la testostérone ou à l'utilisation de divers médicaments20. Bien que dans la plupart des cas 

l'étiologie de la gynécomastie soit idiopathique, plusieurs cas sont associés à d'autres pathologies.  

GYNÉCOMASTIE PUBÉRTALE PERSISTANTE 

Au début de la puberté, les concentrations sériques d'estradiol (E2) augmentent pour atteindre des 

niveaux comparables à ceux observés chez les adultes, et ce, bien avant l'élévation des taux de 

testostérone. Certains jeunes qui présentent une gynécomastie pubertaire persistante peuvent avoir des 

concentrations fluctuantes d'E2, avec une augmentation totale sur 24 heures, ce qui pourrait refléter une 

conversion accrue des androgènes en œstrogènes au niveau surrénalien. De plus, les taux de leptine et 

d'IGF-1 sont plus élevés chez les jeunes souffrant de gynécomastie pubertaire par rapport à ceux qui ne la 

développent pas41. En général, la gynécomastie pubertaire régresse spontanément entre 6 et 24 mois 

après son apparition. Cependant, dans certains cas, elle peut persister jusqu'à l'âge adulte, donnant lieu à 

une forme de gynécomastie pubertaire persistante dont les mécanismes physiopathologiques restent mal 

compris. 

MÉDICAMENTS 

La gynécomastie médicamenteuse est fréquente, représentant environ 20% des cas, et elle peut régresser 

après l'arrêt du médicament responsable. Les données de la littérature scientifique sont encourageantes à 

cet égard, rapportant des taux de régression entre 75% et 84%. Cependant, les mécanismes et les facteurs 

influençant cette régression demeurent encore mal compris42,43. 

À ce jour, environ 300 médicaments ont été associés au développement de la gynécomastie30. Parmi ceux-

ci, les médicaments ayant le plus de preuves d'association sont ceux qui altèrent les concentrations des 

hormones sexuelles, tels que la spironolactone, la cimétidine, le kétoconazole, les œstrogènes, les anti-

androgènes, les agonistes de GnRH et les inhibiteurs de 5-alpha-reductase44,45.  

Bien que le mécanisme pathophysiologique soit clair pour certains médicaments, il est plus complexe pour 

d'autres, comme la spironolactone. Ce dernier peut augmenter l'aromatisation de la testostérone en 

estradiol (E2), diminuer la production testiculaire de testostérone et accroître la clairance métabolique de 

la testostérone en réduisant son affinité pour la SHBG. De plus, il agit comme un antagoniste androgénique 

en se liant aux récepteurs des androgènes46,47. Un étude randomisé a montré que l'administration de 

faibles doses de spironolactone (25-50 mg/jour) pour traiter l'insuffisance cardiaque entraînait des effets 

secondaires endocrinologiques, notamment la gynécomastie, chez 10 % des participants48. 

Le kétoconazole, un médicament antifongique, peut entraîner la gynécomastie chez certains patients en 

inhibant la synthèse des androgènes et des glucocorticoïdes. Dans une étude réalisée sur quatre hommes 

volontaires, des doses de 600 mg de kétoconazole ont considérablement réduit les concentrations de 

testostérone dans le sérum, tandis que l'effet sur l'estradiol était beaucoup moins prononcé49. En 

conséquence, le rapport estradiol-testostérone a augmenté de manière significative, tant pour les 

hormones circulantes totales que pour les hormones libres. 
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Une vaste étude épidémiologique a suggéré une corrélation possible entre l'utilisation de statines et le 

développement de la gynécomastie, indiquant un risque accru de 20 à 40 % chez les patients sous 

traitement par statines50. 

Différents bloqueurs des canaux calciques sont également connus pour favoriser le développement de la 

gynécomastie à divers degrés, avec la nifédipine présentant le risque le plus élevé51.  

De même, les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) et les bloqueurs des récepteurs H2 montrent des 

incidences variées de gynécomastie; par exemple, la cimétidine est associée à une incidence plus élevée 

que l’oméprazole52.  

L'augmentation en volume des seins, observé chez les patients VIH sous triple thérapie antivirale, est 

généralement attribué à une lipomastie associée au syndrome lipodystrophique53. 

Par ailleurs, la gynécomastie est fréquemment constatée chez les hommes recevant un traitement de 

déprivation androgénique pour le cancer de la prostate, en particulier avec l'utilisation de bicalutamide et 

autres inhibiteurs de 5-alpha-reducatse 44.    

CIRRHOSE 

La prévalence de la gynécomastie chez les patients atteints de cirrhose est de 67 %. La cirrhose 

s'accompagne de divers changements métaboliques qui peuvent expliquer le développement de la 

gynécomastie, notamment une augmentation de la production d'androstenedione par les glandes 

surrénales, une élévation de l'aromatisation de cette hormone en estrone (E1) et une conversion accrue de 

l'E1 en estradiol (E2)54. De plus, de nombreux patients reçoivent de la spironolactone, qui favorise 

également le développement de la gynécomastie par les mécanismes mentionnés précédemment. Selon 

une théorie, certains phytoestrogènes présents dans les boissons alcoolisées pourraient également 

contribuer à ce phénomène55. 

INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE 

Dans 1 % des cas de gynécomastie, celle-ci est liée à une insuffisance rénale chronique, mais 50 % des 

patients sous dialyse en souffrent56. Dans ces situations, la cause semble être un dysfonctionnement des 

cellules de Leydig, entraînant une diminution des concentrations de testostérone sérique, tout en 

maintenant des niveaux élevés de LH et de prolactine, selon des mécanismes qui ne sont pas encore 

clairement compris. 

HYPOGONADISME 

L'hypogonadisme primaire peut résulter de malformations congénitales, telles que le syndrome de 

Klinefelter, de défauts enzymatiques dans la chaîne biosynthétique de la testostérone, de traumatismes 

testiculaires, d'infections, d'insuffisance vasculaire ou du vieillissement. La diminution de la production de 

testostérone associée à ces conditions entraîne une baisse des concentrations plasmatiques et une 

augmentation compensatoire de LH. Cette dernière agit sur les cellules de Leydig en inhibant la 17,20-lyase 

et la 17-hydroxylase, ce qui provoque une augmentation de l'aromatisation et donc de la production d’E257. 

Dans le cas d'hypogonadisme secondaire, qui est causé par des anomalies hypothalamiques ou 

hypophysaires, le développement de la gynécomastie est moins fréquent. Chez ces patients, la production 

de LH est déficiente, ce qui entraîne également une réduction de la sécrétion de testostérone testiculaire. 
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Cependant, l'E2 est normalement produit par les glandes surrénales, ce qui peut conduire à un rapport 

accru œstrogènes/androgènes. De plus, les hommes souffrant d'hyperprolactinémie peuvent développer 

une gynécomastie en raison de l'effet de la prolactine sur l'axe gonadotrope, qui réduit la sécrétion des 

gonadotropines et provoque ainsi un hypogonadisme secondaire30. 

HYPERPROLACTINÉMIE 

L'hyperprolactinémie primaire peut directement stimuler la prolifération des cellules épithéliales 

mammaires déjà exposées aux œstrogènes, entraînant ainsi une prolifération tissulaire et la  

gynécomastie58. 

NÉOPLASIE TESTICULAIRE 

Les tumeurs germinales constituent 95 % des néoplasies testiculaires. Entre 7 et 11 % des patients atteints, 

développent une gynécomastie en raison de la sécrétion de la beta-Human Chorionic Gonadotropin (beta-

hCG) par certaines cellules cancéreuses59. La beta-hCG provoque un dysfonctionnement des cellules de 

Leydig en inhibant le cytochrome P450c, qui régule les enzymes 17,20-lyase et 17-hydroxylase testiculaires. 

De plus, elle augmente l'activité de l'aromatase, entraînant une élévation des niveaux d'E2 circulants57. La 

gynécomastie est également observée chez 20 à 30 % des patients atteints de tumeurs testiculaires rares 

touchant les cellules de Leydig, qui se rencontrent principalement chez les enfants et sont connues pour 

secréter de fortes doses d’E260,61. Les tumeurs des cellules de Sertoli sont également associées à la 

gynécomastie en raison d'une augmentation de l'activité de l’aromatase62. 

HYPERTHYROÏDIE 

La gynécomastie a été observée chez 25 à 40 % des hommes atteints d'hyperthyroïdie liée à la maladie de 

Basedow. Les concentrations sériques de LH sont souvent élevées, ce qui contribue à une augmentation 

des niveaux d'E2 par les cellules de Leydig63. De plus, on note une augmentation de l'aromatisation de la 

testostérone en E2 et de l'androstenedione en E1 par les tissus extra glandulaires64. 

IDIOPATHIQUE 

La gynécomastie chez les adultes est souvent d'origine multifactorielle, avec des cas idiopathiques 

représentant environ 45% des situations65. On observe une tendance à la diminution de la production de 

testostérone chez les patients âgés, ainsi qu'une augmentation de la SHBG, ce qui entraîne une réduction 

significative de la concentration de testostérone libre et une élévation des niveaux de LH. Cela, à son tour, 

favorise l'aromatisation extra glandulaire de l'androstenedione et de la testostérone66. Une autre théorie 

propose que ces patients développent une réponse tissulaire altérée en raison d'une diminution des 

récepteurs androgéniques et/ou d'une augmentation localisée de l'activité de l'aromatase mammaire67. 

AUTRES CAUSES RARES 

Différentes tumeurs peuvent entraîner des perturbations de la production hormonale, notamment une 

augmentation de la sécrétion d’œstrogènes68,69, comme c'est le cas pour les tumeurs surrénaliennes ou 

celles produisant de la beta-hCG70. De plus, des causes génétiques peuvent également être à l'origine de 

troubles du développement sexuel71 entraînant un excès de production de l'enzyme aromatase72 ou des 

syndromes de résistance aux androgènes73. 



 
11 

HISTOLOGIE DE LA GYNÉCOMASTIE  

La gynécomastie se présente sous deux formes histologiques principales : le type floride et le type 

fibreux74. 

Le type floride, caractéristique des formes précoces de gynécomastie, se distingue par une prolifération 

active des canaux galactophores. Cette prolifération s'accompagne d'un œdème du tissu conjonctif 

environnant, donnant au tissu mammaire une texture plus souple et gorgée de liquide. On retrouve une 

hyperplasie, prolifération et allongement ductal, associé à une augmentation du tissu connectif stromale et 

périductal. En fin on témoigne aussi à la prolifération des cellules inflammatoires et des fibroblastes 

périductales75. 

En revanche, le type fibreux représente un stade plus avancé et chronique de la condition. Après 6 à 12 

mois, le tissu mammaire subit des modifications : on observe une légère augmentation des canaux avec 

une dilatation marquée, sans prolifération cellulaire. De plus, il y a une augmentation du tissu fibreux 

stromal et une disparition de la réaction inflammatoire75. 

Il est généralement plus fréquent que le type floride, car il correspond à l'évolution naturelle de la 

gynécomastie dans le temps. Cette forme se caractérise par l'apparition progressive de fibrose dans le tissu 

mammaire. Au fur et à mesure que la fibrose s'installe, on observe une disparition de la prolifération active 

des canaux galactophores, typique de la phase floride. Le tissu mammaire devient alors plus ferme et 

moins élastique au toucher.  

Une étude récente74 a examiné les différences histologiques de la gynécomastie entre divers groupes d'âge 

et leur relation avec les taux de récidive.  

Contrairement à ce qu'on pourrait attendre, la gynécomastie floride s'est avérée plus fréquente chez les 

patients plus âgés, tandis que la forme fibreuse était plus courante chez les adolescents et les jeunes 

adultes. Cette distribution inattendue suggère que l'âge seul ne détermine pas nécessairement le type 

histologique de la gynécomastie.  

En ce qui concerne la composition tissulaire, la gynécomastie glandulaire était prédominante chez les 

jeunes patients, alors que la forme lipomateuse était plus fréquente chez les patients plus âgés. Cette 

observation pourrait refléter les changements dans la composition corporelle et le métabolisme liés à 

l'âge. En effet, l’IMC était significativement plus élevé chez les patients atteints de gynécomastie 

lipomateuse par rapport à ceux atteints de gynécomastie glandulaire dans tous les groupes à l’exception 

des patients âgés de 31 à 49 ans.  

L'étude74 a également mis en lumière des différences significatives dans les taux de récidive selon le type 

histologique. Les patients présentant une gynécomastie floride avaient un taux de récidive plus élevé, mais 

pas statistiquement significative (12,5%), comparé à ceux atteints de la forme fibreuse (4,7%). De même, 

les patients atteints de gynécomastie lipomateuse ont présenté des taux significativement plus élevés (p = 

0.0027) de récidive après chirurgie par rapport aux patients atteints de gynécomastie glandulaire.  

Un autre aspect notable de l'étude concerne l'association entre certains traitements médicamenteux et les 

types de gynécomastie. Les cas de gynécomastie floride étaient plus fréquemment associés à l'utilisation 

d'agents anti-androgènes ou de thérapies stéroïdiennes/immunosuppressives (18,75% des cas) que la 

gynécomastie fibreuse (4,69% des cas). Cependant, il est intéressant de noter que l'utilisation de ces 

agents après la chirurgie, n'a pas été associée à une augmentation des taux de récidive. 
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DIAGNOSTIC 

Tous les hommes présentant un élargissement des seins doivent être évalués afin de répondre aux 

questions suivantes: (1) Quand les symptômes ont-ils commencé?; (2) L'élargissement s'accompagne-t-il de 

douleur ou de sensibilité?; (3) Est-ce que l'élargissement résulte d'une prolifération glandulaire ou d'une 

accumulation de graisse?; (4) Le patient présente-t-il des signes ou des symptômes de cancer du sein?; (5) 

Cette condition pourrait-elle être liée à une tumeur testiculaire?; et (6) Le patient ressent-il un inconfort en 

raison de l'élargissement des seins?76 

Une anamnèse soigneuse et un examen physique révèlent souvent que les patients présentent en réalité 

une pseudogynecomastie, c'est-à-dire une accumulation de graisse sous-aréolaire sans véritable 

prolifération du tissu glandulaire. Le diagnostic est plutôt clinique avec un examen physique mettant en 

évidence un élargissement diffus, sans résistance glandulaire à la palpation en regarde de l’aréole. Des 

techniques d'imagerie telles que l'échographie ou l'IRM peuvent être utilisées pour différencier la 

lipomastie de la gynécomastie ou d'autres affections, comme les tumeurs mammaires malignes20,77.  

Dans la plupart des cas, la gynécomastie est bilatérale et le diagnostic est posé cliniquement lors de 

l'examen physique. La palpation révèle généralement une masse palpable, douloureuse, ferme et mobile, 

de forme discale, qui n'est pas aussi dure qu'un cancer du sein et se situe de manière centrale sous le 

complexe mamelon-aréole (PAM)20,76. 

Une anamnèse approfondie doit inclure les médicaments, les suppléments nutritifs, la prise d’anabolisants 

et les produit de phytothérapies. 

Dans les cas de gynécomastie glandulaire, des tests de laboratoire doivent être effectués et le patient 

orienté vers une consultation spécialisée en endocrinologie. Ces tests doivent inclure des analyses de la 

fonction hépatique, rénale et thyroïdienne, ainsi que des évaluations hormonales76.  

 

Chez les hommes âgés, l'hypogonadisme est souvent observé, et la mesure des niveaux de testostérone 

pendant la nuit peut s'avérer utile : si ces niveaux sont bas, il est également recommandé de mesurer les 

niveaux de testostérone et de LH. Si les testicules sont petits, un caryotype doit être réalisé pour exclure le 

syndrome de Klinefelter. Si tous les tests sont négatifs, le patient sera diagnostiqué avec une gynécomastie 

idiopathique20. 

L'évaluation d'un patient présentant une gynécomastie vise principalement à établir un diagnostic précis. 

Cette démarche implique de distinguer la véritable gynécomastie de la pseudo-gynécomastie, d'écarter la 

possibilité d'un cancer du sein, et de déterminer l'étiologie potentielle de la condition. Pour cela la 

littérature recommande la réalisation d’une échographie (US) ou mammographie (MMG)78,79. Bien que les 

données concernant l’utilisation de l’IRM dans le diagnostic de la gynécomastie soient encore limitées79, de 

récents études commencent à mettre en évidence son efficacité dans ce domaine80.  

La mammographie permet de distinguer avec précision les pathologies mammaires malignes des maladies 

bénignes chez les hommes. De plus, elle différencie la gynécomastie d'autres masses nécessitants un 

prélèvement tissulaire pour exclure une étiologie maligne, réduisant ainsi le besoin de biopsies.  

La sensibilité et la spécificité de la MMG pour les conditions mammaires bénignes et malignes sont 

supérieures à 90 %, mais sa valeur prédictive positive pour les malignités est faible (55 %), en raison de la 

faible prévalence de la malignité chez les patients présentant une gynécomastie20,76. 

Les caractéristiques mammographiques de la gynécomastie sont décrites comme « une densité en forme 

d'éventail émanant du mamelon, se fondant progressivement dans la graisse environnante »81 . Dans les 
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cas de pseudogynecomastie, le tissu mammaire est rempli de graisse radiolucente82. 

L'échographie mammaire est largement utilisée dans le diagnostic des cas de gynécomastie et est plus 

confortable pour les patients76,82. De plus, c'est un outil d'imagerie relativement rentable et facilement 

disponible dans la plupart des cliniques.  

Les deux modalités d’imagerie ont une bonne sensibilité et spécificité pour la détection des carcinomes 

mammaires, mais la mammographie est plus sensible et l’échographie plus spécifique79.   

Les biopsies et les examens histologiques ne sont effectués que lorsqu'il existe une forte suspicion de 

malignité lors de l'examen physique et de l'imagerie76. Les études histologiques révèlent que les 

modifications glandulaires sont similaires, quel que soit l'étiologie et l'étendue de la prolifération 

glandulaire74.  

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Chez les patients présentant une masse mammaire palpable, il est important de considérer tous les 

diagnostics différentiels, notamment la pseudogynécomastie, le carcinome mammaire ainsi que les lésions 

bénignes (kystes épidermoïdes, les lipomes, les kystes sébacés, les hématomes et la nécrose graisseuse)20. 

Dans la pseudogynécomastie, on retrouve une augmentation du tissu adipeux mammaire sans 

prolifération glandulaire. Les patients montrent un élargissement diffus des seins, sans zone localisée sous-

aréolaire. Lors de l'examen clinique, aucune résistance n'est observée, à l'exception de celle du mamelon. 

Par conséquent, il n'y a pas de disque glandulaire palpable sous-aréolaire83. 

Il est crucial de différencier la gynécomastie des autres masses mammaires potentielles, en particulier des 

carcinomes. Cette distinction peut être faite grâce à l'examen clinique, qui révélera une masse 

typiquement unilatérale, indolore, solide et fixe, située en dehors du complexe aréole-mamelon. De plus, 

ces masses peuvent être accompagnées de rétractions cutanées, d'écoulements mamelonnaires et d'une 

adénopathie axillaire du côté concerné84. 
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THÉRAPIE CONSERVATIVE 

La prise en charge débute par des interventions simples, telles que l'observation, l'arrêt des médicaments 

responsables et le traitement des causes sous-jacentes associées à la gynécomastie. 

Avant de débuter tous traitement, il est important de rassurer le patient et l’informer que ces cas sont 

généralement bénins et se résolvent d'eux-mêmes. Avec le temps, le tissu fibreux remplace la prolifération 

symptomatique du tissu glandulaire, ce qui entraîne une disparition de la douleur et de la sensibilité20.  

De plus, les cas de gynécomastie subaiguë (<6 mois) présentent fréquemment une régression spontanée, 

tant chez les adolescents que chez les adultes. Par conséquent, dans la majorité des cas, un suivi clinique 

reste suffisant20. 

Le premier principe de traitement pour une gynécomastie iatrogène suspectée consiste à interrompre tout 

traitement médicamenteux non essentiel (ou à le remplacer par une alternative) dans les cas de 

gynécomastie induite par des médicaments en cours82.  

Bien qu'aucun traitement médical ne provoque la récession complète de la gynécomastie, ils peuvent 

entraîner une régression partielle ou un soulagement des symptômes. 

Étant donné que la gynécomastie est souvent due à un déséquilibre entre les effets androgéniques et 

œstrogéniques, les traitements médicaux ont traditionnellement recours à des modulateurs sélectifs du 

récepteur à œstrogène (SERMs), des androgènes ou des inhibiteurs de l'aromatase afin de corriger ce 

rapport82. 

À l’heure actuelle, les modulateurs sélectifs des récepteurs aux œstrogènes (SERMs) représentent l’option 

pharmacologique la plus efficace. Leur efficacité a été démontrée comme supérieure à celle des inhibiteurs 

de l’aromatase (tels que l’anastrozole) ainsi qu’à la radiothérapie, dans plusieurs essais randomisés85–87.  

Le tamoxifène est un antagoniste des œstrogènes qui présente un bon profil de sécurité et est bien toléré. 

Il soulage rapidement la douleur associée et peut être envisagé comme traitement de première ligne 

pendant la phase proliférative (12 premier mois) pour les cas de gynécomastie qui ne se résolvent pas 

spontanément et qui sont symptomatiques88,89. En effet, un étude a mis en évidence un taux de régression 

totale d’environ 90% après le traitement par Tamoxifène90. Cependant, la récurrence de la gynécomastie 

après l'arrêt du traitement est un phénomène documenté dans plusieurs recherches, avec des taux de 

récidive oscillant entre 14% et 25%88,91. 

Le traitement par dérivés de la testostérone avec le Danazol a été essayé avec un succès variable92. Le taux 

de réponse avec ce dernier est inférieur à celui observé avec le Tamoxifène, tandis que le taux de rechute 

pourrait être plus élevé avec le Tamoxifène93. 

La prise en charge médicale de la gynécomastie pourrait, dans un avenir proche, bénéficier des avancées 

dans la compréhension physiopathologique de cette affection94. 

Les axes de recherche thérapeutique incluent : 

• Le développement de SERMs de nouvelle génération, dotés d’une sélectivité tissulaire renforcée et 

d’un profil de tolérance optimisé, afin de maintenir l’efficacité tout en réduisant l’incidence des 

effets indésirables95. 
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• L’introduction de nouveaux inhibiteurs de l’aromatase ou de molécules ciblant spécifiquement 

la synthèse locale des œstrogènes au sein du tissu mammaire, permettant ainsi une inhibition plus 

précise de la stimulation œstrogénique96,97. 

• L’émergence d’agents modulant la sensibilité ou l’activité des récepteurs androgéniques, tels que 

les SARMs (Selective Androgen Receptor Modulators), susceptibles de restaurer l’effet inhibiteur 

androgénique sur le tissu mammaire, tout en limitant les effets systémiques indésirables de 

l’androgénothérapie98.  

• Des pistes purement théoriques envisagent le recours à la thérapie génique ou à des interventions 

moléculaires visant à moduler, de manière ciblée, le métabolisme local des stéroïdes sexuels 

(œstrogènes et androgènes) au niveau du tissu mammaire. Ces approches n’ont, à ce jour, pas 

trouvé de traduction en pratique clinique99,100. 
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THÉRAPIE CHIRURGICALE 

La chirurgie devrait être proposée aux patients éprouvant un fort stress physique et psychologique en 

raison de la gynécomastie, ou lorsque celle-ci persiste au-delà de 12 mois et atteint un stade fibrotique8,9. 

De nombreuses techniques chirurgicales ont été décrites pour corriger la gynécomastie et la lipomastie. Le 

choix du type d'intervention dépend de plusieurs facteurs, tels que le degré de gynécomastie, la présence 

ou l'absence d'excès cutané, les caractéristiques et comorbidités du patient, ainsi que l'expertise du 

chirurgien. Ces interventions visent à corriger l'excès de tissu glandulaire, adipeux ou cutané pour 

restaurer une apparence masculine harmonieuse. 

La gynécomastie est souvent évaluée à l'aide d’échelles cliniques tels que la classification de Simon101 

(Figure 3101), où, à partir du degré IIB, un excès cutané est observé. 

Pour les cas de lipomastie, la liposuccion est souvent privilégiée en raison de son caractère mini-invasif. En 

revanche, pour les formes glandulaires, une excision chirurgicale est nécessaire pour retirer le tissu 

glandulaire hypertrophié. Dans les cas mixtes ou plus complexes, une combinaison de liposuccion et 

d'exérèse glandulaire est souvent nécessaire. Lorsque la gynécomastie s'accompagne d'un excès cutané 

important, une résection dermique peut également être réalisée pour remodeler le contour thoracique et 

obtenir un résultat esthétique optimal. Cependant, cela peut laisser des cicatrices plus ou moins 

stigmatisantes, qui représentent souvent une source importante d’insatisfaction chez les patients10. 

 

RÉSECTION GLANDULAIRE 

Dans les cas d'hypertrophie glandulaire significative, il est nécessaire de procéder à une résection de la 

glande mammaire. Cette intervention peut être réalisée par voie directe, en utilisant différentes approches 

chirurgicales, ou par voie endoscopique. 

Figure 3: Classification selon Simon. Les grades IIB et III sont normalement considérés comme des candidats pour la résection cutanée. 
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Les cas de gynécomastie glandulaire peuvent être traitée chirurgicalement par la méthode de Webster 

(Figure 482). Il s’agit d’une technique de mastectomie sous-cutanée réalisée par une courte incision infra-

aréolaire généralement située dans l'hémisphère inférieur. Cette incision peut être élargie par des 

extensions latérales et médiales si nécessaire (Figure 582)82. 

Une alternative à cette technique est représentée par une incision transverse (selon Pitanguy, Figure 682) à 

niveau de la PAM, qui est actuellement très rarement utilisée à cause des possibles complications liées à la 

cicatrisation82. 

Une incision circonférentielle autour de l'aréole offre une bonne exposition, mais au prix de cicatrices plus 

visibles et un risque augmenté de nécrose de la PAM. La technique peut être rendue plus fiable, si le 

pédicule est disséqué 2 mm plus large que l'aréole et si la dissection sous le pédicule est évitée (Figure 

7102). Il est essentiel d'avoir de l'expérience pour évaluer la circonférence du pédicule, car un pédicule trop 

large peut entraîner un excès de volume sous-aréolaire, tandis qu'un pédicule trop fin risque de provoquer 

une nécrose partielle de l'aréole102. 

Figure 4: L'incision infra-aréolaire selon Webster. 

 

Figure 5: L’incision infra-aréolaire selon Webster peut 

être élargie par des extensions latérales et médiales. 

Figure 6: Incision selon Pitanguy. 

Figure 7: Incision dermique après l'élimination de la graisse par lipoaspiration. Point A-B : pédicule dermique aréolaire ; point C : incision 

dermique à 2-4 heures ; point D : incision dermique à 8-10 heures pour réaliser l'excision de la glande. 



 
18 

 

On parle de « technique Letterman », dans les cas d’utilisation des techniques de résection cutanée et de 

transposition du mamelon pour les cas de gynécomastie modérée (Figure 8)103. Après la résection de la 

peau excédentaire, le complexe mamelon-aréole est tourné vers le haut et vers l'intérieur sur la base d'un 

seul pédicule dermique. Bien qu'efficace pour remodeler la silhouette thoracique, cette approche 

comporte un risque modéré de nécrose du mamelon, lié à la dépendance vasculaire du pédicule unique.  

À fin de limiter les cicatrices, des techniques de mastectomie endoscopique sont décrite depuis 2013104. 

Pour cette intervention, trois petites incisions cutanées ont été réalisées sur la ligne axillaire médiane, dont 

celle du milieu est légèrement plus grande (10mm vs 5mm) pour permettre l’insertion du trocart optique 

(Figure 9104). 

Après l'infiltration de la zone ciblée, une liposuccion conventionnelle est réalisée pour aspirer le tissu 

adipeux. Le premier trocart est ensuite inséré à travers l'incision centrale, permettant l'insufflation de 

l'espace de travail. Les deux autres trocarts sont alors mis en place pour l'introduction des instruments. La 

résection de la glande mammaire est ensuite effectuée par voie endoscopique, sous contrôle visuel 

direct104,105.  

LIPOSUCCION 

La liposuccion constitue une technique de référence, pratiquée seule dans les cas de lipomastie, et en 

complément de la résection glandulaire lorsqu’il s’agit d’une gynécomastie. Elle consiste à infiltrer la 

graisse avec une solution tumescente et à aspirer la graisse à l'aide d'une canule insérée par de petites 

incisions.  

Depuis son invention dans les années ’70, les techniques de liposuccion ont évolués au cours des années 

en développant diffèrent technologies. En 1977, les frères Arpad et George Fisher furent les premiers 

chirurgiens à décrire l'ajout de la succion pour faciliter le processus d'extraction des graisses106,107. Les 

frères Fisher utilisaient un instrument tranchant connecté à un dispositif de succion, ce qui a permis 

d'augmenter l'efficacité de l'élimination des graisses ; cependant, le taux de complications restait élevé. 

Figure 8: La technique la plus courante pour la résection cutanée et la transposition du mamelon est la technique de Letterman. 

Figure 9: Marquages montrant l'étendu de la gynécomastie et zone de résection (1cm au-delà) ; position de placement des trois trocarts. 
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Par conséquent, la technique n'a pas été largement adoptée. 

Yves-Gerard Illouz est souvent reconnu pour les avancées technologiques majeures dans les instruments 

de liposuccion107. La modification de la curette tranchante par Illouz en une canule à bout émoussé est née 

de l'observation d'un taux élevé de complications dues à des lacérations et des dommages aux tissus 

adjacents. La canule émoussée est plus facile à naviguer à travers les tissus et à retirer la graisse tout en 

préservant l'intégrité des structures de tissus mous environnantes. Non seulement l'adoption de la 

technologie de la canule émoussée a entraîné une diminution globale du taux de complications, mais elle a 

également permis d'établir une technique standardisée plus sûre que les chirurgiens, quel que soit leur 

niveau d'expérience, peuvent adopter106,107. 

Concernant l’infiltration, on retrouve deux solutions fréquemment utilisées108: 

• Solution de Klein : 1 L de solution saline (0.9%), 500-1000 mg de lidocaïne (0.5-1%), 1 mg 

d'épinéphrine, 12.5 ml de bicarbonate de sodium 8.4% ; 

• Solution de Hunstad : 1 L de Ringer Lactate, 500 mg de lidocaïne, 1 mg d'épinéphrine. 

L'objectif est celui de produire une anesthésie locale et une vasoconstriction profonde, tout en minimisant 

le risque de complications, l'inconfort et le temps écoulé. 

Les solutions d’infiltration pour la liposuccion peuvent être simplifiées en quatre groupes principaux selon 

la quantité d'infiltration et le degré de perte sanguine. 

La méthode sèche ne nécessite aucune infiltration et entraîne une perte sanguine attendue de 25 à 40% 

dans le liquide aspiré. Cette méthode n'est plus utilisée en pratique clinique109. 

La « vraie » tumescence se caractérise par un rapport de 3 : 1 entre l'infiltrat et l'aspirât. Dans ce cas, la 

perte sanguine est d'environ 1% du volume aspiré, ce qui est similaire à la méthode super humide. De plus, 

il existe une perte sanguine extravasculaire qui entraîne une diminution d'environ 2% de l'hémoglobine 

pour 2500 cc d'aspirât110. 

Dans la méthode humide, peu importe la quantité d'aspirât, entre 200 et 300 ml de solution sont injectés 

par zone de traitement. La perte sanguine dans cette méthode est d'environ 4 à 30 % de l'aspirât110.  

La technique super humide utilise un rapport d'infiltrat à aspirât de 1 : 1, c'est-à-dire qu'un millilitre de 

solution est administré pour chaque millilitre aspiré. La perte sanguine est d'environ 1 % du volume aspiré, 

similaire à celle observée avec la méthode tumescente. En outre, cette approche permet de réduire les 

besoins en fluides et les risques chirurgicaux potentiels, comme les embolies graisseuses, les troubles 

électrolytiques et métaboliques, ainsi que les saignements et hématomes111. 

De nouvelles technologies pour assister la liposuccion sont régulièrement mises sur le marché112. Entre les 

techniques plus communes et utilisé dans le traitement de la gynécomastie, nous retrouvons les suivantes : 

• Assistance par succion (succion-assisted) : cette méthode implique une avulsion mécanique, qui est 

simple et facile à mettre en place. Elle représente la technique de base de chaque liposuccion112. 

• Assistance par eau (water-assisted, WAL) : le concept de la liposuccion assistée par eau (WAL) 

utilise un jet fin, ciblé et en forme d'éventail, appelé Body-Jet™ (Human Med, Schwerin, 

Allemagne), pour injecter un fluide pendant la liposuccion, ce qui permet de desserrer les cellules 

graisseuses tout en minimisant les dommages collatéraux aux tissus mous environnants112. 
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• Assistance par puissance (power-assisted, P.A.L MicroAire, MicroAire Surgical Instruments LLC, 

1641 Edlich Drive Charlottesville, VA, USA) : grâce à une poignée motorisée, capable de produire 

des mouvements oscillants rapides de la canule, elle augmente l'efficacité et diminue la fatigue du 

chirurgien113. Les partisans de la liposuccion assistée par puissance (PAL) constatent que la canule 

décompose beaucoup plus facilement la graisse fibreuse que la liposuccion assistée par succion 

traditionnelle (SAL). De plus, il y a moins de bouchage ou de congestion de la canule grâce au 

mouvement constant et à la vibration de la canule d'aspiration114. 

• Assistance par laser (laser-assisted, LAL) : Cette technique entraîne la destruction des adipocytes et 

peut faciliter l'émulsification. Plusieurs chercheurs ont exploré l'utilisation de différentes longueurs 

d'onde pour induire la lyse des adipocytes, dans le but est de diminuer les pertes sanguines 

peropératoires et les ecchymoses postopératoires, tout en favorisant le raffermissement de la 

peau112. 

• Assistance par radiofréquence (radiofrequency-assisted, RFAL, Renuvion, Apyx medical, Clearwater, 

FL, USA) : l'énergie de radiofréquence est un courant électrique oscillant à haute fréquence 

appliqué aux tissus pour créer un effet thermique112. La liposuccion assistée par radiofréquence 

(RFAL) est responsable de la dissolution des cellules graisseuses, ce qui entraîne la création de 

petits canaux dans le tissu adipeux. De plus, la RFAL provoque des réponses physiologiques 

dermiques, notamment une contraction immédiate des fibres de collagène, un remodelage sous-

cutané et la formation de néo collagène115–117.  

• Assistance par ultrasons (ultrasound-assisted, UAL) : est une forme de liposculpture qui utilise 

l'énergie ultrasonique pour permettre une lipolyse tissulaire plus sélective. L'un des avantages 

rapportés de la UAL est la cavitation118. Ceci décrit le phénomène de formation et d'effondrement 

de bulles de vapeur dans un liquide soumis à une pression très basse. Lorsque ces bulles sont 

exposées à une pression plus élevée, elles s'effondrent rapidement, générant des ondes de choc qui 

peuvent causer des dommages aux surfaces environnantes. Dans le cas de l’UAL la cavitation a lieu 

é niveau des adipocytes. Les partisans de la liposuccion assistée par ultrasons (UAL) affirment que la 

cavitation des adipocytes réduit les pertes sanguines et le temps opératoire, tout en entraînant 

moins d'ecchymoses et d'inconfort119–121. 

Afin d'obtenir des résultats esthétiquement plus satisfaisants, on combine fréquemment les techniques 

précédemment décrites122. 

Ces techniques peuvent également s'appliquer dans les cas de gynécomastie plus sévères. Néanmoins, 

en présence d'un excès cutané, la majorité des experts préconisent une mastectomie associée à une 

résection de peau, réalisée selon diverses méthodes. 
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RÉSECTION CUTANÉE 

Différentes techniques de résection cutanée sont décrites dans la littérature. 

Par exemple, la résection cutanée excentrique avec suture en bourse (Figure 1010), permet le remodelage 

et le repositionnement du complexe aréolo-mamelonnaire (PAM) ; cependant, elle ne peut être utilisée 

qu'en cas d'excès cutané limité13. 

Une autre option implique l'excision cutanée en « crosse de hockey » (Figure 1110), qui resserre la peau 

latéralement avec une cicatrice située sur le bord pectoral latéral. L'inconvénient de cette technique, est la 

possible latéralisation de la PAM et un certain excès cutané résiduel prévisible. 

  

Figure 10: Résection cutanée excentrique. 

Figure 11: Excision cutanée en "crosse de hockey". 
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Le pattern « en boomerang » (Figure 1210) corrige la ptose du mamelon et l'excès cutané antérolatéral, en 

laissant une longue cicatrice visuellement interrompue par l'aréole. Cette technique est techniquement 

exigeante et laisse souvent des cicatrices pigmentées et épaisses ; le risque de nécrose de la PAM est 

également présent10,13. 

 

Dans les cas les plus sévères de redondance cutanée associé une ptose significative, la mastectomie avec 

greffe libre du mamelon (Figure 1312) reste une option efficace, néanmoins avec des cicatrices très 

stigmatisantes et un risque élevé de nécrose de la PAM13. 

 

Figure 13: Mastectomie transverse avec greffe libre du mamelon. 

  

Figure 12: Cicatrice en "boomerang". 
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REVUE DE LA LITTÉRATURE 

MÉTHODES 

Sur la base des éléments précédemment évoqués, nous avons conduit une revue systématique exhaustive 

de la littérature médicale. L'objectif principal de cette analyse était d'identifier et de synthétiser toutes les 

publications scientifiques décrivant des techniques chirurgicales ou adjuvantes permettant d'obtenir une 

rétraction cutanée efficace sans recourir à une résection cutanée formelle, particulièrement dans le 

contexte de la gynécomastie ou pseudogynécomastie masculine. 

 

Les études incluses devaient satisfaire les critères suivants : inclusion de patients cisgenres masculins 

présentant une gynécomastie ou une pseudogynécomastie associée à un excès cutané (grade de Simon ≥ 

IIb) et ayant bénéficié d’une prise en charge chirurgicale. 

Les articles ne étaient retenus que si les techniques décrites visaient explicitement à préserver la peau en 

favorisant sa rétraction spontanée ou assistée, évitant ainsi les longues cicatrices traditionnellement 

associées aux dermolipectomies. 

Une recherche bibliographique complète et reproductible a été effectuée dans les principales bases de 

données internationales : PubMed, EMBASE et Cochrane. Les termes de recherche ont été soigneusement 

sélectionnés et combinés à l'aide des opérateurs booléens : (« excess skin » OR « skin tightening » OR « 

body contouring » OR « non-surgical » OR « male breast skin reduction » OR « netting » OR « quilting » OR 

« minimal invasive » OR « ultrasound-assisted » OR « radiofrequency » OR « microneedling » OR « plaster » 

OR « skin-sparing ») AND (« pseudogynecomastia » OR « lipomastia » OR « gynecomastia »). Cette 

stratégie a permis de capturer une large gamme de techniques minimalement invasives et non invasives 

potentiellement applicables. 

Au total, 164 publications ont initialement correspondu à ces critères de recherche. Après une première 

sélection sur la base des titres et résumés, 142 articles ont été exclus pour non-conformité aux critères. Les 

22 textes intégraux restants ont fait l'objet d'une lecture approfondie et critique, aboutissant à la sélection 

finale de 7 études pertinentes (Figure 14123). 

Cette revue met en lumière la rareté des données disponibles concernant les approches permettant une 

rétraction cutanée sans cicatrice résiduelle dans le traitement de la gynécomastie. Au vu de cette pénurie 

d'études randomisées ou contrôlées, et compte tenu de l'hétérogénéité des méthodologies publiées, nous 

avons privilégié le format d'une revue narrative. Cette approche nous a permis de décrire de manière 

détaillée et structurée les différentes techniques proposées, en soulignant leurs principes, leurs résultats 

rapportés et leurs limites potentielles. 

Études examinées (n = 164) 

Résumés sélectionnés (n = 22) Articles exclues (n = 15) 

Études exclues (n = 142) 

Études sélectionnées (n = 7) 

Figure 14 : Schéma du processus de sélection des études incluses dans la revue 
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Parmi ces études, deux étaient rétrospectives, une correspondait à une revue présentant une série de cas 

selon la technique décrite par les auteurs, une autre proposait une description technique spécifique, et les 

trois restantes étaient des séries de cas (Tableau 1123). 

Tableau : Détails des études incluses dans la revue 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TECHNIQUES MINIMALEMENT INVASIVES DE REDRAPAGE CUTANÉ  

Ces techniques reposent sur des procédés modernes, tels que la liposuccion assistée par ultrasons ou par 

laser, qui exploitent les propriétés naturelles de rétraction cutanée après l'extraction du tissu adipeux et 

glandulaire. En limitant le recours à des incisions étendues ou à des plasties complexes, ces méthodes 

offrent une alternative moins invasive, particulièrement adaptée aux patients présentant une bonne 

élasticité cutanée. Cette revue vise également à évaluer les indications, les avantages et les limites de ces 

techniques afin d'optimiser la prise en charge chirurgicale et d'orienter les choix thérapeutiques en 

fonction des caractéristiques individuelles de chaque patient123. 

LIPOSUCCION ASSISTÉE PAR LASER (LAL) 

Trelles et al. ont présenté leur méthode pour favoriser la rétraction cutanée dans le traitement de la 

gynécomastie en utilisant la liposuccion assistée par laser (LAL) dans deux séries de cas124,125. Vingt-huit 

patients souffrant de gynécomastie avec excès cutané ont été inclus, et une liposuccion a été effectuée à 

l'aide d'une canule spéciale dotée d'un laser à diode. Au terme d'un suivi de six mois, les auteurs ont noté 

une rétraction cutanée significative, évaluée subjectivement par les patients via une échelle visuelle 

analogique et objectivement par le chirurgien à l'aide de mesures thoraciques. 

Title Author Year 

A single-center experience with gynecomastia 

treatment using liposuction, complete gland 

removal, and nipple areola complex lifting plaster 

technique: a review of 448 patients 

Ramasamy K. et al. 2023 

NAC plaster lifting technique for the management 

of skin redundancy in severe gynecomastia 

Ramasamy K. et al. 2022 

Contemporary Management of Gynecomastia Hurwitz D. et al. 2022 

Soft Tissue Contraction in Body Contouring 

With Radiofrequency-Assisted Liposuction: 

A Treatment Gap Solution 

Theodorou S. et al. 2018 

Laser-assisted lipolysis in the treatment of 

gynecomastia: a prospective study in 28 patients. 

Trelles M, et al. 2013 

Laser-assisted lipolysis for gynecomastia: safe and 

effective skin retraction. 

Trelles M. et al. 2013 

Combined use of ultrasonic-assisted liposuction 

and semicircular periareolar incision for the 

treatment of gynecomastia.  

Esme D. et al. 2007 
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Comparée à la liposuccion classique, la liposuccion assistée par laser (LAL) est considérée une méthode 

capable d'induire un raffermissement cutané et de diminuer les saignements.  

La liposuccion assistée par laser (LAL) utilise l’énergie laser délivrée au moyen d’une fibre optique insérée, 

via une canule, dans la graisse sous-cutanée. L’énergie laser induit des effets photothermiques, ce qui 

entraîne la rupture des membranes des adipocytes (lipolyse), la coagulation des petits vaisseaux sanguins 

et et une lésion thermique contrôlée de la matrice du tissu conjonctif environnant126,127. 

Les longueurs d’onde laser les plus fréquemment employées en clinique, telles que 1064 nm (laser 

Nd:YAG), 1320 nm (laser diode) et 924 nm, ont été sélectionnées en fonction de leur absorption spécifique 

par l'eau et les lipides, optimisant à la fois l’émulsification des graisses et les effets dermiques128. 

Le mécanisme de rétraction cutanée observé après LAL est principalement attribué à l’élévation contrôlée 

de la température dans les couches sous-dermiques et le derme profond. L’élévation thermique conduit à 

la dénaturation irréversible des fibres collagéniques, ce qui initie une cascade de phénomènes biologiques 

incluant la stimulation de la néocollagénèse et la réorganisation fibrillaire du réseau extracellulaire. Ces 

processus se traduisent cliniquement par un raffermissement cutané et une contraction progressive de la 

peau adjacente à la zone traitée129.  

Des études ont démontré que la LAL entraîne une rétraction cutanée plus importante et une augmentation 

de la rigidité de la peau comparativement à une liposuccion classique, avec des améliorations mesurables 

de l’élasticité cutanée et une réduction de la surface de la peau à 1–3 mois après la procédure130.  

La modélisation mathématique et les données cliniques confirment que des températures dans le derme 

profond (généralement entre 45 et 50°C) suffisent à provoquer la contraction et le remodelage du 

collagène, aboutissant à une rétraction perceptible de la peau131,132. 

En résumé, la liposuccion assistée par laser fonctionne en délivrant une énergie thermique ciblée pour 

détruire les cellules graisseuses et induire un remodelage du collagène, ce qui entraîne à la fois une 

réduction de la graisse et une meilleure contraction cutanée. Le degré de rétraction de la peau dépend de 

la dose et est corrélé à l’ampleur de la lésion thermique contrôlée dans les tissus sous-dermiques131,132. 

LIPOSUCCION ASSISTÉE PAR ULTRASONS (UAL) 

Esme et al. ont employé la liposuccion assistée par ultrasons (UAL), en combinaison avec une excision 

directe de la glande résiduelle, pour traiter 28 patients souffrant de gynécomastie. Huit semaines après 

l'intervention, 85 % des patients ont jugé la forme et la symétrie de leur thorax comme « excellentes », 

tandis que 15 % les ont qualifiées de « bonnes »133. 

Certains auteurs121,133,134 affirment que, lorsqu'elle est réalisée dans le plan sous-cutané adéquat, la 

liposuccion assistée par ultrasons (UAL) favorise une contraction de la peau, ce qui élimine le besoin d'une 

résection et réduit les saignements durant la période postopératoire135.  

La liposuccion assistée par ultrasons (UAL) repose sur l'application d'une énergie ultrasonore haute 

fréquence, délivrée à l'aide d'une sonde introduite au sein du tissu adipeux sous-cutané après infiltration 

tumescente. Les ondes ultrasonores génèrent un phénomène physiopathologique appelé cavitation, qui se 

traduit par la formation, la croissance puis l'effondrement rapide de microbulles de gaz dans le milieu 

liquidien extracellulaire. Ce processus induit une micro-agitation mécanique intense, entraînant la rupture 

des membranes adipocytaires et l’émulsification du tissu graisseux134,136. 
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Cette destruction ciblée et sélective des adipocytes facilite leur aspiration en réduisant significativement le 

traumatisme mécanique habituellement observé lors des techniques classiques de lipectomie par succion 

assistée (SAL). En outre, la cavitation permet une meilleure pénétration dans les zones à forte densité 

fibreuse, telles que les régions cicatricielles ou fortement celluliteuses, ce qui améliore le détachement de 

la graisse et diminue la fatigue opératoire ainsi que les pertes sanguines intra- et postopératoires135,137,138. 

Par ailleurs, l’énergie ultrasonore délivrée au cours de l’UAL engendre des effets thermomécaniques au 

niveau du derme profond et du tissu conjonctif sous-jacent. L’augmentation locale de la température 

provoque une dénaturation partielle des fibres de collagène, initiant une cascade biologique conduisant à 

l’activation des fibroblastes et à la synthèse de nouveau collagène (néocollagénèse). Ce remodelage 

tissulaire post-traumatique peut entraîner un raffermissement cutané et une contraction progressive du 

revêtement cutané dans les mois suivant la procédure139,140. 

Cependant, malgré des observations cliniques signalant une amélioration du tonus cutané après UAL 

comparativement à la SAL classique, les données issues de la littérature scientifique restent hétérogènes et 

parfois controversées. Certaines études récentes n'ont pas démontré de différences significatives à long 

terme concernant le resserrement cutané entre ces deux techniques. De plus, l'expression clinique de la 

contraction cutanée semble dépendre de facteurs intrinsèques propres au patient tels que l’élasticité 

tissulaire de base, l’âge, le degré de fibrose et la technique opératoire employée137,141,142. 

LIPOSUCCION ASSISTÉE PAR RADIOFRÉQUENCE (RAL) 

La radiation électromagnétique peut être appliquée sur les tissus grâce à la liposuccion assistée par 

radiofréquence (RAL), comme BodyTite (InMode Corp., Toronto, CA), afin de réduire la laxité cutanée et le 

ptosis mammaire143. Hurwitz et al. ont décrit cette technique pour des patients présentant une 

gynécomastie de grade IIb dans une revue utilisant BodyTite, suivie d’une liposuccion classique. Dans 

certains cas, décrits comme présentant une peau ridée après la procédure, des patients ont également 

bénéficié du microneedling via Morpheus 8 Body (InMode Corp., Toronto, CA)10. 

La RAL a trouvé un large écho dans le remodelage corporel en raison de son effet supposé sur la rétraction 

cutanée. Elle utilise un dispositif spécialisé, délivrant une énergie de radiofréquence (RF) bipolaire 

contrôlée au tissu sous-cutané, généralement après infiltration tumescente et une liposuccion 

préliminaire. L’énergie RF est transmise entre une électrode interne (intégrée à la canule) et une électrode 

externe placée sur la surface cutanée144–146. 

Cette configuration génère une élévation thermique ciblée dans les plans sous-dermique et sous-cutané, 

induisant plusieurs réponses physiopathologiques : la liquéfaction des adipocytes par photothermolyse, qui 

facilite l’aspiration des lipides, la coagulation hémostatique des microvaisseaux afin de minimiser les 

saignements peropératoires, ainsi qu'une stimulation thermique du réseau fibroseptal et des fibres 

collagéniques du derme144–146. 

Au niveau moléculaire, le chauffage contrôlé des tissus sous-dermiques à des températures cibles 

(typiquement entre 38 et 42°C en surface cutanée, avec des températures plus élevées au niveau sous-

cutané entre 40 – 45°C), provoque une dénaturation thermique des fibres de collagène de type I et III, 

entraînant leur contraction immédiate par raccourcissement des liaisons intermoléculaires. Ce phénomène 

déclenche une cascade biologique complexe comprenant une activation des fibroblastes, le recrutement 

de cellules inflammatoires modulatrices, et l’initiation d’un processus de néocollagénèse et de remodelage 

extracellulaire. Ces modifications histologiques se traduisent cliniquement par une rétraction cutanée 
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progressive et une amélioration du tonus dermique étalées sur plusieurs semaines à mois post-

intervention, qui s’avèrent supérieurs à ceux obtenus par une liposuccion par succion classique seule. En 

effet, les études comparatives montrent des réductions plus importantes de la surface cutanée et des 

circonférences avec la radiofréquence143,147–152. 

Les études cliniques rapportent de manière constante que la RFAL permet une contraction significative des 

tissus mous ainsi qu’une amélioration du remodelage des contours corporels, avec un haut degré de 

satisfaction des patients et un profil de sécurité favorable lorsqu’elle est réalisée selon les protocoles 

appropriés. L’ampleur de la contraction cutanée varie en fonction du site anatomique traité ainsi que des 

facteurs intrinsèques du patient, mais les réductions moyennes de circonférence et de surface cutanée 

restent systématiquement supérieures à celles obtenues par la liposuccion conventionnelle147,148,151. 

RÉDRAPAGE CUTANÉ PAR UTILISATION D’UN PANSEMENT EXTERNE  

Une autre approche proposée, consiste à utiliser un pansement externe pour soulever et positionner 

l'excès de peau après la liposuccion et l'excision directe du tissu glandulaire excédentaire. Des bandes 

collantes ont été appliqués en mobilisant le complexe aréolo-mamelonnaire selon deux vecteurs de 

traction distincts, permettant ainsi de redraper la peau excédentaire et de placer la PAM à l'endroit 

souhaité153.  

Concernant les résultats, environ 93% des patients se sont déclarés entre « très satisfaits » et « satisfaits », 

du résultat général. De plus, 92,9 % des patients ont exprimé un haut niveau de satisfaction quant à leurs 

cicatrices154. 

RÉDRAPAGE CUTANÉ PAR NETTING (SUTURE MATELASSÉE EXTERNE) 

Les sutures matelassées externes sont employées dans de nombreuses procédures chirurgicales afin de 

corriger un excès cutané et de limiter les complications postopératoires. Cette technique consiste à ancrer 

la peau ou le lambeau sous-cutané au fascia sous-jacent, ce qui permet de supprimer l’espace mort et de 

mieux répartir les tensions sur la suture. Elle s’est révélée efficace pour réduire de manière significative le 

risque de sérome, d’hématome et afin de redraper l’excès cutanée restant155–157.  
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En 2010, Auersvald et al. ont introduit une nouvelle technique chirurgicale reposant sur la mise en place 

d’un filet hémostatique externe, également appelé « quilting externe » ou « netting », consistant en une 

série de sutures transfixiantes continues employées au cours de la rhytidectomie (Figure 15158) 159.  

  

Figure 15: Netting cervico-facial 
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Cette méthode permet d’ancrer la peau au plan aponévrotique musculaire sous-jacent par des sutures en 

surjet, entraînant une réduction efficace de l’espace mort et une amélioration significative de l’hémostase 

(Figure 16160). 

Depuis sa description initiale, cette approche a connu une utilisation croissante dans diverses interventions 

chirurgicales pour ses bénéfices hémostatiques, notamment en rhytidectomie161, dans les liftings 

cervicaux158,162 et dans la chirurgie de la gynécomastie155 (Figure 17155), comme l’ont rapporté plusieurs 

auteurs. Auersvald et al. ont publié une étude rétrospective portant sur 500 patients ayant bénéficié de 

cette technique au cours de rhytidectomies, avec des résultats particulièrement convaincants tant en 

termes de sécurité que de diminution des complications postopératoires162. 

  

Figure 16: Suture de matelassage interne en ancrant la peau au plan 

aponévrotique musculaire (SMAS) 

Figure 17: Netting hémostatique post cure de gynécomastie 
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En chirurgie mammaire chez la femme, l’application de cette technique dans des chirurgies secondaires, a 

également démontré son efficacité pour la gestion des excès cutanés, en particulier chez les patientes ne 

souhaitant pas de cicatrice de mastopexie (Figure 18157).  

Il a également été suggéré que cette méthode permettrait de stabiliser le sillon sous-mammaire (IMF) et 

de participer à la remise en tension cutanée des tissus mammaires excédentaires157(Figure 19157). 

 

 

  

Figure 18: A & B) Placement peropératoire su netting en latérale afin de redraper l'excès cutané ; C) Un mois post-opératoire 

Figure 19: Renforcement de l'empreinte mammaire idéale par de sutures de 

matelassage externes 
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DISCUSSION 

LIMITES DE LA CHIRURGIE ET COMPLICATIONS 

Selon une revue de la littérature, le taux de complications majeurs (incluant l’hématome, sérome, la 

nécrose de la PAM, les déhiscences et infections) a été rapportés comme variant de 0% à 33% selon les 

différents auteurs1. 

La complication majeure la plus fréquente de la chirurgie de gynécomastie est l'hématome, avec une 

incidence moyenne de 5,8%1. 

Ceci est retrouvé principalement dans les techniques d'excision chirurgicale163.  

La formation de sérome était la deuxième complication la plus fréquente, survenant dans 2,4% des 

cas164,165. 

Une analyse supplémentaire a été menée pour évaluer le taux moyen de formation d'hématome/sérome 

en relation avec l'utilisation de drains chirurgicaux. Les auteurs ont constaté un taux de sérome/hématome 

significativement inférieur chez les patients n'ayant pas reçu de drain chirurgical. (8.36% vs 9.78%, p= 

0,0051). Néanmoins, une proportion nettement plus élevée de patients atteints de gynécomastie de grade 

III a systématiquement bénéficié de drains chirurgicaux, ce qui explique probablement cette différence 

apparente. 

Concernant les complications majeures aiguës, différentes études citent aussi les cas d'infection de la plaie, 

de déhiscence166–170 et de nécrose partielle du mamelon122,167,168,171. 

La plupart des auteurs soulignent l'importance de laisser un disque de tissu rétro-aréolaire pour prévenir la 

rétraction ou la nécrose de la PAM en suggérant de laisser une épaisseur qui varie entre 5-10mm172–175.  

L’hypoesthésie transitoire du complexe aréolo-mamelonnaire n'est pas considérée comme une 

complication majeure. Cependant, parmi les articles qui en rapporte l'occurrence, le taux varient de 3% à 

19,2%167,168,171,172,176,177. 

Les résultats esthétiques insatisfaisants sont attribuables en proportions égales à trois facteurs principaux : 

l'adhérence ou l'inversion du mamelon, la présence de cicatrices inesthétiques, et la réapparition d'un 

élargissement mammaire170,178. 

Une analyse univariée a révélé que le poids du spécimen excisé et le grade de la gynécomastie sont des 

facteurs prédictifs significatifs d'un résultat esthétique insatisfaisant. Plus précisément, les patients 

présentant une gynécomastie de grade II ou III ont montré un risque accru d'obtenir des résultats 

esthétiques médiocres et de nécessiter une intervention chirurgicale de révision ultérieure, 

comparativement aux patients atteints de gynécomastie de grade I170. 

Une étude complémentaire a démontré que la persistance d'un excès cutané après l'intervention est 

significativement plus fréquente chez les patients atteints de gynécomastie lipomateuse que chez ceux 

présentant une forme glandulaire74. 

Parmi les complications potentielles rapportées dans la littérature, la formation de cicatrices 

hypertrophiques, bien que peu fréquente, est observée avec une incidence d'environ 2,5%178–181. 

Les liposuccions assistées par laser (LAL) et par ultrasons (UAL) sont largement reconnues comme des 

techniques sûres et efficaces pour l’élimination des graisses et le raffermissement cutané. Toutefois, ces 
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procédures ne sont pas exemptes de risques, parmi lesquels figurent les brûlures thermiques, les 

irrégularités du contour, les embolies graisseuses, les séromes et les fibroses tissulaires138,182,183. De 

manière similaire, la liposuccion assistée par radiofréquence (RFAL) présente ces mêmes complications 

potentielles, mais elle s’accompagne également d’un risque accru de nécrose cutanée184 et 

d’hyperpigmentation151, attribués à une chaleur excessive générée lors de l’intervention. De plus, un cas 

d'obstruction des voies aériennes supérieures a été rapporté suite à une liposuccion assistée par 

radiofréquence dans la zone cervicale185. 
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L’IMPACT DE LA GYNÉCOMASTIE SUR LA SANTÉ MENTALE  

L'image corporelle est perturbée chez les hommes souffrant de gynécomastie, qui éprouvent une faible 

estime de soi, ainsi que des symptômes de dépression, d'anxiété et de phobie sociale4,5,186.  

Le moment où la gynécomastie apparaît, s'avère également pertinent pour les résultats, le plus fort impact 

psychologique étant observé lorsque l'apparition se produit durant l'adolescence, par rapport à celle 

survenant durant la sénescence ou la jeune enfance187. 

Nuzzi et al. (2013) ont observé que les hommes atteints de gynécomastie avaient des scores d'estime de 

soi significativement plus bas que ceux du groupe contrôle, ainsi que des scores inférieurs en santé 

générale, en fonctionnement social et en santé mentale, même après ajustement pour l'IMC. Ces résultats 

indiquent que la gynécomastie entraîne des conséquences psychosociales, indépendamment du poids. De 

plus, aucune différence dans les mesures n'a été constatée en fonction de la gravité de la gynécomastie, 

suggérant que les effets psychosociaux se manifestent à tous les niveaux de sévérité5. 

De plus, les hommes souffrant de gynécomastie recourent fréquemment à des stratégies de modification 

corporelle pour cacher leur différence physique ou tenter d'en atténuer l'apparence. Certaines de ces 

stratégies peuvent avoir des conséquences durables, comme des douleurs dorsales ou un développement 

physique et social altéré4,188. 

Les résultats rapportés par les patients après une correction chirurgicale définitive ont montré un impact 

positif évident, notamment avec une amélioration significative de l'estime de soi et dans les domaines liés 

à la santé mentale6,178.  

Cependant, les patients ayant rencontré au moins une complication ont enregistré des scores nettement 

inférieurs dans le domaine « Rôle-Émotionnel » du formulaire SF361 en postopératoire, par rapport à ceux 

qui n'ont pas subi de complications178. Cela reflète l'existence de restrictions dans les activités 

quotidiennes en raison de problèmes émotionnels189.  

En moyenne, la satisfaction des patients suite à cette intervention chirurgicale a été évaluée à 84,5 %7. Il 

est intéressant de noter que, dans l'étude de Schonfeld, les individus ayant bénéficié à la fois d'une 

psychothérapie et d'une mastectomie pour traiter la gynécomastie ont signalé un meilleur ajustement 

psychologique que ceux qui n'ont reçu qu'un seul type de traitement, qu'il s'agisse de la psychothérapie ou 

de la chirurgie187. 

 

  

 
1 Short Form 36 (SF36) : Questionnaire de santé générique comportant 36 questions, utilisé dans la recherche clinique, les 
évaluations des politiques de santé et les enquêtes auprès de la population générale pour évaluer la qualité de vie liée à la santé 
(HRQOL). Les réponses aux questions donnent lieu aux huit domaines suivants [évalués de 0 (faible) à 100 (élevé)] et à deux 
scores résumés pour les composantes physique et mentale (PCS et MCS)189. 
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SATISFACTION POSTOPÉRATOIRE 

Burger et al. ont étudié la satisfaction postopératoire des patients concernant l'apparence de la paroi 

thoracique et des cicatrices, en utilisant un questionnaire BREAST-QⓇ modifié, après une mastectomie 

sous-cutanée réalisée soit par incision périaréolaire, soit par incision sous-mammaire. 

Ils n'ont pas trouvé de différence statistiquement significative entre les groupes, mais les incisions 

périaréolaires étaient associées à un taux de complications statistiquement plus élevé190.  

Abdali et al. ont observé dans une étude randomisée, que ceux ayant uniquement subi une liposuccion 

étaient plus satisfaits que ceux ayant eu une liposuccion associée à une excision ouverte. L'absence de 

cicatrice stigmatisante a été jugée importante par les participants191. Par ailleurs, une autre étude a réalisé 

une comparaison rétrospective de la satisfaction des patients, à l'aide d'un questionnaire postopératoire. 

Les participants ont été classés en trois groupes selon le type d'intervention : liposuccion seule, liposuccion 

avec excision et excision ouverte seule. Bien qu'aucune différence statistiquement significative n'ait été 

relevée dans les taux de satisfaction globaux, ceux ayant bénéficié uniquement d'une liposuccion se sont 

déclarés plus satisfaits de l'apparence de l'aréole, de l'absence d'hypoesthésies et de cicatrices au niveau 

de celle-ci192. 
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CONCLUSION 

Sur le plan chirurgical, les avancées récentes en technologies et procédures peu invasives offrent de 

nouvelles perspectives prometteuses pour la prise en charge des formes sévères de gynécomastie, tout en 

réduisant significativement l’impact esthétique lié aux cicatrices visibles. En particulier, les techniques non 

chirurgicales de rétraction cutanée, reposant sur des dispositifs énergétiques innovants tels que la 

liposuccion assistée par laser (LAL), par ultrasons (UAL) et par radiofréquence (RFAL), s’affirment 

aujourd’hui comme des alternatives efficaces à la résection cutanée directe dans le traitement des excès 

cutanés modérés. 

Ces approches peuvent être combinées afin d’optimiser les résultats esthétiques, notamment chez des 

patients présentant une bonne élasticité cutanée et un excès cutané limité. Cependant, dans les situations 

plus complexes, caractérisées par une hypertrophie glandulaire importante associée à un relâchement 

cutané sévère, ces techniques non invasives atteignent leurs limites et nécessitent souvent la réalisation 

d’une résection cutanée et/ou d’une plastie de redrapage pour restaurer un contour thoracique 

harmonieux et durable. 

Par ailleurs, l’intégration de méhodes complémentaires telles que l’utilisation de pansements externes de 

redrapage et la mise en place de sutures matelassées (« netting ») constitue un atout majeur pour 

stabiliser le tissu cutané, favoriser le remodelage postopératoire, réduire les complications et potentialiser 

la contraction cutanée. 

En résumé, les technologies énergétiques appliquées à la rétraction cutanée représentent un progrès 

majeur offrant des bénéfices cliniques notables en termes de raffermissement cutané et d’amélioration 

des contours corporels. Leur efficacité est particulièrement marquée chez les patients dotés d’une peau à 

bonne élasticité et un excès cutané modéré. Néanmoins, elles ne sauraient se substituer entièrement aux 

interventions chirurgicales classiques dans les cas d’excès cutané sévère, où la chirurgie reste encore 

indispensable afin d’obtenir des résultats durables et esthétiquement satisfaisants.  
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