
Découvertes de hasard et examens 

systématiques



Altération des tests hépatiques 

chez un patient asymptomatique



Cas 1 

• Patient de 65 ans, diabétique, ancien fumeur, 

passant un examen de dépistage

• La biologie sanguine montre : 

– sGOT : 54 U/ml (N<47)

– sGPT : 65 U/ml (N<49)

• Que faire ?



1. Confirmer

• Un bilan sera envisagé si la persistance de 

l'altération des tests hépatiques (élévation des 

transaminases) est confirmée. 



2. Si confirmé : bilan
1. anamnèse et examen physique (insister sur les médicaments pris par le 

patient)

2. recherche d'une maladie hépatique : 
-échographie hépatique et, en cas de doute, CT scan ou RMN
-exclure trouble de la synthèse et de l'excrétion hépatique : PTT, albumine, 
bilirubine
- tests spécifiques : 
* hépatite chronique B et C : sérologie virale
* hémochromatose: fer sérique, ferritine, saturation
* maladies auto-immunes : facteurs anti-nucléaires, anticorps anti-
mitochondries, anticorps anti-muscles lisses, dosage des immunoglobulines 
…
* déficit en a1 anti-trypsine
* maladie de Wilson : céruloplasmine, dosage du cuivre sérique

3. exclure des causes non-hépatiques à l'élévation des transaminases :
-maladie thyroïdienne : dosage de la TSH 
-maladie cœliaque : recherche des anticorps contre l'endomysium
-pathologie musculaire : dosage des CPK



Principale pathologie hépatique en cause

de loin le plus fréquent est la stéatose hépatique 

non alcoolique (associée à l'obésité et autres 

facteurs du syndrome dit métabolique) avec risque 

d'évolution vers la fibrose, la cirrhose et 

hépatocarcinome 





Gammopathie monoclonale de 

signification incertaine (MGUS)



Que faire si on observe une telle électrophorèse 

chez une patiente asymptomatique de 57 ans ?



Risque

risque = 1%/an de transformation en myélome 





1.384 patients

• Le risque de progression est de 10% à 10 ans, 

18% à 20 ans, 28% à 30 ans, 36% à 35 ans et 

36% à 40 ans.

• Les patients atteints de MGUS ont une survie 

plus courte que celle attendue dans la population 

témoin de résidents du Minnesota d'âge et de 

sexe appariés (médiane: 8,1 vs 12,4 ans; p 

<0,001).





MGUS: diagnostic différentiel

• amyloïdose AL

• plasmocytome solitaire

• myélome multiple

• lymphomes non HK à 

cellules B (dont LLC et 

maladie de Waldenström)

• paraprotéines M 

secondaires 



DD



Diagnostic de MGUS

• protéine M : < 30 g/l

• moelle : < 10% plasmocytes clonaux

• pas de désordre prolifératif B

• pas d'atteinte organique ou tissulaire 









Myélome multiple

présence de > 10% plasmatocytes dans la moelle 

et d'un pic monoclonal dans le sérum ou l'urine 

(sauf si chaîne légère) 



Myélome multiple asymptomatique 

(indolent – smoldering myeloma)

• Risque de progression de 10% par an

• Attitude : suivi clinique et biologique (EH, 

créatinémie, calcémie, électrophorèse) : tous les 

3 mois 



Tableau clinique du myélome multiple

• Hypercalcémie

• Insuffisance rénale

• Anémie

• Tassements vertébraux, atteinte osseuse, compression 
épidurale

• Infections à répétition

• Hyperviscosité

• Amyloïdose  





Facteurs de risque

• pic en Ig A ou Ig M

• pic > 1,5 g/dl

• présence de chaînes légères dans le sang (rapport 

k/l) 



Attitude 

suivi selon gravité (contrôle de 1 à 4 x/an) 





Incidentalome surrénalien



Cas 3 : découverte d’une masse chez une patiente de 70 ans 

subissant une TDM dans le contexte d’une BPCO



Définition

• Masse surrénalienne découverte fortuitement 

lors d'un examen radiologie (échographie TDM, 

RMN). 

• Deux problèmes potentiels:

– Sécrétion hormonale

– Malignité 

• Envisager TEP



Prévalence

De l'ordre de 4 à 7%, avec une augmentation avec 

l'âge 



Diagnostic différentiel

1. Syndrome de Cushing " subclinique " (hypertension, obésité, 
ostéoporose, diabète sucré) : 5% (cortisolurie, test de 
suppression par dexaméthasone). 

2. Phéochromocytome asymptomatique : 5% (aspect à la TDM et à 
la RMN, dosage catécholamines urinaires).

3. Aldostéronisme primaire (adénomes) : 1% (rapport aldostérone 
plasmatique/activité rénine plasmatique).

4. Tumeurs surrénaliennes produisant des hormones sexuelles 
œstrogènes ou androgènes (hirsutisme, virilisation) : rares.

5. Hyperplasie bilatérale des surrénales : rare.

6. Métastase : 2,5% (aspect à la TDM, TEP, biopsie)

7. Cancer surrénalien : 5% (aspect à la TDM, TEP, biopsie)

8. Adénome ou tumeur bénigne non sécrétant : si aspect bénin et 
TEP négative, contrôler l'imagerie de 6 en 6 mois et si 
progression : chirurgie.













Incidentalome génétique







• Quelle est la valeur prédictive des informations tirées de l’analyse de 

notre génome, et pourquoi sa perception par le grand public est-elle 

aussi déformée ?

• Une entreprise (23andMe) a-t-elle le droit de commercialiser des 

informations de cette nature « en direct », au risque que celles-ci 

soient mal interprétées en l’absence de tout contrôle médical ?

• D’un autre côté, la règlementation d’un tel processus ne constitue-t-

elle pas une atteinte à la liberté individuelle ? 

• Existe-t-il un risque que de tels travaux, monopolisés par une firme 

qui a réussi à éliminer ses concurrents, débouchent sur l’appropriation 

d’associations génétiques médicalement importantes ?


