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Gliomes diffus : défis diagnostics en milieu à ressources limitées.
Diffuse gliomas : diagnosis challenge in ressource-limited setting

Ranaivomanana VF, Andrianjafitrimo HT, Bemora JS, Randrianjafisamindrakotroka NS.

Introduction 
La tumeur gliale représente l’ensemble des tumeurs cérébrales, bénignes ou malignes, issues du tissu de soutien neuronal ou la glie. Les gliomes diffus sont des tumeurs d’origine gliale qui infiltrent diffusément le parenchyme cérébral. Elle représente les tumeurs malignes primitives du système nerveux central (SNC) les plus fréquentes de l’adulte (1). En France, les tumeurs primitives du SNC représentent 6000 à 8000 nouveaux cas par an, dont environ 40% correspondent à des tumeurs gliales ou glioneuronales (2). A Madagascar, des études ont été déjà réalisées mais incluant toutes les tumeurs du SNC. La présente étude concerne spécifiquement la forme la plus fréquente de ces tumeurs, les tumeurs gliales diffuses.
Elle a pour objectif de déterminer les profils histo-épidémiologiques et cliniques des tumeurs gliales diffuses observées au laboratoire d’Anatomie et Cytologie Pathologiques du CHU/JRA.
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Il s’agit d’une étude transversale, rétrospective et descriptive réalisée au laboratoire d’Anatomie et Cytologie Pathologiques du Centre Hospitalier Universitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona sur une période de 5 ans, allant de janvier 2018 à décembre 2022. La population d’étude a été constituée par les patients ayant envoyés des prélèvements cérébraux pour un examen anatomo-pathologique. Tous les cas de tumeurs gliales diffuses diagnostiquées durant la période d’étude ont été inclus et les tumeurs circonscrites ont été exclues. Leslésions inflammatoires et les autres tumeurs cérébrales n’ont pas été inclus.

Résultats 

Durant la période d’étude, 17 cas de gliome diffus ont été colligés, représentant 29,3% de toutes les lésions cérébrales, 34% des tumeurs primitives cérébrales et 80,9% des tumeurs gliales. Une légère prédominance masculine a été notée avec un sex ratio de 1,12 (figure 1).

Figure 1. Répartition des cas selon le genre
L’âge des patients variait de 5 à 66 ans avec une moyenne de 38,7 ans +/- 15,7 ans (figure 2). 

Figure 2. Répartition des patients selon la tranche d’âge
Dans 13/17 cas, la circonstance de découverte n’a pas été mentionnée dans les fiches de liaison. Dans les 4 cas où elle a été décrite, il s’agit de 3 cas de syndrome d’hypertension intra-cranienne et 1 cas de troubles visuels et de la marche. La localisation n’a pas été spécifiée dans 58,8% des cas (tableau I). 
Tableau I. Répartition selon le siège de la lésion au scanner
	Localisation
	Effectif
(n=17)
	Pourcentage
(%)

	Frontale
	02
	11,8

	Fosse postérieure
	02
	11,8

	Pariétale
	02
	11,8

	Intra-axiale
	01
	5,9

	Cérébrale sans précision
	10
	58,8


Le type histologique le plus souvent observé a été l’oligoastrocytome avec 6 cas, soit 35,3% (tableau II). 
Tableau II. Répartition des cas selon le type histologique
	Type histologique
	Effectif
(n=17)
	Pourcentage
(%)

	Oligodendrogliome
	03
	17,6

	Astrocytome
- Diffus
- Anaplasique
	
03
02
	
17,6
11,8

	Oligoastrocytome
	06
	35,3

	Oligoastrocytomeanaplasique
	01
	5,9

	Glioblastome
	02
	11,8


Dans 12 cas, soit 70,6%, la tumeur a été diagnostiquée au stade II (tableau II). 
Tableau III. Répartition des patients selon le grade histo-pronostique
	Grade
	Effectif
(n=17)
	Pourcentage
(%)

	II
	12
	70,6

	III
	03
	17,6

	IV
	02
	11,8







Discussion

Les tumeurs gliales représentent les tumeurs cérébrales primitives les plus fréquentes et regroupent les tumeurs qui ont pour origine les cellules gliales. Ils sont typés selon la cellule d’origine en astrocytome ou oligodendrogliome selon des critères diagnostiques, essentiellement morphologiques, qui sont définis dans la classification de l’OMS en 2007 (3).
Le grading des tumeurs gliales est basé sur l'analyse de la différenciation tumorale, de la cellularité, des atypies cyto-nucléaires, de l'activité mitotique, de la prolifération endothélio-capillaire et de la nécrose permettant de classer la tumeur en grade II (gliomes infiltrants de bas grade), III (gliomes anaplasiques) ou IV (glioblastomes) (1).
Il existe des facteurs de risque de développer ces tumeurs. L’exposition à des champs éléctromagnétiques constitue l’un de ces facteurs. En effet, une méta-étude du rôle de ces champs, notamment induits par l'utilisation des téléphones mobiles, identifie une augmentation significative du risque de gliome après dix ans d'exposition (4). Le rôle de la radiation ionisante a également été bien établi, notamment la réalisation fréquente de scanner cérébral (5). Il peut également y avoir des facteurs génétiques dont la mutation des gènes CDKN2B, RTEL1 (6), TERT, CCDC26, PHLDB1 (7).
Durant la période d’étude, 17 cas de gliomes diffus ont été colligés, représentant 34% des tumeurs primitives cérébrales, ce qui confirme leur place majeure parmi les tumeurs du système nerveux central. Cette proportion est comparable à celles rapportées dans certaines séries hospitalières bien qu’inférieure à certaines données de registres occidentaux où les gliomes constituent jusqu’à 50 à 60% des tumeurs cérébrales primitives, en raison notamment de la forte incidence des glioblastomes (3, 8).
Concernant l’âge, l’âge moyen dans la présente étude a été de 38,3 ans +/- 15 avec une légère prédominance des patients entre 30 à 45 ans ; ce qui est similaire aux données classiques des gliomes diffus de bas grade, qui survient généralement chez l’adulte jeune, contrairement aux glioblastomes dont l’incidence maximale se situe autour de la sixième décennie (9, 10). Dans cette série, une légère prédominance masculine a été notée, ce qui est conforme aux tendances décrites dans la littérature (3, 9).
La distribution histologique dans notre étude est prédominée par les tumeurs de grade II de l’OMS (70,6%), avec une proportion plus faible de grades II et IV. Cette prédominance des tumeurs de bas grade contraste avec les registres nord-américains et européens, tels que le CBTRUS, où les glioblastomes (grade IV) représentent environ 50 à 55% des gliomes diffus tandis que les astrocytomes et oligodendrogliomes de bas grade sont moins fréquents (9, 10). En revanche, notre profil se rapproche davantage de celui rapporté dans plusieurs séries africaines et asiatiques, où les gliomes de bas grade sont proportionnellement plus représentés, probablement en rapport avec la population qui est plus jeune et le biais de recrutement hospitalier (11, 12).
Sur le plan de sous-types histologiques, l’oligoastrocytome constitue 35,3% des gliomes diffus dans cette série, ce qui est nettement supérieur par rapport à celles de la littérature internationale où il représente généralement moins de 5% des gliomes diffus dans les études récentes (9, 13). Cette différence pourrait s’expliquer très probablement par l’utilisation exclusive de l’histologie comme méthode de diagnostique dans notre étude. En effet, depuis l’introduction des classifications OMS 2016 puis 2021, l’entité « oligoastrocytome » est devenue obsolète, car la majorité de ces tumeurs peuvent être reclassées, après analyse moléculaire, soit comme astrocytome IDH-mutés, soit comme oligodendrogliomes IDH-mutés avec codélétion 1p/19q (14, 15). Plusieurs études ont montré que l’absence de marqueurs moléculaires conduit à une surestimation des formes mixtes, avec une variabilité inter-observateur importante (15, 16). Les astrocytomes (diffus et anaplasiques) représentent 29,4% de notre série, une proportion globalement comparable à certaines séries cliniques, bien que variable selon les études et les critères diagnostiques utilisés (10, 12). L’oligodendrogliome représente 17,6% des cas, ce qui est légèrement supérieur à certaines données nationales mais cohérent avec des séries hospitalières, incluant majoritairement des adultes jeunes (17). Pour le glioblastome, la proportion de cette étude est relativement plus faible, liée probablement à la taille réduite de l’échantillon et à un biais de sélection, les formes très agressives étant parfois diagnostiquées tardivement ou non confirmées histologiquement dans certains contextes (11).
Cette étude présente certaines limites, telles que le faible effectif et surtout l’absence d’analyses moléculaires, désormais essentielles dans la classification moderne des gliomes diffus. Cette contrainte limite la comparaison directe avec les séries récentes fondées sur la classification OMS 2021 et peut expliquer la surreprésentation des tumeurs de bas grade ainsi que la proportion élevée d’oligoastrocytomes observée dans notre série. En effet, l’absence de données moléculaires empêche une stratification précise des gliomes diffus selon le statut IDH et la codélétion 1p/19q, éléments pronostiques et thérapeutiques majeurs. Par ailleurs, le biais de recrutement hospitalier, associé au contexte socio-économique et aux difficultés d’accès aux structures spécialisées, pourrait également influencer le profil histologique observé. Les formes très agressives, notamment les glioblastomes, peuvent être sous-représentées en raison d’un diagnostic tardif, d’une prise en charge limitée ou de l’absence de confirmation histologique dans certains cas. Malgré ces limites, cette étude reflète la réalité diagnostique quotidienne dans de nombreux pays à ressources limitées et apporte des données locales utiles sur les gliomes diffus.


Conclusion
Les gliomes diffus représentent une proportion importante des tumeurs primitives du système nerveux central dans cette série, avec une prédominance des formes de bas grade et une atteinte préférentielle de l’adulte jeune. Le profil histologique observé diffère de celui des registres occidentaux, se rapprochant davantage des séries africaines et asiatiques. La fréquence élevée des oligoastrocytomes souligne les limites d’une approche exclusivement histologique et met en évidence la nécessité d’intégrer les analyses moléculaires conformément à la classification OMS 2021. Le développement de ces outils diagnostiques constitue un enjeu majeur pour améliorer la classification, la prise en charge thérapeutique et le pronostic des patients dans notre contexte.
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