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En conclusion, les tumeurs gliales pré-
sentent une hétérogénéité intertumo-
rale au sein d’un même sous-groupe 
histologique, et intratumorale au sein 
d’une même tumeur gliale. Les données 
biologiques permettent de disséquer 
cette hétérogénéité intertumorale afin 
d’établir des groupes de tumeurs homo-
gènes sur le plan clinique, radiologique, 
histologique, cellulaire et moléculaire 
pour une meilleure prise en charge dia-
gnostique et thérapeutique des patients 
souffrant de gliome. L’hétérogénéité 
intratumorale, laquelle commence tout 
juste à être explorée en profondeur, 
soulève de nouvelles et de nombreuses 
problématiques cliniques et ajoute un 
degré de complexité supplémentaire 
qu’il va falloir élucider pour optimiser la 
prise en charge médicale des patients. �
Adult diffuse glioma: genetic hetero-
geneity and therapeutic implications
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Plusieurs auteurs ont suggéré qu’une thé-
rapie ciblant les cellules initiatrices de 
gliomes (CIG) pourrait être plus efficace 
qu’une thérapie affectant le corps de la 
tumeur qui comporte des cellules tumorales 
plus différenciées. En effet, les CIG seraient 
responsables de l’initiation tumorale, de la 
résistance aux traitements et de la récidive 
tumorale, quoique cette idée soit encore 
discutée [13]. Bien que ces cellules soient 
bien définies sur le plan fonctionnel (capa-
cité d’autorenouvellement, de différencia-
tion et de tumorigénicité), la question des 
marqueurs spécifiques permettant de les 
identifier reste débattue et de nombreuses 
équipes de recherche dans le monde tra-
vaillent à mieux caractériser cette sous-
population. Finalement, les interactions 
entre les différentes sous-populations de 
cellules formant les gliomes ne sont pas 
complètement élucidées et demeurent un 
sujet de recherche prioritaire.

GLOSSAIRE

1p/19q : codélétion des bras chromo-
somiques 1p et 19q
ASPHD2 : aspartate beta-hydroxylase 
domain containing 2 
Bcl-w : B cell lymphoma w
CIG : cellules initiatrices de gliomes 
Dap-3 : death-associated protein 3
EGFR : epidermal growth factor receptor 
ET-1 : endothelin 1
GFAP : glial fibrillary acidic protein 
HIF1 : hypoxia-inducible factor 1 
IDH1/2 : isocitrate dehydrogenase 1/2 
IGFBP2 : insulin-like growth factor 
binding protein 2 
IL-8 : interleukin 8 
LAMC1 : laminin gamma 1 
MGMT : O(6)-methylguanine-DNA-
methyltransferase 
mTOR : mammalian target of rapamycin 
NFE2L2 : nuclear factor (erythroid-
derived 2)-like 2 
NFkB : nuclear factor kB 
OMS : Organisation mondiale de la santé 
pAKT : forme phosphorylée de AKT 
pERK : forme phosphorylée de extracel-
lular signal-regulated kinase
PDGFRa : platelet-derived growth fac-
tor receptor a
PTK2b : protein tyrosine kinase 2b
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