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1LFKRODV�)RUZDUG�HVW�KpPDWRORJXH�HW�SURIHVVHXU�DGMRLQW�GH�PpGHFLQH�j�O¶8QLYHUVLWp�'DOKRXVLH�
6DQWp�1RXYHOOH�eFRVVH��LO�H[HUFH�DX�4(,,�+HDOWK�6FLHQFHV�&HQWUH�j�+DOLID[��$YDQW�G¶HQWDPHU�
VHV�pWXGHV�GH�PpGHFLQH��LO�D�REWHQX�XQH�OLFHQFH�HW�XQH�PDvWULVH�HQ�PLFURELRORJLH�HW�HQ�
immunologie. Il a suivi des études de médecine, et a effectué des résidences en médecine 
LQWHUQH�HW�HQ�KpPDWRORJLH�j�O¶8QLYHUVLWp�'DOKRXVLH��6D�SUDWLTXH�FOLQLTXH�HVW�SULQFLSDOHPHQW�
D[pH�VXU�O¶KpPDWRORJLH�PDOLJQH��\�FRPSULV�WRXV�OHV�VLWHV�SDWKRORJLTXHV��DYHF�XQ�LQWpUrW�
particulier pour les troubles lymphoprolifératifs et les lymphomes. Il est actuellement 
FRSUpVLGHQW�GX�VHUYLFH�G¶KpPDWRORJLH�GX�SURJUDPPH�G¶DLGH�DX[�SHUVRQQHV�DWWHLQWHV�GH�FDQFHU�
GH�OD�1RXYHOOH�eFRVVH��/H�'r�)RUZDUG�SDUWLFLSH�DFWLYHPHQW�j�O¶HQVHLJQHPHQW�PpGLFDO��WDQW�DX�
niveau de la formation initiale que de la formation de 3e cycle. Il est actuellement directeur 
GH�O¶H[WHUQDW�GX�GpSDUWHPHQW�GH�PpGHFLQH��UHVSRQVDEOH�GX�SURJUDPPH�GH�IRUPDWLRQ�HQ�
hématologie de Dalhousie et membre du comité de sous-spécialité en hématologie du Collège 
royal des médecins et chirurgiens du Canada.
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Introduction
/D�OHXFpPLH�P\pORwGH�DLJXs��/0$��HVW�XQ�QpRSODVPH�
PDOLQ�GH�OD�OLJQpH�P\pORwGH�FDUDFWpULVp�SDU�OD�SUROLIpUDWLRQ�
LQFRQWU{OpH�GH�EODVWHV�P\pORwGHV�LPPDWXUHV�GDQV�OD�PRHOOH�
osseuse et le sang périphérique. La LMA est une maladie 
KpWpURJqQH�TXL�WRXFKH�WRXWHV�OHV�WUDQFKHV�G¶kJH��PDLV�GRQW�
O¶LQFLGHQFH�DXJPHQWH�DYHF�O¶kJH��'HSXLV�GHV�GpFHQQLHV��
le traitement curatif de première intention repose sur une 
WKpUDSLH�LQWHQVLYH�j�EDVH�G¶DQWKUDF\FOLQH��JpQpUDOHPHQW�
GDXQRUXELFLQH�RX�LGDUXELFLQH��HW�GH�F\WDUDELQH��������VXLYLH�
G¶XQH�FKLPLRWKpUDSLH�GH�FRQVROLGDWLRQ�VXSSOpPHQWDLUH�
RX�G¶XQH�JUHIIH�GH�FHOOXOHV�VRXFKHV�DOORJpQLTXHV��6L��
avec le temps, des améliorations de la survie globale 
RQW�pWp�REVHUYpHV��HOOHV�pWDLHQW�MXVTX¶j�SUpVHQW�OLpHV�j�
O¶DPpOLRUDWLRQ�GHV�VRLQV�GH�VRXWLHQ�TXL�RQW�FRQGXLW�j�XQH�
réduction de la mortalité liée au traitement et ont permis 
j�SOXV�GH�SDWLHQWV��SDUWLFXOLqUHPHQW�OHV�SHUVRQQHV�SOXV�
kJpHV��GH�UHFHYRLU�GHV�WUDLWHPHQWV�LQWHQVLIV�G¶LQGXFWLRQ�HW�
GH�FRQVROLGDWLRQ�HQ�WRXWH�VpFXULWp��0DOJUp�FHOD��OHV�WDX[�
GH�VXUYLH�JOREDOH�j�FLQT�DQV�FKH]�OHV�SHUVRQQHV�kJpHV��kJH�
��QH�VRQW�TXH�GH������%LHQ�TXH�OD�6*�GHV�SDWLHQWV����ޓ
kJpV�GH����j����DQV�VRLW�DXMRXUG¶KXL�GH�O¶RUGUH�GH����j�
������XQH�JUDQGH�SDUWLH�G¶HQWUH�HX[�VXFFRPEHQW�HQFRUH�

j�OHXU�PDODGLH��/H�SUR¿ODJH�F\WRJpQpWLTXH�HW�PROpFXODLUH�
D�SHUPLV�GH�Gp¿QLU�GHV�FDWpJRULHV�GH�ULVTXH��Tableau 1���
HW�XQH�VWUDWL¿FDWLRQ�FRPSOqWH�GX�ULVTXH�SRXU�WRXV�OHV�
patients admissibles à une thérapie intensive est cruciale 
SRXU�DLGHU�j�OD�VpOHFWLRQ�GH�WKpUDSLHV�G¶LQGXFWLRQ�HW�SRVW�
rémission optimales. Ces dernières années, une meilleure 
compréhension des aspects biologiques et génétiques de 
OD�/0$�D�FRQGXLW�j�O¶DSSUREDWLRQ�G¶XQ�FHUWDLQ�QRPEUH�GH�
nouvelles thérapies pour les patients jugés aptes ou non à 
UHFHYRLU�XQ�WUDLWHPHQW�LQWHQVLI��FH�TXL�SRXUUDLW�HQ¿Q�IDLUH�
DYDQFHU�OHV�FKRVHV�DX�GHOj�GX�SURWRFROH������&HW�DUWLFOH�
SDVVH�HQ�UHYXH�O¶DSSURFKH�DFWXHOOH�GH�O¶LQGXFWLRQ�GH�OD�
LMA chez les patients admissibles à un traitement intensif, 
HQ�PHWWDQW�O¶DFFHQW�VXU�O¶XWLOLVDWLRQ�GHV�DJHQWV�LQQRYDQWV�
disponibles.

Inhibition du FLT3
/H�)/7��HVW�XQ�UpFHSWHXU�GH�OD�W\URVLQH�NLQDVH�TXL�MRXH�
XQ�U{OH�HVVHQWLHO�GDQV�OD�SDWKRJHQqVH�GH�OD�/0$��'HV�
aberrations au niveau de FLT3 sont présentes dans 
HQYLURQ������GHV�FDV�GH�/0$��OD�GXSOLFDWLRQ�LQWHUQH�HQ�
WDQGHP��,7'��pWDQW�JpQpUDOHPHQW�DVVRFLpH�j�XQ�PDXYDLV�
pronostic dans la majorité des cas, et les mutations du 
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GRPDLQH�W\URVLQH�NLQDVH�D\DQW�XQ�LPSDFW�PRLQV�FHUWDLQ�VXU�
O¶LVVXH�GH�OD�PDODGLH��/H�)/7��HVW�GRQF�GHYHQX�XQH�FLEOH�
thérapeutique attrayante, et les inhibiteurs de la tyrosine 
NLQDVH��,7.��GX�)/7��VRQW�DSSDUXV�FRPPH�DGMXYDQWV�j�OD�
WKpUDSLH�G¶LQGXFWLRQ�GH�OD�/0$�HW�FRPPH�PRQRWKpUDSLH�
en cas de récidive de la maladie. La midostaurine est 
XQ�LQKLELWHXU�PXOWLNLQDVH�TXL�FLEOH�OH�)/7���DLQVL�TXH�
G¶DXWUHV�NLQDVHV�LPSOLTXpHV�GDQV�OD�SDWKRJHQqVH�GH�OD�
/0$��QRWDPPHQW�OD�NLQDVH�6UF��OD�W\URVLQH�NLQDVH�GH�OD�
UDWH��OD�NLQDVH�F�NLW���'DQV�O¶HVVDL�GH�SKDVH�,,,�5$7,)<��
GHV�SDWLHQWV�kJpV�GH����j����DQV�SUpVHQWDQW�XQH�/0$�
QRXYHOOHPHQW�GLDJQRVWLTXpH�HW�GHV�PXWDWLRQV�)/7���,7'�
RX�7.'��RQW�pWp�UDQGRPLVpV�SRXU�UHFHYRLU�XQ�WUDLWHPHQW�
G¶LQGXFWLRQ�GH�UpIpUHQFH�DYHF�GDXQRUXELFLQH�HW�F\WDUDELQH�
et une consolidation à haute dose de cytarabine, plus soit 
XQ�SODFHER��VRLW�GH�OD�PLGRVWDXULQH��/H�WDX[�GH�UpPLVVLRQ�
FRPSOqWH��5&��D�pWp�DPpOLRUp�SDU�O¶DMRXW�GH�PLGRVWDXULQH�
������FRQWUH��������DYHF�XQH�6*�PpGLDQH�GH������PRLV�
GDQV�OH�JURXSH�PLGRVWDXULQH�HW�GH������PRLV�GDQV�OH�JURXSH�
témoin. Cet avantage en matière de survie a été observé 
dans les cohortes présentant une charge allélique FLT3 
pOHYpH�RX�IDLEOH��'DQV�O¶HVVDL�FOLQLTXH�GH�SKDVH�,,,�
$'0,5$/��O¶HI¿FDFLWp�GX�JLOWHULWLQLE��XQ�LQKLELWHXU�
SOXV�VpOHFWLI�GH�)/7���pWDLW�VXSpULHXUH�j�FHOOH�G¶XQH�
chimiothérapie de sauvetage chez des patients atteints de 
LMA récidivante ou réfractaire avec une mutation FLT3. 
/H�WDX[�GH�5&�RX�GH�5&�DYHF�UpFXSpUDWLRQ�KpPDWRORJLTXH�
LQFRPSOqWH�D�pWp�GH������GDQV�OH�JURXSH�JLOWHULWLQLE�HW�GH�
�������GDQV�OH�JURXSH�FKLPLRWKpUDSLH��DYHF�XQH�VXUYLH�
VDQV�pYpQHPHQW�PpGLDQH�GH�����PRLV�FRQWUH�����PRLV��8QH�
pWXGH�FOLQLTXH�FRPSDUDQW�O¶DMRXW�GX�JLOWHULWLQLE�j�FHOXL�GH�
OD�PLGRVWDXULQH�j�O¶LQGXFWLRQ�HW�j�OD�FRQVROLGDWLRQ�HVW�HQ�
cours. La midostaurine est approuvée par Santé Canada en 
DVVRFLDWLRQ�DYHF�OHV�WUDLWHPHQWV�GH�UpIpUHQFH�G¶LQGXFWLRQ�

et de consolidation pour la LMA avec une mutation FLT3 
nouvellement diagnostiquée; le gilteritinib est approuvé 
en monothérapie pour les patients avec une maladie 
récidivante ou réfractaire avec une mutation FLT3.

Gemtuzumab ozogamicin
/H�JHPWX]XPDE�R]RJDPLFLQ��*2��HVW�XQ�DQWLFRUSV�
monoclonal anti-CD33 conjugué à la calichéamicine, 
GpMj�DXWRULVp�SRXU�OH�WUDLWHPHQW�GH�OD�/0$�UpFLGLYDQWH�
UpIUDFWDLUH��55���/D�)'$�D�UHWLUp�VRQ�DXWRULVDWLRQ�HQ������
HQ�UDLVRQ�GH�SUREOqPHV�G¶LQQRFXLWp��SULQFLSDOHPHQW�OLpV�
j�XQ�ULVTXH�DFFUX�GH�V\QGURPH�G¶REVWUXFWLRQ�VLQXVRwGDO���
&HSHQGDQW��OD�)'$�O¶D�DSSURXYp�j�QRXYHDX�HQ�������
HW�6DQWp�&DQDGD�O¶D�DSSURXYp�HQ�DVVRFLDWLRQ�DYHF�OH�
SURWRFROH�����SRXU�OD�/0$�H[SULPDQW�OH�&'���QRQ�WUDLWpH�
DXSDUDYDQW��j�O¶H[FHSWLRQ�GH�OD�OHXFpPLH�SURP\pORF\WDLUH�
DLJXs�>/3$@���'DQV�O¶HVVDL�FOLQLTXH�$/)$�������OHV�
SDWLHQWV�RQW�pWp�UDQGRPLVpV�SRXU�UHFHYRLU�OH�*2�DX[�
MRXUV������HW���GH�O¶LQGXFWLRQ��DLQVL�TXH�MXVTX¶j�GHX[�
F\FOHV�GH�FRQVROLGDWLRQ��/¶DMRXW�GX�*2�Q¶D�SDV�VHPEOp�
DXJPHQWHU�OHV�WDX[�GH�5&�������DYHF�*2�FRQWUH������
VDQV�*2���PDLV�D�HQWUDvQp�XQH�DPpOLRUDWLRQ�LPSRUWDQWH�
GH�OD�VXUYLH�VDQV�pYpQHPHQW�j���DQV�������FRQWUH�������
%LHQ�TXH�O¶HVVDL�$/)$������Q¶DLW�SDV�PRQWUp�G¶DYDQWDJH�
VWDWLVWLTXHPHQW�VLJQL¿FDWLI�HQ�PDWLqUH�GH�6*�DYHF�O¶DMRXW�
de GO, une méta-analyse ultérieure portant sur cinq essais 
VXJJqUH�TXH�O¶DMRXW�GH�*2�DX�WUDLWHPHQW�GH�UpIpUHQFH�
apporte un avantage en matière de SG pour les patients 
DWWHLQWV�GH�/0$�H[SULPDQW�OH�&'���j�ULVTXH�IDYRUDEOH�
et intermédiaire, mais pas pour les patients à risque 
GpIDYRUDEOH��(Q�SDUWLFXOLHU��SRXU�OHV�SDWLHQWV�DWWHLQWV�
de LMA avec une mutation du facteur de transcription 
&%)��core binding factor���O¶DMRXW�GH�*2�HQWUDvQH�XQH�
amélioration en matière de maladie résiduelle minimale 

Catégorie de 
risque

Anomalies génétiques

Favorable t(8;21)(q22;q22.1)/RUNX1::RUNX1T1 
inv(16)(p13.1q22) ou t(16;16)(p13.1;q22)/CBFB::MYH11 
Mutation de NPM1 sans FLT3-ITD 
Mutation biallélique de CEBPA

Intermédiaire 0XWDWLRQ�GH�130��DYHF�)/7��,7'
130��GH�W\SH�VDXYDJH�DYHF�)/7��,7'
W�������S�����T������0//7���.07�$
$QRPDOLHV�F\WRJpQpWLTXHV�HW�RX�PROpFXODLUHV�QRQ�FODVVL¿pHV�FRPPH�IDYRUDEOHV�RX�GpIDYRUDEOHV

Défavorable W������S���T������DEK��NUP214 
W�Y���T������KMT2A-remanié 
W�������T�����T������BCR��ABL1 
W�������S���S����KAT6A��CREBBP 
LQY����T����T������RX�W������T�����T������GATA2, MECOM(EVI1) 
W��T�����Y��MECOM(EVI1)-remanié 
í��RX�GpO��T���í���í���DQRPDOLHV���S� 
&DU\RW\SH�FRPSOH[H��FDU\RW\SH�PRQRVRPLTXH 
0XWDWLRQ�G¶ASXL1, de BCOR��G¶EZH2, de RUNX1, de SF3B1, de SRSF2, de STAG2, de U2AF1, ou de ZRSR2 
Mutation de TP53

Tableau 1. 6WUDWL¿FDWLRQ�GHV�ULVTXHV�GH�/0$�G¶DSUqV�OH�(XURSHDQ�/HXNHPLD�1HW������$0/�5LVN�6WUDWL¿FDWLRQ�6FKHPD



26

Volume 2, Numéro 2, juin 2023

�050��HW�SHXW�UpGXLUH�OD�QpFHVVLWp�G¶XQH�JUHIIH�XOWpULHXUH�
de cellules souches allogéniques dans cette population.

Inhibiteurs de l’IDH1 et de l’IDH2
/HV�PXWDWLRQV�GH�O¶LVRFLWUDWH�GpVK\GURJpQDVH��,'+��VRQW�
SUpVHQWHV�GDQV�HQYLURQ������GHV�FDV�GH�/0$�HW�VRQW�
associées à un pronostic défavorable. Des inhibiteurs de 
O¶,'+���LYRVLGpQLE��HW�GH�O¶,'+���HQDVLGpQLE��RQW�pWp�PLV�DX�
SRLQW��/HV�GHX[�DJHQWV�VRQW�DFWLIV�HQ�PRQRWKpUDSLH�GDQV�OD�
LMA RR avec mutation IDH,�������HW�O¶DMRXW�GH�O¶LYRVLGpQLE�
j�O¶D]DFLWLGLQH�D�SHUPLV�G¶DPpOLRUHU�OHV�WDX[�GH�UpSRQVH�HW�
OD�66(�SRXU�OHV�SDWLHQWV�DWWHLQWV�GH�/0$�DYHF�PXWDWLRQ�GX�
JqQH�,'+��UpFHPPHQW�GLDJQRVWLTXpH�HW�QRQ�DGPLVVLEOHV�
j�XQH�WKpUDSLH�LQWHQVLYH��/¶pWXGH�+2921�HQ�FRXUV�
pYDOXH�O¶DMRXW�G¶LYRVLGpQLE�HW�G¶pQDVLGpQLE�j�O¶LQGXFWLRQ�
consolidation et en entretien chez les patients atteints de 
/0$�DYHF�PXWDWLRQ�,'+��,'+��DGPLVVLEOHV�j�XQ�WUDLWHPHQW�
LQWHQVLI��&HV�GHX[�DJHQWV�VRQW�DSSURXYpV�SDU�6DQWp�&DQDGD�
SRXU�OHV�/0$�55�DYHF�PXWDWLRQ�GH�O¶,'+��HW�GH�O¶,'+���
UHVSHFWLYHPHQW��ELHQ�TXH�OH�PDQTXH�GH�¿QDQFHPHQW�DX�
niveau provincial puisse constituer un obstacle à leur accès.

Vénétoclax
/H�O\PSKRPH�j�FHOOXOHV�%����%&/����HVW�XQH�SURWpLQH�
DQWL�DSRSWRWLTXH�TXL�MRXH�XQ�U{OH�LPSRUWDQW�GDQV�XQ�FHUWDLQ�
nombre de malignités hématologiques, dont la LMA. Le 
YpQpWRFOD[��XQ�LQKLELWHXU�GH�%&/����D�SHUPLV�G¶DPpOLRUHU�
OD�6*�ORUVTX¶LO�HVW�DMRXWp�j�O¶D]DFLWLGLQH��6*�PpGLDQH�GH�
�����PRLV�FRQWUH�����PRLV��HW�j�OD�F\WDUDELQH�j�IDLEOH�GRVH�
�GDQV�XQ�VXLYL�j�SOXV�ORQJ�WHUPH��LO�D�SHUPLV�G¶REWHQLU�
XQH�6*�PpGLDQH�GH�����PRLV�FRQWUH�����PRLV��FKH]�GHV�
patients atteints de LMA nouvellement diagnostiquée non 
DGPLVVLEOHV�j�XQ�WUDLWHPHQW�LQWHQVLI��HVVDLV�9,$/(�$�HW�
9,$/(�&��UHVSHFWLYHPHQW���/HV�GHX[�DVVRFLDWLRQV�VRQW�
DSSURXYpHV�SDU�6DQWp�&DQDGD��/H�YpQpWRFOD[��HQ�SOXV�GX�
WUDLWHPHQW�G¶LQGXFWLRQ������D�SHUPLV�G¶REWHQLU�GHV�WDX[�
pOHYpV�GH�5&��������DYHF������GHV�SDWLHQWV�DWWHLJQDQW�OD�5&�
DYHF�DEVHQFH�GH�050��GDQV�XQH�pWXGH�GH�SKDVH�,,��HW�XQH�
étude de phase III en cours évalue cette association dans la 
/0$�HW�OHV�V\QGURPHV�P\pORG\VSODVLTXHV��60'��DYDQFpV��

Daunorubicine et cytarabine encapsulées dans des 
liposomes
Si les LMA « liées au traitement » sont désormais davantage 
Gp¿QLHV�SDU�OHXU�SUpGLVSRVLWLRQ�j�GHV�SUR¿OV�JpQpWLTXHV�j�
haut risque que par les seuls antécédents de traitement, il 
Q¶HQ�UHVWH�SDV�PRLQV�TXH�OD�PDMRULWp�G¶HQWUH�HOOHV�SUpVHQWHQW�
des anomalies génétiques à risque et que ces leucémies 
sont généralement associées à une évolution défavorable. 
'H�PrPH��OD�/0$�UpVXOWDQW�G¶XQH�P\pORG\VSODVLH�RX�G¶XQ�
QpRSODVPH�P\pORSUROLIpUDWLI��103��DQWpULHXUV�HVW�pJDOHPHQW�
DVVRFLpH�j�GHV�UpVXOWDWV�GpIDYRUDEOHV��/¶DVVRFLDWLRQ�GH�
cytarabine et de daunorubicine encapsulées dans des 
OLSRVRPHV��&3;������D�pWp�pYDOXpH�FKH]�GHV�SDWLHQWV�SOXV�
kJpV��GH����j����DQV��SUpVHQWDQW�XQH�/0$�VHFRQGDLUH�j�

KDXW�ULVTXH�QRXYHOOHPHQW�GLDJQRVWLTXpH��Gp¿QLH�GDQV�FHW�
essai comme une LMA liée au traitement, une LMA avec 
un SMD antérieur ou une leucémie myélomonocytaire 
FKURQLTXH�>/00&@��RX�XQH�/0$�DYHF�GHV�DQRPDOLHV�
F\WRJpQpWLTXHV�OLpHV�j�XQ�60'���/HV�SDWLHQWV�RQW�pWp�
répartis de manière aléatoire pour recevoir un traitement 
G¶LQGXFWLRQ�VWDQGDUG�����HW�XQ�WUDLWHPHQW�GH�FRQVROLGDWLRQ�
j�OD�F\WDUDELQH��RX�MXVTX¶j�GHX[�F\FOHV�G¶LQGXFWLRQ�HW�GHX[�
F\FOHV�GH�FRQVROLGDWLRQ�GH�O¶DVVRFLDWLRQ�OLSRVRPDOH��'HV�
WDX[�GH�UpSRQVH�JOREDOH��75*��SOXV�pOHYpV�RQW�pWp�REVHUYpV�
DYHF�&3;�����SDU�UDSSRUW�j�OD�WKpUDSLH�VWDQGDUG��75*�
�������FRQWUH����������HW�XQ�DYDQWDJH�HQ�PDWLqUH�GH�6*�
DYHF�O¶DVVRFLDWLRQ�j�O¶pWXGH�D�pWp�FRQVWDWp��6*�PpGLDQH������
FRQWUH������PRLV���,O�FRQYLHQW�GH�QRWHU�TXH�OHV�SDWLHQWV�TXL�
DYDLHQW�GpMj�UHoX�XQ�DJHQW�K\SRPpWK\ODQW�QH�VHPEODLHQW�
SDV�HQ�WLUHU�SUR¿W�GDQV�O¶DQDO\VH�GHV�VRXV�JURXSHV��HW�TXH�
les patients ayant des antécédents de NMP, notamment une 
P\pOR¿EURVH�SULPDLUH��XQH�WKURPERF\WRVH�HVVHQWLHOOH��XQH�
polycythémie vera et un recouvrement SMD-NMP, ont été 
H[FOXV�GH�O¶HVVDL��/HV�GRQQpHV�UpWURVSHFWLYHV�SUpVHQWHQW�GHV�
preuves contradictoires pour ce qui est des avantages pour 
OHV�SDWLHQWV�SOXV�MHXQHV�WUDLWpV�DYHF�OH�&3;������HW�G¶DXWUHV�
pWXGHV�FOLQLTXHV�VRQW�QpFHVVDLUHV�SRXU�Gp¿QLU�VRQ�U{OH�
optimal dans cette population de patients. Santé Canada a 
DSSURXYp�OH�&3;�����SRXU�OH�WUDLWHPHQW�GHV�DGXOWHV�DWWHLQWV�
de LMA liée à la thérapie nouvellement diagnostiquée ou de 
LMA avec des changements liés au SMD.

L’azaciditine par voie orale
Les patients atteints de LMA qui terminent avec succès 
XQ�WUDLWHPHQW�G¶LQGXFWLRQ�LQWHQVLI�RQW�EHVRLQ�G¶XQH�
consolidation supplémentaire après la rémission, soit 
SDU�XQH�FKLPLRWKpUDSLH�DGGLWLRQQHOOH��PDODGLH�j�ULVTXH�
IDYRUDEOH���VRLW�SDU�XQH�JUHIIH�GH�FHOOXOHV�VRXFKHV�
DOORJpQLTXHV��OD�SOXSDUW�GHV�PDODGLHV�j�ULVTXH�GpIDYRUDEOH���
/¶H[DPHQ�GH�OD�VpOHFWLRQ�GHV�SDWLHQWV�HQ�YXH�G¶XQH�JUHIIH�
de cellules souches allogéniques et des résultats de cette 
JUHIIH�Q¶HVW�SDV�DERUGp�GDQV�FHW�DUWLFOH��FHSHQGDQW��OHV�
patients présentant une maladie à risque non favorable qui 
QH�SHXYHQW�SDV�EpQp¿FLHU�G¶XQH�JUHIIH�GH�FHOOXOHV�VRXFKHV�
allogéniques ont généralement des résultats médiocres. 
/HV�UpVXOWDWV�GH�O¶HVVDL�FOLQLTXH�48$=$5�/0$������
UDQGRPLVp�HW�FRQWU{Op�SDU�SODFHER��RQW�PRQWUp�TXH�FKH]�
les patients atteints de LMA en rémission après une 
FKLPLRWKpUDSLH�LQWHQVLYH��PDLV�QH�SRXYDQW�SDV�EpQp¿FLHU�
G¶XQH�JUHIIH�GH�FHOOXOHV�VRXFKHV�KpPDWRSRwpWLTXHV��OH�
WUDLWHPHQW�G¶HQWUHWLHQ�SDU�D]DFLWLGLQH�RUDOH��DGPLQLVWUp�
SDU�F\FOHV�GH���j�������MRXUV��D�DPpOLRUp�OD�6*�PpGLDQH�
������PRLV�FRQWUH������PRLV���DLQVL�TXH�OD�VXUYLH�VDQV�
récidive. Ces résultats étaient évidents chez les patients 
TXL�Q¶RQW�SDV�UHoX�GH�WUDLWHPHQW�GH�FRQVROLGDWLRQ�
VXSSOpPHQWDLUH�DSUqV�O¶LQGXFWLRQ��6DQWp�&DQDGD�D�DSSURXYp�
O¶D]DFLGLWLQH�RUDOH�SRXU�OH�WUDLWHPHQW�G¶HQWUHWLHQ�FKH]�
les patients adultes atteints de LMA qui ont obtenu une 
UpSRQVH�FRPSOqWH��5&��RX�XQH�5&�DYHF�UpWDEOLVVHPHQW�
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KpPDWRORJLTXH�LQFRPSOHW��5&L��j�OD�VXLWH�G¶XQ�WUDLWHPHQW�
G¶LQGXFWLRQ�HW�TXL�QH�VRQW�SDV�DGPLVVLEOHV�j�XQH�JUHIIH�GH�
FHOOXOHV�VRXFKHV�KpPDWRSRwpWLTXHV�

Conclusion
Après une longue période de progrès limités dans le 
WUDLWHPHQW�G¶LQGXFWLRQ�GH�OD�/0$��GHV�DYDQFpHV�UpFHQWHV�
RQW�FRQGXLW�j�O¶DSSUREDWLRQ�G¶XQ�FHUWDLQ�QRPEUH�G¶DJHQWV�
innovants pour le traitement de la LMA chez les patients 
en bonne ou en moins bonne santé, ce qui a permis 
G¶DPpOLRUHU�OHV�UpVXOWDWV�SRXU�XQ�JUDQG�QRPEUH�G¶HQWUH�
HX[��/¶XWLOLVDWLRQ�RSWLPDOH�G¶XQ�JUDQG�QRPEUH�GH�FHV�
DJHQWV�UHVWH�j�Gp¿QLU��PDLV�XQH�FDUDFWpULVDWLRQ�PROpFXODLUH�
rapide et complète des patients chez qui une LMA vient 
G¶rWUH�GLDJQRVWLTXpH�HVW�SOXV�FUXFLDOH�TXH�MDPDLV�SRXU�
JDUDQWLU�O¶DFFqV�DX[�WKpUDSLHV�OHV�SOXV�HI¿FDFHV��%LHQ�TXH�
les agents innovants aient amélioré les RR et la survie, 
GH�QRPEUHX[�SDWLHQWV�QH�VRQW�WRXMRXUV�SDV�JXpULV��'H�
nombreuses thérapies innovantes, y compris des inhibiteurs 
de petites molécules, des immunothérapies et des thérapies 
FHOOXODLUHV��VRQW�DFWXHOOHPHQW�j�O¶pWXGH�HW�ODLVVHQW�HVSpUHU�
XQH�DPpOLRUDWLRQ�GHV�UpVXOWDWV�j�ORQJ�WHUPH�j�O¶DYHQLU�
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