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Un traitement intensif par rapport 
à un traitement non intensif chez 
les patients atteints d’une leucémie 
myéloïde aiguë (LMA)
Karen W.L. Yee, M.Sc., M.D., FRCPC

Introduction
Les traitements récemment approuvés ont 

élargi les options disponibles pour les patients 
atteints de leucémie myéloïde aiguë (LMA), mais 
ont également soulevé des questions concernant 
le choix du traitement le plus approprié pour 
chaque individu (tableaux 1 et 2)1-13. Les essais 
qui ont mené à l’approbation de ces traitements 
étaient basés sur des données génétiques limitées 
(p. ex., la cytogénétique, la présence de mutation 

du gène FLT3 (FMS-like tyrosine kinase 3) et 
de paramètres cliniques (l’âge, les comorbidités, 
le traitement ou une LMA secondaire). Les 
données concernant l’efficacité ou l’inefficacité 
d’un médicament ou d’un schéma thérapeutique 
dans des sous-groupes spécifiques de LMA 
sont souvent déterminées après l’autorisation 
du médicament. Par exemple, le traitement non 
intensif (TNI) associant le vénétoclax (VEN) 
et l’azacitidine (AZA), qui est approuvé pour 
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le traitement des patients atteints d’une LMA 
nouvellement diagnostiquée non candidats à 
un traitement intensif (TI) ou de > 75 ans, s’est 
avéré avoir une efficacité limitée chez les patients 
présentant une mutation du gène TP5314,15. Malgré 
les indications approuvées par les autorités 
réglementaires pour un TNI à base de VEN, 
certains patients âgés ou certains jeunes peuvent 
être sélectionnés pour un TNI ou pour un TI. De 
plus, avec la possibilité d’un traitement d’entretien 
après un TI16, plusieurs questions importantes ont 
été soulevées concernant le rôle du TI chez les 
patients âgés. 

Aucune étude prospective publiée n’a 
comparé le TI à un TNI chez des patients atteints 
d’une LMA nouvellement diagnostiquée ayant 
pour un bon état de santé général « fit », afin 
d’éclairer le choix du traitement. Deux analyses 
rétrospectives de données réelles appariées selon 
le score de propension ont été réalisées sur les 
résultats obtenus chez des patients atteints d’une 
LMA nouvellement diagnostiquée (quel que soit 
leur profil génétique) ayant reçu une induction 
par VEN + AZA ou un TI. Elles n’ont révélé aucune 
différence en termes de survie globale (SG)17,18. 
Une étude a cependant montré une amélioration 
des taux de réponse complète (RC) et/ou de greffe 
allogénique de cellules souches hématopoïétiques 
(alloGCSH) en faveur du traitement intensif 
(60,9 % contre 44,2 %, p = 0,006 et 18,1 % contre 
8,0 %, p = 0,012, respectivement)17. D’autres 
études rétrospectives monocentriques comparant 
VEN + AZA à un traitement intensif ont donné 
des résultats contradictoires19,20. Aucune de 
ces études n’a fourni d’informations concernant 
l’utilisation d’un traitement d’entretien par l’AZA 
orale. Les études ont suggéré que les résultats 
contradictoires pourraient dépendre d’anomalies 
génétiques spécifiques et/ou de facteurs 
cliniques17,19,20. Actuellement, plusieurs essais de 
phase 2 comparent le VEN + AZA à un traitement 
intensif chez des patients adultes atteints d’une 
LMA nouvellement diagnostiquée (NCT04801797, 
NCT05904106, NCT05554406, NCT05554393). 

Deux cas patients seront examinés ici afin 
de mettre en évidence les questions relatives 
au choix du traitement. Le cas 1 :  patient ayant 
bon état de santé général (fit) âgé de > 75 ans 
atteint d’une LMA nouvellement diagnostiquée 
de risque favorable, tel que défini par l’European 
LeukemiaNet (ELN). Le cas 2 : patient de > 18 ans 
atteint d’une LMA nouvellement diagnostiquée 
de risque défavorable - tel que défini par 
l’ELN - candidat à un traitement intensif et qui 

nécessite une greffe allogénique à visée curative à 
la première réponse complète (RC1). 

Cas patient 1

Une femme de 75 ans présentant des 
antécédents de diabète de type 2, d’hypertension 
et de dyslipidémie, s’est présentée avec un 
nombre de globules blancs (GB) à 66,7 x 109/L, 
de neutrophiles à 2,27 x 109/L, de plaquettes à 
103 x 109/L, et avec 27 % de blastes circulants. 
Le bilan diagnostique a révélé que 84 % des 
myéloblastes exprimaient les marqueurs CD33, 
CD45, CD117, CD123 et la myéloperoxydase 
(MPO). La cytogénétique a révélé un caryotype 
normal dans les 20 métaphases analysées. 
Des tests moléculaires rapides ont permis 
d’identifier une mutation NPM1 et l’absence 
de duplication interne en tandem (-ITD) ou de 
mutations du domaine tyrosine kinase (-TKD) 
du gène FLT3. Les résultats du panel de gènes 
basé sur le séquençage de nouvelle génération 
(SNG) ne seront pas disponibles avant deux 
semaines. Ces informations concordent avec 
un diagnostic provisoire de LMA avec un gène 
NPM1 muté21,22, dans l’attente de résultats 
génétiques supplémentaires. Son statut de 
performance selon l’Eastern Cooperative Oncology 
Group (ECOG) est de 1. La patiente a reçu un 
traitement cytoréducteur à base d’hydroxyurée 
et d’allopurinol. Doit-elle recevoir un traitement 
intensif (TI) ou traitement non intensif (TNI) avec 
VEN + AZA?

Quels sont les résultats obtenus avec 
un TI suivi d’un traitement d’entretien 
à base d’AZA orale par rapport à un TNI 
de VEN + AZA chez les patients âgés 
atteints d’une LMA avec mutation NPM1?

Environ 30 % des cas de LMA sont porteurs 
de mutations de NPM123. Dans la classification du 
risque génétique de l’ELN 2022, qui a été élaborée 
principalement à partir de patients plus jeunes 
recevant un traitement intensif, et dans la nouvelle 
classification du risque génétique l’ELN 2024 
pour le TNI, la présence d’une mutation de NPM1 
est considérée comme favorable en l’absence 
de cytogénétique défavorable et de mutation 
de FLT3-ITD ou en l’absence de mutations de 
signalisation24,25. La LMA avec mutation de NPM1 
reste  toutefois une maladie très hétérogène 
dont l’issue dépend non seulement de la 
présence d’anomalies génétiques concomitantes 
(p. ex., FLT3-ITD, DNMT3A, WT1), mais aussi de 
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paramètres cliniques (p. ex., l’âge et le nombre 
de globules blancs à la présentation), du type 
de mutation NPM1 et du statut de la maladie 
résiduelle minimale (MRM)23,26.

Deux études rétrospectives ont comparé 
un traitement intensif par rapport au VEN + un 
agent hypométhylant (AHM) chez des patients 
âgés atteints de LMA avec mutation de NPM127,28. 
Dans l’analyse multivariée, aucune différence 
statistiquement significative n’a été observée entre 
les deux groupes en termes de survie globale 
(SG); et aucune information n’était disponible 
concernant l’utilisation d’un traitement d’entretien 
par l'AZA orale, les lignes de traitement suivantes 
et le statut de la MRM. Une étude a suggéré que 
les patients atteints d’une LMA avec une mutation 
de NPM1, présentant une cytogénétique normale 
et aucune mutation de FLT3-ITD, pourraient 
bénéficier d’un traitement intensif par rapport au 
VEN + AHM28. 

Le traitement intensif (TI) suivi 
d’un entretien à l’AZA orale

Les données du registre suédois ont montré 
que 66,4 %, 44,5 % et 22,9 % des patients âgés 
respectivement de 70 à 74 ans, de 75 à 79 
ans et de 80 à 84 ans peuvent être envisagés 
comme candidats à un traitement intensif29. 
Des décès précoces chez les personnes 
âgées (c’est‑à‑dire > 60 ans) traitées par 
un TI variaient de 6 % à 12 % dans les essais 
randomisés (tableau 1)1,2,30, tandis que les données 
rétrospectives des registres européens ont 
documenté une mortalité à 30 jours de 13 %31. 

Une SG médiane d’environ 42 mois et une 
SG à 2 ans d’environ 56 % peuvent être obtenues 
chez les patients âgés atteints de LMA avec 
mutation de NPM1 qui ont reçu un traitement 
intensif32-34. Jusqu’à 80 % des patients atteints 
d’une LMA avec un NPM1 muté peuvent atteindre 
une MRM négative après 2 cycles de TI, ce qui 
est associé à une amélioration de la SG et à un 
risque moindre de rechute26. La chimiothérapie 
d’induction est généralement suivie de 2 à 4 
cycles de traitement de consolidation, selon le 
schéma thérapeutique16,24,35,36. Il a été démontré 
que le traitement d’entretien par l’AZA orale, chez 
les patients âgés atteints de LMA présentant 
un risque cytogénétique intermédiaire ou faible 
en RC1 après le TI, améliore la survie (à partir 
de la randomisation) par rapport au placebo 
(soit 24,7 mois contre 14,9 mois, respectivement; 
p < 0,001), avec des taux de SG estimés à 3 ans et 
5 ans de 37,4 % et 26,5 % contre 27,9 % et 20,1 %, 

respectivement16,36. Le traitement par l’AZA orale 
a également entraîné une conversion plus élevée 
de statut MRM positif au départ (mesuré par 
cytométrie en flux multiparamétrique [CFM]) vers 
un statut MRM négatif pendant le traitement par 
rapport au placebo (37 % contre 19 %; rapport de 
cotes : 2,50 (intervalle de confiance [IC] à 95 % : 
1,35 à 4,61)37. Une analyse rétrospective portant 
sur 99,4 % des participants, pour lesquels des 
données sur les mutations étaient disponibles 
au moment du diagnostic de LMA, a révélé que 
les patients atteints d’une LMA avec un NPM1 
muté en RC1, avec ou sans négativité de la MRM 
par CFM, qui ont reçu un traitement d’entretien 
par AZA orale, avaient une SG médiane de 
48,6 mois et 46,1 mois, respectivement (contre 
31,4 mois et 10 mois, respectivement dans le 
groupe placebo)38. 

Y a-t-il un avantage à administrer le 
gemtuzumab ozogamicine (GO) avec 
le TI chez les patients atteints de LMA 
avec une mutation de NPM1?

Le GO est approuvé en association avec 
la cytarabine et la daunorubicine (7 +3) dans le 
traitement des patients atteints d’une LMA CD33+ 
nouvellement diagnostiquée et présentant un 
risque cytogénétique favorable ou intermédiaire 
(tableau 1). L’administration de GO avec le TI 
chez les patients atteints d’une LMA NPM1 mutée 
nouvellement diagnostiquée est associée à une 
augmentation de la négativité de la MRM et à une 
diminution du risque de rechute. Cela ne s’est 
malheureusement pas traduit par une amélioration 
de la survie sans événement (SSE) ou de la SG, 
peut-être en raison de l’augmentation des taux de 
mortalité précoce chez les participants âgés de 
plus de 70 ans ayant reçu le GO33,39,40.

Traitement non intensif (TNI) avec VEN + AZA 
Les traitements moins intensifs à base 

de VEN (c.-à-d. VEN + AZA ou VEN + LDAC) 
sont associés à des taux de mortalité précoce 
de 7 à 13 % (tableau 2)9-12. Le traitement par 
VEN + AZA chez les patients non candidats à un 
TI atteints d’une LMA nouvellement diagnostiquée 
a mené à une SG médiane de 14,7 mois et à une 
SG estimée à 2 ans de 37,5 %9,10. Les patients 
atteints de LMA NPM1 mutée sans mutations de 
signalisation (c.-à-d. sans mutations FLT3‑ITD, 
KRAS, NRAS et TP53) ont présenté une SG 
médiane de 39 mois41. 
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Jusqu’à 42 % des patients peuvent atteindre 
une MRM négative par CFM au cours du traitement 
par VEN + AZA. Dans cette étude, seuls 21 % des 
patients ont cependant atteint une MRM négative 
après 4 cycles de traitement42. L’obtention d’une 
MRM négative après 4 à 6 cycles de TNI à base 
de VEN a été associée à une amélioration de la SG 
chez les patients NPM126,43. Bien que l’obtention 
d’une RC avec MRM négative après un TI soit 
associée à une amélioration de la SG et de la 
survie sans récidive (SSR), le rôle de la MRM 
chez les patients recevant un TNI nécessite une 
évaluation plus approfondie42,44,45. Le TNI à base de 
VEN est un traitement à long terme qui se poursuit 
jusqu’à l’apparition de signes de progression de 
la maladie, d’une toxicité inacceptable ou à la 
demande du patient9,11. La plupart des patients 
nécessitent des ajustements de la dose de VEN 
afin de traiter les cytopénies sans nuire à la 
survie46. Parmi les 68 % de patients traités par 
VEN + AZA qui ont obtenu une RC ou une RC avec 
récupération hématologique incomplète (RCi), le 
nombre médian de cycles de traitement était de 13 
(intervalle : 1 à 46), avec 76 % des patients qui ont 
reçu 6 cycles ou plus. Le nombre de cycles reçus 
par les patients atteints de LMA avec une mutation 
NPM1 n’a pas été précisé. Un petit nombre de 
patients en RC ont arrêté le TNI à base de VEN, 
avec une survie médiane sans traitement allant de 
16 à 46 mois26,47,48.

La qualité de vie (QdV) est-elle affectée 
chez les patients qui reçoivent un TI 
suivi d’un traitement d’entretien par 
l’AZA orale ou par VEN + AZA?

Le TI est administré pendant une période de 
traitement limitée et est associée à des toxicités 
à court terme49,50. La QdV s’améliore pendant le 
traitement (c.-à-d. de la chimiothérapie d’induction 
à la chimiothérapie de consolidation), quel que 
soit l’âge49,50. La chimiothérapie d’entretien à base 
d’AZA orale est facile à administrer, pratique tant 
pour les patients que pour les soignants, réduit 
le nombre de visites à la clinique ou à l’hôpital 
et élimine les réactions au site d’injection sans 
diminuer la QdV liée à la santé des patients 
atteints de LMA en RC (par rapport au placebo)16,51. 

En revanche, le traitement par VEN + AZA est 
de longue durée. Il alourdit la charge des soignants 
et nécessite des soins multidisciplinaires, des 
visites régulières à l’hôpital ou à la clinique pour les 
injections d’AZA, ainsi que plusieurs ajustements 
de la dose et/ou du cycle de VEN pour permettre 
la récupération hématologique10. Les évaluations 

de la QdV étaient similaires entre le groupe 
VEN + AZA et le placebo + AZA (p = 0,65). 
Une tendance à un allongement du délai avant 
détérioration du score de santé globale a été 
observée dans le groupe VEN + AZA par rapport 
au groupe placebo + AZA10. Bien entendu, aucune 
évaluation de la QdV comparant VEN + AZA à un 
placebo seul n’a été réalisée. 

Mise à jour du cas patient 1

La patiente du cas 1 a reçu une 
chimiothérapie intensive 7 + 3 (soit 100 mg/m2/j 
de cytarabine + 60 mg/m2/j de daunorubicine)35,52, 
sans ajout de GO. Son séjour à l’hôpital a été 
compliqué par une proctocolite, une bactériémie 
dans le contexte d’une thrombose associée à 
un cathéter intraveineux dans la veine basilique 
gauche et le développement d’anticorps 
antiplaquettaires. Elle a obtenu une RC avec une 
MRM négative par CFM et par analyse moléculaire, 
avec des transcrits NPM1 indétectables après un 
cycle de chimiothérapie d’induction. Au cours de 
cette période, les résultats du SNG fait au moment 
du diagnostic furent disponibles et ont révélé la 
présence de variants pathogéniques de type A 
NPM1 c.860_863dupTCTG p.(Trp288fs) et TET2 
c.4082delG p.(Gly1361fs). Les seuls facteurs 
défavorables associés à la LMA NPM1 mutée 
étaient donc son âge avancé et son taux élevé 
de globules blancs au moment du diagnostic. 
Elle a suivi des traitements de consolidation 
en ambulatoire, et à la fin du traitement, la 
moelle osseuse (MO) présentait une rémission 
morphologique continue avec une MRM NPM1 
négative par CFM. La patiente a commencé un 
traitement d’entretien par AZA orale avec des 
évaluations en série de la MO afin de surveiller le 
statut de la MRM. 

Quel est le rôle des évaluations 
en série de la MRM?

Malgré l’obtention d’une MRM NPM1 
négative après le traitement intensif,  les patients 
présentent toujours un risque de rechute allant 
de 22 % à 40 % à 3 ans26,53. Le bénéfice du 
traitement d’entretien par AZA orale a été observé 
indépendamment du statut MRM à l’inclusion, 
avec une amélioration de la SG chez les patients 
atteignant une MRM négative36,37. La patiente 
a subi des analyses de MO tous les trois mois 
afin d’évaluer le statut de la MRM NPM154 car la 
présence d’une rechute moléculaire résultera 
en une rechute hématologique en l’absence 
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d’intervention thérapeutique53,55. Elle reçoit 
un traitement d’entretien à base d’AZA orale 
depuis 17 mois et présente toujours une MRM 
NPM1 négative. 

Quelle est la durée du traitement 
d’entretien par AZA orale?

Il subsiste un manque de données, 
notamment sur l’utilisation de la MRM, pour 
aider à prendre des décisions concernant l’arrêt 
du traitement d’entretien par AZA orale. Dans 
l’essai Quazar AML-001, un traitement d’entretien 
par AZA orale a été administré jusqu’à ce que 
les patients n’en tirent plus aucun bénéfice16,36. 
Après 55,5 mois de suivi, seuls 11 % des patients 
recevaient encore un traitement d’entretien par 
AZA orale. Au total, 23 % des patients avaient 
reçu > 36 cycles de traitement (~ 3 ans) et 14 % 
avaient reçu > 60 cycles. 

Cas patient 2

Un homme de 58 ans ayant des antécédents 
de lymphome diffus à grandes cellules B 
traité s’est présenté au service des urgences 
locales avec une température de 38,6 °C, une 
toux et une rhinorrhée. Une TDM thoracique 
a révélé une pneumonie du lobe inférieur 
gauche. Les hémocultures étaient négatives 
pour la croissance bactérienne. Les analyses 
sanguines ont démontré des taux de globules 
blancs : neutrophiles à 0,8 x 109/L; plaquettes 
à 0,2 x 109/L; et de rares blastes circulants à 
47 X 109/L. L’aspiration et la biopsie de la moelle 
osseuse ont identifié ~ 22 % de blastes exprimant 
les antigènes CD13, CD33, CD34, CD117 et 
HLA‑DR. Les analyses cytogénétiques ont révélé : 
44,XY,der(1)r(1;?)(p36.?3q32;?),add(5)(p15),add(5)
(q13),add(9(q34),-17,-18[8]/46,XY[2]. Les tests 
moléculaires rapides n’ont détecté aucune 
mutation de NPM1 ou de FLT3. Les résultats du 
panel de gènes basé sur le SNG ne seront pas 
disponibles avant deux semaines. Ces informations 
concordent avec un diagnostic provisoire de LMA 
secondaire à un traitement cytotoxique pour une 
myélodysplasie21,22, dans l’attente de résultats 
génétiques supplémentaires. Le patient a reçu des 
agents antimicrobiens pour traiter la pneumonie. 
Il ne présentait aucune autre comorbidité et son 
statut de performance ECOG était de 1. 

Quel est le pronostic de ce patient?

Le patient est atteint d’une LMA secondaire 
à un traitement, avec un caryotype monosomique 
complexe impliquant une monosomie 17. Une 
mutation TP53 est présente chez 20 et 40 % 
des patients atteints d’une LMA secondaire, 
chez 70 % des patients présentant un caryotype 
complexe et chez jusqu’à 67 % des patients 
présentant une monosomie 17 et/ou une délétion 
(17p)14,15,56,57. Il avait donc de fortes chances d’être 
porteur d’une mutation TP5322. 

Les patients atteints de LMA présentant 
un caryotype complexe avec ou sans mutation 
TP53 sont considérés comme présentant un 
risque défavorable selon l’ELN 2022, avec 
une SG médiane de 7 à 10 mois24,58,59. Selon la 
classification des risques génétiques de l’ELN 
2024 pour un TNI, un caryotype complexe 
est considéré comme présentant un risque 
favorable ou intermédiaire selon l’absence ou 
la présence de mutations de signalisation, avec 
une SG médiane > 24 mois (risque favorable) 
et de 12 et 13 mois (risque intermédiaire)25,41. 
Les mutations TP53 sont considérées comme 
un facteur de risque défavorable, avec une 
SG médiane de 5 à 8 mois25,41. Les données du 
monde réel confirment les résultats médiocres 
des patients atteints de LMA avec TP53 muté, 
avec une SG médiane de 7,3 mois, quel que soit 
le type de traitement administré (c.-à-d. un TI, un 
TNI à base de VEN, ou d’AHM en monothérapie)60. 
Le seul traitement à visée potentiellement 
curative pour les patients atteints de LMA avec 
mutation TP53 est une greffe allogénique en 
rémission complète 1 (RC1)61-66. Seuls 16 % des 
patients sont cependant en mesure de bénéficier 
d’une allogreffe61-64.

Une analyse multivariée a démontré une 
amélioration de la SG chez les patients qui ont 
subi une greffe en RC1 et qui ont présenté une 
réaction du greffon contre l’hôte (GVH), des 
mutations simple impact « single hit » TP53 et 
des caryotypes non complexes62-64. On ignore 
encore si l’intensité du traitement utilisé (TI vs 
TNI) pour obtenir une RC avant une allogreffe 
a une incidence sur les résultats des patients 
atteints d’une LMA avec mutation TP5364,67-69. 
On ignore également si la présence d’une MRM 
avant la greffe est prédictive d’une SG plus courte 
et d’un risque accru de rechute dans ce groupe 
de patients67. 
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Le patient devrait-il recevoir un TI ou 
un TNI avec VEN + AZA pour obtenir 
une RC suivi d’une allogreffe?

Dans cette situation clinique, le TI donne 
des taux de RC de 28 % à 42 %57. Le CPX-351 
(daunorubicine et cytarabine liposomale pour 
injection) est approuvé pour le traitement des 
adultes nouvellement diagnostiqués avec une 
LMA secondaire à un traitement (LMA-t) ou une 
LMA avec caractéristiques myélodysplasiques 
(LMA‑CM) (tableau 1). Le traitement par 
CPX‑351 des patients atteints de LMA avec une 
cytogénétique défavorable est associé à des taux 
de RC composite (soit RCc = RC + RCi) de 43,1 % 
(RC : 34,7 %)1,2,70,71. Chez les patients atteints d’une 
LMA avec mutation TP53, le CPX-351 permet 
d’obtenir un taux de RCc de 29 % avec une durée 
médiane de rémission de 8,1 mois et une SG 
médiane de 4,5 mois1,2,70,71. Les patients atteints 
d’une LMA à risque défavorable selon l’ELN 2022 
ont moins de chances d’atteindre une MRM 
négative que ceux atteints d’une LMA à risque 
favorable ou intermédiaire72.

Le traitement par VEN + AZA donne des taux 
de RCc de 70 %, une durée médiane de rémission 
de 18,4 mois et une SG médiane de 23,4 mois 
chez les patients atteints de LMA avec des 
anomalies cytogénétiques de risque défavorable 
sans mutation TP5373. En revanche, le taux de CRc 
n’était que de 41 %, la durée médiane de rémission 
de 6,5 mois et la survie médiane de 5,2 mois chez 
les patients présentant un caryotype défavorable 
et un gène TP53 muté73. L’utilisation du VEN + 
AHM, plutôt qu’un TI peut réduire les toxicités 
liées au traitement et retarder les orientations 
vers une greffe allogénique, tout en augmentant 
la proportion de patients qui bénéficient d’une 
greffe67.

Mise à jour du cas patient 2

Le patient a reçu un traitement par 
VEN + AZA et a obtenu une RC morphologique 
après un cycle de traitement. L’échantillon de 
moelle osseuse envoyé pour l’évaluation de la 
MRM par CFM était insuffisant. Au cours de cette 
période, le SNG de la MO au moment au diagnostic 
a révélé un TP53 c.659A>G p.(Tyr220Cys) avec 
une fréquence allélique de 22 %. Une nouvelle 
évaluation de la MO après le cycle 2 de VEN + AZA 
a montré une RC continue avec une positivité de 
la MRM par CFM de 0,17 %. Le patient a reçu deux 
autres cycles de VEN + AZA avant de recevoir 

une greffe allogénique provenant d’un donneur 
non apparenté compatible. La MO avant la greffe 
présentait une RC continue, avec une analyse 
de flux de routine montrant moins de 1 % de 
myéloblastes CD34 positifs. Il est actuellement à 
quatre mois après la greffe allogénique, sans signe 
de réactions du GVH.

Conclusion

Le traitement des patients atteints d’une LMA 
nouvellement diagnostiquée devient de plus en 
plus nuancé. Le choix du régime thérapeutique 
dépendra des facteurs liés au patient (notamment 
l’âge, la présence de comorbidités et la fragilité) et 
de la biologie de la maladie, tels que les anomalies 
cytogénétiques, les mutations génétiques et 
les comutations, ainsi que de la persistance des 
cellules leucémiques après le traitement (c.-à-d. 
la MRM). Cela souligne également la nécessité 
d’obtenir rapidement les résultats des tests 
génétiques afin de procéder à une stratification 
précoce des risques, permettant d’orienter les 
décisions thérapeutiques et le suivi ultérieur de 
la maladie. Les études randomisées de phase 
II en cours comparant le traitement intensif au 
VEN + AZA devraient fournir des informations 
supplémentaires sur le traitement approprié 
pour les patients adultes atteints d’une LMA 
nouvellement diagnostiquée.

Utilisation hors indication
Cet article traite de l’utilisation du vénétoclax 
et de l’azacitidine chez les patients candidats 
à un traitement intensif atteints d’une LMA 
nouvellement diagnostiquée.
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