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1 INTRODUCTION  

 

Les syndromes myélodysplasiques (SMD) sont des affections clonales de la moelle osseuse 

qui touchent les cellules souches myéloïdes, entrainant une dysfonction de l’hématopoïèse 

avec pour conséquence l’installation de cytopénies périphériques.  

L’incidence des SMD augmente avec l’âge, elle est d’environ 5 cas pour 100000 personnes 

par an dans la population générale mais s’élève à plus de 75 cas pour 100000 par an chez 

les plus de 65 ans(1).   

Les SMD constituent un groupe hétérogène dont le pronostic et le risque évolutif en 

leucémie aigüe myéloblastique (LAM) diffèrent selon certains paramètres (cytologiques, 

cytogénétiques, moléculaires...). La sévérité des SMD est évaluée par l’International 

Prognostic Scoring System (IPSS)(2) et sa forme révisée Revised International Prognostic 

Scoring System (IPSS-R)(3)(Annexe 1). Ces scores tiennent compte des caractéristiques 

cytologiques sanguines (profondeur des cytopénies), médullaires (excès de blastes) et 

cytogénétiques (anomalies caryotypiques). Ils permettent de classer les SMD en groupes 

homogènes selon le pronostic auxquels vont correspondre des approches thérapeutiques 

différentes. Les SMD de haut risque et très haut risque (groupe appelé SMD-HR) selon le 

score IPSS-R ont un pronostic sombre avec une médiane de survie de l’ordre d’une année. 

La prise en charge thérapeutique des SMD-HR chez le sujet âgé (> 65 ans) est actuellement 

basée sur l’utilisation de l’Azacitidine (AZA), agent hypométhylant, qui a l’autorisation de 

mise sur le marché dans cette indication. Les patients de moins de 65 ans peuvent 

bénéficier d’une allogreffe de cellules souches hématopoïétiques s’ils y sont éligibles, seul 

traitement potentiellement curatif de cette maladie. L’AZA permet une amélioration 

significative de la survie des patients(4–6) et il est poursuivi pour un minimum de 6 cycles 

tant qu’il est efficace et bien toléré. Dans l’essai AZA 001(5), la survie médiane globale chez 

les patients traités par AZA était de 24,5 mois et la survie médiane sans progression de 17,8 

mois versus respectivement 15 mois et 11,5 mois dans le groupe contrôle. La durée de 

réponse hématologique moyenne à l’AZA est évaluée à 13,6 mois(5). Certains facteurs 

prédictifs de survie ont été identifiés liés à la maladie (blastes circulants, caryotype 

défavorable, score IPSS, dépendance transfusionnelle)(7,8) ou au patient (performance 
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status, âge)(7–9). Des études en « vraie vie » incluant des patients non sélectionnés ont 

complété les résultats des essais cliniques en montrant des survies médianes plus faibles 

de l’ordre de 12 à 17 mois(7,8,10,11). 

Plus récemment a émergé un concept de patients longs survivants sous traitement par AZA 

caractérisés par une survie prolongée (11,12) pour lesquels les facteurs de cette longue 

réponse sont mal connus.  

Notre étude recherche les facteurs prédictifs de longue survie en vraie vie en évaluant les 

facteurs liés au patient et les facteurs liés à la maladie. 
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2 PATIENTS ET METHODE 

 

2.1 PATIENTS  

 

Les patients consécutifs traités par Azacitidine à l’IUCT-Oncopole selon l’AMM pour un 

syndrome myélodysplasique de haut risque (défini par un IPSS supérieur ou égal à 1,5 ou 

un IPSS-R supérieur à 4,5) entre janvier 2008 et novembre 2017 ont été inclus dans l’étude. 

La période de suivi s’achève en juillet 2021. 

Nous avons exclu les patients traités pour une leucémie aigüe myéloblastique, ceux qui ont 

bénéficié d’une greffe de cellules souches hématopoïétiques, les patients ayant reçu tout 

autre traitement médical pour leur SMD-HR (autre agent hypométhylant ou 

chimiothérapie), les patients traités pour une Leucémie Myélomonocytaire Chronique 

(LMMC) ayant une numération leucocytaire supérieure à 13 G/l. 

Aucune intervention en dehors de la prise en charge habituelle n’a été réalisée pour 

l’étude. Une information des patients stipulant leur droit d’opposition à l’utilisation de 

leurs données a été délivrée à travers le livret d’accueil des patients hospitalisés et une 

note informative a été adressée aux patients vivants à l’issue de l’étude.  

Il a été noté pour chaque patient le mode de vie (seul, en couple, en EHPAD, aidant autre), 

les comorbidités selon les scores de comorbidité HCTCI(13) et MDSCI(14)(Annexe 2), la 

présence d’un syndrome tumoral au diagnostic, d’une insuffisance rénale ou hépatique, le 

taux d’albumine, le caractère secondaire de la myélodysplasie et si c’était le cas le type de 

traitement utilisé (chimiothérapie, radiothérapie, les 2) et pour quelle indication, s’il 

existait une myélodysplasie de faible risque préalable et son type, la présence d’une 

dépendance transfusionnelle et le type de traitement reçu. 

Les données concernant la maladie ont été relevées au diagnostic et au début du 

traitement, et suivant les cas au moment de la perte de réponse, lors de l’évolution en LAM 

ou à l’arrêt du traitement quelle que soit la raison. Certaines valeurs supplémentaires ont 

été recueillies au début du traitement : performance status selon le score OMS, LDH, CRP 

et ferritine.  
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2.2 TRAITEMENT  

L’administration de l’Azacitidine a été faite dans le cadre de l’ATU ou de l’AMM, par voie 

sous-cutanée avec une posologie initiale de 75 mg/m²/j, 7 jours tous les 28 jours. Les 

concessions posologiques avec la possibilité de traitement réduit à 5 jours tous les 28 jours 

ou temporelles avec une augmentation de la durée des cycles ont été relevées. Tous les 

patients ont reçu au moins un cycle de traitement.   

 

2.3 EVALUATION DE LA REPONSE ET DE LA SURVIE 

La dépendance transfusionnelle a été définie comme la transfusion d’un minimum de 4 

culots dans les 8 semaines précédant l’évaluation ou le recours à au moins une transfusion 

toutes les 8 semaines depuis les 4 mois précédents le traitement (15).  

La réponse au traitement a été recueillie et caractérisée selon les critères IWG 2006 

(16)(Annexe 3) après 6 cycles de traitement par AZA au niveau sanguin et médullaire, si 

disponible. Grâce au suivi biologique sanguin régulier en cours de traitement, la date de la 

première réponse a été définie en prenant les valeurs sanguines correspondant à la 

première date où l’amélioration hématologique (HI) est observée selon les mêmes critères 

IWG 2006 et maintenue pendant 4 semaines ou la date de la réponse médullaire. La date 

de la meilleure réponse hématologique obtenue au cours des différentes évaluations a été 

relevée.   

La réponse au traitement est répartie en 8 catégories : rémission complète (RC), rémission 

partielle (RP), réponse complète médullaire (mRC), amélioration hématologique (HI), 

réponse complète médullaire avec amélioration hématologique (mRC-HI), stable avec 

amélioration hématologique (stable-HI) ou sans HI (stable), et progression. La majoration 

des cytopénies était également relevée sous traitement afin de pouvoir repérer une 

éventuelle toxicité.  

Les patients stables n’ont pas été considérés comme répondeurs, de même les patients 

ayant reçu moins de 6 cycles d’AZA pour lesquels il n’y avait pas de données sur la réponse 

ou la progression ont été considérées comme en échec de traitement, quelle que soit la 

cause d’arrêt du traitement. 
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La durée de réponse a été mesurée entre la date de la première réponse jusqu’à la date de 

perte de réponse définie comme la date de perte de la réponse hématologique, la date de 

progression ou de décès. Pour les patients répondeurs dont le traitement a été arrêté pour 

une autre raison la durée de réponse a été censurée à la date d’arrêt du traitement.  

Les causes de décès ont été recensées et classées en différentes catégories : infection, 

hémorragie, transformation avec infection et transformation avec hémorragie si elles 

étaient concomitantes, transformation hyperleucocytaire et comorbidité si le patient 

décédait d’une comorbidité préexistante au diagnostic.  

La survie globale est définie comme la durée entre le début du traitement par AZA et le 

décès quelle que soit la cause. 

 

2.4 ANALYSE STATISTIQUE  

 

Les caractéristiques de la population ont été décrites par les statistiques usuelles. Les 

variables quantitatives ont été décrites par la médiane, le minimum, le maximum et le 

nombre de données manquantes et les variables qualitatives par les nombres, les 

pourcentages et le nombre de données manquantes de chaque modalité.  

Nous avons divisé les patients en groupes en se basant sur leur survie après l’initiation du 

traitement et avons établi des groupes de longs survivants, au-delà de 24 mois 

(correspondant à la médiane de survie dans l’essai AZA001) et de 36 mois (correspondant 

au double de notre médiane de survie) que nous avons comparé aux patients restants. Les 

comparaisons entre les groupes ont été réalisées par le test du Chi-2 ou le test exact de 

Fisher pour les variables qualitatives et par le test de Kruskal-Wallis pour les variables 

quantitatives. 

La survie globale (OS) est définie par le délai entre la date de début de traitement et la date 

de décès toutes causes confondues. Les patients en vie sont censurés à la date de dernières 

nouvelles. 

Les taux de survie ont été estimés à l’aide de la méthode de Kaplan-Meier avec leurs 

intervalles de confiance à 95%. Les analyses univariables et multivariables ont été réalisées 
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à l’aide du test du Logrank et du modèle de Cox. Les Hazard Ratios (HR) ont été estimés 

avec leurs intervalles de confiance à 95%. 

Une analyse Landmark à 3 et 6 mois a été utilisée pour réduire le biais lié au délai entre le 

début du traitement et l’apparition de la réponse, afin d’évaluer son effet sur la survie 

globale.  

Une modélisation par régression logistique a été réalisée afin d’identifier les facteurs 

associés au fait d’être en vie à 24 mois. Les Odds Ratios (OR) ont été estimés avec leurs 

intervalles de confiance à 95%. 

Tous les tests utilisés sont bilatéraux avec un seuil de significativité à 5% et toutes les 

analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel STATA 16. 
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3 RESULTATS 

3.1 Caractéristiques globales de la population de l’étude 

110 patients ont été inclus dans l’étude, 68 hommes et 42 femmes, d’âge médian au 

diagnostic de SMD-HR 75 ans (53-90). Un seul patient vivait en institution, 19 patients 

vivaient seuls à domicile et 83 patients vivaient en couple ou avec un aidant. 26,4% des 

patients n’avaient pas de comorbidités selon le score HCT-CI et 44,5% selon le score MDS-

CI.  

Le SMD-HR était secondaire chez 31 patients (28,2%) : après la prise en charge d’une 

hémopathie chez 14 patients, d’une tumeur solide chez 13 patients, d’une maladie 

inflammatoire ou greffe d’organe 4 cas. Le SMD-HR fait suite à l’évolution d’un syndrome 

myélodysplasique de faible risque (SMD-FR) chez 36 patients (32,7%) parmi lesquels 27 ont 

reçu un traitement (22 patients un agent stimulant l’érythropoïèse, 4 patients du 

Lenalidomide et 1 patient du Danazol) et 11 étaient dépendants des transfusions 

sanguines. Le délai médian de survenue du SMD-HR par rapport au SMD-FR était de 19,5 

mois (1-173). Le délai médian entre le diagnostic SMD-HR et le début du traitement est de 

1,4 mois (0-35,4 mois). 

Les caractéristiques des SMD-HR au début du traitement sont les suivants : SMD avec 

blastes <5% (6 patients (5,5%)), SMD-EB1 (27 patients (24,8%)), SMD-EB2 (73 patients 

(67%)), LMMC (2 patients (1,8%)) et SMD inclassé (1 patient (0,9%)). Le caryotype est 

normal chez 24 patients (22%), complexe comportant plus de 3 anomalies chez 34 patients 

(33%) et monosomique chez 19 d’entre eux. Le score IPSS-R est élevé ou très élevé chez 85 

patients, intermédiaire chez 14 patients et faible chez 1 patient.  

54,5% des patients sont dépendants des transfusions sanguines au début du traitement et 

17,3% reçoivent des transfusions plaquettaires. Le nombre médian de transfusions 

sanguines reçues est de 6 dans les 8 dernières semaines.  
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3.2 Traitement reçu et réponse au traitement 

Le nombre de cycles reçus médian était de 9 (1-117). 77 patients (70%) ont reçu plus de 6 

cycles de traitement. 54,5% des patients ont eu une concession (Tableau 1), pour 76% 

d’entre eux l’AZA a été effectué sur 5 jours au lieu de 7 jours (équivalent à 28% de 

concession posologique), et une concession temporelle dans 63% des cas, avec une 

médiane de mise en place à 6 mois. Le motif le plus fréquent de concession était la présence 

de cytopénies (51,7% des concessions). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Tableau 1 : Description des concessions  
   
   
Présence d'une concession (n=110)  

      Non 50 (45,5%) 
      Oui 60 (54,5%) 

 
  

Si oui, 
Réduction du nombre d'injection (5 jours) (n=60)  

      Non 14 (23,3%) 
      Oui 46 (76,7%) 

   

Augmentation durée cycle (n=60)  

      Non 22 (36,7%) 
      Oui 38 (63,3%) 

   

Diminution de dose quotidienne (n=59)  

      Non 57 (96,6%) 
      Oui 2 (3,4%) 

   

Numéro cycle ou la concession a été mise en place (n=56)  

      Median 6,0 
      (Range) (1,0;31,0) 

   

Motif de la concession (n=58)  

      Cytopénie 30 (51,7%) 
      Insuffisance rénale 9 (15,5%) 
      Entretien 9 (15,5%) 
      Motif clinique (fragilité, asthénie, syndrome confusionnel) 8 (13,8%) 
      Désir patient  2 (3,5%) 
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Les principales causes d’arrêt de l’Azacitidine (Tableau 2) ont été la progression de la 

maladie pour 38,5% des patients, une toxicité pour 23,8% des patients ou le décès du 

patient dans 17,4% des cas. 

Tableau 2 : Motif de fin de traitement (n=109) 
 

      Infection 12 (11%) 

      Toxicité 26 (23,8%) 

      Progression 42 (38,5%) 

      Comorbidité 7 (6,7%) 

      Souhait patient 3 (2,7%) 

      Décès 19 (17,4%) 

 

Les toxicités principales retrouvées sont les cytopénies (18 patients), des allergies (3 

patients) et une altération de l’état général ou toxicité digestive (5 patients).  

 

Le délai médian entre le début de traitement et la première réponse était de 3,6 mois (0,9-

23,4), celui de l’obtention de la meilleure réponse était à 6 mois (2,7-40,4). Le délai pour 

obtenir l’indépendance transfusionnelle sanguine était de 1,5 mois (0-10,1), et celui de 

l’indépendance transfusionnelle plaquettaire de 1,4 mois (0-9,2). La durée de réponse 

médiane était de  12,65 mois (10,35-17,15). 

Les réponses après 6 cycles de traitement reçus sont décrites dans le tableau 3. Le taux de 

réponse globale est de 45%. 

 

Tableau 3 : Evaluation de la réponse après 6 cycles (n=70) 
 

      RC 16 (22,9%) 

      RP 2 (2.9%) 

      MRC 10 (14.3%) 

      MRC-HI 9 (12.9%) 

      Stable-HI 8 (11.4%) 

      HI 2 (2.9%) 

      STABLE 17 (24.3%) 

      ECHEC 6 (8.6%) 

      Donnée manquante 2 
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3.3 Survie globale 

Le suivi médian était de 97,1 mois, 5 patients étaient encore en vie à la fin de la 

période d’observation. La survie médiane était de 17,2 mois (Figure 1). 32 patients étaient 

encore en vie à 24 mois et 20 patients à 36 mois. 46,4% des patients ont évolué en LAM. 

Parmi les causes de décès (Tableau 4), les infections sont les plus fréquentes (57,6%), puis 

viennent les hémorragies (16,3%). Dans 30% des cas le décès survient lors de la 

transformation. 

Tableau 4 : Décès et causes 

 

Etat du patient à la date de dernières nouvelles 
(n=110) 

 

      Vivant 5 (4.5%) 
      Décédé 105 (95.5%) 
   
Si décédé, cause (n=92)  
      Infection 39 (42.4%) 
      Hémorragie 12 (13.0%) 
      Transformation                        29 (31,5%) 
                    avec infection 14 (15,2%) 
                    avec hémorragie 3 (3,3%) 
                    hyperleucocytaire 11 (12,0%) 
      Comorbidités 6 (6,5%) 
      Autres* 6 (6,5%) 

 

 

* Coagulopathie avec infarctus cérébraux multiples, inhalation, insuffisance respiratoire sur cancer 

pulmonaire, accident de la voie publique, épanchement pleuro-péricardique, syndrome de glissement. 

 

Figure 1 : Survie globale 
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3.4 Analyse univariée 

En analyse univariée avec variables continues (Tableau 5), les facteurs influençant la survie 

de manière positive retrouvés sont un meilleur taux d’albumine (HR 0,93 [0,90; 0,97]  

p<0,001) et un meilleur taux d’hémoglobine (HR 0,81 [0,73; 0,91] p<0,001).  

Les facteurs influençant la survie de manière péjorative sont une majoration de la CRP (HR 

1,02 [1,01; 1,03] p<0,001), une majoration du score HCTCI (HR 1,14 [1,02; 1,28] p=0,019), 

une majoration des blastes périphériques (HR 1,07 [1,03; 1,11] p=0,001). Il n’est pas 

retrouvé d’impact significatif du taux de leucocytes, de plaquettes, de polynucléaires 

neutrophiles, de blastes médullaires, de LDH ni de la ferritine sur la survie.    

Tableau 5 : Analyse Univariable OS – Variables Continues (Modèle de Cox) 

  N HR [95%CI] p-value 
Au diagnostic : 
Score total de HCTCI au diagnostic        110 1.14 [1.02; 1.28] 0.019  
Albumine au diagnostic (g/l)               104 .93 [ .90;  .97] <0.001 
    
Au début du traitement :    
Age                           110 1.00 [ .98; 1.03] 0.845 
LDH (UI/l)  99 1.00 [1.00; 1.00] 0.939 
CRP (mg/l)  96 1.02 [1.01; 1.03] <0.001 
Ferritine (µg/l)  83 1.00 [1.00; 1.00] 0.021 
Leucocytes (/mm3)  108 1.00 [1.00; 1.00]     0.047 
PNN (/mm3)  106 1.00 [1.00; 1.00]     0.951 
Monocytes (/mm3)  104  1.00 [1.00; 1.00]     0.755 
Lymphocytes (/mm3)  104 1.00 [1.00; 1.00]     0.266 
Hémoglobine (g/dl)  110   .81 [ .73;  .91]    <0.001 
Plaquettes (/mm3)  110 1.00 [1.00; 1.00]     0.035 
Pourcentage blastes dans le sang  105 1.07 [1.03; 1.11]     0.001 
Pourcentage blastes moelle  109 1.03 [ .98; 1.09]     0.208 
    

 

Concernant les variables qualitatives selon le test de Logrank à 24 mois (tableau 6), les 

facteurs influençant de manière significative la survie sont : un score OMS > 1 qui augmente 

de 70% le risque de décès (HR 1,70 [1,08 ;2,66] p=0,0202) ; la catégorie de caryotype selon 

IPSSR, un caryotype très mauvais augmentant le risque de décès (HR 2,45 [1,47;4,08] 

p=0,0054). La classification de la maladie selon IPSSR avec pour un IPSSR élevé (HR 2,35 

[1,20;4,58] p<0,001) et pour un IPSSR très élevé (HR 4,07 [2,11;7,87] p<0,001), et la 

dépendance transfusionnelle plaquettaire (HR 2,96 [1,76;4,99] p<0,0001). 
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Tableau 6 : Analyse Univariable OS – Variables Qualitatives (Test du Logrank) 

                             Evt / N      S(t=24) [95%CI]    HR [95%CI] p-value 

   Sexe :                                                              p = 0.4772 

               Homme      65 /  68 23.5% [14.3;34.1] 1.00  

               Femme             40 /  42 38.1% [23.7;52.3] 0.87 [0.58;1.29]  

      

   Age au C1-J1 :                                              p = 0.2330 

             <75 ans             50 /  53 32.1% [20.1;44.7] 1.00  

            >=75 ans             55 /  57 26.3% [15.7;38.1] 1.27 [0.86;1.88]  

     

  Score total de HCTCI au diagnostic :                        p = 0.2638 

                  0 26 /  29 44.8% [26.5;61.6] 1.00  

               1 - 2             37 /  38 23.7% [11.8;37.9] 1.47 [0.88;2.45]  

                 >=3             42 /  43 23.3% [12.0;36.6] 1.44 [0.87;2.37]  

     

   SMD secondaire :                                                 p = 0.1936 

                 Non            75 /  79  34.2% [24.0;44.6] 1.00  

                 Oui             30 /  31 16.1% [ 5.9;30.9] 1.33 [0.86;2.04]  

      

   SMD de faible risque préalable :                                 p = 0.3091 

                 Non             70 /  74 23.0% [14.2;33.0] 1.00  

                 Oui             35 /  36 41.7% [25.6;57.0] 0.81 [0.54;1.22]  

     

   OMS au J1 :                                                 p = 0.0202 

                 0-1             77 /  81 29.6% [20.1;39.7] 1.00  

                  >1             26 /  26 23.1% [ 9.4;40.3] 1.70 [1.08;2.66]  

     

   Catégorie de caryotype selon IPSSR au J1 :                       p = 0.0054 

                 Bon              30 /  32 53.1% [34.7;68.5] 1.00  

       Intermediaire             17 /  18 27.8% [10.1;48.9] 1.66 [0.91;3.04]  

             Mauvais             18 /  18 22.2% [ 6.9;42.9] 1.77 [0.98;3.21]  

        Très mauvais             32 /  33  9.1% [ 2.3;21.7] 2.45 [1.47;4.08]  

     

   Classification de la maladie selon IPSSR au J1 :            p < 0.0001 

       Intermediaire               12 / 15 66.7% [37.5;84.6] 1.00  

               Elevé             35 /  35 34.3% [19.3;49.8] 2.35 [1.20;4.58]  

          Très élevé             49 /  50 12.0% [ 4.9;22.6] 4.07 [2.11;7.87]  

     

   Dépendance transfusionnelle plaquettaire au J1 :                 p < 0.0001 

                 Non             86 /  91 34.1% [24.6;43.8] 1.00  

                 Oui              19 /  19 5.3% [ 0.4;21.4] 2.96 [1.76;4.99]  

      

   Caryotype Normal au J1  :                                         p = 0.0020 

                 Non             76 /  78 20.5% [12.4;30.0] 1.00  

                 Oui             22 /  24 54.2% [32.7;71.4] 0.48 [0.29;0.77]  
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3.5 Analyse multivariée  

En analyse multivariée (Tableau 7) il n’est pas retrouvé d’impact significatif de l’âge, du 

score OMS, de l’albumine ni du score HCTCI sur la survie. Le score IPSSR majore le risque 

de décès (HR 2,38 [1,15; 4,94] p=0,020 pour IPSSR élevé et HR 4,22 [1,98; 9,00] p<0,001 

pour IPSSR très élevé)  ainsi que la dépendance transfusionnelle plaquettaire au J1 (HR 2,11 

[1,09; 4,09] p=0,026) et le pourcentage de blastes périphériques au J1 (HR 1,05 [1,00; 1,10] 

p=0,033). 

 

Tableau 7 : Analyse Multivariable OS 

  HR [95%CI] p-value 

Age au C1-J1 (cl) :                                        
<75 ans 1.00  
>=75 ans                                        1.38 [0.86 ; 2.20] 0.184 

   
Albumine au diagnostic (g/l) :    

 1.00 [0.95 ; 1.05] 0.877 
   

Score total de HCTCI au diagnostic (cl):   
   0 1.00  
 1-2 1.77 [0.94; 3.34] 0.077 
>=3 1.38 [0.76; 2.49] 0.289 

   
OMS au J1 (cl) :   
0-1 1.00  
>1 1.19 [0.71; 2.01] 0.503  

   
Score IPSSR au J1 (cl) :   
Intermédiaire 1.00  
Elevé 2.38 [1.15; 4.94] 0.020 
Très élevé 4.22 [1.98; 9.00] <0.001 

   
Dépendance transfusionnelle plaquettaire au J1   
non 1.00  
oui 2.11 [1.09; 4.09] 0.026 

   
Pourcentage blastes périphériques au J1 :   
  1.05 [1.00; 1.10] 0.033 

 

3.6 Modèle logistique  

Dans le modèle de régression logistique (Tableau 8) un score HCTCI intermédiaire est 

corrélé à une survie plus courte (OR 0,15 [0,04 ; 0,64] p= 0,0101), de même qu’un score 

IPSSR élevé ou très élevé (OR 0,20 [0,04 ; 0,96] p=0,0439 et OR 0,04 [0,01 ; 0,22] p<0,001 

respectivement) et un taux de blastes périphérique plus élevé (OR 0,82 [0,69 ; 0,98] 

p=0,0249).  
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Tableau 8 : Modèle de régression logistique 

 

 

3.7 Association entre réponse au traitement et survie globale  

Lorsqu’on étudie la survie en fonction de la réponse toutes réponses confondues (Tableau 

9) il n’y a pas de différence significative pour une réponse à 3 mois mais une réponse à 6 

mois est corrélée avec une survie plus longue avec une médiane à 22 mois [17,2 ; 30,5] chez 

les répondeurs contre 17,3 mois [12,2 ; 20,8] chez les non répondeurs à 6 mois (p=0,0012). 

 

Tableau 9 : Analyse univariable OS - approche Landmark 

 

 

 

                                  Odds Ratio [IC95%]      pval 

Score total de HCTCI au diagnostic (cl):          

             0                    1.00 

           1-2                    0.15 [0.04 ; 0.64]     0.0101  

           >=3                    0.29 [0.07 ; 1.14]     0.0757 

 

Score IPSSR au J1 (cl) : 

 Intermédiaire                    1.00  

         Elevé                    0.20 [0.04 ; 0.96]     0.0439      

    Très élevé                    0.04 [0.01 ; 0.22]     <0.001 

 

Dépendance transfusionnelle plaquettaire au J1 : 

           Non                    1.00 

           Oui                    0.43 [0.04 ; 4.29]     0.4689        

 

Pourcentage blastes périphériques au J1 :    

                                  0.82 [0.69 ; 0.98]     0.0249         

 

 

                         Evt / N      Median [95%CI]      HR [95%CI] 

Landmark à 3 mois (n=97) :  

   Réponse au traitement dans les 3 mois après début du traitement: p = 0.0773 

                 Non     73 /  76    17.3 [12.2;20.8]    1.00 

                 Oui     19 /  21    20.2 [17.2;30.5]    0.64 [0.38;1.06]  

 

Landmark à 6 mois (n=88) :  

   Réponse au traitement dans les 6 mois après début du traitement: p = 0.0012 

                 Non     50 /  50    17.3 [12.7;20.8]    1.00 

                 Oui     33 /  38    22.0 [18.4;30.5]    0.47 [0.30;0.75] 
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3.8 Facteurs prédictifs longs survivants 

Tableau  10 : Comparaison longs survivants (24 et 36 mois) 
         

   24 mois 36 mois 

   non (n=78) oui (n=32) p-value non (n=90) oui (n=20) p-value 

Sexe (n=110)      0.1022     
   

0.0870 
      Homme  52 (66.7%) 16 (50.0%)   59 (65.6%) 9 (45.0%)  

      Femme  26 (33.3%) 16 (50.0%)   31 (34.4%) 11 (55.0%)  
          

Age au C1-J1 (n=110)     0.9633   0.8072 
      Median  75.0 73.5   75.0 74.5  

      (Range)  (53.0;88.0) (61.0;90.0)   (53.0;89.0) (61.0;90.0)  
           

Score total de HCTCI au diagnostic (n=110)     0.0157      
0.7743 

      Median  2.0 1.0   2.0 2.0  

      (Range)  (0.0;9.0) (0.0;5.0)   (0.0;9.0) (0.0;5.0)  
          

Score total de HCTCI au diagnostic (n=110)     0.0940      
0.1263 

      0  16 (20.5%) 13 (40.6%)   22 (24.4%) 7 (35.0%)  

      1 - 2  29 (37.2%) 9 (28.1%)   35 (38.9%) 3 (15.0%)  

      >=3  33 (42.3%) 10 (31.3%)   33 (36.7%) 10 (50.0%)  
           

SMD secondaire (n=110)     0.0608      
0.3686 

      Non  52 (66.7%) 27 (84.4%)   63 (70.0%) 16 (80.0%)  

      Oui  26 (33.3%) 5 (15.6%)   27 (30.0%) 4 (20.0%)  
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SMD de faible risque préalable (n=110)     0.0428      
0.1960 

      Non  57 (73.1%) 17 (53.1%)   63 (70.0%) 11 (55.0%)  

      Oui  21 (26.9%) 15 (46.9%)   27 (30.0%) 9 (45.0%)  
           

Albumine au diagnostic (g/l) (n=104)     0.0018      
0.0019 

      Median  38.0 41.0   38.6 42.0  

      (Range)  (22.0;48.0) (29.0;49.3)   (22.0;48.0) (33.0;49.3)  
          

OMS au J1 (cl) (n=107)     0.5175      
0.5554 

      0-1  57 (74.0%) 24 (80.0%)   65 (73.9%) 16 (84.2%)  

      >1  20 (26.0%) 6 (20.0%)   23 (26.1%) 3 (15.8%)  

           
LDH au J1 du traitement  (UI/l) (n=99)      0.7857     0. 4247 
      Median  384.0 381.0   379.0 445.5  

      (Range)  (104;1291) (168;702)   (104;1291) (222;702)  
           

CRP au J1 du traitement (mg/l) (n=96)     <0.0001   0.0013 
      Median  14.0 3.5   13.3 4.2  

      (Range)  (0;165) (0.7;29.5)   (0;165) (1.6;29.5)  
           

Ferritine au J1 du traitement (µg/l) (n=83)     0.0218      
0.1254 

      Median  771.0 518.0   734.5 390.8  

      (Range)  (24;6069) (26;2828)   (24;6069) (26;2828)  
           

Monocytes (/mm3) au J1 (n=104)     0.3904      
0.1372 

      Median  200.0 200.0   177.0 214.5  

      (Range)  (0;1900) (0;1400)   (0;1900) (41;1400)  
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Lymphocytes (/mm3) au J1 (n=104) 0.7580 0.6396 
      Median  900.0 1000.0   900.0 914.0  

      (Range)  (132;3204) (200;2100)   (132;3204) (440;2100)  
           

Hémoglobine (g/dl) au J1 (n=110)     0.0055      
0.0002 

      Median  9.1 10.1   9.1 10.2  

      (Range)  (5.2;12.5) (6.2;13.3)   (5.2;13.3) (8.4;13.3)  
          

Plaquettes (/mm3) au J1 (n=110)     0.0319      
0.0136 

      Median  47000 69000   47000 85000  

      (Range)  (3000;498000) (15000;374000)   (3000;498000) (19000;374000)  

           

PNN (/mm3) au J1 (n=106)     0.4467      
0.0656 

      Median  772 1000   769 1326  

      (Range)  (100;8300) (100;4513)   (100;8300) (100;4513)  
          

Pourcentage blastes moelle au J1 (n=109)      0.3202     
   

0.5925 
      Median  11.0 11.0   11.0 11.0  

      (Range)  (1.0;19.0) (1.0;17.0)   (1.0;19.0) (2.0;17.0)  
           

Pourcentage blastes périphériques au J1 
(n=105) 

    0.0020      
0.0087 

      Median  1.0 0.0   0.7 0.0  

      (Range)  (0.0;20.0) (0.0;12.4)   (0.0;20.0) (0.0;12.4)  
           

Leucocytes (/mm3) au J1 (n=108)        
0.8531 

     
0.3902 

      Median  2035 2305   2040 2600  

      (Range)  (540;20700) (950;6020)   (540;20700) (950;6020)  
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Catégorie de caryotype selon IPSSR au J1 
(n=101) 

0.0011 0.0399 

      Très bon  0 (0.0%) 1 (3.4%)   1 (1.2%) 0 (0.0%)  

      Bon  15 (20.8%) 16 (55.2%)   20 (24.1%) 11 (61.1%)  

      Intermediaire  13 (18.1%) 5 (17.2%)   17 (20.5%) 1 (5.6%)  

      Mauvais  14 (19.4%) 4 (13.8%)   15 (18.1%) 3 (16.7%)  

      Très mauvais  30 (41.7%) 3 (10.3%)   30 (36.1%) 3 (16.7%)  

           
Score IPSSR au J1 (n=101)     <0.0001   <0.0001 
      Faible  1 (1.4%) 0 (0.0%)   1 (1.2%) 0 (0.0%)  

      Intermédiaire  4 (5.5%) 10 (35.7%)   6 (7.1%) 8 (47.1%)  

      Elevé  20 (27.4%) 12 (42.9%)   25 (29.8%) 7 (41.2%)  

     Très élevé  48 (65.8%) 6 (21.4%)   52 (61.9%) 2 (11.8%)  

          

Dépendance transfusionnelle plaquettaire 
au J1 (n=110) 

    0.0119      
0.1879 

      Non  60 (76.9%) 31 (96.9%)   72 (80.0%) 19 (95.0%)  

      Oui  18 (23.1%) 1 (3.1%)   18 (20.0%) 1 (5.0%)  

        

Caryotype Normal au J1 (n=102)     0.0014      
0.0111 

      Non  62 (84.9%) 16 (55.2%)   69 (82.1%) 9 (50.0%)  

      Oui  11 (15.1%) 13 (44.8%)   15 (17.9%) 9 (50.0%)  
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Dans l’analyse comparative entre les groupes (Tableau 10), les longs survivants à 24 mois ont 

un score HCTCI plus faible en variable continue (p=0,0157) mais de valeur non significative 

selon les groupes pronostiques et un score OMS plus faible mais de manière non significative 

(p=0,5175). Ces différences ne sont pas retrouvées chez les longs survivants à plus de 36 mois.  

L’albumine est plus élevée chez les longs survivants à 24 mois et à 36 mois (p=0,0018 et 

0,0019), la CRP et la ferritine sont plus élevées chez les non longs survivants (respectivement 

p<0,001 et p=0,0218) en comparaison au groupe de plus de 24 mois, il n’y a plus de différence 

significative sur la ferritine lorsqu’on compare à 36 mois.  

Concernant le profil de SMD il y avait plus de faible risque préalable chez les longs survivants 

(p=0,0428), ce qui n’était plus retrouvé à 36 mois. L’hémoglobine, les plaquettes étaient plus 

élevées chez les longs survivants et les blastes périphériques et l’IPSSR plus faible avec des 

caryotypes plus favorables selon IPSSR, que ce soit à 24 ou à 36 mois.  

Il n’y a pas de différence significative au niveau de l’âge, du sexe, des LDH, des polynucléaires 

neutrophiles, ni des blastes médullaires. 

On retrouvait une différence sur la dépendance transfusionnelle plaquettaire à 24 mois mais 

non significative à 36 mois.  
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4 DISCUSSION 

 

La médiane de survie dans notre étude était de 17,2 mois soit dans la moyenne haute 

des médianes retrouvées dans les autres études en vie réelle (12 à 17 mois) (7,8,10,11) malgré 

une population âgée avec des comorbidités et une proportion importante d’IPSSR très élevé 

et de caryotypes de mauvais pronostic. Cela pourrait s’expliquer par une exclusion dans notre 

étude des LAM pauci-blastiques /AREB-t (blastes 20-30%). Par ailleurs une forte proportion de 

nos patients ont eu une concession (54,5%) mais cela ne semble pas affecter la survie selon 

une étude récente de Diamantopoulos et al. (17). De plus, certains patients ont pu recevoir 

des traitements concomitant (G-csf) ou un traitement après l’arrêt de l’AZA ayant pu impacter 

la survie. 

Le score IPSSR est le facteur qui impacte le plus la survie globale que cela soit en 

analyse univariée, multivariée, dans le modèle de régression logistique et lorsque l’on regarde 

nos groupes de longs survivants, avec un impact du caryotype et de l’hémoglobine, sans 

retrouver de lien entre le taux de PNN à l’initiation du traitement et la survie ni entre le taux 

de blastes médullaires et la survie. Par contre nous retrouvons un impact du taux de blastes 

périphériques sur la survie comme Itzykson et al. (7) précédemment.  

De plus, en analyse univariée nous avons aussi mis en évidence que la dépendance 

transfusionnelle plaquettaire était associée à une moins bonne survie sans pour autant que le 

taux de plaquette ne modifie la survie de manière significative. Par contre, lorsque l’on 

compare les groupes, les longs survivants ont un taux de plaquettes plus élevé et moins de 

dépendance transfusionnelle.  

Ensuite dans notre étude un taux d’albumine plus élevé était corrélé à une meilleure 

survie en analyse univariée et les longs survivants avaient un taux d’albumine au premier jour 

de traitement plus élevé que les non long survivants, tant dans le groupe de plus de 24 mois 

que dans le groupe de plus de 36 mois, résultat allant dans le même sens que l’étude de Madry 

et al. (18) qui ont montré récemment qu’un taux d’albumine plus faible altérait le pronostic 

des patients traités pour une SMD-HR. Cette association n’est néanmoins pas retrouvée en 

analyse multivariée, le taux d’albumine étant possiblement en lien avec l’âge ou le statut OMS.  
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De même la CRP est retrouvée plus élevée chez les non longs survivants comparés aux 

longs survivants à 24 mois et à 36 mois mais aussi comme facteur influençant la survie de 

manière péjorative en analyse univariée. Si l’on fait un parallèle avec les LAM il est connu 

qu’un contingent inflammatoire de la maladie soit à l’origine d’une chimiorésistance(19) et il 

a été montré qu’une corticothérapie associée au traitement diminuait le risque de rechute et 

augmentait la survie globale(20). Une étude a récemment montré in vitro qu’une légère 

inflammation pourrait être un facteur conférant un avantage compétitif aux cellules souches 

et aux progéniteurs des myélodysplasies, qui présenteraient une meilleure adaptation via 

leurs mutations, face aux cellules « normales »(21). De nombreuses études se sont penchées 

sur le mécanisme inflammatoire des SMD et il semblerait que la pathologie soit liée à un micro-

environnement pro inflammatoire avec une majoration de nombreuses cytokines, ce qui, 

ajouté à l’association de maladies auto immunes fréquentes dans les SMD, évoque un rôle de 

dérégulation du système immunitaire dans la physiopathologie des SMD(22,23). 

Ensuite nous avons pu mettre en évidence une différence entre les 2 groupes concernant le 

score HCTCI à 24 mois mais non à 36 mois, retrouvé aussi comme facteur de risque dans le 

modèle de Cox mais non dans le logRank. Comme dans les études de Itzykson et al.(7) et 

Papageorgiou et al. (9) nous avons trouvé un lien significatif entre le score OMS et la survie 

mais nous n’avons pas retrouvé de différence significative lors de la comparaison entre les  

groupes. Malgré un pourcentage similaire d’OMS>1, la différence avec ces deux études peut 

s’expliquer par un plus faible nombre de patients et l’exclusion des LAM dans notre étude.  

Malgré ces liens entre scores de comorbidité et survie, le nombre de décès directement liés 

aux comorbidités préexistantes sont faibles, seulement 6,5%. Les comorbidités sont 

davantage un marqueur de fragilité de ces patients, de même que l’OMS, ce qui augmente le 

risque de décès de complications infectieuses ou hémorragiques.  

En effet lorsque l’on regarde les causes de décès on peut observer que 42,4% des patients 

décèdent d’infection et 15,2% d’une infection lors de la transformation en LAM, soit 57,6% 

des décès par infection. Scalzulli et al. (24) ont montré qu’un événement infectieux au cours 

des 4 premiers cycles d’Azacitidine était prédictif d’une moins bonne survie à 2 ans. Dans cette 

logique, une étude Polonaise (25) a établi une stratification du risque infectieux en 2 groupes 

se basant sur la dépendance transfusionnelle, le taux d’albumine, de plaquettes, de 
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polynucléaires neutrophiles et le score OMS à l’initiation du traitement. Dans leur modèle la 

survie des groupes établis est corrélée à la survie avec ou sans infections.  

Parmi les autres facteurs d’intérêt potentiel les LDH ne sont pas associées à la survie et nous 

n’avons pas observé de différence entre les groupes. Bernal et al.(8) avaient retrouvé les LDH 

comme facteurs prédictif péjoratif mais leur étude incluait des LAM. De même nous avons 

retrouvé une ferritine plus élevée chez les non long survivants en comparaison aux longs 

survivants à 24 mois de manière significative mais cette différence n’est plus significative en 

comparaison aux longs survivant à 36 mois, peut-être à cause d’un échantillon trop faible de 

valeurs,  sans retrouver d’impact significatif de la ferritine sur la survie dans le modèle de Cox.  
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5 CONCLUSION 

 

Notre étude menée sur 110 patients atteints de myélodysplasies de haut risque traités par 

Azacitidine en vie réelle confirme l’impact important sur la survie des facteurs intrinsèques de 

la maladie connus tel que le Revided International Prognostic Scoring System (IPSSR), dont le 

caryotype semble être le plus fort déterminant. Les blastes périphériques et la dépendance 

transfusionnelle plaquettaire seraient de plus,  plus prédictifs d’une moins bonne survie que 

les blastes médullaires pourtant inclus dans ce score.  

D’autres facteurs intéressants ont été mis en évidence dans notre travail comme la CRP, 

l’albumine et les comorbidités. La CRP, marqueur sérologique simple, et par extension 

l’inflammation est en effet corrélée à̀ une moins bonne survie. Elle semble jouer un rôle 

important dans la physiopathologie des SMD. Une corticothérapie associée au traitement 

initial pourrait être une piste pour améliorer la prise en charge. Elle nécessiterait une attention 

particulière au risque infectieux avec l’introduction concomitante potentielle d’une 

prophylaxie anti-infectieuse pour les groupes les plus à risque.  Un taux d’albumine élevé est 

quant à lui prédictif de longue survie. Un renforcement de la surveillance du statut nutritionnel 

des patients en début de traitement pourrait être bénéfique sur la survie. Un score OMS 

supérieur à 1 ainsi qu’un score HCTCI (Hematopoietic Cell Transplantation-Comorbidity Index) 

supérieur ou égal à 1 semblent associés à une moins bonne survie sans pour autant avoir pu 

le montrer de manière significative dans cette étude.  

L’importance de ces facteurs rappelle l’indispensable prise en charge globale intégrant le 

statut du patient (comorbidités, fragilité́) au-delà̀ de l’aspect purement hématologique. 
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7 ANNEXES 

Annexe 1 : Score IPSS et IPSS-R 

Score IPSS 

 

Score IPSS-R 

 

 

 

  



 

28 

 

Annexe 2 : Scores HCTCI et MDSCI 

Score HCTCI (Hematopoietic Cell Transplantation Comorbidity Index) 

Comorbidities Definitions 
HCT-CI 

weighted 
scores 

Arrhythmia  Atrial fibrillation or flutter, sick sinus syndrome, or ventricular arrhythmias  1  

Cardiac  Coronary artery disease,* congestive heart failure, myocardial infarction, or EF of ≤50%  1  
Inflammatory bowel 
disease  Crohn's disease or ulcerative colitis  1  

Diabetes  Requiring treatment with insulin or oral hypoglycemic, but not controlled with diet alone  1  
Cerebrovascular 
disease  Transient ischemic attacks or cerebrovascular accident  1  

Psychiatric disturbance  Depression/anxiety requiring psychiatric consult and/or treatment at the time of HCT  1  

Hepatic, mild  Chronic hepatitis, bilirubin >ULN to 1.5× ULN, or AST/ALT >ULN to 2.5× ULN  1  

Obesity  Patients with a BMI of >35 for adults or with BMI-for-age percentile of ≥ 95th percentile for 
children  1  

Infection  Documented infection or fever of unknown etiology requiring antimicrobial treatment before, 
during, and after the start of conditioning regimen  1  

Rheumatologic  SLE, RA, polymyositis, mixed CTD, and polymyalgia rheumatica  2  

Peptic ulcer  Requiring treatment  2  

Moderate/severe renal  Serum creatinine >2 mg/dL†, on dialysis, or prior to renal transplantation  2  

Moderate pulmonary  DLco and/or FEV1 66%-80% or dyspnea on slight activity  2  

Prior solid malignancy  Treated at any time point in the patient's history, excluding nonmelanoma skin cancer  3  

Heart valve disease  Except asymptomatic mitral valve prolapse  3  

Severe pulmonary  DLco and/or FEV1 ≤65% or dyspnea at rest or requiring oxygen  3  
Moderate/severe 
hepatic  Liver cirrhosis, bilirubin >1.5× ULN, or AST/ALT >2.5× ULN  3  

 
EF indicates ejection fraction; ULN, upper limit of normal; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; BMI, 
body mass index; SLE, systemic lupus erythematosus; RA, rheumatoid arthritis; CTD, connective tissue disease; DLco, diffusion 
capacity of carbon monoxide; and FEV1, forced expiratory volume in one second. 
 

 

 



 

29 

 

Annexe 3 : Réponse selon IWG 2006 
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Facteurs prédictifs de longue survie chez les patients traités par Azacitidine pour un 
syndrome myélodysplasique de haut risque. 
Introduction : Les syndromes myélodysplasiques de haut risque (SMD-HR) sont des hémopathies du sujet âgé 
qui ont un pronostic sombre. Leur prise en charge thérapeutique repose sur l’Azacitidine qui améliore la survie 
et la qualité de vie des patients. Les facteurs de longue survie chez les patients traités par Azacitidine sont mal 
connus.  
Patients et méthode : Les SMD-HR traités par Azacitidine sur l’IUCT-Oncopole entre janvier 2008 et novembre 
2017 ont été inclus dans l’étude. Les données sur le patient, la maladie et le traitement ont été recueillies. Les 
groupes de longs survivants à 24 mois et à 36 mois ont été comparés pour l’analyse des facteurs prédictifs d’une 
meilleure survie. Les comparaisons ont été réalisées par le test du Chi-2 ou le test exact de Fisher pour les 
variables qualitatives et par le test de Kruskal-Wallis pour les variables quantitatives. Les taux de survie ont été 
estimés par la méthode de Kaplan-Meier, les analyses univariables et multivariables ont été réalisées par le test 
du Logrank et le modèle de Cox. Une analyse Landmark à 3 et 6 mois a été utilisée afin d’évaluer l’effet de la 
réponse sur la survie globale. Une modélisation par régression logistique a été réalisée afin d’identifier les 
facteurs associés au fait d’être en vie à 24 mois. 
Résultats : 110 patients ont été inclus dans l’étude, 68 hommes et 42 femmes d’âge médian au diagnostic de 
SMD-HR 75 ans. 26,4% n’avaient pas de comorbidité. Le nombre médian de cycles reçus était de 9 (1-117) et 70% 
des patients ont reçu plus de 6 cycles, avec dans 54,5% une concession réalisée principalement pour la survenue 
de cytopénies. Le taux de réponse globale à 6 cycles est de 43% et la durée médiane de réponse de 12,65 mois, 
la survie médiane est de 17,2 mois. Les infections représentent la principale cause de décès, 57,6% des cas. En 
analyse multivariée un score OMS >1, le score IPSSR et la dépendance transfusionnelle plaquettaire influencent 
négativement la survie à 24 mois. Le score HCT-CI, une albumine plus basse, une CRP plus haute, l’IPSSR, la 
présence d’une thrombopénie sont associés aux groupes de non longs survivants. 
Discussion : L’IPSSR reste le principal score qui reflète le pronostic des SMD-HR. En dehors des facteurs habituels 
qui le constituent, nous avons mis en évidence un élément supplémentaire à travers l’impact négatif de la 
dépendance transfusionnelle plaquettaire. Notre étude a identifié d’autres facteurs associés à une moins bonne 
survie : une albumine plus basse et une CRP plus haute au diagnostic ainsi qu’un score HCT-CI plus élevé. 
Conclusion : Les facteurs pronostiques connus des SMD-HR demeurent significatifs pour déterminer la survie 
prolongée des patients traités par Azacitidine. D’autres facteurs intéressants ont été mis en évidence comme 
l’albumine et la CRP ainsi que les comorbidités. L’importance de ces facteurs rappelle l’intérêt d’une prise en 
charge globale intégrant le statut du patient (comorbidités, fragilité) au-delà de l’aspect purement 
hématologique. 
___________________________________________________________________________________________ 

Long survival factors in high-risk myelodysplastic syndromes treated with Azacitine. 
Introduction: high-risk myelodysplastic syndromes (HR-MDS) affect old patients and have a poor prognosis. 
Azacitidine (AZA) improves survival and patients’ quality of life but predictive factors of long survival remains 
unclear. 
Patients and method: HR-MDS treated with AZA in IUCT-Oncopole between January 2008 and November 2017 
were included. Data about patients, disease, and treatment were noted. Long survival groups were defined by a 
24 months or a 36 months-survival and compared using Chi2 test, Fisher exact test, Kruskal-Wallis test as 
appropriate. Kaplan-Meier method was used for survival estimation, as well as Lograng and Cox model for uni- 
or multivariate analysis. Logistic regression was performed to identify 24 months-survival factors. 
Results: 110 patients were included, 68 men and 42 women, median age at diagnosis was 75yrs. No comorbidity 
was found in 26.4%. Median number of AZA cycles was 9 (1-117). Overall response rate at 6 cycles was 43% and 
median duration of response was 12.65 months, median overall survival was 17.2 months. Infections represented 
the first cause of death, 57.6%. Multivariate analysis showed a negative impact of PS>1, IPSSR and platelet 
transfusions dependency on 24 months-survival as HCT-CI score, low albumin, high PCR, IPSSR and low platelet 
count were associated to a reduced survival. 
Discussion: IPSSR remains the strongest predictive survival score but some other factors will be of interest as 
platelet transfusion, comorbidities score, PCR and albumin.  
Conclusion: the impact on survival of some interesting factors were found in our study as albumin and PCR which 
could reflect patients frailty but may be accessible to preventing therapy.  
 
Mots- clés : syndromes myélodysplasiques – Azacitidine – Longue survie 
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