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LAL  T diagnostiquée en déc.2000
(Épanchement pleural et péricardique)
Sans atteinte neuro-méningée

Protocole EORTC 58921 groupe VHR
(Cortico-résistant J8; Chimiorésistant J35)

Rechute extra-médullaireen juin 2003
•Rechute précoce (3 mois de l’arrêt du ttt)
•Masse pelvienne rétro-vésicale spécifique     

(biopsie +)

Maxime (DN: 27-12-1990)



-Cure de rattrapage (ARAC/AMSA)
-Consolidation par COPADM

-Allogreffe :Sang du cordon (Sept. 2003)
• Condit.  :  TBI (12 Gy) – CPM - SAL
(Thymoglobulineà 2.5 mg/kg x3)
• Prophylaxie GVH : CSA
• Corticothérapie « capillaritic syndrome»
• Donneur : CMV + , EBV +
• Receveur : CMV + IgG.

Rechute (suite):



Evolution de la greffe:

J23 : Aspergillose pulmonaire.
(Clinique - Antigénémie Asper - Rx)

Ttt par Ambisome® et Cancidas® puis Vfend®

J50 : Fièvre ; CMV urinaire + (6/200000 leuco)
(AG pp 65 leucocytaire)  
Ttt  par Foscavir® � J95

J59 : GVH aiguë cutanée grade I (Corticoth.) 



J95 : Hématurie macroscopique 
Douleur lombaire 

Enquête étio :
Écho : Épaississement vésical polypoïde

pariétal 
Cysto / Anapath: Desquamation épithéliale 

irrégulière, avec cellules de grande taille et de 
volumineux noyaux arrondis ,isolées ou en amas 
(origine virale probable).

Evolution(suite):





Virologie:Virologie: *  Adénovirus *  Adénovirus �� négatifnégatif
* CMV * CMV �� nnéégatifgatif [[AntigAntigéénnéémiemie nnéégative; gative; 

biomolbiomol..�� nnéégative; gative; culture urinaireculture urinaire�� nnéégativegative ]]
* * BK virus  urines :  PCR+ BK virus  urines :  PCR+ (qualitatif)(qualitatif)

TttTtt :: CidofovirCidofovir ((VistideVistide®®) avec ) avec probprobéénnéécidecide
5mg/kg : 2 injections 5mg/kg : 2 injections àà une semaine dune semaine d’’intervalle intervalle 

puispuis 2,5 mg/kg : 2 injections à 3 jours d’intervalle.2,5 mg/kg : 2 injections à 3 jours d’intervalle.

Enquête étiologique: (Suite)



Evolution (suite):

•Disparition de l’hématurie et de la douleur
• Réaction cutanée : érythrodermie
(Toxidermie probable)

• Biologie:
Persistance de PCR  BKV + (urines)
CMV Antigénémie positive à J 123

(Ag pp65 leucocytaire) à 24/200000 leuco
.



Evolution du CMV et du BK virus selon les traitements
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BK virus (BKV)

- Polyomavirus hominis1
( JCV , SV 40 : 70 % homologie )

- Virus à ADN , sans enveloppe
- Primo-infection : Précoce 

Asymptomatique
- Prévalence haute:  50% vers 3 ans 

60% vers 10 ans
80% à l’age adulte 



Transmission : - Respiratoire ?
- Produits sanguins /Greffe ?

Dissémination : Cellules urothéliales;
mais aussi: GB, Foie, Poumon,Cerveau..                          

Latence

Virurie asymptomatique:
*  0,3%  patients non immunodéprimés
* 10-30%  SIDA
* 10-45%  transplantés rénaux
* 50% transplantations de moelle osseuse

BK virus (suite)



Pathologie :

� Rôle de l’ immunodépression ++:
- Transplantation rénale
- Transplantation de moelle osseuse
- Déficit immunitaire acquis (HIV) et 

congénital.
- Transplantation d’organes solides 

� Réactivation ++: Asymp ou symptomatique

(Pr imo-infection surtout chez l’enfant)



Manifestations cliniques

� Transpl.Rénale: (1-8% des cas,> 3e mois)
Dysfonctionnement du greffon (néphrite tubulo-
interstitielle); Sténose urétérale; Rejet.

� HIV-DICong (SHM)-MDH: Néphropathie T.I 
(Pneumopathie,Rétinite,Paraplégie)

� Transpl. de MO: *  Cystite Hémorragique
[  10%  ,  Toxiques(CPM-TBI-..),

Virus (ADV-CMV-BKV-..) ]
*  Autres(rares):foie,IR,PNP



Biopsie: - Diagnostic différentiel (rejet)
- Cytologie (Effet cytopathogène) 
- IF

Cytologie urinaire: - Decoy cell (>10 cell/ch)
- Sédiment inflammatoire               
- ME

PCR Urinaire:   Sensib. 100%, Spécif. 95%
!: Excrétion asymptomatique 
++ PCRQ (quantitative)

PCR Plasmatique: Sensib. 100%, Spécif. 88%
Virémie inconstante dans les GMO / TR
� Diagnostic précoce (pré-clinique)  et monitoring                                

Stratégie de diagnostic:



Lien de causalité Infection à BKV/Symptômes ?
-BKVirurie asympto dans 50% des cas.
-Corrélation temps BKVirurie-hématurie.
-Pas de Cystite H. chez les patients avec BKVirurie

négative.
-L’ incidence de la Cystite H X 4 patients BKVu+ / 

aux patients BKVu –

Réplication virale influencée par  :
- Immunodépression +++
- Cofacteurs (Hôte,Toxicité ttt, CMV?...?)   

Problématique:  



- Réduction de l’ immunodépression ET
- Ttt antiviral: Pas de consensus

* Cidofovir(Vistide®) ??
[analogue cytosine phosphonate]
Excrétion rénale 
Toxicité rénale (Probénécide– Hydratation)
dose ? (5 - 0,25mg/kg) ; fréquence ? ; durée ?

*  Autres agents: Ac.rétinoïde, Arac, 
Inhibiteurs topo isomérases,…

- Ttt sympto de la CH: Hydratation-Irrigation 
vésicale-Laser-….

Traitement:



Conclusion (1)

1*  Dans notre observation:

� BKV probablement en cause
(Effet du ttt sur la symptomatologie)

� Primo-infection?  Réactivation?
(Pas de recherche BKV avant)

� Rôle de co-facteurs ? CMV ?



2*  Estimation de la charge virale (PCRQ Sg-U)
Diagnostic  - Suivi thérapeutique

3*  Améliorer la définition des facteurs de risques

4*  Place du cidofovir (efficacité/toxicité)?,autres 
drogues? …

5* Essais cliniques randomisés avec plus grand 
nombre de malades

Conclusion (2):


