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Résumé Les réactivations à herpès simplex virus (HSV) et à
cytomégalovirus (CMV) sont fréquentes chez le patient non
immunodéprimé de réanimation. La réactivation HSV est
localisée aux voies aériennes ; elle débute au niveau oropha-
ryngé, progresse de façon descendante avec la contamination
des voies aériennes distales et peut aboutir, chez certains
malades, à une véritable bronchopneumonie herpétique. Elle
est en outre associée à un pronostic défavorable. Le traitement
prophylactique et préemptif des réactivations HSV ne peut
pas être préconisé à l’heure actuelle. Le traitement curatif
repose sur un avis d’experts, chez des malades présentant soit
une charge virale élevée dans les voies aériennes distales, soit
des signes cytologiques d’atteinte parenchymateuse pulmo-
naire sur les cellules recueillies lors du lavage bronchoalvéo-
laire. La réactivation CMV sanguine est fréquente et peut être
isolée ou associée à une réactivation/atteinte pulmonaire et est
aussi associée à un pronostic défavorable. Le traitement pro-
phylactique de la réactivation CMV ne peut pas être préco-
nisé, et le traitement préemptif est en cours d’évaluation. À
l’heure actuelle, le traitement curatif des maladies pulmonai-
res à CMV repose soit sur des signes histologiques d’atteinte
pulmonaire, soit sur un faisceau d’arguments clinicobiologi-
ques évoquant une possible maladie à CMV.

Mots clés Pneumonie · Réactivation virale · Herpès
simplex virus · Cytomégalovirus · Réanimation

Abstract Herpes simplex virus (HSV) and cytomegalovirus
(CMV) reactivations are frequent in non-immunosuppressed
patient hospitalized in the intensive care unit. HSV reactiva-

tion is localized in the airways; it starts in the throat, then
infects the lower respiratory tract and can, in few patients,
lead to a true HSV bronchopneumonitis. HSV reactivation is
associated with unfavorable outcome. Prophylactic and
preemptive treatments of HSV reactivations cannot be
recommended to date. Curative treatment is based on expert
opinion, in patients with either high HSV virus load in the
lower respiratory tract or in patients with cytological signs of
parenchymal involvement in cells obtained during bron-
choalveolar lavage. Blood CMV reactivation is frequent,
can be isolated or associated with lung reactivation and/or
infection, and is also associated with unfavorable outcome.
Prophylactic treatment of CMV reactivation cannot be
recommended, and preemptive treatment is currently under
investigation. Curative treatment of patients with CMV lung
disease is based either on histological signs of lung involve-
ment on lung biopsies or on a bundle of clinical and biolo-
gical arguments suggesting CMV infection.

Keywords Pneumonia · Virus reactivation · Herpes
simplex virus · Cytomegalovirus · Intensive care unit

Les virus du groupe herpès (Herpesviridae) sont des virus
latents, qui après une primo-infection ayant lieu en général
dans l’enfance, restent quiescents dans l’organisme. Ils peu-
vent, à l’occasion d’une agression ou d’une immunosuppres-
sion, se réactiver. L’herpès simplex virus (HSV) et le cyto-
mégalovirus (CMV) sont les plus fréquents, 50 à 80 % de la
population adulte étant séropositive pour HSV et/ou CMV.
Leur réactivation peut être asymptomatique ou au contraire
entraîner une maladie virale : éruption labiale, méningoen-
céphalite ou pneumonie pour HSV ; pneumonie, atteinte
digestive ou hématologique pour CMV.

Chez les patients non immunodéprimés hospitalisés en
réanimation, il existe après la phase inflammatoire initiale
(déclenchée par la maladie qui a amené le malade en réani-
mation) un état anti-inflammatoire avec immunoparaly-
sie [1]. Cette période d’immunoparalysie est propice à
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l’apparition de maladies infectieuses, notamment les infec-
tions bactériennes nosocomiales, mais aussi à la réactivation
de virus latents [1].

Le but de cette revue est de faire le point sur les réactiva-
tions virales à Herpesviridae chez les sujets non immunodé-
primés en réanimation, en se focalisant sur HSV et CMV.

Herpès simplex virus

L’atteinte respiratoire à HSVest une atteinte descendante : la
réactivation virale a initialement lieu au niveau de la gorge,
puis contamine les voies aériennes inférieures [2]. Chez cer-
tains malades, une véritable bronchopneumonie herpétique
avec une atteinte du parenchyme pulmonaire peut se déve-
lopper [3].

Épidémiologie

La fréquence de la réactivation virale est variable suivant les
études publiées et le lieu de la détection (gorge vs voies
aériennes inférieures), mais on estime que 20 à 50 % des
malades hospitalisés en réanimation vont présenter une réac-
tivation HSV dans la gorge, en moyenne trois à cinq jours
après l’admission en réanimation [3–7]. La colonisation de
l’arbre trachéobronchique survient chez 20 à 65 % des
patients ventilés [3–7], en médiane sept jours après le début
de la ventilation mécanique et avec un pic de charge virale
au 12e jour [8]. La survenue d’une bronchopneumonie her-
pétique est plus rare et concerne une population de patients
ventilés de façon prolongée : dans une étude chez
201 patients ventilés depuis plus de quatre jours et suspects
de pneumonie acquise sous ventilationmécanique, Luyt et al.
ont montré que 20 % d’entre eux avaient une bronchopneu-
monie herpétique définie par des signes cliniques, la pré-
sence du virus dans les sécrétions pulmonaires et la présence
d’inclusions intranucléaires spécifiques sur les cellules
recueillies dans le liquide de lavage bronchoalvéolaire,
témoin de l’atteinte du parenchyme pulmonaire [3]. Cette
bronchopneumonie herpétique survient en médiane après
14 jours de ventilation mécanique. Le diagnostic de bron-
chopneumonie herpétique par l’examen cytologique du
liquide de LBA est difficile à implémenter en routine. L’uti-
lisation de la charge virale HSV dans le liquide de LBA
pourrait être une approche alternative. La charge virale est
déterminée à partir de la détection par PCR de l’ADN
d’HSV dans le liquide de LBA. Cette approche est fondée
sur le fait que la bronchopneumonie herpétique est associée à
une charge virale élevée. Luyt et al. ont montré qu’une
charge virale supérieure à 8 × 104 copies d’HSV par million
de cellules avait une sensibilité de 81 % (intervalle de
confiance [IC] à 95 % : [69–90]) et une spécificité de 83 %
(IC 95 % : [71–91]) pour le diagnostic de bronchopneumo-

nie herpétique [3]. Ce seuil (105 copies d’HSV/ml) est d’ail-
leurs celui qui a été retrouvé comme associé à un pronostic
défavorable (cf. infra) [4]. En résumé, l’utilisation de la
charge virale dans le liquide de LBA permet de différencier
la réactivation HSV de la bronchopneumonie HSV ; une
charge virale basse permet d’éliminer une bronchopneumo-
nie HSVavec une bonne spécificité, une charge virale supé-
rieure à 105 copies/ml de liquide de LBA étant fortement
évocatrice de maladie virale [3,4,9].

Pronostic

L’impact pronostique des réactivations HSV chez les mala-
des non immunodéprimés de réanimation est difficile à éva-
luer, même si la réactivation HSVest associée à un pronostic
défavorable. Une méta-analyse ayant inclus 12 études obser-
vationnelles a retrouvé une association entre réactivation
HSV et mortalité : les patients présentant une réactivation
HSV avaient une surmortalité avec un odds ratio (OR) à
1,8 (IC 95 % : [1,2–2,6]) [10]. De plus, Linssen et al. ont
montré que les patients ayant une charge virale HSV dans le
liquide de lavage bronchoalvéolaire supérieure à 105 copies
d’HSV par millilitre de liquide de LBA avaient une mortalité
plus élevée que ceux ayant une charge virale inférieure à ce
seuil [4]. Cependant, si cette relation entre réactivation HSV
et mortalité existe, la causalité reste difficile à déterminer :
l’association entre réactivation/maladie à HSV et surmorta-
lité peut effectivement s’expliquer soit par une morbimorta-
lité propre (le virus HSV entraîne une atteinte des voies
aériennes qui entraîne des lésions pulmonaires et fait le lit
de l’infection bactérienne secondaire), soit par le fait que ce
sont les malades les plus graves qui vont avoir une réactiva-
tion HSV. À l’heure actuelle, il n’existe aucun argument qui
fasse prévaloir une hypothèse par rapport à l’autre.

Qui dépister ?

Il n’existe pas de consensus sur qui et quand dépister à la
recherche d’une réactivation HSV. Les auteurs préconisent
de dépister la réactivation HSV chez les malades immuno-
compétents sous ventilation mécanique invasive depuis plus
de quatre jours, lorsqu’ils présentent une suspicion de pneu-
monie acquise sous ventilation mécanique. Le dépistage
recommandé par les auteurs s’effectue par recherche virale
par PCR effectuée sur le liquide de LBA, avec quantification
de la charge virale si cela est possible. En fonction des dis-
ponibilités locales, l’examen anatomopathologique du
liquide de LBA à la recherche d’un effet cytopathogène est
recommandé par les auteurs. Le même type de dépistage
s’applique pour les malades immunodéprimés. Il s’agit là
d’un simple avis d’experts.
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Traitement

Il n’existe que peu de données sur le traitement des malades
présentant une réactivation HSV. Le tableau 1 résume les
principales études disponibles. Une seule étude randomisée
ayant inclus 38 patients avec un syndrome de détresse respi-
ratoire aiguë (SDRA) a évalué l’intérêt de l’aciclovir en pro-
phylaxie de la réaction HSV [11]. Si dans cette étude l’aci-
clovir permettait de diminuer la réactivation HSV dans la
gorge et les voies aériennes, il n’avait aucun effet sur la
durée de ventilation mécanique et la mortalité [11]. Plus
récemment, Luyt et al. ont administré de l’aciclovir en trai-
tement curatif chez 19 des 42 patients ayant une broncho-
pneumonie herpétique. L’évolution des 19 malades traités
n’était pas différente des 23 qui n’avaient pas reçu d’aciclo-
vir, bien qu’il y ait une tendance à une mortalité plus basse
dans le groupe traité (37 % dans le groupe traité vs 57 %
dans le groupe non traité) [3]. Traen et al. ont évalué, dans
une étude rétrospective, l’impact d’un traitement par aciclo-
vir chez 106 malades ayant une réactivation HSV, comparés
à 106 malades ayant aussi une réactivation HSV mais
n’ayant pas reçu d’aciclovir [12]. Les auteurs ont retrouvé
que, parmi les patients ayant une réactivation HSV dans le
LBA, la mortalité en réanimation des patients ayant reçu de
l’aciclovir (n = 29) était inférieure à celle des patients n’en
ayant pas reçu (n = 21), respectivement 20,7 et 47,6 %,
p inférieur à 0,05, la différence persistant après ajustement
sur un score de propension [12]. La mortalité en réanimation
des patients ayant une réactivation HSV dans les voies
aériennes (aspirations trachéales) n’était-elle pas différente
chez les malades traités vs ceux non traités [12] ? Cependant,
ces deux études étaient observationnelles, prospective pour
l’une [3] et rétrospective pour l’autre [12] ; les raisons pour
lesquelles certains malades ont reçu de l’aciclovir et d’autres
non ne sont pas connues [12]. On peut donc difficilement
tirer des conclusions sur l’intérêt d’un traitement curatif, en
l’absence de données solides dans la littérature.

Réactivation HSV : qui traiter ?

En matière de traitement antiviral, on distingue trois straté-
gies de traitement : le traitement prophylactique, qui consiste
à administrer un traitement avant l’apparition de la réactiva-
tion virale ; le traitement préemptif, qui consiste à traiter
lorsqu’il existe une réactivation virale, mais avant l’appari-
tion d’une maladie virale ; et le traitement curatif, qui
consiste à traiter lorsqu’il existe une maladie virale avec
atteinte d’un (ou de plusieurs) organe(s). Au vu des données
de la littérature, on ne peut pas recommander de traitement
prophylactique par aciclovir chez les malades non immuno-
déprimés hospitalisés en réanimation (un seul essai rando-
misé de petite taille mais négatif). Une seule étude a évalué
l’intérêt d’un traitement préemptif, l’étude PTH (Preemptive

Treatment for Herpesviridae). Cette dernière a inclus
240 malades avec une réactivation HSV oropharyngée, qui
ont été randomisés pour recevoir 14 jours d’aciclovir à la
posologie de 15 mg/kg par jour ou un placebo (PHRC natio-
nal 2011, Clinical Trials no NCT02152358). Il n’existait
aucune différence entre les deux bras de traitement sur
le critère de jugement principal, à savoir le nombre de
jours vivants sans ventilation mécanique à j60 (données per-
sonnelles présentées au congrès Réanimation 2019). Le trai-
tement curatif n’a lui été évalué qu’à partir d’études rétro-
spectives ou observationnelles prospectives. Bien qu’il
n’existe que peu de données dans la littérature, les auteurs
recommandent un traitement par aciclovir en cas de bron-
chopneumonie herpétique définie par des signes cliniques
de pneumonie, la présence du virus associée à un effet cyto-
pathogène spécifique [3], ou en cas de charge virale dans le
LBA supérieure à 105 copies/ml [9,13]. Il ne s’agit cepen-
dant que d’un simple avis d’experts. Chez les malades
immunodéprimés, il est probablement légitime de proposer
un traitement par aciclovir en cas de lésions herpétiques buc-
colabiales, de réactivation HSV détectée dans les prélève-
ments respiratoires ou de bronchopneumonie herpétique.
Là encore, il ne s’agit que d’un avis d’expert.

Cytomégalovirus

Comme l’HSV, le CMV peut se réactiver chez les patients
non immunodéprimés hospitalisés en réanimation. À la dif-
férence de l’HSV qui ne donne qu’une atteinte pulmonaire,
le CMV peut donner soit une réactivation sanguine isolée,
soit une atteinte pulmonaire.

Épidémiologie

La réactivation CMV dans le sang a surtout été étudiée
chez des malades séropositifs pour le CMV. Pour résumer
les principales études, la réactivation CMV survient chez
environ un tiers des patients séropositifs, dans un délai de 4
à 12 jours après l’admission en réanimation. La réactiva-
tion CMV dans le poumon est plus rare ; elle est retrouvée
chez 5 % des malades sous ventilation mécanique [14] ;
cependant, lorsqu’on la recherche dans une population de
patients présentant un œdème pulmonaire lésionnel sans
diagnostic étiologique retrouvé et ayant une durée de ven-
tilation mécanique prolongée, on peut retrouver des signes
histologiques de pneumonie à CMV chez 30 % d’entre eux
[15,16]. Une récente méta-analyse ayant inclus 18 études
observationnelles a retrouvé que 27 % des patients
avaient une réactivation à CMV [17] ; cependant, cette
méta-analyse regroupait des études hétérogènes, avec des
méthodes diagnostiques variées.
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Tableau 1 Principales études ayant évalué le traitement anti-Herpesviridae (HSV et CMV) en réanimation

Auteur, année Méthodologie/type de traitement

évalué

Population Résultat

Traitement anti-HSV (aciclovir)

Tuxen et al. 1987

[11]

Étude randomisée en double insu

Traitement prophylactique

38 patients avec un SDRA

randomisés pour recevoir

de l’aciclovir (n = 17)

ou un placebo (n = 21)

Mortalité 47 % dans le bras

aciclovir, 43 % dans le bras

placebo (p = NS)

Durée de ventilation 21 ± 19 j

dans le bras aciclovir, 15 ± 12 j

dans le bras placebo (p = NS)

Camps 2002

[23]

Étude observationnelle prospective

Traitement curatif

64 patients avec un prélèvement

respiratoire positif pour HSV ;

28 ayant reçu de l’aciclovir

Mortalité 43 % patients traités vs

53 % patients non traités (p = NS)

Luyt et al. 2007

[3]

Étude observationnelle prospective

Traitement curatif

42 patients ayant

une bronchopneumonie

herpétique ; 19 ayant reçu

de l’aciclovir, 23 sans traitement

Mortalité 37 % patients traités vs

57 % patients non traités (p = NS)

OR ajusté : 0,62 (IC 95 % :

[0,16–2,34]) aciclovir vs aucun

traitement

Traen et al. 2014

[12]

Étude observationnelle

rétrospective

Traitement curatif

212 patients avec une réactivation

HSV ; 106 traités par aciclovir

et 106 non traités

Mortalité hospitalière 37,7 %

patients traités vs 52,8 % patients

non traités (p = 0,038). Cette

différence persiste après

ajustement sur un score

de propension

Différence de mortalité

en réanimation seulement

chez les malades ayant

une réactivation dans le LBA,

mais pas chez ceux ayant

une réactivation détectée

par aspiration trachéale

Traitement anti-CMV (valganciclovir ou ganciclovir)

Limaye et al. 2017

[21]

Étude randomisée en double insu

Traitement prophylactique

160 patients séropositifs

pour le CMV randomisés

pour recevoir du ganciclovir

(n = 84) ou un placebo (n = 72)

Pas de différence sur la variation

du taux d’IL-6 à j14 (critère

de jugement principal)

Nombre de jours vivants sans

ventilation : 23 [16–25] j

dans le bras ganciclovir vs 20

[8–24] j dans le bras placebo,

p = 0,05

Cowley et al. 2017

[22]

Étude randomisée en double insu

Traitement prophylactique

124 patients séropositifs

pour le CMV randomisés

pour recevoir du valganciclovir

(n = 46), du valaciclovir (n = 34)

ou un placebo (n = 44)

Diminution de la réactivation

CMV dans les groupes

valganciclovir et valaciclovir vs

placebo, mais mortalité à 28 jours

plus importante dans le bras

valaciclovir (41,6 %) que

dans les bras valganciclovir

(21,7 %) et placebo (15,9 %)

HSV : herpès simplex virus ; CMV : cytomégalovirus ; VM : ventilation mécanique ; PCR : polymerase chain reaction ; PAVM :

pneumonie acquise sous ventilation mécanique ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë
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La particularité des réactivations CMV chez les patients
non immunodéprimés de réanimation est qu’il n’existe
aucune étude ayant évalué le lien entre réactivation CMV
et maladie à CMV, que ce soit pour la réactivation détectée
dans le sang ou la maladie pulmonaire à CMV [14,18,19].
L’atteinte pulmonaire à CMVa quant à elle été diagnostiquée
exclusivement à partir de parenchyme pulmonaire issu de
biopsies ou d’autopsies [15,16]. L’examen cytologique des
cellules recueillies lors du LBA à la recherche d’un effet
cytopathogène caractéristique pourrait, comme pour HSV,
éviter de recourir à la biopsie pulmonaire ; cependant, cette
technique est probablement moins sensible pour la pneumo-
nie à CMV que pour la bronchopneumonie à HSV : dans une
étude évaluant l’incidence des pneumonies à CMV, seul un
patient sur les 11 ayant une maladie pulmonaire à CMVavait
un effet cytopathogène sur les cellules recueillies dans le
LBA [14]. L’utilisation de la charge virale dans le LBA pour-
rait permettre de remplacer l’examen cytologique/histolo-
gique dans un futur proche, cependant sa validité ainsi que
le seuil (nombre de copies de virus/ml) restent à déterminer :
aucune étude n’a évalué l’association entre charge virale
dans le LBA et maladie pulmonaire à CMV chez le patient
immunocompétent de réanimation. Les kits modernes per-
mettent la détection d’ADN de CMV dans le LBA à un seuil
très bas, inférieur à 150 UI/ml, soit environ inférieur à
50 copies/ml.

En résumé, il est plus que probable qu’il existe un lien
entre charge virale CMV dans le sang et/ou dans le poumon
et respectivement maladie à CMV et pneumonie à CMV ;
cependant, des études sont encore nécessaires pour le confir-
mer et pour déterminer si un seuil de charge virale CMV
dans le sang et/ou le poumon permet d’en faire le diagnostic.

Pronostic

Deux méta-analyses ont retrouvé qu’il existait une associa-
tion entre réactivation CMV et mortalité ; les malades ayant
une réactivation CMV (quelles que soient sa localisation et
la technique diagnostique employée) avaient une mortalité
plus importante que ceux n’en ayant pas [10,17]. De façon
intéressante, certaines études ont montré qu’il existait une
corrélation entre charge virale et pronostic : ainsi, Limaye
et al. ont montré que plus la charge virale CMV dans le sang
était élevée, plus le pronostic était péjoratif, sans malheureu-
sement donner de seuil [18]. Comme avec l’HSV, cette asso-
ciation entre réactivation CMVet surmortalité ne permet pas
d’affirmer la causalité ; on ne se sait pas si la réactivation
CMV a une morbimortalité propre ou s’il s’agit juste d’un
témoin de la gravité de la maladie. La réactivation CMV peut
entraîner des atteintes systémiques (pneumonies, atteintes
digestives ou hépatiques…) ou majorer une immunosup-
pression par l’action du virus sur les leucocytes, elle-même
pouvant entraîner des complications infectieuses nosoco-

miales générant une surmortalité [13]. Mais, à l’inverse, on
peut aussi supposer que la réactivation CMV survient chez
les malades les plus graves, ceux qui ont une immunopara-
lysie plus importante.

Qui dépister ?

Il n’existe pas de consensus sur qui dépister. Les auteurs
recommandent de rechercher une réactivation CMV dans le
liquide de LBA lorsqu’il existe un SDRA persistant non
expliqué chez des malades immunocompétents ventilés depuis
plus d’une semaine, avec ou sans signe extrapulmonaire [20].
Les auteurs recommandent de recherche une réactivation
CMV dans le sang par PCR lorsqu’il existe une suspicion de
maladies à CMV : hépatite, colite, cytopénies sanguines non
expliquées. Il ne s’agit que d’un simple avis d’expert.

Traitement

L’intérêt d’un traitement anti-CMV a été évalué par deux
essais randomisés récents qui ont testé l’intérêt du ganciclo-
vir en prophylaxie (Tableau 1). Limaye et al. ont évalué,
dans un essai randomisé contre placebo, l’intérêt d’un traite-
ment prophylactique par ganciclovir chez 160 malades séro-
positifs pour le CMV et hospitalisés pour un sepsis ou un
traumatisme avec insuffisance respiratoire aiguë [21]. Le
but de cette étude était de montrer qu’une prophylaxie par
ganciclovir permettait de réduire les taux d’interleukine-6
(IL-6) par rapport à un placebo. Cette étude n’a pas démontré
la supériorité du ganciclovir pour réduire le taux d’IL-6, en
revanche, les malades traités par ganciclovir avaient un nom-
bre de jours vivants sans ventilation mécanique plus impor-
tant que les autres, particulièrement dans le sous-groupe des
patients ayant un sepsis, sans différence de mortalité entre
les deux groupes [21]. La seconde étude a évalué l’intérêt
d’une prophylaxie anti-CMV par valganciclovir ou valaci-
clovir par rapport à un placebo [22]. Dans cette étude,
124 patients ont été randomisés pour recevoir du valganci-
clovir (n = 46), du valaciclovir (n = 34) ou un placebo
(n = 44). L’inclusion des malades dans le bras valaciclovir
a été arrêtée prématurément en raison d’une surmortalité
dans ce bras. Comparé au placebo, le traitement par valgan-
ciclovir a permis de diminuer le nombre de réactivations
virales, mais sans effet sur la morbimortalité [22].

Réactivation CMV : qui traiter ?

En résumé, on ne peut pas recommander d’administrer un
traitement prophylactique par ganciclovir ou valganciclovir
chez les patients de réanimation non immunodéprimés et
séropositifs pour le CMV. L’intérêt d’un traitement préemp-
tif n’a pas été évalué à l’heure actuelle. L’essai PTH mené
actuellement en France et qui prévoit de randomiser
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240 malades avec une réactivation CMV sanguine permettra
peut-être de répondre à cette question (PHRC national 2011,
Clinical Trials no NCT02152358). Bien qu’il n’existe
aucune donnée dans la littérature chez les malades de réani-
mation, il paraît logique de recommander un traitement cura-
tif de la maladie à CMV (par exemple pneumonie à CMV),
lorsque celle-ci est histologiquement documentée. Une autre
stratégie est celle proposée par Papazian et al. [20] et décrite
sur la figure 1 ; elle consiste à administrer du ganciclovir en
fonction de l’existence de signes respiratoires et de facteurs
de risque spécifiques ou d’atteinte biologique extrapulmo-
naire. Cette stratégie reste cependant à évaluer.

Conclusion

La réactivation HSVest fréquente chez le patient non immu-
nodéprimé de réanimation ; elle débute au niveau oropha-
ryngé, progresse de façon descendante avec contamination
des voies aériennes distales et peut aboutir, chez certains
malades, à une véritable bronchopneumonie herpétique. La
réactivation CMV sanguine est fréquente et peut être isolée
ou associée à une réactivation pulmonaire. Les réactivations
HSV et CMV sont toutes les deux associées à un pronostic

défavorable, mais l’impact d’un traitement reste à détermi-
ner : le traitement prophylactique de la réactivation CMVou
HSV ne peut pas être préconisé ; le traitement préemptif est
en cours d’évaluation (étude PTH, PHRC national 2011, Cli-
nical Trials no NCT02152358). À l’heure actuelle, le traite-
ment curatif des maladies à CMVou HSV chez les patients
de réanimation repose sur un avis d’experts chez des mala-
des présentant soit une charge virale élevée ou des signes
cytologiques d’atteinte parenchymateuse pulmonaire pour
HSV, soit des signes histologiques d’atteinte pulmonaire ou
un faisceau d’arguments clinicobiologiques pour CMV.

Liens d’intérêts : Charles-Édouard Luyt a reçu des honorai-
res de BioMérieux, ThermoFischer Brahms, MSD, Faron,
Aerogen, Carmat, Bayer Healthcare, sans relation avec le
présent article. Guillaume Hékimian et Nicolas Bréchot
déclarent ne pas avoir de lien d’intérêt.
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