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Résumé Les herpesviridae, essentiellement l’herpes simplex
virus (HSV) et le cytomégalovirus (CMV), sont fréquem-
ment détectés dans les voies aériennes des malades non
immunodéprimés sous ventilation mécanique. Bien que leur
présence traduise le plus souvent une réactivation virale sans
réelle atteinte parenchymateuse, celle-ci peut néanmoins
exister chez un certain nombre de patients. Si le diagnostic
d’atteinte parenchymateuse à herpesviridae doit être étayé
par une preuve histologique (effet cytopathogène spéci-
fique), l’utilisation des outils de virologie moléculaire
(amplification par polymerase chain reaction en temps réel
pour estimer la charge virale) pourrait remplacer l’examen
histologique dans un futur proche. La survenue d’une bron-
chopneumonie à HSV est associée à une réactivation du
virus au niveau oropharyngé et à la présence de lésions labia-
les. Cette maladie semble avoir un réel impact sur l’évolu-
tion, puisqu’elle est associée à une durée de ventilation
mécanique et à un séjour en réanimation prolongés. L’intérêt
d’un traitement par acyclovir dans cette indication reste
cependant à déterminer. Si la réactivation du CMV dans le
sang est facile à détecter et associée à une évolution défavo-
rable, la pneumonie à CMVest difficile à prouver du fait de
la lourdeur des techniques diagnostiques (biopsie pulmo-
naire), et son impact sur le pronostic incertain. L’intérêt
d’un traitement par ganciclovir dans cette indication reste
aussi à démontrer. Pour citer cette revue : Réanimation
21 (2012).

Mots clés Pneumonie · Herpes simplex virus ·
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Abstract Herpesviridae, including herpes simplex virus
(HSV) and cytomegalovirus (CMV), are commonly detected
in the respiratory tract of non-immunocompromised patients
receiving mechanical ventilation. Although their detection
usually involves viral reactivation without the involvement
of pulmonary tissue, viral lung disease may occur in a parti-
cular population of patients. Although histological examina-
tion for specific cytopathic effects forms the basis of diag-
nosis, the use of modern virological tests (amplification
using real-time polymerase chain reaction to estimate the
vial load) should replace the histological tests in the near
future. HSV bronchopneumonitis is associated with the reac-
tivation of HSV in oropharyngeal and oral-labial lesions. It
seems to clearly affect patients’ outcome due to prolonged
mechanical ventilation and length of stay in the intensive
care unit (ICU). However, only interventional studies will
be able to determine its real impact. To date, use of acyclovir
in these patients remains to be assessed. Although CMV
reactivation in the blood is frequent in ICU patients, CMV
pneumonia is difficult to diagnose because of the cumberso-
meness of the procedure (open lung biopsies). Its true pro-
gnosis remains uncertain. The use of ganciclovir in this subset
of patients also remains to be assessed. To cite this journal:
Réanimation 21 (2012).
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Introduction

L’incidence des infections virales en réanimation a été long-
temps sous-estimée, en partie parce que le diagnostic n’est
pas toujours facile à faire. Du fait de l’apparition des mala-
dies émergentes, telles que le SARS (severe acute respira-
tory syndrome) ou la grippe aviaire, [1,2], mais aussi grâce
au développement des techniques modernes de biologie
moléculaire qui permettent de détecter facilement et rapide-
ment des petites quantités d’ADN, la fréquence des infec-
tions virales en réanimation a augmenté [3].
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On peut distinguer deux situations différentes : les infec-
tions virales communautaires et les infections virales noso-
comiales. Les infections virales les plus fréquentes sont les
infections respiratoires. Si les virus respiratoires (influenza,
parainfluenza, rhinovirus, adénovirus, virus respiratoire syn-
cytial [VRS], coronavirus et métapneumovirus humain) sont
les virus les plus fréquemment responsables d’atteintes res-
piratoires communautaires [4–6], les herpesviridae dont
l’herpes simplex virus (HSV) et le cytomégalovirus (CMV)
sont les plus fréquemment retrouvés dans les infections pul-
monaires virales nosocomiales [7–9].

Le but de cette revue est de faire le point sur les infections
pulmonaires virales nosocomiales, et cette revue sera limitée
aux herpesviridae, à savoir HSV et CMV.

HSV

Fréquence

HSV-1 peut être isolé de la salive de 1 à 5 % de la population
générale. En réanimation, la fréquence de la réactivation
virale est plus élevée. Une étude retrouvait que 22 % des
patients hospitalisés en réanimation étaient porteurs
d’HSV-1 au niveau de la gorge [7], alors que 41 % des
patients l’exprimaient après chirurgie [10]. Dans une étude
effectuée chez 201 malades non immunodéprimés et ventilés
depuis au moins cinq jours, HSV était détecté dans la gorge
de 109 patients (54 %) [9]. La réactivation était asympto-
matique dans 56 % des cas, alors qu’elle était associée à
une ulcération herpétique de la lèvre ou une gingivosto-
matite chez 48 des 109 patients (44 %) présentant une réacti-
vation virale oropharyngée.

HSVa été détecté dans les voies aériennes distales de 5 à
64 % des patients hospitalisés en réanimation, ces différen-
ces dépendant de la population et de la méthode diagnos-
tique employée. Bruynseels et al. ont retrouvé de l’HSV chez
16 % des malades ventilés mécaniquement. Ong et al. ont
détecté de l’HSV chez 27 % de leurs patients ventilés. Plus
récemment, dans une série prospective de 201 malades ven-
tilés depuis plus de cinq jours, non immunodéprimés, HSVa
été retrouvé après amplification par polymerase chain reac-
tion (PCR) ou culture virale dans le lavage bronchoalvéo-
laire (LBA) de 64 % des patients [9]. Cependant, la détection
d’HSV dans les voies aériennes inférieures ne signifie pas
qu’il existe une atteinte parenchymateuse pulmonaire virale
[11], la détection d’HSV pouvant être liée à une contamina-
tion des voies aériennes par de la salive, à une réactivation
trachéobronchique mais sans atteinte parenchymateuse, ou à
une véritable bronchopneumonie herpétique.

Jusqu’à récemment, la bronchopneumonie herpétique
avait essentiellement été décrite chez les patients immu-
nodéprimés [12,13], avec syndrome de détresse respira-

toire aigu (SDRA) [14], après chirurgie [15–18] ou chez
les brûlés [19,20]. Une étude récente a retrouvé que la
bronchopneumonie herpétique était fréquente chez les
malades ventilés de façon prolongée ; chez 201 malades
suspects d’infection bronchopulmonaire acquise sous
ventilation mécanique, 42 (21 %) avaient développé
une véritable bronchopneumonie herpétique. Dans cette
étude, la bronchopneumonie herpétique était définie
comme une détérioration clinique motivant la réalisation
d’une fibroscopie et d’un LBA, la présence d’HSV dans
le LBA (par PCR et/ou culture virale), ainsi que la pré-
sence dans le liquide de LBA de cellules ayant des
inclusions nucléaires spécifiques (effet cytopathogène
caractéristique) [9]. Cette bronchopneumonie herpétique
était isolée chez 23 patients et associée à une pneumonie
bactérienne chez les 19 autres [9].

Physiopathologie

Bien que la physiopathologie de cette atteinte pulmonaire ne
soit pas entièrement décrite, il est probable que l’atteinte
pulmonaire soit initiée par une réactivation oropharyngée
(elle-même secondaire à la maladie aiguë ayant amené le
malade en réanimation et les microtraumatismes occasion-
nés par la sonde d’intubation et les soins de bouche), suivie
par une contamination descendante de l’arbre trachéobron-
chique. Cette hypothèse est étayée par plusieurs études:
Nash et Foley, dans une étude autopsique, concluaient
que la distribution anatomique des lésions suggérait une
atteinte descendante [21,22]. De plus, Bruynseels et al.
ont retrouvé que chez 72 % des malades chez lesquels
HSV était retrouvé dans les voies aériennes distales, HSV
était détecté dans la cavité oropharyngée le jour même ou
les jours précédant la détection dans les voies aériennes
distales. Luyt et al. ont trouvé les mêmes résultats : chez
tous les malades qui avaient une détection d’HSV à la fois
dans l’oropharynx et dans les voies aériennes distales, HSV
était détecté dans l’oropharynx le même jour ou les jours
précédant la détection dans les voies aériennes distales [9].
De plus, les mêmes auteurs ont retrouvé que la détection
d’HSV dans l’oropharynx et la présence de lésions labiales
étaient associées en analyse multivariable à la broncho-
pneumonie herpétique. Cependant, puisque chez certains
patients HSV n’était détecté que dans l’arbre trachéobron-
chique [7,9], un autre mécanisme physiopathologique
(réactivation directement ou atteinte par voie hématogène)
ne pouvait pas être exclu [23] (Tableau 1).

Diagnostic

Bien que la réactivation oropharyngée d’HSV puisse sur-
venir précocement chez les malades de réanimation [7,9],
la bronchopneumonie à HSV survient plus tardivement,
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en moyenne 14 jours après le début de la ventilation
mécanique [9].

Les symptômes cliniques de bronchopneumonie à HSV
ne sont pas spécifiques et miment fréquemment une pneu-
monie bactérienne : fièvre, hypoxémie et sécrétions pulmo-
naires purulentes. En revanche, l’atteinte cutanéomuqueuse
(éruption labiale, gingivostomatite) est fréquemment asso-
ciée à la bronchopneumonie à HSV, et l’apparition de telles
lésions chez le malade ventilé doit faire chercher une bron-
chopneumonie à HSV [9].

Les anomalies radiologiques de la bronchopneumonie
herpétique sont aussi non spécifiques, allant de l’infiltrat
localisé à l’œdème pulmonaire lésionnel (SDRA). Des até-
lectasies et épanchements pleuraux peuvent éventuellement
être observés, sans que le lien entre ces lésions et HSV
puisse être formellement établi [30].

L’examen histologique est l’examen clé pour le diagnos-
tic. En effet, à part dans des liquides stériles, tels que le
liquide céphalorachidien, la détection d’HSV ne signifie
pas maladie virale. En cas de détection bronchopulmonaire
d’HSV, il peut s’agir d’une contamination oropharyngée ou
d’une excrétion trachéale du virus mais sans atteinte paren-

chymateuse pulmonaire. Hormis la détection virale, une
maladie due à HSV peut être confirmée par une preuve his-
tologique avec l’existence d’un effet cytopathogène caracté-
ristique : il s’agit de la présence de cellules géantes, plurinu-
cléées, avec des inclusions nucléaires spécifiques (Fig. 1).
Pour l’atteinte pulmonaire, la biopsie pulmonaire est l’exa-
men de référence [31,32]. Cependant, du fait de sa lourdeur
et des risques de la procédure, la recherche d’un effet cyto-
pathogène spécifique sur les cellules recueillies lors du LBA
pourrait être une alternative [9]. Cette technique reste cepen-
dant difficile à implémenter en routine, entre autres, car elle
nécessite des anatomopathologistes entraînés. L’utilisation
de la charge virale HSV dans le liquide de LBA pourrait être
une approche alternative. Cette approche est basée sur le fait
que la bronchopneumonie herpétique est associée à une
charge virale élevée [9]. 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 95 % : 69–90) et une spécificité de 83 %
(IC 95 % : 71–91) pour le diagnostic de bronchopneumonie
herpétique [9]. Cette approche reste expérimentale et néces-
site confirmation dans d’autres études.

Tableau 1 Études ayant évalué l’incidence de la réactivation à herpes simplex virus dans l’arbre trachéobronchique chez les patients

de réanimation

Population Fréquence

de la détection viralea
Manifestations

de l’atteinte à HSV

Méthode

diagnostique

Références

SDRA 14/46 (30 %) Trachéobronchite Culture virale,

effet cytopathogène

[14]

Infections pulmonaires 37/308 (12 %) Infiltrats pulmonaires Culture virale,

effet cytopathogène

[19]

Immunodéprimés et non

immunodéprimés

ND (42 patients, étude

rétrospective)

Trachéobronchite Culture virale [24]

Immunodéprimés 53/1199 (4,4 %) Pneumonie Culture virale [25]

Postopératoire ND (36 patients, étude

rétrospective)

Pneumonie Culture virale [15]

Postopératoire 3/54 (5,5 %) Pneumonie Culture virale [16]

Postopératoire 8/142 (5,6 %) Fièvre, lymphopénie Culture virale [26]

Postopératoire 11/104 (10,6 %) Aucune Culture virale [27]

Tous les patients 58/361 (16 %) Aucune Culture virale [7]

Tous les patients ventilés 106/393 (27 %) Aucune PCR [28]

SDRA 22/53 (42 %) Aucune PCR [23]

Suspicion de pneumonie

acquise sous ventilation

mécanique

129/201 (64 %) Bronchopneumonie PCR, culture virale,

effet cytopathogène

[9]

Suspicion de pneumonie 82/260 (31 %) Aucune PCR [27]

Tous les patients ventilés 65/105 (62 %) Aucune PCR [29]

a Fréquence de la détection virale dans les aspirations trachéales ou le liquide de lavage bronchoalvéolaire.

HSV : herpes simplex virus ; PCR : polymerase chain reaction ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë ; ND : non

disponible.
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Pronostic

Il existe des données dans la littérature qui sont en faveur
d’une réelle pathogénicité d’HSV chez les patients non
immunodéprimés. En 1982, Tuxen et al. avaient retrouvé
que 30 % des patients ayant un SDRA et qui avaient une
biopsie pulmonaire avaient une atteinte herpétique histolo-
gique [14]. Ces patients avaient des durées de ventilation
mécanique et de séjour hospitalier plus longs et avaient une
mortalité plus élevée [14]. Dans l’étude de Bruynseels et al.,
les patients chez qui HSV était détecté dans la gorge avaient
un taux de mortalité plus élevé et une durée de ventilation
mécanique plus longue que ceux chez qui on ne détectait pas
d’HSV. Cependant, cette association n’était pas retrouvée en
analyse multivariable [7]. Dans l’étude portant sur 201 mala-
des suspects d’avoir développé une pneumonie acquise sous
ventilation mécanique, les patients ayant développé une
bronchopneumonie herpétique avaient une durée de ventila-
tion mécanique plus longue que ceux n’en ayant pas, mais
avec une mortalité identique [9]. Une autre étude plus
récente a montré que les malades ayant une charge virale
HSV élevée (> 105 copies/ml) avait un moins bon pronostic
que les patients qui avaient une charge virale en dessous de
ce seuil [33].

La réelle pathogénicité de la présence d’HSV dans les
voies aériennes inférieures est cependant toujours controver-
sée : s’agit-il d’une réelle maladie parenchymateuse avec sa

propre morbimortalité, ou est-elle uniquement un marqueur
de sévérité de la maladie sous-jacente ? Seul un essai rando-
misé évaluant un traitement antiviral spécifique pourrait
répondre à une telle question.

Traitement

L’acyclovir et le valaciclovir ont une bonne biodisponibilité
et une bonne diffusion pulmonaire. Il n’existe que très peu de
données dans la littérature sur l’efficacité de l’acyclovir dans
cette indication. La plupart des études sont des séries ou des
cas cliniques [24,34]. Dans leur étude prospective, Luyt et al.
ont évalué 42 patients non immunodéprimés ayant déve-
loppé une bronchopneumonie herpétique, parmi lesquels
19 avaient été traités par acyclovir et 23 n’avaient reçu aucun
traitement. Un traitement par acyclovir dans cette population
de patients ayant développé une bronchopneumonie herpé-
tique n’avait aucune incidence sur la durée de ventilation
mécanique, la durée de séjour en réanimation et la mortalité
[9]. Cependant, cette étude n’était pas randomisée et n’était
pas dessinée pour tester l’intérêt de l’acyclovir. Une seule
étude randomisée contre placebo a été menée chez des
patients ayant un SDRA : dans cette étude, les auteurs ont
montré qu’un patient sur les 17 recevant de l’acyclovir avait
une réactivation HSV dans les voies aériennes distales, alors
que 15/21 patients recevant le placebo réactivaient HSV
dans leurs voies aériennes distales [35]. Cependant, la durée
de ventilation mécanique (20 ± 19 jours vs 14 ± 11 jours) et
la mortalité en réanimation (47 vs 43 %) étaient identiques
entre les deux groupes.

Bronchopneumonie à HSV : résumé

Bien qu’HSV-1 soit retrouvé dans l’arbre trachéobronchique
d’une proportion importante de patients de réanimation, sa
signification reste controversée. Chez la majorité des
patients, il s’agit probablement d’une réactivation oropha-
ryngée avec contamination de l’arbre trachéobronchique.
Cependant, chez certains patients une atteinte parenchyma-
teuse pulmonaire (bronchopneumonie) peut survenir. Cette
bronchopneumonie herpétique est associée à une réaction
virale dans la cavité oropharyngée, des lésions labiales her-
pétiques et des lésions bronchiques macroscopiques, et
semble avoir un impact sur l’évolution clinique.

Si un traitement systémique par acyclovir est habituelle-
ment recommandé chez les patients immunodéprimés, il
n’existe aucune donnée supportant son utilisation chez les
patients ayant une réactivation HSV sans atteinte parenchy-
mateuse, charge virale élevée ou gingivostomatite. Seule une
étude interventionnelle permettrait de définir la population
qui pourrait bénéficier d’un tel traitement.

Fig. 1 Effet cytopathogène nucléaire spécifique de l’herpes

simplex virus dans une cellule recueillie lors d’un lavage bron-

choalvéolaire (flèche pleine)
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Cytomégalovirus

Fréquence

Une étude multicentrique récente chez des patients non
immunodéprimés a montré que plus de 33 % d’entre eux
avaient une virémie durant leur séjour en réanimation, et
que 20 % avaient une virémie supérieure à 1 000 copies/ml
[36]. Ce travail évaluait la réactivation CMV dans le sang. Il
y a peu de données sur la pneumonie à CMV chez les
patients de réanimation non immunodéprimés. Le Tableau 2
résume les différentes études publiées : la fréquence de la
détection du CMV dans les poumons variait entre 6 et
30 %, en fonction de la population étudiée [37–40]. Lorsque
l’on s’intéresse à tous les patients de réanimation, l’inci-
dence est faible [39,40], alors que lorsqu’on s’intéresse
aux malades ayant développé un SDRA, l’incidence est
beaucoup plus élevée [37,38]. Papazian et al. ont montré
en 1996, sur la base de biopsies pulmonaires, que 25 de
leurs 86 patients non immunodéprimés avaient des anoma-
lies histologiques compatibles avec une maladie pulmo-
naire à CMV [37]. Bien qu’il ne soit pas possible dans cette
étude de préciser la physiopathologie exacte de cette
atteinte, les auteurs ont clairement montré que le CMV
pouvait être responsable de pneumonies virales nosoco-
miales chez des sujets non immunodéprimés [37]. Dans
une étude plus récente sur l’intérêt des biopsies pulmo-
naires chirurgicales chez 100 patients ayant un SDRA sans
amélioration après cinq jours d’évolution, les mêmes
auteurs ont montré que 30 des 100 malades avaient des
anomalies histologiques compatibles avec une maladie pul-
monaire à CMV [38].

Diagnostic

Le CMV peut être détecté dans le sang après une durée
médiane de séjour en réanimation de 12 jours, la virémie la
plus élevée étant détectée après une durée médiane de séjour
de 26 jours [36]. L’ADN du CMV peut être détecté dans le
sang par PCR, et quantifié par PCR en temps réel [36]. Alors
que pour les malades immunodéprimés, la recherche hebdo-
madaire d’une réactivation dans le sang est suffisante, la fré-
quence des prélèvements et le seuil à partir duquel on peut
parler de réactivation CMV significative restent à déterminer
chez les sujets immunocompétents.

Chez les patients ayant une maladie pulmonaire à CMV,
l’infection survient après une durée prolongée de ventilation
mécanique, en moyenne après trois semaines [36,40]. Bien
que l’atteinte pulmonaire à CMVait été diagnostiquée sur du
parenchyme pulmonaire obtenu par biopsie pulmonaire,
cette technique est lourde et difficile à mettre en œuvre dans
la pratique quotidienne. À l’heure actuelle, hormis l’histolo-
gie du parenchyme pulmonaire obtenu par biopsie pulmo-
naire à thorax ouvert, aucun test spécifique n’existe pour le
diagnostic de maladie pulmonaire à CMV. Dans une étude
récente, les patients étaient considérés comme ayant déve-
loppé une pneumonie à CMV lorsqu’ils avaient une suspi-
cion clinique (signes cliniques évoquant une pneumonie
acquise sous ventilation mécanique ou un SDRA) et, soit
du CMV dans les voies aériennes distales, soit un effet cyto-
pathogène spécifique dans le liquide de LBA [40]. Un des
inconvénients de cette stratégie est le risque d’avoir des
faux-positifs. En effet, comme pour l’atteinte pulmonaire à
HSV, la détection du virus dans le liquide de LBA ne signifie
pas qu’il y ait une atteinte pulmonaire virale. L’isolement du

Tableau 2 Études ayant évalué la réactivation à cytomégalovirus en réanimation

Population Fréquence

de la détection viralea
Manifestations

de la maladie à CMV

Tests diagnostiques

utilisés

Références

Patients avec IRA ou PAVM 25/86 (29 %) Pneumonie interstitielle

diffuse

Histologie (autopsie

chez 60, biopsie

pulmonaire chez 26)

[37]

Patients en postopératoire

avec un SAPS II > 40

7/56 (6 %) ND Culture virale, PCR [39]

SDRA inexpliqué 30/100 (30 %) Pneumonie, fibrose Histologie sur biopsie

pulmonaire. CMV

retrouvé chez 10/30

[38]

Patients sous ventilation

mécanique

11/242 (5 %) Pneumonie Culture virale rapide,

culture cellulaire

[40]

a Fréquence de la détection virale dans les aspirations trachéales ou le liquide de LBA.

CMV : cytomégalovirus ; IRA : insuffisance respiratoire aiguë ; PAVM : pneumonie acquise sous ventilation mécanique ; ND : non

disponible ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë ; PCR : polymerase chain reaction.
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CMV dans le liquide de LBA peut correspondre à une réac-
tivation virale sans véritable atteinte pulmonaire. Pour les
maladies pulmonaires virales, l’examen cytologique des cel-
lules recueillies lors du LBA à la recherche d’un effet cyto-
pathogène spécifique est un des éléments clés permettant de
faire le diagnostic. L’effet cytopathogène dépend de l’her-
pesviridae : les inclusions intranucléaires sont spécifiques
d’HSValors que les inclusions intracytoplasmiques sont spé-
cifiques de l’infection CMV [11]. Cependant, cette tech-
nique est probablement moins sensible pour la pneumonie
à CMV que pour la bronchopneumonie à HSV : dans une
étude récente évaluant l’incidence des pneumonies à CMV,
seul un patient sur les 11 en ayant une avait un effet cytopa-
thogène sur les cellules recueillies dans le LBA [40]. La
charge virale devrait donc remplacer la cytologie dans un
futur proche [40].

La recherche de CMV dans le LBA peut être recomman-
dée en cas de SDRA inexpliqué ou de pneumonie sans docu-
mentation microbiologique. Le LBA doit dans ce cas être
examiné en cytologie à la recherche d’un effet cytopatho-
gène spécifique (Fig. 2).

Pronostic

Il n’y a que peu de données sur le pronostic des malades
ayant une pneumonie à CMV. La réactivation du CMV dans
le sang semble associée à un pronostic sombre [36,41]. Dans
l’étude de Limaye et al., une virémie CMV à un taux élevé
était associée à une surmortalité ou à une durée de séjour
prolongé en réanimation [36]. L’odds ratio du critère com-
biné « mort ou séjour en réanimation supérieur à 30 jours »
était de 1,7 (IC 95 % : 1,2–2,4) pour chaque augmentation
logarithmique de la charge virale CMV dans le sang [36].

Une autre étude plus récente a évalué le pronostic des
patients ayant une infection à CMV [40]. Dans cette étude,
l’infection à CMV était définie par soit une antigénémie san-
guine pp65 positive, soit une culture virale du liquide de
LBA positive à CMV, soit un aspect histologique d’infection
à CMV (effet cytopathogène caractéristique), ou l’associa-
tion de signes cliniques d’infection pulmonaire et à la détec-
tion du CMV dans le LBA ou le tissu pulmonaire [40]. La
maladie pulmonaire à CMV était définie par l’association de
signes cliniques d’infection pulmonaire et à la détection du
CMV dans le LBA ou le tissu pulmonaire [40]. Les auteurs
n’ont pas évalué de façon spécifique le pronostic des patients
ayant une pneumonie à CMV ; cependant, ils ont trouvé que
les patients ayant une infection à CMV, telle que définie
ci-dessus, avaient une tendance à une mortalité plus élevée
que ceux n’en ayant pas [40].

Mais là encore, comme dans la bronchopneumonie à
HSV, il est impossible de savoir si la détection du CMV dans
les voies aériennes distales est simplement un témoin de la
gravité de la maladie sous-jacente ou une véritable maladie
avec une morbimortalité propre. Seul un essai thérapeutique
évaluant l’intérêt du traitement antiviral spécifique permet-
trait de répondre à cette question.

Traitement

Il n’existe actuellement aucun essai randomisé ayant évalué
l’utilisation d’un traitement antiviral chez les patients de
réanimation. Dans une étude dans laquelle une pneumonie
à CMV était suspectée lorsque le malade présentait un
SDRA inexpliqué et confirmé par des biopsies pulmonaires,
certains malades ont reçu du ganciclovir et ont guéri [38].
Les auteurs ont conclu qu’un traitement spécifique anti-
CMV pourrait être utile, mais que les résultats méritaient
une étude randomisée. À cause de la toxicité du ganciclovir,
et parce qu’il n’existe pas de données solides dans la litté-
rature sur les bénéfices potentiels de ce traitement, on ne
peut pas recommander son utilisation chez les patients de
réanimation [11].

Pneumonie à CMV : résumé

La pneumonie à CMV est une maladie difficile à diagnosti-
quer. La signification exacte de la détection du CMV dans
les voies aériennes distales n’est pas complètement connue.
Bien que les patients ayant une réactivation CMV sanguine
semblent avoir une évolution plus péjorative que ceux qui
n’en ont pas, le pronostic exact des malades ayant une vraie
pneumonie à CMV n’est pas connu. On ne peut donc pas à
l’heure actuelle préconiser un traitement antiviral dirigé
contre le CMV chez ces malades.

Fig. 2 Effet cytopathogène cytoplasmique spécifique du cyto-

mégalovirus dans une cellule recueillie lors d’un lavage bron-

choalvéolaire

S336 Réanimation (2012) 21:S331-S338



Conclusion

Les herpesviridae, dont HSV et CMV, sont fréquemment
retrouvés dans les voies aériennes distales des maladies ven-
tilées de façon prolongée [30]. Chez la plupart des patients,
la présence du virus témoigne d’une simple réactivation
virale sans atteinte parenchymateuse pulmonaire. Cepen-
dant, chez certains malades, une maladie virale pulmonaire
peut se développer [9,37,38] : en général chez les patients
ventilés de façon prolongée, grossièrement après 14 jours de
ventilation mécanique pour la bronchopneumonie à HSV et
21 jours pour la pneumonie à CMV. La bronchopneumonie à
HSV semble avoir un impact sur la morbimortalité, mais
seule une étude prospective randomisée évaluant l’acyclovir
permettrait de répondre à cette question. Si la réactivation du
CMV dans le sang semble être associée à une surmortalité, le
réel impact d’une pneumonie à CMV chez le sujet non
immunodéprimé reste à déterminer, et seule une étude inter-
ventionnelle évaluant un traitement anti-CMV permettra de
répondre à cette question.

Conflit d’intérêt : l’auteur déclare ne pas avoir de conflit
d’intérêt.
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