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POINTS ESSENTIELS 

 L’hémoptysie maladie est associée à un pronostic immédiat sombre en l’absence de prise 
en charge thérapeutique initiale adaptée. 

 L’évaluation de la gravité initiale repose sur l’analyse du mécanisme, de l’étiologie, et du 
retentissement de l’hémoptysie et sur l’existence de comorbidités. Cette évaluation initiale 
conditionne le choix thérapeutique et son délai de mise en œuvre. 

 La prise en charge thérapeutique de l’hémoptysie maladie repose sur des mesures 
médicales associées à la radiologie vasculaire interventionnelle, voire à la chirurgie 
thoracique. Elle s’est considérablement améliorée avec le développement de l’angio-TDM 
volumique (ATDMV) et les progrès de la radiologie vasculaire interventionnelle. 

 En l’absence d’indication thérapeutique urgente (tamponnement per-fibroscopique), la 
place de la fibroscopie bronchique à la phase aiguë d’une hémoptysie maladie doit être 
réservée aux situations au cours desquelles l’ATDMV ne latéralise pas l’hémoptysie (par 
ex dilatations des bronches bilatérales). 

 La chirurgie thoracique d’hémostase est actuellement réservée aux échecs de la procédure 
radiologique vasculaire interventionnelle et aux situations à risque de récidive 
hémorragique. 

 L’amélioration des conditions périopératoires est primordiale pour réduire la morbi-
mortalité de la chirurgie d’hémostase. 
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INTRODUCTION 
 
L’hémoptysie correspond à l’expectoration de sang au cours d’un effort de toux, provenant du 
secteur vasculaire thoracique vers le secteur aérien sous glottique (voies aériennes ou 
parenchyme pulmonaire). Il s’agit d’un symptôme fréquent en pathologie thoracique (7 à 
10 % des motifs de consultation de Pneumologie, 10 à 15 % des admissions en Pneumologie, 
et 30 à 35 % des admissions en Chirurgie thoracique). L’hémoptysie «symptôme» justifie une 
enquête diagnostique étiologique rapide, sa prise en charge thérapeutique reposant avant tout 
sur celle de sa cause. Dans certaines situations, le pronostic vital peut être mis en jeu; on 
qualifie alors l’hémoptysie d’hémoptysie «maladie». C’est particulièrement dans ce contexte 
que la démarche diagnostique doit être hiérarchisée, reposant sur l’évaluation rigoureuse de la 
gravité initiale de l’hémoptysie afin de proposer une stratégie thérapeutique adaptée à la 
situation clinique (1;2). 
 
RAPPELS D’ANGIO-ANATOMIE THORACIQUE 
 
La vascularisation intrathoracique normale est composée de deux systèmes, l’un nourricier 
(artères bronchiques), l’autre fonctionnel (artères pulmonaires). De nombreuses anastomoses 
physiologiques existent à différents niveaux entre les deux systèmes (3;4). Dans certaines 
situations pathologiques, la vascularisation systémique intrathoracique est modifiée, avec la 
constitution d’une hypervascularisation systémique (HVS), se traduisant par une hypertrophie 
des artères bronchiques (augmentation de calibre et de longueur) réalisant un aspect pseudo-
angiomateux voire pseudo-anévrysmal (3;4). Ces modifications peuvent se situer au niveau 
des gros troncs artériels (par hyper débit) ou à l’intérieur du poumon (par réouverture des 
anastomoses existant entre les systèmes bronchique et pulmonaire). Ainsi, une HVS se 
développe en moins de 7 jours en cas de défaut de la circulation pulmonaire proximale 
(maladie thrombo-embolique veineuse par exemple). Une HVS peut également se développer 
en cas de destruction du lit capillaire pulmonaire: tuberculose pulmonaire active ou 
séquellaire, dilatations des bronches, mucoviscidose, pneumonies... Enfin, l’hypertrophie 
artérielle systémique peut correspondre à une hypervascularisation tumorale au cours des 
cancers bronchiques primitifs, des tumeurs carcinoïdes ou des métastases pulmonaires de 
certains cancers hypervasculaires. 
L’irruption de sang dans les voies aériennes provient dans plus de 90 % des cas de la 
vascularisation artérielle systémique (bronchique ou non bronchique) par effraction du réseau 
angiomateux de l’HVS. Plus rarement la vascularisation pulmonaire (artérielle, veineuse ou 
capillaire) est incriminée. Exceptionnellement, les gros vaisseaux intra-thoraciques 
(notamment l’aorte ou ses branches) peuvent être responsables d’hémoptysie cataclysmique 
quasiment toujours fatale, particulièrement en cas d’antécédent d’anévrysme aortique ou de 
chirurgie aortique, même ancienne. Le mécanisme de l’hémoptysie est parfois en rapport avec 
une hyperpression veineuse pulmonaire du fait d’une pathologie veineuse congénitale ou 
acquise (rétrécissement mitral, fibrose médiastinale, traitement par radiofréquence de troubles 
du rythme cardiaque), ou une lésion de la barrière alvéolo-capillaire (vascularite des petits 
vaisseaux). L’hémoptysie s’intègre alors dans le cadre plus général des hémorragies intra-
alvéolaires, que nous n’aborderons pas ici (5). Enfin, au cours de certaines hémoptysies 
cryptogéniques de grande abondance, des anomalies vasculaires particulières ont été décrites: 
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localisation ectopique d’artères bronchiques en position très superficielle et contigüe à la 
muqueuse bronchique avec rupture de la paroi artérielle dans la lumière bronchique 
(syndrome de Dieulafoy bronchique) (6). 
 
Évaluation de La Gravité initiale D’une Hémoptysie 
 
La plupart des critères proposés dans la littérature pour définir la gravité d’une hémoptysie 
repose sur des études peu comparables entre elles: terminologie utilisée (hémoptysie massive, 
sévère, menaçant la vie …), critère de jugement choisi, populations étudiées, étiologies, 
situations géographiques, plateaux techniques disponibles, etc. Des éléments liés au patient 
(comorbidités, diathèse hémorragique), et à l’évènement hémorragique ou à ses conséquences 
(abondance, retentissement respiratoire voire hémodynamique, mécanisme et étiologie) sont 
autant de critères de gravité rapportés dans la littérature (7;8). Les critères «classiques» de 
gravité sont l’abondance de l’hémoptysie et le recours à la ventilation mécanique, mais ne 
concernent finalement que 15 à 20 % des patients admis en réanimation.  Mal et al. (9)  ont 
proposé de définir l’hémoptysie «menaçant la vie» en intégrant les données fonctionnelles du 
patient à l’abondance de l’hémoptysie ou lorsqu’il est nécessaire de recourir à un traitement 
vasoconstricteur par voie générale. 
Le critère volume ou le débit de sang expectoré semble directement associé à la mortalité, 
bien qu’il n’existe pas de valeur seuil consensuelle dans la littérature (variant de 100 ml/24h à 
1000 ml/48h) (7-10). La quantification de l’abondance d’une hémoptysie peut s’avérer 
difficile et être mise en défaut en pratique clinique quotidienne; l’utilisation d’une échelle 
simple et reproductible est conseillée quand l’interrogatoire du patient ou de son entourage est 
possible (11) (Figure 1). 
L’existence d’un retentissement respiratoire (et à un moindre degré hémodynamique) 
participe également à la caractérisation de la gravité de l’hémoptysie (1;8;10). 
Certaines comorbidités, notamment respiratoires (mucoviscidose, insuffisance respiratoire 
chronique), ou la présence de diathèse hémorragique sont également considérées comme des 
critères de gravité (9;12). 
Enfin, un mécanisme artériel pulmonaire doit être considéré comme un critère de gravité, 
du fait de l’inefficacité thérapeutique relative des traitements vasoconstricteurs. La Figure 2 
représente la fréquence du mécanisme artériel pulmonaire selon les étiologies, en notant que 
celui-ci peut être associé à une HVS ou être isolé, et exister d’emblée ou se développer au 
cours de l’évolution de la pathologie causale (Figure 2). 
Enfin, malgré une enquête étiologique approfondie, près de 15 % des hémoptysies restent 
sans cause identifiée (hémoptysies cryptogéniques) et peuvent avoir un caractère massif (6). 
Un score pronostique permettant de stratifier le risque d’évolution défavorable (probabilité de 
mortalité intrahospitalière) chez les patients admis en réanimation pour une hémoptysie 
maladie a été développé dans l’objectif de proposer une prise en charge thérapeutique ciblée 
(1). La combinaison de plusieurs facteurs disponibles précocement à la prise en charge, tels 
que le terrain (éthylisme chronique), la cause (cancer bronchique, aspergillose), le mécanisme 
(artériel pulmonaire) et le retentissement de l’hémoptysie (nombre de quadrants radiologiques 
atteints, ventilation mécanique initiale) pourrait être utile pour la stratification du risque 
d’évolution défavorable. Comparativement à un score générique de dysfonction d’organe, tel 
que l’IGS2, ce score «dédié» à l’hémoptysie paraît plus adapté, car il intègre les éléments des 
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étapes du raisonnement clinique permettant d’estimer la gravité d’une hémoptysie dès 
l’admission ou très rapidement dans les heures qui suivent. L’utilité d’un tel score en pratique 
clinique est d’identifier des groupes homogènes de patients ayant une hémoptysie selon leur 
probabilité de mortalité intrahospitalière. L’application de stratégies thérapeutiques basées sur 
l’utilisation de ce score doit être évaluée dans le cadre d’études prospectives, avant de pouvoir 
l’utiliser en pratique clinique. 
 
PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE DE L’HÉMOPTYSIE MALADIE 
 
La prise en charge thérapeutique de l’hémoptysie maladie repose sur des mesures médicales, 
la radiologie vasculaire interventionnelle et la chirurgie thoracique. Elle est essentiellement 
guidée par l’abondance et le retentissement respiratoire de l’hémoptysie, mais repose 
également sur le mécanisme et l’étiologie suspectés, l’opérabilité du patient et la résécabilité 
éventuelle de la lésion causale. Les objectifs thérapeutiques sont symptomatiques (contrôler 
l’hémorragie et éviter l’asphyxie par inondation alvéolaire ou obstruction bronchique) et 
étiologiques (traiter la cause de l’hémoptysie). 
 
1. Mesures médicales 
 
Le premier volet du traitement médical repose sur des mesures générales simples. Une 
surveillance rapprochée avec un contrôle continu de l’oxymétrie de pouls, de la fréquence 
respiratoire, de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle est nécessaire et ne se 
conçoit qu’en soins intensifs ou en réanimation. 
Une oxygénothérapie est indispensable, du fait du risque de récidive imprévisible. Le 
positionnement en décubitus latéral du côté de l’hémoptysie, quand celui-ci est connu, permet 
d’éviter l’inondation du poumon controlatéral. Lorsque la ventilation mécanique est 
nécessaire, le recours à l’intubation avec une sonde d’intubation classique est possible, en 
association éventuelle à un tamponnement chimique local ou à l’utilisation de ballonnet 
excluant le territoire de l’hémoptysie. Une sonde d’intubation double lumière (type Carlens) 
peut être mise en place, permettant une ventilation à poumons séparés. Cependant, le bon 
positionnement de ce type de sonde peut poser problème en période d’hémoptysie active. 
L’administration d’un traitement vasoconstricteur par voie générale (terlipressine, 
vasopressine) peut être nécessaire, si l’hémoptysie est d’emblée menaçante ou en cas 
d’échec du traitement topique. Il faut souligner que l’efficacité de la terlipressine 

(Glypressine) ne repose que sur une seule étude ouverte conduite chez 20 patients (13). 
De plus, cette molécule, bien que très largement utilisée, n’a pas l’autorisation de mise sur 
le marché dans le traitement de l’hémoptysie. Les raisons expliquant précisément l'efficacité 
de la terlipressine dans le traitement des hémoptysies graves ne sont pas totalement 
expliquées: augmentation du tonus vasculaire du fait de ses propriétés vasoconstrictrices sur 
la circulation systémique bronchique; réduction du débit cardiaque qui se marque au 
premier chef sur la circulation systémique bronchique, malgré ses anastomoses avec la 
circulation pulmonaire; pouvoir spasmogène sur la tunique musculaire lisse bronchique ... 
Son utilisation doit être prudente en cas d’hypertension artérielle ou de cardiopathie 
ischémique sévère. Les doses doivent être adaptées au poids, et il faut éviter les 
administrations prolongées. Le principal inconvénient de la terlipressine est lié à son 
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efficacité, rendant difficile la réalisation d’une artériographie bronchique dans les 6 heures 
suivant son administration. 
Enfin, l’administration intraveineuse de facteur VII recombinant peut être utile dans 
certaines situations non contrôlées par les mesures précédentes, dans l’attente d’un 
traitement par radiologie vasculaire interventionnelle ou d’un traitement chirurgical (14). 
Les autres mesures médicales générales relèvent davantage du bon sens clinique que des 
résultats d’études contrôlées: correction des troubles de l’hémostase quand cela est possible, 
traitement antitussif (à utiliser avec prudence), antibiothérapie (fortement recommandée en 
cas de dilatation des bronches ou de mucoviscidose; indiscutable en cas de pneumonie 
bactérienne, ou d’abcès pulmonaire)… 
 
Le second volet du traitement médical repose sur des mesures locales, chimiques ou 
mécaniques, administrées par fibroscopie, si l’hémoptysie n’a pas été contrôlée par les 
mesures générales précédentes. Des instillations intrabronchiques répétées de sérum 
physiologique glacé par bolus de 20 à 50 ml peuvent contrôler l’hémoptysie. En cas d’échec, 
ou lorsque l’hémoptysie est très abondante, l’administration de xylocaïne adrénalinée (0,2 mg 
d’adrénaline pour 20 ml de Xylocaïne®) ou de sérum physiologique adrénaliné (1 mg 
d’adrénaline dilué dans 20 ml de sérum physiologique) a été proposée. L’instillation 
intrabronchique de glypressine® (1 mg dans 5 ml) est également efficace sans les effets 
secondaires systémiques liés à la molécule. Des techniques de méchage local avec un dérivé 
de la cellulose appliqué sous bronchoscopie rigide ont été rapportées. 
L’objectif du traitement topique mécanique est de permettre l’oxygénation du patient en 
protégeant le poumon sain de l’inondation sanguine (15). Plusieurs moyens sont à disposition, 
permettant d’obtenir une occlusion bronchique proximale, segmentaire ou même sous-
segmentaire. Des sondes à ballonnet adaptées à ce type d’indication sont maintenant 
proposées, y compris chez le patient non intubé. Il faut souligner ici la très grande difficulté 
en pratique de positionner correctement ce type de sonde en période hémorragique non 
contrôlée. Enfin, la fibroscopie bronchique permet de réaliser une toilette bronchique pour 
améliorer l’hématose, avec aspiration des caillots, en respectant toujours les caillots du 
territoire présumé de l’hémoptysie.  
Toutes ces mesures sont transitoires; elles sont utiles pour préparer au traitement par 
radiologie vasculaire interventionnelle ou chirurgie.  
 
2. Radiologie vasculaire interventionnelle 
 
Depuis les premiers travaux de Rémy et al (16;17), l’artério-embolisation broncho-systémique 
(AEBS) s’est considérablement développée et occupe aujourd’hui une place prépondérante 
dans la prise en charge initiale de l’hémoptysie maladie. Depuis le début des années 2000, 
l’utilisation de micro-cathéters permet d’emboliser par des micro-ressorts très en distalité au-
delà de la naissance des rameaux dangereux (rameau spinal antérieur médian moyen, rameau 
œsophagien). Dans les études récentes, le contrôle de l’hémoptysie par AEBS, immédiat et à 
plus long terme, est obtenu dans respectivement 70 à 100 % des cas et 50 à 85 % des cas. 
La procédure radiologique vasculaire interventionnelle est actuellement toujours réalisée 
après un angio-TDM volumique (ATDMV), qui permet de localiser l’hémoptysie, visualiser 
directement les artères systémiques bronchiques et non-bronchiques, préciser la localisation 
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des ostia, le trajet, la taille et l’hypertrophie éventuelle des artères avant la réalisation de 
l’artériographie (3;18-21). De plus, l’ATDMV précise le mécanisme artériel (systémique ou 
pulmonaire) de l’hémoptysie. L’ATDMV fournit de plus une meilleure définition des 
anomalies parenchymateuses pour le diagnostic étiologique, comparativement à la 
radiographie de thorax (22). Enfin, l’ATDMV peut également renseigner sur l’abondance de 
l’hémoptysie (23). 
 
Actuellement, les contre-indications à la réalisation de l’AEBS sont relatives, devant faire 
peser le rapport bénéfice/risque pour chaque patient. 
Un échec de l’AEBS est possible dans 10 à 15 % des cas: absence d’hypervascularisation 
systémique, échec de cathétérisme, sonde instable, vasospasme (administration récente de 

glypressine par voie systémique, cathétérisme), dissection de l’artère bronchique ou 
hématome. 
À court terme, la récidive de l’hémoptysie peut être liée à la méconnaissance de certaines 
artères, notamment systémiques non bronchiques, à la réalisation de la procédure radiologique 
sous traitement vasoconstricteur (ou administré moins de 6 heures avant la procédure), ou à 
un mécanisme artériel pulmonaire méconnu initialement ou du fait d’une lésion évolutive au 
contact de la vascularisation pulmonaire (cancer bronchique, aspergillose, tuberculose active, 
pneumonie nécrosante). 
À plus long terme, la récidive peut être favorisée par la persistance de l’étiologie ou le 
redéveloppement d’une HVS (cancer bronchique, aspergillose, tuberculose). 
Les complications de l’AEBS sont rares (moins de 5 % des cas), dominées par les 
complications vasculaires, principalement neurologiques. Les évènements indésirables 
graves, nécessitant l'arrêt de la procédure, sont devenus très rares, la fréquence de ces 
accidents étant largement influencée par l’expérience des opérateurs (24). La réalisation 
systématique d’un ATDMV réduit le taux d’échec de la procédure de radiologie vasculaire 
interventionnelle, notamment chez les patients les plus âgés, en précisant mieux les 
indications de l’angiographie pulmonaire pour vaso-occlusion, réduisant ainsi les indications 
de la chirurgie d’hémostase (25). 
 
3. Chirurgie thoracique 
 
Jusqu’à la fin des années 1970, la chirurgie thoracique était la seule technique disponible 
susceptible de modifier le pronostic immédiat de l’hémoptysie maladie, comparativement aux 
mesures médicales seules. Actuellement, l’exérèse pulmonaire systématisée est la règle, allant 
de la segmentectomie à la pneumonectomie. Une thoracoplastie peut être associée, le plus 
souvent dans le cadre de lésions séquellaires d’une infection à mycobactéries. Dans ces 
conditions, la chirurgie thoracique traite radicalement la cause de l’hémoptysie et n’expose 
pas à la récidive quand elle résèque une lésion localisée. 
Les indications chirurgicales se sont modifiées au cours des 20 dernières années, et sont 
actuellement dominées par les dilatations des bronches, la tuberculose pulmonaire et ses 
séquelles incluant les greffes aspergillaires, et le cancer bronchique. La morbidité (fistule 
bronchopleurale, pyothorax, hémothorax, ventilation mécanique prolongée) et la mortalité 
intrahospitalières sont importantes, quand la chirurgie est réalisée en période hémorragique 
active non contrôlée (26). Les séries chirurgicales antérieures à 1980 rapportent des taux de 
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mortalité intrahospitalière élevés (variant de 15 % à 40 %). Les séries chirurgicales plus 
récentes fournissent des taux de mortalité intrahospitalière de l’ordre de 10 à 15 %. 
L’optimisation de l’oxygénation et la désobstruction minutieuse de l’arbre trachéobronchique 
avant la chirurgie permettent d’améliorer le pronostic.  
En dehors des situations où l’hémoptysie n’est pas contrôlée malgré des mesures médicales 
bien conduites incluant une procédure radiologique vasculaire interventionnelle, la décision 
de réaliser une résection pulmonaire dans l’objectif de prévenir une éventuelle récidive reste 
difficile, et doit reposer sur une analyse au cas par cas du rapport bénéfice/risque. Certaines 
situations réputées à risque de récidive (lésions cavitaires associées à une 
hypervascularisation des artères systémiques non bronchiques; segments pulmonaires 
atrophiques secondaires à une infection chronique) paraissent être de bonnes indications 
chirurgicales. À l’inverse, des lésions bilatérales, telles que des dilatations des bronches 
bilatérales, ne seraient pas de bonnes indications à la réalisation d’une chirurgie (27). 
 
4. Stratégie thérapeutique 
 
La prise en charge thérapeutique de l’hémoptysie maladie doit être multidisciplinaire et mise 
en œuvre en urgence. Elle repose sur une évaluation rigoureuse de la gravité initiale, intégrant 
l’abondance de l’hémoptysie et son retentissement éventuel, mais aussi le terrain sur lequel 
elle survient, son mécanisme et son étiologie. Les indications d’orientation vers un centre 
spécialisé disposant d’un plateau technique adéquat (pneumologie, réanimation, radiologie 
vasculaire interventionnelle et chirurgie thoracique) sont guidées par l’existence de critères de 
gravité à la prise en charge (11) : 
- abondance de l’hémoptysie : volume cumulé supérieur à 200 ml en moins de 48-72 heures 
ou débit supérieur à 200 ml en une fois en l’absence d’insuffisance respiratoire chronique 
(débit supérieur à 50 ml en une fois en cas d’insuffisance respiratoire chronique) ; 
- comorbidités respiratoires pouvant précipiter le patient vers une insuffisance respiratoire 
aiguë: pneumonectomie; insuffisance respiratoire chronique stade III ; mucoviscidose ; 
- autres comorbidités : cardiopathie ischémique sévère; indication formelle à un traitement 
anticoagulant ; 
- retentissement respiratoire : signes cliniques d’insuffisance respiratoire aiguë ou nécessité 
d’administrer une oxygénothérapie à haut débit (> 8 L/min) ou une ventilation mécanique ; 
- retentissement hématologique : anémie aiguë hémorragique ou stigmates de coagulopathie 
de consommation avec nécessité d’administration de produits sanguins; cette situation est 
exceptionnelle ; 
- retentissement hémodynamique : état de choc avec nécessité de remplissage vasculaire ou 
d’amines vasoactives ; cette situation est exceptionnelle; 
- mécanisme impliquant la circulation artérielle pulmonaire ou étiologie réputée à haut 
risque hémorragique: infection aspergillaire, anévrysme artériel pulmonaire, lésion 
pulmonaire nécrotique au contact d’une artère pulmonaire … 
 
Dans tous les cas, le transport vers un centre spécialisé doit être médicalisé, avec un patient 
stabilisé par les mesures médicales. L’administration de glypressine par voie intra veineuse 
doit être évitée dans la mesure du possible afin de ne pas retarder la réalisation de l’AEBS. 
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Les éléments radiologiques disponibles (notamment les CD-rom) doivent être fournis afin ne 
pas répéter inutilement l’ATDMV. 
 
À l’heure actuelle, l’algorithme de prise en charge suivant peut être proposé, incitant à réaliser 
en première intention un ATDMV pour guider la procédure de radiologie vasculaire 
interventionnelle en cas d’hémoptysie abondante, d’insuffisance respiratoire aiguë ou de 
recours à la ventilation mécanique, ou encore de terrain particulièrement fragile. En cas de 
succès, la chirurgie thoracique élective peut être proposée dans un second temps pour 
prévenir la récidive, selon l’opérabilité du patient et la résécabilité de la lésion, dans le cadre 
de lésions localisées compliquées d’épisodes d’hémoptysie abondante ou répétée dans le 
même territoire (dilatation des bronches localisée), de lésions étiologiques à haut risque 
hémorragique immédiat et de récidive (aspergillose, cancer bronchique), ou de lésions 
relevant d’un mécanisme artériel pulmonaire chez des patients sélectionnés (11). Si 
l’embolisation est techniquement impossible, si l’hémoptysie persiste ou récidive 
précocement malgré une ou plusieurs embolisations, la seule option thérapeutique 
envisageable est la chirurgie d’hémostase, malgré ses risques (26-28). 
À plus long terme, les facteurs pronostiques de l’hémoptysie maladie sont peu connus, issus 
d’une littérature hétérogène en termes d’effectif de patients, de populations étudiées et de 
durée de suivi. 
 
CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 
 
La prise en charge thérapeutique de l’hémoptysie maladie s’est considérablement améliorée 
avec le développement de l’ATDMV et les progrès de la radiologie vasculaire 
interventionnelle. La chirurgie thoracique est actuellement réservée aux échecs de la 
procédure radiologique interventionnelle et aux situations à risque de récidive hémorragique. 
L’amélioration des conditions opératoires est primordiale pour réduire la morbi-mortalité 
dans ce contexte. L’évaluation de stratégies thérapeutiques ciblées sur le risque d’évolution 
défavorable ou la mortalité est maintenant nécessaire pour affiner encore la prise en charge de 
l’hémoptysie maladie. Les perspectives de recherche s’orientent vers l’étude des médiateurs 
moléculaires impliqués dans la genèse de l’hypervascularisation systémique bronchique et 
l’étude anatomique des lésions artérielles de l’hémoptysie maladie afin de développer une 
approche pharmacologique de sa prévention et de son traitement. 
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Figure 1. Proposition d’une échelle de quantification d’une hémoptysie 

 
Une cuiller à café correspond à moins de 5 ml de sang, un crachoir (ou petit verre de cuisine) 
à 120 ml de sang et un haricot à 300 ml de sang. 
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Figure 2. Mécanisme d’une hémoptysie. 
      
     Dilatation des bronches    
     Tuberculose séquellaire 
     Cancer bronchique 
     Tuberculose aigue 
     Maladie de Behçet 
     Aspergillose 
     Pneumonie nécrosante 
     Iatrogène  
     (cathéter artériel pulmonaire) 
            
 
 
 
 
Un mécanisme artériel pulmonaire est à évoquer en cas d’opacité excavée (pneumonie à 
pyogène, caverne tuberculeuse ou cancer), de pneumonie nécrosante, d’aspergillose, ou de 
maladie de système (maladie de Behçet)  

A
R
TE
R
ES
 S
Y
ST
EM

IQ
U
ES
 B
R
O
N
C
H
Q
IU
ES
 

O
U
 N
O
N
 B
R
O
C
N
IQ
U
ES

 

A
R
TE
R
ES
 P
U
LM

O
N
A
IR
ES
 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


