L’ANEMIE DANS LA BRONCHOPNEUMOPATHIE
CHRONIQUE OBSTRUCTIVE SEVERE :

une comorbidité plus fréquente qu’on ne le croit

REsumE : 11 est classiquement rapporté qu’une polycythé-
mie survient en réponse a une hypoxémie chez les patients
souffrant de BronchoPneumopathie Chronique Obstructive
(BPCO) sévére. Néanmoins, certaines données récentes ont
souligné la présence d’une anémie dans une proportion non
négligeable de cas. Nous avons évalué, dans une étude rétros-
pective, la prévalence des troubles de I’érythropoiése au sein
d’une cohorte de 100 patients BPCO stables (de stades II a
IV selon la classification de GOLD). Une anémie était pré-
sente chez 31 % de ces sujets tandis qu’une polycythémie
était retrouvée dans 15 % des cas. L’anémie était plus sou-
vent observée dans le sexe masculin. Une corrélation inverse
existait entre le taux d’hémoglobine et la CRP (r = - 0,56,
p <0,0001). Les patients BPCO avec anémie avaient été plus
souvent hospitalisés pour exacerbation au cours de ’année
précédente (p < 0,05). L’anémie est plus fréquente que la
polycythémie chez le patient BPCO sévere; elle est associée a
une inflammation systémique et 2 une tendance accrue aux
hospitalisations pour exacerbation.

Morts-cLEs : BPCO - Hémoglobine - Anémie - Inflammation

INTRODUCTION

La bronchopneumopathie chronique obs-
tructive (BPCO) est caractérisée par un état
inflammatoire chronique qui entraine des
conséquences locales tant au niveau des voies
aériennes que du parenchyme et du réseau vas-
culaire des poumons (1). Elle engendre éga-
lement des perturbations systémiques et est
associée a des comorbidités (2).

Parmi ces comorbidités, nous connaissons
I’ostéoporose, les maladies coronariennes, les
remaniements inflammatoires au niveau arté-
riel qui conduisent non seulement a I’artérite
périphérique, mais aussi a 1’hypertension arté-
rielle pulmonaire (HTAP), la dénutrition et
I’amyotrophie.

Une autre comorbidité qui, longtemps négli-
gée, attire aujourd’hui de plus en plus I’atten-
tion, est I’anémie. En effet, plusieurs études
récentes montrent une prévalence plus élevée de
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SummARY : Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)
is traditionally associated with polycythemia which results
from chronic hypoxemia. Nevertheless, recent studies have
shown that anemia may be more frequent than expected in
patients with COPD. In this retrospective study, we investi-
gated the prevalence of hemoglobin disorders in a cohort of
100 patients with stable, moderate to severe COPD (II to IV
GOLD classification). We identified 31 % patients with ane-
mia while only 15 % had polycythemia. Anemia was more
frequent in male patients. We also demonstrated a negative
correlation between hemoglobin and CRP levels (R=-0.56,
p < 0.0001). COPD patients with anemia had experienced a
higher rate of hospitalizations for exacerbation in the pre-
vious year than those with polycythemia (p < 0.05). Anemia
is a frequent comorbidity in COPD; it is associated with sys-
temic inflammation and a propensity to hospitalization for
exacerbation.
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I’anémie que de la polycythémie dans la BPCO
(3, 4). Cette dernic¢re devrait, en principe, étre
plus fréquente chez des sujets hypoxémiques,
mais c’est de moins en moins le cas, de nos
jours, grace a I’introduction de 1’oxygénothé-
rapie de longue durée. Certaines données de la
littérature suggérent une origine inflammatoire
a cette anémie (4, 5).

Dans ce travail, nous avons rétrospective-
ment étudié la prévalence de 1’anémie et de
la polycythémie au sein d’une cohorte de 100
patients BPCO séveres référés a 1’hopital pour
bénéficier d’un conventionnement pour une
oxygénothérapie de longue durée. Nous avons
ensuite essayé de confirmer 1’étiologie inflam-
matoire de cette anémie en analysant les don-
nées biologiques des patients.

MATERIEL ET METHODE

A) POPULATION ETUDIEE

Nous avons récolté les données de 100
patients présentant une forme modérée a sévere
de BPCO (stades II, III et I'V de la classification
de GOLD). Ces sujets avaient été référés pour
suspicion d’hypoxémie nocturne ou diurne
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dans le but d’établir une convention «oxygéno-
thérapie de longue durée» avec I’'INAMI. Leurs
données médicales ont été obtenues a partir des
dossiers du CHU de Liége entre mai 2012 et
mai 2014.

La spirométrie d’un patient BPCO est carac-
térisée par un syndrome obstructif représenté
par un indice de Tiffeneau < 70 %, 15 minutes
aprés bronchodilatation par un B2-mimétique a
action rapide.

Les patients ont été analysés en état stable,
en dehors de toute exacerbation. Parmi la popu-
lation étudiée, il y avait 55 % d’insuffisants res-
piratoires chroniques définis par une pression
partielle artérielle en oxygéne < 60 mmHg.

Quatre-vingt-quatre pour cent des patients
répondaient aux critéres d’une oxygénothérapie
de longue durée selon les éléments suivants :

- soit une hypoxémie sévere: PaO,< 55 mmHg;
- soit une hypoxémie modérée : PaO, entre
55-60 mmHg avec 1) une polycythémie défi-
nie par un hématocrite (Ht) > 55 %; ou 2) une
HTAP avec une pression artérielle pulmo-
naire systolique (PAPs) > 45 mmHg évaluée
par I’échographie trans-thoracique (ETT); ou
3) des signes de cceur pulmonaire chronique
observés a I’ETT (5);

- soit une hypoxémie nocturne : 30 % du temps
d’enregistrement avec une saturation artérielle
en oxygene (Sa0,) < 90 % avec 1) une poly-
cythémie > 55 % ou, 2) une HTAP (PAPs > 45
mmHg).

B. METHODE

Nous avons réparti la cohorte en trois groupes
en fonction des taux d’hémoglobine (Hb) et de
I’Ht obtenus lors d’une prise de sang effectuée a
distance d’une exacerbation infectieuse. Aucun
de ces patients ne souffrait d’hémopathie, ni de
cytolyse hépatique.

1) Le premier groupe contient les patients avec
une polycythémie définie par un Ht > 46 %
chez les femmes et > 52 % chez les hommes.
2) Le deuxiéme groupe comporte des malades
dont I’hémoglobine et 1’hématocrite se situent
dans les limites de la normale.

3) Le troisiéme groupe compte les personnes
avec une anémie définie par une Hb < 12 g/
dl pour les femmes et Hb < 13,5 g/dl pour les
hommes.

Les patients ont passé une nuit en hospitalisa-
tion pour oxymétrie nocturne. A cette occasion
furent réalisés une prise de sang, une gazomé-
trie artérielle, des épreuves fonctionnelles res-
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piratoires, un test de marche de 6 minutes et
une ETT.

Une HTAP est définie, en principe, par
une pression artérielle pulmonaire moyenne
(PAPm) > 25 mmHg au repos associée a une
PAP d’occlusion (pression capillaire pulmo-
naire) < 12 mmHg afin d’exclure une cardio-
pathie gauche. Dans notre travail, le niveau de
pression artérielle pulmonaire a été évalué par
échographie transthoracique. Etait considéré
comme HTAP une pression systolique (PAPs) a
IPETT > 45 mmHg. La PAPm a été obtenue par
la formule : PAPm = (PAPs x 0.61) + 2.

Les signes de cceur pulmonaire chronique
décelés a I’ETT ont également été recensés :
hypertrophie et/ou dilatation du ventricule droit
(VD), altération de la fonction systolique du
VD, existence d’une insuffisance tricuspidienne
et d’un gradient transtricuspidien, dilatation de
I’oreillette droite et/ou de la veine cave infé-
rieure. Par ailleurs, le nombre d’exacerbations
nécessitant une hospitalisation au cours de 1’an-
née précédente a été releve.

Par I’analyse du dossier médical, nous avons
recherché les différentes comorbidités tradi-
tionnellement associées a la BPCO. Parmi
celles-ci, I’insuffisance rénale a été définie a
partir d’un débit de filtration glomérulaire <
60 ml/min calculé selon la formule du MDRD
(Modification of the Diet in Renal Disease).
Chez les patients atteints de fibrillation auri-
culaire, I’arythmie était permanente et tolérée
cliniquement avec une fréquence cardiaque
ralentie par des (3-bloquants.

Les thérapeutiques les plus fréquentes ont
également €té recensées.

C. STATISTIQUES

Les résultats des variables quantitatives ont
été exprimés en termes de moyennes + erreur
standard de la moyenne (ESM) comme indi-
qués dans les tableaux et figures. Les compa-
raisons entre groupes de variables quantitatives
ont été réalisées par des analyses de variance
et tests «t» de Student. Les comparaisons entre
groupes pour les variables qualitatives ont été
réalisées par le test du chi carré. Une valeur de
p < 0,05 était considérée comme statistique-
ment significative.

RESULTATS

Les caractéristiques démographiques, théra-
peutiques et fonctionnelles sont indiquées dans
les tableaux I et II.
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TABLEAU I. DONNEES DEMOGRAPHIQUES ET THERAPEUTIQUES AU SEIN DES DIFFERENTS GROUPES DE BPCO

Caractéristigues Tous Groupe Groupe Groupe P-Value
démﬂgraphiques (m=100) polycythéamie | h&moglobine anémie
et thérapeutiques =1 - et
apem (n=54)
P1=0.005
Hommes 37 (37% 1(7° 19 (35%) 17 (55%) | P2=0.07
P3=0.12
P1=0_005
Femmes 63 (63% 14 (932 35 (65%) 14 (45%% P2=0.07
P3=0.12
P1 =0.75
Age (années) 69=1 7024 681 4 70£1.6 P2=037
F3 =0.42
Nombre P1=0014
d’exacerbation/an 1.1+0.09 0.8+02 1.1402 1.4+0.1 P2=0D36
P3=0.08
P1=03
Fumeurs actifs 22 (22%) 427 15 (28% 3 (10% P2=0 84
P3=0.08
P1=03
Anciens fumeurs 74 (74% 11 (739 36 (66%, 27 (87%) | P2=0284
actifs P3=0.08
FP1=0273
Non-fumeurs 4 (4% 3 (6% 1 (3% P2=029
P3=07
P1=0281
Paquets-année 42+2 8 4244 5 4341 40£5.0 P2=02952
P3=0.7
P1=04
Corticostéroides 91 (91% 12 (80° 50 (93% 29 (94%) | P2=023
inhalés P3=029
P1=0275
Corticothérapie 20 (20%) 3 (20° 6 (11% 11 (36°% P2=064
sy stémique P3I=0.01
F1=0.01
LAMA* 11 (73% 11 {73° 49 (91% 31 FP2=02
(100%a) P3=02
Pl=1
LABA** 14 (93% 14 (939 54 (100% 29 (94%) | P2=0235
P3=025
P1=02%6
Béta-bloguant 4 (27%, 4270 17 (31% 10 (32%%) | P2=0296
P3=054
P1=07
IEC/Sartan 47 (47% 7 @7 28 (52%) 12 (39°%2) | P2=1
P3=0.7

Les données sont exprimées en moyenne +/- ESM ou en nombre de patients (%)

*LAMA : anti-cholinergiques a longue durée d’action. **LABA : p2- mimétiques a longue durée d’action.
P1 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et anémie.

P2 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et Hb normale.

P3 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe anémie et Hb normale.

Les patients étaient, en moyenne, agés de
69 ans et 63 % étaient des femmes. Ils étaient
presque tous fumeurs ou ex-fumeurs. Pour 1’en-
semble du groupe, nous relevons, par an, une
moyenne de 1,1 exacerbation nécessitant une
hospitalisation. La majorité des patients avait
une BPCO de stade sévere : 57 % de stade I1I et
25 % de stade IV.

Concernant les thérapeutiques, 91 % pre-
naient des corticostéroides inhalés, 20 % étaient
sous corticothérapie systémique, 93 % sous [2-
mimétiques a longue durée d’action (LABA),
91 % sous anti-cholinergiques a longue durée
d’action (LAMA), 31 % sous -bloquants, 2 %

sous théophylline. De plus, 40 % des patients
¢taient sous statine et 47 % recevaient un anti-
hypertenseur de type inhibiteur de 1’enzyme de
conversion (IEC) ou sartan.

Les valeurs moyennes spirométriques post-
bronchodilatation étaient de 40 % des valeurs
prédites pourle VEMS etde 51 % pour ’indice de
Tiffeneau. Cinquante-cing pour cent des patients
avaient une insuffisance respiratoire chronique
(PaO, < 60 mmHg), avec une moyenne de 51
mmHg de PaO,. Le bilan acido-basique mon-
trait une acidose respiratoire compensée.

Rev Med Liege 2016; 71 :11 : 488-494



ANEMIE DANS LA BPCO sEvERE

187 . r=-0.56
164 :. g ° p<0.0001
] ° e 0:0 .'o
S 140 0 ..
% oS .:.'..:..\:“ .
L 124 e .0’:.: % PR X g
I - b
o o ° [ ) y
104 - o. N
[ ] .' ®
8 T T T 1
1 10 100 1000
CRP (mgl/l)

Figure 1. Taux d’hémoglobine en g/dl en fonction de la CRP en mg/1 :
R est le coéfficient de Spearman.

Cinquante-cinq pour cent des malades
avaient une HTAP dépistée lors de ’ETT avec
une PAPm de 36 mmHg. Au total, 84 % des
patients de la cohorte satisfaisaient les critéres
d’une oxygénothérapie au long cours.

Le tableau IIT indique que la prévalence de
I’anémie était de 31 % et clairement supérieure
a celle de la polycythémie qui n’était que de
15 %. La moyenne de 1’hémoglobine était de
13 g/dl et celle de I’hématocrite de 40 %. L’ané-
mie était plus fréquente dans le sexe masculin.
Cinquante-huit pour cent des patients avaient
une valeur de C-réactive protéine (CRP) au-
dela des normes > 6 mg/l, avec une moyenne de
23 mg/l. Cette CRP ¢tait inversement corrélée
aux valeurs de 1’hémoglobine (r = - 0,56, p <
0,0001 (Figure 1). Par contre, aucune corréla-
tion n’¢tait démontrée entre la PaO, et le taux
d’hémoglobine (r = - 0,07, p > 0,05).

Une observation intéressante est la différence
significative existant entre le groupe anémique
et le groupe polycythémique en ce qui concerne
le nombre d’exacerbations ayant nécessité
une hospitalisation au cours de ’année précé-
dente (1,4 par an chez les patients anémiques
contre 0,8 chez les patients avec polycythémie
(p = 0,014)) (Figure 2).

Les comorbidités sont indiquées dans le
tableau 1V; il s’avére que, seule I’hypertension
artérielle avait une prévalence supérieure a celle
de I’anémie, les autres comorbidités cardiovas-
culaires et métaboliques ayant une prévalence
située entre 10 et 20 %.

La proportion de patients avec insuffisance
rénale était voisine de 15 % et similaire, dans
le groupe avec anémie, a ce qui était retrouvé
dans les groupes avec hémoglobine normale ou
polyglobulie (tableau I'V).

Exacerbations sévéres/an

2.0
Il Polycthémie
A Hémoglobine normale
7 T T 3 Anémie
1.04
0.5
0.0 T T
g ({‘\Q 'b\e g 6‘\\0
o &
\~\° « ke
<° S
&
&
()
&

Figure 2. Taux d’exacerbations imposant une hospitalisation dans 1’année
précédente en fonction du taux d’hémoglobine.
Les résultats sont exprimés en moyenne +/- SEM

DISCUSSION

Nos résultats montrent que I’anémie est une
comorbidité tres fréquente chez les patients
BPCO séveéres de sexe masculin, méme
lorsqu’ils sont trés hypoxémiques. La fré-
quence de 1’anémie atteint, en effet, 31 % de
la population étudiée alors que la polycythémie
se limite a 15 % des patients. L’anémie est plus
fréquente que la polyglobulie, méme chez les
patients présentant une insuffisance respiratoire
chronique avec une PaO, < 60 mmHg.

Il est bien connu que I’hypoxie stimule la
production d’érythropoiétine (EPO) au niveau
du rein, ce qui entraine une polycythémie
compensatrice. Nos résultats semblent étre en
contradiction avec ce grand principe physiolo-
gique. Cependant, plusieurs études de séries de
patients BPCO ont révélé que la polycythémie
n’était pas aussi fréquente qu’anticipée et, au
contraire, que la prévalence de I’anémie était
plus élevée (6-8). En effet, dans la cohorte
de Cote et coll. (6) qui contenait 683 patients
BPCO stables, les auteurs retrouvaient 116
patients (17 %) en anémie contre 40 (6 %)
avec une polycythémie. De méme, 1’équipe de
Portillo (8) a analysé différentes cohortes de
patients BPCO parmi lesquelles 6 a 33 % des
patients présentaient une anémie.

Une des hypotheses serait d’expliquer I’ané-
mie par une inflammation systémique chro-
nique (9). Soutenant cette hypothése d’une
anémie inflammatoire, nous avons démontré
une corrélation inverse trés convaincante entre
le taux de CRP et le taux d’hémoglobine dans
notre cohorte de patients. Il est vraisemblable
que les cytokines proinflammatoires, telles le
TNF-a, I'IL-6 et I’interféron-y, produites en

Rev Med Liege 2016; 71 :11 : 488-494
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TABLEAU II. DONNEES SUR LA FONCTION RESPIRATOIRE AU SEIN DES DIFFERENTS GROUPES DE BPCO

Tous Groupe Groupe Group e P-value
Fonction respiratoire (m=100) polycythémie hé&moglobine anémie
mn=15) normale m=31)
(n=54)
Pl1=0.4
CVF (%0 de la norme) 61+1 7 664 3 5621 61+3 4 P2=02
P3=0.7
VEMS* pré-broncho - P1=02
dilatation (%0 de la norme) 3814 443 2 3TELT 3827 P2=0.04
P3i=0.0
VENMS post-broncho - P1=02
dilatation (%0 de la norme) 4041 5 463 .6 3o+2 0 4012 9 P2=0.08
P3i=029
Indice de TIFFENEALU P1=0.1
(CVE/VENMS post 51412 55432 5016 S0+2.0 P2=0.1
bronchodilatation) (%o dela P3=1
norme)
Pl=0.4
DLCO corrigé®*™ (%o dela 33+1 4 3506 3602 3002 P2=0.9
norme) P3=0.1
Oxymétrie nocturne, %o du Pl1=02
temps passé sous une 614 4 69+£8_1 63463 52488 P2=0.5
SatO2=00% P3=0.3
Longueur de marche de 6 Pl=0.4
minutes (métr es) 1849 2 17524 3 194167 163430 P2=0.7
P3i=0.4
Gazometrie arterielle
Pl1=02
PaO2 (mmHg) 5941 3 54221 6017 59+2 8 P2=0.0%
P3=0.8
P1=0.8
PaCO2 (mmHgz) 45+£1 0 4621 45+1.5 45+1.8 P2=0235
P3i=09
Pl1=0.5
pH 7.42+0.01 741002 7.42+0.01 T.42+0 .01 P2=0.3
P3i=09
Standard bicarbonate Pl1=0.6
(mmol/L) 287205 28.4+1 2 28507 292411 P2=0.9
P3=0.5
Pl=0.6
Excés de bases (mmol/L) 3504 3.0+£1.0 3.720.5 324006 P2=0.3
P3=0.5

Les données sont exprimées en moyenne +- ESM.

* VEMS : volume maximal expiré lors de la premiére seconde a partir d’une inspiration maximale.

**Le DLCO, ou capacité de diffusion du CO au travers de la membrane alvéolo-capillaire, a été ajusté
a I’hémoglobine en fonction de I’age, du sexe et du taux d’hémoglobine de chaque patient.

P1 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et anémie.

P2 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et Hb normale.

P3 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe anémie et Hb normale.

TaBLEAU III. DONNEES BIOLOGIQUES AU SEIN DES DIFFERENTS GROUPES DE BPCO

Tous Groupe Groupe Groupe P-value
Biologie (n=100) polycythémie hémoglobine anémie
: (n=15) normale (n=31)
sanguine
sanguine s
- Les données sont exprimées en
: ’ 3 ~_0'0001 moyenne +/- ESM.
Hb (g/dl) 13.2+0.2 16.1=0.2 13.8+0.2 11.0£0.2 P2<0.0001 VGM : Volume Globulaire Moyen;
PS*T0.000I CRP : C-réactive protéine
P1<0.0001 P1 = p-value de la comparaison des
Het (%) 40+0.6 49+0.7 41+0.5 34+0.9 P2<0.0001 moyennes entre le groupe polycythé-
P3<0.0001 mie et anémie.
P1=0.22 P2 = p-value de la comparaison des
VGM (p*) 91+1.3 93+1.7 93+1.7 88+2.9 P2=0.89 moyennes entre le groupe polycythé-
P3=0.13 mie et Hb normale.
P1=0.032 P3 = p-value de la comparaison des
CRP (mg/l) 22.8+£3.7 8.6+3.1 10.0=1.8 52.4£9.7 P2<0.0001 moyennes entre le groupe anémie et
P3 <0.0001 Hb normale.
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TaBLEAU IV. COMORBIDITES AU SEIN DES DIFFERENTS GROUPES DE BPCO

Tous Groupe Groupe Groupe P-Value
Comorbidités (n=100) polycythémie hémoglobine anémie
- (n=15) normale (n=31)
(n=54)
P1=0.8
HTA (%) 44 (44%) 7 (47%) 25 (47%) 12 (39%) P2=1
P3=0.7
P1-0.8
Insuffisance rénale (%) 15 (15%) 2 (13%) 8 (15%) 5(16%) P2=0.89
P3=0.9
Fibrillation auriculaire P1=0.9
permanente (%) 13 (13%) 1(7%) 8 (15%) 4 (13%) P2=0.7
P3=0.8
P1=0.8
Diabéte (%) 24 (24%) 3(20%) 12 (22%) 9(29%) P2=0.9
P3=0.7
Insuffisance P1=0.9
coronarienne (%) 17 (17%) 2 (13%) 9 (17%) 6(19%) P2=0.8
P3=1
P1=0.7
Ostéoporose (%) 11 (11%) 1(7%) 7(13%) 3 (10%) P2=0.8
P3=0.9

Les données sont exprimées en nombre de patients (%).

P1 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et anémie.
P2 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe polycythémie et Hb normale.
P3 = p-value de la comparaison des moyennes entre le groupe anémie et Hb normale.

quantité accrue par les patients BPCO, contri-
buent aux mécanismes de cette anémie (13,
14). Nous ne pouvons incriminer I’insuffisance
rénale comme origine de 1’anémie dans notre
population de BPCO, dé¢s lors que la propor-
tion de patients avec insuffisance rénale était
identique au sein des trois groupes de patients.

L’anémie chez les patients avec BPCO séveére
est, du reste, associée a un taux plus élevé
d’exacerbations ayant imposé une hospitalisa-
tion dans 1’année qui préceéde, ce qui renforce
I’importance clinique de cette comorbidité et
est en accord avec des travaux antérieurs (3).
La fréquence d’hospitalisations pour exacerba-
tion est pratiquement le double de ce que I’on
observe chez les polycythémiques alors que les
déficits ventilatoires obstructifs sont identiques
dans les deux groupes. Cette relation entre ané-
mie et exacerbation conduisant a une hospi-
talisation peut €tre interprétée de deux facons
qui ne sont, d’ailleurs, pas exclusives. Nous
pouvons évoquer une poussée inflammatoire
lors des exacerbations qui favorise 1’anémie
par les mécanismes décrits ci-dessus. Inver-
sement, nous pouvons aussi penser que 1’ané-
mie, en renfor¢ant la dyspnée déja présente a
cause du déficit obstructif, favorise les acces
de difficulté respiratoire qui conduisent a 1’hos-
pitalisation. Il est également possible que les
hospitalisations répétées pour exacerbations
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entrainent une multiplication des prélévements
sanguins, phénomeéne qui pourrait aussi contri-
buer a aggraver 1’anémie.

Enfin, nous avons retrouvé une prévalence
plus élevée d’anémie chez les patients recevant
des corticoides systémiques et des anticholiner-
giques a longue durée d’action. Nous n’avons
pas d’arguments théoriques pour établir une
relation causale dans cette association. Nous
I’interprétons comme la démonstration que
les BPCO anémiques incitent les cliniciens a
prescrire le maximum de traitement, sans doute
en raison d’une sévérité accrue de la maladie.
Cette observation s’accorde avec le lien néga-
tif récemment décrit dans le cadre d’une étude
prospective entre anémie et survie chez les
insuffisants respiratoires (15). Nous ne pou-
vons pas non plus écarter I’hypothése que la
corticothérapie systémique favorise les infec-
tions, elles-mémes sources bien connues d’exa-
cerbations.

L’anémie inflammatoire des patients avec
BPCO sévere a ceci de particulier qu’elle sur-
vient dans un contexte hypoxémique dont on
sait qu’il peut favoriser la synthése d’hémoglo-
bine. Dans notre série de patients BPCO, nous
n’avons pas retrouvé d’association significa-
tive entre la PaO, et le taux d’hémoglobine,
que ce soit dans 1’ensemble de la cohorte ou



chez ceux qui présentent une insuffisance res-
piratoire. L’inflammation systémique est, sans
doute, un facteur plus déterminant que la PaO,
dans le contrdle de 1’érythropoicse. Par ailleurs,
certains patients avaient regu de 1’oxygéne sup-
plémentaire dans les mois qui ont précédé la
gazométrie artérielle réalisée en milieu hospita-
lier. Ainsi, le niveau de PaO, mesuré a I’hopital
sans apport d’oxygéne supplémentaire n’était
pas nécessairement le reflet de la véritable PaO,
des patients au cours des semaines et mois pré-
cédents.

Nous concluons que 1’anémie est une comor-
bidité fréquente chez les patients BPCO séveres,
méme lorsqu’ils sont en insuffisance respira-
toire. Elle est associ¢e a un surcroit d’hospita-
lisations et devrait étre prise en compte comme
un réel facteur de risque d’évolution défavo-
rable. En conséquence, des efforts devraient
étre déployés afin de diminuer la prévalence de
I’anémie dans la BPCO.
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