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Communication

Le henné est un cosmétique largement utilisé de par le monde,
et tout particulièrement au Proche Orient, en Inde et en Afrique

du Nord où son usage comme teinture cutanée est associé à des
rites multiples, et ce depuis l’antiquité (mariage, naissance du pre-
mier garçon, circoncisions, phytothérapie traditionnelles, etc.) (1).
Ce colorant naturel, allant du jaune au rouge-brun selon le mode
de préparation, est obtenu en broyant les feuilles d’un arbuste qui
porte de même le nom de Henné (Lawsonia inermis, Linné 1753)
(figure 1). La poudre de feuilles mélangée à de l’eau forme une
pâte appliquée plusieurs heures sur la peau. Pour raccourcir le
temps d’application, mais surtout pour réduire le coût du produit,
du paraphenylènediamine est depuis quelques années ajouté aux
préparations de qualité inférieure, avec pour conséquence un nom-
bre élevé de réactions allergiques (2). Dans le henné 100 % natu-
rel, la molécule active à l’origine de la couleur est appelée « law-
sone » (2-hydroxy-1,4 naphthoquinone). Cette naphthoquinone
(sans rapport avec la quinine) a été impliquée dans la physiopa-
thologie d’anémies hémolytiques chez des nouveaux nés porteurs
d’un déficit en Glucose-6-Phosphate déshydogénase (G6PD) lors
d’utilisations traditionnelles cutanées de pâte de henné (1, 3). Les
auteurs rapportent un cas d’une telle anémie chez une patiente
adulte ayant été exposée au henné dans des circonstances bien dif-
férentes. Observation

En août 2009, à Mayotte dans l’Océan Indien, une jeune
femme de 17 ans, sans antécédent connu, se procure au marché local
des feuilles fraiches de henné destinées à être séchées pour servir
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RÉSUMÉ • Le Henné (Lawsonia inermis) est un arbuste dont les feuilles écrasées sont utilisées comme cosmétiques en Asie et en Afrique. Cette plante est
aussi utilisée et ingérée dans plusieurs pays comme un abortif traditionnel. Un des composants du Henné, appelé Lawsone, est susceptible d’induire chez les
patients porteurs d’un déficit en G6PD une hémolyse lors d’une exposition cutanée ou digestive à ce végétal. Les auteurs rapportent une observation d’ané-
mie hémolytique sévère après ingestion volontaire d’une décoction de Henné dans le but d’induire un avortement. Cette complication a permis de découvrir
chez la patiente (une jeune femme de 17 ans vivant à Mayotte dans l’Océan Indien) la présence d’un déficit partiel et modéré en G6PD. Cette observation sou-
ligne les éventuels risques potentiellement mortels de certaines phytothérapies traditionnelles.
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HEMOLYTIC ANEMIA AFTER VOLUNTARY INGESTION OF HENNA (LAWSONIA INERMIS) DECOCTION BY A YOUNG GIRL WITH
G6PD DEFICIENCY

ABSTRACT • Henna (Lawsonia inermis) is a shrub bearing leaves that are crushed and used for cosmetic purposes in Asia and Africa. In several countries,
henna decoction is ingested as a traditional drug to induce abortion. One component of Henna, known as Lawsone, can induce hemolysis in G6PD-deficient
patients after cutaneous exposure or ingestion. The purpose of this report is to describe a case of severe hemolytic anemia after voluntary ingestion of Henna
decoction to induce abortion. This complication led to diagnosis of partial moderate G6PD-deficiency in the 17-year-old patient living in Mayotte in the Indian
Ocean. This report emphasizes the life-threatening hazards associated with some plant extracts used as traditional medicines.
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Figure 1. Feuilles de henné (Lawsonia inermis, Linné 1753) au sommet de l’arbuste, clas-
siquement recherchées pour la préparation cosmétique traditionnelle (© L. de Haro).
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de base à la fabrication artisanale de cosmétique. Cette mahoraise
sait qu’elle est enceinte, mais ne souhaite pas poursuivre pour des
raisons socioculturelles sa grossesse. Elle suit donc une recette
locale et se prépare une décoction de feuilles fraiches de henné dont
elle ingère environ 500 mL. Elle n‘observe aucun signe d’avorte-
ment, mais présente par contre une intense asthénie perdurant plu-
sieurs jours et motivant une consultation au service des urgences
à J5. A l’hôpital, le bilan biologique met en évidence une anémie
normochrome normocytaire hémolytique (hémoglobine à 4 g/dL
de sang, réticulocytose, plaquettes et leucocytes normaux) impo-
sant un recours à plusieurs transfusions sanguines bien tolérées pour
obtenir une stabilisation des taux d’hémoglobine autour de 6 g/dL.
L’exploration plus approfondie permet de mettre en évidence chez
cette patiente un déficit en G6PD : dosage à J4 par spectrophoto-
métrie UV de l’activité enzymatique de la G6PD intra-érythrocy-
taire, laboratoire Cerba, kit Randox, cinétique enzymatique à 37°C
sur culot lavé d’hématies, résultat : 74 mU/109 globules rouges (245
< N < 300, soit environ 30 % d’activité enzymatique, ce qui en fait
selon la classification de l’OMS une patiente hétérozygote porteuse
d’un déficit modéré de classe III. Pour rappel, les anémies hémo-
lytiques chroniques sont observées lors de déficits sévères de classe
I - moins de 1 % d’activité enzymatique- ou de classe II - de 1 à
10 % d’activité enzymatique)(4,5). A noter que le jour du prélè-
vement, l’anémie était non régénérative avec une réticulocytose
limitée à 55 X 109/L ce qui ne fausse pas la mise en évidence du
déficit partiel en G6PD (Les réticulocytes présentent une activité
G6PD plus élevée : une réticulocytose peut augmenter temporai-
rement l’activité enzymatique). L’évolution est caractérisée par une
lente amélioration des taux d’hémoglobine permettant à J20 (hémo-
globine à 10g/dL) la réalisation d’une interruption volontaire de
grossesse à l’hôpital.

Discussion

Il existe dans la littérature médicale plusieurs références
rapportant divers problèmes liés à l’utilisation du henné : com-
portements suicidaires (6) ou criminels (2), accidents d’ingestion
(7), réactions allergiques générées par l’adjonction de paraphe-
nylènediamine qui ont été à l’origine d’alertes de la part des auto-
rités sanitaires (plusieurs rapports et informations concernant les
risques d’allergie au henné sur le site http://www.afssaps.fr).
Cependant, le principal problème induit par l’usage cutané de
henné naturel est celui des anémies hémolytiques observées chez
les nouveau-nés porteurs d’un déficit en G6PD. Ainsi, la coutume
consistant au Proche Orient à appliquer de la pâte de henné sur
le corps du premier enfant de sexe masculin d’une famille a abouti
à la description de tels cas d’anémie en Turquie (8-10), au Koweït
(11), au Soudan (2), en Oman et aux Emirats Arabes Unis (12).
De tels accidents parfois dramatiques sont la conséquence de la
pénétration transcutanée chez le nourrisson et l’enfant du principe
actif appelé « Lawsone ». Cette molécule de la famille des naph-
thoquinones est à l’origine d’un stress oxydatif responsable d’hé-
molyse au même titre que les hétérosides oxydants des fèves (13).

L’ingestion de décoction de henné dans un but abortif est
rapportée dans tout l’Océan Indien, mais surtout en Inde (14) où
cette pratique est considérée comme efficace et sans danger pour
la mère. Cette dernière notion est surprenante car l’incidence du
déficit en G6PD est élevée dans toutes les populations du Deccan
exposées au paludisme (le déficit en G6PD protégeant les porteurs
des formes graves de paludisme, il existe un phénomène de sélec-

tion avec prévalence élevée du déficit enzymatique pouvant aller
chez certaines ethnies en Inde jusqu’à 28 % de la population en
zone impaludée)(15). Des études récentes montrent qu’aux
Comores où la prévalence du paludisme est élevée, les patients por-
teurs de la mutation en cause dans le déficit en G6PD représentent
environ 10 % de la population (16). Il faut cependant insister sur
le fait que le gène codant la production de cette enzyme se situe
sur le chromosome X, avec pour conséquence une proportion bien
plus élevée de patients atteints de sexe masculin : estimations d’en-
viron 3 fois plus d’hommes atteints que de femmes toutes classes
de déficit confondues, mais 10 fois plus d’hommes pour les défi-
cits sévères des classes I et II (5, 17). Le risque d’induire lors de
telles tentatives d’avortement une hémolyse est donc faible car les
femmes sont majoritairement épargnées par le déficit en G6PD.
Ainsi, les auteurs n’ont retrouvé aucune référence rapportant de tels
cas d’anémie après ingestion volontaire de henné dans un but abor-
tif, alors que cet usage semble bien connu à Mayotte et aux
Comores (Il n’existe pas de référence médicale précisant si cette
pratique est efficace ou non). Cependant, comme le prouve notre
cas clinique, il est toujours possible d’observer un déficit en G6PD
plus ou moins sévère chez de rares patientes homozygotes et par-
fois chez quelques patientes hétérozygote en raison du phénomène
d’inactivation du chromosome X (phénomène de protection si l’X
préférentiellement inactivé est celui porteur de la mutation, ou au
contraire phénomène pouvant induire un véritable déficit patent si
l’inactivation porte sur le chromosome X normal). De telles
patientes hétérozygotes sont partiellement protégées selon le pour-
centage variable d’hématies déficitaires en G6PD. Cependant, un
stress oxydatif majeur peut induire chez elles une hémolyse patente.
Ce fut ainsi le cas dans notre observation après ingestion massive
de « lawsone » concentré dans la décoction. Dans de tels déficits
complets ou partiels en G6PD, l’utilisation traditionnelle du henné
doit être fortement déconseillée chez la femme adulte et interdite
chez la fillette au même titre que chez les petits garçons porteurs
d’une telle anomalie.
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