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Difficultés diagnostiques de déficit en G6PD. A propos d’un cas

Diagnosis difficulty of G6PD deficiency. A case report.
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RESUME

Le déficit en Glucose-6-Phosphate Déshydrogénase (G6PD) est une pathologie hématologique relativement rare, responsable d’une anémie hémoly-
tique parfois grave. L’orientation diagnostique est souvent difficile devant le polymorphisme clinique. Nous rapportons un cas de déficit en G6PD
dans I’objectif d’évaluer sa prise en charge. Il s’agissait d’un patient 4gé de 56 ans, hypertendu et diabétique, hospitalisé pour une exérése d’un
kyste sébacé sous anesthésie générale. La suite postopératoire immédiate était sans particularité. Une semaine aprés son intervention, il avait pré-
senté un ictére retentionnel avec anémie hémolytique sévere et fievre importante. Le dosage de ’activité enzymatique de GO6PD était effondré jus-
qu’a 4,8% faisant évoquer un déficit en G6PD. L’évolution était favorable aprés une prise en charge transfusionnelle et la correction des troubles
associés. Le diagnostic du déficit en G6PD est parfois difficile devant 1’hétérogénéité clinique. Le dosage de I’activité enzymatique est indiqué
devant une symptomatologie évocatrice et en présence de facteurs déclenchant des crises.

Mots clés : Déficit en G6PD - Diagnostic - Enzyme.

ABSTRACT

Glucosephosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency is a relatively rare blood disease, responsible for a sometimes severe hemol ytic anemia. The
working diagnosis is sometimes difficult to clinically polymorphism. We report a case of G6PD deficiency in the objective of evaluating the care.
He was a patient aged 56 years old, hypertensive and diabetic treated by oral antidiabetic including Gliclazide and Madéglucil admitted for excision
of a sebaceous cyst under. Immediately postoperative result was normal. A week later, he presented a retentional jaundice with severe hemolytic
anemia and high fever. The dosage of enzyme activity of G6PD had collapsed to 4.8% making evoke a G6PD deficiency. The outcome was favora-
ble after taking transfusion dependent correction of associated disorders. The diagnosis of G6PD deficiency is sometimes difficult to clinical hetero-
geneity. The dosage of enzyme activity is indicated before symptoms suggestive and in the presence of triggersseizures.
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INTRODUCTION (American Society of Anesthesiologist) avec comme
antécédent un diabéte connu depuis dix ans traité par
des antidiabétiques oraux (gliclazide et Madéglucyl®) ,
une hypertension artérielle (HTA) modérée traitée par
un I’association captopril-hydrochlorothiazide
(Ecazide™) et une allergie aux béta-lactamines. Les
examens préopératoires sont sans particularités. Il a été
opéré sous anesthésie générale et a eu un benzodiazé-
pine (Lexomil® 6mg) en prémédication. L’anesthésie
générale a été réalisée avec du propofol et du fentanyl.
Les suites opératoires immédiates sont sans particula-
rités. A la 6™ heure postopératoire, il a repris ses trai-
tements habituels (gliclazide 1cp, Ecazide® lcp). Un

Le déficit en Glucose-6-Phosphate Déshydrogénase
(G6PD) est une affection due a un déficit enzymatique
de la glycolyse érythrocytaire. C’est une maladie héré-
ditaire responsable d’une hémolyse a 1’origine d’une
anémie hémolytique [1, 2]. Cette enzymopathie éry-
throcytaire est rare, elle atteint environ 400 millions
d’individus dans le monde, mais c’est la plus fréquente
et la plus répandue des enzymopathies des globules
rouges [3]. Le déficit en GO6PD présente une grande
hétérogénéité clinique posant des difficultés nosolo-
giques devant les anémies hémolytiques. La tolérance
individuelle vis-a-vis des facteurs déclenchant est im-
prévisible. L’objectif de cette observation est de mettre
en évidence la difficult¢ de démarche diagnostique

d’un déficit en G6PD. Du Centre Hospitalier Universitaire d’ Antsiranana, et de I’Universi-
té d’ Antsiranana, Madagascar.
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traitement antibiotique a été instauré par des phénico-
1és, en plus du traitement antalgique (paracétamol).

Une semaine apres ’intervention, il a été réadmis
pour une asthénie intense, un déséquilibre glycémique
majeur, une anémie hémolytique profonde a 49 g/dl
d’hémoglobine, un ictére intense avec urines et selles
décolorées, le tout dans un contexte fébrile a 38,8°C.
Les bilans hépatiques et rénaux étaient normaux. Les
sérologies des hépatites étaient négatives. Il a été¢ mis
sous antipaludéens a type d’arthémeter et de luméfan-
trine qui était arrété aussitot devant une recherche né-
gative de plasmodium. Le dosage de ’activité enzy-
matique de GOPD a été demandé et a montré un taux a
4% faisant évoquer un déficit sévere en G6PD. Malgré
la prise en charge transfusionnelle et ’arrét des médi-
caments susceptibles de déclencher les crises, 1’évolu-
tion a été marquée par une aggravation progressive des
symptomes avec syndrome confusionnel, ictére in-
tense, aggravation de 1’anémie hémolytique et une
fievre importante a 39°C. La prise en charge est symp-
tomatique avec correction de 1’anémie par transfusion
sanguine et correction des troubles associés. Le dia-
gnostic retenu était une hémolyse aigue iatrogéne par
deéficit en G6PD. L’évolution est progressivement fa-
vorable avec sortie du patient aprées cing jours d’hospi-
talisation.

DISCUSSION

Le déficit en G6PD présente une grande hétérogénéi-
té clinique posant des difficultés nosologiques dans le
cadre des anémies hémolytiques. Cette pathologie est
relativement rare et touche essentiellement les sujets
de sexe masculin dans plus de 90% [3]. Il représente
ainsi, I’enzymopathie la plus fréquente dans le monde
[4]. Les crises sont trés souvent déclenchées par des
facteurs déclenchants ou les circonstances de dépis-
tage. Ces facteurs peuvent étre des aliments, des infec-
tions de tout type ou des médicaments. Pour notre cas
la crise était déclenchée par de médicament qui est le
gliclazide. En effet, ce type d’antidiabétique oraux est
figuré parmi la liste des médicaments déconseillés en
cas de déficit en G6PD [5]. Concernant les manifesta-
tions cliniques elles sont polymorphes mais I’anémie
hémolytique de sévérité variable constitue le maitre
symptdme. En dehors de I’anémie, d’autres manifesta-
tions de degré variable peuvent étre observées. Balaka
B et al ont trouvé 74 cas de déficit en G6PD qui se
manifeste cliniquement par une hémoglobinurie [6].
Kouane KE et al, en 1997, rapportaient le cas d’une
femme atteinte de déficit en GOPD et dont les manifes-
tations cliniques sont la fiévre bilieuse hémoglobinu-
riques avec un acces fébrile, une hémolyse brutale, un
ictére cutanéomuqueux et une insuffisance rénale
aigue consécutive a une prise des antipaludéens [7].
Et Badens C et al ont rapporté qu’un ictére néonatal

pathologique est significativement plus fréquent en cas
de déficit en G6PD associé [8]. Pour la classification,
elle est fonction de taux d’activité enzymatique de
G6PD selon I’OMS [9]. Le patient de notre cas appar-
tient a la classe II (déficit sévere) selon cette classifica-
tion avec un taux a 4%. Concernant le traitement de
cette maladie, il consiste avant tout a arréter les fac-
teurs déclenchant puis la prise en charge est sympto-
matique avec correction de 1’anémie hémolytique
aigue origine de toutes les complications. Dans ce cas,
la transfusion sanguine s’avére nécessaire en fonction
de la sévérité de I’anémie. En dehors de cette prise en
charge, la prévention et le dépistage sont d’importance
capitale ainsi que 1’information de patient [10]. L’évo-
lution est généralement favorable en 5 a 10 jours [10].

CONCLUSION

Le cas rapporté met en exergue la difficulté diagnos-
tique de déficit en G6PDdevant une grande hétérogé-
néité clinique. L’évolution est généralement favorable
mais peut étre émaillée des complications graves. Les
manifestations du déficit en G6PD sont déclenchés ou
majorés par certains facteurs tels que les médicaments,
infections, d’autres facteurs érythrocytaires intrin-
séques.
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