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G6PD — Deficiéncia da enzina: aspectos clinicos e laboratoriais
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Introducéo

A deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um disturbio genético de heranca ligada ao
cromossomo X, considerada a condi¢do enzimética mais comum das hemacias. Estima-se que mais de 400
milhdes de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevaléncia em regibes da Africa, Asia e
Mediterraneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como funcao principal
proteger a hemacia contra o estresse oxidativo. Na auséncia ou deficiéncia dessa atividade, a célula se torna mais
vulneravel e pode sofrer hemdlise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos,
infeccbes ou ingestdo de favas, condicdo conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente,
muitos portadores permanecem assintomaticos, mas outros apresentam crises hemoliticas caracterizadas por
ictericia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiéncia é relevante para a hematologia
porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clinicos, além de permitir compreender estratégias de
diagndstico e prevencao que reduzem complicacdes e riscos a salude dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Obijetivo

A deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um disturbio genético de heranca ligada ao
cromossomo X, considerada a condicdo enzimatica mais comum das hemacias. Estima-se que mais de 400
milhdes de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevaléncia em regides da Africa, Asia e
Mediterraneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como fu

Material e Métodos

A deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um disturbio genético de heranga ligada ao
cromossomo X, considerada a condicdo enzimética mais comum das heméacias. Estima-se que mais de 400
milhées de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevaléncia em regides da Africa, Asia e
Mediterrdneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como fung¢ao principal
proteger a hemécia contra o estresse oxidativo. Na auséncia ou deficiéncia dessa atividade, a célula se torna mais
vulneravel e pode sofrer hemdlise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos,
infeccdes ou ingestdo de favas, condicdo conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente,
muitos portadores permanecem assintomaticos, mas outros apresentam crises hemoliticas caracterizadas por
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ictericia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiéncia é relevante para a hematologia
porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clinicos, além de permitir compreender estratégias de
diagnéstico e prevenc¢do que reduzem complicacdes e riscos a saude dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Resultados e Discussao

A deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um distlrbio genético de heranca ligada ao
cromossomo X, considerada a condi¢cdo enziméatica mais comum das hemacias. Estima-se que mais de 400
milhées de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevaléncia em regides da Africa, Asia e
Mediterraneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como funcado principal
proteger a hemacia contra o estresse oxidativo. Na auséncia ou deficiéncia dessa atividade, a célula se torna mais
vulneravel e pode sofrer hemdlise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos,
infeccBes ou ingestdo de favas, condicdo conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente,
muitos portadores permanecem assintomaticos, mas outros apresentam crises hemoliticas caracterizadas por
ictericia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiéncia é relevante para a hematologia
porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clinicos, além de permitir compreender estratégias de
diagnéstico e prevencgdo que reduzem complicacdes e riscos a saude dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Concluséo

A deficiéncia de G6PD é uma alteragdo genética comum, mas clinicamente significativa. Embora muitos
portadores sejam assintomaticos, crises hemoliticas graves podem ocorrer e demandar atencao imediata. O
diagndstico precoce, a prevencao de fatores desencadeantes e a orientacdo adequada sdo fundamentais para
garantir qualidade de vida e reduzir riscos associados
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