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Introdução

A deficiência da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um distúrbio genético de herança ligada ao 

cromossomo X, considerada a condição enzimática mais comum das hemácias. Estima-se que mais de 400 

milhões de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevalência em regiões da África, Ásia e 

Mediterrâneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como função principal 

proteger a hemácia contra o estresse oxidativo. Na ausência ou deficiência dessa atividade, a célula se torna mais 

vulnerável e pode sofrer hemólise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos, 

infecções ou ingestão de favas, condição conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente, 

muitos portadores permanecem assintomáticos, mas outros apresentam crises hemolíticas caracterizadas por 

icterícia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiência é relevante para a hematologia 

porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clínicos, além de permitir compreender estratégias de 

diagnóstico e prevenção que reduzem complicações e riscos à saúde dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Objetivo

A deficiência da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um distúrbio genético de herança ligada ao 

cromossomo X, considerada a condição enzimática mais comum das hemácias. Estima-se que mais de 400 

milhões de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevalência em regiões da África, Ásia e 

Mediterrâneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como fu

Material e Métodos

A deficiência da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um distúrbio genético de herança ligada ao 

cromossomo X, considerada a condição enzimática mais comum das hemácias. Estima-se que mais de 400 

milhões de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevalência em regiões da África, Ásia e 

Mediterrâneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como função principal 

proteger a hemácia contra o estresse oxidativo. Na ausência ou deficiência dessa atividade, a célula se torna mais 

vulnerável e pode sofrer hemólise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos, 

infecções ou ingestão de favas, condição conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente, 

muitos portadores permanecem assintomáticos, mas outros apresentam crises hemolíticas caracterizadas por 



icterícia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiência é relevante para a hematologia 

porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clínicos, além de permitir compreender estratégias de 

diagnóstico e prevenção que reduzem complicações e riscos à saúde dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Resultados e Discussão

A deficiência da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é um distúrbio genético de herança ligada ao 

cromossomo X, considerada a condição enzimática mais comum das hemácias. Estima-se que mais de 400 

milhões de pessoas no mundo sejam portadoras, com maior prevalência em regiões da África, Ásia e 

Mediterrâneo (CAPPELLINI; FIORELLI, 2008). A enzima atua na via das pentoses e tem como função principal 

proteger a hemácia contra o estresse oxidativo. Na ausência ou deficiência dessa atividade, a célula se torna mais 

vulnerável e pode sofrer hemólise quando exposta a agentes desencadeantes, como alguns medicamentos, 

infecções ou ingestão de favas, condição conhecida como favismo (LUZZATTO; ARESE, 2018). Clinicamente, 

muitos portadores permanecem assintomáticos, mas outros apresentam crises hemolíticas caracterizadas por 

icterícia, urina escura, fadiga intensa e anemia aguda. O estudo dessa deficiência é relevante para a hematologia 

porque relaciona aspectos moleculares, laboratoriais e clínicos, além de permitir compreender estratégias de 

diagnóstico e prevenção que reduzem complicações e riscos à saúde dos pacientes (SILVA; OLIVEIRA, 2020).

Conclusão

A deficiência de G6PD é uma alteração genética comum, mas clinicamente significativa. Embora muitos 

portadores sejam assintomáticos, crises hemolíticas graves podem ocorrer e demandar atenção imediata. O 

diagnóstico precoce, a prevenção de fatores desencadeantes e a orientação adequada são fundamentais para 

garantir qualidade de vida e reduzir riscos associados
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