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RESUMO

A glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) desempenha fun¢des de extrema importdncia no metabolismo
eritrocitdrio, atuando tanto na obtenc@o de energia a partir da glicose, quanto na sua protegdo contra agentes oxidantes.
A deficiéncia de G6PD ¢é uma eritroenzimopatia bastante comum, sendo um distirbio de origem hereditdria,
acometendo principalmente individuos do sexo masculino e negréides. A patologia leva a um quadro clinico bastante
heterogéneo, sendo sua principal manifestacdo a anemia hemolitica decorrente da hemdlise, devido ao consumo de
certas substincias com cardter oxidante. Esta pesquisa teve como objetivo, determinar a prevaléncia de portadores da
deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase em estudantes do sexo masculino de Alfenas-MG. A fim de uma maior
adesdo ao projeto e esclarecimento dos interessados, realizaram-se palestras educativas e distribui¢do de folhetos
explicativos. Apds este procedimento, as amostras de sangue colhidas por pungdo venosa em tubos com anticoagulante
(EDTA) foram analisadas, depois da autorizagdo dos participantes através da assinatura do termo de concordancia. A
técnica utilizada foi o teste da reducdo da metemoglobina (teste de Brewer), sendo este um teste qualitativo para
deteccdo da deficiéncia. A populagio estudada constitui-se de 200 individuos do sexo masculino, dentre os quais, 6
participantes (3%) tinham a atividade deficiente da G6PD e 194 apresentavam atividade normal. Os individuos
identificados com esta doenga, receberam o resultado do exame onde foram orientados e encaminhados para o médico.

PALAVRAS-CHAVE: Deficiéncia de G6PD. Enzimopatia. Anemia hemolitica. Hemélise. Portadores.

Prevalence of glucose-6-phosphate dehydrogenase in an adult population
ABSTRACT

Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) plays very important roles in erythrocyte metabolism, acting both in
obtaining energy from glucose, and in their protection against oxidizing agents. GO6PD deficiency is a very common
eritroenzimopatia, being a hereditary disorder, primarily affecting males and Negroid. The disease leads to a clinical
heterogeneous, being its main manifestation hemolytic anemia due to hemolysis, due to consumption of certain
substances with oxidising character. This study aimed to determine the prevalence of carriers of glucose-6-phosphate
dehydrogenase deficiency in male students Alfenas-MG. In order to further clarify and adherence to project
stakeholders, there were educational lectures and distributing leaflets. After this procedure,the blood samples collected
by venipuncture in tubes with anticoagulant (EDTA) were analyzed ,after the authorization of participants through the
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signing of the agreement. The technique used was the test of the methemoglobin reduction (test Brewer), which is a
qualitative test for detection of deficiency. The study population consisted of 200 male subjects, among which 6
participants (3%) had deficient activity of G6PD and 194 had normal activity. Individuals identified with this disease,
received the test results which were targeted and referred to the doctor.

KEYWORDS: G6PD deficiency. Enzymopathy. Hemolytic anemia. Hemolysis. Carriers.

INTRODUCAO
A deficiéncia de Glicose-6-fosfato
desidrogenase (G6PD) ¢é uma doenga

hereditdria, causada por mutacdes no gene
G6PD  localizado

Xq28).

codificante para no

cromossomo X  (locus As
manifestagdes clinicas ocorrem geralmente
em homens hemizigotos e em mulheres
homozigotas para o cromossomo anormal.
Em todo mundo, esta enzimopatia,
afeta por volta de 330 milhdes de pessoas,
existindo variantes da mesma. Embora a
individuos  afetados

de

maioria  dos seja

assintomatica, O Uuso drogas com
propriedades oxidantes € o consumo de
alimentos que possibilitem formacdo do grupo
sulfidrila (favas) pode levar o portador da
deficiéncia de G6PD a uma crise hemolitica
aguda e (ABREU; FREIRE;
NKHOMA AT, 2009; MIURA, 2002;

KATSURAGAWA et al., 2004).

intensa

A G6PD € uma enzima citoplasmatica
amplamente distribuida entre quase todos os
organismos e tecidos. Nos seres humanos,
apesar da ampla distribuicio, € no
metabolismo das hemdcias que essa enzima
exerce a sua funcdo mais importante, ao atuar
em uma das vias metabdlicas utilizadas por
estas células para obtencdo de energia. Na

reacdo catalisada pela G6PD, é produzido o
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fosfato reduzido de nicotinamida adenina
dinucleotideo (NADPH), substancia redutora
essencial a protecdo das hemécias contra a
acdo de agentes oxidantes de origem
endogena (peréxidos organicos) e exdgena
(drogas, alimentos e elementos atmosféricos).
Assim, a atividade da G6PD ¢ indispensavel a
manutencdo da integridade das hemd4cias e a
acentuada deficiéncia dessa enzima pode
sérias metabolicas,

produzir alteragoes

sobretudo na presenga de substancias
oxidantes.
dessas

A principal consequéncia

alteracbes metabdlicas € a  hemdlise,

determinada fundamentalmente pela
precipitacio da hemoglobina e formacdo de
corpusculos de Heinz, pela oxidacdo dos
grupos tiol das enzimas citoplasmadticas e da
membrana celular e, secundariamente, pela
oxidacdo de lipides da membrana eritrocitaria
(COMPRI; SAAD; RAMALHO, 2000;
BEUTLER, 1994).

A hemdlise pode ser desencadeada por
infec¢bes e por com

algumas drogas

propriedades oxidativas como o d4cido
acetilsalicilico, a vitamina K, o cloranfenicol
e antimaldricos. Além de fatores externos
como situagdes de estresse ou infecgdes,

também podem precipitar crises hemoliticas
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nos casos de deficiéncia de G6PD. Hepatite

alcodlica, hepatite  viral, = pneumonias,
septicemias, acidose diabética e paludismo
sdo alguns exemplos de fatores que podem
desencadear hemolise  nestes

(ABREU; FREIRE; MIURA, 2002).

pacientes

O diagndstico desta enzimopatia ¢é
relativamente dificil, porque a dosagem da
enzima no sangue pode apresentar- se normal
durante crise  hemolitica

uma aguda

desencadeada por drogas oxidantes ou
estresse. Normalmente a hemdlise aparece de
um a trés dias apds o contato com os fatores
desencadeantes. (FONSECA et al., 2003).

A prevencdo da hemolise é a medida
fundamental no manuseio anestésico dos
pacientes, evitando-se a administracdo de
drogas oxidantes, a ingestdo de determinados
alimentos ou situacdes de estresse, pois as
consequéncias clinicas apds um insulto que
resulta hemolise

em poderao

desde

ser

extremamente  varidveis: anemia
hemolitica até o 6bito, nos casos de hemolise
macica (ABREU; FREIRE; MIURA, 2002;
LORENZI et al., 2003).

Diante disto, o presente estudo teve
como objetivo determinar a prevaléncia da
deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase
em alunos do sexo masculino matriculados na
Unifal-MG e de adolescentes do Tiro de

Guerra de Alfenas-MG.

MATERIAIS E METODOS
No periodo de maio de 2011 a abril de

2012 foram analisadas amostras de sangue de
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200 estudantes do sexo masculino que
aceitaram participar deste estudo através da
assinatura do Termo de Consentimento Livre
e Esclarecido (TCLE) conforme preconiza a
Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de
Satde.

O trabalho foi realizado em duas etapas, como
detalhado abaixo.

Primeira etapa: Inicialmente, foram
oferecidas  palestras educativas visando
conscientizar os voluntdrios da importancia
do diagnéstico da deficiéncia da Glicose - 6 -

Fosfato Desidrogenase.

As palestras foram ministras ao
publico alvo utilizando-se aparelho
multimidia como recurso didatico.

Utilizou-se uma linguagem clara e objetiva,
porém sem perda do cardter cientifico,
respeitando a autonomia dos participantes em
se ausentarem do local, a qualquer momento,
sem necessidade de apresentar justificativa

aos pesquisadores. Foram distribuidos folders

ilustrativos.
Logo apdés as palestras e o0s
esclarecimentos de eventuais ddvidas por

parte do publico alvo, foram oferecidos a
realizagdo de exames laboratoriais sendo estes
o eritrograma e a determinacdo da atividade
da Glicose- 6 -Fosfato Desidrogenase. S6
realizaram os exames os individuos que
concordaram com o TCLE

A coleta das amostras foi realizada
mediante puncio venosa e o sangue colocado
em tubos contendo anticoagulante (EDTA) na

proporcdo de 1mg/mL de sangue. Todas as
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amostras foram submetidas a determinagdo da
atividade da G6PD. As amostras deficientes
foram confirmadas através do teste
quantitativo de redu¢do da metahemoglobina
proposto por Beutler (1984) e pesquisa de
corpusculo de Heinz apds coloragdo com azul
de cresil brilhante de acordo com Carvalho
(1994).

Segunda etapa: Ocorreu a entrega dos
resultados dos exames laboratoriais aos
participantes. Os individuos com resultados
alterados foram orientados e encaminhados ao
médico.

As pesquisadoras responsaveis pela
execucdo do trabalho e pela obtengdo do
TCLE  assinado e/ou

pelo  paciente

responsavel legal sdo académicas do Curso de

Farmdcia, sempre supervisionadas pelo
professor orientador.

Os resultados dos exames foram
mantidos em sigilo e entregues aos

participantes com orientacdio e, em caso
positivo, encaminhados para um médico.

Esta pesquisa teve aprovagao do Comité
de Etica em Pesquisa em Seres Humanos da
Universidade Federal de Alfenas (Protocolo

de Pesquisa n° 038/2011).

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise das amostras pelo teste
qualitativo da reducdo da metemoglobina
empregada demonstrou que 6 individuos
tinham a atividade de G6PD deficiente e 194
apresentavam atividade normal. Os pacientes

positivos para esta eritroenzimopatia foram
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notificados, orientados e encaminhados para o
médico apds terem recebido o resultado do
exame.

Sabe-se que a prevaléncia global da
deficiéncia de Glicose-6-fosfato
desidrogenase, encontra-se geograficamente
endémicas

na Africa Sub-

correlacionada as areas em

maldria, sendo maiores
Sahariana, Oriente Médio, Sudeste da Asia,
Europa Mediterrdnea e algumas dreas da
América Latina (Nkhoma A.T. et. al., 2009).
Em algumas regides da Africa a deficiéncia
de G6PD ¢ encontrada em 26% da populagio
(BEZERRA, ALBULQUERQUE, LIMA,
LINS, 1990; KATSURAGAWA, 2004).
Estudos realizados na populacdo
brasileira revelaram uma prevaléncia de
deficientes de G6PD em torno de 1% a 10%,
com os maiores indices sendo encontrados
entre os homens de ascendéncia africana
(Silva et al., 2005). A prevaléncia obtida na
populacdio estudada foi de 3%, sendo
compativel com outros estudos realizados no
Brasil. A mesma proporcdo, foi encontrada
em estudos conduzidos por Katsuragawa,
(2004). Considerando este indice, podemos
afirmar que o Brasil possui 6 milhdes de
pessoas deficientes de G6PD (LEITE, 2010).
Mauricio et al (2006) mostraram que
3,5% da amostra de 569 pacientes atendidos
em hospital de referéncia da cidade de Natal,
foram notificados com esta patologia.
Resultados semelhantes foram identificados
em outro estudo onde 27 (3,8%) dos 714
da

individuos, apresentaram defici€ncia
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GO6PD. Dentre os deficientes, 21 (77,8%)
eram do sexo masculino e 6 (22,2%) eram do
sexo feminino. (FERNANDES et al ; 2010).
A identificacio dos portadores da
de G6PD ¢

deficiéncia extremamente

importante, uma vez que estes podem
manifestar uma crise hemolitica aguda de
intensidade varidvel na presenca de agentes
oxidantes de origem enddgena ou exdgena,
podendo ser gerada por farmacos (sulfas e
sulfonas, antimaldricos, nitrofuranos e vérios
analgésicos e antipiréticos, como a acetanilida
e a aspirina) e por alimentos (leguminosa
Vicea fava, enlatados ricos em nitritos)
(BEZERRA, ALBULQUERQUE, LIMA,
LINS, 1990; KATSURAGAWA, 2004).

Em um estudo onde avaliou-se a
incidéncia da deficiéncia de Glicose-6-Fosfato
Desidrogenase (G6PD) e perfil hematoldgico
em individuos de uma regidio de Ronddnia,
foram analisadas amostras de 122 individuos,
sendo 69 homens e 53 mulheres, com idades
entre 3 a 84 anos. Quatro casos (5,8%) do
sexo masculino apresentaram resultado
positivo para deficiéncia da G6PD enquanto
nenhuma ocorréncia foi verificada
populacdo feminina (KATSURAGAWA et

al., 2004). O estudo de Iglessias et al (2010),

na

demonstra que 3,0% dos recém-nascidos do
sexo masculino pesquisados sdo deficientes
de G6PD.

Pesquisa conduzida por Santos (2005)
demonstraram que das 297 amostras de
pacientes com diagndstico de HIV positivo,
150 (50,5%) eram do

individuos SEX0
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masculino e 147 (49,5%) do sexo feminino.
Dentre a populacdo estudada, quatro pacientes
apresentaram deficiéncia parcial de G6PD,
correspondendo a uma prevaléncia de 1,3%.
A autora observou baixa prevaléncia quando
comparada aos resultados encontrados por
(20006).

provavelmente pelo menor nimero de afro-

Silva et al Isto se deve,

descendentes na amostra analisada,

representando pacientes de baixo risco para
desenvolver crises hemoliticas.

Medeiros et al (2006) avaliaram a
prevaléncia de deficiéncia de Glicose- 6 -

Fosfato  Desidrogenase = em  pacientes

atendidos no Hospital Universitario Onofre

Lopes, de Natal. Dos 569 pacientes, foram

identificados 20 deficientes de GO6PD

correspondendo a uma prevaléncia de 3,5%,
sendo 1,6% e 4,3% entre os brancos e pardos,
respectivamente.

Resultados opostos foram

encontrados no estudo de Acosta et al (2012)
que realizaram pesquisa da enzima G6PD em
uma populacdo de homens e mulheres na

cidade de Rosdrio, Argentina, onde

encontraram dois pacientes (0,3%) portadores
de deficiéncia de G6PD, do total de 686
participantes. Mafid Pereyra M del M et al.,

(2007) encontraram em um estudo

desenvolvido na Espanha, prevaléncia de 0,1
a0,5%.

Os  individuos  portadores  da

eritroenzimopatia geralmente sao

assintomaticos, entretanto, eles

de

podem

manifestar hemdlise graus variaveis
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quando em contato com alguns firmacos ou
quando expostos a uma condi¢do de estresse
oxidativo (BEZERRA, ALBULQUERQUE,
LIMA, LINS, 1990; KATSURAGAWA,
2004).

CONCLUSAO

Diante do exposto conclui-se que é de
suma importincia a triagem de individuos
portadores da GO6PD considerando a
gravidade das manifestacoes clinicas de forma

a contribuir para o esclarecimento sobre a
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