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RESUMO: A deficiéncia de G6PD é a enzimopatia eritrocitiria mais comum da humanidade,
afetando milhdes de pessoas em todo o mundo e grande parte dos portadores dessa deficiéncia sdo
assintomdticos, porém, deve-se ter uma atencdo redobrada com os portadores dessa deficiéncia, pois
eles correm sérios riscos de ter crises hemoliticas. Esse trabalho se trata de uma revisdo bibliografica,
a qual tem como finalidade reunir, resumir e disseminar o conhecimento cientifico j4 produzido
sobre os principais aspectos, manifestacdes clinicas, diagnéstico e tratamentos da G6PD, com o
intuito de prestar assisténcia as familias com criangas que s3o diagnosticadas com essa deficiéncia,
para que tenham suporte e possam ter acesso facilitado a todas as principais informacaes. E levado
um ponto importante em considera¢io que corrobora com a ideia de que a deficiéncia de G6PD nio
¢ uma “doenga”, e que essa deficiéncia raramente poder4 impossibilitar que seu portador tenha uma
vida normal, é claro que existem restri¢cSes e deve se ter aten¢io redobrada com essa populagio de
portadores dessa enzimopatia, por isso a importincia de uma assisténcia rdpida e categérica para
informar e educar tanto as familias dos portadores de deficiéncia de G6PD quanto os profissionais
que lhes ddo suporte.

Palavras-chave: Glicose-6-Fosfato desidrogenase. Eritroenzimopatia. G6PD. Metabolismo das
hemaicias. Tratamento para G6PD.

ABSTRACT: G6PD deficiency is the most common erythrocyte enzymopathy in humanity,
affecting millions of people around the world and a large proportion of those with this deficiency
are asymptomatic, but extra care must be taken with those with this deficiency, as they are at serious
risk of have hemolytic crises. This work is a bibliographical review, which aims to gather,
summarize and disseminate the scientific knowledge already produced on the main aspects, clinical
manifestations, diagnosis and treatments of glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD)
deficiency, with the aim of with the aim of providing assistance to families with children who are
diagnosed with this disability so that they have support and can have easy access to all the main
information. An important point is taken into consideration that corroborates the idea that G6PD
deficiency is not a “disease”, and that this deficiency can rarely make it impossible for the sufferer
to have a normal life, of course there are restrictions and attention must be paid doubled with this
population of people with this enzymopathy, hence the importance of rapid and categorical
assistance to inform and educate both the families of those with G6PD deficiency and the
professionals who support them.

Keywords: Glucose-6-phosphate dehydrogenase. Erythroenzymopathy. G6PD. Metabolism of red
blood cells. Treatment for G6PD.
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1. INTRODUCAO

A deficiéncia de G6PD é uma eritroenzimopatia ligada ao cromossomo X que afeta
predominantemente os homens, essa deficiéncia resulta em uma reducio da atividade da
enzima G6PD, que é vital para a protecio celular contra o estresse oxidativo (MANSON et
al, 2013). A reducio da produgio da enzima G6PD pode a episédios de hemélise em resposta
a estimulos oxidativos, tais como certos alimentos, medicamentos e infeccdes
(CAPPELLINI et al, 2014). O gene da G6PD possui cerca de 140 variantes moleculares j4
conhecidas, muitas dessas variantes sio associadas a deficiéncia de G6PD. A obtencio de
energia calérica na hemaicia se faz pela oxidagdo da glicose por meio da via anaerdbica, apesar
de pouco eficiente é o suficiente para suprir suas necessidades, principalmente na
manutencio de sua forma biconcava (BRASIL, 2018).

A Glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) é a enzima limitante da taxa no ciclo das
pentoses fosfatos, que é uma via metabélica paralela a glicélise (HASHIMOTO; GUBTE,
2017). Para obtencdo de energia redutora, o eritrécito precisa desviar 10% da glicose
consumida para o ciclo das pentoses fosfato, sendo essa sua tinica fonte geradora de NADPH
(LEITE, 2010; BRASIL, 2018).

A G6PD catalisa a oxidagio da glicose 6-P para 6-fosfogluconolactona, que
espontaneamente hidrolisa a 6-fosfogluconato (PGA) gerando um mol de NADPH a partir
da reducio de NADP+ (BIAGIOTTI et al., 2016; MANZO et al., 2013, VIEILLE et al., 2018).

A NADPH desempenha um papel critico também na prevengio de danos oxidativos
as proteinas dentro das células, dos quais os glébulos vermelhos sio sensiveis (HALEY,
2017).

A deficiéncia de G6PD ¢é a enzimopatia eritrocitdria mais comum da humanidade,
afetando milhdes de pessoas em todo o mundo, sendo que a grande maioria das pessoas
afetadas s3o assintomiticas e passam grande parte das suas vidas sem saber que sio G6PD
deficientes. Durante a revisio bibliogréfica foram observados muitos estudos de diferentes
regides do Brasil e foi constatado prevaléncias de deficientes de G6PD em torno de 109 entre
os homens de ascendéncia africana. As primeiras avalia¢ées de morbidade da deficiéncia de
G6PD em populagdes brasileiras foram as realizadas por Azevedo et al em 1978, entre
homens afrodescendentes de Salvador (BA), e por Sena e Ramalho (1985) entre homens
descendentes de europeus e de africanos em Campinas (SP), tem alta prevaléncia também

na populagio do Distrito Federal e estd no peneiramento de doencas triadas pelo Programa
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de Triagem Neonatal do Distrito Federal (PTN-DF) desde 2011(DISTRITO FEDERAL,
2019).

Diante disso, devido ao envolvimento possivel da deficiéncia dessa enzima, e a
consequente causa da diminui¢io de produgio de agentes redutores nesta patologia, pode
estar envolvido no mecanismo de diversos processos fisiopatolégicos. O objetivo desse
estudo é esclarecer, informar e orientar no suporte as familias com criangas portadoras de
deficiéncia de G6PD, e relatar a importincia do papel da prevencio do surgimento da
sintomatologia que é feita pela restricio de medica¢Ges indutoras de hemolise e alguns

alimentos, como o feijdo de fava por exemplo.

2. MATERIAIS E METODOS

Para tanto, o atual estudo trata-se de uma revisio bibliogrifica, onde realizou-se
pesquisa, por meio de referenciais teéricas publicadas. A busca foi realizada utilizando-se
documentos e periddicos disponiveis. As bases de dados utilizadas foram: Literatura Latino-
Americana e do Caribe em Ciéncias da Satde (LILACS), biblioteca eletrénica Scientific
Electronic Library Online (SciELO), MEDLINE-Medical Literature Analysis and
Retrieval Sistem on-line e BVS - Biblioteca Virtual em Satide, Google académico, PubMed,
Ministério da satide e Secretaria de saidde SES-DF. Para a busca dos artigos foram utilizadas
palavras-chaves em portugués, inglés e espanhol: Glicose-6-Fosfato Desidrogenase;
eritroenzimopatia; G6PD; Stress Oxidativo; Metabolismo das hemécias; Tratamento para

G6PD.

Para o planejamento da pesquisa foram seguidos os seguintes passos: (12) Defini¢io
dos conceitos principais, (22) defini¢do da estratégia de pesquisa, (39) realizagdo da pesquisa,
(42) formagio do banco de dados inicial, (52) atende a pesquisa? (Sim) e; (6°) refinamento
da amostra e formagio do portfélio de artigos. Os critérios de inclusdo foram: pesquisas que
abordassem os principais aspectos, suas manifestagdes clinicas, diagndstico e tratamentos da
G6PD, publicadas em inglés, portugués ou espanhol; em formato de artigos, dissertagdes e
teses no periodo de 2012 a 2022.

Foram excluidos trabalhos que n3o apresentassem resumos na integra nas bases de

dados e nas bibliotecas pesquisadas, que fosse publicacdes de anos anteriores e com

duplicidade.
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3. A DEFICIENCIA DE G6PD

A deficiéncia de G6PD é uma das eritroenzimopatias mais conhecidas, em que a
enzima G6PD tem sua atividade diminuida no eritrécito. A deficiéncia de G6PD tem um
modelo de interacio gendtipo-fendtipo, onde os pacientes geralmente sio assintomiticos,
sendo a principal causa de ictericia precoce (< 24 h de vida do recém-nascido), por anemia
hemolitica grave, com impacto significante na morbidade e mortalidade infantil
(CONITEC, 2018), a deficiéncia ndo chega a ser completa, pois caso algum individuo tivesse
um quadro em que a enzima G6PD fosse reduzida por completo, esse evoluiria a ébito. Sua
importincia estd no fato de que, por ser uma alteragio metabdlica heterogénea, determinada
por genes recessivos do cromossomo X, seus portadores, geralmente do sexo masculino e
mulheres heterozigotas, podem manifestar uma crise hemolitica aguda, de intensidade
varidvel, na presenca de agentes oxidantes de origem endégena ou exégena (MARLI et al,
2013)

A G6PD é uma enzima que estd presente em todos os tecidos do corpo humano. Por
é no metabolismo das hemacias que a G6PD exerce suas fun¢des mais importantes, a enzima
G6PD desempenha um papel crucial na via das pentoses-fosfato, gerando NADPH, um
cofator vital na defesa contra a oxidacdo celular (Luzzatto et al., 2016).

O metabolismo da hemicia é baseado no uso da glicose para gerar energia na forma
de adenosina trifosfato -~ ATP e potencial redutor na forma de nicotinamida adenina
dinucleotideo -~ NADH e nicotinamida adenina dinucleotideo fosfato - NADHP. O
mecanismo pode ocorrer por duas vias: via glicolitica ou do metabolismo anaerébico, que
gera lactato, ATP e NADH, ou pela via denominada ciclo das pentoses-fosfato, que gera
CO, e NADPH, tendo como primeira enzima a glicose-6-fosfato desidrogenase (SOARES
et al, 2013).

Pelo fato da G6PD esté ligada a virios mecanismos, seu aumento indica um estresse
oxidativo reagindo como resposta do corpo frente ao agente oxidante seja por uma resposta
fisiolégica normal, como também pode ser associado a patologia para tentar diminuir os
danos nas células pelo estresse (SPENCER; STANTON, 2017).

Embora a G6PD seja uma condigio genética comum em virias regides do mundo,
sua prevaléncia e manifestacdes clinicas variam de acordo com a etnia e exposi¢do ambiental
(Howes et al., 2012). O mecanismo de hemélise na deficiéncia de G6PD ¢é o seguinte: Um

agente oxidante causa a conversdo de glutationa em dissulfeto de glutationa; Como as células
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deficientes em G6PD nio produzem eficientemente glutationa, a glutationa é rapidamente
esgotada; Uma vez esgotada a glutationa, os grupos sulfidrila da hemoglobina sio oxidados;
no processo oxidativo as células nio conseguem aumentar sua producio de NADPH,
atingindo a hemoglobina. A hemoglobina oxidada precipita e danifica a membrana de

hemaicias; assim, causando hemélise de glébulos vermelhos (HALEY, 2017) (ver figura 1).

Figura 1 - A porgdo (A) representa a via de reagdo que protege os glébulos vermelhos (RBC) em individuos
sem deficiéncia enzimitica. A porgdo inferior (B) representa a via em individuos com deficiéncia de G6PD,
resultando em aumento da lise de hemicias.
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Fonte: Sports Health (2020)

3.1 CLASSIFICACAO DA DOENCA

Estudos realizados indicam que no Brasil, a prevaléncia da deficiéncia de G6PD esta
em torno de 1 a 10%, as maiores prevaléncias ocorrem em populagdes com ancestralidade
africana (BATISTA, 2010).

A variante G6PD A-, também chamada de Africana, apresenta geralmente agio
reduzida, entre 10 a 60% de atividade da enzima normal nas hemadacias mais velhas e maior
flexibilidade eletroforética. Entretanto, nas hemacias com menos de 30 dias, a atividade
enzimitica é suficiente para evitar o efeito hemolitico dos medicamentos. A variante G6PD
B-, também conhecida como Mediterrinea, apresenta cerca de 500 da atividade da enzima
normal, e tem ampla distribui¢do em 4areas na Europae Asia (SARDINHA, 2009).

A gravidade do quadro clinico da manifestagio frequentemente se correlaciona com
o grau da disfun¢io enzimitica. Uma grande maioria das deficiéncias de G6PD ¢
assintomdtica, até que sejam expostas a um gatilho hemolitico que causa o estresse oxidativo
nas hemicias. As manifesta¢des clinicas incluem: ictericia e anemia hemolitica aguda

(GOMEZ-MANZO et al., 2016; RENZAHO, HUSSER, POLONSKY, 2014). Embora os

portadores da deficiéncia sejam frequentemente assintomiticos, alguns terdo anemia
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episédica, e outras terdio hemdlise crdnica e consequente formacio de célculo biliar
(THOMAS et al., 2018).

Pode ser dividida em trés grupos: ictericia neonatal, anemia hemolitica aguda
(hemélise induzida por drogas, hemélise induzida por diabetes mellitus e hemélise induzida

por infec¢do) e anemia nio esferocitica crénica (MANZO et al., 2016).

3.1.2 Ictericia Neonatal

H4 forte associagdo entre ictericia neonatal e deficiéncia de G6PD, por razdes ainda
nio completamente entendidas. Caracteristicamente seu pico de incidéncia de manifestacio
clinica estd entre 2 e 3 dias de vida e raramente est4 presente ao nascimento. Em poucos casos
a anemia é severa, todavia pode haver ictericia grave com risco de kernicterus relacionado a

prematuridade, 3 infeccdo e/ou fatores ambientais (uso de naftalina nas roupas e cobertas

dos recém-nascidos) (DISTRITO FEDERAL, 2019).

3.1.3 Anemia Hemolitica Aguda (AHA)

Portadores de deficiéncia de G6PD correm um grande risco de desenvolver
AHA e trés fatores podem desencadear essa hemdlise aguda: ingestdo de alguns alimentos,
infeccdes e fAirmacos. Geralmente a hemdélise aguda se manifesta com palidez, fraqueza, dor
abdominal ou lombar, e num intervalo de horas a 2-3 dias o paciente pode desenvolver
ictericia e urina escura devido 4 hemoglobindria. A AHA caracteriza se normalmente sendo
normocitica e normocrémica, com contagem de reticulécitos aumentada, aumento de DHL
(desidrogenase latica) e de bilirrubina indireta. A hemélise ocorre em 24 a 72 horas apéds
exposicdo ao fator estressor com resolucdo dentro de 4 a 7 dias. Em geral, pode cessar mesmo
que o fator causador da hemolise continue a ser ingerido, isso ocorre pelo fato que 2 hemdlise
inicial dos eritrécitos mais velhos com maior deficiéncia e os eritrécitos mais jovens e

reticuldcitos terem niveis mais elevados da atividade enzimética, sendo capazes de sustentar

o dano oxidativo sem hemélise (DISTRITO FEDERAL, 2019).

3.1.4 Anemia Hemolitica Crénica Nio Esferocitica

,

E uma variante genética da deficiéncia de G6PD que manifesta uma hembolise
crénica. Essa mutagio é esporddica e ndo hereditdria, por isso é extremamente rara. Os
pacientes sio sempre do sexo masculino, quase sempre com antecedente de ictericia

neonatal, apresentam esplenomegalia moderada e a severidade da anemia varia entre leve a
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grave. Raramente podem necessitar de transfusio. H4 aumento de reticulécitos (>20%), de
DHL e da bilirrubina indireta. Na hemélise crénica causada pela deficiéncia de G6PD, a
hemolise é principalmente extravascular, que difere da AHA. Esses pacientes também ficam
vulnerdveis 4 hemdlise aguda e, assim, os mesmos agentes que causam AHA nas pessoas
com as variantes comuns poderdo causar alteracdes nas pessoas com esta forma mais grave
de deficiéncia de G6PD (DISTRITO FEDERAL, 2019).

Existem alguns casos da forma grave de deficiéncia de G6PD onde os granulécitos

podem ser afetados e a crianca apresentar susceptibilidade aumentada a algumas infec¢des

bacterianas (LUZZATTO,2016).

3.2 TRIAGEM E DIAGNOSTICO

A triagem da deficiéncia de G6PD pode ser realizada por testes qualitativos ou
quantitativos que avaliam a atividade enzimaitica, ou testes moleculares, que identificam a
presenca de mutagdes. O critério utilizado para estabelecer o diagnéstico de deficiéncia de
G6PD em criancgas é a determinacdo quantitativa da enzima pelo método de fluorescéncia
realizada em papel-filtro no “teste do pezinho”. A populagio-alvo é formada por todos os
recém-nascidos, sendo a prética padrio para o programa de triagem neonatal ser oferecido
em todos os hospitais ptblicos, privados e maternidades, de modo a garantir o acesso de
todos os recém-nascidos. O ensaio automatizado pode ser mais rdpido na detecg¢do, porém,
é um método com limitagdo para identificar gendtipos intermedidrios da deficiéncia de
G6PD (ANANTASOMBOON et al, 2018).

O teste do pezinho realizado pela Secretaria de Sadde do DF é uns dos mais
completos do Brasil, pois pode detectar 62 enfermidades (DISTRITO FEDERAL, 2019),
dentre elas, estd inclusa a deficiéncia de G6PD. Os exames sdo encaminhados para o Servigo
de Referéncia em Triagem Neonatal, localizado no Hospital de Apoio de Brasilia (HAB),
caso tenha um resultado positivo para a deficiéncia de G6PD a familia é contatada e
orientada a procurar o HAB para que seja feito um exame de confirmagio para a deficiéncia
de G6PD e independente do resultado desse segundo exame, a crianga terd que ser submetida
a um novo exame para confirmacio ao completar 2 anos de idade. Sé assim, pode ter um
diagnéstico definitivo de deficiéncia de G6PD (DISTRITO FEDERAL, 2019).

O diagnéstico da deficiéncia de G6PD é feito pela demonstragio da atividade
diminuida ou ausente da enzima. H4 vérios métodos qualitativos que se baseiam na

producio de NADPH (por fluorescéncia ou por redugio da metahemoglobina). O
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diagnéstico de certeza depende da demonstracio de baixa atividade enzimitica medida
quantitativamente por espectrofotometria (CASTRO, 2013).

De um modo geral, agindo ativamente, estdo os vdarios profissionais biomédicos
atuando com a maioria dos servicos de hematologia e os laboratérios clinicos para um
diagnéstico eficaz e preciso (DISTRITO FEDERAL, 2019).

Os laboratérios clinicos, em sua maioria, sdo capacitados a realizar um dos testes
qualitativos para identificacdo da deficiéncia de G6PD. J4 a dosagem quantitativa
enzimadtica é realizada apenas por alguns laboratérios no pais, mas, em geral, a determinacdo
qualitativa é suficiente para identificar os portadores (CASTRO, 2013).

O diagnéstico pode ser realizado também através de esfregaco de sangue periférico;
o esfregaco de sangue periférico pode revelar eritrécitos que parecem ter uma bolha,
queratdcitos, coletados na periferia da célula (células mordidas) e eritrécitos com inclusdes
denominadas corpuisculos de Heinz, que sio particulas de hemoglobina desnaturada, que sé
podem ser reconhecidos por coloracdes especiais. Essas células podem ser vistas no inicio

durante o episédio hemolitico, mas n3o persistem em pacientes com bago intacto, que as

removem (LUZZATO et al, 2016) (ver figura 2).

Figura 2 - Esfregaco de sangue de paciente com deficiéncia hereditiria de G6PD. Mostra muitas células
bolhosas (setas vermelhas) devido a precipitacdio da hemoglobina lesada no interior das células. Também
mostra esferécitos (setas azuis) com danos 4 membrana decorrente da ligagio pela hemoglobina oxidada.
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Fonte: Jerry L. Spivak (2022)

Vale ressaltar que os reticuldcitos sio mais ricos em enzima, de forma que se a
medida for feita apés uma crise hemolitica, com grau elevado de reticulocitose, o resultado
pode ser normal; da mesma forma, em paciente com anemia hemolitica crénica, o resultado

tem que ser considerado em relagdo a proporcio de reticulécitos (LUZZATO et al. 2016)

3.4 TRATAMENTOS E ASSISTENCIAS

Nio existe tratamento especifico para a deficiéncia de G6PD, porém, a associagdo de

medicamentos usados para tratar algumas patologias com o aumento dos niveis G6PD foi
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evidente em alguns estudos. Evidenciaram que os glicocorticoides sio capazes de
potencializar as defesas antioxidantes para combater o estresse oxidativo na Ataxia
Telangiectasia (doenga neurodegenerativa com envolvimento sistémico, de heranga
autossdmica recessiva), pelo aumento da atividade enzimatica de G6PD e da taxa de via de
fosfato de pentose (BIAGIOTTI et al, 2016).

O principal tratamento para a deficiéncia de G6PD ¢é prevenir e minimizar as
situagdes que levem ao estresse oxidativo. Raramente, a anemia pode ser suficientemente
grave para justificar uma transfusio de sangue. Esplenectomia geralmente nio ¢é
recomendada e o uso de 4cido félico é potencialmente ttil durante a hemdlise, embora a
deficiéncia de G6PD geralmente seja assintomitica e a hemélise associada normalmente é
de curta duracdo. No periodo neonatal, a recomendacdo de consenso é para o gerenciamento
da hiperbilirrubinemia com fototerapia (BRASIL,2019).

O mais importante para um portador de deficiéncia de G6PD ¢é acima de tudo o
cuidado com a alimentacdo e muita aten¢do com a ingestio de medicamentos, pois por mais
que parecam inofensivos algumas substincias como a dipirona e a vitamina C (4cido
ascérbico), por exemplo, que sio muito utilizados por muitas pessoas no seu dia a dia podem
desencadear uma crise hemolitica em quem tem a atividade da G6PD reduzida (DISTRITO
FEDERAL, 2019).

Quando uma crianga é diagnosticada com deficiéncia de G6PD ¢é passado para a
familia todas as orientacSes necessérias para que essa crianga tenha uma vida normal e evite
as variagdes mais graves da deficiéncia que podem gerar complicagdes graves, dentre as
orienta¢des e informacGes prévias sobre o diagnéstico e a deficiéncia de G6PD em si, é
disponibilizar uma lista com as medicacGes, alimentos e substincias das quais o portador da
deficiéncia de G6PD nio podera ter contato e quais poderio ter contato de forma cautelosa
observando qualquer tipo de reacio que possa vir a ocorrer. Também é aconselhado que as
mies das criangas portadoras de deficiéncia de G6PD sempre tenham a sua disposi¢do uma
cépia dessa lista de restri¢cdes para que caso ocorra alguma emergéncia, ela possa alertar as
pessoas que aquela crianca n3o pode ter contato com determinadas substincias. Infelizmente
essa enzimopatia ndo é do conhecimento de todas as pessoas e alguns profissionais da satide,
mesmo que seja uma das eritroenzimopatias mais comuns, e isso pode acarretar uma
administra¢io de medicamentos nio indicados para os portadores dessa deficiéncia, por isso

a importincia imensurivel de a familia estd sempre preparada e bem-informada

(DISTRITO FEDERAL, 2019) (ver tabela 1).
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Tabela 1 - Lista de substincias contraindicadas para pacientes com deficiéncia de G6PD.

CATEGORIA DEVEM SER NOMES PODEM SER NOMES
EVITADAS COMERCIAIS USADAS COM | COMERC
CUIDADO IAIS
Medicamentos Acetanilida Novalgina Acetaminofen Tylenol
para febre ou dor Metamizol Sédica Paracetamol ASS
(dipirona sédica) Acido Acetilsaliciico Aspirina
Aminopirina,
Antipirina,
Acetofenatidina
(enacetina)
Medicamentos Nitrofural Furacin Acido Nalidrixico Wintomyl
para infecgdo Nitrofurantoina Hantina Acido on
(Antibacteriano) Acetilfenilidrazina | Macrodantina Paraminosalicilico Bactrim
Ciprofloxacin
Cloranfenicol
Estretomicina
Isoniazida
Sulfametoxazol+
Trimetoprima
Estretomicina
Isoniazida
Norfloxacin
Medicamentos Diaminodifenilsuf | Dapsona Sulfacitina+ Pyridium
para infecgdo ona Fenazopiridina Surgam
(Sulfonamidas e (DDS) Suifaguanidina
Sulfonas) Sulfanilamida Sulfamerazina
Sulfapiridina Sulfametoxipiridazina
Sulfoxona sédica Sulfisoxazol
Glicosufona Acido tiaprofenico
Medicamentos Fenilbutazona Blenocid
para inflamacdo Probenecide
Medicamentos Difenidramina Benadryl
para alergia Piribenzamina Alergitrat
Tripelenamina
Medicamentos Piperazina Ascarin
para verme (Anti- Niridazol
helminticos)
Medicamentos Furazolidona Giarlam,
para  verme  (Anti- | Stibofen Furazolim,
protozoarios) Giarlam, Enterobion
Furazolim, Colestase
Enterobion,
Medicamentos Fenitoina Hidantal
para convulsio
Medicamentos Glibenclamida Daonil
para Diabetes Glibem,
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Clamiben Glionil
Gliconil
Medicamentos Dimercaprol
para intoxicacdo (BAL)
Anti-citostaticos Doxorubicina Adriblasti
na
Medicamentos Hidralazina Apressolina
para pressdo alta Nepresol
Descongestionante nasal Antazolina
Medicamentos Procainamida Procamide
para  problemas do
coracio
Medicamentos Primaquina Primaquina Cloroquina Paludrine
para malaria Cloroguanidina Daraprim
Pirimetamina
Quinino
Anticoncepcionais Estrogenio Mestranol
Medicamentos L-Dopa Prolopa
para Mal de Benzhexol Parklen
Parkinson (Cloridrato de Parkidopa
Triexifenidil) Artane
Medicamentos Azul de Metileno Oftazul (colirio)
para desinfeccdo Mictasol
Uroseptin
Vitaminas Acido ascérbico Vitamina
Vitamina K C
Vitamina K3 Kanakion
(menadiona)
Contrastes para Azul de toluidina Corante
exames usado
no estudo
radiologico
das
vias
linfaticas
Substéncia para Naftalina Naftaleno
mofo (uso
doméstico)
Alimentos Grio de Fava Todos os corantes
alimenticios artificiais
Outros Nitrato de Isobutila | Rasburicase Colcichina Colcitrat
Trinitrotolueno Acido Pantogar
(TNT) Paraminobenzoico
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Explosivo Arginina
Urato Oxidase aminoécido)
(tratamento lise

tumoral)

(Fonte: Secretaria de Satide Distrito federal, 2019).

CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo bibliografico possibilitou que fosse estruturado um compilado com as
principais informacdes e estudos mais relevantes a respeito da deficiéncia de G6PD,
mostrando que suas principais manifesta¢Ses clinicas podem mudar de acordo com suas
variantes, grau de atividade enzimitica, infec¢des, medicamentos e alimentacdo. Com o
intuito de dar énfase 4 importincia e a diferenca que um bom suporte e uma assisténcia
ripida e categérica faz, para a familia de uma crianca que foi diagnosticada com essa
enzimopatia. Portanto, mesmo que a condi¢io clinica da maioria seja assintomdtica e por
diversas vezes possa passar desapercebida, se faz extremamente necessério a triagem dos
pacientes que portam essa deficiéncia, j4 que fatores precipitantes de hemélise estio expostos
nesta populacio trazendo um risco eminente de complicagges.

Foi levantado um ponto importante, que corrobora com a ideia de que a deficiéncia
de G6PD nio é uma “doenca”, e que essa deficiéncia raramente poderd impossibilitar que
seu portador tenha uma vida normal, é claro que existem restrigdes, e ficou bem claro que
se deve ter atencdo redobrada quanto ao consumo de firmacos e outras substincias, mas
desde que se tome algumas precaucdes, pode se diminuir consideravelmente o risco de
intercorréncias.

Para futuros estudos propdem-se novas formas de assisténcias e meios que
viabilizam que as informagdes cheguem n3o somente as familias e aos portadores da
deficiéncia de G6PD, mais que também sejam direcionadas aos diversos profissionais de
saide que poderdo interagir com os portadores dessa enzimopatia tdo comum e ao mesmo
tempo desconhecida por grande parte dos profissionais de satide e até mesmo dentro do meio

académico em universidades e faculdades.
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