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Sr. Editor:

A glicose-6-fosfato desidrogenase (G-6-PD) ¢ uma
enzima presente em todas as células, que catalisa o primeiro
passo metabdlico da hexose monofosfato, na via de shunt
ou Desvio das Pentoses, produzindo NADPH; sua deficién-
cia provoca alteragdes principalmente nos eritrocitos.'>?

De acordo com estudos moleculares, as variantes de G-
6-PD mais freqlientemente caracterizadas no Brasil sdo a afri-
cana e a mediterranea.*’ A sintese de G-6-PD ¢ regulada por
um gene situado no cromossomo X, sendo sua deficiéncia,
portanto, mais freqiiente no sexo masculino.%’

A deficiéncia de G-6-PD pode estar associada a hiper-
bilirrubinemia dos recém-nascidos, especialmente nos casos
mais graves, que atingem os grupos asiaticos e mediterrane-
0s.® A ictericia neonatal que ocorre nos recém-nascidos com
esta deficiéncia parece ser uma acentuagdo da ictericia fisio-
légica. Esta ictericia neonatal aparece no 2° ¢ o 5° dia de vida,
aumenta de intensidade e pode provocar, nos casos mais
graves, alteragdes neurologicas.'??

A deficiéncia de G-6-PD pode também provocar crises
hemoliticas quando os portadores sdo expostos a drogas de
poder oxidativo.?

Apesar de todas as desvantagens que a deficiéncia
em G-6-PD causa, estudos mostram que houve evolugdo da
espécie humana, conferindo prote¢do contra a maldria, na
Africa, ha milhares de anos, motivo pelo quais deficientes
em G-6-PD ndo contraem malaria, devido a uma mutacgio
genética.””!?

A presente comunicagdo verifica a incidéncia da defici-
éncia em G-6-PD, em amostra de recém-nascidos da cidade
de Uberaba-MG, com analise através de método cinético
enzimatico, semi-automatizado, para a determinag¢do quanti-
tativa da atividade G-6-PD.

Os testes foram realizados no Laboratério de Analises
Clinicas da Faculdade de Biomedicina, da Universidade de
Uberaba, sendo as amostras de sangue coletadas de cordao
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umbilical de recém-nascidos dos Hospitais de Uberaba, em
tubo com EDTA, em volume de 5 mL. A conservagdo se da a
4°C por até 48 horas. As populacdes de recém-nascidos sdo
pertencentes a diferentes grupos populacionais.

O teste utilizado, Ensaio G-6-PD-Intercientifica, ¢ um
método enzimatico colorimétrico, para a determinagdo quan-
titativa direta da atividade da G-6-PD em amostras de sangue
total. Foram utilizados trés controles: normal, intermediario e
total, sendo o ensaio realizado em duplicatas. Os controles
sdo hemacias liofilizadas, que possuem valores conhecidos
de atividade enzimatica, diferenciando os portadores (parci-
almente deficientes) e doente (total deficiéncia) dos pacien-
tes normais."

A normaliza¢do da hemoglobina se faz com apenas
uma leitura do ensaio no comprimento de onda 405nm, para
simular o efeito de uma elui¢do incompleta na analise da
atividade enzimatica. Os valores de referéncia sdo expres-
sos em U/gHb: Deficiente Total <5.7 U/gHb; Deficiente Par-
cial >5.7 e <17.1 U/gHb; Normal >17.1 U/gHb." Apos a rea-
lizagdo do teste, foram analisadas 506 amostras de recém-
nascidos, nas quais 316 eram do sexo feminino ¢ 190 do
sexo masculino (62,45% e 37,55% respectivamente); 462
amostras de recém-nascidos foram normais (91,5%) ¢ 44
tiveram algum grau de deficiéncia na atividade da G-6-PD
(8.7%).

Das 44 amostras com deficiéncia enzimatica, 34 apre-
sentaram deficiéncia parcial ou intermediaria (6,7% dos ca-
sos) enquanto dez apresentaram deficiéncia total (2,1% dos
casos) (Tabela 1). Das 34 amostras com deficiéncia parcial ou
intermediaria, 33 sdo do sexo feminino e apenas uma do sexo
masculino; as dez amostras de recém-nascidos com deficién-
cia total sdo do sexo masculino, lembrando que a mutagdo
ocorre em gene situado no cromossomo X, possuindo a do-
encga um carater recessivo ligado ao sexo (Tabela 2). A unica
amostra deficiente parcial masculina foi devido a perda da
atividade enzimatica devido a amostra ter sido recebida apos
uma semana de colheita. Os dados apresentados mostram
que a incidéncia de deficientes de G-6-PD, nesta amostra da
populagdo de recém-nascidos de Uberaba, ¢ alta, se compa-
rada com as médias de deteccdo no Brasil.

A incidéncia na amostra da populagdo de recém-nasci-
dos de Uberaba foi de 8,4% para as duas formas combinadas
da deficiéncia, como mostra a tabela 2. Destes, 1,9% possu-
em atividade enzimatica completamente comprometida, pelo
fato de serem deficientes do sexo masculino; 6,5% possuem
a atividade enzimatica parcialmente funcionante, isto é, a ati-
vidade enzimatica destas portadoras oscila durante a sua
vida. Porém, ¢ importante considerar que as duas formas de
deficiéncias de G-6-PD devem receber os cuidados de trata-
mento preventivo.

A necessidade de realizar a triagem da Deficiéncia de G-
6-PD em neonatos, no Brasil, ¢ motivo de discussdo em Con-
gressos de Triagem Neonatal, devido aos resultados que
estdo sendo divulgados pelas pesquisas recentes, pois ou-
tras doencas que ja fazem parte desta triagem possuem inci-
déncia bem menor que a Deficiéncia de G-6-PD, como Fenil-
cetontria 1:12500, Hipotireoidismo Congénito 1:3500.
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Tabela 1
Resultados segundo o sexo e grau de deficiéncia
Referéncia Total de Sexo
G-6-PD amostra Feminino Masculino
Normal 462 283 179
Def. Parcial 34 33 01
Def. Total 10 00 10
Tabela 2

Distribuicao da frequéncia da deficiéncia em G-6-PD,
em porcentagem, nas amostra da populacédo de
recém-nascidos de Uberaba

Def. G-6-PD Def. parcial Def. total RN normal
8,4% 6,5% 1,9% 91,5%
Ambos os Sexo Sexo Ambos os
Sexos feminino masculino sexos
Abstract

Glucose 6-Phosphate desidrogenase (G-6-PD) is a cytoplasmic
enzyme present in all cells whose main function, in erythrocytes, is
to protect against oxygen free radicals, through the production of
NADPH. G-6-PD deficiency is the most common enzymopathy in

human beings, affecting about 2 to 3% of the population worldwide.

The necessity of neonatal screening of G-6-PD has been discussed
in Brazil because of this high frequency. We used the Intercientifica
test, which utilizes G-6-PD and in the presence of NAD, catalyzes
the oxidation of G-6-P to 6-fosfogluconato. The NADPH produced
is kinetically measured at 340 nm, correcting the enzymatic activity
according to the concentration of the Hb at 405 nm. As controls,

lyophilized erythrocytes were used. The samples were collected from

the umbilical cord in EDTA. Of the 506 samples that were analyzed,

44 presented activity of the G-6-PD of more than 17.1 U/gHb (91.5%)

were compatible with normal enzymatic activity, 33 (females) and
01 (male) with activity between 5.7 and 17.1 U/gHb (6.5%) were
compatible with partial deficiency and 10 (male) with less than 5.7
U/gHb enzymatic activity (1.9%), compatible with total deficiency.

With these results we concluded that partial and total deficiency of
G-6-PD in the city of Uberaba is 8.4%.

Key words: Glucose-6-Phosphate desidrogenase deficiency; G-6-
PD; screening neonatal.
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