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Introducao: Fisiologicamente, apds cerca de 120 dias em circulagao, em virtude de seu
esgotamento metabolico e alteracdes degenerativas, as hemacias sofrem remocao
extravascular mediada por macréfagos. Em incidentes patoldgicos, a sua eliminagao da
circulagdo acontece na via intravascular, dando origem as anemias hemoliticas. A G6PD
estd envolvida no metabolismo do eritrocito, variantes a nivel genético dessa enzima
podem acarretar na funcao anormal, onde em condicoes normais essa enzima protege as
hemacias de lesdo oxidativa. Objetivos: Apresentar de forma clara e objetiva uma
revisao de literatura sobre a fisiopatologia da deficiéncia de G6PD na anemia hemolitica.
Visando seus aspectos clinicos e laboratoriais. Metodologia: Trata-se de uma revisao de
literatura, com foco em artigos dos ultimos 5 anos feita através das bases PubMed,
SciELO, MEDLine e Cochrane. Dentre as bibliografias disponiveis e adequadas para o
objetivo, foram selecionados artigos que serviram de referéncia e base para este estudo.
Resultados: A G6PD é a enzima chave da via das pentoses, que atribui um poder redutor
a nicotinamida adenina dinucledtideo fosfato (NADPH), capacitando as células a
contrabalancear o estresse oxidativo. Ela preserva a forma reduzida da glutationa, a qual
remove os peroxidos do eritrocito, onde qualquer defesa contra dano oxidativo é
estritamente dependente da G6PD. Nos eritrocitos, a caréncia da enzima esta
relacionada ao cromossomo X, que consequentemente sucede numa forma de
transmissao hereditaria, no entanto, ambos os sexos podem desenvolver o déficit. A
doenca, portanto, prejudica o sistema de protecdao dos eritrocitos contra o estresse
oxidativo, podendo desenvolver anemia hemolitica apds disparo pela exposi¢cdo a um
gatilho oxidativo fomentado por alimentos como feijao de Fava, por agentes infecciosos,
por farmacos de diversas composicoes; entre outros fatores. Entre as manifestagoes
clinicas mais comuns desta condicdo estdo a hemolise aguda, hemolise cronica e ictericia
neonatal. Laboratorialmente, é observada a reticulocitose; poiquilocitose com presenca
de queratdcitos e esquizdcitos, refletindo os danos causados pela hemolise e diminuigdo
na atividade da enzima G6PD. Conclusao: Em suma, percebe-se a funcdo primordial da
G6PD na sobrevida dos eritrécitos, sua deficiéncia estd diretamente relacionada com o
estresse oxidativo, e seu diagnostico é pertinente para prevencao do agravamento da
doenca.
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