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Estudo da deficiéncia da Glicose-6-fosfato desidrogenase em doadores de Sangue do

Centro de Hematologia e Hemoterapia do Cear4-Regional Crato’

*k
Maria das Mercés Rocha

RESUMO

ealizamos a pesquisa da deficiéncia de glicose-6-fostafo desidrogenase

(G-6-PD) em 1075 amostras de sangue de doadores do sexo masculino do
centro de Hematologia e Hemoterapia do Cearé - Regional Crato, no periodo de abril
a outubro de 1993.

Utilizamos o método da reducio da metahemoglobina (Brewer e colaborado-

res), para determinar a deficiéncia de G-6-PD.

Encontramos uma frequéncia de 3,25%, sendo 02 brancos (0,8%) e 33 ndo
brancos (3,94%).

Os resultados obtidos foram comparados com os existentes na literatura nacio-

nal.

*  Trabalho apresentado como requisito final do curso de especializagdo em
Hematologia e Hemoterapia

*  Tarmacautica - Bioquimica do Centro de Hematologia e Hemoterapia do
Ceara-Regional Crato.




INTRODUCAO

glicose-6-fosfato desidrogenase é uma enzima existente em quase todas os

A tecidos animais e humanos e alguns microorganismos. No homem, maio-

res concentragGes se localizam nas células sanguineas, no tecido adiposo na mama
durante a lactagdo, e em menor concentragdo no figado, pancreas, rim, pulmédo e
cérebro. O plasma e os miisculos esqueléticos e cardiacos apresentam apenas tragos

da enzima, mas ela costuma aparecer com elevada atividade em alguns tumores

malignos (38).

O eritrécito obtém energia através da glicolise, utilizando para isto a via de
Embden-Meyerhaf ou via anaerdbica responsédvel por 90% deste metabolismo e a via
oxidativa direta ou da hexose monofosfato responsédvel por 10% deste metabolismo
(7.8). (figura 1)

A glicélise éa quebra da glicose e tem como primeiro passo a sua transformacao
em 6 fosfato glicose. A conversido desta em 6-fosfogliconato necessita da enzima
glicose-6-fosfato desidrogenase que participa também na redugdo de NADP a
NADPH. Esta coenzima é de crucial importincia na manutengéo da integridade da

membrana do eritrécito assim como o glutation reduzido. (GSH)

Este é formado a partir da agdo da redutase de glutation, que requer NADPH
como coenzima, sobre o glutation oxidado (GSSH). A deficiéncia de GSH pode

provocar hemolise e deficiéncia de transporte de oxigénio pelo eritrécito.

A deficiéncia de NADPH devido a deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogena-

se permite a formagao de metahemoglobina, pois a conversdo desta em hemoglobina

ou de ferro férrico em ferroso depende da agdo da redutase de hemoglobina sob acdo




GLICOSE PENTOSE FOSFATO

GSH GSSG

NADP NADPH

— > G-PG
NADP

®<
NADPH

Jxxucoz

R4-5-P

G-6-P —e—e————» §-PGL

| AMPPRPP «—ATP | RGP X-5-P

F-6-P % l % @I

i Adenina
i Nucleotideo i
l - . @a3-P S7-P
F-6-P
F-16-DP

N\

DHAP +—* Ga-3-P

l

LACTATO

)E

FIGURA 1 - Via de Hexose Monofosfato ou via das Pentoses

1. G6PD E-4-P: Eritrose-4-Fosfato
2. 6-Fosfogluconato desidrogenase

3. 6-Fosfoglunato desidrogenase

4. Xilulose 5-fosfato epimerase

5. Ribose-5-fosfato isomerase

6. Transcetolase

7. Transaldolase

8. Transcetolase

9. GSSG-Rd

RU-5-P: Ribulose-3-Fosfato

5-7-P: Sedoheptulose-6-Fosfato




da coenzima NADPH. Desta forma a atividade das duas vias glicoliticas sdo afetadas
diminuindo a utilizagdo da glicose (pelos ertitrécitos (9,21,34,38).

A diminuigdo da atividade da glicose-6-fosfato desidrogenase foi primeiro
mostrada pelas caracteristicas da sensibilidade a primaquina por Carson, Flanagan,
Eckes e Slving (1956) (11,21,39).

O deéfict de glicose-6-fosfato desidrogenase € a enzimopatia mais frequente e a

que se conhece melhor seus aspectos clinicos e biolégicos (20).

A distribuicdo geogréfica da deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase tem
sido estruturada em diversos paises do mundo. Parece esta relacionado com a etnia
bem como com fatores ambientais. Altas incidéncias ocorre em negros, italianos,
gregos e judeus sefdrdicos, também existem diferengas de acordo com o sub-grupo
étnico e pafs de origem, como por exemplo, em relagdo aos judeus do Kurdestao, Ira

ou Afeganistao.

A relagdo entre a alta incidéncia da deficiéncia de glicose-6-fosfato desidroge-
nase e a maldria falciparum em certas regides é muito importante e pode ser explicada
pela grande resisténcia do paciente deficiente em relagdo a maldria; na verdade, os
niveis de glutation reduzido para o metabolismo do falciparum sdo baixos nos

eritrécitos deficientes de glicose-6-fosfato desidrogenase (3,39).

Tem sido estimado que mais de 200 milhdes de pessoas sio deficientes de
glicose-6-fosfato desidrogenase. E uma deficiéncia ligada ao x, descoberta a mais de

30 anos em estudos realizados em pessoas com reagdes hemoliticas pela agao de
drogas. Mais de 400 variantes dessa enzima tem sido descritas, distinguidas pelas

caracteristicas bioquimicas.

De todas as variedades de glicose-6-fosfato desidrogenase com atividade defi-
ciente as que mostram maior importincia, pela sua frequéncia, sdo a variante negroi-
de ou africana, que ocorre comumente em individuos negréides, e a variantes
denominada mediterrinea, que é encontrada, mais usualmente, em italianos, princi-
palmente da Sardenha e da Sicilia, em gregos, judeus orientais, 4rabes e persas.
Evidentemente, por ser um carater recessivo ligado ao sexo, a deficiéncia da glicose-
6-fosfato desidrogenase é mais frequente em individuos do sexo masculino do que

em mulheres (1,14,21,31,32,33,35,39).
Classes de Variantes segundo Yoshida (36)

Classe 1 - Variantes diferentes associadas a anemia hemolitica cro-

nica (variante New York).
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Classe 2 - Variantes com deficiéncia grave da atividade da glicose-6-

fosfato desidrogenase (variante Mediterraneo).

Classe 3 - Variantes com deficiéncia moderada da atividade da

enzima (variante africana ou A").

Classe 4 — Variantes com deficiéncia muito suave da enzima ou sem

deficiéncia (variante A).
Classe 5 - Variantes com atividade enzimdatica aumentada.

Em 1949 foi demonstrado que os compostos hemoliticos sdao oxidantes. Sob
circunsténcias fisiologicas a oxidagdo celular é baixa nos eritrécitos, apesar da alta
concentragdo de oxigénio molecular e Hidrogénio intracelular. A transferéncia de
hidrogénios (eletrons), de NADPH, Hb(Fe'"), e sulfidnilas de proteinas livres, e
outros doadores é altamente acelerado por intermedidrios red ox agindo como aceptor

de hidrogénio (12).

Diversos mecanismos dentro do eritrécito normal protege contra injirias de
drogas oxidantes. A taxa de regeneragao do NADPH pode ser acelerada pelo aumen-
to da glicose metabolizada pela via das pentoses. Nos eritrécitos normais sobre o
stress de drogas oxidantes, sdo capazes de gerar NADPH rapidamente para a redugao
do glutation e da metahemoglobina. Uma vez reduzido, o glutation podera proteger
os grupamentos sulfidrilas tanto da hemoglobina como das proteinas da membrana
eritrocitaria da oxidagdo irreversivel. A catalase destroi H2O2 um agente oxidante
que pode danificar a célula. Em contraste a eritrécitos normais, eritrécitos sensiveis
sdo incapazes de gerar NADPH de forma répida, por causa da deficiéncia de glico-
se-6-fosfato desidrogenase. Em consequéncia eles nao respondem ao estimulo de
compostos redutores, ocorre baixa na concentracio de GSH; formagao da metahemo-

globina e diminuicdo da sobrevida (19,39).

Por muitos anos pensava-se ser as drogas o principal fator desencadeante de
crises hemoliticas em pacientes com deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase.

Estudos posteriores mostraram que as infecgdes parecem ter mais importancia (4).

Drogas que podem causar hemoélise em pacientes com deficiencia de glicose-6-

fosfato desidrogenase sdo as apresentadas no quadro I: (17,21,28).
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QUADRO I: Drogas e Produtos quimicos que podem
induzir anemia em pessoas com
deficiéncia em pessoas com deficiéncia
de Glicose-6-Fosfato desidrogenase.

Acetanilida Nixidazol
Doxorubicina Nitrofurantoina
Furazolidona Fenazopiridina

Azul de Metileno Primaquina
Acido Noledixico Sulfametazol

Autores como Cox e Roberts, em referéncia a uma revisdo feita por Beuther’s,
resolveram incluir a dapsona na lista de drogas comuns que podem induzir hemdlise

em pessoas com deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase.

A dapsona pode causar metahemoglobinemia e anemia hemoliticaem qualquer
paciente que recebe diariamente 200mg ou mais, mas a hemolise é exarcebada em
pacientes com deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase e pode ocorrer em doses
muito menores. £ recomendado que seja checado os niveis de glicose-6-fosfato
desidrogenase em todos os candidatos para terapia com dapsona e um nivel baixo

da enzima deve ser considerado uma contra indicagdo para o seu uso (21).

Um dos mais devastadores efeitos da deficiéncia de glicose-6-fosfato desidra-
genase é a ictericia neonatal. A ictericia severa pode levar ao Kernicterus. A causa da
ictericia ndo estd totalmente clara, visto que a hemolise ndo parece ser o papel
principal. Evidenciou-se ainda que a deficiéncia dessa enzima pode desenvolver
anemia hemolitica em associagdo com uma variedade de doengas tais como pneumo-

nia, acidose diabética, hepatite e outras infecgdes bacterianas e virais (11,17,29,37).

Como os hanseneanos sio submetidos a sulfoterapia foi considerado interes-
sante investigar a possibilidade de casos de leprosos com deficiéncia de glicose-6-fos-
fato desidrogenase poderiam ser mais susceptiveis a desenvolver anemia hemolitica.
Apés os estudos verificaram que ndo houve significdncia entre os individuos sadios

e lepramatosos portadores de deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase (5).

Os métodos utilizados para deteccao de glicose-6-fosfato desidrogenase foram
padronizados pela OMS em 1967 e incluem: método da discoloragdo do azul de cresil
brithante; método da redugio do metahemoglobina; método da fluorescéncia; meto-
do do ascorbato cianeto e método de fotometria com azul de metileno. O comité

internacional de padronizagdo em hematologia recomenda a utilizagdo do teste da
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fluorescéncia como teste de Screening para deficiéncia de G-6-PD, pela simplicidade,

baixo custo e facilidade para aquisicdo, preparo e conservagio dos reagentes(10).

Em um trabalho realizado no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
de Ribeirdo Preto, o teste de fluorescéncia evidenciou maior niimero de individuos
deficiéntes (12%) que o teste de redugdo de metahemoglobina que foi de 7,5%, ndo

tendo havido, contudo significincia estatistica (13,27).

Outros métodos de triagem tem sido usados em muitos laboratodrios. A confia-
bilidade do teste da descoloragio do azul de cresil brilhante depende da disponibili-
dade de grande quantidade de corante; as varias modificagBes do teste de redugio
da metahemoglobina (Brewer, 1962) depende do metabolismo do eritrécito. O ciani-
do-ascorbato é relativamente nao especifico, dando resultados positivos em muitas
outras anormalidades da hemdcia e também requer sangue relativamente fresco (13).
Em um trabalho realizado por Jacob (22) empregando ascorbato e cianeto, 0 mesmo

mostrou vérias vantagens sobre os outros testes existentes.

O método utilizado para pesquisa da deficiéncia de glicose-6-fosfato desidro-
genase foi a prova da redugdo da metahemoglobina, embora seja a prova mais
econdmica, e portanto, a mais usada, é recomendada que o teste seja usado apenas

como teste de triagem, que deverd ser confirmado com método enzimitico

(6,15,16,41).

Estudos foram realizados no sentido de explicar as consequéncias que podem
ocorrer quando se transfunde sangue de um doador sensivel a droga (26,40). O
seguinte mecanismo foi observado: Apds coletar 300ml de sangue de individuo do
sexo masculino, da Sardenha, o mesmo foi marcado com cr”l e transfundido em outro
paciente, para determinar a sobrevida das hemécias. Do dia da transfusdo até o 52 dia

e até o 10° a sobrevida caiu rapidamente até nfveis muito baixos (25,40).

Os dados acima descritos atestam a necessidade de existéncia de testes de
triagem p/ eritrécitos deficientes de G-6-PD entre as populagdes com alta frequéncia
do defeito. E importante a realizagdo da triagem quando existe imigragao considera-

vel de individuos do mediterraneo.

Brewer et al encontraram um vida celular significantemente diminuida em

celulas deficiéntes de G-6-PD, dependentes do uso de drogas.
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MATERIAL E METODO

Foram analisados 1075 amostras de sangue provenientes de doadores do

sexo masculino do Centro de Hematologia e Hemoterapia do Ceard -

Regional Crato.

Por ocasido da coleta obtinha-se informagoes dos doadores através de uma ficha,

onde se registrava a raga, profisséo e se fazia uso de algum medicamento. (figura 2)

Somente foram coletadas amostras de sangue de doadores masculinos devido
o baixo percentual de doadores do sexo feminino. Em relagio a cor, para o estudo,

foram divididos em dois grupos: brancos e nio brancos.

As amostras foram colhidas por pungdo venosa, aproximadamente 5,0ml, em
frascos tipo penicilina contendo 1,0ml de solugdo anticoagulante de Alsever, que
mantém vidveis as hemdcias por 25 dias a temperatura ambiente ou a 4%. As mesmas
eram acondicionadas em geladeira a 4% durante um perfodo de no maximo 8 dias,

quando entdo eram enviadas para o HEMOCE - Fortaleza para serem analisadas.

A solugdo anticoagulante de Alsever apresenta a seguinte composicio:

Glicose 20,5g
Citrato de Sédio 8,0g
Acido Citrico 55¢g
Cloreto de Sédio 4,2¢
Agua destilada q-s.p 1000ml

A solugio anticoagulante de Alsever é autoclavada durante 15 minutos a 1,5

libras.




As amostras foram examindas pela técnica da redugio da metahemoglobina. O
teste baseia-se no principio de que a metahemoglobina é reduzida a hemoglobina se
houver formagio de NADPH. O nitrito de sédio é usado para oxidar a hemoglobina
(Fe™™); o azul de metileno estimula o shunt das pentoses cuja primeira enzima é a
G-6-PD.

No sangue normal a metahemoglobina é revertida a hemoglobina apés 3 horas
de incubacdo a 37%, na presenca do azul de metileno e nitrito de s6dio. A reducio é
completa em individuos normais. Em inidviduos deficientes de G-6-PD nio ocorre

esse fendmeno, permanecendo na forma de metahemoglobina.

A técnica empregada foia de Brewer e colaboradores (15,16) seguindo a seguinte

sequéncia:
Tubo Teste:
1) 0,05ml de solugdo de nitrito de sédio glicose
2) 0,05ml de solugido de azul de metileno
3) 1,0ml de sangue do doador

4) Misturar por inversédo

Tubo de Referéncia Positiva:
1) 0,05ml de solugéo de nitrato de sédio glicose
2) 1,0ml de sangue do doador

3) Misturar por inversao

Tubo de Referéncia Negativa

1) 1,0ml de sangue do doador
Colocar em banho maria a 37°c, durante 3 horas.

Retiradas do banho maria transfere-se 0,1ml de sangue de cada tubo, teste,

referéncia positiva e negativa, para outros tubos contendo 10ml de dgua destilada.

A leitura foi realizada em um intervalo de tempo que variou entre 2 e 10

minutos, de acordo com a técnica.
Os critérios de leitura usados foram:

1) Deficientes: coloragdo marrom escuro, semelhante ao tubo de referéncia

positiva.
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tiva.

2) Normais: coloragdo vermelho claro, semelhante ao tubo de referéncia nega-

O nivel de significAncia estatistica foi fixado em 0,05,
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RESULTADOS

Foram analisados para deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase 1075
amostras de sague de doadores do Centro de Hematologia e Hemoterapia
do Ceard ~ Regional Crato, durante o perfodo de abril a outubro de 1993.

Todos os doadores examinados perteciam ao sexo masculino.

Em relacdo a cor classificamos como brancos, 239(22,84%) e nio brancos
836(77,76%) segundo os critérios adotados (tabela I).

A distribuigao da frequéncia de doadores de acordo com naturalidade e Estado

em que nasceram (tabelas IV e V), observa-se uma maior frequéncia na cidade de
Juazeiro do Norte (33,87%) e no Estado do Cear4 (83,03%).

Identificamos nas 1075 amostras examinadas, que 35 (3,25%) apresentaram
deficiéncia da enzima G-6-PD, enquanto que 1040 (96,74%) mostraram resultados

normais (tabela II).

Dos 35 que apresentaram deficiéncia de G-6-PD 02(0,84%) eram brancos e
33(3,94%) nao brancos (tabela III).

Aplicando-se o teste do x* aos dados da tabela I1I, onde associamos a deficiéncia
de G-6-PD a cor, encontramos um valor do 2 = 5,70 e P = 0,16, indicando que nio

houve associcdo entre a raga e a deficiéncia dessa enzima.

Entre os deficientes de G-6-PD nascidos no Cear4, 13 sio de Juazeiro do Norte,
07 do Crato, 02 de Caririagu, 01 de Assaré, 01 de Santana do Cariri, 01 de Nova Olinda,
01 de Jardim, 01 de Barbalha, 01 de Barro, 01 de Araripe (figura 03).




3

)

> )

TABELA I - Distribuigdo dos doadores de sangue investigados para a deficiéncia de
(licose-6-Fosfato desidrogenase quanto a cor.

COR N¢DE DOADORES %
BRANCA 239 22.24
NAO BRANCA 836 77.76
TOTAL 1075 100,00

TABELA II - Distribuicdo dos doadores de sangue investigados para a deficiéncia de
Glicose-6-Fosfato desidrogenase quanto ao resultado do teste.

RESULTADO N DE DOADORES %
DEFICIENTES 35 3,25
NORMAL 1040 96,75
TOTAL 1075 100,00

TABELA III - DIS;I'RIBUICAO DOS RESULTADOS DA PESQUISA DE
DEFICIENCIA DE GLICOSE-6-FOSFATO DESIDROGENASE EM
DOADORES DE SANGUE QUANTO A COR

DOADORES COR TOTAL %
EXAMINADOS

BRANCA NAOBRANCA

DEFICIENTES 02 33 35 3,25
NORMAL 237 803 1075 96,75
TOTAL 239 836 1105 160,00

X2-570 p=0,16
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TABELA IV - Distribuicio de Freqiiéncia de doadores de acordo corn a naturalidade

NATURALIDADE DO N2 de DOADORES
DOADOR
Juazeiro do Norte 364 33,87
Crato 210 19,54
Qutros Estados 180 16,75
Caririagu 57 5,30
Aurora 29 2,70
Barbalha 25 2,33
Lavras da Mangabeira 24 2,24
Mauriti 21 1,96
Farias Brito 19 1,77
Santana do Cariri 17 1,59
Nio determinado 14 1,31
Barro 13 1,21
Missdo Velha 13 1,21
Fortaleza 12 1,12
Assaré 11 1,03
Milagres 8 0,75
Jardim 8 0,75
Araripe 7 0,66
Brejo Santo 7 0,66
Virzea Alegre 7 0,66
Campos Sales 4 0,38
Antonina do Norte 3 0,28
Grangeiro 3 0,28
Ico 3 0,28
Penaforte 2 0,19
Jucés 2 0,19
Parnamirim 2 0,19
Senador Pompeu 1 0,10
Acopiara 1 0,10
Carius 1 0,10
Cedro 1 0,10
Ingazeira 1 0,10
Potengi 1 0,10
Quixada 1 0,10
Umari 1 0,10
TOTAL 1075 100,00
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TABELA V - Distribui¢ao de Freqgiiéncia de doadores de acordo com o estado em que

nasceu
ESTADO EM QUE N¢ de DOADORES %
NASCEU
Ceara 881 83,03
Pernambuco 105 9,89
Paraiba 23 2,16
Sao Paulo 18 1,70
Alagoas 10 0,94
Minas Gerais 4 0,38
Piaui 4 0,38
Rio Grande do Norte 4 0,38
Maranhiao 3 0,28
Sergipe 3 0,28
Rio de Janeiro 2 0,19
Bahia 2 0,19
Amazonas 1 0,10
Distrito Federal 1 0,10
TOTAL 1061 100,00




DISCUSSAO

O déficit de glicose-6-fosfato desidrogenase (G-6-PD) é a enzimopatia mais
frequente na populagdo brasileira, sobretudo entre os homens, ji que é

determinada por genes recessivos do cromossomo x (20).

No nosso estudo, utilizando o método da redugao da metahemoglobina, detec-
tamos 35 deficientes em uma populagio de 1075 doadores de sangue (3,25%). Os
resultados obtidos foram semelhantes aos citados na literatura (2,23,24,32) como

observamos no quadro 2.

Analisando a distribuigdo dos resultados dos testes para deficiéncia de G-6-FD
com a relagdo cor (tabela III) ndo verificamos associagdo entre a raga e a deficiéncia
da referida enzima, esse achado podera ser explicado pela miscigenagdo existente
entre nds. Resultados semelhantes aos nossos, foram observados em estudos realiza-
dos para deficiéncia de G-6-PD em doadores de sangue do Estado do Mato Grosso

do Sul, o qual também nido apresentou significincia estatistica.

Trabalhos anteriores foram realizados no Estado do Ceard para detectar a
deficiéncia da enzima G-6-PD, os quais apresentaram resultados semelhantes
(2A,24A,25A).

O critério adotado em relagio a escolha de doadores do sexo masculino deve-se,

além do fator genético, a proporgao bem inferior de doadores do sexo feminino.
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A técnica utilizada para triagem de doadores deficientes de glicose-6-fosfato
desidrogenase (G-6-PD) deve ser considerada ao analisarmos os resultados. A técnica
que empregamos foi o método da redugdo da metahemoglobina. Em um trabaiho
realizado por Paixdo (27) comparando os testes de fluorescéncia e redugdo da me-
tehemoglobina para deficiéncia de G-6-FD, obteve-se um niimero menor de deficien-

tes utilizando-se essa tltima técnica.

Em relacdo a questdo de introduzir o teste para detecgdo de individuos porta-
dores da deficiéncia, questiona-se a necessidade em relagdo aos doadores de cor

branca, pois o numero de deficientes € muito baixo (02 em 1075 amostras).

As consequéncias observadas ao transfundirmos sangue de doadores deficien-

tes de G-6-PD, foi anterior demonstrada.
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QUADRO 2 - Resultados obtidos para pesquisa de deficiéncia de Glicose-6-Fosfato
Desidrogenase no Brasil. Quanto a Raga.

PROPORCAO DE DEFICIENTES (%)

AUTOR N?de Nio )
Amostra| Branco Total Populagdo
o Branco
Valente, Angela Cleuza, 1993 1.114 1,42 2,66 1,88iDoadores de Sangue
do HEMOSUL-MS
Rocha, Maria Mercés, 1993. 1.075 0,84 3,94 3,25|Doadores de Sangue
do HEMOCE-Crato-
CE
Marques e Campos, 1975 1.000 78 Populagiio Negréide
— — —- |de Belo Horizonte-
MG
Azevedo, 1978 815 8,0 Populagdo Negréide
e " |deSalvador-BA
Barreto, 1970 776 2,9 58 2,2 530 Paulo-SP
Sena, 1986 719 2,0 3,0 2,6|Doadores de Sangue
NATAL-RN
Albuquerque, Raimundo, 1986 576 1,89 514 4,1|Doadores de Sangue
HEMOCE-CE
|Ramalho, 1981 440 15 10,3 3,18|RN de Campinas-SP
Menezes, Ana Geodrgia, 1992 300 0 3,79 3,0|Doadores de Sangue
do HEMOCE-CE
Lewgoy e Salzano, 1964 300 10 Populagdo Negroide
- " |dePorto Algre-RS
Ramalheo e Berguehman 204 2,56 104 204|Doadores de Sangue
de Campinas-SP |
Martins, Ana Claudia, 1993 200 3,0 3,7 35|RN da MEAC
_ Fortaleza-CE
Rodrigues et al 1989 166 14 8,2 166|Sao Paulo-SP
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CONCLUSAO

Analisou-se a incidéncia de deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidro-
genase em 1075 amostras de sangue de doadores do Centro de Hematolo-
gia e Hemoterapia do Ceard - Regional Crato, no periodo de abril a outubro de 1993.

Os resultados obtidos no presente trabalho nos permite concluir:

1 - A incidéncia da deficiéncia da glicose-6-fosfato desidrogenase nos doadores

de sangue é de 3,25% (35 individuos).
2 - Quanto ao cor, 02 eram brancos (0,8%) e 33 eram ndo brancos (3,94%).

3 - A frequéncia da deficiéncia de G-6-PD em nossa populagio é considerdvel.




SUMMARY

We carried out a study of glucose-6-phosphatase deficiency (G6OD) in 1075

blood samples of male donors of the Crato Regional Hematology and

Hemotherapy Center of Cear4 in the period from April to October, 1993.

We used the reduction of methemoglobin method (Brewer et al) to determine

G6PD.
We found a frequency of 3.25%, with 2 whites (0.8%) and 33 nonwhites (3.94%).

The results obtained were compared with those wich exist in the Brazilian

literature.
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