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APRESENTAÇÃO

Temos o privilégio de apresentar o segundo volume do livro “Medicina e 
Biomedicina”, um e-book de amplo espectro formado por trinta capítulos que envolvem 
conceitos e fundamentos inerentes a cada uma dessas duas áreas relevantes na 
pesquisa científica da saúde brasileira.

É de conhecimento de todos que as ferramentas disponíveis para a pesquisa no 
campo da saúde nem sempre são adequados para resolver os problemas existentes, 
necessitando assim de inovações em áreas como a medicina e biomedicina que 
possam de gerar novas informações e desenvolver maneiras melhores, e mais efetivas, 
de proteger e promover a saúde.

Cada uma das áreas aqui representadas possui características específicas que 
podem ser visualizadas ao longo dos capítulos produzidos por profissionais biomédicos 
e médicos, assim como semelhanças em atividades que corroboram para um conceito 
de integração multidisciplinar, haja vista que novas tecnologias para prevenção, 
diagnóstico, e tratamento complementam essas duas grandes áreas.

O livro  “Medicina e Biomedicina – volume 2”, aborda em cada capítlo, de forma 
específica conceitos aplicados à cada uma dessas duas grandes áreas evidenciando 
dados relevantes gerados em todo território nacional por acadêmicos e docentes 
destes dois cursos. Tendo em vista que  são diversas as subáreas tanto da medicina 
quanto da biomedicina, neste livro agregamos conetúdo que abrange temáticas como 
proteômica, infecção fúngica, diagnóstico, acupuntura, esclerodermia sistêmica, 
tratamento, síndrome, saúde pública; serviços de atendimento, patologia clínica, 
unidade de terapia intensiva pediátrica, epidemiologia, infecção hospitalar, hipertensão 
pulmonar, lúpus eritematoso sistêmico, relatos de casos, febre reumática, Indicadores 
de morbimortalidade, anatomia por imagens de ressonância magnética, efeitos 
colaterais e reações adversas relacionados a medicamentos e sistema nervoso.

Nossa expectativa é que esse material possa contribuir tanto com a comunidade 
acadêmica, quanto para com aqueles que pretendem ingressar em uma dessas duas 
áreas tão significativas. Parabenizamos cada autor pela teoria bem fundamentada 
aliada à resultados promissores, e principalmente à Atena Editora por permitir que 
o conhecimento seja difundido e disponibilizado para que as novas gerações se 
interessem cada vez mais pelo ensino e pesquisa em genética.

                                                                      Desejo a todos uma excelente leitura!
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CAPÍTULO 6

DEFICIÊNCIA DE ENZIMA GLICOSE 6 FOSFATO 
DESIDROGENASE: EXSANGUÍNEOTRANSFUSÃO 

COMO TERAPIA

Fabiana Guerra Nogueira Rodrigues 
Centro Universitário Icesp de Brasília, Unidade 

Águas Claras. Brasília-DF

RESUMO: A Deficiência de enzima glicose 6 
fosfato desidrogenase é uma enzimopatia que 
acomete cerca de 400 milhões de pessoas 
em todo o mundo. De caráter recessivo, 
ligado ao cromossomo X seu fenótipo pode 
se expressar de forma assintomática ou 
sintomática dependendo da variante. Em 
casos sintomáticos da doença o portador da 
deficiência apresenta crises hemolíticas agudas 
ou crônicas. Para efeito reparador imediato a 
exsanguíneotransfusão é uma terapia que visa 
à remoção das hemácias lisadas por hemácias 
integras, restabelecendo a homeostasia. Essa 
terapia é utilizada em neonatos.
PALAVRA-CHAVE: Deficiência de G6PD; Teste 
do pezinho; Glicose 6 fosfato desidrogenase; 
Exsanguíneotransfusão. 

GLUCOSE 6 PHOSPHATE DEHYDROGENASE 
DEFICIENCY ENZIME: EXCHANGE 

TRANSFUSION THERAPY

ABSTRACTE: The deficiency of enzyme glucose 
6 phosphate dehydrogenase is an enzyme 
disease that affects about 400 million people 
around the world. Recessive, linked to the “X” 

chromosome, its phenotype can be expressed 
asymptomatic or symptomatic, depending on 
the variant. In symptomatic cases the person 
with the deficiency presents acute or chronic 
hemolytic crisis. For immediate restorative 
effect, the exchange transfusion is a therapy 
that aims at the removal of erythrocytes packed 
by integral erythrocytes, restoring homeostasis. 
This therapy is used in neonates. 
KEYWORDS: Glucose 6 phosphate 
dehydrogenase deficiency enzyme; Pepper 
test; Exchange transfusion.

INTRODUÇÃO

A Glicose 6 Fosfato Desidrogenase 
(G6PD) é a enzima responsável pelo início 
da via das pentoses, seu gene está localizado 
no braço longo do cromossomo sexual “X” na 
região 2, banda 8 (Xq28) apresentando 13 
exons. Normalmente essa via é responsável 
por consumo, utilização e metabolização de 
apenas 10% da glicose no interior dos glóbulos 
vermelhos e o restante fica a cargo da via 
glicolítica (CAMPANARO, et al 2013).  

	 A deficiência de G6PD é uma enzimopatia 
que foi descrita pela primeira vez por Carson 
et al (1956), que descobriram uma anemia 
ocasionada por ingestão de medicamentos 
e alimentos como o feijão fava (Vici fava). A 
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deficiência consiste em um defeito enzimático que pode ser classificada como leve, 
moderada e grave. Nos casos mais comuns dependendo da atividade enzimática a 
deficiência pode apresentar-se assintomática ou sintomática, podendo ou não evoluir 
com síndromes de hemólises crônicas não esferocítica, sendo que em casos mais 
graves o indivíduo pode apresentar anemia hemolítica aguda (KATSURAGAWA et al, 
2004).

No mundo cerca de 400 milhões de pessoas apresentam essa deficiência com 
maior concentração na África tropical, Oriente Médio, Ásia tropical e subtropical, 
Oceania e algumas áreas do Mediterrâneo. A deficiência apresenta caráter genético 
variado, devido à miscigenação que encontramos no Brasil, já existem vários casos 
relatados que segundo SCUTTI (2016), a prevalência está aproximadamente entre 3 
a 6,9 % da população.  

Esse artigo visa descrever as manifestações clinicas da deficiência de enzima 
G6PD, relatar medicamentos que induzem hemólise celular em portadores da 
deficiência de G6PD, descrever o tratamento com a terapia exsanguíneotransfusão. 

FISIOLOGIA GLICOSE 6 FOSFATO DESIDROGENASE 

	 A hemácia é uma célula sanguínea bicôncava que carrega em seu interior 
hemoglobina, além disso, ela é responsável por transportar o oxigênio para todos 
os tecidos de forma anaeróbica sem prejudicar sua integridade. Para as hemácias 
receberem energia é necessário que haja oxidação da glicose. Com essa oxidação os 
eritrócitos conseguem captar 10% da glicose transportando a para o clico da via das 
pentoses. 

	 A G6PD é uma enzima metabólica citoplasmática de grande importância para 
prevenir os danos oxidativos, causados por meio de radicais livres, essa enzima inicia 
o processo de catalização das vias das pentoses por meio de reações onde convertem 
Glicose 6-fosfato em ribose 5-fosfato, sendo precursora de moléculas importantes 
como: desoxirribonucleico (DNA), ácido ribonucleico (RNA), coenzima A (CoA), 
dinucleotídeo de nicotinamida (NAD) e dinucleotídeo de flavina e adenina (FAD). Os 
eritrócitos deficientes de G6PD estão mais suscetíveis ao stress oxidativo.

A via metabólica é a única fonte doadora de elétrons, sendo esses elétrons 
captados da nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato (NADPH) que faz três 
caminhos antioxidantes: ciclo Glutationa, Tiorredoxina e Glutarredoxina. A produção do 
NAPH nos eritrócitos ocorre pela ação da enzima G6PD, no primeiro passo o elétron 
de NAPH passa por dímero de glutationa que é catalisada pela enzima glutationa 
redutase (GSH) resultando em dois monômeros reduzidos, fornecendo defesa contra 
espécie reativa de oxigênio (EROs). A glutationa peroxidase (GPX) remove o peróxido 
dos glóbulos vermelhos usando GSH como substrato, enquanto NADPH é necessário 
para reduzir glutationa oxidado (GSSG), como resultado os níveis de glutationa GSH 
regula o equilíbrio oxidativo, assim os eritrócitos serão protegidos contra os danos 
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que são induzidos pelo peróxido de hidrogênio e radicais livres convertidos por H2O 
(ORLANDINI, 2018).

Figura 1 – Via das pentoses
 Fonte: MARTINS 2013

FISIOPATOLOGIA 

Os Eritrócitos defi cientes de enzima G6PD fi cam mais sensíveis sofrendo lises 
frequentes, isso ocorre porque há diminuição da redução de NADP em NADPH que 
induz um baixo potencial redutor, interferindo diretamente na função metabólica 
oxidativa, as hemácias fi cam desprotegidas e mais vulneráveis a hemólises por 
incapacidade de proteger os grupos de sulfi drilas da hemoglobina.

A redução de NAPH, ocasionado pela defi ciência de G6PD, acaba também por 
comprometer a redução da GSSG em GSH que tem função de proteger o grupo de 
sulfi drila. O acúmulo excessivo, acima de 10 % da versão oxidada da glutationa, gera 
uma alteração conformacional expondo o grupo sulfi drila da hemoglobina as espécies 
reativas de oxigênio que acabam por oxidá-lo, levando a uma desnaturação de parte 
da proteína exposta gerando fragmentos insolúveis denominados “Corpúsculo de 
Heinz” que se aderem à membrana do eritrócito comprometendo sua estabilidade, o 
que leva a uma deformação estrutural da hemácia que é reconhecida pelas células 
do sistema imune (macrófagos) como corpo estranho gerando sua hemólise precoce 
(NETO, 2010).



Medicina e Biomedicina 2 Capítulo 6 60

Figura 2 –Hemácias com corpúsculo de Heinz
 Fonte: LOPES 2012 

Os sinais e sintomas mais comuns da anemia hemolítica aguda são: Icterícia, 
palidez cutânea mucosa, colúria, esplenomegalia e fadiga. Os exames demonstram 
hiperbilirrubinemia, reticulocitose, hemoglobina menor que 10%, aumento de 
Desidrogenase láctica (DHL), apresentando anemia normocítica e normocrômica. Os 
índices hematimétricos apresentam se normais, porém há diminuição no número de 
eritrócitos. Já os sintomas na anemia hemolítica crônica são mais brandos apresentando 
as seguintes alterações: esplenomegalia e antecedentes de icterícia neonatal, os 
exames também apresentam resultados mais baixos comparados à forma aguda com 
contagem de reticulócitos >20% (ALMERINDA, 2014).·.

VARIANTES DA G6PD

Foram descritas cerca de 400 variantes anormais responsáveis por causar a 
alteração na enzima. Por se tratar de uma patologia com diferentes mutações que 
geram a deficiência os alelos G6PD tiveram que ser agrupados em cinco classes. 
A classe I possui menor atividade enzimática e com fenótipo mais severo, enquanto 
as classes IV e V se expressam com fenótipo menos severo. No quadro 1 é possível 
observar a classificação criada para facilitar a compreensão da gravidade do fenótipo 
apresentado baseando na atividade enzimática (CAMPANARO, 2013).
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Quadro1 – Classes criadas baseadas na atividade enzimática, correlacionado com gravidade e 
sintomas.

Fonte: LOGGETO, BRAGA E CAMPANARO, 2013. 

DIAGNÓSTICO

O exame de triagem neonatal biológica conhecido popularmente como “Teste 
do pezinho” é o exame responsável pela detecção de anormalidades metabólicas, 
enzimáticas, genéticas e endocrinológicas do recém-nascido. É um exame importante, 
pois o diagnóstico em fase inicial da doença benefi cia o paciente afetado, auxiliando 
no tratamento, evitando sequelas e em casos mais graves a morte do indivíduo.

Em 06 de Junho de 2001 foi regulamentada a portaria do Ministério da saúde que 
torna obrigatório o teste do pezinho em toda rede privada e pública de todo território 
nacional. Os exames obrigatórios são: Fenilcetonúria, hipotireoidismo congênito, 
doenças falciformes, fi brose cística e outras Hemoglobinopatias. Após confi rmação 
o Sistema Único de Saúde(SUS) fará o acolhimento familiar, acompanhamento 
e tratamento para os cidadãos que apresentarem algumas dessas enfermidades 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2001).

O Distrito Federal até a presente data é a única unidade Federal onde o teste 
do pezinho foi ampliado através da lei Distrital n°4.190 que realiza 30 exames, pelo 
Programa de Triagem Neonatal do Distrito Federal. Um dos exames que foi incluído é 
o da enzima G6PD. (SECRETARIA DE SAUDE DE DISTRITO FEDERAL ,2014)

O teste do pezinho é apenas um exame de triagem sendo necessários exames 
complementares através de técnicas moleculares que pesquisam mutações nos genes 
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G6PD (SILVA, 2017).
Outros exames são utilizados para auxiliar o diagnóstico tais como: Hemograma 

com presença de corpúsculo de Heinz e aumento de reticulócitos, dosagem de 
bilirrubinas totais e frações com aumento principal de bilirrubina indireta, aumento 
de desidrogenase láctica e exame bioquímico de urina com presença de hematúria 
(SECRETARIA DE SAÚDE DO DISTRITO FEDERAL ,2014)

 TRATAMENTO 	

A forma de tratamento desta patologia consiste na prevenção e o não consumo 
de feijão fava e drogas oxidantes. A tabela 2 mostra os medicamentos que podem 
desencadear hemólise celular (LOGGETO, 2013).

Grupo Substância Observação

Analgésicos

Acetanilida

Ácido acetilsalicílico

Ácido 
paraminosalicílico

Fenacetina

Fenazopiridina

Isobutil nitrito

Antibióticos

Ácido nalidixico
Poucos casos, mas sem publicação 

na literatura médica.

Ciprofloxacin
Poucos casos, mas sem publicação 

na literatura médica.

Clorafenicol

Dapsona
Doses altas podem causar hemólises 
mesmo em indivíduos sadios

Doxorrubicina

Furazolidona

Glucosulfona

Nitrofurantoína
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Nitrofurozona

Sulfacetamida

Sulfafurazole

Sulfametoxazole

Sulfanilamida

Sulfapiridina

Sulfoxona

Tiazolsulfona

Antidiabético Glibenclamida
Poucos casos, mas sem publicação 

na literatura médica

Anti-helmíntico Niridazol

Stibofen

Anti-inflamatório Sulfassalazina

Antimaláricos

Cloroquina
Pode ser usado com supervisão 

médica para a prevenção ou tratamento da 
malária.

Mepacrina (Quina-
crina)

Pamaquina

Pentaquina

Primaquina
Pode ser usado em doses baixas 

com supervisão médica para a prevenção ou 
tratamento da malária

Tafenoquina

Corantes
Azul de metileno

Azul de Toluidina
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Dieta

Feijão Fava (Vici 
fava)

Depende da mutação

Blueberries (Mirtilo) Depende da mutação

Soja Depende da mutação

Agua tônica Depende da mutação

Vinho tinto Depende da mutação

Produtos químicos

Acetil fenilhidrazina
Doses altas podem causar hemólise 
mesmo em indivíduos sadios

Arsina
Doses altas podem causa hemólise 

mesmo em indivíduos sadios

Beta-naftol

Henna (Lawsone)

Naftalina

Trinitrotolueno 
(TNT)

Quelantes de metais Dimercaprol

Vitaminas
Análogos de vitami-

na K

Infecções

Existem relatos de hemólise 
frente à infecção, porém, 

fica a dúvida se foi por algu-
ma medicação recebida.

Outros
Urato Oxidase

Probenecida

Quadro 2 – Tabela de medicações e outras substâncias que causam hemólises.
(Fonte: Loggeto; Braga e Campanaro, 2013).

Entretanto pacientes que demonstram quadros exacerbados de hiperbilirrubinemia 
necessitam de transfusão como tratamento para melhora do quadro clínico, evitando 
danos mais severos como os causados por Kernicterus.

HEMOCOMPONENTES UTILIZADOS NAS TRANSFUSÕES SANGUÍNEAS 	

Segundo a Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) N° 34 de 11 de Junho de 
(2014), os hemocomponentes são compostos do sangue. O sangue total é retirado de 
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um doador sem processamento apenas com anticoagulantes, a partir dessa bolsa os 
demais hemocomponentes serão extraídos e processados para doação.

O plasma é a porção líquida do sangue onde se encontram variadas substâncias 
e células imersas nesse fluído, compreendendo em torno de 55% do sangue que 
circula em todo o corpo. Existem algumas variantes do plasma como o plasma fresco 
congelado (PFC) que consiste no plasma retirado do sangue total, congelado no prazo 
de 08 a 24 horas.

O Concentrado de hemácias (CH) é parte da bolsa com células que transportam 
gases no corpo humano, esse concentrado é adquirido após centrifugação que formam 
aglomerados de eritrócitos. As variações do CH são: concentrados de hemácias 
lavadas, onde é utilizada solução estéril a fim de eliminar os resíduos e proteínas 
plasmáticas para reduzir possíveis reações. O concentrado de hemácias com camada 
leucoplaquetárias (CHPL) removida, busca reduzir ao máximo o número de leucócitos 
presentes. O CH desleucocitado é a remoção de 90% dos leucócitos através do 
processo de filtração. 

O Concentrado de plaquetas é adquirido a partir da centrifugação de uma bolsa 
com sangue total ou através de técnica, conhecida como “doação de aférese” que é 
indicada quando o paciente apresenta plaquetopenia <50.000/mm3 (RDC 34, 2014).

EXSANGUÍNEOTRANSFUSÃO

Em 1925 foi realizado por Alfreed Hart a primeira exsanguíneotransfusão (EXT) 
também conhecida como transfusão de substituição, apresentando efeitos positivos. 
Em 1946 Diamond e colaboradores utilizaram a mesma técnica por um cateter de 
polietileno via umbilical no recém-nascido (RN) e obtiveram êxito no procedimento. A 
EXT foi considerada uma terapia de efeitos positivos em tratamento de icterícia neonatal, 
sendo indicada quando há presença de anemia hemolítica, incompatibilidade do grupo 
RH da mãe e do recém-nascido e hiperbilirrubinemia indireta podendo que pode evoluir 
para Kernicterus, patologia que causa lesões neurológicas irreversíveis (MOREIRA, 
2010).	O procedimento da EXT visa à remoção de hemácias lisadas substituindo por 
hemácias íntegras através de troca sanguínea por CH que preferencialmente seja de 
um doador grupo sanguíneo “O” fator RH negativo ou grupo sanguíneo típico com o 
do receptor. A recebida bolsa deve ser filtrada, ou seja, limpa de leucócitos, e irradiada 
reduzindo os linfócitos evitando que ocorram reações transfusionais agravando o 
estado de saúde do doente.

O volume de sangue a ser reposto deve ser de 160ml/kg de sangue total e 
Plasma Fresco Congelado (PFC) do grupo AB, até que o hematócrito alcance o valor 
desejado superior a 40%. Essa técnica é utilizada em neonatos e crianças até 04 
meses de idade.  (MANUAL DE TRANSFUSÃO HOSPITALAR E COMPLICAÇÃO 
TRANSFUSIONAL, 2013).	
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METODOLOGIA	

Este artigo é uma revisão bibliográfica de caráter dissertativo, utilizados bases de 
dados científicos e sítios governamentais dos últimos 20 anos. 

DISCUSSÃO 

A Deficiência de G6PD é uma patologia que pode ser manifestada de forma 
assintomática ou sintomática dependendo da atividade enzimática, representada pelas 
classes de I a V do  quadro (1). As formas mais graves são as das classes I e II. Os 
primeiros sinais e sintomas manifestos são icterícia neonatal nos primeiros dias de vida 
do recém-nascido, entre 3° e 5° dia de nascimento. Como icterícia neonatal pode estar 
associada à icterícia fisiológica, para descartar a icterícia patológica outros exames 
devem ser acionados tais como: Hemograma, bilirrubinas totais e frações, exames 
de elementos e sedimentos anormais na urina, observando presença de hematúria, 
e exame de dosagem quantitativa de atividade enzimática eritrocitária para G6PD, 
exame este que é incluído no teste do pezinho. Segundo o autor (Loggeto, 2013) 
as enzimas hepáticas transaminase glutâmica oxalacética (TGO) e transaminase 
glutâmica pirúvica (TGP) não aparecem alteradas, normalmente mantém seus índices 
dentro do normal.

Portadores      de deficiência de G6PD evoluem a quadro clinico de 
hiperbilirrubinemia, excesso da toxicidade de bilirrubina indireta, que causa alta hemólise 
celular na hemácia. Daí a atenção aos neonatos. É importante observar os exames 
físicos e laboratoriais, quando alterados e compatíveis indicando deficiência de G6PD. 
Os cuidados na administração de drogas devem ser redobrados, pois os deficientes 
de G6PD sofrem hemólises ao entrar em contato com certas drogas oxidantes veja 
quadro (2) onde em pessoas normais não causaria danos e sim reparo, já no deficiente 
de G6PD essa drogas causam stress oxidativos fazendo com que a hemácia seja 
destruída precocemente, perdendo partes de sua estrutura e comprometendo sua 
função, agravando estado de saúde do portador da patologia.	 Além de evitar o 
uso de medicamentos restritos quadro (2) a EXT pode e em casos graves deve ser 
acionada. Seus benéficos ocorrem de forma imediata, onde atua na remoção de 87 % 
das células lisadas substituindo por células íntegras atuando de forma eficaz até que 
o hematócrito alcance valor em torno de 40%, reduzindo anemia e hemólise.

Essa terapia tem sido utilizada nos últimos 50 anos, onde teve diminuição dos 
índices de mortalidade neonatal, porém não exclui possíveis riscos durante ou após 
o procedimento, tais riscos: Embolia pulmonar, sobrecarga do volume sanguíneo por 
arritmia, parada cardíaca, frequência cardíaca lenta ou acelerada, alterações no pH 
sanguíneo acidose ou alcalose metabólica, desequilíbrio eletrolítico, confusão mental 
entre outros. Além dessas possíveis intercorrências alguns cuidados devem ser 
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tomados para que não haja perda do neonato (SÁ, 2009).
 A dosagem adequada do volume a ser transfundido dever ser de 160 ml/kg com 

alíquotas que não excedam a 10% do volume total de sangue. A bolsa recebida deve 
seguir as normas: Tipo sanguíneo preferencialmente do grupo “0” do fator Rh negativo, 
filtrado e irradiado e plasma (PFC) do grupo “AB”. Seguindo os padrões para que o ato 
transfusional seja eficaz evitando qualquer tipo de reações transfusionais indesejadas.

A terapia de substituição da hemácia e fluidos sanguíneos (EXT) restabelece 
a hemostasia, e é indicada, pois o excesso de bilirrubina indireta quando atravessa 
a barreira hematoencefálica pode causar Kernicterus, patologia que provoca 
lesões neurológicas irreversíveis, paralisias, surdez, problema de visão e retardo 
do desenvolvimento intelectual e em caso grave a morte do indivíduo (EBSERH, 
HOSPITAIS UNIVERSITÁRIOS DO BRASIL ,2019).

Com o diagnóstico do teste do pezinho e exames moleculares uma nova conduta 
sobre o estilo de vida do recém-nascido será necessária. Além do rastreamento 
familiar e aconselhamento genético, a prevenção continua sendo a melhor forma de 
tratamento, uma vez que a patologia não tem cura e expressa quando o indivíduo 
é exposto à ação oxidante causada por drogas, alimentos e produtos que induzem 
hemólises, veja quadro (2).

Até a presente data os medicamentos que induzem hemólises podem ser acrescida 
a lista referente ao quadro (2) isso porque a deficiência de G6PD possui mais de 400 
variantes anormais e certos medicamentos podem induzir hemólises mesmo que não 
estejam nessa lista, demonstrando atenção na administração de qualquer medicação 
e mais estudos sobre os desencadeantes que causam hemólises nesses portadores.

O deficiente de G6PD poderá ter uma vida normal, desde que não seja exposto 
a agentes causadores de hemólises, e sempre deverá ter acompanhamento com 
Hematologista monitorando e dosando os níveis de atividade enzimáticos para G6PD.  

CONCLUSÃO

A deficiência de G6PD, baseado no que foi visto ao longo do artigo, pode se 
observar a importância de tal patologia, visto que muitas vezes passa despercebida, 
pois o portador da deficiência pode não apresentar fenótipo visível.

O diagnóstico para deficiência de G6PD deve ser expandido em todo o país. O 
exame do teste do pezinho é o primeiro contato sobre qual será o estilo de vida que 
esse recém-nascido terá. A melhor forma de tratamento é a prevenção, mas como 
prevenir o que não se sabe? Como evitar o consumo de agentes desencadeantes sem 
um diagnóstico?

Reforço que a terapia Exsanguíneotransfusão é de caráter emergencial e não 
usual, demonstrando total responsabilidade que devemos ter com o uso do sangue. A 
EXT salva vidas, mas, prevenir ainda é melhor do tratar. 
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O Deficiente de G6PD poderá ter uma vida normal, desde que siga as instruções 
das restrições, evitando ser expostos a agentes hemolíticos.

AGRADECIMENTOS 

Agradeço a Deus pelo dom da vida e por poder cuidar do próximo através da 
minha profissão. A toda minha família que sempre estiveram comigo apoiando e me 
dando todo suporte necessário para construção desse artigo. Aos amigos e professores 
que foram combustíveis para que não faltasse esperança, força e fé. “Fundamental é 
mesmo o AMOR é impossível ser feliz sozinho” Tom Jobim.

REFERÊNCIAS
ALMERINDA, M.; ALVES, R.; GORDAN, A.P. Diagnóstico de anemia em pacientes portadores de 
doença renal crônica. Departamento de nefrologia do Hospital das clinicas da UNICAMP 2014.

ANVISA. Resolução – RDC Nº 34, de 11 de junho de 2014.

BRASIL. Ministério da Saúde – Gabinete do Ministro. Portaria Nº822, de 06 de junho de 2001.

CAMPANARO M.C, LOGGETTO R.S, BRAGA P.A.J, Hematologia e Hemoterapia Pediátrica, São 
Paulo; Atheneu, cap 12, Deficiências eritrocitárias, 2013, P.119.

CAMPANARO M.C, LOGGETTO R.S, BRAGA P.A.J, Hematologia e Hemoterapia Pediátrica, São 
Paulo;Atheneu, Deficiência de enzimas eritrocitárias, capitulo12, P .121.

EBSERH. Icterícia Neonatal. Disponível em: < http://www2.ebserh.gov.br/
documents/214336/1108363/PRO.MED-NEO.030+-+R1+ICTER%C3%8DCIA+NEONATAL.
pdf/9cc56a84-b631-499d-9058-0f0c0daf9744>acesso em 19 de Abril de 2019.

KATSURAGAWA H.T; GIL, S.H.L; STÁBILE, G.R; PIRES, G.M; DOMINGOS B.R.C. Avaliação da 
incidência da deficiência de Glicose-6-Fosfato Desidrogenase (G6PD) e perfil hematológico em 
indivíduos de uma região de Rondônia; Rondônia- p.269- Rev. bras. Hematologia. Hemoterapia. 
2004; 26.

LOGGETTO, R. S; BRAGA; P.A.J; CAMPANARO, M.C. Tabela de produtos restritos. 2013. 
Hematologia e Hemoterapia Pediátrica, São Paulo; Atheneu, Deficiência de enzimas eritrocitárias, 
Capítulo 12, páginas 122 e 123.

LOPES, R. Corpos de Heinz e anemia por danos oxidativo, Rev. INN Marking the difference in 
animal care, 2012.

MARTINS, T. Herbicida Paraquat: conceitos, modo de ação e doenças relacionadas, UNESP – 
2013.

NETO, M.A.S. Estresse oxidativo em membrana de eritrócitos por ressonância paramagnética 
eletrônica. Universidade Federal de Goiás INGOH, 2010.

ORLANDINI L.C. Análise comparativa das frequências alélicas e genotípicas dos polimorfismos 
da Glicose-6-fosfato desidrogenase em pacientes com malária vivax e indivíduos não maláricos 
de áreas endêmicas no Brasil, UNESP, São José do Rio Preto, 2018 P.19.

http://www2.ebserh.gov.br/documents/214336/1108363/PRO.MED-NEO.030+-+R1+ICTER%C3%8DCIA+NEONATAL.pdf/9cc56a84-b631-499d-9058-0f0c0daf9744%3eacesso
http://www2.ebserh.gov.br/documents/214336/1108363/PRO.MED-NEO.030+-+R1+ICTER%C3%8DCIA+NEONATAL.pdf/9cc56a84-b631-499d-9058-0f0c0daf9744%3eacesso
http://www2.ebserh.gov.br/documents/214336/1108363/PRO.MED-NEO.030+-+R1+ICTER%C3%8DCIA+NEONATAL.pdf/9cc56a84-b631-499d-9058-0f0c0daf9744%3eacesso


Medicina e Biomedicina 2 Capítulo 6 69

SÁ, M.A.C; SANTOS, P.C.M; CARVALHO D.M; MOREIRA, L.E.M. Eventos adversos associados à 
exsanguineotransfusão na doença hemolítica perinatal: experiência de dez anos, Revista Paulista 
de Pediatria 2009;27(2):169.

SCUTTI B.A.J. Fundamentos da imunologia. São Paulo; Rideel, 2016 p.252-253.

SECRETARIA DE ESTADO DE SAÚDE DO DISTRITO FEDERAL. Protocolo de Atenção às 
Crianças com Deficiência de Glicose-6-Fosfato Desidrogenase (G6PD). 2014. Disponível em:< 
http://www.saude.df.gov.br/wp-conteudo/uploads/2018/04/1.2-Atencao-as-Criancas-com-Deficiencia-
de-Glicose-6-Fosfato-Desidrogenase.pdf>. Acesso em: 25 de novembro de 2018.

SECRETARIA DE ESTADO DA SAÚDE. Manual de Transfusão Hospitalar e Complicação 
Transfusional. Curitiba 2013. Disponível em: <http://www.saude.pr.gov.br/arquivos/File/manual_
transfusao_2013.pdf>. Acesso em: 30 de novembro de 2018.

SECRETARIA DE SAÚDE DE BRASÍLIA. Programa de Triagem Neonatal do Distrito Federal. 
Disponível em:<HTTP://www.saude.df.gov.br/wp-conteudo/uploads/2017/09/PROGRAMA_DE_
TRIAGEM_NEONATAL_DO_DF.pdf>. Acesso em: 29 de novembro de 2018.

SILVA C.V .Bases moleculares da deficiência de G6PD e sua relação com tratamento da 
hanseníase .Instituto Oswaldo Cruz,2017.



Medicina e Biomedicina 2 241Sobre o Organizador

SOBRE O ORGANIZADOR

BENEDITO RODRIGUES DA SILVA NETO Possui graduação em Ciências Biológicas 
pela Universidade do Estado de Mato Grosso (2005), com especialização na modalidade 
médica em Análises Clínicas e Microbiologia (Universidade Candido Mendes - RJ). Em 
2006 se especializou em Educação no Instituto Araguaia de Pós graduação Pesquisa 
e Extensão. Obteve seu Mestrado em Biologia Celular e Molecular pelo Instituto de 
Ciências Biológicas (2009) e o Doutorado em Medicina Tropical e Saúde Pública pelo 
Instituto de Patologia Tropical e Saúde Pública (2013) da Universidade Federal de 
Goiás. Pós-Doutorado em Genética Molecular com concentração em Proteômica e 
Bioinformática (2014). O segundo Pós doutoramento foi realizado pelo Programa de 
Pós-Graduação Stricto Sensu em Ciências Aplicadas a Produtos para a Saúde da 
Universidade Estadual de Goiás (2015), trabalhando com o projeto Análise Global da 
Genômica Funcional do Fungo Trichoderma Harzianum e período de aperfeiçoamento 
no Institute of Transfusion Medicine at the Hospital Universitatsklinikum Essen, Germany. 
Seu terceiro Pós-Doutorado foi concluído em 2018 na linha de bioinformática aplicada 
à descoberta de novos agentes antifúngicos para fungos patogênicos de interesse 
médico. 

Palestrante internacional com experiência nas áreas de Genética e Biologia Molecular 
aplicada à Microbiologia, atuando principalmente com os seguintes temas: Micologia 
Médica, Biotecnologia, Bioinformática Estrutural e Funcional, Proteômica, Bioquímica, 
interação Patógeno-Hospedeiro. 

Sócio fundador da Sociedade Brasileira de Ciências aplicadas à Saúde (SBCSaúde) 
onde exerce o cargo de Diretor Executivo, e idealizador do projeto “Congresso 
Nacional Multidisciplinar da Saúde” (CoNMSaúde) realizado anualmente, desde 2016, 
no centro-oeste do país.

Atua como Pesquisador consultor da Fundação de Amparo e Pesquisa do Estado de 
Goiás - FAPEG. Atuou como Professor Doutor de Tutoria e Habilidades Profissionais da 
Faculdade de Medicina Alfredo Nasser (FAMED-UNIFAN); Microbiologia, Biotecnologia, 
Fisiologia Humana, Biologia Celular, Biologia Molecular, Micologia e Bacteriologia nos 
cursos de Biomedicina, Fisioterapia e Enfermagem na Sociedade Goiana de Educação 
e Cultura (Faculdade Padrão). Professor substituto de Microbiologia/Micologia junto 
ao Departamento de Microbiologia, Parasitologia, Imunologia e Patologia do Instituto 
de Patologia Tropical e Saúde Pública (IPTSP) da Universidade Federal de Goiás. 
Coordenador do curso de Especialização em Medicina Genômica e Coordenador 
do curso de Biotecnologia e Inovações em Saúde no Instituto Nacional de Cursos. 
Atualmente o autor tem se dedicado à medicina tropical desenvolvendo estudos na 
área da micologia médica com publicações relevantes em periódicos nacionais e 
internacionais. Contato: dr.neto@ufg.br ou neto@doctor.com



Medicina e Biomedicina 2 Índice Remissivo 242

ÍNDICE REMISSIVO

A

Acupuntura  8
Administração de terapia medicamentosa  232
Amplificador e filtro  
Anatomia por imagens de ressonância Magnética  
Animais venenosos  
Antineoplásicos  

B

Bcr-abl.tirosina-quinase  
Bioindicador  99
Borrelia burgdorferi  210, 211, 212, 215, 216

C

Câncer de Colo uterino  
Capacitação em serviço  232
Captação de sinais eletromiográficos  
Cervicalgia  197, 198

D

Deficiência de G6PD  57, 66
Diagnóstico  45, 68, 208, 239
Doença de Lyme-Símile Brasileira  210
Doença mista do tecido conjuntivo  75
Doenças  70, 89, 235

E

Efeitos Cardiovasculares  79
Efeitos colaterais e reações adversas relacionados a medicamentos  
Eletromiografia  56
Enteroparasitoses  107, 112
Epidemiologia  22, 32, 33, 34, 44, 45, 97, 195, 215
Eritema migratório  
Esclerodermia limitada  75
Esclerodermia sistêmica  
Estruturas anatômicas cerebrais  168
Exsanguíneotransfusão  57, 67

F

Febre Reumática  124, 126



Medicina e Biomedicina 2 Índice Remissivo 243

G

Gene  70, 71, 113, 155, 156, 158
Glicose 6 fosfato desidrogenase  57

H

Hemofagocitose reativa  
Hepatócitos  99, 103
Hiperostose  120
Hipertensão pulmonar  75
Hipotensor  79

I

Idosos  232
Incidência  107
Indicadores de Morbimortalidade  124
Infecção fúngica  
Infecção hospitalar  22
Infecções  23, 33, 64, 87

L

Leucemias  141
Lombalgia  197
Lúpus eritematoso sistêmico  75, 220
Lúpus eritematoso sistêmico juvenil  220
Luxação congênita de quadril  116

M

Má postura  197
Melorreostose  120, 123
Miocardite  124
Mortalidade  33, 86, 87, 89, 97
Mutação  70, 72

N

Nanopartículas  129, 131, 132, 133, 134, 135, 136, 139, 140
Neoplasia maligna de colo uterino  87
Neurônios  222, 223

O

Oncologia experimental  
Ortopedia  116
Osteosclerose  120



Medicina e Biomedicina 2 Índice Remissivo 244

P

Patologia  9, 10, 11, 19, 99, 195, 235, 241
Patologia Clínica  9, 10, 11, 19
Pediatria  32, 69, 116, 221
Peixes  99
Pimenta do reino  79
Piperina  79, 81, 82, 84
PLP1  6, 70, 71, 72, 73
PMD  70, 71, 72
Polifarmacia  232
Polimiosite  75
Prevenção  107
Profilaxia  107
Proteômica  235, 239, 241
Pública  9, 19, 34, 39, 40, 41, 44, 45, 96, 97, 179, 195, 235, 241

R

Reabilitação  
Relatos de casos  120
Ressonância Magnética  168
Rio São Francisco  99, 103

S

Sedentarismo  197
Serviços de Atendimento  9
Síndrome  72, 209, 210, 212, 213, 214, 219
Síndrome de ativação macrofágica  
Sistema nervoso  222
Sistema Nervoso Central  43, 222
Sistema Nervoso Periférico  222

T

Teste do pezinho  57, 61
Tratamento  101, 102, 104, 105, 139, 208

U

Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica  21, 22, 33

V

Vasorelaxante  79



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




