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Resumo: Introducdo: As anemias hemoliticas possuem carater hiperproliferativo. Nesse grupo, tem-se a
deficiéncia da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD), que protege os eritrécitos da lise
do estresse por infecgbes e medicamentos. E uma desordem no cromossomo X em que 1% dos
casos cursam com ictericia patologica, reconhecida antes das 24 horas de vida. <br>Objetivos:
Infante V.D.S., 2 anos e 7 meses, sexo feminino, com diagnéstico de anemia por deficiéncia de
G6PD e historico de internagcdo na UTI neonatal devido aictericia. M&e e avd materna realizaram
esplenectomia com diagnéstico a esclarecer. Foi internada em 15/3/25, ha 5 dias com ictericia,
febre, vomito, diarreia e hd 1 ano com anemia crénica, com o menor valor de hemoglobina=8,6
g/dl. Redizou transfusdo de hemécias em 16/3/25 e foi reavaliada em 19/3/25, com
hemoglobina=10,4 g¢/dl. Em ultrassom de abdome total, evidenciou-se hepatomegalia e
esplenomegalia, tendo ata e realizando acompanhamento ambulatorial
hematol6gico.<br>Metodologiac  <br>Resultados: <br>Conclusdo: Para excluir outros
diagndsticos diferenciais, realizou-se eletroforese de hemoglobina, descartando talassemia e
anemia falciforme. Em coombs direto, excluiu-se anemia hemolitica autoimune. A infante ndo
ingeriu medicamentos recentes, apresentando quadro sugestivo de infecgdo. Com isso, a principal
hip6tese passou a ser a deficiéncia de G6PD com a dosagem em grau moderado da enzima no
valor de 4,46 U/g hemoglobina. A paciente aguarda o resultado do teste de fragilidade osmética
para descartar esferocitose. O aumento da bilirrubina indireta (Bl) no quadro ocorreu devido a
lise das hemécias, provocando ictericia 2/4 observada na admissdo. Além disso, foi identificada
colecistite e barro biliar em ultrassom de abdémen total. 1sso se relaciona com o calcio associado
a Bl na vesicula biliar que forma céalculos de bilirrubinato. Ja o barro biliar € causado pela
mudanca dos constituintes da bile, fazendo com que o liquido fique denso e pegajoso. Outrossim,
com 0 aumento da carga de trabalho do bago e do figado para eliminar as hemacias destruidas,
esses aumentaram. Ademais, observou-se aumento do LDH (728,5) e a diminuicdo da
haptoglobina (<8). Isso, a anemia, aictericia e a reticulocitose=4,5% sugerem anemia hemolitica.
O tratamento da deficiéncia de G6PD consiste em evitar 0os desencadeadores conhecidos e
oferecer tratamento suportivo. Com o controle dos fatores desencadeantes e suas complicagoes, €
aguardado a melhora do quadro anémico. A partir da observacéo clinica deste caso, observa-se
como a identificacdo de fatores desencadeantes da hemdlise em pacientes com deficiéncia de
G6PD pode ser crucia para evitar complicacBes graves. E preciso que os médicos exercam um
pensamento critico ao se depararem com um exame sugestivo de anemia e avaliem diagndsticos
diferenciais para a condicdo. Dessa forma, a terapéutica sera instituida de forma mais rapida, a
fim de reduzir ahemdlise, elevar os niveis de hemoglobina e aumentar a oxigenagdo nos tecidos.

http://anai s.sbp.com.br/trabal hos-de-congressos-da-sbp/18-congresso-brasil eiro-de-medicina-intensi va/0116-defi cienci a-de-gli cose-6-f osf ato-desi drogenase-em. pdf



