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Avaliacao da deficiéncia eritrocitaria da glicose-6-fosfato
desidrogenase e valores hematolégicos de eqliinos de salto

Evaluation of the glucose-6-phosphate desydrogenase deficiency and
hematologic values of the jumping horses
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Resumo

Avaliou-se por método semiquantitativo a atividade da glicose-6-fosfato desidrogenase eritrocitaria (G6Pd) e valores de
hemograma e hemossedimentagio de 25 eqtinos. Verificou-se que os eritrécitos de dois animais apresentaram-se deficien-
tes e dois suspeitos da deficiéncia desta enzima. Observou-se também que nao houve modificagdes nos valores hematoldgicos
dos animais testados. Concluiu-se que, clinicamente e pelos exames laboratoriais de rotina, ndo ha como suspeitar deste tipo

de deficiéncia enzimatica.
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Abstract

The erythrocyte glucose-6-phosphate desydrogenase activity, hemogram and erythrocyte sedimentation rate were evaluated in 25
equines. Two animals were positive for G6Pd deficiency and two animals were suspected of having this kind of deficiency. The
conclusion is that, clinically or by routine laboratory test, it is not possible to suspect from this kind of enzyme deficiency.

Keywords: equine; glucose-6-phosphate desydrogenase.

Introducao

Os eritrécitos dos mamiferos sdo células que nao apresen-
tam nucleo, mitocdndrias, ergastoplasma ou outras
organelas, e ndo contém &cidos nucleicos nem certas cadei-
as energéticas como as do ciclo de Krebs e a cadeia respira-
téria. Devido a estas caracteristicas, as hemacias sao inca-
pazes de sintetizar moléculas complexas e n&o realizam o
metabolismo das gorduras, conforme foi descrito por Leavell,
Thorup (1971), Cyscar, Farreras (1972), Karlson et al. (1982),
Brewer (1980), Pereira et al. (1987) e Kaneko (1997). Sua bio-
quimica ocorre por meio de algumas reagbes enzimaticas.
Os eritrécitos transportam CO, e O, e s&o submetidos a fato-
res fisicos e quimicos. O O, carreado pelos eritrécitos ¢ alta-
mente oxidativo, e a célula o transporta em grandes concen-
tracdes. As hemacias sobrevivem em média 120 dias nos
mamiferos, e durante este tempo elas vao perdendo
gradativamente o vigor, provavelmente devido a diminuigdo de
" enzimas e cofatores, os quais elas ndao tém como repor, se-
gundo Karlson et al. (1982). Quando o valor do trifosfato de
adenosina (ATP) diminui para 20% do normal, ocorre saida de
potassio e entrada de sdédio, fazendo com que os eritrécitos se

tornem cilindricos e, com isto, serao retirados da circulagao
sangliinea e ficardo no sistema fagocitico mononuclear, onde
serdo fagocitados, como foi descrito por Pereira et al. (1987).

No inicio da glicdlise, a glicose recebe uma molécula de fosfato,
aumentando a carga energética; a partir dai ela podera seguir
dois caminhos: a glicélise anaerébica ou a via das pentoses-
fosfato. Segundo Bacila (1980), Karlson et al.(1982), e Kaneko
1997), a via das pentoses-fosfato recebe apenas uma peque-
na quantidade de energia. O desvio para esta via vai produzir
nicotinamida adenina dinucleotideo fosfato reduzido (NADPH
— coenzima energética) que é agente redutor nos processos
de oxi-redugdo da hemoglobina. Os quadros clinicos, quando
ocorrem, sdo provenientes de possiveis alteragdes ocorridas
no inicio desta via, por deficiéncia de quatro enzimas: G6Pd,
glutation redutase, glutation sintetase e glutation peroxidase.

A enzima hexoquinase promove a fosforilagdo da glicose que
depois sofrerd agao da G6Pd, transformando-se em 6
fosfogluconato. Em presencga de glutation e da glutation
redutase, ha perda de dois atomos de hidrogénio para a
coenzima nicotinamida adenina dinucleotideo fosfato (NADP),
que vai produzir também lactato, CO,, ATP e grande quantida-
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de de hexose, podendo iniciar um outro ciclo degradativo (via
de Embden-Meyerhof), segundo Cyscar, Farreiras (1972),
Karlson et al. (1982) e Kaneko (1997).

A importancia da avaliagdo da deficiéncia da G6Pd é devida
ao fato de que o equino portador desta deficiéncia clinica-
mente se apresenta saudavel, mas, ao ser exposto a medi-
camentos oxidantes (4cido ascérbico, clorpromazina e
fenotiazina, entre outros), pode sofrer alteragdes que irdo de-
sencadear uma doenga hemolitica, afetando o desempenho
do animal desportista.

Este trabalho teve como objetivo fazer uma avaliagao semi-
quantitativa da G6Pd em eritrécitos de eqliinos e apresentar
valores hematoldgicos médios de cavalos de hipismo, tendo
em vista a pouca literatura existente referente ao assunto.

Material e métodos

Foram avaliadas 25 amostras sangliineas de equinos adultos
de ambos os sexos e de ragas variadas, coletadas através de
pungdo da jugular, apés antissepsia local com solugéo de al-
cool iodado a 2%. Todos os animais avaliados permaneceram
alojados na Sociedade Hipica Brasileira (SHB)."

As ‘amostras eram acondicionadas em frascos tipo Vacuum
11,2 utilizando-se o EDTA como anticoagulante e também fo-
ram confeccionados neste ponto os esfregagos sangiiineos.
Os hemogramas foram realizados no laboratério da clinica
VetServ.® A eritrocitemia e a leucometria global foram realiza-
das por métodos manuais, utilizando-se de camara de

Tabela 1: Média do resultado do eritrograma e hemossedimentac@o de cavalos adul-

tos residentes na Sociedade Hipica Brasileira
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Neubauer e microscépio éptico. Para a determinagao da
hemoglobina utilizou-se a técnica espectrofotométrica* e o
hematdcrito foi realizado pelo método de micro-hematdécrito,®
segundo Jain (1993).

A leucometria especifica, assim como a hematoscopia, fo-
ram efetuadas em esfregago sangliineo corado pelo MGG.®
A determinagado da G6Pd (D-Glicose-6-fosfato: NADP
oxiredutase - 1.1.1.49) foi feita utilizando-se Kit Sigma’ e tam-
bém foi avaliada na clinica VetServ.

Resultados e discussao

Os resultados encontrados neste trabalho foram dois ani-
mais positivos para deficiéncia da G6PD (Tabela 3, nume-
ros 11 e 16), que ndo estavam recebendo nenhum tipo de
medicagao e nao apresentavam sinais clinicos nem altera-
¢bes hematoldgicas. Além disso, dois animais foram consi-
derados suspeitos de apresentarem deficiéncia da enzima
(Tabela 3, nimeros 14 e 24), também sem nenhum sinal
clinico ou alteragdo hematolégica, como esta indicado nas
Tabelas 1, 2, 3.

A atividade da G6PD demonstrou-se bastante reduzida em
dois eqliinos e ligeiramente baixa em outros dois animais.
Leavell, Thorup (1971), Cyscar, Farreras (1972), Brewer
(1980), Bacila (1980), Akoglu et al. (1984), Jain (1993) e
Kaneko (1997) descreveram a ocorréncia de animais e hu-
manos com deficiéncia desta enzima, porém apenas alguns
autores como Cyscar, Farreras (1972) tém correlacionado esta
deficiéncia com utilizagdo de drogas
oxidantes. Esta correlagao possui
importancia vital na clinica de
equinos, pois a alteragao pode acar-

Eritr (L) | Ht(%) | Hb(g%) | VGM(f) | CHGM (%) | Hemossedimentagio® retar a queda do rendimento fisico,

Tomin. T 20 min. conforme enfatizou Bayly (1987),

Resultado quando escreveu sobre equino atle-
Médio 6.900.000 34,5 1,5 50 333 8,8 435 ta. Nos animais estudados, obser-
Minimo e vou-se queda de rendimento nos
Maximo (55-9,5) | 29-41) | (8-14) (40 - 56,5)| (31 -36,6) 272 279 equinos deficientes, mas também

* Método de Westergreen. Eritr = Eritrocitos. VGM = Volume Globular Médio. Ht = Hematdcrito.
CHGM = Concentragdo de Hemoglobina Globular Média. Hb = Hemoglobina

Tabela 2: Média dos resultados do leucograma de cavalos adultos residentes

na Sociedade Hipica Brasileira

em outros nao deficientes, nao
correlacionando-se a deficiéncia
enzimatica com a diminuigao do ren-
dimento. Porém, nao foi pesquisada
a presenga de corpusculo de Heinz
nos eritrécitos dos animais estuda-

Leucometria Global
células / mm?

Leucometria Especifica
% (relativa) ou células / mm? (absoluta)

dos e nem verificadas as alteragoes
hematolégicas nos equinos defici-

entes, como descreveu Lynch et al.

B E Mi | Mt Bt S L M (1978) nos seus estudos com be-
Resultado 6980 1 4 0 0 1 53 34 9.8 Zerros.
Médio ’ o
O paralelo entre a deficiéncia da
69,8| 2792 0 0 | 698/ 3699 2373| 5843 G6Pd e o corpusculo de Heinz é ex-

B = Basdfilo. Bt = Bastéo. E = Eosindfilo. S = Segmentado. Mi = Mieldcito. L = Linfécito. Mt

= Metamieldcito. M = Mondcito.

plicado por Karlson et al. (1982),
Magnani et al. (1984) e Passiu et al.

' SHB - Rua Jardim Botanico, n. 421. 2 Vacuum Il - Labnew, Ind e Com. Ltda. ? VetServ - Rua Jardim Botanico, n. 421. ¢ Espectrofotdmetro Bausch
-Lomb, modelo 207 - N. * Centrifuga de Micro-hematécrito Fanem, modelo 207 - N. ¢ MGG - Azul de metileno Giemsa e azul de metileno May-

Grunwald. 7 Sigma Diagnostics - G6Pd deficiency (procedure n 400).

R. bras. Ci. Vet., v. 7, n. 1, p. 14-16, jan./abr. 2000



16

Tabela 3: Resultado dos exames para avaliagdo da atividade
da G6PD eritrocitaria em cavalos adultos residentes na Soci-
edade Hipica

Tempo

Animal 15 min. 30 min. 45 min. 60 min. Resultado
1 + + +- - Normal
2 + +/- +- - Normal
3 + + +/- - Normal
4 + + +- - Normal
5 + + +- Normal
6 + + - - Normal
7 + + - - Normal
8 + +/- +- Normal
9 + - Normal
10 + +/- - - Normal
11 + + + + Positivo
12 + - - Normal
13 + +/ - - Normal
14 + - +/ +/- Suspeito
15 + +/- - - Normal
16 + + + + Positivo
17 + - - - Normal
18 + - - Normal
19 + - Normal
20 + - Normal
21 + + +/- Normal
22 + - - Normal
23 + +/- - - Normal
24 + + +/- + Suspeito
25 + +/- - - Normal
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(1984) e ocorre por falha no mecanismo antioxidante do
eritrocito, também descrito por Pereira et al. (1987) que tam-
bém abrange o glutation e o sistema glutation redutase, que
nao foram objeto deste estudo.

Nzo foi possivel avaliar geneticamente os animais acometi-
dos, porém a deficiéncia esta relacionada a alteragao heredi-
taria ligada ao cromossomo X, conforme descreveram Cyscar,
Farreras (1971).

Os valores hematolégicos nao apresentaram variagées em
relagdo aos valores normais entre a deficiéncia ou nao defici-
éncia; a monocitose observada foi relacionada a processos
croénicos independentes da deficiéncia enziméatica, conforme
Jain (1993).

Conclusao

Conclui-se que é importante a determinagao da atividade da
G6Pd na rotina laboratorial de eqiiinos, para que uma defici-
éncia nao venha a prejudicar o rendimento destes animais,
principalmente no que concerne ao uso de drogas oxidantes
e também para evitar a propagag¢ao desta deficiéncia, dada
como hereditaria e pelo fato de ser impossivel diagnosticar
clinicamente e/ou através de testes rotineiros de laboratério
esta alteragao.
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