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INTRODUCAO

A Hemofilia A é uma coagulopatia congénita ligada ao
cromossoma X, caracterizada pelo défice quantitativo ou
funcional do Fator VIll, uma proteina essencial da via intrinseca
da coagulagdo. A gravidade clinica correlacionou-se diretamente
com o grau de deficiéncia do fator, sendo considerada grave
quando a sua atividade e <1%.

O diagndstico baseia-se no prolongamento do tempo de

tromboplastina parcial ativado (APTT) e niveis reduzidos de
Fator VIII, com niveis normais de plaquetas e tempo de
protrombina (TP).
Este trabalho apresenta um caso clinico pediatrico onde a andlise
evolutiva dos  biomarcadores laboratoriais  nos  permitiu
diagnosticar Hemofilia A grave, avaliar a resposta terapéutica &
administracdo de Fator VIII exdgeno e identificar uma infecdo
urindria secunddria hospitalar.
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O grafico seguinte ilustra a evolucao integrada do Fator VIIl e do
APTT, permitindo visualizar a eficacia inicial da terapéutica, o pico
pds-infuséo e a queda subsequente dos niveis, crucial para identificar
o padrao tipico de Hemofilia A grave e suspeitar da formacgao de

inibidores.
Linha temporal de Fator VIl
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Foram avaliados os resultados das amostras de sangue e urina de
um lactente de 21 meses ao longo de seis dias consecutivos. Os
parametros incluiram Fator VIII: C (atividade e cromogénico), APTT,
vWEF (antigénico e funcional), hemmograma, PCR, e andlises urindrias
(urina tipo Il e urocultura). A evolugdo dos pardmetros permitiu
interpretar o padrdo hemostdtico e identificar complicagbes
secundarias.

Evolugédo temporal do Fator VIII (%) e do APTT (s)
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DISCUSSAO

— APTT (s)

A sequéncia laboratorial observada é patognomanica de Hemofilia
A grave. O défice inicial de Fator VI, associado a APTT prolongado,
confirma uma coagulopatia congénita da via intrinseca.

A corre¢do imediata apds administragcdo exégena indica eficdcia
terapéutica, e a queda subsequente, acompanhada de
prolongamento do APTT, sugere formagdo de inibidores anti-Fator
VI, complicagcdo frequente em doentes expostos repetidamente ao
concentrado.

A infecdo urinaria por Proteus spp. (produtora de urease)
representa uma complicagdo secunddria ao internamento, sem
interferéncia direta na coagulagdo, mas com risco hemorragico
adicional.
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