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RESUMO 

 
INTRODUÇÃO 
O Síndrome Antifosfolípido (SAF) é uma doença auto-imune de carácter sistémico e de 
etiologia possivelmente multifactorial, caracterizada por tromboses arteriais e/ou venosas, 
abortamentos recorrentes e anticorpos antifosfolípidos. Pode apresentar-se isoladamente 
(SAF primário) ou associada a outras doenças auto-imunes (SAF secundário).  
OBJECTIVOS  
Diversos estudos sugerem a agregação familiar de doenças auto-imunes. Este estudo teve 
como objectivo averiguar a existência de doenças auto-imunes e eventos 
tromboembólicos em familiares de doentes com SAF primário (SAFP). 
METODOLOGIA 
Foi determinada a frequência de ocorrência familiar de doenças auto-imunes e eventos 
tromboembólicos em doentes com SAFP seguidos na Unidade de Imunologia Clínica do 
Hospital de Santo António. Foram entrevistados, para o efeito, 26 doentes com SAFP 
inscritos na base de dados da UIC e uma população de controlo, constituída por 40 
dadores de sangue do Serviço de Hematologia Clínica. 
RESULTADOS 
Dos 26 doentes participantes no estudo, 19 (73,1%) tinham, pelo menos, 1 familiar 
diagnosticado com uma doença auto-imune, enquanto no grupo de controlo, apenas 6 
(15%) participantes tinham familiares com esse diagnóstico. A doença auto-imune mais 
frequente nesses familiares foi artrite reumatóide, com 8 (30,8%) dos doentes relatando 
história familiar da doença. Quanto a eventos tromboembólicos, 21 (80,8%) doentes e 21 
(52,5%) controlos afirmaram história familiar e 9 (34,6%) doentes e 4 (10%) controlos 
relataram familiares com abortamentos recorrentes. 
CONCLUSÕES  
Foi demonstrada, nesta amostra, uma agregação familiar de doenças auto-imunes, eventos 
tromboembólicos e abortamentos recorrentes, superior à da população de controlo 
estudada. 
 
PALAVRAS-CHAVE 
Síndrome Antifosfolípido Primário; auto-imune; tromboembólicos; abortamentos; 
anticorpos antifosfolípidos; história familiar;  
 

 
INTRODUÇÃO 

 
 Síndrome Antifosfolípido, ou Síndrome 
de Hughes, é uma doença auto-imune de 

carácter sistémico e de etiologia desconhecida, 
possivelmente multifactorial, resultante de 
factores tanto genéticos como ambientais. 
Clinicamente, é caracterizada por tromboses 
arteriais e/ou venosas, abortamentos recorrentes 
e pela presença de anticorpos antifosfolípidos 
(aPL). (Asherson, 2006) 

Este síndrome foi descrito pela primeira 
vez em 1983 por Graham Hughes (Hughes, 
1983), sendo designado como Síndrome 
Antifosfolípido (SAF) quando se tornou 
evidente que a formação de anticorpos dirigidos 
aos fosfolípidos estaria associada às 
manifestações clínicas deste síndrome, 
nomeadamente anticorpos anticardiolipina 
(aCL), anticoagulante lúpico (AL) e anti-β2 
glicoproteína I (anti-β2GPI) (McNeil, et al., 
1990). 

 
Este síndrome pode ocorrer como uma 

entidade clínica isolada (Síndrome 
Antifosfolípido Primário, SAFP) ou no 
contexto de outra doença auto-imune, 
frequentemente Lúpus Eritematoso Sistémico 
(LES), entre outras, designando-se Síndrome 
Antifosfolípido Secundário (SAFS). Para o 
diagnóstico, é fundamental a presença de, pelo 
menos, uma manifestação clínica associada a, 
pelo menos, um critério laboratorial positivo, 
segundo os critérios de classificação da doença 
(Miyakis, et al., 2006). 

Os estudos genéticos e epidemiológicos 
publicados até à data abordam a agregação 
familiar de doenças auto-imunes como LES 
(Cortez-Dias, et al., 2007) e Artrite Reumatóide 
(AR) (Koumantaki, et al., 1997), havendo ainda 
poucos estudos que demonstrem 
inequivocamente agregação familiar de doenças 
auto-imunes no Síndrome Antifosfolípido. 

O objectivo deste trabalho é pesquisar a 
história familiar de doentes diagnosticados com 

O 



História Familiar de Doenças Auto-Imunes em Doentes com Síndrome Antifosfolípido Primário 

Instituto de Ciências Biomédicas de Abel Salazar – Universidade do Porto 
Centro Hospitalar do Porto, EPE – Hospital de Santo António 

2 

SAFP, na tentativa de estabelecer uma relação 
entre este síndrome e a existência de outras 
doenças auto-imunes na família desses doentes. 
Igualmente, foi pesquisada a história de eventos 
tromboembólicos nesses familiares, como 
possíveis manifestações de SAFP na tentativa 
de apurar uma maior história trombofílica 
nestas famílias, sugeridas pela evidência da 
associação entre anticorpos antifosfolípidos e 
eventos tromboembólicos, como trombose 
venosa profunda (Oger, et al., 1997), isquemia 
miocárdica (Vaarala, et al., 1995) e cerebral 
(Tuhrim, et al., 1999), quando em comparação 
com a população geral. 

 
METODOLOGIA 

 
GRUPO DE ESTUDO 

 
O grupo experimental deste estudo foi 

elaborado a partir da base de dados dos doentes 
seguidos pela Unidade de Imunologia Clínica 
(UIC) do Centro Hospitalar do Porto (CHP), 
sediada no Hospital de Santo António (HSA). 
Foram seleccionados todos os doentes com o 
diagnóstico de SAFP e, em caso de dúvida em 
algum diagnóstico, consultados os processos, 
para exclusão de todos os participantes 
diagnosticados com outra qualquer doença auto-
imune ou de SAFS ou que, eventualmente, 
tivessem já falecido e tal não constar da base de 
dados. Da elaboração desta lista resultou um total 
de 40 doentes. 
 Um grupo de controlo foi aleatoriamente 
seleccionado e entrevistado em 4 sessões de 2 
horas cada, sendo constituído por 40 dadores de 
sangue do Serviço de Hematologia Clínica do 
CHP, no HSA. O único critério de exclusão para 
o grupo de controlo seria o diagnóstico de uma 
doença auto-imune no participante. 
 
HISTÓRIA FAMILIAR 
  

Após a devida autorização concedida pela 
Comissão de Ética para a realização deste 
projecto, foi enviada uma carta, pelo Director da 
UIC, Prof. Doutor Carlos Vasconcelos, a 
solicitar aos doentes a participação no estudo, 
sendo devidamente informados sobre o teor e os 
objectivos do mesmo. Os doentes foram 
posteriormente contactados por via telefónica de 
forma estandardizada, com uma introdução ao 
trabalho que precede um questionário, com base 
num guião de entrevista previamente elaborado, 
orientado para as questões fundamentais aqui 
estudadas:  

 
• Idade e género do(a) participante; 
• História de doenças auto-imunes em 

familiares dos participantes, envolvendo 

avós, pais, tios biológicos, filhos, sobrinhos 
e primos, tendo como base uma checklist de 
doenças auto-imunes; (Tabela I) 

• História familiar de eventos 
tromboembólicos e abortamentos 
espontâneos recorrentes. Foram utilizados 
como referência para eventos 
tromboembólicos a história de enfarte 
agudo do miocárdio (EAM), acidente 
vascular cerebral (AVC), trombose venosa 
profunda (TVP) e tromboembolismo 
pulmonar (TEP), bem como qualquer 
eventual descrição de trombose relatada 
pelo participante. 
 

Tabela I. Doenças auto-imunes utilizadas como referência nas entrevistas aos 
participantes 
Lúpus Eritematoso 
Sistémico 

Artrite Reumatóide 
Juvenil Alopecia areata 

Esclerodermia Espondilite Anquilosante Doença Mista do Tecido 
Conjuntivo 

Síndrome de Sjögren Sarcoidose Vitiligo 

Myastenia gravis Granulomatose de 
Wegener 

Doença Inflamatória 
Intestinal (D. Crohn e 
colite ulcerosa) 

Doença de Behçet Síndrome de 
Goodpasture Hepatite auto-imune 

Hipertiroidismo (Doença 
de Graves) 

Psoríase (e artrite 
psoriática) Doença Celíaca 

Hipotiroidismo (Tiroidite 
Auto-Imune) Polimiosite Cirrose Biliar Primária 

Diabetes mellitus tipo 1 Dermatomiosite Colangite Esclerosante 
Primária 

Artrite Reumatóide Pênfigo Vulgar Anemia Hemolítica 
Púrpura 
Trombocitopénica 
Idiopática 

Doença de Raynaud 
Vasculite (Churg Strauss, 
Takayasu, Poliartrite 
Nodosa, entre outras) 

Doença de Addison Esclerose Múltipla Síndrome de Guillain-
Barré 

Esclerose Lateral 
Amiotrófica 

Encefalomielite Aguda 
Disseminada Neuromielite Óptica 

 
As doenças auto-imunes e história 

trombofílica associada aos familiares dos 
participantes não foram sujeitas a critérios de 
classificação, nem foi realizada qualquer 
avaliação clínica ou laboratorial, sendo esses 
diagnósticos baseados apenas no conhecimento 
dos participantes sobre a história clínica dos 
familiares. As informações colhidas durante a 
entrevista foram registadas e foi construído um 
pedigree familiar. Algumas questões adicionais 
foram colocadas quando se inquiriu a história 
familiar de diabetes e doenças tiroideias. 
Relativamente à primeira, foi colocada a questão 
da idade de aparecimento, para estabelecer a 
distinção entre diabetes de tipo 1 e 2. O cut-off 
foi definido aos 30 anos de idade, baseado 
noutros estudos (Broadley, et al., 2000) e 
reconhecendo que alguns casos de diabetes auto-
imune podem ter aparecimento tardio. Foi obtida 
informação adicional sobre insulinoterapia 
quando surgiram dúvidas sobre o diagnóstico. 
Sobre as doenças tiroideias, foram colocadas 
questões sobre cirurgia prévia, terapêutica de 
substituição hormonal e diagnóstico específico, 
sendo que, para propósitos estatísticos, 
hipotiroidismo e hipertiroidismo primários foram 
assumidos como tendo uma base auto-imune, de 
acordo com outros estudos que assumiram a 
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mesma atitude metodológica (Cortez-Dias, et al., 
2007). 

Dos contactos telefónicos realizados, 
todos os participantes acordaram a cedência das 
informações solicitadas, mas o contacto não foi 
possível, por incorrecção das informações 
disponíveis na base de dados ou por não 
atendimento, em 14 doentes, resultando um total 
de 26 doentes contactados com sucesso e 
participantes no estudo. 

O grupo de controlo foi entrevistado com 
base num guião de entrevista que inquiria sobre 
as mesmas questões do grupo experimental. Esta 
entrevista foi realizada no Serviço de 
Hematologia Clínica, precedendo a dádiva de 
sangue do participante e sendo introduzida com 
uma breve descrição dos objectivos do estudo e a 
devida solicitação à participação no mesmo. 
 
ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 

Foram calculadas as frequências de 
histórias familiares de doenças auto-imunes, 
eventos tromboembólicos e abortamentos 
recorrentes para doentes e para o grupo de 
controlo. Para a medição da significância 
estatística foi realizado o teste de χ2. 

 
RESULTADOS 

  
A Unidade de Imunologia Clínica do 

HSA tem registados 96 doentes com o 
diagnóstico de SAF na sua base de dados. 
Excluídos os falecimentos e os SAFS, foi obtida 
uma lista com 40 doentes com o diagnóstico de 
SAFP. Destes 40 doentes, foram contactados  26 
(65%) com sucesso. Uma análise estatística 
comparando os doentes não contactados com os 
contactados apresenta algumas diferenças 
estatísticas, com os doentes não contactados a 
representarem uma população mais velha (51±18  
anos), quando comparada com a amostra de 
doentes contactados (43±9 anos) e com o grupo 
de controlo (33±11). Daqueles doentes, 85,7% 
seriam do sexo feminino. As características 
demográficas dos doentes contactados e do grupo 
de controlo encontram-se na  Tabela II. 

 

 
Tabela II. Informação demográfica sobre os doentes com SAFP1 e grupo controlo 
 Doentes com 

SAFP (n=26) 
Grupo Controlo 

(n=40) 
Sexo (masculino/feminino) 1/25 (4%/96%) 21/19 (52%/48%) 
Idade (média±desvio padrão; anos) 43±9 33±11 
1SAFP: Síndrome antifosfolípido primário 

 
De referir também as diferenças de 

distribuição de sexos entre os doentes com SAFP 
e o grupo de controlo, com 96% e 48%, 
respectivamente, do sexo feminino. 
 Foram registadas 9 doenças auto-imunes 
nos familiares dos doentes entrevistados, 
enquanto no grupo de controlo apenas foram 
registadas 4 (Tabela III). A doença mais 
frequente nos familiares dos doentes foi artrite 
reumatóide, com 8 (30,8%) relatando familiares 
afectados pela doença, enquanto no grupo de 
controlo, a maior prevalência foi repartida por 
hipertiroidismo e psoríase, com 5% dos 
entrevistados relatando cada uma. 
 Dos 26 doentes participantes no estudo, 
19 (73,1%) tinham, pelo menos, 1 familiar 
diagnosticado com uma doença auto-imune, 
enquanto no grupo de controlo, apenas 6 (15%) 
entrevistados tinham familiares com esse 
diagnóstico (p<0.001)(Tabela IV). A maioria dos 
doentes com SAFP com história familiar de 
doenças auto-imunes tinham 1 familiar com 
doença diagnosticada. 
 

Tabela IV. Frequências de famílias com história de doenças auto-imunes 
 Doentes com 

SAFP1 (n=26) (%) 
Grupo controlo 

(n=40) (%) 
Sem história familiar de DAI2 7 (26,9%) 34 (85%) 
Com história familiar de DAI 19 (73,1%) 6 (15%) 
1 familiar com DAI 11 (42,3%) 6 (15%) 
2 familiares com DAI 3 (11,5%) 0 
3 familiares com DAI 3 (11,5%) 0 
>3 familiares com DAI 2 (7,7%) 0 
Total 26 (100%) 40 (100%) 
1 Síndrome anitifosfolípido primário; 2Doença auto-imune 

 
 De referir que 2 (7,7%) doentes relataram 
familiares diagnosticados com SAF. 

Relativamente à história de eventos 
tromboembólicos, 21 (80,8%) doentes e 21 
(52,5%) controlos tinham história familiar 
positiva (Tabela V), sendo AVC o evento mais 
referido, tanto pelos doentes  (14; 53,8%) como 
pelo grupo de controlo (14; 35%)(Tabela VI). 
Quanto à distribuição das idades deste evento, os 
familiares dos doentes apresentavam-se como 
uma população mais jovem (63±17 anos) do que  

Tabela III. Distribuição de doenças auto-imunes pelos familiares dos doentes com SAFP1 e grupo controlo 
 Doentes com SAFP (n=26) Grupo Controlo (n=40) 

Doenças auto-imunes Familiares Doentes (%) Membros da família Familiares Participantes 
(%) 

Membros da 
família 

Artrite Reumatóide 10 8 (30,8%) 2GM;2F;3M;2A;B 1 1 (2,5%) M 
Hipertiroidismo 8 2 (7,7%) 4S;D;3Nf 2 2 (5%) 2S 
Psoríase 7 5 (19,2%) GF;F;U;B;3S 2 2 (5%) B;S 
DM tipo 1 5 5 (19,2%) GF;2GM;A;Cf 0 0  
SAF 2 2 (7,7%) M;A 0 0  
Espondilite Anquilosante 2 2 (7,7%) Cf;Son 0 0  
LES 1 1 (3,8%) Nf 0 0  
Doença de Crohn 1 1 (3,8%) U 1 1 (2,5%) Cf 
Esclerose Múltipla 1 1 (3,8%) M 0 0  
Total 37 191 (73,1%) 4GM;2GF;3F;5M;2B;7S;2U;4A;Son;D;4Nf;2Cf 6 6 (15%) M;B;3S;Cf 
GF- Avô; GM: Avó; F: Pai; M: Mãe; U: Tio; A: Tia; B: Irmão; S: Irmã; Nf: Sobrinha; Son: Filho; D: Filha; Cf: Prima 
1Síndrome antifosfolípido primário; 2Este valor não representa o somatório dos valores acima pois determinados doentes têm mais do que 1 familiar com doenças auto-
imunes diagnosticadas e, alguns, têm ainda, mais do que 1 doença auto-imune diagnosticada na família. 
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Tabela V. Frequências de famílias com história de eventos 
tromboembólicos e abortamentos recorrentes 
 Doentes com 

SAFP1 
(n=26) (%) 

Grupo 
controlo 

(n=40) (%) 
Sem história familiar de ETE2 5 (19,2%) 19 (47,5%) 
Com história familiar de ETE 21 (80,8%) 21 (52,5%) 
1 familiar com ETE 9 (34,6%) 14 (35%) 
2 familiares com ETE 9 (34,6%) 6 (15%) 
3 familiares com ETE 2 (7,7%) 1 (2,5%) 
>3 familiares com ETE 1 (3,8%)  
Sem familiares com AbR3 17 (65,4%) 36 (90%) 
1 familiar com AbR 9 (34,6%) 4 (10%) 
Total 26 (100%) 40 (100%) 
1 Síndrome anitifosfolípido primário; 2Eventos tromboembólicos; 
3Abortamentos recorrentes 

 
a dos controlos (75±9 anos), o mesmo 
acontecendo para EAM. 

No que diz respeito a abortamentos, 9 
(34,6%) doentes e 4 (10%) controlos afirmaram 
apenas 1 familiar afectado, sendo que aqui, os 
familiares do grupo de controlo seriam mais 
jovens (23±2 anos) que os dos doentes (27±7 
anos). 
 

DISCUSSÃO 
  

Vários estudos têm demonstrado que 
algumas famílias são mais susceptíveis a doenças 
auto-imunes. Foi já relatado um aumento da 
prevalência de doenças auto-imunes em 
familiares de doentes com LES (Hochberg, 
1985), AR (Alarcón-Segovia, et al., 2005), 
síndrome de Sjögren (Anaya, et al., 2006), 
diabetes mellitus I (Burek, et al., 1990), esclerose 
múltipla (Broadley, et al., 2000), púrpura 
trombocitopénica idiopática (Laster, et al., 1982), 
doenças auto-imunes da tiróide (Burek, et al., 
1982) ou pênfigo vulgar (Firooz, et al., 1994). 
Estes estudos sugerem a existência de uma 
predisposição auto-imune nestas famílias.  
 Alguns dados epidemiológicos sugeriam, 
ainda em 1979, alguma contribuição genética 
para a trombofilía. Em 1979, foi publicado um 
case report de um menino de 9 anos, com 
extensa trombose da veia cava inferior e veias 
femorais, trombocitopenia, anticoagulante lúpico 
e LES, cujo pai tinha já história de trombose 
venosa, tromboembolismo pulmonar e 
anticoagulante lúpico (Olive, et al., 1979). O 
envolvimento de factores genéticos  foi sugerido 
de novo em 1981, baseado no estudo do genótipo  
 

de 2 irmãs com história de trombose venosa 
recorrente, anticoagulante lúpico, deficiência de 
C4 e LES (Perraudin, et al., 1981). 
Posteriormente foi postulado que um só gene 
dominante seria responsável pela expressão 
serológica de anticorpos dirigidos ao DNA e à 
cardiolipina (Arnett, et al., 1984). Mais tarde, 
estudos dirigidos ao complexo de 
histocompatibilidade de classe II, mostraram 
uma frequência aumentada de HLA-DR7 em 
algumas populações com anticorpos aCL (Savi, 
et al., 1988), e HLA-DR4 noutras (Asherson, et 
al., 1992). Alguns estudos sugeriram correlação 
com HLA-DR53 (Camps, et al., 1995). 
Entretanto, vários estudos confirmaram já a 
ocorrência familiar de eventos definidores de 
SAF, anticorpos anticardiolipna e doenças auto-
imunes (Mackworth-Young, et al., 1987; 
Biousse, et al., 1995; Goldberg, et al., 1995). 
Apesar deste dados, uma base genética para o 
SAF não foi ainda perfeitamente estabelecida e 
serão necessários estudos genéticos em maiores  
populações.  
 Neste estudo, 19 (73,1%) doentes 
referiram doenças auto-imunes na família, um 
valor claramente superior aos controlos (6; 15%), 
sendo artrite reumatóide a doença mais relatada. 
Num estudo com 70 doentes com SAFP, 5 (6%) 
tinham familiares com doenças auto-imunes 
(LES, AR, entre outras) (Asherson, et al., 1989). 
Noutra série com 23 doentes com SAFP, 3 (13%) 
referiram história positiva (Font, et al., 1991). 
Foi publicado também um trabalho que incluía 
58 doentes com SAFP, com 13 (22%) a 
relatarem história familiar de doenças auto-
imunes e de eventos tromboembólicos (Vianna, 
et al., 1994).  
 Vários motivos podem ser responsáveis 
pela maior agregação familiar verificada neste 
trabalho. As diferentes metodologias adoptadas 
nos vários estudos referidos poderá alterar alguns 
resultados. As próprias diferenças nas 
populações de estudo poderão condicionar até a 
forma como os entrevistados encaram o 
inquérito, podendo, eventualmente, sentir-se 
sugestionados pela leitura da checklist de 
doenças auto-imunes. A consulta dos seus  
 

Tabela VI. Distribuição de eventos tromboembólicos e abortamentos recorrentes em doentes com SAFP1 e grupo controlo 
 Doentes com SAFP (n=26) Grupo Controlo (n=40) 

Eventos Familiares 
Idade 

(média±desvio 
padrão;anos) 

Doentes (%) Membros da 
família Familiares 

Idade 
(média±desvio 
padrão;anos) 

Participantes 
(%) Membros da família 

Trombose venosa 
profunda 2 40±13 2 (7,7%) M;B 0  0  

Tromboembolismo 
pulmonar 3 54±14 2 (7,7%) 2F;M 0  0  

Enfarte agudo do 
miocárdio 15 59±17 13 (50%) GF;2GM;3F;4M;3

U;A;B 11 64±13 10 (25%) 2GF;2GM;3F;2M;2U 

Acidente vascular 
cerebral 17 63±17 14 (53,8%) 2GF;8GM;4F;M;

A;B 18 75±9 14 (35%) 6GF;7GM;3F;M;Cm 

Abortamentos 
recorrentes 9 27±7 9 (34,6%) GM;3M;3A;S;D 4 23±2 4 (10%) M;2A;D 

Total 46  242 (92,3%) 3GF;11GM;9F;10
M;3U;5A;3B;S;D 33  232 (57,5%) 8GF;9GM;6F;4M;2U

;2A;Cm;D 
GF- Avô; GM: Avó; F: Pai; M: Mãe; U: Tio; A: Tia; B: Irmão; S: Irmã; D: Filha; Cm: Primo; 
1Síndrome antifosfolípido primário; 2Este valor representa o total de doentes/grupo controlo apresentando história familiar de eventos tromboembólicos e/ou abortamentos recorrentes 
e não o somatório dos valores acima, pois determinados doentes/controlos têm mais do que um familiar com história de tromboembolismo e/ou abortamentos recorrentes. 
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médicos de família e/ou uma avaliação clínica e 
laboratorial poderia apurar estes resultados a um 
valor mais próximo da realidade.  
 Os trabalhos acima referidos datam de 
1989, 1991 e 1994, ainda nos primórdios da 
investigação em SAF, e revelam um progressivo 
aumento da prevalência de doenças auto-imunes 
nas famílias estudadas, de 6% para 22%. Em 
2007, Cortez-Dias et al., publicam um estudo 
sobre a história familiar de doenças auto-imunes 
no LES, em que 42,4% dos doentes têm pelo 
menos um familiar com este grupo de patologias. 
No mesmo ano, em outro estudo sobre o LES no 
Norte de Portugal, 46,1% dos doentes referiram 
história familiar (Vasconcelos, 2006). Tal pode 
dever-se às diferenças na abordagem a estas 
doenças, com altos índices de suspeita e maior 
disponibilidade de testes de diagnóstico, ou até, à 
possibilidade da sua incidência ter vindo a 
aumentar. Tal poderia justificar uma maior 
associação entre as várias doenças auto-imunes. 
Diferenças genéticas intrínsecas das populações 
podem também contribuir para estas diferenças. 
 Curiosamente, ao longo dos anos, parece 
também ocorrer um aumento na agregação 
familiar de doenças auto-imunes em alguns 
grupos controlo avaliados no estudo deste tema, 
relatando-se números como 7% (Gilvarry, et al., 
1996), 12,2% (Henderson, et al., 2000) e 22% 
(Anaya, et al., 2006) de controlos a relatarem 
familiares afectados com doenças auto-imunes. 

 Relativamente à história de eventos 
tromboembólicos nos familiares destes doentes, 
o evento mais registado for AVC, com 14 
(53,8%) doentes a referirem história familiar 
positiva, contra 14 (35%) controlos. Num estudo 
envolvendo 29 doentes com SAFP, o evento 
mais referido foi trombose venosa profunda, com 
8 (28%) doentes a relatarem familiares com 
história deste evento, tornando-o o mais 
frequente desse estudo (Weber, et al., 2000). O 
mesmo trabalho relatava 3 (10%) doentes com 
histórias familiares de abortamentos recorrentes, 
comparados com os 9 (34,6%) doentes obtidos 
neste trabalho. Estes resultados, apesar de 
diferentes dos obtidos, vêm, eventualmente, 
confirmar a associação entre anticorpos 
antifosfolípidos e eventos trombofílicos 
(Vaarala, et al., 1995; Oger, et al., 1997; Tuhrim, 
et al., 1999). Os mesmos motivos apontados para 
a disparidade de resultados obtidos na história 
familiar de doenças auto-imunes podem ser aqui 
apontados, acrescidos da possibilidade de 
variáveis demográficas ou factores relacionados 
com estilos de vida poderem interferir também 
nestes valores, ainda que os resultados 
continuem a ser elevados quando em comparação 
com o grupo de controlo, em que 21 (80,8%) 
doentes contra 21 (52,5%) controlos apresentam 
história familiar de eventos tromboembólicos, e 
9 (34,6%) doentes contra 4 (10%) controlos a 
apresentarem história familiar obstétrica 
relevante.
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