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RESUMO

INTRODUCAO

O Sindrome Antifosfolipido (SAF) é uma doenca auto-imune de caracter sistémico e de
etiologia possivelmente multifactorial, caracterizada por tromboses arteriais e/ou venosas,
abortamentos recorrentes e anticorpos antifosfolipidos. Pode apresentar-se isoladamente
(SAF primdrio) ou associada a outras doencas auto-imunes (SAF secunddrio).
OBJECTIVOS

Diversos estudos sugerem a agregacdo familiar de doengas auto-imunes. Este estudo teve
como objectivo averiguar a existéncia de doengas auto-imunes e eventos
tromboembdlicos em familiares de doentes com SAF primario (SAFP).

METODOLOGIA

Foi determinada a frequéncia de ocorréncia familiar de doengas auto-imunes e eventos
tromboembdlicos em doentes com SAFP seguidos na Unidade de Imunologia Clinica do
Hospital de Santo Anténio. Foram entrevistados, para o efeito, 26 doentes com SAFP
inscritos na base de dados da UIC e uma populacdo de controlo, constituida por 40
dadores de sangue do Servico de Hematologia Clinica.

RESULTADOS

Dos 26 doentes participantes no estudo, 19 (73,1%) tinham, pelo menos, 1 familiar
diagnosticado com uma doenga auto-imune, enquanto no grupo de controlo, apenas 6
(15%) participantes tinham familiares com esse diagndstico. A doenga auto-imune mais
frequente nesses familiares foi artrite reumatéide, com 8 (30,8%) dos doentes relatando
histéria familiar da doenca. Quanto a eventos tromboembdlicos, 21 (80,8%) doentes e 21
(52,5%) controlos afirmaram histéria familiar e 9 (34,6%) doentes e 4 (10%) controlos
relataram familiares com abortamentos recorrentes.

CONCLUSOES

Foi demonstrada, nesta amostra, uma agregacao familiar de doengas auto-imunes, eventos
tromboembdlicos e abortamentos recorrentes, superior a da populagdo de controlo

estudada.

PALAVRAS-CHAVE
Sindrome Antifosfolipido Primario;

INTRODUCAO

() Sindrome Antifosfolipido, ou Sindrome
_/ de Hughes, é uma doenca auto-imune de
cardcter 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 presenca de anticorpos antifosfolipidos
(aPL). (Asherson, 2006)

Este sindrome foi descrito pela primeira
vez em 1983 por Graham Hughes (Hughes,
1983), sendo designado como Sindrome
Antifosfolipido (SAF) quando se tornou
evidente que a formacgdo de anticorpos dirigidos
aos  fosfolipidos  estaria  associada as
manifestagdes  clinicas  deste  sindrome,
nomeadamente  anticorpos  anticardiolipina
(aCL), anticoagulante ldpico (AL) e anti-f,
glicoproteina I (anti-B,GPI) (McNeil, et al.,
1990).

auto-imune; tromboembdlicos; abortamentos;
anticorpos antifosfolipidos; histéria familiar;

Este sindrome pode ocorrer como uma
entidade clinica isolada (Sindrome
Antifosfolipido  Primdrio, SAFP) ou no
contexto de outra doenga auto-imune,
frequentemente Lupus Eritematoso Sistémico
(LES), entre outras, designando-se Sindrome
Antifosfolipido Secunddrio (SAFS). Para o
diagnéstico, é fundamental a presenca de, pelo
menos, uma manifestagdo clinica associada a,
pelo menos, um critério laboratorial positivo,
segundo os critérios de classificacdo da doenca
(Miyakis, et al., 2006).

Os estudos genéticos e epidemioldgicos
publicados até a data abordam a agregacdo
familiar de doencas auto-imunes como LES
(Cortez-Dias, et al., 2007) e Artrite Reumatéide
(AR) (Koumantaki, et al., 1997), havendo ainda
poucos estudos que demonstrem
inequivocamente agregacdo familiar de doengas
auto-imunes no Sindrome Antifosfolipido.

O objectivo deste trabalho é pesquisar a
histdria familiar de doentes diagnosticados com
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SAFP, na tentativa de estabelecer uma relagcdo
entre este sindrome e a existéncia de outras
doengas auto-imunes na familia desses doentes.
Igualmente, foi pesquisada a histéria de eventos
tromboembdlicos nesses familiares, como
possiveis manifestagdes de SAFP na tentativa
de apurar uma maior histéria trombofilica
nestas familias, sugeridas pela evidéncia da
associacdo entre anticorpos antifosfolipidos e
eventos tromboembdlicos, como trombose
venosa profunda (Oger, et al., 1997), isquemia
miocédrdica (Vaarala, et al., 1995) e cerebral
(Tuhrim, et al., 1999), quando em comparagdo
com a populagdo 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 Clinica
(UIC) do Centro Hospitalar do Porto (CHP),
sediada no Hospital de Santo Anténio (HSA).
Foram seleccionados todos os doentes com o
diagnéstico de SAFP e, em caso de divida em
algum diagnéstico, consultados os processos,
para exclusio de todos os participantes
diagnosticados com outra qualquer doenga auto-
imune ou de SAFS ou que, eventualmente,
tivessem ja falecido e tal ndo constar da base de
dados. Da elaboragéo desta lista resultou um total
de 40 doentes.

Um grupo de controlo foi aleatoriamente
seleccionado e entrevistado em 4 sessdes de 2
horas cada, sendo constituido por 40 dadores de
sangue do Servico de Hematologia Clinica do
CHP, no HSA. O tnico critério de exclusdo para
o grupo de controlo seria o diagnéstico de uma
doenca auto-imune no participante.

HISTORIA FAMILIAR

Apbs a devida autorizagdo concedida pela
Comissio de Etica para a realizacdo deste
projecto, foi enviada uma carta, pelo Director da
UIC, Prof. Doutor Carlos Vasconcelos, a
solicitar aos doentes a participacdo no estudo,
sendo devidamente informados sobre o teor € 0s
objectivos do mesmo. Os doentes foram
posteriormente contactados por via telefénica de
forma estandardizada, com uma introducdo ao
trabalho que precede um questiondrio, com base
num guido de entrevista previamente elaborado,
orientado para as questdes fundamentais aqui
estudadas:

* Idade e género do(a) participante;
* Histéria de doencas auto-imunes em
familiares dos participantes, envolvendo

avos, pais, tios bioldgicos, filhos, sobrinhos
e primos, tendo como base uma checklist de
doencas auto-imunes; (Tabela I)

® Histéria familiar de eventos
tromboembdlicos e abortamentos
espontineos recorrentes. Foram utilizados
como referéncia para eventos
tromboembdlicos a histéria de enfarte
agudo do miocardio (EAM), acidente
vascular cerebral (AVC), trombose venosa
profunda (TVP) e tromboembolismo
pulmonar (TEP), bem como qualquer
eventual descricio de trombose relatada
pelo participante.

Tabela I. Doengas auto-imunes utilizadas como referéncia nas entrevistas aos
participantes
Lipus Eritematoso Artrite Reumatdide Al . -

NP - opecia areata
Sistémico Juvenil
Doenga Mista do Tecido
Conjuntivo
Sarcoidose Vitiligo
Doenga Inflamatéria
Intestinal (D. Crohn e

Esclerodermia Espondilite Anquilosante
Sindrome de Sjogren

. . Granulomatose de
Myastenia gravis

W .
cgener colite ulcerosa)
Doenca de Behget Z‘:gdrg:‘;u?'z Hepatite auto-imune
Hipertiroidismo (Doenga Psor}z};e (e artrite Doenga Celfaca
de Graves) psoridtica)
Hipotiroidismo (Tiroidite Polimiosite Cirrose Biliar Primaria
Auto-Imune)

Colangite Esclerosante

Diabetes mellitus tipo 1 Dermatomiosite

Primdria
Artrite Reumatdide Pénfigo Vulgar Anemia Hemolitica
Pidrpura Vasculite (Churg Strauss,

Trombocitopénica
Idiopética

Doenga de Raynaud Takayasu, Poliartrite
Nodosa, entre outras)
Sindrome de Guillain-

Doenga de Addison Barré

Esclerose Miiltipla

Esclerose Lateral
Amiotréfica

Encefalomielite Aguda

Disseminada Neuromielite Optica

As doencas auto-imunes e histéria
trombofilica associada aos familiares dos
participantes ndo foram sujeitas a critérios de
classificagdo, nem foi realizada qualquer
avaliacdo clinica ou laboratorial, sendo esses
diagnésticos baseados apenas no conhecimento
dos participantes sobre a histéria clinica dos
familiares. As informagdes colhidas durante a
entrevista foram registadas e foi construido um
pedigree familiar. Algumas questdes adicionais
foram colocadas quando se inquiriu a historia
familiar de diabetes e doencas tiroideias.
Relativamente a primeira, foi colocada a questao
da idade de aparecimento, para estabelecer a
distincdo 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
informagdo adicional sobre insulinoterapia
quando surgiram dividas sobre o diagndstico.
Sobre as doencas tiroideias, foram colocadas
questdes sobre cirurgia prévia, terap€utica de
substituicdo hormonal e diagnéstico especifico,
sendo que, para propdsitos estatisticos,
hipotiroidismo e hipertiroidismo primdrios foram
assumidos como tendo uma base auto-imune, de
acordo com outros estudos que assumiram a
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Tabela I11. Distribuicdo de doengas auto-imunes pelos familiares dos doentes com SAFP' e grupo controlo

Doentes com SAFP (n=26)

Grupo Controlo (n=40)

Participantes Membros da

Doengas auto-imunes Familiares Doentes (%) Membros da familia Familiares o
(%) familia

Artrite Reumatéide 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

Psoriase 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 7 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

Doenga de Crohn 1 1(3.8%) U 1 1(2,5%) Cf

Esclerose Miiltipla 1 1(3.8%) M 0 0

Total 37 19' (73,1%) 4GM;2GF;3F;5M;2B;7S;2U;4A;Son; D;4Nf;2Cf 6 6 (15%) M;B;3S;Cf

GF- Avo; GM: Avo; F: Pai; M: Mae; U: Tio; A: Tia; B: Irmdo; S: Irma; Nf: Sobrinha; Son: Filho; D: Filha; Cf: Prima
'Sindrome antifosfolipido primério; *Este valor ndo representa o somatdrio dos valores acima pois determinados doentes tém mais do que 1 familiar com doengas auto-
imunes diagnosticadas e, alguns, tém ainda, mais do que 1 doenca auto-imune diagnosticada na familia.

mesma atitude metodolégica (Cortez-Dias, et al.,
2007).

Dos contactos telefénicos realizados,
todos os participantes acordaram a cedéncia das
informagdes solicitadas, mas o contacto nédo foi
possivel, por incorrec¢do das informagdes
disponiveis na base de dados ou por ndo
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 guido de entrevista que inquiria sobre
as mesmas questoes do grupo experimental. Esta
entrevista foi realizada no Servico de
Hematologia Clinica, precedendo a dddiva de
sangue do participante e sendo introduzida com
uma breve descri¢do dos objectivos do estudo e a
devida solicitacdo a participacdo no mesmo.

ANALISE ESTATISTICA

Foram calculadas as frequéncias de
histérias familiares de doencas auto-imunes,
eventos tromboembdlicos e  abortamentos
recorrentes para doentes e para o grupo de
controlo. Para a medicdo da significancia
estatistica foi realizado o teste de %°.

RESULTADOS

A Unidade de Imunologia Clinica do
HSA tem registados 96 doentes com o
diagnéstico de SAF na sua base de dados.
Excluidos os falecimentos e os SAFS, foi obtida
uma lista com 40 doentes com o diagndstico de
SAFP. Destes 40 doentes, foram contactados 26
(65%) com sucesso. Uma andlise estatistica
comparando os doentes niao contactados com os
contactados  apresenta algumas diferencas
estatisticas, com os doentes ndao contactados a
representarem uma populacdo mais velha (5118
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 caracteristicas
demogréficas dos doentes contactados e do grupo
de controlo encontram-se na Tabela II.

Tabela II. Informag@o demogréfica sobre os doentes com SAFP' e grupo controlo
Doentes com Grupo Controlo
SAFP (n=26) (n=40)
Sexo (masculino/feminino) 1/25 (4%/96%) 21/19 (52%/48%)
Idade (média=desvio padrdo; anos) 4319 3311
'SAFP: Sindrome antifosfolipido primario

De referir também as diferencas de
distribuicdo de sexos entre os doentes com SAFP
e o grupo de controlo, com 96% e 48%,
respectivamente, do sexo feminino.

Foram registadas 9 doencas auto-imunes
nos familiares dos doentes entrevistados,
enquanto no grupo de controlo apenas foram
registadas 4 (Tabela III). A doenca mais
frequente nos familiares dos doentes foi artrite
reumatdide, com 8 (30,8%) relatando familiares
afectados pela doenca, enquanto no grupo de
controlo, a maior prevaléncia foi repartida por
hipertiroidismo e psoriase, com 5% dos
entrevistados relatando cada uma.

Dos 26 doentes participantes no estudo,
19 (73,1%) tinham, pelo menos, 1 familiar
diagnosticado com uma doenga auto-imune,
enquanto no grupo de controlo, apenas 6 (15%)
entrevistados tinham familiares com esse
diagnéstico (p<0.001)(Tabela IV). A maioria dos
doentes com SAFP com histéria familiar de
doencas auto-imunes tinham 1 familiar com
doenca diagnosticada.

Tabela I'V. Frequéncias de familias com histéria de doengas auto-imunes
Doentes com Grupo controlo

SAFP' (n=26) (%) (n=40) (%)
Sem histéria familiar de DAI* 7 (26,9%) 34 (85%)
Com histéria 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%)

' Sindrome anitifosfolipido primdrio; “Doenga auto-imune

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

Relativamente a histéria de eventos
tromboembdlicos, 21 (80,8%) doentes e 21
(52,5%) controlos tinham histéria 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 a distribuicdo das idades deste evento, 0s
familiares dos doentes apresentavam-se como
uma populagdo mais jovem (63+17 anos) do que
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Tabela V. Frequéncias de familias com histéria de eventos
tromboemboélicos e abortamentos recorrentes

Doentes com Grupo
SAFP' controlo
(n=26) (%) (n=40) (%)
Sem histéria familiar de ETE* 5(19,2%) 19 (47,5%)
Com histéria 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 AbR® 17 (65.4%) 36 (90%)
1 familiar com AbR 9 (34,6%) 4 (10%)

Total 26 (100%) 40 (100%)
''Sindrome anitifosfolipido primdrio; Eventos tromboembdlicos;
*Abortamentos recorrentes

a dos controlos (759 0 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).

anos),

DISCUSSAO

Viérios estudos tém demonstrado que
algumas familias sdo mais susceptiveis a doengas
auto-imunes. Foi ja relatado um aumento da
prevaléncia de doengas auto-imunes em
familiares de doentes com LES (Hochberg,
1985), AR (Alarcon-Segovia, et al., 2005),
sindrome de Sjogren (Anaya, et al., 2006),
diabetes mellitus I (Burek, et al., 1990), esclerose
multipla (Broadley, et al., 2000), puirpura
trombocitopénica idiopatica (Laster, et al., 1982),
doencas auto-imunes da tir6ide (Burek, et al.,
1982) ou pénfigo vulgar (Firooz, et al., 1994).
Estes estudos sugerem a existéncia de uma
predisposicdo auto-imune nestas familias.

Alguns dados epidemiologicos sugeriam,
ainda em 1979, alguma contribuigdo genética
para a trombofilia. 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 lapico
e LES, cujo pai tinha ja historia de trombose
venosa,  tromboembolismo  pulmonar e
anticoagulante lupico (Olive, et al., 1979). O
envolvimento de factores genéticos foi sugerido
de novo em 1981, baseado no estudo do genétipo

Doentes com SAFP (n=26)
Idade

Membros da

de 2 irmds com histéria de trombose venosa
recorrente, anticoagulante ldpico, deficiéncia de
C4 e LES (Perraudin, et al., 1981).
Posteriormente foi postulado que um s6 gene
dominante seria responsavel pela expressdo
seroldgica de anticorpos dirigidos ao DNA e a
cardiolipina (Arnett, et al., 1984). Mais tarde,
estudos dirigidos ao complexo de
histocompatibilidade de classe II, mostraram
uma frequéncia aumentada de HLA-DR7 em
algumas popula¢des com anticorpos aCL (Savi,
et al., 1988), e HLA-DR4 noutras (Asherson, et
al., 1992). Alguns estudos sugeriram correlag@o
com HLA-DRS53 (Camps, et al, 1995).
Entretanto, varios estudos confirmaram ja a
ocorréncia familiar de eventos definidores de
SAF, anticorpos anticardiolipna e doengas auto-
imunes (Mackworth-Young, et al, 1987,
Biousse, et al., 1995; Goldberg, et al., 1995).
Apesar deste dados, uma base genética para o
SAF ndo foi ainda perfeitamente estabelecida e
serdo necessarios estudos genéticos em maiores
populacdes.

Neste estudo, 19 (73,1%) doentes
referiram doengas auto-imunes na familia, um
valor claramente superior aos controlos (6; 15%),
sendo artrite reumatoide a doenga mais relatada.
Num estudo com 70 doentes com SAFP, 5 (6%)
tinham familiares com doengas auto-imunes
(LES, AR, entre outras) (Asherson, et al., 1989).
Noutra série com 23 doentes com SAFP, 3 (13%)
referiram historia positiva (Font, et al., 1991).
Foi publicado também um trabalho que incluia
58 doentes com SAFP, com 13 (22%) a
relatarem historia familiar de doencas auto-
imunes e de eventos tromboembdlicos (Vianna,
etal., 1994).

Varios motivos podem ser responsaveis
pela maior agregacdo familiar verificada neste
trabalho. As diferentes metodologias adoptadas
nos varios estudos referidos podera alterar alguns
resultados. As  proprias  diferencas  nas
populacdes de estudo poderdo condicionar até a
forma como os entrevistados encaram o
inquérito, podendo, eventualmente, sentir-se
sugestionados pela leitura da checklist de
doengas auto-imunes. A consulta dos seus

Tabela VI. Distribui¢do de eventos tromboembglicos e abortamentos recorrentes em doentes com SAFP' e grupo controlo

Grupo Controlo (n=40)

Idade Participantes

Eventos Familiares (médiatdesvio Doentes (%) Familiares (médiatdesvio (%) Membros da familia

padrdo;anos) padrdo;anos) )
Trombose venosa 5 40+13 2(1,7%) M:B 0 0
profunda
Tromboembolismo 3 5414 2(7,7%) 2FEM 0 0
pulmonar
Enfarte agudo do s 59417 13 (50%) ~ CF-2COM3EAM:3 1 64213 1025%)  2GF2GM;3F2M:2U
miocérdio UAB
Acidente vascular 17 6317 14(s38%) ~ 2OFSCMARM: 18 759 14 (35%) 6GF;7GM;3F;M;Cm
cerebral A:B
Abortamentos 9 27+7 9 (34.6%) GM;3M;3A;S;D 4 23+2 4 (10%) M;2A;D
recorrentes

N 3GF;11GM;9F;10 2 8GF;9GM;6F;4M;2U

Total 46 W O23%)  MAUSABBISD 3 23 (57.5%) 2ACmD

GF- Avd; GM: Avo; F: Pai; M: Mae; U: Tio; A: Tia; B: Irmdo; S: Irmd; D: Filha; Cm: Primo;
'Sindrome antifosfolipido primdrio; *Este valor representa o total de doentes/grupo controlo apresentando histéria familiar de eventos tromboembdlicos e/ou abortamentos recorrentes
€ ndo o somatério dos valores acima, pois determinados doentes/controlos t&ém mais do que um familiar com histéria de tromboembolismo e/ou abortamentos recorrentes.
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médicos de familia e/ou uma avaliagdo clinica e
laboratorial poderia apurar estes resultados a um
valor mais proximo da realidade.

Os trabalhos acima referidos datam de
1989, 1991 e 1994, ainda nos primoérdios da
investigacdo em SAF, e revelam um progressivo
aumento da prevaléncia de doengas auto-imunes
nas familias estudadas, de 6% para 22%. Em
2007, Cortez-Dias et al., publicam um estudo
sobre a historia familiar de doengas auto-imunes
no LES, em que 42,4% dos doentes tém 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
historia familiar (Vasconcelos, 2006). Tal pode
dever-se as diferengas na abordagem a estas
doencas, com altos indices de suspeita e maior
disponibilidade de testes de diagndstico, ou até, a
possibilidade da sua incidéncia ter vindo a
aumentar. Tal poderia justificar uma maior
associacdo entre as varias doengas auto-imunes.
Diferengas genéticas intrinsecas das populagdes
podem também contribuir para estas diferencas.

Curiosamente, ao longo dos anos, parece
também ocorrer um aumento na agregagio
familiar de doencas auto-imunes em alguns
grupos controlo avaliados no estudo deste tema,
relatando-se ntimeros como 7% (Gilvarry, et al.,
1996), 12,2% (Henderson, et al., 2000) e 22%
(Anaya, et al.,, 2006) de controlos a relatarem

Relativamente a historia de eventos
tromboembolicos nos familiares destes doentes,
o evento mais registado for AVC, com 14
(53,8%) doentes a referirem histéria 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
historia deste evento, tornando-o o mais
frequente desse estudo (Weber, et al., 2000). O
mesmo trabalho relatava 3 (10%) doentes com
historias familiares de abortamentos recorrentes,
comparados com os 9 (34,6%) doentes obtidos
neste trabalho. Estes resultados, apesar de
diferentes dos obtidos, vém, eventualmente,
confirmar a associacdo entre anticorpos
antifosfolipidos e eventos trombofilicos
(Vaarala, et al., 1995; Oger, et al., 1997; Tuhrim,
et al., 1999). Os mesmos motivos apontados para
a disparidade de resultados obtidos na historia
familiar de doengas auto-imunes podem ser aqui
apontados, acrescidos da possibilidade de
variaveis demograficas ou factores relacionados
com estilos de vida poderem interferir também
nestes valores, ainda que os resultados
continuem a ser elevados quando em comparagao
com o grupo de controlo, em que 21 (80,8%)
doentes contra 21 (52,5%) controlos apresentam
historia familiar de eventos tromboembodlicos, e
9 (34,6%) doentes contra 4 (10%) controlos a

familiares afectados com doengas auto-imunes. apresentarem  histéria  familiar  obstétrica
relevante.
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