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Rezumat

Mutaţiile genetice implicate în trombofiliile ereditare se constituie în factori de risc protrombotic ce 
persistă  pe  toată  durata  vieţii  pacienţior  afectaţi.  În  acest  studiu  am  urmărit  rolul  factorilor  de  risc  
circumstanţiali, tranzitorii, adăugaţi pe parcursul vieţii extrauterine, în precipitarea evenimentelor trombotice la  
pacienţii cu trombofilie ereditară. Sunt prezentaţi 87 de pacienţi diagnosticaţi cu cel puţin un factor de risc  
trombofilic ereditar (deficit de proteină S, proteină C sau/şi antitrombină, rezistanţă la proteina C activată,  
hiperactivitate a factorului VIII, hiperhomocisteinemie). Până în momentul luării în evidenţă, aceşti pacienţi au 
prezentat în total 164 de evenimente trombotice, dintre care 83 (50.61%) au fost declanşate în asociere cu factori  
de risc circumstanţiali  (precipitanţi).  Au fost  implicate: ortostatismul prelungit, traumatismele,  şofatul  peste  
cinci ore, intervenţiile chirurgicale, administrarea de contraceptive orale, imobilizarea la pat  peste  14 zile,  
călătoria  cu  trenul  peste  opt  ore,  naşterile.  Urmărind  vârsta  la  apariţia  primului  eveniment  trombotic  şi  
declanşarea evenimentelor trombotice în funcţie de prezenţa sau absenţa unui factor precipitant şi de tipul de 
defect  trombofilic,  am  putut  constata  următoarele:  1.  evenimentele  trombotice  la  pacienţii  cu  trombofilie 
ereditară pot fi spontane sau precipitate de factori de risc circumstanţiali, în egală măsură, indiferent de tipul de 
defect; 2.  prezenţa  unui  factor de  risc  circumstanţial poate grăbi  apariţia primului eveniment  trombotic;  3. 
consilierea adecvată a pacienţilor trombofilici în sensul evitării factorilor de risc circumstanţiali poate preveni 
apariţia evenimentelor trombotice.
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Abstract

Genetic mutations in hereditary thrombophilia are permanent prothrombotic risk factors in affected  
patients. This study presents the role of precipitating, circumstantial factors in triggering thrombotic events in  
patients  with hereditary thrombophilia.  Eighty-seven patients  with  at least one hereditary  abnormality were  
entered (protein S, protein C and/or antithrombin deficiency, activated protein C resistance, high activity of  
factor VIII  and hyperhomocysteinemia).  Until  the  moment  of  enrolment,  these  patients  had  presented 164  
thrombotic  events,  83  (50.61%)  associated  with  circumstantial  triggers:  prolonged  ortostatism,  thrauma,  
surgery, oral contraceptives, bed immobilisation over 14 days, train travel over eight hours, birth. Type and age  
of the first thrombotic event, presence or absence of implied trigger factors and type of thrombophilic hereditary 
risk factors were analysed. Conclusions: 1. irrespective of the type of anomaly, thrombotic events in patients with  
hereditary thrombophilia may be spontaneous or triggered by circumstantial factors to an equal degree; 2. the  
presence of  circumstantial factors may trigger the  first thrombotic event earlier during patient’s lifetime; 3.  
proper counselling of the thrombophilic patients  in order to avoid circumstantial risk factors may prevent a 
thrombotic event.

Keywords: thrombophilia; circumstantial factors; counselling.

Introducere

Patogeneza  tromboembolismului  venos 
implică diferiţi factori de risc ce pot fi dobândiţi 
sau ereditari. Unii dintre factorii dobândiţi sunt 
binecunoscuţi (vârsta, intervenţiile chirurgicale, 
imobilizarea  prelungită,  sarcina,  fracturile,  in-
fecţiile,  contraceptivele  orale şi unele afecţiuni 
medicale cum sunt neoplaziile,  sindromul anti-
fosfolipidic  sau insuficienţa  cardiacă congesti-
vă), în timp ce alte cauze sunt încă în curs de 
investigare.

Trombofiliile  ereditare  se  definesc  ca 
predispoziţii  la  tromboze  apărute ca urmare a 
unor  defecte genetice.  Factorii genetici trebuie 
luaţi  în  considerare  când  tromboembolismul 
venos apare în perioada postnatală, în copilărie, 
la  pacienţii  cu tromboză  venoasă mezenterică, 
cerebrală sau portă şi, în special, la pacienţii cu 

un istoric familial  de tromboembolism venos2. 
Spre deosebire de stările protrombotice secun-
dare, dobândite pe parcursul vieţii extrauterine, 
cele ereditare au factori de risc bine determinaţi 
şi anume un defect  specific al unuia dintre me-
canismele  anticoagulante  naturale  majore.  Au 

fost  descrise3 anomalii  ereditare  ce pot  afecta 
calea  anticoagulantă  a  proteinei  C, familia  de 
anticoagulanţi  inhibitori  ai  serin-proteinazelor, 

protrombina, factorul VIII, producţia de fibrino-
gen,  fibrinoliza şi metabolismul homocisteinei. 
Defectele  ereditare  mai  frecvent  implicate  la 
care s-a dovedit până în prezent rolul în statusul 
protrombotic sunt rezistenţa la proteina C acti-
vată  (mutaţie  Arg506Gln  a  factorului  V ce îi 
conferă rezistenţă la inactivarea de către protei-
na  C  activată),  mutaţia  genei  protrombinei 
(G20210A), deficitul de proteină S, proteină C 
sau  de  antitrombină,  hiperactivitatea  (peste 
150%)  factorului  VIII,  hiperhomocisteinemia. 
Prezenţa factorilor de risc trombotic ereditari nu 
se asociază întotdeauna cu tromboza. Numeroa-
se persoane heterozigote pot să nu dezvolte un 
episod trombotic pe întreaga durată a vieţii,  în 
timp ce la altele episodul trombotic apare doar 
în momentul asocierii şi a unor factori de risc 
secundari (datoraţi unor afecţiuni dobândite cu 
risc trombogen) sau circumstanţiali (tranzitorii). 
Se poate spune, deci, că în cazul trombofiliilor 
ereditare, tromboza este o afecţiune multigenică 
în care sunt implicate persoane cu una sau mai 
multe  mutaţii  genetice  la  care  evenimentele 
trombotice pot fi declanşate în urma expunerii 
la stimuli protrombotici exogeni. În consecinţă, 
o consiliere a acestor pacienţi ce are în vedere 
informarea lor  asupra rolului  factorilor  de risc 
circumstanţiali  sau  secundari,  ar  putea  reduce 
incidenţa  evenimentelor  trombotice.  Aceasta, 
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împreună cu un management  adecvat al medi-
caţiei anticoagulante ar putea contribui la îmbu-
nătăţirea reală a calităţii vieţii lor.

Pacienţi şi metode

Pacienţi 

În perioada noiembrie  2000 – ianuarie 
2006, în cadrul Clinicii de Hematologie a Spita-
lului Clinic Municipal au fost luaţi în evidenţă 
pacienţi,  numiţi pacienţi primari, la care s-a ri-
dicat suspiciunea de trombofilie ereditară. 

Metodă

Luarea în evidenţă a unui pacient a fost 
însoţită  de  o  anamneză  amănunţită  conform 
unui  chestionar  standard  ce  a  cuprins  antece-
dente patologice personale şi heredo-colaterale 
cu  accent  pe istoricul  personal  şi  familial  de 
tromboze. Aici au fost incluse date despre exis-
tenţa unor factori de risc circumstanţiali, locali-
zare  şi  tratament  anticoagulant  pentru  fiecare 
eveniment. Ca factori de risc circumstanţiali au 
fost luaţi în considerare:

 ortostatismul prelungit peste cinci ore;
 traumatismele  ce  au  inclus  fracturile 

osoase, purtarea unui manşon ghipsat, loviturile 
puternice urmate de echimoze extinse;

 şezutul pe scaun peste cinci ore;
 intervenţiile chirurgicale;
 contraceptivele orale;
 călătoria cu trenul sau avionul peste opt 

ore;
 imobilizarea  prelungită  la  pat, peste  14 

zile.
Pacienţii  au fost  rugaţi să prezinte do-

cumentaţia  aferentă  prin  care  evenimentele 
trombotice au fost diagnosticate obiectiv:

 diagnosticul  de  tromboză  venoasă  pro-
fundă a  fost  luat în considerare când episodul 
trombotic a fost localizat la venele profunde ale 
extremităţilor şi a fost confirmat prin ultrasono-
grafie Doppler sau altă metodă obiectivă (veno-

grafie, ultrasonografie cu compresie);
 diagnosticul de embolie pulmonară a fost 

luat în considerare când a fost confirmat angio-
grafic. Dacă embolia pulmonară a fost preceda-
tă de tromboză diagnosticată obiectiv, diagnos-
ticul considerat a fost cel de tromboză venoasă 
profundă complicată cu embolie pulmonară;

 diagnosticul  de  accident  vascular  cere-
bral ischemic a fost  luat în considerare când a 
fost  confirmat  prin  tomografie  computerizată 
şi/sau rezonanţă magnetică nucleară;

 diagnosticul de infarct miocardic  acut a 
fost  luat  în considerare  când a  fost  obiectivat 
prin electrocardiogramă şi nivel anormal de CK 
total şi de CK-MB (creatinfosfokinază, izoenzi-
ma MB);

 diagnosticul de tromboflebită superficia-
lă  a  fost  luat  în  considerare  când  semnele  şi 
simptomele  tipice au fost  confirmate prin exa-
menul obiectiv al unui medic specialist.

Localizările  atipice  ale  evenimentelor 
trombotice  au inclus  tromboza  de venă  portă, 
tromboza de venă cavă, tromboza de venă jugu-
lară, tromboza de venă renală, infarctul mezen-
teric,  tromboza de arteră retiniană şi tromboza 
de arteră femurală. Diagnosticele  au fost  luate 
în  considerare  dacă pacientul  a  prezentat  acte 
doveditoare ale unei metode obiective de diag-
nostic. Pentru evenimentele trombotice din pe-
rioada  în  care  nu  existau  metode  obiective, 
diagnosticul de tromboză a fost luat în conside-
rare dacă pacientul a prezentat biletul de ieşire 
din spital şi/sau a urmat tratament anticoagulant 
cu heparină urmat de administrare de anticoa-
gulante orale.

În final, în lotul de studiu au fost incluşi 
pacienţi  primari ce au îndeplinit  cel  puţin una 
dintre următoarele condiţii:

 tromboembolism venos  apărut la  vârstă 
tânără;

 tromboembolism venos recurent;
 tromboembolism apărut în prezenţa  sau 

în absenţa unui factor precipitant, fără a se pu-
tea stabili o etiologie clară;

 tromboembolism apărut în prezenţa unui 
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tratament anticoagulant adecvat;
 istoric  familial  de  tromboembolism 

venos;
 tromboze cu localizări în teritorii atipice;
 pierderi recurente de sarcină;
 preeclampsie;
 necroză  cutanată  indusă  de  tratamentul 

cu antivitamine K.
Pentru  testările  de  laborator,  pacienţii 

au fost chemaţi ulterior, pe baza unui convoca-
tor în condiţii ce au urmărit excluderea oricăror 
cauze dobândite ce ar fi putut influenţa rezulta-
tul  testării:  întreruperea  tratamentului  contra-
ceptiv oral sau de substituţie hormonală, a celui 
anticoagulant oral şi antiplachetar (unde a fost 
cazul), rezolvarea oricărei probleme infecţioase 
sau  inflamatorii  cu  cel  puţin  două  săptămâni 
înainte de testare, astfel încât pacientul să fie în 
condiţie  de  sănătate  în  momentul  testării.  Au 
fost  excluşi  pacienţii  la  care  s-a  depistat  sin-
drom antifosfolipidic.

Statusul  hemostatic  al  pacienţilor  în 
momentul testării a fost urmărit prin timpul de 
protrombină, timpul de tromboplastină parţială 
activată şi nivelul de fibrinogen. 

S-au determinat:  nivelul  funcţional  de 
proteină C, proteină S şi de antitrombină, rezis-
tenţa  la  proteina  C activată,  nivelul  activităţii 
factorului  VIII  şi nivelul  sanguin de homocis-
teină. Pacienţii  care au avut cel puţin un para-
metru modificat la prima testare au fost reche-
maţi la un interval de 6 luni pentru repetarea de-
terminării, în aceleaşi condiţii precizate în con-
vocator ca prima oară. S-au repetat determinări-
le pentru nivelul funcţional de proteină C, pro-
teină S, antitrombină şi pentru rezistenţa la pro-
teina C activată, în aceleaşi condiţii ca la prima 
determinare. Pentru pacienţii cu deficit funcţio-
nal de proteină C, prima determinare s-a făcut 
prin metoda  coagulometrică (mai sensibilă  dar 
cu coeficient  de variaţie mai mare) iar a doua 
determinare  s-a făcut  prin metoda  amidolitică 
(coeficient  de variaţie mai redus). La pacienţii 
depistaţi cu deficit funcţional de proteină S sau 
deficit  funcţional de proteină  C confirmat prin 

testare repetată s-a determinat nivelul plasmatic 
de antigen de proteină S totală şi liberă, respec-
tiv de antigen de proteină C. Pacienţii în cauză 
au fost  rechemaţi  printr-un convocator  similar 
cu primul

Tehnici de laborator

Timpul de protrombină şi nivelul de fi-

brinogen s-au determinat cu kit IL TestTM PT-
Fibrinogen  Recombinant.  Timpul  de  trombo-
plastină parţială activată a fost determminat cu 

kit Il TestTM APTT-SP. Nivelul de activitate a 
proteinei C a fost determinat prin metoda coa-

gulometrica  automată  cu  kit  IL  Test  TM Pro 
Clot şi prin metoda funcţională cromogenica cu 

kit IL TestTM Protein C. Nivelul de activitate a 

proteinei  S a fost  determinat cu kit  IL TestTM 

Protein S. Nivelul de activitate a antitrombinei 

a fost determinat cu kit IL TestTM Antithrombin 
III. Prezenţa rezistenţei la proteina C activată a 

fost depistată cu kit IL TestTM APCTMResistan-
ce V.  Nivelul  de activitate a factorului  VIII  a 

fost determinat cu kit HemosIL TestTM Factor 
VIII  deficient  plasma.  Probele  coagulometrice 
s-au  lucrat  din  plasmă  proaspătă,  săracă  în 
trombocite,  pe un analizor ACL 2000. Sângele 
a fost  recoltat  dimineaţa, a jèune, prin puncţie 
venoasă din vena antecubitală, cu stază modera-
tă,  cu  ajutorul  unui  sistem  vidat  tip 
Vacutainer®. Ca anticoagulant a fost folosit ci-
tratul trisodic 3,8% în raport de o parte la nouă 
părţi de sânge.  Imediat  după recoltare,  fiecare 
probă de sânge a fost centrifugată 20 de minute 
la 2000 x g. Plasma a fost separată de sediment 
şi  plasată în cuvetele  de lucru ale analizorului 
automat de coagulare în decurs de două ore de 
la recoltare.

Nivelul sanguin de homocisteină a fost 
determinat  prin  tehnica  de  imunofluorescenţă 
polarizată pe analizor  ABBOTT Imx utilizând 
un kit Imx Homocysteine ABBOTT. S-a utilizat 
ser provenit din sânge venos centrifugat 10 mi-
nute la 1000 x g.

La pacienţii depistaţi cu deficit funcţio-
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nal de proteină S sau deficit funcţional de pro-
teină C confirmat prin testare repetată s-a deter-
minat nivelul plasmatic de antigen de proteină S 
totală şi liberă, respectiv de antigen de proteină 
C. Pacienţii în cauză au fost rechemaţi printr-un 
convocator similar cu primul şi li s-a prelevat o 
probă de sânge prin abord venos, în eprubete tip 
Vacutainer  cu citrat trisodic  3.8%, astfel  încât 
proporţia finală cu sângele pacientului a fost de 
1:9. Prin centrifugare 15 minute la 3000 x g s-a 
obtinut  plasmă  săracă în  trombocite  ce a  fost 
conservată la -20 °C. Ulterior, când numărul de 
probe a fost suficient pentru utilizarea unui kit, 
s-au făcut determinările de antigen. Determina-
rea nivelului de antigene s-a făcut  utilizând ki-
turi Asserachrom,  Stago,  prin  ELISA cu anti-
corpi monoclonali pentru antigen de proteina S 
totală, antigen de proteină S liberă şi respectiv, 
antigen de proteină C. 

Pentru fiecare parametru utilizat, cu ex-
cepţia nivelului de factor VIII, au fost determi-
nate limite de referinţă utilizând valori proveni-
te  din  analiza  unui  lot  de  martori  presupuşi 
sănătoşi.  S-a  încercat  potrivirea  loturilor  de 
martori ca distribuţie pe sexe şi vârstă cu lotul 
de  pacienţi  investigaţi  Determinările  au  fost 
făcute în condiţii similare, utilizând reactivi din 
kituri cu acelaşi număr de lot ca şi cele utilizate 
pentru pacienţii primari. 

Determinarea  valorilor  pentru  nivelul 
plasmatic  de  activitate  a  proteinei  C  la  lotul 
martor s-a făcut prin metoda coagulometrică.

Analiza statistică

Prelucrarea datelor s-a făcut cu ajutorul 
aplicaţiei  SPSS (Statistical Package for  Social 
Sciences)  versiunea  13.0. La aplicarea testelor 
statistice şi la calculul  intervalelor  de estimare 
am considerat un prag de semnificaţie de 0.05, 
respectiv un nivel de încredere de 0.95. Am op-
tat  pentru  reprezentare  grafică  ori  de  câte  ori 
aceasta a putut ilustra mai bine rezultatele obţi-
nute, chiar atunci când nu s-a atins semnificaţia 
statistică.

Rezultate

Au fost luaţi în evidenţă 160 de pacienţi 
primari, 86 de femei  (53.8%) şi 74 de bărbaţi 
(46.3%). Vârsta medie în momentul examinării 
a fost de 37 de ani, cu limite între 16 şi 69 de 
ani. În  momentul testării a fost exclus din lot 
un  pacient  cu timp  de  protrombină  prelungit, 
datorită  neîntreruperii  tratamentului  anticoagu-
lant conform recomandărilor din convocator.

Dintre  pacienţii  primari,  87  (54.37%) 
au fost depistaţi cu cel puţin un parametru pato-
logic (Tabel 1). Cei 87 de pacienţi au prezentat 
în total  164  de evenimente  trombotice  (Tabel 
2).  Factorii  de risc  circumstanţiali  asociaţi  cu 
aceste  evenimente  sunt  prezentaţi  în  tabelul  3 
(Tabel 3).  Aproape jumătate din evenimentele 
trombotice au fost spontane, apărând în absenţa 
unui factor  declanşator.  Dintre factorii  de risc 
circumstanţiali,  au  predominat  ortostatismul 
prelungit, traumatismele, şofatul peste cinci ore 
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Tabel 1. Rezultatele determinării parametrilor din panelul de lucru la pacienţii primari

Factor de risc trombofilic investigat Număr pacienţi Procent (%)
Fără factor de risc trombofilic depistat 73 45.6

Deficit de proteină C 17 10.6
Deficit de proteină S 12 7.5

Rezistenţă la proteină C activată 13 8.1
Hiperactivitate a factorului VIII 11 6.9

Hiperhomocisteinemie 15 9.4
Deficite asociate 19 11.9

Total 160 100.0
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şi  intervenţiile  chirurgicale.  Procentul  relativ 
egal între prezenţa şi absenţa factorilor  de risc 
circumstanţiali  se  păstrează  şi  în  condiţiile  în 
care se raportează la localizarea evenimentelor 
trombotice (Figura 1).

Modul de apariţie a tuturor evenimente-
lor  trombotice (spontane sau precipitate de un 
factor de risc circumstanţial) în funcţie de tipul 
de factor de risc trombofilic  depistat  este pre-
zentat în Figura 2.

Influenţa prezenţei factorilor de risc cir-
cumstanţiali asupra vârstei la  apariţia primului 

eveniment  trombotic  este prezentată în  Figura  
3. Se poate observa că vârsta la apariţia primu-
lui eveniment trombotic a fost mai mică la paci-
enţii  cu factori de risc circumstanţiali  decât  la 
pacienţii la care evenimentul trombotic a apărut 
spontan.  De asemenea,  în  Figurile 4 şi  5 este 
prezentată influenţa  prezenţei  factorilor de risc 
circumstanţiali  asupra numărului  şi,  respectiv, 
frecvenţei  evenimentelor  trombotice, la pacien-
ţii primari depistaţi cu factori de risc trombofi-
lic. Se poate observa că numărul de evenimente 
trombotice/pacient  ca şi incidenţa  lor  este mai 
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Tabel 2. Evenimentele trombotice ale pacienţilor cu cel puţin un factor de risc trombofilic

Eveniment trombotic Frecvenţă
Procent 

(%)
Tromboză profundă membru inferior 64 39.0

Tromboflebită superficială membru inferior 77 47.0
Tromboză membru superior 2 1.2
Embolie pulmonară la debut 1 0.6

Embolie pulmonară pe fond de tromboză profundă 7 4.3
Tromboză  venă portă 1 0.6
Tromboză venă cavă 1 0.6

Tromboză  venă jugulară 1 0.6
Tromboză venă renală 1 0.6

Infarct mezenteric 1 0.6
Avort spontan 1 0.6

Accident vascular cerebral 3 1.8
Tromboză arteră retiniană 2 1.2
Tromboză arteră femurală 2 1.2

Total 164 100.0

Tabel 3. Factori de risc circumstanţiali asociaţi cu evenimentele trombotice la pacienţii cu cel puţin un 
factor de risc trombofilic

Factor de risc circumstanţial Frecvenţă
Procent 

(%)
Fără factori de risc circumstanţiali 81 49.4

Ortostatism 23 14.0
Traumatisme 19 11.6

Naştere 1 0.6
Şofat peste cinci ore 15 9.1

Intervenţii chirurgicale 13 7.9
Contraceptive orale 7 4.3

Călătorie cu trenul peste opt ore 1 0.6
Imobilizare la pat peste 14 zile 4 2.4

Total 164 100.0
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mare la pacienţii  la  care au existat factori cir-
cumstanţiali  decât  la  cei  la  care evenimentele 
trombotice au fost spontane.

Discuţii

La  pacienţii  depistaţi  cu  cel  puţin  un 
factor de risc trombofilic, evenimentele trombo-
tice predominante  au fost  trombozele  venoase 
superficiale şi profunde de la nivelul membrelor 
inferioare (86% din totalul evenimentelor trom-
botice). Aproximativ jumătate din evenimentele 
trombotice au fost spontane.  Nici în ansamblu, 
nici în funcţie de factorii de risc trombofilic de-
pistaţi nu a putut fi pusă în evidenţă o diferenţă 
semnificativă  statistic între  numărul de  eveni-
mente trombotice spontane şi numărul de eveni-
mente precipitate de factori circumstanţiali (p = 
0.876, t = 0.0240).  Prezenţa factorilor  circum-
stanţiali de risc a fost asociată cu o medie mai 
mică a vârstei de apariţie a evenimentelor trom-
botice şi, respectiv,  o incidenţă  mai crescută a 
evenimentelor  trombotice  dar  fără  a  se  atinge 
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Figura 2. Modul de apariţie a evenimentelor 
trombotice la pacienţii cu factori de risc 

trombofilic depistaţi.
Legendă: PC = deficit de proteină C; PS = deficit de 
proteină S; RPCA = rezistenţă la proteina C activată; 
f VIII = nivel crescut de activitate a factorului VIII; 
HCY - hiperhomocisteinemie; def asoc = factori de 
risc trombofilic asociaţi; 0 = evenimente trombotice 
în  absenţa  factorilor  precipitanţi;  1  =  evenimente 
trombotice în prezenţa factorilor precipitanţi

Figura 1. Prezenţa factorilor de risc circumstanţiali 
în funcţie de localizarea evenimentelor trombotice

Legendă:  TVP = tromboză venoasă  profundă;  TFS = 
tromboflebită superficială; EP = embolie pulmonară; SP 
= avort spontan; AVC = accident vascular cerebral; LA 
= localizări atipice; 0 = fără factori de risc circumstan-
ţiali; 1 = prezenţa factorilor de risc circumstanţiali
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semnificaţia  statistică. Acest  rezultat a fost in-
fluenţat, probabil, şi de numărul relativ redus de 
cazuri  studiate.  Deşi  au fost  descrise şi eveni-
mente  trombotice ulterioare primului,  semnifi-
caţia  lor  este  discutabilă.  La pacienţii  cu  mai 

multe evenimente trombotice s-a ridicat proble-

ma  diagnosticului  diferenţial4 între  tromboza 
venoasă profundă recurentă  acută şi sindromul 
posttrombotic. În acest punct, testele paraclinice 

obiective au avut o valoare deosebită1. 
Pacienţii luaţi în evidenţă au beneficiat 

după  depistarea  factorilor  de  risc  trombofilic 
(ereditari şi dobândiţi)  de consiliere din partea 
medicilor  curanţi.  S-a  pus  accent  pe  evitarea 
factorilor  de risc trombofilic  circumstanţiali ca 
şi pe necesitatea profilaxiei anticoagulante în si-
tuaţiile în care prezenţa  lor nu putea fi evitată. 
Aceasta, împreună cu tratamentul anticoagulant 

adaptat5 fiecărui pacient în parte în funcţie de 
vârstă, tip de defect depistat şi de prezenţa fac-
torilor de risc circumstaţiali, a făcut ca până în 
prezent un singur pacient să prezinte un eveni-
ment trombotic.

Concluzii

1. Evenimentele  trombotice la pacien-
ţii cu trombofilie  ereditară pot fi spontane sau 
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Figura 5. Influenţa prezenţei factorilor precipitanţi 
asupra incidenţei evenimentelor trombotice la 

pacienţii trombofilici

Legendă: 95% CI nr evenimente pe an = intervalul de 
încredere pentru media incidenţei evenimentelor trombo-
tice la pacienţii  trombofilici;  0 = absenţa factorilor  de 
risc circumstanţiali; 1 = prezenţa factorilor  de risc cir-
cumstanţiali
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Figura 4. Influenţa prezenţei factorilor de risc 
circumstanţiali asupra numărului de evenimente 

trombotice la pacienţii trombofilici
Legendă: 95% CI nr ev = intervalul de încredere pentru 
media  numărului  de  evenimente  trombotice/pacient 
trombofilic; 0 = absenţa factorilor de risc circumstanţiali; 
1 = prezenţa factorilor de risc circumstanţiali
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Figura 3. Influenţa prezenţei factorilor de risc 
circumstanţiali asupra vârstei de apariţie a primului 

eveniment trombotic la pacienţii trombofilici
Legendă: 95% CI v-ev-1 = intervalul de încredere pentru 
media vârstei la apariţia primului eveniment trombotic la 
pacienţii trombofilici; 0 = absenţa factorilor de risc cir-
cumstanţiali; 1 = prezenţa factorilor de risc circumstan-
ţiali
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precipitate de factori de risc circumstanţiali, în 
egală măsură, indiferent de tipul de defect.

2. Prezenţa unui factor de risc circum-
stanţial poate grăbi apariţia primului eveniment 
trombotic.

3. Prezenţa  factorilor  de  risc  circum-
stanţiali  poate  creşte  numărul  şi  frecvenţa 
evenimentelor  trombotice la pacienţii  cu trom-
bofilie ereditară.

4. Consilierea  adecvată  a  pacienţilor 
trombofilici  în sensul evitării factorilor  de risc 
circumstanţiali  poate  preveni  apariţia 
evenimentelor trombotice.
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