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Introducere 

 

Sarcina prezintă o creștere a riscului trombotic de cinci până la zece ori mai mare, 

fenomen datorat statusului hipercoagulant al acesteia prin activitatea anticoagulantă și 

fibrinolitică scăzută[1], modificări însoțite și de evenimente de stază venoasă ce favorizează în 

continuare statusul procoagulant[2,3]. Prin urmare, testarea pacientelor pentru factori ce pot 

crește suplimentar riscul trombotic, respectiv testarea mutațiilor trombofilice, pare a fi un pas 

logic în planul de urmărire al pacientelor gravide, evenimentele trombotice putându-se manifesta 

inclusiv la nivel uteroplacentar, cu impact asupra prognosticului sarcinii[4]. 

Lucrarea de față își propune descrierea principalelor forme de trombofilie ereditare sau 

dobândite, cu scopul stabilirii unui algoritm de diagnostic și tratament adecvat care să reprezinte 

în egală măsură atât interesul matern cât și fetal fiind necesare elaborări ale conduitei în practica 

de zi cu zi. Un screening al tuturor mutațiilor de trombofilie presupune costuri ridicate și nu este 

justificat a se aplica tuturor gravidelor sau celor ce intenționează să obțină o sarcină; unele studii 

susțin că în prezența markerilor trombofilici nu se indică în mod obișnuit o terapie adițională 

antiagregantă sau anticoagulantă în timpul sarcinii, chiar și în cazurile în care este detectată o 

mutație trombofilică la o pacientă gravidă cu antecedente de avorturi recurente[5]. 

 

I. Partea generală 

1. Sarcina cu risc crescut - 1.1 Riscul tromboembolic 

Riscul tromboembolic în sarcină este crescut și deși apariția trombembolismului venos nu 

pare a fi preponderent într-un anumit trimestru de sarcină, riscul acestuia crește exponențial de-a 

lungul sarcinii[6]. Tromboza venoasă apare cu predilecție la nivelul membrului inferior stâng 

(70-80%), iar riscul se menține crescut inclusiv în perioada de lehuzie[7-9]. 

Trombofiliile ereditare sunt legate de unele complicații ale sarcinii (avorturi spontane și 

deces fetal intrauterin) asemănător manifestărilor clinice ale sindromului antifosfolipidic dar 

asocierile variază în funcție de tipul trombofiliei. Asocierea cu alte complicații obstetricale 

(preeclampsie, RCIU) este controversată și este posibil ca mulți alți factori să aibă un rol mai 

important în aceste patologii ale sarcinii. 
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1.2 Avortul spontan și decesul fetal in utero  

Asocierea avorturilor recurente cu trombofilia a fost intens studiată, fiind probabil cea 

mai frecventă complicație a sarcinii asociată cu trombofilia ereditară și dobândită. Cea mai 

puternică asociere pentru avorturile tardive a fost observată cu deficitul de proteină S. Rezultate 

asemănătoare în ceea ce privește avorturile recurente și FVL raportează și o altă meta-analiză, cu 

severitate mai mare a complicațiilor vasculare obstetricale în trimestrele II și III de sarcină[10, 

11]. 

1.3 Preeclampsia - 1.3.1 Etiopatogenie și răspuns imunologic 

În ceea ce privește etiopatogenia acestei afecțiuni, orice posibilă teorie trebuie să ia în 

considerare și factorii predispozanți pentru hipertensiune: pacientele care se află la prima sarcină, 

prin expunere la vilii corionici sau supraexpunere la aceștia ca în cazul sarcinilor gemelare sau 

molei hidatiforme[12]. Astfel, pornind de la o implantare placentară cu invazie trofoblastică 

anormală de la nivelul arterelor uterine și continuând cu intoleranța imunologică a mamei în ceea 

ce privește informația paternă și fetală, sub influența factorilor genetici apare o adaptare 

neadecvată cardiovasculară sau inflamatorie ce modifică un curs normal al sarcinii[13, 14].  

Simultan apare și un proces de ateroză la nivel vascular prin acumularea lipidelor la nivelul 

celulelor miometriale de la nivelul intimei vasculare[15]. 

1.3.2 Implicații ale trombofiliei ereditare 

Ward a arătat implicarea cromozomului 1p36.3 pentru mutația MTHFR C677T ce 

afectează funcția metilentetrahidrofolat reductazei și a cromozomului 1q23 pentru factorul V 

Leiden care pot coexista cu alte gene trombofilice[16]. Kosmas și colaboratorii, într-o meta-

analiză a 19 studii implicând 2742 de paciente hipertensive și 2403 paciente control observă că 

studiile efectuate înainte de anul 2000 raportează o asociere modestă a FVL cu PE cu un OR de 

3,16, în timp ce studiile ulterioare nu mai găsesc această asociere. Kupferminc raportează o rată 

de recurență de 66-83%, iar recurența cu forme mai severe de PE la sarcini ulterioare a fost 

raportată de Paidas și colaboratorii ca fiind de 52%[17-19]. Niciun studiu nu a reușit să 

demonstreze lipsa completă a implicațiilor mutațiilor de trombofilie asupra acestei afecțiuni 

specifice sarcinii[20-22]. 

1.4 Restricția de creștere intrauterină 

Restricția de creștere intrauterină este definită ca dezvoltarea insuficientă a fătului, cu o   

greutate a nou-născutului sub percentila 10% pentru curbele de creștere corespunzătoare vârstei 
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gestaționale, fiind practic o abatere de la dimensiunile și greutatea standard stabilite pentru o 

anumită categorie. Evaluarea utrasonografică reprezintă metoda de elecție, noninvazivă, prin 

care poate fi evaluată dezvoltarea fetală, în orice moment al evoluției sale intrauterine[23-25]. 

Din studiile internaționale publicate până în prezent, nu a reieșit o dependență față de trombofilia 

ereditară, respectiv față de mutația factorului V Leiden, mutația protrombinei G20210A sau 

polimorfismul genei MTHFR[26, 27]. 

1.5 Dezlipirea prematură de placentă normal inserată  

Legătura între dezlipirea de placentă și mutația factorului V Leiden în formă atât 

homozigotă cât și heterozigotă și mutația în gena protrombiei G20210A a fost demonstrată de 

Alfirevic și colaboratorii[28], precum și legătura dintre acest fenomen și hiperhomocisteinemie, 

la valori de peste 15 µomol/L, implicit cu mutația genei MTHFR[29]. 

2. Trombofilia ereditară  

Mutația factorului V Leiden este cea mai frecventă formă de trombofilie ereditară, cu 

transmitere autozomal dominantă cu penetrație incompletă, apărând până la 8% în populația 

studiată până în prezent, raportându-ne la nivel European și la nivelul Statelor Unite ale 

Americii[30], cu variații pentru teritoriul Europei, de la 10-15% în Suedia și Grecia până la 2-3% 

în Peninsula Italică[1]. Până la 40% din episoadele trombotice din timpul sarcinii se datorează 

prezenței mutației factorului V în formă heterozigotă[31]. 

Proteina C, alături de proteina S contribuie la procesul natural de anticoagulare prin 

inactivarea factorilor Va și VIIIa, controlând procesul de generare al trombinei. Incidența 

deficitului de proteină C este similiară celei a deficitului de proteină S, cu aceeași afectare rară 

pentru forma severă(0,2%)[31, 32]. Rezistența la activitatea anticoagulantă a proteinei C activată 

este determinată de o mutație în gena Factorului V al coagulării, astfel încât acesta nu se mai 

cuplează cu PC, respectiv mutația FV Leiden[33]. 

Proteina S crește procesul de inactivare al factorilor Va și VIIIa și participă la scăderea 

procesului de generare al trombinei. Deficitul de proteină S prezintă o transmitere autozomal 

dominantă[34]. Deficitul moderat de proteină S pare să afecteze aproximativ 1 din 500 persoane, 

în timp ce deficitul sever este extrem de rar întâlnit, incidența necunoscându-se însă cu 

exactitate[32]. 

Tromboza datorată mutației în gena protrombinei apare adesea sub forma trombozei 

venoase profunde la nivelul membrelor inferioare sau ia forma trombembolismului pulmonar. 
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Mutația prezintă un ritm de transmitere autozomal dominant, riscul de tromboză  la  heterozigoți  

fiind de 3 ori mai mare, afectând până la 3% din populația generală studiată[30] și fiind 

responsabilă de până la 17% din evenimentele de trombembolism venos din timpul sarcinii[35]. 

Prevalența mutației C677T este de 10-16%, raporatată la nivel European, iar a mutației 

A1298C este ceva mai scăzută, de doar 4-6%[36]. Statusul homozigot C677T sau heterozigot 

compus C677T şi A1298C, determină scăderea semnificativă a activităţii enzimei, cu creşterea 

riscului de hiperhomocisteinemie, în special când se asociază şi un deficit de folaţi[37]. 

Prevalența deficitului de antitrombina III se înregistrează la aproximativ 1 din 500 – 5000 

din cazurile studiate[38], prin urmare este o afecțiune rară însă cu potențial trombogenic 

ridicat[31, 39]. 

3. Trombofilia dobândită 

Sindromul antifosfolipidic reprezintă o afecțiune dobândită ce se caracterizează prin 

tromboză, fie ea venoasă, arterială sau microvasculară și cu posibile complicații asociate sarcinii. 

Este important a recunoaște această afecțiune în scopul intervenției terapeutice dar și pentru 

reducerea riscului de recurență. Anticorpii antifosfolipidici sunt reprezentați de anticoagulantul 

lupic și anticorpii anticardiolipină[146] și pot fi de tip IgM, IgG sau IgA și anticorpi anti beta 2 

microglobulina I[40]. 

4. Ghiduri: management – profilaxie și tratament 

Analizând toate ghidurile de bună practică publicate până în acest moment și anume – 

ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologist), RCOG (Royal College 

Obstetricians and Gynecologist), ACCP (American College of Chest Physicians), SOGC ( 

Society of Obstetricians and Gynecologist of Canada), SOGR (Societatea de Obstetrică și 

Ginecologie din România) putem observa că recomandărilre de management inclusiv 

recomandările de tratament profilactic anticoagulant la pacientele gravide diagnosticate cu 

trombofilie, însa fără niciun episod trombotic până în prezent, diferă, atât pentru recomandările 

din dimpul sarcinii cât și pentru cele postpartum[41]. 

Conform ACOG[42], pacientelor cu risc crescut tromboembolic, respectiv cele cu deficit 

de antitrombină, deficit de proteină S, deficit de proteină C și mutația factorului V homozigot 

trebuie instituit tratamentul anticoagulant în doză profilactică[43]. RCOG precizează stabilirea 

diagnosticul de trombofilie ereditară la aproximativ 20-50% din pacientele gravide diagnosticate 

cu trombembolism venos, un procent important din punctul de vedere al puterii de prevenție. 
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Pacientelor cu istoric de trombembolism venos și deficit de antitrombină li se prescrie tratament 

anticoagulant atât pe parcursul sarcinii cât și în perioada de lehuzie. Recomandările colegiului 

sunt de a prescrie tratament anticoagulant în doze profilactice[44].  

Recomandările ACCP în ceea ce privește conduita terapeutică este de a utiliza HGMM în 

detrimentul heparinei nefracționate, recomandare valabilă și în cazul tratamentului cu antagoniști 

ai vitaminei K, când se recomandă înlocuirea acestora chiar înaintea obținerii sarcinii[45]. 

Societatea Canadiana de Obstetrică și Ginecologie recomandă testarea mutațiilor 

trombofilice după un episod de trombembolism venos[46]. În ceea ce privește screeningul pentru 

trombofilia dobândită, acesta este efectuat însă cu o anumită reticență, rezultatele putând fi 

influențate de către sarcină și pot astfel alerta în mod inutil pacienta.  

Trombofiliile ereditare ce au potențialul de a crește riscul trombotic, conform Societății 

Române de Obstetrică și Ginecologie sunt reprezentate de: factorul V Leiden, mutația G20210A 

în gena protrombinei, deficitul de proteină S, deficitul de proteină C și deficitul de antitrombină 

III. Screeningul pentru aceste mutații trebuie introdus la toate gravidele cu istoric de 

trombembolism venos.  

5. Posibilități terapeutice 

Heparina nefracționată (UFH) poate fi utilizată pe parcursul sarcinii și se adminstrează în 

2-3 doze pe zi. Administrarea se face subcutan, iar dozele pot fi fixe sau ajustate în funcție de 

nivelul factorului anti-Xa[47]. Heparina cu greutate moleculară mică este utilizată pe scară largă 

în rândul pacientelor gravide, pentru profilaxia și tratamentul fenomenleor trombotice, riscul de 

sângerare fiind unul redus[48]. HGMM nu traversează bariera placentară, prin urmare nu există 

riscul de hemoragii fetale, sau efecte teratogene în cazul administrării acesteia[49]. 

Acidul acetil salicilic este un medicament prescris în sarcină în special pentru potențialul 

său de prevenție a preeclampisiei. Trebuie totuși avut în vedere faptul că la pacientele aflate sub 

tratament cu aspirină riscul de gastroschizis este de două ori mai mare[50]. Complicațiile apărute 

în urma administrării tratamentului anticoagulant la pacientele gravide sunt similare celor 

apărute la pacientele negravide, respectiv riscul de sângerare, trombocitopenie indusă de 

heparină[51], osteoporoză[52], hematoame, reacții alergice[53] sau durere la locul injectării. 
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II. Contribuții personale 

6. Ipoteza de lucru şi obiectivele generale 

Scopul lucrării de față este reprezentat de cercetarea relației dintre factorii de risc și 

evenimentele trombotice, care este cel mai eficient algoritm de testare și diagnosticare al 

trombofiliilor ereditare și dobândite, respectiv care este cea mai adecvată conduită terapeutică în 

funcție de gradul de afectare individual.  Cercetarea din această teză este încadrată ca fiind o 

anchetă descriptivă și retrospectivă, de tip caz-control, incluzând două categorii de paciente, un 

lot al pacientelor care au prezentat valori modificate ale analizelor recoltate, cu două 

subcategorii, în funcție de prezența sau absența complicațiilor pe parcursul sarcinii și un lot 

martor de paciente.  

 

8. Profilul trombofilic al pacientei gravide cu anomalii calitative ale factorilor coagulării 

și defecte metabolice 

8.1 Introducere 

În general, intervalele de referință în statusul de coagulare sunt elaborate în baza probelor 

biologice aparținând pacientelor din populația generală, în afara sarcinii. În acest fel, ele nu pot fi 

întotdeauna aplicabile și pacientelor pe parcursul sarcinii, aceasta putând să influențeze în mod 

pozitiv sau negativ valorile de bază. Astfel, se pune problema unui diagnostic stabilit cu 

acuratețe în condițiile extrapolării intervalelor de referință generale aplicate pacientei gravide. 

Mai mult decât atât, anumite probe biologice putând să prezinte intervale fiziologice de referință 

particulare, în funcție de trimestrul de sarcină[54].  

8.2 Material si metoda 

Pe parcursul celor doi ani de cercetare (2019 - 2020) au fost analizate cazurile de sarcină 

complicate cu patologie trombotică, restricție de creștere intrauterină, complicații hipertensive, 

naștere prematură, dezlipire prematură de placentă normal inserată, deces fetal intrauterin, 

avorturi recurente, alături de posibilele variante de evoluție și prognostic în absența, respectiv 

prezența tratamentului anticoagulant. Analiza statistică a fost realizată cu ajutorul programului 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), versiunea 21 cât și cu ajutorul programelor 

Microsoft Excel și Microsoft Word 2010.  
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8.3 Rezultate  

Vârsta gestațională la care a fost efectuată testarea pacientelor: 41 (20,7%) de paciente au 

fost testate în primul trimestru de sarcină, 46 (23,2%) de paciente în trimestrul II de sarcină și 

111 (56,1%) paciente în trimestrul III. Este importantă această diferențiere pe trimestre de 

sarcină, întru-cât parametrii normali de interpretare a anumitor rezultate biologice se pot 

modifica în concordanță cu vârsta gestațională (valoarea proteinei S prezintă o valoare mai 

scăzută în mod fiziologic pe măsură ce sarcina evoluează). 

În lotul studiat s-au înregistrat un număr de 97 de nașteri premature, definite ca naștere 

sub 37 de săptămâni încheiate, 9 dintre acestea fiind cazuri cu prematuritate extremă, sub 28 de 

săptămâni de sarcină, 67 de nașteri la termen. Acest număr considerabil de nașteri premature s-a 

înregistrat ca urmare a tipologiei de pacinete incluse în lot. Spitalul Universitar de Urgență 

București este un spital multidisciplinar, cu posibilități diagnostice și terapeutică de înaltă clasă. 

La nivel mondial, conform Organizației Mondiale a Sănătății, rata nașterilor premature este 

aproximată la 5 – 7%[55], cu un procent mai ridicat la nivelul țărilor în curs de dezvoltare. În 

lotul nostru de studiu a fost înregistrat un procent de 49%. Am încercat să analizăm factorii care 

au dus la un număr atât de ridicat de nașteri premature în lotul studiat precum și relația acestora 

cu factorii trombofilici. Un posibil factor implicat poate fi reprezentat de vârsta maternă, având 

în vedere că media de vârstă înregistrată a fost de peste 35 de ani, prin urmare am efectuat o 

analiză a incidenței nașterilor premature în funcție de intervalele de vârstă prestabilite anterior. 

Există o relație directă și puternică între prezența RCIU și nașterea prematură (X2= 21,02, 

p=0,001, Cramer’s V= 0,35). Astfel, în cazul prezenței RCIU, gravidele vor avea un risc de 1,96 

ori mai mare de naștere prematură.  

Există o corelație directă și puternică între prezența deficitului de Proteină S din 

trimestrul III de sarcină și evenimentele trombotice (X2=11,26, p=0,001, Cramer’s V = 0,23). 

Pacientele care prezintă deficit de proteină S, prezintă un risc de 9,09 mai mare de a dezvolta 

fenomene trombotice. De asemenea, există o relație directă între prezența deficitului de Proteină 

S din trimestrul III de sarcină și complicațiile hipertensive (X2=5,12, p=0,02, Cramer’s V = 

0,16). Pacientele care prezintă un deficit de proteină S în trimestrul III de sarcină au un risc de 

2,72 de ori mai mare de a dezvolta complicații hipertensive. În cazul unui deficit de Proteină S, 

gravidele vor avea un risc de 1,23 de ori mai mare de naștere prematură.  
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În lotul studiat, 8 din cele 198 de paciente, respectiv un procent de 4,04 % au pezentat 

deficit de proteină C, cu valori sub limita de 70 %, reprezentând limita inferioară considerată de 

laboratorul clinicii SUUB. Dintre acestea, s-au înregistrat 3 paciente cu valori sub 65%, și o 

singură pacientă cu valori sub 55%, reprezentând 0,5% procente din lotul studiat. Incidența este 

similară cu cea citată în literatura de specialitate menționată în prima parte a lucrării.   

În lotul studiat, un procent de 24,75 % au pezentat deficit de antitrombină III, cu valori 

sub limita de 83%. Dintre acestea, s-au înregistrat 24 de paciente cu valori sub 60%, 

reprezentând 12,12 % procente din lotul studiat. Incidența este mult crescută comparativ cu cea 

citată în literatură[38].  În lotul studiat, 29 din cele 198 de paciente, respectiv un procent de 

14,65 % au pezentat modificări ale factorului V Leiden, însoțite de valori scăzute ale APCRV, cu 

valori sub limita de 2,3 reprezentând limita inferioară considerată de laboratorul clinicii. În lotul 

studiat, 2 din cele 198 de paciente, respectiv un procent de 1,01 % au pezentat valori crescute ale 

homocisteinei, cu valori peste limita de 11,1 µmol/L reprezentând limita superioară considerată 

de laboratorul clinicii SUUB. O singură pacientă a avut o valoare de peste 15 µmol/L, valoare 

considerată a fi standardizată în timpul sarcinii[95], incidența fiind sub media raportată. 

În ceea ce privește anticoagulantul lupic, 100 din cele 198 de paciente, au avut valori 

peste limita de 1,2 reprezentând limita superioară considerată de laboratorul clinicii SUUB. 

Trebuie însă să ținem cont de faptul că anticoagulantul lupic poate fi crescut în timpul sarcinii iar 

confirmarea diagnosticului necesită repetarea probei în termen de 12 săptămâni și ideal în afara 

sarcinii. Există o corelație directă și puternică între prezența anticoagulantului lupic și 

complicațiile hipertensive (X2=11,17, p=0,001, Cramer’s V = 0,23). Pacientele care prezintă 

anticoagulant lupic au un risc de 2,61 ori mai mare de a dezvolta complicații hipertensive și de 

asemenea există o relație directă și puternică între prezența anticoagulantului lupic și nașterea 

prematură (X2=15,86, p=0,001, Cramer’s V=0,28). Astfel, în cazul prezenței anticoagulantului 

lupic, gravidele vor avea un risc de 1,77 ori mai mare de naștere prematură. 

 

9. Profilul trombofilic al pacientei gravide cu mutații genetice ale factorilor de coagulare 

9.1 Introducere  

Trombofilia ereditară, o condiţie genetică, nemodificabilă a pacientelor, afectează 

prognosticul sarcinii acestora nu doar prin prisma evenimentelor trombotice asociate, ci şi prin 

riscul de complicaţii apărute pe parcursul sarcinii care pot periclita viaţa fătului şi a mamei. 
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Rolul contributor al mutaţiilor genetice poate varia ca şi gravitate în funcţie de forma 

heterozigotă, respectiv homozigotă al acestora, cât şi în funcţie de asocierea lor[56]. În timp ce 

impactul trombofiliei dobândite poate fi nesemnificativ în populaţia de paciente negravide, când 

discutăm despre sarcină acesta nu poate fi manageriat în mod superficial, fără să îi acordăm 

atenţia necesară, în ciuda faptului că aceste investigaţii pot fi costisitoare din punct de vedere 

material. 

9.2 Material și metodă  

Baza de lucru a constat în cele 1025 de paciente internate în secţia de Obstetrică-

Ginecologie a Spitalului Universitar de Urgenţă Bucureşti în interevalul ianuarie 2017 – 

decembrie 2018, lot în care am efectuat, alături de prelucrarea datelor personale a pacientelor, 

antecedente personale patologice şi complicaţiile din timpul sarcinii și profilul genetic al 

mutațiilor trombofilice, mulțumită proiectului RO 19.10.  

9.3 Rezultate  

Lotul 2 de studiu a cuprins 1025 de paciente cu vârsta cuprinsă între 18 şi 43 de ani. 

Majoritatea pacientelor au intrat în studiul prezentat în trimestrui I de sarcină, cumulând un 

procent de 45,5%. Din cele 1025 de paciente, 50, respectiv 4,87% au prezentat valori ale 

homocisteinei peste limita de 11.1 µmoli / L, considerată ca fiind normală în laboratorul utilizat 

în studiu, procent sub media raportată în literatură de specialitate. Dintre acestea, o singură 

pacienta a prezentat o valoare > 15 µmoli / L. 

În lotul studiat 5,26 % au prezentat mutaţie în gena protrombinei, forma G20210A 

heterozigot, procent uşor mai crescut comparativ cu cel raportat în literatura de specialitate. În 12 

cazuri, această mutaţie a fost asociată şi cu mutaţia FVL, asocierea celor două ducând în 3 cazuri 

la fenomene hipertensive în sarcina şi restricţie de creştere intrauterină. 

În ceea ce priveşte mutaţia factorului V Leiden, în lotului studiat, 130 de paciente, 

respectiv un procent de 12,7 %, au prezentat mutaţia G1691A a factorului V, forma GA 

heterozigot, procent similar cu cel raporat în literatura de specialitate, cu risc pentru evenimente 

trombotice și complicații în timpul sarcinii de 2-3 ori mai crescut. 

De asemenea, au fost raportate 86 de cazuri cu restricţie de creştere intrauterină, în cadrul 

gravidelor cu sarcină în trimestrul II sau trimestrul III, cazuri diagnosticate prin încadrarea sub 

percentila 10 pentru nomogramele de vârstă şi greutate corespunzătoare, 
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În ciuda faptului că patologia trombofilică din timpul sarcinii reprezintă un domeniu de 

interes pentru medicii obstetricieni, hematologi şi nu numai, existând numeroase publicaţii cu 

privire la modul în care această patologie influenţează evoluţia şi prognosticul sarcinii, 

cunoştinţele îmbogăţindu-se în mod considerabil, nu există până în prezent un algoritm cert în 

vederea diagnosticării şi managementului acestei patologii. Cercetările în domeniul prevalenței 

patologiei trombofilice evidenţiază diferenţele de rasă şi etnicitate, precum şi de zone geografice. 

În cercetarea de faţă, anumite mutaţii genetice au fost depistate în concordanţă cu raportările 

studiilor publicate[30], cum ar fi mutaţia factorului V Leiden, de aproximativ 12 %, precum şi 

forma sa cu un impact trombogenic mai scăzut, mutaţia H1299R a factorului V, ce a înregistrat 

un procent de aproximativ 25%. Pentru celelalte mutaţii studiate, prevalența obţinută în cadrul 

cercetării diferă de cea raporată, mai exact: în ceea ce priveşte mutaţia genei MTHFR, 56,9%, 

583 paciente, au prezentat o astfel de mutaţie, în condiţiile în care, la nivel European, procentual 

nu depăşeşte 16%[36]. 

10. Concluzii și contribuții personale 

Lotul de studiu în baza cărora au fost obţinute rezultatele cercetării de faţă a permis, prin 

dimensiunea şi patologia pacientelor gravide incluse, conturarea unor profiluri trombofilice 

pentru patologiile studiate. Spitalul Universitar de Urgență București este un spital 

multidisciplinar, cu posibilități diagnostice și terapeutice de înaltă clasă, prin urmare multiple 

cazuri, cu patologie diversă și gravă sunt direcționate către acest spital, spre a le oferi pacientelor 

cel mai bun prognostic posibil. Aşadar, pacientele internate, reprezentând încă de la bun început 

un lot cu patologii multiple şi diverse, au condus la raportarea unei incidențe mai ridicate a 

variabilelor studiate, în comparaţie cu cele raporatate în literatura de specialitate. În urma 

rezultatelor obținute, am putut contura un profil trombofilic al pacientelor cu evenimente 

trombotice, complicaţii hipertensive în sarcină, naştere prematură, feți cu restricţie de creştere 

intrauterină. Prin intermediul lucrării de faţă am elaborat un algoritm de testare și diagnosticare a 

trombofiliilor ereditare și dobândite, într-o manieră care să nu presupună o irosire a resurselor 

diagnostice, ci o eficientizare a diagnosticării (standardizare teste de identificare). Prin depistarea 

corectă a pacientelor cu mutaţii trombofilice, pot fi luate măsuri eficiente de prevenţie și 

tratament. 
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