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Streszczenie
Niedokrwienny udar mózgu najczęściej jest spowodowany zmianami miażdżycowymi w do-
mózgowych naczyniach tętniczych lub zatorowością w przebiegu zaburzeń rytmu serca. W rzad-
szych przypadkach, szczególnie u ludzi młodych, może jednak wiązać się ze stanami nad-
krzepliwości krwi. Wykrycie współistnienia trombofilii wymaga specjalistycznej diagnostyki 
i w pewnych przypadkach wpływa zasadniczo na postępowanie z chorym. Wykrycie trombofilii 
może wpływać na decyzję o zabiegowym zamknięciu przetrwałego otworu owalnego u chorych 
po przebytym udarze niedokrwiennym mózgu, natomiast wykrycie zespołu antyfosfolipidowego 
wpływa istotnie na wybór leczenia przeciwzakrzepowego w ramach wtórnej prewencji udaru.
Słowa kluczowe: niedokrwienny udar mózgu; wrodzona trombofilia;  
zespół antyfosfolipidowy; przetrwały otwór owalny

J. Transf. Med. 2023; 16: 253–259

Artykuł jest tłumaczeniem pracy:
Musiał J. Thrombophilia and ischemic stroke. J Transf Med 2023; 16 (4): 246–252. DOI: 10.5603/jtm.99302. 
Należy cytować wersję pierwotną.

Adres do korespondencji: prof. dr hab. n. med. Jacek Musiał, II Katedra Chorób Wewnętrznych im. Prof. Andrzeja Szczeklika,  
Uniwersytet Jagielloński, Collegium Medicum, ul. Skawińska 8, 31–066 Kraków, e-mail: jacek.musial@uj.edu.pl 
Nadesłano: 21.11.2023          Przyjęto do druku: 21.12.2023          Data pierwszej publikacji: 31.12.2023

Artykuł jest dostępny bezpłatnie na podstawie licencji Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) umożliwiającej jego pobra-
nie oraz udostępnianie pod warunkiem wskazania autorstwa i wydawcy. Niedopuszczalne jest wprowadzanie jakichkolwiek zmian lub wykorzystanie komercyjne bez zgody wydawcy.

Wstęp

Trombofilia wrodzona wiąże się głównie ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia epizodów 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej [1]. Obraz 
zakrzepicy tętniczej pod postacią niedokrwiennego 
udaru mózgu pojawia się już jednak w oryginalnym 
opisie pierwszej rodziny z wrodzoną trombofilią — 
niedoborem antytrombiny, opisanym oryginalnie 
przez Egeberga w 1965 roku [2]. Częściej jednak, 
bo w około 1/3 przypadków zakrzepica tętnicza 
wikła przebieg nabytej trombofilii, jaką jest zespół 
antyfosfolipidowy [3]. W tym ostatnim przypadku 
z nie do końca wyjaśnionych przyczyn większość 
epizodów stanowi niedokrwienny udar mózgu [4].

Udar mózgu jest drugą najczęstszą przyczyną 
zgonu na świecie (prawie 11% wszystkich zgonów) 

i najczęstszym czynnikiem wiodącym do niepeł-
nosprawności osób dorosłych [5, 6]. Podstawową 
przyczyną udarów mózgu jest miażdżyca tętnic 
domózgowych oraz małych tętnic mózgu, powsta-
jąca często w następstwie nadciśnienia tętniczego 
oraz silnie związana z obecnością klasycznych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego [7]. 
Drugą istotną przyczyną są udary mózgu wywołane 
epizodami zatorowymi na skutek zaburzeń rytmu 
serca (przede wszystkim migotanie przedsionków), 
przetrwałego otworu owalnego (zator paradoksal-
ny), wad zastawkowych oraz protez zastawkowych 
[7]. Jednak w około 30% przypadków udarów 
niedokrwiennych szczególnie u ludzi młodych nie 
udaje się wykryć przyczyny. Taki udar określamy 
mianem udaru kryptogennego [8]. Warto zatem 
określić rolę trombofilii wrodzonej i nabytej w epi-
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zodach niedokrwiennego udaru mózgu, szczególnie 
u ludzi młodszych, gdzie przyczyny takiego udaru 
nie są oczywiste. Wiąże się z tym pytanie, czy 
diagnostyka w kierunku takiego defektu może pro-
wadzić do korzystnej dla chorego zmiany sposobu 
postępowania?

Trombofilia wrodzona

Dane dotyczące roli trombofilii wrodzonej 
u dorosłych chorych z niedokrwiennym udarem 
mózgu są rozbieżne. Podczas gdy w niektórych 
dużych badaniach obserwacyjnych nie stwierdzano 
zwiększonej częstości defektów trombofilicznych 
u chorych z niedokrwiennym udarem mózgu [9], 
w innych wskazywano na zwiększony udział cho-
rych z mutacją genu czynnika V typu Leiden, czy 
mutacją genu protrombiny G20210A, szczególnie 
u młodszych osób z udarem [10, 11]. Ostatecznie 
w opublikowanej 4  lata temu dużej metaanalizie 
dostępnych badań wskazano, że obecność po-
szczególnych typów wrodzonej trombofilii wiąże 
się z nieco zwiększonym ryzykiem niedokrwien-
nego udaru mózgu u osób dorosłych, za wyjątkiem 
(rzadko występującego) niedoboru antytrombiny 
[12]. Iloraz szans (odds ratio) nie był tu wysoki 
i wynosił dla czynnika V Leiden — 1,25 (95% CI: 
1,08–1,44), dla mutacji G20210A genu protrombiny 
— 1,48 (95% CI: 1,22–1,80), dla niedoboru białka 
C — 2,13 (95% CI: 1,16–3,90) oraz dla niedoboru 
białka S — 2,26 (95% CI: 1,34–3,80). 

Jakkolwiek wrodzona trombofilia zwiększa 
w niewielkim stopniu ryzyko wystąpienia nie-
dokrwiennego udaru mózgu, szczególnie u ludzi 
młodszych, bez innych istotnych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego, to jednak stwierdzenie jej 
obecności nie pozwala ani na określenie ryzyka na-
wrotu epizodu, ani nie wpływa aktualnie na zmianę 
postępowania u chorych po udarze mózgu [13, 14].

Pewnym szczegółowym tematem w ramach 
badań nad wpływem trombofilii wrodzonej na wy-
stępowanie niedokrwiennego udaru mózgu jest 
problem przetrwałego otworu owalnego (PFO, 
patent foramen ovale). Wada jest efektem braku 
trwałego poporodowego zamknięcia otworu owal-
nego poprzez ścisłe połączenie się septum primum 
i septum secundum przegrody międzyprzedsion-
kowej. Taki defekt występuje u około 25% ludzi 
[15], a przy rozpowszechnieniu przezprzełykowego 
badania echokardiograficznego wykrywanie PFO 
u osób po przebytym niedokrwiennym udarze 
mózgu nie przysparza obecnie trudności. Połącznie 
pomiędzy prawym, a lewym przedsionkiem uspo-
sabia do przedostawania się drobnych zakrzepów 

do krążenia systemowego, czego następstwem 
mogą być tętnicze zatory paradoksalne, w tym 
niedokrwienny udar mózgu. 

Dyskusja o czynnikach decydujących o zabie-
gowym, przezskórnym zamknięciu PFO wykracza 
poza ramy niniejszego opracowania. Należą do 
nich zarówno parametry echokardiograficzne, jak 
i czynniki kliniczne, ujęte we wskaźniku RoPE 
(risk of paradoxical embolism) [16]. Należy tu tylko 
zaznaczyć, iż zabieg zgodnie z zaleceniami [17, 18] 
należy szczególnie rozważyć w grupie chorych 
z PFO poniżej 60. roku życia, u których wystąpił 
kryptogenny udar mózgu. Nowszym bardziej pre-
cyzyjnym określeniem jest udar wywołany zatorem 
o nieokreślonym źródle (ESUS, embolic stroke of 
undetermined source). Zamknięcie PFO wiąże się 
u takich chorych z istotną redukcją względnego 
ryzyka nawrotu udaru (RR 0,36) w stosunku do 
postępowania zachowawczego (leczenie przeciw-
zakrzepowe) [19]. Zabieg taki jest szczególnie 
wskazany u osób z trombofilią, ponieważ aktualny 
przegląd systematyczny i metaanaliza dostępnych 
badań wykazały u nich większe ryzyko nawrotu 
udaru [ryzyko hazardu (HR, hazard rate) — HR 
= 2,41; 95% CI: 1,44–4,06), w porównaniu z cho-
rymi z PFO i kryptogennym udarem mózgu, bez 
towarzyszącej trombofilii [20]. Po zamknięciu PFO 
ryzyko takiego nawrotu znalazło się tuż poniżej 
poziomu istotności statystycznej (OR = 2,07; 95% 
CI: 0,95–4,48). Podsumowując, dominuje obecnie 
pogląd, iż u chorych po przebytym kryptogennym 
udarze mózgu i stwierdzonym przetrwałym otwo-
rem owalnym, obarczonych trombofilią, właściwym 
postępowaniem jest zabiegowe zamknięcie PFO 
[14, 20, 21]. 

Należy podkreślić, iż przytaczane powyżej ba-
dania i przegląd systematyczny, dotyczące chorych 
po udarze mózgu ze stwierdzonym przetrwałym 
otworem owalnym i towarzyszącą trombofilią, 
obejmowały najczęściej łącznie przypadki trom-
bofilii wrodzonej i nabytej. Podobnie przedstawiają 
się badania dotyczące chorych, u których podjęto 
decyzję o odstąpieniu od zabiegu i podjęciu leczenia 
zachowawczego. Stosowane grupy leków obejmują: 
leków przeciwpłytkowe, antywitaminy K, a ostatnio 
także doustne bezpośrednie inhibitory krzepnięcia 
(DOAC, direct oral anticoagulants). Aktualne zbior-
cze opracowania wskazują, iż w żadnym z badań nie 
udało się wykazać wyższości w doborze jakiejkol-
wiek z wymienionych grup leków w odniesieniu 
do skuteczności zapobiegania niedokrwiennemu 
udarowi mózgu [21, 22]. 

Obecnie brakuje danych co do wskazań i czasu 
trwania leczenia przeciwzakrzepowego u chorych 
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z trombofilią, poddanych zabiegowemu zamknięciu 
PFO. Ogólne zalecenia European Society od Cardio-
logy nakazują podwójne leczenie przeciwpłytkowe 
przez okres 1–6  miesięcy po zamknięciu PFO 
i pojedynczą terapię przeciwpłytkową przez okres 
5  lat [23]. Wydaje się, iż za wyjątkiem chorych 
z zespołem antyfosfolipidowym, chorych z wro-
dzoną trombofilią po zamknięciu PFO obowiązują 
powyższe ogólne zasady postępowania.

Pojawia się istotne pytanie o wskazania do 
diagnostyki w kierunku wrodzonej trombofilii 
u chorych, którzy przebyli udar i u których wy-
kryto obecność PFO. Dane z codziennej praktyki 
wskazują, iż u około 2/3  tych chorych nie wyko-
nuje się diagnostyki w kierunku trombofilii [24]. 
Współbrzmią z tym obecne w Europie poglądy, 
iż rutynowa diagnostyka w kierunku trombofilii 
u chorych po przebytym niedokrwiennym epizo-
dzie mózgowym, u których potwierdzono obecność 
PFO, nie jest potrzebna [14, 23]. Przyjmuje się, iż 
trombofilię wrodzoną należy uwzględniać w planie 

postępowania, jedynie jeśli została już ona uprzed-
nio stwierdzona [14]. Przedstawione powyżej dane 
wskazują jednak, iż taka diagnostyka powinna być 
jednak wskazana zarówno w odniesieniu do trom-
bofilii wrodzonej, jak i przede wszystkim pod kątem 
współwystępowania zespołu antyfosfolipidowego. 
Stwierdzenie trombofilii może wpływać na decyzję 
o zabiegowym zamknięciu PFO, a także na wybór 
leczenia przeciwzakrzepowego. 

Zasady postępowania u chorych po przebytym 
udarze mózgu i z przetrwałym otworem owalnym 
przedstawiono na rycinie 1. 

Zespół antyfosfolipidowy

Zespół antyfosfolipidowy (APS, antiphospho-
lipid syndrome) charakteryzuje się współwystępo-
waniem obecności przeciwciał antyfosfolipidowych 
(aPL, antiphospholipid antibodies) we krwi chorego 
z objawami klinicznymi, głównie pod postacią za-
krzepicy żylnej, tętniczej oraz zakrzepicy drobnych 
naczyń, a u kobiet także powikłań położniczych. 

Rycina 1. Postępowanie u chorych po niedokrwiennym udarze mózgu i rozpoznanym przetrwałym otworze owal-
nym (zmodyfikowano za: [14])

Przetrwały otwór owalny u chorego z niedokrwiennym udarem mózgu
↓

Wyklucz inne przyczyny udaru

                                         ↓                                                                                      ↓

Zamknięcie przetrwałego otworu owalnego (korzystne) Zamknięcie przetrwałego otworu owalnego 
(mniej korzystne)

                     ↓                                                     ↓                                                   ↓

Zespół antyfosfolipidowy

Wiek < 60 lat

Cechy echokardiograficzne*

Wskaźnik RoPE1 ≥ 7 

Zawał korowy

Brak czynnika ryzyka  
sercowo-naczyniowego

Trombofilia wrodzona lub żylna cho-
roba zakrzepowo-zatorowa

Wiek > 60 lat

Cechy echokardiograficzne*

Wskaźnik RoPE1 < 7

Zawał lakunarny

Obecne czynniki ryzyka  
sercowo-naczyniowego

Brak trombofilii lub żylna choroba zakrzepo-
wo-zatorowa

                     ↓                                                     ↓                                                   ↓

Leczenie przeciwzakrzepowe
Antywitaminy K
(INR 2,0÷3,0)

Leczenie przeciwzakrzepowe
Leki przeciwpłytkowe
chyba, że odrębnie wskazane

doustne antykoagulanty2

*stopień przecieku, ilość mikropęcherzyków powietrza po wstrzyknięciu wstrząśniętego roztworu soli fizjologicznej, obecność tętniaka przegrody międzyprzed-
sionkowej
1wskaźnik uwzględniający obecność/nieobecność czynników klinicznych wpływających na ryzyko udaru mózgu w PFO: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, udar lub 
przejściowe niedokrwienie mózgu, palenie tytoniu
2antywitaminy K lub doustne bezpośrednie inhibitory krzepnięcia (DOAC, direct oral anticoagulants)

wskaźnik RoPE — (risk of paradoxical embolism); INR (international normalized ratio) — znormalizowany czas protrombinowy
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Opublikowane w 2023 roku nowe kryteria klasyfi-
kacyjne APS [25] pozwalają zakwalifikować chorego 
do grupy APS, jeśli zostanie potwierdzona u niego 
trwała obecność przeciwciał antyfosfolipidowych 
w umiarkowanych lub wysokich mianach wraz 
z wieloma objawami klinicznymi, spośród których 
wymienia się zakrzepicę tętniczą. Laboratoryjne 
kryteria klasyfikacyjne obejmują obecność antyko-
agulantu tocznia (LA, lupus anticoagulant), mierzo-
nego metodami koagulometrycznymi i/lub przeciw-
ciał antykardiolipinowych (aCL, anticardiolipin an-
tibodies) i/lub przeciwciał skierowanych przeciwko 
beta2-glikoproteinie I (aβ2-GPI) w klasach IgG oraz 
IgM. Zakrzepica tętnicza jako kryterium kliniczne 
musi spełniać warunek wykluczenia innych rów-
nie lub bardziej prawdopodobnych przyczyny jej 
wystąpienia. Szersze omówienie tych zagadnień 
znajdzie Czytelnik w artykule „Nowe kryteria kla-
syfikacyjne zespołu antyfosfolipidowego — 2023”, 
opublikowanego w Journal of Transfusion Medicine 
2023, tom 16, nr 3, 110–116 (https://journals.via-
medica.pl/journal_of_transfusion_medicine/article/
view/97598).

Objawy niedokrwienia centralnego systemu 
nerwowego wiązane z zespołem antyfosfolipido-
wym obejmują: niedokrwienny udar mózgu, epi-
zody przejściowego niedokrwienia mózgu (TIA, 
transient ischaemic attack), a także stwierdzane 
w badaniach obrazowych (rezonans magnetyczny) 
hiperintensywne ogniska istoty białej o przypusz-
czalnej etiologii niedokrwiennej [26]. Bieżący prze-
gląd systematyczny dostępnych badań wskazuje, iż 
wśród osób poniżej 50. roku życia, które przebyły 
niedokrwienny udar mózgu lub TIA, przeciwciała 
antyfosfolipidowe stwierdza się w około 17% przy-
padków [27]. 

Tak jak w przypadku większości objawów 
klinicznych APS, trudno ustalić ścisły, szczególny 
związek pomiędzy pojedynczymi typami przeciw-
ciał antyfosfolipidowych a udarem mózgu [28]. 
Obecność antykoagulantu tocznia najsilniej wiąże 
się ze wszystkimi powikłaniami zakrzepowymi. Dla 
określenia ryzyka wystąpienia powikłań zakrze-
powych należy się posłużyć obecnie tak zwanym 
profilem przeciwciał. Profil wysokiego ryzyka, 
zarówno dla wystąpienia epizodu zakrzepowego 
(w tym udaru mózgu), jak i jego nawrotu, wiąże się 
z trwałą obecnością wszystkich trzech typów prze-
ciwciał (triple positivity; trójpozytywność) [29, 30]. 
Podobnie wysoki profil ryzyka wiąże się z obecnoś-
cią dwóch typów przeciwciał, w tym antykoagulantu 
tocznia i aCL lub aβ2-GPI, szczególnie w klasie IgG 
i w wysokich mianach. Natomiast niskie ryzyko 
zakrzepowe wiąże się z przejściową obecnością 

pojedynczych aPL w niskich/umiarkowanych mia-
nach [31]. Istnieją przesłanki wskazujące, iż ryzyko 
zakrzepowe może rosnąć także u chorych z APS 
i współwystępującym kryterium klinicznym, jakim 
jest umiarkowana małopłytkowość [32].

Ponieważ udar mózgu występuje najczęściej 
w kontekście miażdżycy tętnic u osób starszych, 
pojawia się pytanie, u kogo należy prowadzić diag-
nostykę w kierunku zespołu antyfosfolipidowego. 
Badania takie są szczególnie wskazane w przy-
padku kryptogennego udaru mózgu oraz u osób 
młodszych; niektóre zalecenia sugerują granicę 
wieku < 50 roku życia [33]. Współczesne badanie 
ankietowe wskazuje, iż jakąkolwiek granicę wieku 
w diagnostyce zespołu antyfosfolipidowego u cho-
rych z udarem mózgu stosuje jedynie około 30% ba-
daczy [26]. Wiąże się to z możliwością wystąpienia 
zespołu antyfosfolipidowego także u osób starszych 
[34]. Tu jednak należałoby indywidualizować podej-
ście diagnostyczne ze względu na częste współwy-
stępowanie wielu innych, klasycznych czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Patogenetyczna 
rola wykrytych przeciwciał antyfosfolipidowych 
może tu być wątpliwa, a ich obecność przypadkowa. 
Odwrotnie, stwierdzenie aPL o wysokim profilu 
ryzyka u starszej osoby nieobciążonej klasyczny-
mi czynnikami ryzyka będzie za taką rolą silniej 
przemawiać.

Dotychczas nie określono optymalnego mo-
mentu po udarze mózgu dla wykonania badań 
laboratoryjnych w kierunku aPL. Wpływ leków 
przeciwzakrzepowych lub białek ostrej fazy na 
wynik oznaczenia antykoagulantu tocznia [33] na-
kazuje odsunięcie oznaczeń poza ostrą fazę udaru. 
Badania należy jednak wykonać w miarę szybko, 
ponieważ ich wynik może wpłynąć na zasadniczą 
zmianę sposobu leczenia. 

W leczeniu zespołu antyfosfolipidowego po 
niedokrwiennym udarze mózgu należy przede 
wszystkim zidentyfikować wszystkie klasyczne 
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i energicz-
ne zwalczać wszelkie czynniki modyfikowalne [30]. 
Wtórna profilaktyka przeciwzakrzepowa opiera 
się na bezterminowym podawaniu doustnych pre-
paratów antywitamin K (AWK) z utrzymywaniem 
wskaźnika znormalizowanego czasu protrombino-
wego (INR, international normalized ratio) — po-
między 2,0 a 3,0 [31]. W przypadku nieskuteczności 
zaleca się zwiększenie intensywności antykoagu-
lacji przy użyciu doustnych antywitamin K (AWK) 
do INR 3,0÷4,0, albo podawanie AWK w dawkach 
utrzymujących INR w przedziale 2,0÷3,0 i doda-
nie kwasu acetylosalicylowego (ASA) w niskich 
dawkach — 75–100 mg [31]. W tym miejscu trzeba 
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zaznaczyć, iż w przypadku innych epizodów zwią-
zanych z niedokrwieniem centralnego systemu 
nerwowego (TIA, prawdopodobnie naczyniopo-
chodne zmiany w istocie białej) postępowanie 
w codziennej praktyce obejmuje także podawanie 
kwasu acetylosalicylowego (ASA, acetylsalicylic 
acid) w niskich dawkach, stosowanie podwójnej 
terapii przeciwpłytkowej (ASA + clopidogrel) lub 
podawanie innych leków przeciwpłytkowych. 

Wprowadzenie do leczenia i profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej DOAC stworzyło potencjalnie 
atrakcyjną alternatywę dla kłopotliwych w stosowa-
niu AWK w leczeniu chorych z APS. W 2018 roku 
ukazało się pierwsze badanie porównujące leczenie 
rywaroksabanem w dawce 20 mg na dobę z warfary-
ną (INR 2,0–3,0) u chorych z trójpozytywnym APS 
[35]. W badaniu wykazano mniejszą skuteczność 
rywaroksabanu, objawiającą się wyższą częstością 
tętniczych epizodów zakrzepowych. Międzyna-
rodowe zalecenia, opublikowane już rok później, 
zawierały zalecenie, aby u chorych z zakrzepicą 
tętniczą, obarczonych przeciwciałami antyfosfoli-
pidowymi o wysokim profilu ryzyka, nie stosować 
DOAC [31, 36]. Dopuszczano jednak możliwość 
ich stosowania u chorych z objawami zakrzepicy 
żylnej oraz u chorych bez obecności aPL o wysokim 
profilu ryzyka. Aktualnie ukazały się jednak dwie 
metaanalizy obejmujące dalsze badania kliniczne 
efektów DOAC w porównaniu z AWK u chorych na 
APS, obejmujące także chorych po epizodach żyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej, oraz chorych 

z aPL o niższym profilu ryzyka, w tym z obecnością 
dwóch typów przeciwciał (double positivity) [37, 38].  
W analizie ujęto badania prowadzone w Stanach 
Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii, Hiszpanii oraz 
we Włoszech, które objęły łącznie 472  osoby. 
W trzech badaniach stosowano rywaroksaban, 
a w jednym apiksaban. Analiza wskazała, iż stoso-
wanie DOAC w porównaniu z warfaryną zwiększa 
około 3–5-krotnie ryzyko wystąpienia nawrotu 
zakrzepicy tętniczej przy braku wpływu na ryzyko 
nawrotu zakrzepicy żylnej. Wśród zwiększonej 
ilości epizodów zakrzepicy tętniczej dominował 
niedokrwienny udar mózgu. Jego ryzyko nawrotu 
w przypadku stosowania DOAC w porównaniu 
z warfaryną rosło aż kilkunastokrotnie (10–13 razy) 
[37, 38]. Wyniki te powinny doprowadzić do zmian 
w zaleceniach dotyczących wtórnej profilaktyki 
przeciwzakrzepowej u chorych z zakrzepową po-
stacią zespołu antyfosfolipidowego [39]. Warfaryna 
powinna być stosowana nie tylko u osób z aPL 
o wysokim profilu ryzyka i przebytym epizodzie 
zakrzepicy tętniczej, lecz także u chorych po prze-
bytym epizodzie zakrzepicy żylnej i tych, którzy 
są potencjalnie zagrożeni niższym ryzykiem za-
krzepowym (obecność dwóch typów aPL lub tylko 
trwała obecność jednego typu przeciwciał w wyż-
szych mianach) [39]. U osób z niedokrwiennym 
udarem mózgu obecność APS należy przeprowadzić 
na podstawie ścisłych kryteriów [25] ze względu 
na istotne następstwa rozpoznania tego zespołu 
dla sposobu profilaktyki przeciwzakrzepowej.  

Tabela 1. Diagnostyka i postępowanie w zespole antyfosfolipidowym u chorych po niedokrwiennym udarze mózgu

Wskazania do diagnostyki w kierunku zespołu antyfosfolipidowego u osób po niedokrwiennym udarze mózgu

   • �Chorzy po niedokrwiennym udarze mózgu/przejściowym epizodzie niedokrwienia mózgu < 50. roku życia

   • �Chorzy po udarze kryptogennym/zatorowym udarze mózgu o nieznanym źródle (ESUS1)

   • �Chorzy po niedokrwiennym udarze mózgu z towarzyszącą ogólnoustrojowa chorobą autoimmunologiczną (głównie 
toczeń rumieniowaty układowy)

   • �Chorzy po niedokrwiennym udarze mózgu, którzy przebyli uprzednio zakrzepicę żylną

   • �Kobiety po niedokrwiennym udarze mózgu, u których uprzednio wystąpiły powikłania ciąży

Zalecane badania diagnostyczne

   • �Antykoagulant tocznia — metody koagulometryczne, procedura trójstopniowa

   • �aCL, klasy IgG i/lub IgM (metodą ELISA2)

   • �aβ2-GPI klasy IgG i/lub IgM (metodą ELISA2)

Leczenie zespołu antyfosfolipidowego u osób po przebytym udarze mózgu

   • �Doustne antywitaminy K (INR 2,0÷3,0) lub

   • �Doustne antywitaminy K (INR 2,0÷3,0) + kwas acetylosalicylowy w niskich dawkach (75–100 mg), lub

   • �Doustne antywitaminy K (INR 3,0÷4,0)

   • �Eliminacja/leczenie klasycznych modyfikowalnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego
1ESUS — udar mózgu o nieznanym źródle, patrz też: [40]
2ELISA — metoda immunoenzymatyczna jest zalecana dla określania umiarkowanych/wysokich poziomów przeciwciał antyfosfolipidowych (aPL); do oznaczania 
aPL można także używać platform automatycznych, dla których jednak brakuje zdefiniowanych poziomów umiarkowanych/wysokich poziomów aPL
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Doustne antywitaminy K po niedokrwiennym uda-
rze mózgu powinny być najpewniej zastosowane 
już w momencie uzyskania pierwszego dodatniego 
wyniku oznaczenia aPL, wskazującego na zwięk-
szone ryzyko zakrzepowe, jeszcze przed uzyska-
niem potwierdzenia ich trwałego występowania, po 
okresie następnych 3 miesięcy [28]. Diagnostykę 
i postępowanie w APS u chorych po niedokrwien-
nym udarze mózgu przedstawiono w tabeli 1.
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