wady serca

Szanowni Panstwo,

Rozpoznanie wrodzonej wady serca u osoby dorostej zdarza sie czesto. Ocenia sie,
ze wrodzona wada serca wystepuje u okoto 2800 dorostych na milion. Sporadycznie
sg to chorzy z nowo rozpoznanag wada, a czesciej juz po zabiegach paliatywnych lub
po catkowitej korekcji wady. Coraz czesciej sa to jednak chorzy ze ztozong wada
wrodzona. Catkowita korekcja anatomiczna i czynnosciowa wady wrodzonej bywa
utozsamiana z catkowitym wyleczeniem. To jednak nie to samo.

Wybralismy do tego numeru problematyke dotyczaca chorych ze zwezeniem ciesni
aorty, z uwzglednieniem stanu ukfadu krazenia po zabiegu korekcyjnym. Autorka,
doc. Olga Trojnarska, udowodni, na podstawie doniesien z piSmiennictwa oraz
wiasnych doswiadczen, ze nie jest to jedynie izolowany defekt pewnego odcinka
aorty. Doc. Olga Trojnarska zajmuje sie od wielu lat problematykg wad wrodzonych
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znacznie poprawilo ich rokowanie, nie powoduje ono jednak nigdy calkowitego

wyleczenia. Zazwyczaj pozostaje pewne rezydualne zwezenie tetnicy glownej, u nie-
ktorych tetniakowate poszerzenie, a czgsto wspolistniejaca dwuplatkowa zastawka aortal-
na ulega degeneracji. Wspolczesne badania dowodza, ze ta wada nie jest jedynie prosta
mechaniczng przeszkoda w przeplywie krwi przez aortg zstgpujaca, lecz jest uogdélniong
chorobg naczyniowa. Nawet po tzw. skutecznej korekcji wady nastgpuje systematyczny
postep choroby pod postacig powiklan narzagdowych, ktérych gldéwng przyczyng jest nad-

S tosowane od ponad pol wieku leczenie chirurgiczne pacjentow z koarktacja aorty
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ciS$nienie tg¢tnicze oraz wczesne zmiany miazdzycowe.
Dlatego diugos¢ zycia chorych po operacji koarktacji
aorty jest nadal istotnie krotsza niz przecigtnej populacji.

Koarktacja aorty (CoAo) jest wrodzong anomalig ser-
cowo-naczyniows charakteryzujacg si¢ zwezeniem aorty
zstepujacej w okolicy przewodu tetniczego w poblizu
odejscia tetnicy podobojczykowe;j. U niektorych chorych
tetnica gtéwna zwezona jest na dtuzszym odcinku, co po-
woduje hipoplazj¢ tuku lub jej czeSci zstepujacej [1]. Sta-
nowi 5-8% wszystkich wad wrodzonych serca, wystepuje
u 4 na 100 000 zywo urodzonych dzieci [2]. U niemowlat
wada ta czgsto jest przyczyng cigzkiej niewydolnosci le-
wokomorowej, a jej konsekwencja w wieku dojrzalym by-
wa nadci$nienie t¢tnicze [3]. Przed era kardiochirurgii
srednia dlugosc¢ zycia chorych nig obarczonych nie prze-
kraczata 35 lat, gtdwnie z powodu niewydolnosci lewoko-
morowej, choroby niedokrwiennej serca, pgkniecia Sciany
aorty czy krwawienia domozgowego [4]. Pierwszg opera-
cje naprawcza CoAo, polegajaca na wycieciu miejsca zwe-
zenia i zespoleniu naczynia metodg koniec do konca,
wykonali Crofford i Nylin w roku 1944. W latach 60.
ubieglego wieku pojawily si¢ nowe metody chirurgiczne,
ktore pozwalaly poszerzy¢ zwezenie tatg dakronowg lub
z wykorzystaniem wilasnej tetnicy podobojczykowej pa-
cjenta (subclavian flap). W latach 80. natomiast nastgpil
gwaltowny postep w rozwoju inwazyjnych metod lecze-
nia tej wady — wdrozono poszerzenie balonowe zwezenia,
po6zniej uzupelnione o implantacj¢ stentéw [5]. Obecnie
wigkszo$¢ pacjentéw z CoAo poddawanych jest zabiegom
naprawczym juz we wczesnym dziecinstwie, co istotnie
poprawia ich rokowanie. Srednia diugos¢ zycia chorych
poddanych operacji jest jednak ciaggle istotnie krotsza
od sredniej w zdrowej populacji: jedynie 80% z nich zyje
40-50 lat po korekcji wady [6,7]. Leczenie zabiegowe
CoAo, podobnie jak wszystkich wad wrodzonych serca,
nie powoduje bowiem catkowitego wyleczenia [8]. Pozo-
stawia zawsze pewne rezydualne zwezenie aorty zstgpuja-
cej, a u niektorych chorych jest przyczyng t¢tniakowatego
poszerzenia tego naczynia [9]. Nieuchronnej degeneracji
ulega czesto wspolistniejgca dwuplatkowa zastawka aor-
talna [6,7]. Aktualne badania dowodza ponadto, ze CoAo
jest nie tylko prostg mechaniczng przeszkoda w przepty-
wie krwi przez aorte zstepujaca, lecz raczej uogélniong
chorobg naczyniows. Fakty te dowodzg, ze nawet korekcja
tej wady okreslana jako skuteczna nie hamuje systema-
tycznego postepu choroby i nie zapobiega wynikajgcym
z niej powiklaniom naczyniowo-narzadowym [6,7,10-13].

Mimo prawidiowo wykonanej operacji u 17-55% cho-
rych z CoAo rozwija si¢ nadci$nienie t¢tnicze [6,7,10,14-
17]. Liczba pacjentéw z tym powiklaniem klinicznym
wzrasta w miare uptywu lat od zabiegu, jak rowniez
w miare starzenia sie populacji [10]. Czestos¢ nadciSnie-
nia tetniczego jest wigksza u operowanych w wieku poz-
niejszym [7,18]. Na podstawie obszernej obserwacji,
uwzgledniajacej dane 571 pacjentéw z lat 1946-1981, Co-
hen i wsp. [6] stwierdzili, ze nadci$nienie t¢tnicze wyste-
powalo u 25% z nich, w tym jedynie u 7% operowanych
w okresie niemowlgcym, a u poddanych zabiegowi po
ukonczeniu 14 lat odsetek ten siegal az 33%. Istniejg jed-
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nak réwniez badania niepotwierdzajace takiej zaleznosci
[19]. Operacja CoAo moze by¢ tez wykonana w wieku doj-
rzalym, lecz wtedy czesto$¢ nadci$nienia tgtniczego jest
istotnie wicksza. Kaemmerer i wsp. [20] donosza, ze 75%
operowanych po 25 roku zycia to osoby z nadciSnieniem
tetniczym. Opisywane sg tez dobre wyniki korekcji ope-
racyjnej tej anomalii rowniez u osob, ktére ukonczyty
50 lat, obnizenie wartoSci ci$nienia tgtniczego ma bo-
wiem, podobnie jak w ogdlnej populacji, wazne znacze-
nie rokownicze [6,7,10,18,21,22].

Nadci$nienie zwigzane z wysitkiem, definiowane ja-
ko wzrost ci$nienia skurczowego powyzej 200 mm Hg
w czasie obcigzenia wysitkiem, wystepuje u okoto 10-56%
pacjentow po operacji CoAo i z prawidlowym ciSnieniem
tetniczym w spoczynku [6,19,20,23]. Niektorzy badacze
sg zdania, ze chorzy ci wykazujg wickszg skionnosc
do rozwoju nadci$nienia utrwalonego w przyszlosci, sta-
nowigc tym samym grup¢ podwyzszonego ryzyka, wyma-
gajgca zastosowania leczenia hipotensyjnego wczesniej
[10,24]. Dowodem na kliniczne znaczenie nadciSnienia
indukowanego wysitkiem w tej grupie pacjentéw sg
stwierdzane u nich czynniki ryzyka powiklan sercowo-
-naczyniowych, do ktérych nalezg powickszenie masy le-
wej komory i upoSledzenie wydolnoSci fizycznej,
poréwnywalne do obserwowanych u chorych po operacji
CoAo z utrwalonym nadci$nieniem t¢tniczym [24,25].
Cz¢s¢ badaczy nie stwierdza jednak r6znic w maksymal-
nym wysilkowym ci$nieniu skurczowym mig¢dzy obar-
czonymi tg wadg pacjentami z prawidlowym ci$nieniem
a zdrowg populacja, co podwaza rokownicze znaczenie tej
postaci nadci$nienia [20,26].

Patogeneza nadcis$nienia tetniczego u chorych po ope-
racji CoAo nie jest dotychczas w pelni poznana. Obecnie
obowiazuja dwie teorie: mechaniczna (zwigzana z obec-
noscig zwezenia aorty zstgpujacej i zmniejszong podatno-
Scig jej czeSci wstepujacej) oraz neurohormonalna
(zakladajaca zmieniong reaktywno$¢ baroreceptorow
i efekt hiperreaktywnos$ci ukladu renina-angiotensyna-
-aldosteron [RAA] w wyniku wzglednej hipoperfuzji ne-
rek) [10,15,23,27]. Zwezenie aorty zstepujacej zmniejsza
ukrwienia aparatu przykiebkowego, co pobudza uktad re-
nina-angiotensyna-aldosteron (RAA) [42], lecz wbrew
teoretycznym przeslankom wspoiczesne badania nie po-
twierdzily istotnego znaczenia wzrostu aktywnosci reni-
nowej w patogenezie nadci$nienia w tej populacji [43].

Koncepcja mechaniczna zaklada, ze powstata przed
zabiegiem, wynikajaca ze zwigkszonego obcigzenia na-
stgpczego, hiperreaktywnos$¢ lewej komory jest przyczy-
ng podwyzszonego rzutu serca [15]. Najistotniejsza role
wydaje si¢ jednak odgrywac¢ zmieniona budowa czesci
aorty wstepujacej przed zwezeniem, ktorej Sciana zawie-
ra wiecej wiokien kolagenowych, a istotnie mniej elasty-
ny i komoérek miegsSni gladkich niz pozostala czesé
naczynia [28]. Opisywane zmiany histopatologiczne wy-
stepujg juz u niemowlat z CoAo, co potwierdza wrodzony
charakter zmian [29]. W rezultacie narasta sztywnos§c
Scian czgsci wstepujacej tetnicy glownej, zmniejsza si¢ jej
podatno$¢, a tym samym aktywnos$¢ znajdujacych si¢
w luku aorty mechanoreceptorow. Zmniejsza sie aktyw-
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nos$¢ uktadu przywspodiczulnego i hamowanie uktadu
wspotczulnego, ktory, zyskujac przewage, powoduje
wzrost oporu obwodowego, powrotu zylnego oraz pojem-
nosci minutowej, co prowadzi do wzrostu ciSnienia
tetniczego krwi [15]. Nieadekwatny wzrost stezenia no-
radrenaliny w surowicy w czasie pionizacji, jak rowniez
nieadekwatny wzrost czestosci serca w czasie wlewu fe-
nylefryny u pacjentow z tg anomalig naczyniowg do-
$wiadczalnie potwierdza opisywane zjawiska [30].
Kluczowe dla patofizjologii nadci$nienia t¢tniczego
w tej populacji zwiekszenie sztywnosSci czgsci aorty przed
zwezeniem zostalo potwierdzone za pomocg echokardio-
graficznego badania doplerowskiego wykonanego z uje-
cia nadmostkowego [27], wewnatrznaczyniowego [31]
i przezprzelykowego [32]. Bedace jego konsekwencjg pod-
wyzszenie aortalnego ciSnienia centralnego oceni¢ mozna

Przyktady zwezen aorty u chorych po operacji koarktacji w obrazie
tomografii komputerowej.

Zdjecia pochodza ze zbioréw Pracowni Rezonansu Magnetycznego
I Kliniki Kardiologii w Poznaniu.

metoda tonometrii aplanacyjnej. Jest ono wynikiem
zarowno opisywanego zwigkszenia sztywnosci aorty wste-
pujacej, jak i wielkosci fali odbitej zaleznej z kolei
od sztywnosci naczyn obwodowych. Dodatkowym czyn-
nikiem zmieniajacym przeptyw fali u analizowanych cho-
rych jest zawsze obecne niewielkie zwgzenie w aorcie
zstepujacej, w praktyce bowiem niemozliwe jest catkowi-
te zlikwidowanie tej przeszkody w przeptywie krwi,
co nalezy bra¢ pod uwage w interpretacji oceny tono-
metrycznej w tej populacji [34]. Chociaz opisywano po-
prawe elastycznosci tej czeSci aorty wstepujacej po
skutecznej implantacji stentu w miejsce zwezenia [35],
jak rowniez przywrocenie prawidlowej reaktywnosc ba-
roreceptorow u dzieci po operacji CoAo [36], to jednak
wiekszo§¢ badaczy, w tym grupa z Royal Brompton
Hospital w Londynie [37], jest zdania, iz wysokie ciSnie-
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nie centralne, bedace konsekwencjg przedstawionych po-
wyzej zmian histopatologicznych aorty wstepujacej, nie
ulega zmianie nawet po skutecznej korekcji wady i jest
wazng przyczyng nadciSnienia tetniczego w tej grupie
chorych [34,38].

Naczynia tetnicze odchodzace od aorty przed miej-
scem zwezenia charakteryzujg sie odmiennoS$cig budowy
i funkcji w poréwnaniu do pozostatego drzewa naczynio-
wego. Gidding i wsp. [33] opisali jako pierwsi zjawisko
zwigkszonej wazokonstrykcji tetnicy ramieniowej w od-
powiedzi na podanie noradrenaliny chorym z CoAo, przy
braku takiego dzialania w naczyniach konczyn dolnych.
Celenmajer i wsp. [39] potwierdzili te¢ obserwacje, stosu-
jac nieinwazyjna metode ultrasonografii naczyniowej
FMD (flow mediated dilatation) obrazujgcg zdolnosé
rozkurczowg naczynia zalezng od funkcji §rodblonka
oraz NMD (nitroglycerine mediated dilatation) zwigza-
n3 z relaksacjg mieSnidwki naczyn. Obserwacje te zosta-
ly potwierdzone przez wigkszo$¢ badaczy zajmuja-
cych si¢ patogeneza nadciSnienia tetniczego w CoAo
[11,17,27,33,37,40]. Pacjenci z t3 anomalig naczyniowa
prezentujg nie tylko upoSledzenie funkgcji, ale i tez zwick-
szong sztywno$¢ naczyn odchodzacych od aorty wstepu-
jacej okreslang jako podwyzszenie predkosci fali tetna
PWYV (pulse wave velocity) [17,22]. Wiekszos¢ badaczy
donosi tez o pogrubieniu kompleksu intima-media (IMT)
[11,23,40], a podwyzszenie wartosci IMT u dzieci [11]
moze sugerowaé wrodzony charakter zmian naczy-
niowych w CoAo. Niektorzy tej obserwacji jednak nie
potwierdzaja [34]. Nalezy podkreslié, ze analiza przedsta-
wionych powyzej parametroéw $wiadczacych o czynno-
Sciowym i strukturalnym remodelingu naczyn t¢tniczych
przeprowadzana byla jedynie u pacjentéw z prawidlowym
ciSnieniem tetniczym [17,27,28,30-32,40,41]. Opisywane
zmiany w budowie i funkcji naczyn w CoAo sg podstawa
do twierdzenia, ze biorg one udzial w patogenezie nadci-
$nienia w tej populacji, ale takze, ze na drodze perpetuacji
zjawiska, podwyzszone ci$nienie te¢tnicze nasila owe
zmiany naczyniowe [3,18,37].

Niezaprzeczalnie zabieg korekcji CoAo poprawia
rokowanie pacjentow z tg wada, a dlugoletnie obserwacje
wykazuja, ze zarowno czestoS¢ nadciSnienia tetnicze-
go, jak 1 Smiertelno§¢ w tej populacji jest wicksza
od stwierdzanej u operowanych w wieku pdzniejszym
[6,7,10,16,18,35]. Wczesniejsza operacja zapobiega niedo-
krwieniu podwsierdziowemu [38], co korzystnie wplywa
na wydolnos$¢ fizyczng badanych chorych [44,45]. Wiek
pacjenta podczas wykonania zabiegu nie jest jednak glow-
nym czynnikiem determinujacym dalszy przebieg choro-
by. Udowodniono, ze naczynia obwodowe chorych
pdzniej poddanych operacji charakteryzujg si¢ wprawdzie
wiekszg sztywnoscig (PWYV), ale ich reaktywnos¢ (FMD
1 NMD) zalezy od wieku, w ktorym przeprowadzono ope-
racje [17]. Obserwacje te, poparte analizg podatnoS$ci na-
czyn u operowanych noworodkow, zostaly potwierdzone
takze przez innych badaczy [3,11]. Potwierdza to teorig
zakladajgca, ze nawet wczesna operacja aorty zstgpujacej
nie pozwala zapobiec niekorzystnym post¢pujacym zmia-
nom naczyniowym, co sugeruje bardzo wczesng determi-
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nacj¢ zmian strukturalnych i czynnosciowych naczyn
w tej populacji chorych [3,37]. Typowa cecha tej wady,
czyli zwigkszona sztywno$¢ §ciany aorty wstgpujacej, sta-
nowi zasadniczy element ztozonych interakcji: dysregu-
lacji baroreceptorow, zmian endokrynnych oraz trwalej
przebudowy naczyniowej [8,11,28,29,34-37]. Zlikwidowa-
nie mechanicznej obturacji utrudniajgcej przeptyw krwi
w aorcie zst¢pujacej nie wplywa na jej czeS¢ przedkoark-
tacyjng i nie zmienia przedstawionej sekwencji zdarzen.
Jak wykazaly wieloletnie obserwacje, mimo skutecz-
nej operacji u pacjentow z CoAo dochodzi do zaawanso-
wanych powikian narzadowych, bedacych efektem
wczesnego rozwoju miazdzycy [10,12,46-49]. Choroba
niedokrwienna serca jest najczestszg, bo obserwowang
w 25-37% przypadkow, przyczyna odlegtych zgondow
[6,7,10]. Badania zjawisk biochemicznych zwigzanych
Z procesem aterogenezy w tej populacji sg jeszcze jednak
bardzo nieliczne. Ocena pacjentéw po operacji CoAo
i z prawidlowym ci$nieniem t¢tniczym przeprowadzona
przez Brili 1 wsp. [13] wykazala podwyzszone stgzenie
uczestniczacych w tym procesie cytokin prozapalnych —
fibrynogenu, CRP, interleukiny 1b (IL-1b) i IL-6 — i mo-
lekul adhezyjnych (selektyna E, sVCAMI, sICAM1) oraz
uposledzenie funkcji Srodbtonka naczyn (FMD) i pogru-
bienie kompleksu intima-media (IMT). Przeprowadzone
przez autorke i wspolpracownikow badanie wskazato na-
tomiast na podwyzszenie stezenia endogennego analogu
argininy (ADMA) i jego zaleznos¢ z uposledzeniem reak-
tywnosci naczyn (FMD) [48]. Co wazne, cytowane prace
dowodzg zaawansowanych zmian miazdzycowych u cho-
rych po operacji CoAo i z prawidlowym ciSnieniem t¢tni-
czym. Wedtug Swan i wsp. [34] jedng z przyczyn wczesnie
pojawiajacych si¢ zmian niedokrwiennych miokardium
w CoAo jest wzrost ciSnienia centralnego, zmniejszajace-
go ukrwienie podwsierdziowe w rozkurczu. Zostalo ono
potwierdzone za pomocg echokardiografii tkankowej,
w ktorej zaobserwowano uposledzenie podtuznej funkcji
skurczowej miokardium [38]. Zastosowanie rezonansu
magnetycznego poprzedzonego 64-rzedowg tomografia
komputerows wykluczajacg zmiany w tetnicach nasier-
dziowych wykazalo u nich dodatkowo uposledzenie mi-
krokrazenia wiencowego [12]. Autorzy tej samej
publikacji dowodzg tez, zZe przerost mi¢Snia sercowego
jest niezalezny od rekoarktacji i nadci$nienia t¢tniczego
oraz ze zaobserwowanym zmianom niedokrwiennym za-
ZWyczaj nie towarzysza typowe objawy dlawicy, co w tej
mlodej populacji zwigksza dodatkowo powage sytuacji.
Niedokrwienie mig§nia sercowego wynika nie tylko
ze zmian W unaczynieniu wiencowym, lecz rowniez ze
zwiekszonego zapotrzebowania energetycznego u pacjen-
tow po operacji CoAo, u ktérych masa lewej komory jest
zwigkszona [41]. Przyczyna przerostu miokardium w tej
anomalii anatomicznej jest zlozona, uczestniczg w niej
opisywane centralne i obwodowe zmiany naczyniowe, za-
burzenia hormonalne i wzmozone obcigzenie nastgpcze
wynikajgce z czgstego u tych pacjentéw nadci$nienia tgt-
niczego lub rezydualnego zwezenia w aorcie zstgpujacej
[38,41]. Istniejg jednak badania, w ktérych nie potwier-
dzono zaleznosci miedzy wielkoScig masy lewej komory
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a Srednim ciSnieniem krwi [17] oraz obecnoscig rekoark-
tacji [49]. Nie jest wiec wykluczone, ze hipertrofia mio-
kardium jest w pewnym stopniu determinowana
genetycznie [17].

Konsekwencjg zmian niedokrwiennych miokardium
bywa uposledzenie wydolnosci serca. Mimo ze wigkszo§¢
pacjentéw po operacji CoAo pozytywnie ocenia swojg
kondycje fizyczna, to obiektywna metoda tolerancji wy-
sitku, jaka jest badanie spiroergometryczne, wykazujace
istotnie obnizone szczytowe zuzycie tlenu (VO,), wska-
zuje na uposledzenie wydolnosci serca w tej populacji
[44,45], co potwierdza dodatkowo podwyzszone st¢zenie
hormonu natriuretycznego (BNP) w surowicy tych cho-
rych [45].

Operacja kardiochirurgiczna i zabieg inwazyjny nigdy
nie likwidujg calkowicie utrudnienia przeplywu krwi
W aorcie zstepujacej, pozostawiajgc zawsze rezydualne
zwezenie. Opisywana czgsto$¢ rekoarktacji zalezy od spo-
sobu jej definiowania. Najdoskonalsze badanie hemody-
namiczne potwierdza obecnos¢C istotnego zwezenia, gdy
réznica ciSnien oceniona tzw. metodg szczyt do szczytu
jest wieksza niz 20 mm Hg. Ze wzgledu na anatomig tu-
ku aorty badanie echokardiograficzne jest mniej precy-
zyjne. Poza doplerowskim obliczeniem gradientu przez
aorte zstepujacg >20-25 mm Hg do potwierdzenia reko-
arktacji konieczne jest rOwniez zarejestrowanie przeply-
wu w aorcie zstgpujgcej w czasie rozkurczu [10]. Tak
okreslone rezydualne zwezenie aorty zstgpujacej uzasad-
nia ponowng operacje. Dowiedziono, ze czegsto$¢ rekoark-
tacji zalezy od wieku wykonania operacji i wynosi az 44%
u pacjentdw operowanych w wieku niemowlecym, a 11%
u operowanych w pierwszych latach zycia [50]. Mimo
ogolnych zalecen jak najwczeSniejszego wykonywania za-
biegu naprawczego, wskazania te nalezy wigc starannie
rozwazyC. Rezydualne zwezenie pojawia si¢ najczgsciej po
operacji wykonanej metodg koniec do kofica oraz po uzy-
ciu tetnicy podobojczykowej [7,51]. Podobna zaleznos¢
czestosci restenozy 1 wieku wykonania zabiegu obserwo-
wana jest rowniez, gdy wykonywany jest on metoda in-
terwencyjng. Pojawia si¢ az u 80% leczonych ta metoda
noworodkow, a jedynie u 7-8% dzieci starszych [52,53].
Uznang wspolczeSnie metodg leczenia rekoarktacji jest
plastyka balonowa z zastosowaniem stentu. Najlepsze wy-
niki uzyskuje si¢ u pacjentow z prostg postacia wady, a hi-
poplazja tetnicy gtéwnej stanowi pewne utrudnienie, lecz
wyniki leczenia w tej grupie chorych sg coraz lepsze [54].

U 3-9% pacjentéw po korekcji chirurgicznej CoAo ob-
serwowane jest tetniakowate poszerzenie t¢tnicy giowne;j
[9]. To grozne powiklanie wystgpuje najczesciej po opera-
cji z zastosowaniem taty dakronowej, co istotnie ograni-
czylo zastosowanie tej metody naprawczej [S5]. Lata
zmienia bowiem warunki reologiczne w naczyniu, docho-
dzi do uwypuklenia znieksztalconego sztucznego materia-
Tu [16]. Tetniakowate poszerzenie moze dotyczy¢ kazde;j
czesci aorty. Na powstawanie t¢tniaka cze$ci wstepujacej
wplywajg charakterystyczne dla wady cechy budowy §cia-
ny naczynia, a poszerzenie czgsci zstg¢pujacej zwigzane jest
czesto z operacja z wykorzystaniem tetnicy podobojczy-
kowej [10]. OczywiScie nadci$nienie tetnicze zwieksza na-
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silenie zmian t¢tniakowatych [56]. Leczenie chirurgiczne
i interwencyjne niesie za sobg poréwnywalne ryzyko
rozwoju te¢tniakow, a coraz czeSciej stosowane stenty
zmniejszyly czesto$¢ wystepowania tego powiklania z po-
czatkowych 20% do okoto 9% [57]. Wedtug Cohena i wsp.
[6] peknigcie $ciany aorty stanowi przyczyne 7% poznych
zgondw w tej populacji. Z niekorzystnym rokowaniem
wiazg si¢ rowniez te¢tniaki krggu Willisa obserwowane
u 3-5% chorych z CoAo, ktore pgkaja niezalezne od pod-
wyzszonego ciSnienia t¢tniczego krwi [7,10]. Istotnie
wigksze ryzyko powstawania t¢tniakOw aorty wstepujacej
stwarza obecno$¢ czesto (10-80%) towarzyszacej CoAo
dwuplatkowej zastawki aortalnej [7,45,58]. Nieunikniona
jest jej stopniowa degeneracja, u czeSci osOb wymagajaca
z czasem implantacji protezy mechanicznej [6,7].

Wyniki wieloletnich obserwacji pacjentéw z CoAo
spowodowaly, ze poczatkowy entuzjazm wynikajacy
z mozliwosci leczenia tej z pozoru prostej wady ustgpil
miejsca refleksji, ze usuni¢cie mechanicznej przeszkody
w przeplywie krwi przez aort¢ zst¢pujaca nie powoduje
pelnego wyleczenia. Dlatego wszyscy chorzy po leczeniu
zabiegowym CoAo aorty wymagajg stalej Scistej kontroli
kardiologéw specjalizujgcych sie w problematyce doro-
slych z wadami wrodzonymi serca. Sg to chorzy wysokie-
go ryzyka powiklan miazdzycowych, dlatego nalezy im
zaleca¢ taki tryb zycia (ruch fizyczny, dieta, zakaz pale-
nia tytoniu), ktdry zmniejsza prawdopodobienstwo wy-
stgpienia owych powaznych zdarzen. Ponadto konieczne
jest systematyczne monitorowanie ich ci§nienia t¢tnicze-
go krwi i w razie koniecznos$ci niezwloczne wdrozenie
farmakoterapii. Wskazane jest okresowe badanie echokar-
diograficzne w celu oceny funkcji i masy lewej komory,
jak rowniez zastawki aortalnej oraz stopnia rezydualne-
g0 zwezenia aorty zstepujacej. Zalecane jest tez badanie
metoda rezonansu magnetycznego, precyzyjnie obrazuja-
cego anatomig¢ aorty. Tak Scista opieka jest konieczna, po-
niewaz mimo operacji choroba naczyniowa u pacjentow
z CoAo systematycznie postgpuje.
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