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Stosowane od ponad pół wieku leczenie chirurgiczne pacjentów z koarktacją aorty
znacznie poprawiło ich rokowanie, nie powoduje ono jednak nigdy całkowitego
wyleczenia. Zazwyczaj pozostaje pewne rezydualne zwężenie tętnicy głównej, u nie-

których tętniakowate poszerzenie, a często współistniejąca dwupłatkowa zastawka aortal-
na ulega degeneracji. Współczesne badania dowodzą, że ta wada nie jest jedynie prostą
mechaniczną przeszkodą w przepływie krwi przez aortę zstępującą, lecz jest uogólnioną
chorobą naczyniową. Nawet po tzw. skutecznej korekcji wady następuje systematyczny
postęp choroby pod postacią powikłań narządowych, których główną przyczyną jest nad-

wady serca
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Szanowni Państwo,

Rozpoznanie wrodzonej wady serca u osoby dorosłej zdarza się często. Ocenia się,
że wrodzona wada serca występuje u około 2800 dorosłych na milion. Sporadycznie
są to chorzy z nowo rozpoznaną wadą, a częściej już po zabiegach paliatywnych lub
po całkowitej korekcji wady. Coraz częściej są to jednak chorzy ze złożoną wadą
wrodzoną. Całkowita korekcja anatomiczna i czynnościowa wady wrodzonej bywa
utożsamiana z całkowitym wyleczeniem. To jednak nie to samo.
Wybraliśmy do tego numeru problematykę dotyczącą chorych ze zwężeniem cieśni
aorty, z uwzględnieniem stanu układu krążenia po zabiegu korekcyjnym. Autorka,
doc. Olga Trojnarska, udowodni, na podstawie doniesień z piśmiennictwa oraz
własnych doświadczeń, że nie jest to jedynie izolowany defekt pewnego odcinka
aorty. Doc. Olga Trojnarska zajmuje się od wielu lat problematyką wad wrodzonych
u dorosłych i obecnie pełni funkcję przewodniczącej utworzonej w ubiegłym roku
Sekcji Wad Wrodzonych Serca u Młodocianych i Dorosłych Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego.

Zbigniew Gąsior
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ciśnienie tętnicze oraz wczesne zmiany miażdżycowe.
Dlatego długość życia chorych po operacji koarktacji
aorty jest nadal istotnie krótsza niż przeciętnej populacji.

Koarktacja aorty (CoAo) jest wrodzoną anomalią ser-
cowo-naczyniową charakteryzującą się zwężeniem aorty
zstępującej w okolicy przewodu tętniczego w pobliżu
odejścia tętnicy podobojczykowej. U niektórych chorych
tętnica główna zwężona jest na dłuższym odcinku, co po-
woduje hipoplazję łuku lub jej części zstępującej [1]. Sta-
nowi 5-8% wszystkich wad wrodzonych serca, występuje
u 4 na 100 000 żywo urodzonych dzieci [2]. U niemowląt
wada ta często jest przyczyną ciężkiej niewydolności le-
wokomorowej, a jej konsekwencją w wieku dojrzałym by-
wa nadciśnienie tętnicze [3]. Przed erą kardiochirurgii
średnia długość życia chorych nią obarczonych nie prze-
kraczała 35 lat, głównie z powodu niewydolności lewoko-
morowej, choroby niedokrwiennej serca, pęknięcia ściany
aorty czy krwawienia domózgowego [4]. Pierwszą opera-
cję naprawczą CoAo, polegającą na wycięciu miejsca zwę-
żenia i zespoleniu naczynia metodą koniec do końca,
wykonali Crofford i Nylin w roku 1944. W latach 60.
ubiegłego wieku pojawiły się nowe metody chirurgiczne,
które pozwalały poszerzyć zwężenie łatą dakronową lub
z wykorzystaniem własnej tętnicy podobojczykowej pa-
cjenta (subclavian flap). W latach 80. natomiast nastąpił
gwałtowny postęp w rozwoju inwazyjnych metod lecze-
nia tej wady – wdrożono poszerzenie balonowe zwężenia,
później uzupełnione o implantację stentów [5]. Obecnie
większość pacjentów z CoAo poddawanych jest zabiegom
naprawczym już we wczesnym dzieciństwie, co istotnie
poprawia ich rokowanie. Średnia długość życia chorych
poddanych operacji jest jednak ciągle istotnie krótsza
od średniej w zdrowej populacji: jedynie 80% z nich żyje
40-50 lat po korekcji wady [6,7]. Leczenie zabiegowe
CoAo, podobnie jak wszystkich wad wrodzonych serca,
nie powoduje bowiem całkowitego wyleczenia [8]. Pozo-
stawia zawsze pewne rezydualne zwężenie aorty zstępują-
cej, a u niektórych chorych jest przyczyną tętniakowatego
poszerzenia tego naczynia [9]. Nieuchronnej degeneracji
ulega często współistniejąca dwupłatkowa zastawka aor-
talna [6,7]. Aktualne badania dowodzą ponadto, że CoAo
jest nie tylko prostą mechaniczną przeszkodą w przepły-
wie krwi przez aortę zstępującą, lecz raczej uogólnioną
chorobą naczyniową. Fakty te dowodzą, że nawet korekcja
tej wady określana jako skuteczna nie hamuje systema-
tycznego postępu choroby i nie zapobiega wynikającym
z niej powikłaniom naczyniowo-narządowym [6,7,10-13].

Mimo prawidłowo wykonanej operacji u 17-55% cho-
rych z CoAo rozwija się nadciśnienie tętnicze [6,7,10,14-
17]. Liczba pacjentów z tym powikłaniem klinicznym
wzrasta w miarę upływu lat od zabiegu, jak również
w miarę starzenia się populacji [10]. Częstość nadciśnie-
nia tętniczego jest większa u operowanych w wieku póź-
niejszym [7,18]. Na podstawie obszernej obserwacji,
uwzględniającej dane 571 pacjentów z lat 1946-1981, Co-
hen i wsp. [6] stwierdzili, że nadciśnienie tętnicze wystę-
powało u 25% z nich, w tym jedynie u 7% operowanych
w okresie niemowlęcym, a u poddanych zabiegowi po
ukończeniu 14 lat odsetek ten sięgał aż 33%. Istnieją jed-

nak również badania niepotwierdzające takiej zależności
[19]. Operacja CoAo może być też wykonana w wieku doj-
rzałym, lecz wtedy częstość nadciśnienia tętniczego jest
istotnie większa. Kaemmerer i wsp. [20] donoszą, że 75%
operowanych po 25 roku życia to osoby z nadciśnieniem
tętniczym. Opisywane są też dobre wyniki korekcji ope-
racyjnej tej anomalii również u osób, które ukończyły
50 lat, obniżenie wartości ciśnienia tętniczego ma bo-
wiem, podobnie jak w ogólnej populacji, ważne znacze-
nie rokownicze [6,7,10,18,21,22].

Nadciśnienie związane z wysiłkiem, definiowane ja-
ko wzrost ciśnienia skurczowego powyżej 200 mm Hg
w czasie obciążenia wysiłkiem, występuje u około 10-56%
pacjentów po operacji CoAo i z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym w spoczynku [6,19,20,23]. Niektórzy badacze
są zdania, że chorzy ci wykazują większą skłonność
do rozwoju nadciśnienia utrwalonego w przyszłości, sta-
nowiąc tym samym grupę podwyższonego ryzyka, wyma-
gającą zastosowania leczenia hipotensyjnego wcześniej
[10,24]. Dowodem na kliniczne znaczenie nadciśnienia
indukowanego wysiłkiem w tej grupie pacjentów są
stwierdzane u nich czynniki ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych, do których należą powiększenie masy le-
wej komory i upośledzenie wydolności fizycznej,
porównywalne do obserwowanych u chorych po operacji
CoAo z utrwalonym nadciśnieniem tętniczym [24,25].
Część badaczy nie stwierdza jednak różnic w maksymal-
nym wysiłkowym ciśnieniu skurczowym między obar-
czonymi tą wadą pacjentami z prawidłowym ciśnieniem
a zdrową populacją, co podważa rokownicze znaczenie tej
postaci nadciśnienia [20,26].

Patogeneza nadciśnienia tętniczego u chorych po ope-
racji CoAo nie jest dotychczas w pełni poznana. Obecnie
obowiązują dwie teorie: mechaniczna (związana z obec-
nością zwężenia aorty zstępującej i zmniejszoną podatno-
ścią jej części wstępującej) oraz neurohormonalna
(zakładająca zmienioną reaktywność baroreceptorów
i efekt hiperreaktywności układu renina-angiotensyna-
-aldosteron [RAA] w wyniku względnej hipoperfuzji ne-
rek) [10,15,23,27]. Zwężenie aorty zstępującej zmniejsza
ukrwienia aparatu przykłębkowego, co pobudza układ re-
nina-angiotensyna-aldosteron (RAA) [42], lecz wbrew
teoretycznym przesłankom współczesne badania nie po-
twierdziły istotnego znaczenia wzrostu aktywności reni-
nowej w patogenezie nadciśnienia w tej populacji [43].

Koncepcja mechaniczna zakłada, że powstała przed
zabiegiem, wynikająca ze zwiększonego obciążenia na-
stępczego, hiperreaktywność lewej komory jest przyczy-
ną podwyższonego rzutu serca [15]. Najistotniejszą rolę
wydaje się jednak odgrywać zmieniona budowa części
aorty wstępującej przed zwężeniem, której ściana zawie-
ra więcej włókien kolagenowych, a istotnie mniej elasty-
ny i komórek mięśni gładkich niż pozostała część
naczynia [28]. Opisywane zmiany histopatologiczne wy-
stępują już u niemowląt z CoAo, co potwierdza wrodzony
charakter zmian [29]. W rezultacie narasta sztywność
ścian części wstępującej tętnicy głównej, zmniejsza się jej
podatność, a tym samym aktywność znajdujących się
w łuku aorty mechanoreceptorów. Zmniejsza się aktyw-
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ność układu przywspółczulnego i hamowanie układu
współczulnego, który, zyskując przewagę, powoduje
wzrost oporu obwodowego, powrotu żylnego oraz pojem-
ności minutowej, co prowadzi do wzrostu ciśnienia
tętniczego krwi [15]. Nieadekwatny wzrost stężenia no-
radrenaliny w surowicy w czasie pionizacji, jak również
nieadekwatny wzrost częstości serca w czasie wlewu fe-
nylefryny u pacjentów z tą anomalią naczyniową do-
świadczalnie potwierdza opisywane zjawiska [30].

Kluczowe dla patofizjologii nadciśnienia tętniczego
w tej populacji zwiększenie sztywności części aorty przed
zwężeniem zostało potwierdzone za pomocą echokardio-
graficznego badania doplerowskiego wykonanego z uję-
cia nadmostkowego [27], wewnątrznaczyniowego [31]
i przezprzełykowego [32]. Będące jego konsekwencją pod-
wyższenie aortalnego ciśnienia centralnego ocenić można

metodą tonometrii aplanacyjnej. Jest ono wynikiem
zarówno opisywanego zwiększenia sztywności aorty wstę-
pującej, jak i wielkości fali odbitej zależnej z kolei
od sztywności naczyń obwodowych. Dodatkowym czyn-
nikiem zmieniającym przepływ fali u analizowanych cho-
rych jest zawsze obecne niewielkie zwężenie w aorcie
zstępującej, w praktyce bowiem niemożliwe jest całkowi-
te zlikwidowanie tej przeszkody w przepływie krwi,
co należy brać pod uwagę w interpretacji oceny tono-
metrycznej w tej populacji [34]. Chociaż opisywano po-
prawę elastyczności tej części aorty wstępującej po
skutecznej implantacji stentu w miejsce zwężenia [35],
jak również przywrócenie prawidłowej reaktywność ba-
roreceptorów u dzieci po operacji CoAo [36], to jednak
większość badaczy, w tym grupa z Royal Brompton
Hospital w Londynie [37], jest zdania, iż wysokie ciśnie-

RYCINA
Przykłady zwężeń aorty u chorych po operacji koarktacji w obrazie
tomografii komputerowej.
Zdjęcia pochodzą ze zbiorów Pracowni Rezonansu Magnetycznego
I Kliniki Kardiologii w Poznaniu.
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nie centralne, będące konsekwencją przedstawionych po-
wyżej zmian histopatologicznych aorty wstępującej, nie
ulega zmianie nawet po skutecznej korekcji wady i jest
ważną przyczyną nadciśnienia tętniczego w tej grupie
chorych [34,38].

Naczynia tętnicze odchodzące od aorty przed miej-
scem zwężenia charakteryzują się odmiennością budowy
i funkcji w porównaniu do pozostałego drzewa naczynio-
wego. Gidding i wsp. [33] opisali jako pierwsi zjawisko
zwiększonej wazokonstrykcji tętnicy ramieniowej w od-
powiedzi na podanie noradrenaliny chorym z CoAo, przy
braku takiego działania w naczyniach kończyn dolnych.
Celenmajer i wsp. [39] potwierdzili tę obserwację, stosu-
jąc nieinwazyjną metodę ultrasonografii naczyniowej
FMD (flow mediated dilatation) obrazującą zdolność
rozkurczową naczynia zależną od funkcji śródbłonka
oraz NMD (nitroglycerine mediated dilatation) związa-
ną z relaksacją mięśniówki naczyń. Obserwacje te zosta-
ły potwierdzone przez większość badaczy zajmują-
cych się patogenezą nadciśnienia tętniczego w CoAo
[11,17,27,33,37,40]. Pacjenci z tą anomalią naczyniową
prezentują nie tylko upośledzenie funkcji, ale i też zwięk-
szoną sztywność naczyń odchodzących od aorty wstępu-
jącej określaną jako podwyższenie prędkości fali tętna
PWV (pulse wave velocity) [17,22]. Większość badaczy
donosi też o pogrubieniu kompleksu intima-media (IMT)
[11,23,40], a podwyższenie wartości IMT u dzieci [11]
może sugerować wrodzony charakter zmian naczy-
niowych w CoAo. Niektórzy tej obserwacji jednak nie
potwierdzają [34]. Należy podkreślić, że analiza przedsta-
wionych powyżej parametrów świadczących o czynno-
ściowym i strukturalnym remodelingu naczyń tętniczych
przeprowadzana była jedynie u pacjentów z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym [17,27,28,30-32,40,41]. Opisywane
zmiany w budowie i funkcji naczyń w CoAo są podstawą
do twierdzenia, że biorą one udział w patogenezie nadci-
śnienia w tej populacji, ale także, że na drodze perpetuacji
zjawiska, podwyższone ciśnienie tętnicze nasila owe
zmiany naczyniowe [3,18,37].

Niezaprzeczalnie zabieg korekcji CoAo poprawia
rokowanie pacjentów z tą wadą, a długoletnie obserwacje
wykazują, że zarówno częstość nadciśnienia tętnicze-
go, jak i śmiertelność w tej populacji jest większa
od stwierdzanej u operowanych w wieku późniejszym
[6,7,10,16,18,35]. Wcześniejsza operacja zapobiega niedo-
krwieniu podwsierdziowemu [38], co korzystnie wpływa
na wydolność fizyczną badanych chorych [44,45]. Wiek
pacjenta podczas wykonania zabiegu nie jest jednak głów-
nym czynnikiem determinującym dalszy przebieg choro-
by. Udowodniono, że naczynia obwodowe chorych
później poddanych operacji charakteryzują się wprawdzie
większą sztywnością (PWV), ale ich reaktywność (FMD
i NMD) zależy od wieku, w którym przeprowadzono ope-
rację [17]. Obserwacje te, poparte analizą podatności na-
czyń u operowanych noworodków, zostały potwierdzone
także przez innych badaczy [3,11]. Potwierdza to teorię
zakładającą, że nawet wczesna operacja aorty zstępującej
nie pozwala zapobiec niekorzystnym postępującym zmia-
nom naczyniowym, co sugeruje bardzo wczesną determi-

nację zmian strukturalnych i czynnościowych naczyń
w tej populacji chorych [3,37]. Typowa cecha tej wady,
czyli zwiększona sztywność ściany aorty wstępującej, sta-
nowi zasadniczy element złożonych interakcji: dysregu-
lacji baroreceptorów, zmian endokrynnych oraz trwałej
przebudowy naczyniowej [8,11,28,29,34-37]. Zlikwidowa-
nie mechanicznej obturacji utrudniającej przepływ krwi
w aorcie zstępującej nie wpływa na jej część przedkoark-
tacyjną i nie zmienia przedstawionej sekwencji zdarzeń.

Jak wykazały wieloletnie obserwacje, mimo skutecz-
nej operacji u pacjentów z CoAo dochodzi do zaawanso-
wanych powikłań narządowych, będących efektem
wczesnego rozwoju miażdżycy [10,12,46-49]. Choroba
niedokrwienna serca jest najczęstszą, bo obserwowaną
w 25-37% przypadków, przyczyną odległych zgonów
[6,7,10]. Badania zjawisk biochemicznych związanych
z procesem aterogenezy w tej populacji są jeszcze jednak
bardzo nieliczne. Ocena pacjentów po operacji CoAo
i z prawidłowym ciśnieniem tętniczym przeprowadzona
przez Brili i wsp. [13] wykazała podwyższone stężenie
uczestniczących w tym procesie cytokin prozapalnych –
fibrynogenu, CRP, interleukiny 1b (IL-1b) i IL-6 – i mo-
lekuł adhezyjnych (selektyna E, sVCAM1, sICAM1) oraz
upośledzenie funkcji śródbłonka naczyń (FMD) i pogru-
bienie kompleksu intima-media (IMT). Przeprowadzone
przez autorkę i współpracowników badanie wskazało na-
tomiast na podwyższenie stężenia endogennego analogu
argininy (ADMA) i jego zależność z upośledzeniem reak-
tywności naczyń (FMD) [48]. Co ważne, cytowane prace
dowodzą zaawansowanych zmian miażdżycowych u cho-
rych po operacji CoAo i z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym. Według Swan i wsp. [34] jedną z przyczyn wcześnie
pojawiających się zmian niedokrwiennych miokardium
w CoAo jest wzrost ciśnienia centralnego, zmniejszające-
go ukrwienie podwsierdziowe w rozkurczu. Zostało ono
potwierdzone za pomocą echokardiografii tkankowej,
w której zaobserwowano upośledzenie podłużnej funkcji
skurczowej miokardium [38]. Zastosowanie rezonansu
magnetycznego poprzedzonego 64-rzędową tomografią
komputerową wykluczającą zmiany w tętnicach nasier-
dziowych wykazało u nich dodatkowo upośledzenie mi-
krokrążenia wieńcowego [12]. Autorzy tej samej
publikacji dowodzą też, że przerost mięśnia sercowego
jest niezależny od rekoarktacji i nadciśnienia tętniczego
oraz że zaobserwowanym zmianom niedokrwiennym za-
zwyczaj nie towarzyszą typowe objawy dławicy, co w tej
młodej populacji zwiększa dodatkowo powagę sytuacji.

Niedokrwienie mięśnia sercowego wynika nie tylko
ze zmian w unaczynieniu wieńcowym, lecz również ze
zwiększonego zapotrzebowania energetycznego u pacjen-
tów po operacji CoAo, u których masa lewej komory jest
zwiększona [41]. Przyczyna przerostu miokardium w tej
anomalii anatomicznej jest złożona, uczestniczą w niej
opisywane centralne i obwodowe zmiany naczyniowe, za-
burzenia hormonalne i wzmożone obciążenie następcze
wynikające z częstego u tych pacjentów nadciśnienia tęt-
niczego lub rezydualnego zwężenia w aorcie zstępującej
[38,41]. Istnieją jednak badania, w których nie potwier-
dzono zależności między wielkością masy lewej komory
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a średnim ciśnieniem krwi [17] oraz obecnością rekoark-
tacji [49]. Nie jest więc wykluczone, że hipertrofia mio-
kardium jest w pewnym stopniu determinowana
genetycznie [17].

Konsekwencją zmian niedokrwiennych miokardium
bywa upośledzenie wydolności serca. Mimo że większość
pacjentów po operacji CoAo pozytywnie ocenia swoją
kondycję fizyczną, to obiektywna metoda tolerancji wy-
siłku, jaką jest badanie spiroergometryczne, wykazujące
istotnie obniżone szczytowe zużycie tlenu (VO2), wska-
zuje na upośledzenie wydolności serca w tej populacji
[44,45], co potwierdza dodatkowo podwyższone stężenie
hormonu natriuretycznego (BNP) w surowicy tych cho-
rych [45].

Operacja kardiochirurgiczna i zabieg inwazyjny nigdy
nie likwidują całkowicie utrudnienia przepływu krwi
w aorcie zstępującej, pozostawiając zawsze rezydualne
zwężenie. Opisywana częstość rekoarktacji zależy od spo-
sobu jej definiowania. Najdoskonalsze badanie hemody-
namiczne potwierdza obecność istotnego zwężenia, gdy
różnica ciśnień oceniona tzw. metodą szczyt do szczytu
jest większa niż 20 mm Hg. Ze względu na anatomię łu-
ku aorty badanie echokardiograficzne jest mniej precy-
zyjne. Poza doplerowskim obliczeniem gradientu przez
aortę zstępującą >20-25 mm Hg do potwierdzenia reko-
arktacji konieczne jest również zarejestrowanie przepły-
wu w aorcie zstępującej w czasie rozkurczu [10]. Tak
określone rezydualne zwężenie aorty zstępującej uzasad-
nia ponowną operację. Dowiedziono, że częstość rekoark-
tacji zależy od wieku wykonania operacji i wynosi aż 44%
u pacjentów operowanych w wieku niemowlęcym, a 11%
u operowanych w pierwszych latach życia [50]. Mimo
ogólnych zaleceń jak najwcześniejszego wykonywania za-
biegu naprawczego, wskazania te należy więc starannie
rozważyć. Rezydualne zwężenie pojawia się najczęściej po
operacji wykonanej metodą koniec do końca oraz po uży-
ciu tętnicy podobojczykowej [7,51]. Podobna zależność
częstości restenozy i wieku wykonania zabiegu obserwo-
wana jest również, gdy wykonywany jest on metodą in-
terwencyjną. Pojawia się aż u 80% leczonych tą metodą
noworodków, a jedynie u 7-8% dzieci starszych [52,53].
Uznaną współcześnie metodą leczenia rekoarktacji jest
plastyka balonowa z zastosowaniem stentu. Najlepsze wy-
niki uzyskuje się u pacjentów z prostą postacią wady, a hi-
poplazja tętnicy głównej stanowi pewne utrudnienie, lecz
wyniki leczenia w tej grupie chorych są coraz lepsze [54].

U 3-9% pacjentów po korekcji chirurgicznej CoAo ob-
serwowane jest tętniakowate poszerzenie tętnicy głównej
[9]. To groźne powikłanie występuje najczęściej po opera-
cji z zastosowaniem łaty dakronowej, co istotnie ograni-
czyło zastosowanie tej metody naprawczej [55]. Łata
zmienia bowiem warunki reologiczne w naczyniu, docho-
dzi do uwypuklenia zniekształconego sztucznego materia-
łu [16]. Tętniakowate poszerzenie może dotyczyć każdej
części aorty. Na powstawanie tętniaka części wstępującej
wpływają charakterystyczne dla wady cechy budowy ścia-
ny naczynia, a poszerzenie części zstępującej związane jest
często z operacją z wykorzystaniem tętnicy podobojczy-
kowej [10]. Oczywiście nadciśnienie tętnicze zwiększa na-

silenie zmian tętniakowatych [56]. Leczenie chirurgiczne
i interwencyjne niesie za sobą porównywalne ryzyko
rozwoju tętniaków, a coraz częściej stosowane stenty
zmniejszyły częstość występowania tego powikłania z po-
czątkowych 20% do około 9% [57]. Według Cohena i wsp.
[6] pęknięcie ściany aorty stanowi przyczynę 7% późnych
zgonów w tej populacji. Z niekorzystnym rokowaniem
wiążą się również tętniaki kręgu Willisa obserwowane
u 3-5% chorych z CoAo, które pękają niezależne od pod-
wyższonego ciśnienia tętniczego krwi [7,10]. Istotnie
większe ryzyko powstawania tętniaków aorty wstępującej
stwarza obecność często (10-80%) towarzyszącej CoAo
dwupłatkowej zastawki aortalnej [7,45,58]. Nieunikniona
jest jej stopniowa degeneracja, u części osób wymagająca
z czasem implantacji protezy mechanicznej [6,7].

Wyniki wieloletnich obserwacji pacjentów z CoAo
spowodowały, że początkowy entuzjazm wynikający
z możliwości leczenia tej z pozoru prostej wady ustąpił
miejsca refleksji, że usunięcie mechanicznej przeszkody
w przepływie krwi przez aortę zstępującą nie powoduje
pełnego wyleczenia. Dlatego wszyscy chorzy po leczeniu
zabiegowym CoAo aorty wymagają stałej ścisłej kontroli
kardiologów specjalizujących się w problematyce doro-
słych z wadami wrodzonymi serca. Są to chorzy wysokie-
go ryzyka powikłań miażdżycowych, dlatego należy im
zalecać taki tryb życia (ruch fizyczny, dieta, zakaz pale-
nia tytoniu), który zmniejsza prawdopodobieństwo wy-
stąpienia owych poważnych zdarzeń. Ponadto konieczne
jest systematyczne monitorowanie ich ciśnienia tętnicze-
go krwi i w razie konieczności niezwłoczne wdrożenie
farmakoterapii. Wskazane jest okresowe badanie echokar-
diograficzne w celu oceny funkcji i masy lewej komory,
jak również zastawki aortalnej oraz stopnia rezydualne-
go zwężenia aorty zstępującej. Zalecane jest też badanie
metodą rezonansu magnetycznego, precyzyjnie obrazują-
cego anatomię aorty. Tak ścisła opieka jest konieczna, po-
nieważ mimo operacji choroba naczyniowa u pacjentów
z CoAo systematycznie postępuje.
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