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Wykaz publikacji stanowiących podstawę rozprawy doktorskiej: 

1) Kwiatek-Wrzosek A, Kowalik E, Kowalski M, Hoffman P. The burden of 

cardiovascular risk factors among seniors with congenital heart disease: A single tertiary 

center experience. Kardiol Pol. 2021;79(11):1251-1255. doi: 10.33963/KP.a2021.0129.  

IF; 3,7  MNiE: 100 

 

2) Kowalik E*, Kwiatek-Wrzosek A*, Kowalski M, Biernacka EK, Hoffman P. Coronary 

artery disease in older adults with congenital heart defects: risk factors and 

pharmacotherapy. Pol Arch Intern Med. 2024; 134: 16641. doi:10.20452/pamw.16641 

IF: 3,8  MNiE: 200 

      *równorzędni pierwsi autorzy 

 

3) Kwiatek-Wrzosek A, Kowalski M, Biernacka EK, Hoffman P, Kowalik E. Enormous 

burden of atrial fibrillation in older patients with congenital heart disease: Do only age 

and underlying heart defect matter? Circ Arrhythm Electrophysiol. 2024 

Sep;17(9):e012690. doi: 10.1161/CIRCEP.123.012690. 

IF: 9,1  MNiE: 140 

 

Łączny Impact Factor cyklu publikacji: 16,6 

Łączna punktacja Ministerstwa Edukacji i Nauki: 440 
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Wykaz stosowanych skrótów: 

ACHD – (ang. adult congenital heart disease) - dorosły z wrodzoną wadą serca 

AF- (ang. atrial fibrillation) - migotanie przedsionków 

AFL- (ang. atrial flutter) – trzepotanie przedsionków  

ASD I- (ang.ostium primum atrial septal defect) – ubytek przegrody międzyprzedsionkowej 

typu otworu pierwotnego 

ASD II- (ang.ostium secundum atrial septal defect) - ubytek przegrody międzyprzedsionkowej 

typu otworu wtórnego 

ASD-cs- (ang.coronary sinus atrial septal defect) - ubytek przegrody międzyprzedsionkowej 

typu zatoki wieńcowej 

ASD-sv- (ang.sinus venosus atrial septal defect  - ubytek przegrody międzyprzedsionkowej 

typu zatoki żylnej 

BAV- (ang.bicuspid aortic valve) - dwupłatkowa zastawka aortalna 

BMI- (ang. body mass index) - wskaźnik masy ciała  

CABG- (ang. Coronary artery bypass grafting) – pomostowanie aortalno-wieńcowe 

CAD- (ang. coronary artery disease) - choroba wieńcowa 

ccTGA- (ang.congenitally corrected transposition of the great arteries) - wrodzone 

skorygowane przełożenie wielkich pni tętniczych 

CoA- (ang.coarctation of the aorta) - zwężenie cieśni aorty 

ChW – choroba wieńcowa 
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DBP- (ang. diastolic blood pressure) - rozkurczowe nadciśnienie tętnicze 

DORV- (ang. double outlet right ventricle) - dwuujściowa prawa komora 

ESC- (ang. European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne  

GFR- (ang. glomural filtration rate) - wskaźnik filtracji kłębuszkowej 

IART- (ang. intra-atrial reentrant tachycardia) – nawrotny częstoskurcz 

wewnątrzprzedsionkowy 

IQR- (ang. interquartile range) - przedział międzykwartylowy 

KWWS- Klinika Wad Wrodzonych Serca 

LDL- (ang. low-density-lipoprotein) - lipoproteina o niskiej gęstości 

NIKard- Narodowy Instytut Kardiologii 

NOAC- (ang. non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) - doustny antykoagulant niebędący 

antagonistą witaminy K 

NT-nadciśnienie tętnicze 

OGTT- (ang. Oral Glucose Tolerance Test) - doustny test obciążenia glukozą 

OR- (ang.odds ratio) - iloraz szans 

OZW- ostry zespół wieńcowy 

PAPVC- (ang. partial anomalous pulmonary venous connection) - częściowo nieprawidłowy 

spływ żył płucnych 

PChN- przewlekła choroba nerek 

PCI- (ang. percutaneous coronary intervention) – przezskórne interwencje wieńcowe 
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PDA- (ang. patent ductus arteriosus) - przetrwały przewód tętniczy 

PS- (ang. pulmonary stenosis) - zwężenie zastawki pnia tętnicy płucnej 

PTK- Polskie Towarzystwo Kardiologiczne 

SBD- (ang. systemic blood pressure) - skurczowe ciśnienie tętnicze 

SD- (ang. Standard Deviation) - odchylenie standardowe 

WHO- (ang. World Health Organization) - Światowa Organizacja Zdrowia 

WWS- wrodzona wada serca 

VKA- (ang. vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K 
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Wstęp 

Postęp w kardiologii i kardiochirurgii dziecięcej, który dokonał się na przestrzeni ostatnich lat 

spowodował, że populacja osób dorosłych z wrodzonymi wadami serca (WWS) stale rośnie i 

coraz większą jej część stanowią osoby w wieku podeszłym. Przewiduje się, że w krajach Unii 

Europejskiej do 2030 roku odsetek osób z WWS w wieku 60 lat i starszych może osiągnąć 11% 

wszystkich pacjentów z WWS [1]. 

Powstaje zatem nowa populacja chorych wymagających szczególnej uwagi. Ta grupa obejmuje 

nie tylko pacjentów z wadami łagodnymi (np. ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej 

typu otwór owalny (ASD II), dwupłatkowa zastawka aortalna (BAV)), ale również osoby z 

wadami serca o umiarkowanym nasileniu (np. anomalia Ebsteina, tetralogia Fallota) oraz 

pacjenci z wadami ciężkimi (np. pacjenci z systemową prawą komorą czy zespołem 

Eisenmengera) [2,3].Według danych brytyjskich w latach 2000-2012 liczba chorych z 

łagodnymi WWS powyżej 60 roku życia wzrosła 12-krotnie, a chorych z wadami o 

umiarkowanym nasileniu oraz ciężkimi nawet 7-krotnie [4]. 

Dotychczas prowadzone badania wykazały, że już u młodzieży i młodszych dorosłych z WWS 

występują klasyczne czynniki ryzyka nabytych chorób układu krążenia (nadciśnienie tętnicze 

(NT), cukrzyca, nadwaga/otyłość, zaburzenia lipidowe, palenie papierosów) [5,6]. 

Udowodniono, że nałożenie się chorób nabytych układu sercowo-naczyniowego na WWS 

komplikuje jej przebieg i leczenie [7]. Opublikowane analizy wykazały, że klasyczne czynniki 

ryzyka sercowo-naczyniowego, takie jak NT czy zaburzenia lipidowe, są silnymi, niezależnymi 

czynnikami predykcyjnymi śmiertelności w populacji chorych z WWS w wieku podeszłym 

[4,8]. Ponadto, wg doniesień niemieckiego rejestru prewencja pierwotna nabytych chorób 

układu krążenia w populacji chorych z WWS jest niezadowalająca. W porównaniu do populacji 

ogólnej, u pacjentów z WWS i nabytymi chorobami układu sercowo-naczyniowego rzadziej 
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zalecane jest przyjmowanie leków np. hipolipemizujących, hipotensyjnych, 

przeciwpłytkowych [5]. Dane dotyczące rozpowszechnienia czynników ryzyka oraz nabytych 

chorób układu sercowo-naczyniowego u osób starszych z WWS są wciąż skąpe, a dla polskiej 

populacji nie zostały dotychczas określone [8,9]. 

Populacja pacjentów młodszych z WWS obarczona jest zwiększonym ryzykiem rozwoju 

choroby wieńcowej (ChW) z powodu anomalii tętnic wieńcowych, dysfunkcji śródbłonka, czy 

jako powikłanie stosowanego leczenia zabiegowego. Ponadto niektóre WWS związane z 

rozległą waskulopatią (tj. dwupłatkowa zastawka aortalna i koarktacja aorty) predysponują do 

częstszego rozwoju ChW [10,11]. Obciążenie klasycznymi czynnikami ryzyka sercowo-

naczyniowego dodatkowo zwiększa ryzyko rozwoju ChW serca u osób z WWS [4,8]. U 

starszych chorych z WWS choroba częściej manifestuje się nietypowymi objawami [12]. 

Ponadto ograniczona wydolność fizyczna często obserwowana w tej populacji utrudnia 

postawienie prawidłowego rozpoznania [13,14]. Miażdżyca tętnic wieńcowych nałożona na 

WWS może mieć szkodliwe następstwa. W pracy obejmującej duńską populację porównywano 

częstość występowania i 30-dniową śmiertelność z powodu zawału mięśnia sercowego u 

dorosłych z WWS oraz w populacji ogólnej [15]. Ryzyko zawału serca u pacjentów z WWS w 

porównaniu z grupą kontrolną było dwukrotnie wyższe, a współczynnik ryzyka zgonu w ciągu 

30 dni od zawału wyniósł 1,4. Największą śmiertelność zaobserwowano u pacjentów z ciężkimi 

WWS – współczynnik ryzyka wyniósł 2,7 w tej grupie chorych. W dużym szwedzkim rejestrze 

obejmującym ponad 17 tysięcy pacjentów z WWS powyżej 40 roku życia także odnotowano 

wyższe ryzyko wystąpienia zawału serca w porównaniu do grupy kontrolnej - osób z populacji 

ogólnej dobranych pod względem wieku i płci. Również złożony punkt końcowy obejmujący 

ponowny zawał serca, pozawałową niewydolność serca i zgon istotniej częściej rejestrowano u 

chorych z WWS w porównaniu do grupy kontrolnej [16].  Choroba niedokrwienna serca 
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okazała się także niezależnym czynnikiem predykcyjnym śmiertelności ogólnej u pacjentów z 

WWS w wieku ≥60 roku życia w Wielkiej Brytanii [4]. 

Chorzy z WWS są szczególnie narażeni na występowanie zaburzeń rytmu serca [17]. Sprzyjają 

temu m.in. odmienności układu bodźco-przewodzącego, zastosowane leczenie operacyjne 

(blizny po operacjach kardiochirurgicznych, zastosowanie sztucznych materiałów), a także 

niekorzystna przebudowa mięśnia sercowego. Najczęstszym rodzajem arytmii nadkomorowej 

w tej populacji chorych jest nawrotny częstoskurcz wewnątrzprzedsionkowy (IART), jednak 

częstość występowania migotania przedsionków (AF) / trzepotania przedsionków (AFL) 

wzrasta wraz z wiekiem pacjentów, przewyższając IART u osób z WWS powyżej 50 roku życia 

[18]. Poza czynnikami predysponującymi do AF/AFL związanymi z chorobą podstawową [17], 

u starszych pacjentów z WWS znaczącą rolę mogą odgrywać klasyczne czynniki ryzyka 

sercowo-naczyniowego. Ustalenie modyfikowalnych czynników ryzyka arytmii jest niezwykle 

istotne, ponieważ wystąpienie AF/AFL zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań zakrzepowo-

zatorowych, nagłej śmierci sercowej, niewydolności serca oraz nieplanowanych hospitalizacji 

u chorych z WWS [18].  
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Cele  

Cele pracy doktorskiej odpowiadają celom trzech publikacji wchodzących w skład cyklu prac 

i koncentrują się wokół klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 

wybranych nabytych schorzeniach układu krążenia u chorych z WWS ≥ 60 roku życia.  

Obejmują one:  

 

Publikacja nr 1  

(The burden of cardiovascular risk factors among seniors with congenital heart disease: A single tertiary center 

experience.) 

Określenie obciążenia klasycznymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego (NT, 

zaburzenia lipidowe, nadwaga/otyłość, cukrzyca, nikotynizm) w populacji chorych z WWS ≥ 

60 roku życia. 

 

Publikacja nr 2  

(Coronary artery disease in older adults with congenital heart defects: risk factors and pharmacotherapy). 

Analiza częstości występowania ChW, czynników ryzyka choroby oraz leczenia 

farmakologicznego u chorych z WWS w wieku podeszłym.  

 

Publikacja nr 3 

(Enormous burden of atrial fibrillation in older patients with congenital heart disease: Do only age and underlying 

heart defect matter) 

Ocena częstości występowania AF/AFL, czynników predysponujących do rozwoju arytmii 

oraz stosowanego leczenia przeciwkrzepliwego u chorych z WWS w wieku podeszłym. 
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Materiał i metodyka 

W badaniu analizowano retrospektywnie dane kliniczne pacjentów hospitalizowanych w 

Klinice Wad Wrodzonych Serca (KWWS) Narodowego Instytutu Kardiologii (NIKard) w 

okresie od lipca 2013 roku do marca 2020 roku. Kryteriami włączenia były: (1) wiek ≥ 60 lat 

w momencie hospitalizacji, (2) WWS rozpoznana w przeszłości lub de novo. Kryterium wieku 

przyjęto zgodnie z definicją Światowej Organizacji Zdrowia (WHO), według której starość 

dzieli się na trzy etapy: wiek podeszły (60-74 rok życia); wiek starczy (75-89 rok życia) i 

długowieczność (powyżej 90 roku życia)[19]. 

Opracowaniu poddano dane demograficzne i antropometryczne chorych, rodzaj WWS, 

przebyte leczenie zabiegowe wady (operacyjne i przezcewnikowe), choroby współistniejące i 

uzależnienia oraz farmakoterapię. WWS sklasyfikowano jako łagodne, umiarkowane i ciężkie 

zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) [1]. Dodatkowo 

dla celów analizy występowania nadkomorowych zaburzeń rytmu WWS podzielono na trzy 

kategorie: wady lewej strony serca, wady prawej strony serca i wady przeciekowe.  

Jako nadwagę zdefiniowano stan, w którym wskaźnik masy ciała (BMI) mieścił się w granicach 

25–29,9 [kg/m2] natomiast otyłość wówczas, gdy BMI przekroczyło 30 [kg/m2] zgodnie z 

definicją przyjętą przez WHO [20]. Do grupy chorych z NT włączono chorych z postawionym 

już uprzednio rozpoznaniem i otrzymujących leki hipotensyjne oraz chorych, u których w 

trakcie hospitalizacji pomiary ciśnienia tętniczego spełniały kryteria rozpoznania zgodnie z 

wytycznymi ESC dotyczącymi postępowania w NT z 2018 roku [21]. Do grupy pacjentów z 

cukrzycą zostali zaliczeni pacjenci z rozpoznaną już cukrzycą typy I, typu II lub rozpoznaniem 

choroby de novo (przygodną glikemią oznaczoną dwukrotnie i wynoszącą ≥	200 mg/dL lub 

glikemią na czczo z krwi żylnej≥	126 mg/dL lub glikemią w 120 minucie doustnego testu 

obciążenia glukozą (OGTT) ≥ 200 mg/dL zgodnie z wytycznymi PTD [22]. Do grupy chorych 
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z zaburzeniami lipidowymi zaliczono pacjentów przyjmujących już leki hipolipemizujące oraz 

chorych bez leczenia, u których stężenie LDL stwierdzone w czasie hospitalizacji przekraczało 

wartości docelowe zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC [23]. 

Nikotynizm został zdefiniowany jako zgłaszane przez pacjenta narażenie na dym tytoniowy 

zarówno w postaci palenia aktywnego lub biernego, obecnie lub w przeszłości. 

Istotną ChW definiowano jako: przebyty ostry zespół wieńcowy (zawał mięśnia sercowego z 

uniesieniem lub bez odcinka ST, niestabilna dławica piersiowa), przebytą planowaną 

rewaskularyzację wieńcową (pomostowanie aortalno-wieńcowe lub przezskórna angioplastyka 

wieńcowa) lub zwężenie >50% w tętnicy wieńcowej stwierdzane w koronarografii lub 

tomografii komputerowej naczyń wieńcowych. Przewlekłą chorobę nerek (PChN) definiowano 

jako zmniejszenie przesączania kłębuszkowego (GFR) <60 ml/min/1,73. [24]. 

W analizie dotyczącej występowania AF/AFL uwzględniono każdy typ arytmii (napadowe, 

przetrwałe lub utrwalone migotanie/trzepotanie przedsionków). Rozpoznanie arytmii opierało 

się na podstawie badania elektrokardiograficznego lub 24-godzinnego monitorowanie EKG 

metodą Holtera.  

Badanie było prowadzone w NiKard w ramach pracy własnej zatytułowanej "Czynniki ryzyka 

sercowo-naczyniowego u chorych z wrodzoną wadą serca powyżej 60 roku życia”, na którą 

uzyskano zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej przy Narodowym Instytucie Kardiologii na 

prowadzenie badania (nr zgody – IK. NPIA.0021.75.1890/20).  
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Analiza statystyczna 

Dane kategoryczne zostały wyrażone jako liczby i częstości, natomiast pozostałe wartości, jeśli 

nie zaznaczono inaczej, jako mediana i zakres międzykwartylowy. Oceny normalności 

rozkładu poszczególnych parametrów dokonano przy pomocy testu Shapiro-Wilka. 

Porównania zmiennych pomiędzy grupami przeprowadzono przy użyciu testu U Manna-

Whitney’a (publikacja 1), testu T (publikacja 2 i 3) lub testu Z (w przypadku zmiennych 

kategorycznych). W celu zidentyfikowania czynników predykcyjnych występowania nabytych 

chorób układu sercowo-naczyniowego w badanej grupie przeprowadzono jednoczynnikową i 

wieloczynnikową analizę regresji logistycznej uwzględniającą dane demograficzne, 

antropometryczne i kliniczne. We wszystkich testach za znamienną statystycznie uznano 

dwustronną wartość p<0.05. Obliczeń dokonano przy użyciu programu R - wersja 3.2.4. 

(publikacja 1) i wersja 4.3.1 (publikacja 2 oraz 3), (The R Foundation for Statistical Computing, 

Wiedeń, Austria). 
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Wyniki 

Do analizy zostało włączonych 322 pacjentów z WWS hospitalizowanych w KWWS w okresie 

od lipca 2013 do marca 2020 roku, którzy ukończyli 60 rok życia. Średnia wieku pacjentów 

wyniosła 66 lat (zakres 60-87 lat), 34,2% stanowili mężczyźni.  U ponad 80% rozpoznano 

łagodną WWS, ponad połowa chorych przebyła leczenie zabiegowe wady. Charakterystykę 

grupy badanej przedstawiono w tabeli 1.   

 

Parametry demograficzne i kliniczne n=322 

Wiek (lata) 66.7 (5.49) 

Struktura wiekowa 

60-69 lat, n (%) 242 (75.51) 

70-79 lat, n (%) 68 (21.11) 

≥80 lat, n (%) 12 (3.73)  

Mężczyźni, n (%) 110 (34,2) 

Rodzaj WWS 

łagodna, n (%) 263 (81.42) 

umiarkowana, n (%) 45 (13.93) 

ciężka, n (%) 14 (4.33) 

BMI (kg/m2) 27.47 (5.05) 

Leczenie zabiegowe/ operacyjne  172 (53.4) 

 

Tab. 1 Charakterystyka kliniczna pacjentów z WWS ≥ 60 roku życia, włączonych do badania w 
okresie 07.2013-03.2020 
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Publikacja nr 1 

Do najczęściej występujących klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego w 

badanej grupie 322 pacjentów z WWS > 60 r.ż. należały: otyłość lub nadwaga (ponad 65%), 

zaburzenia lipidowe (niespełna 65%) oraz NT (ponad 60%). Częstość występowania 

analizowanych czynników ryzyka przedstawiono w tabeli 2. 

 

Czynniki ryzyka sercowo-
naczyniowego 

n=322  

Liczba czynników ryzyka, (1-5) 2.38 (1.25) 

Nadwaga/otyłość n (%) 211 (65.53) 

Nadciśnienie tętnicze, n (%) 195 (60.56) 

Zaburzenia lipidowe, n (%) 209 (64.91) 

Cukrzyca, n (%) 69 (21.43) 

Palenie tytoniu, n (%) 83 (25.78) 

 

Tab.2 Liczba czynników ryzyka oraz częstość występowania poszczególnych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego w badanej grupie. 

 

 U większości pacjentów (ponad 54%) stwierdzono dwa lub trzy klasyczne czynniki ryzyka 

sercowo-naczyniowego. Jedynie u 18 pacjentów nie stwierdzono żadnego z nich, natomiast 

wszystkie analizowane czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego występowały u 4,3% 

pacjentów (rycina 1). 



20 
 

 
 

Ryc. 1 Suma klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych z WWS ≥60 roku 
życia. 

 

Zaobserwowano, że pacjenci powyżej 70. roku życia prezentowali zdrowszy profil ryzyka 

sercowo-naczyniowego w zakresie nadwagi/otyłości, zaburzeń lipidowych i palenia tytoniu. 

Natomiast chorzy z łagodną WWS byli bardziej narażeni na NT w porównaniu z osobami z 

wadami umiarkowanymi i ciężkimi. U kobiet rzadziej stwierdzano NT oraz nikotynizm (tabela 

3). 
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  Płeć Wiek Złożoność WWS 

  Mężczyźni Kobiety Wartość 
P 

Wiek 60-
69 lat 

Wiek≥
70 lat  

Wartość 
P 

Łagod
ne 

Umiarkow
ane/ 
Ciężkie 

Wartość 
P 

N 110 212 
 

242 80 
 

263 59 
 

Wiek (lata) 66.24 66.87 0.313 - - - 66.98 65.22 0.0106 

Mężczyźni (%) - - - 35.54 30.0 0.4417 34.6 32.2 0.1667 

Umiarkowane/ 
ciężkie wady 

(%) 

0.1727 0.1887 0.8422 18.6 17.5 0.9579 - - - 

BMI (kg/m2) 27.17 27.63 0.4059 27.67 26.85 0.1992 27.65 26.70 0.1877 

Liczba 
czynników 

ryzyka 

2.74 2.2 0.0003 2.49 2.06 0.004 2.46 2.05 0.02 

Nadwaga/ 
otyłość (%) 

69.09 63.98 0.4286 69.08 55.7 0.0425 65.64 66.1 1.0 

Nadciśnienie 
tętnicze (%) 

73.63 53.77 0.0008 59.5 63.75 0.588 64.26 44.07 0.0065 

Zaburzenia 
lipidowe (%) 

63.21 69.09 0.3535 69.08 53.75 0.0188 67.3 55.93 0.1321 

Cukrzyca (%) 23.26 20.28 0.5807 22.27 17.5 0.4062 20.53 25.42 0.5144 

Palenie tytoniu 
(%) 

38.18 19.34 0.0004 28.92 16.25 0.0358 28.14 15.25 0.06 

 
Tab. 3 Częstość występowania czynników ryzyka sercowo-naczyniowego w zależności od wieku, płci 
i rodzaju WWS. 
 

Mężczyźni w wieku 60-69 lat z łagodną WWS zaprezentowali największe obciążenie 

klasycznymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego. W tej grupie pacjentów istotnie 

częściej stwierdzano NT, nadwagę/otyłość, nikotynizm oraz większą liczbę czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego ogółem w porównaniu do pozostałych osób (tabela 4). 
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 Mężczyźni 60-69 lat z 
łagodną WWS, n=70 

Pozostałe osoby, n=252  Wartość P 

Liczba czynników ryzyka, 
mediana (IQR) 

3.01 (2-4) 2.21 (1-3) <0.001 

Nadwaga/otyłość, n (%) 54 (77.14) 157 (62.55) 0.03 

Nadciśnienie tętnicze, n (%) 55 (78.57) 140 (55.55) <0.001 

Zaburzenia lipidowe, n (%) 52 (74.28) 158 (62.7) 0.10 

Cukrzyca, n (%) 19 (27.14) 50 (19.84) 0.25 

Palenie tytoniu, n (%) 31 (44.28) 52 (20.63) <0.001 

IQR- interquartile range (przedział międzykwartylowy) 

Tab. 4 Częstość występowania czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u mężczyzn z łagodną 
WWS w porównaniu do pozostałych grup chorych. 
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Publikacja nr 2 

Spośród 322 chorych z WWS ≥ 60 r.ż. hospitalizowanych w KWWS w analizowanym okresie, 

do badania włączono 198 pacjentów ze znanym obrazem naczyń wieńcowych. Średni wiek 

wynosił 66.2 lata, 43% pacjentów stanowili mężczyźni, 106 osób (53,5%) przebyło w 

przeszłości operacje kardiochirurgiczną lub przezskórną interwencję związaną z WWS.  

U 54 pacjentów (27,3%) rozpoznano ChW: 8 pacjentów przebyło w przeszłości ostry zespół 

wieńcowy, u 18 pacjentów wykonano planowane pomostowanie aortalno-wieńcowe lub 

przezskórną angioplastykę wieńcową, a u 31 osób udokumentowano zwężenie tętnic 

wieńcowych w badaniach obrazowych. 

ChW częściej rozpoznawana była u mężczyzn oraz u chorych z łagodną WWS w porównaniu 

do chorych z wadami umiarkowanymi lub ciężkimi.  Charakterystykę kliniczną analizowanej 

populacji zamieszczono w tabeli 5.  
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a-wady łagodne vs umiarkowane i ciężkie 

Tab.5 Charakterystyka kliniczna populacji badanej - chorzy z WWS > 60 r.ż. ze znanym obrazem 
tętnic wieńcowych.  

 

U pacjentów z ChW istotnie częściej stwierdzano zaburzenia lipidowe (88,9% w porównaniu 

do 66% w grupie chorych bez ChW) oraz NT (79,6 % w porównaniu do 57,6% w grupie 

chorych bez ChW). Nikotynizm w wywiadzie również częściej występował u pacjentów z ChW 

– 42,6% vs 24,3 bez ChW (tabela 6).  

 

 

Parametr Ogółem, n=198 Pacjenci z ChW,    
n= 54  

Pacjenci bez 
ChW, n=144 

Wartość 
P 

Wiek, lata (SD) 66.2 (5.3) 67.2 (5.5) 65.8 (5.2) 0.1 

Płeć męska 86 (43.4) 35 (64.8) 51 (35.4) <0.001 

Operacja kardiochirurgiczna/ 
przezskórna interwencja w 
przeszłości 

106 (53.5) 25 (46.3) 81 (56.2) 0.21 

Stopień złożoności WWS     

Łagodna 156 (78.8) 49 (90.7) 107 (74.3) 0.02a 

Umiarkowana 33 (16.7) 4 (7.4) 29 (20.1)  

Ciężka 9 (4.5) 1 (1.9) 8 (5.6)  

Rodzaj WWS     

ASD II 60 (30.3) 17 (31.5) 43 (29.9) 0.83 

ASD sv 18 (9.1) 3 (5.6) 15 (10.4) 0.3 

ASD I 9 (4.5) 0 9 (6.3) 0.06 

VSD 8 (4) 4 (7.4) 4 (2.8) 0.14 

BAV 57 (28.8) 20 (37) 37 (25.7) 0.12 

CoA 4 (2) 1 (1.8) 3 (2.1) 0.89 

Anomialia Ebsteina 8 (4) 0 8 (5.5) 0.08 

Tetralogia Fallota 7 (3.5) 0 7 (4.8) 0.1 

ccTGA 7 (3.5) 2 (3.7) 5 (3.5) 0.95 

Inne 20 (10.1) 7 (13) 13 (9) 0.4 



25 
 

 

 

 

Tab. 6 Porównanie częstości występowania czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych z 
istotną ChW i bez ChW.  

 

 

Wyniki analizy jednoczynnikowej uwzględniającej dane demograficzne, związane z WWS 

oraz klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, przedstawiono w tabeli 7. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Ogółem, n=198 Pacjenci z ChW, n= 
54  

Pacjenci bez 
ChW, n=144 

Wartość 
P 

Liczba czynników ryzyka, 
mediana (IQR) 

3 (2-4) 3 (2.25-4) 3 (2-3) 0.002 

Nadciśnienie tętnicze, liczba 
(%) 

126 (63.4) 43 (79.6) 83 (57.6) 0.004 

Zaburzenia lipidowe, liczba 
(%) 

143 (72.2) 48 (88.9) 95 (66) 0.001 

Nadwaga/otyłość, liczba (%) 136 (68.7) 34(63) 102 (70.8) 0.29 

Cukrzyca, liczba (%) 47 (23.7) 15 (27.8) 32 (22.2) 0.41 

Przewlekła choroba nerek 39 (19.7) 12 (22.2) 27 (18.8) 0.73 

Palenie tytoniu, liczba (%) 58 (29.3) 23 (42.6) 35 (24.3) 0.01 
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Zmienna 
Iloraz 
szans  

95% przedział 
ufności Wartość p  

Wiek (w latach) 1.05 0.99-1.11 0.09 

Płeć męska 3.36  1.766.56  <0.001 

Łagodna WWS  

(vs umiarkowana/ciężka) 
3.39 1.36-10.31 0.02 

Przebyte leczenie interwencyjne WWS 0.68  0.35-1.25 0.21     

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 

  

  

Nadciśnienie tętnicze 2.87 1.41-6.27 0.005 

Zaburzenia lipidowe 4.00  1.71-11.01 0.003  

Nadwaga/otyłość 0.74 0.38-1.45  0.37   

Cukrzyca 1.35 0.65-2.72 0.41 

Palenie tytoniu  2.31 1.19-4.48 0.01  

Suma czynników ryzyka 1.51 1.16-2.00  0.002  

 

Tab. 7. Analiza jednoczynnikowa zmiennych związanych z występowaniem choroby wieńcowej w 
grupie badanej.  
 

W analizie wieloczynnikowej niezależnymi czynnikami ryzyka ChW u chorych z WWS w 

wieku podeszłym były: płeć męska, zaburzenia gospodarki lipidowej oraz NT. Natomiast 

występowanie nadwagi lub otyłości wiązało się z mniejszym ryzykiem istotnej ChW (tabela 8). 

 

Zmienna  Iloraz szans  95% przedział 
ufności Wartość p  

Płeć męska 3.19 1.59-6.62 0.001 

Zaburzenia lipidowe 4.26 1.71-12.4 0.003 

Nadciśnienie tętnicze 2.33 1.05-5.48 0.04 

Otyłość/nadwaga 0.45 0.2-0.97 0.04 

 

Tab. 8. Analiza wieloczynnikowa czynników ryzyka istotnej ChW u chorych z WWS w wieku 
podeszłym.   
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Dodatkowo, u pacjentów z ChW przeanalizowano stosowane leczenie farmakologiczne. 

Leczenie hipolipemizujące było zalecane u 96% chorych, beta-adrenolityki przepisywano 87% 

pacjentów, natomiast leki z grupy inhibitorów konwertazy angiotensyny/antagonistów 

receptora angiotensyny były stosowane u 74% chorych. Leki przeciwpłytkowe otrzymało 59% 

osób. Wszystkie wymienione klasy leków otrzymało 35% chorych (rycina 2).  

 

 

 

Ryc. 2 Stosowane leczenie farmakologiczne u pacjentów z WWS i chorobą wieńcową w wieku 
podeszłym. 
 

Dokładna analiza leczenia przeciwzakrzepowego wykazała, że odsetek chorych otrzymujących 

leczenie przeciwpłytkowe lub przeciwkrzepliwe wyniósł 89%. Co najmniej jeden lek 

przeciwpłytkowy otrzymywało 39% chorych, u 30% chorych zalecano lek przeciwkrzepliwy, 

natomiast w 20% przypadków stosowano lek przeciwpłytkowy w połączeniu z doustną 

antykoagulacją (rycina 3).  

 

 

 

96%

87%

74%

59%

35%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Lek hipolipemizujący

Beta-adrenolityk

ACE-I/ARB

Lek przeciwpłytkowy

Wszystkie klasy leków

%  PACJENTÓW



28 
 

 

Ryc. 3 Stosowane leczenie przeciwzakrzepowe u starszych chorych z WWS i ChW.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

39%

30%

20%

11%

Lek przeciwpłytkowy Doustny antykoagulant

Lek przeciwpłytkowy i doustny antykoagulant Brak leczenia przeciwzakrzepowego
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Publikacja nr 3 

Wśród 322 pacjentów z WWS włączonych do badania u 157 osób (49%) rozpoznano migotanie 

przedsionków (AF) lub trzepotanie przedsionków (AFL). 

Ponieważ AFL stwierdzono jedynie u 11 osób (7%), bez istotnych różnic pomiędzy osobami z 

AF i AFL pod względem danych demograficznych, rodzaju WWS czy obciążenia klasycznymi 

czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, pacjentów z AF/AFL analizowano łącznie. Chorzy 

z AF/AFL byli starsi w porównaniu do pacjentów bez AF/AFL, w wywiadzie częściej 

stwierdzono u nich interwencję związaną z leczeniem WWS oraz cukrzycę. Ogólną 

charakterystykę pacjentów przedstawiono w tabeli 9. 

 

Parametr Pacjenci z AF/AFL, n=157 Pacjenci bez AF/AFL, n=165  Wartość P 

Wiek, lata 67.6 (5.8) 65.7 (5.0) 0.002 

Płeć męska, n (%) 57 (36.3) 53 (32.1) 0.500 

Interwencja w 
przeszłości, n (%) 

88 (56.1) 63 (38.2) 0.001 

Rodzaj WWS ogółem po korekcji 
wady/leczeniu 
zabiegowym 

ogółem po korekcji 
wady/leczeniu 
zabiegowym 

Wartość P 

ASD II, n (%) 70 (44.6) 37 (42.0) 63 (38.2) 24 (38.1) 0.224 

ASD sv, n (%) 11 (7.0) 6 (6.8) 12 (7.3) 7 (11.1) 0.917 

ASD I, n (%) 7 (4.2) 7 (7.9) 5 (3.0) 3 (4.8) 0.563 

VSD, n (%) 6 (3.8) 4 (4.5) 13 (7.9) 1 (1.6) 0.119 

PDA, n (%) 9 (5.7) 4 (4.5) 10 (6.1) 5 (7.9) 0.879 

Anomalia Ebsteina, n 
(%) 

12 (7.6) 6 (6.8) 2 (1.2) 0 (0.0) 0.005 

Tetralogia Fallota, n 
(%) 

9 (5.7) 8 (9.1) 5 (3.0) 3 (4.8) 0.234 

Stenoza płucna, n (%) 2 (1.3) 2 (2.3) 4 (2.4) 2 (3.2) 0.466 

BAV, n (%) 17 (10.8) 8 (9.1) 43 (26.1) 16 (25.4) 0.000 

CoA, n(%) 1 (0.6) 0 (0.0) 3 (1.8) 1 (1.6) 0.326 

ccTGA, n (%) 6 (3.8) 2 (2.3) 2 (1.2) 0 (0.0) 0.366 
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inne, n (%) 7 (4.4) 4 (4.5) 3 (1.8) 1 (1.6) 0.177 

Klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 

Nadciśnienie tętnicze, n 
(%) 

93 (59.2) 102 (61.8) 0.719 

Zaburzenia lipidowe, n 
(%) 

94 (59.9) 116 (70.3) 0.065 

BMI (kg/m2) 27 (5.4) 28 (5.6) 0.068 

cukrzyca, n (%) 42 (26.7) 27 (16.4) 0.033 

Palenie tytoniu, n (%) 33 (21.0) 50 (30.3) 0.076 

Suma czynników 
ryzyka, (IQR) 

2 (1-3) 2 (1-3) 0.541 

 

Tab. 9 Charakterystyka starszych chorych z WWS ze stwierdzanym AF/AFL i chorych bez arytmii. 

 

Częstość występowania AF/AFL istotnie wzrastała po 69. roku życia, a następnie osiągnęła 

fazę plateau (rycina 4). 

  

Ryc.4 Częstość występowania AF/AFL przedsionków w grupie badanej w zależności od wieku. 
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Arytmia rzadziej występowała u pacjentów z wadami lewej strony serca (34,2%) w porównaniu 

do pacjentów z wadami przeciekowymi (50,7%; p=0,01) i pacjentów z wadami prawej strony 

serca (67,6%; p<0,001). U osób z arytmią częściej stwierdzano cukrzycę oraz leczenie 

zabiegowe/operacyjne WWS w wywiadzie (tabela 10). W analizie wieloczynnikowej 

wykazano, że niezależnymi czynnikami ryzyka arytmii były: wiek, płeć męska, BMI, wywiad 

leczenia zabiegowego/ operacyjnego WWS, obecność wady serca innej niż lewej strony serca 

oraz obecność wady prawej strony serca (tabela 10). 

 

 Analiza jednoczynnikowa Analiza wieloczynnikowa 

Zmienna OR 95% CI Wartość P OR 95% CI Wartość P 

Wiek (lata)/(na każdy rok) 1.07 1.02-1.11 0.002 1.08 1.03-1.13 0.001 

Płeć męska 1.2 0.75-1.91 0.429 1.87 1.11-3.23 0.021 

Wady serca inne niż lewej 

strony 

2.19 1.29-3.79 0.004 2.28 1.24-4.3 0.009 

Wady prawej strony serca 2.41 1.19-5.15 0.017 2.57 1.2-5.76 0.017 

Interwencja w przeszłości 2.06 1.33-3.23 0.001 2.18 1.35-3.55 0.002 

Nadciśnienie tętnicze 0.89 0.57-1.40 0.636 - - - 

Zaburzenia lipidowe 0.63 0.39-1.0 0.05 - - - 

BMI (na 1kg/m2) 1.04 1.0-1.09 0.068 1.06 1.01-1.11 0.018 

Cukrzyca 1.87 1.09-3.24 0.024 - - - 

Palenie tytoniu 0.61 0.37-1.01 0.058 - - - 

Liczba czynników ryzyka (na 

czynnik ryzyka) 

0.95 0.79-1.13 0.535 - - - 

 

Tab. 10 Analiza jedno- i wieloczynnikowa czynników ryzyka AF/AFL u starszych chorych z WWS. 
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Spośród pacjentów z arytmią 96% przyjmowało doustne leczenie przeciwkrzepliwe. W 

przypadku 64% pacjentów był to lek z grupy antagonistów witaminy K (VKA), natomiast 32% 

chorych przyjmowało doustne leki przeciwkrzepliwe niebędące antagonistami witaminy K 

(NOAC), (rycina 5). 

 

 

Ryc. 5 Stosowane leczenie przeciwkrzepliwe u starszych chorych z WWS i AF/AFL 

 

Nie stwierdzono różnic pod względem charakterystyki demograficznej i klinicznej pomiędzy 

pacjentami stosującymi NOAC a osobami przyjmującymi VKA. 
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Dyskusja 

Obecnie obserwuje się znaczne wydłużenie przeżycia chorych z WWS - zwiększa się grupa 

pacjentów, którzy dożywają wieku dorosłego, a nawet wieku podeszłego. Ta grupa chorych jest 

narażona na występowanie klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego i nabytych 

chorób układu sercowo-naczyniowego. Nabyte schorzenia kardiologiczne komplikują przebieg 

choroby podstawowej u dorosłych z WWS i są identyfikowane jako niezależne czynniki ryzyka 

śmiertelności ogólnej w tej populacji [25].  

W przedstawionej analizie najczęstszym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego była 

nadwaga/otyłość, stwierdzona u ponad 65% osób. Podobne wyniki zaprezentował Lerman i 

wsp. u młodszych pacjentów (średnia wieku 52 lata) z WWS w Stanach Zjednoczonych 

Ameryki [26]. W badaniu tym nadwagę/otyłość stwierdzono u 59,5% chorych z WWS, a 

odsetek ten nie różnił się istotnie od danych dla populacji ogólnej w tym kraju [26]. 

Wydaje się, że w Polsce problem nadwagi/otyłości wśród osób starszych z WWS występuje 

rzadziej niż w populacji ogólnej. W badaniu WOBASZ II nadwaga/ otyłość dotyczyła bowiem 

78% mężczyzn i 82% kobiet w wieku 65-74 lata [27]. Ponadto autorzy badania WOBASZ II 

zaobserwowali, że u osób w wieku 75 lat i więcej nadwaga/otyłość występuje rzadziej. 

Przedstawione wyniki pokazują podobną różnicę u chorych z WWS powyżej 70 roku życia.  

W badanej populacji starszych chorych z WWS zaburzenia lipidowe stanowiły jeden z 

najczęstszych czynników ryzyka sercowo- naczyniowego (blisko 65% grupy badanej). Z kolei 

kanadyjscy badacze – Afilalo i wsp. w populacji pacjentów z WWS w wieku 65 lat i więcej 

stwierdzili zaburzenia lipidowe jedynie u 27% chorych [8]. W kolejnym kanadyjskim badaniu 

wśród osób w wieku podeszłym z umiarkowaną/ciężką WWS zaburzenia lipidowe 

występowały u około 39% osób [9]. Natomiast w mojej obserwacji 56% pacjentów z 

umiarkowaną/ciężką WWS miało rozpoznane zaburzenia lipidowe. Różnice te mogą wynikać 
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z posługiwania się przez badaczy kanadyjskich jedynie kodami rozpoznań zaburzeń 

lipidowych, a nie analizą stosowanego leczenia i profilu lipidowego chorych. Natomiast w 

polskiej populacji ogólnej zaburzenia lipidowe w wieku podeszłym są rejestrowane częściej – 

w badaniu NATPOL 2011 hipercholesterolemię rozpoznano u 82,9% osób w wieku 60-79 lat 

[28]. 

Częstość występowania NT jest u pacjentów poddanych obserwacji wyższa – 60,6% niż 

uzyskana w kanadyjskiej populacji geriatrycznych pacjentów z WWS w badaniu prowadzonym 

przez Afilalo i wsp. – 47% [8]. W badaniu tym nie odnotowano także istotnych różnic w 

częstości występowania NT w zależności od złożoności WWS. Moje obserwacje wskazują na 

częstsze występowanie NT u pacjentów z łagodną WWS porównując ich do pacjentów z 

umiarkowaną i ciężką WWS (64% vs 44%). Z kolei Reich i wsp. odnotowali wyższą niż w 

naszym badaniu (44%) częstość występowania NT u starszych pacjentów z rozpoznaną wadą 

umiarkowaną/ciężką (54%) [9]. W najnowszym polskim badaniu Polsenior 2 częstość 

występowania NT w populacji ogólnej, zarówno u kobiet jak i u mężczyzn powyżej 60 roku, 

była wyższa niż u chorych z WWS i wynosiła powyżej 75% [29]. 

Co czwarta osoba potwierdziła, że w chwili badania lub w przeszłości była palaczem tytoniu. 

Znacznie częściej dotyczyło to mężczyzn (38% vs 19% kobiet) i pacjentów młodszych 

(przedział wiekowy 60-69 lat- 29% vs 16% w wieku powyżej 70 lat). W dużym 

międzynarodowym badaniu, które objęło ponad 4000 młodszych dorosłych z WWS (w wieku 

25-42 lata; średnia wieku 32 lata) palenie tytoniu było znacznie mniej rozpowszechnione (14% 

wśród mężczyzn i 11% wśród kobiet). Zaobserwowano duże różnice pomiędzy krajami 

wynikające z uwarunkowań kulturowych [30]. Ponadto badacze zauważyli, że osoby z łagodną 

WWS sięgali po tytoń częściej niż pacjenci z wadą umiarkowaną/ciężką. Moje obserwacje są 

zbieżne - 28% pacjentów z łagodną WWS potwierdza narażenie na dym tytoniowy, podczas 

gdy w grupie pacjentów z umiarkowaną/ciężką WWS jest to jedynie 15%. Natomiast w grupie 
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chorych z umiarkowaną/ciężką WWS zamieszkujących w Południowej Albercie (Kanada), 

którzy ukończyli 60 rok życia, odsetek osób palących tytoń był dwukrotnie większy niż w 

naszej populacji starszych chorych z WWS [9]. 

Ponad 21% pacjentów z WWS w naszym badaniu miało rozpoznaną cukrzycę typu 1 lub typu 

2. Dane dla duńskiej populacji wskazują, że osoby po 30 roku życia z WWS mają znacznie 

wyższe ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 w porównaniu do populacji ogólnej Danii 

(współczynnik ryzyka 1,4, 95% CI 1,1–1,6), a zapadalność na cukrzycę typu 2 po 30 roku życia 

wśród osób z WWS wynosi 4% [31].  Podobne doniesienia dotyczą cukrzycy typu 1 – WWS 

predysponuje do jej częstszego występowania [32]. Według danych pochodzących z populacji 

szwedzkiej, osoby z WWS mają 50% większe ryzyko rozwinięcia cukrzycy typu 1 w 

porównaniu do osób bez WWS [33]. Autorzy zwracają także uwagę na 4-krotny wzrost ryzyka 

śmiertelności u pacjentów z WWS, u których wystąpi cukrzyca typu 1 porównując do chorych 

z cukrzycą typu 1 bez WWS [34]. W pracy Bjork i wsp., oceniającej częstość występowania 

cukrzycy typu 2 w Szwecji zaobserwowano 1,6 razy większą zapadalność na cukrzycę typu 2 

w wieku 35 lat i powyżej u chorych z WWS (8,4% pacjentów) w porównaniu do grupy 

kontrolnej bez WWS (5,7% chorych). Natomiast dane dotyczące ogólnej populacji osób 

powyżej 60 rż. w Polsce, wskazują, że częstość występowania cukrzycy jest zbliżona do 

wyników analizy u chorych z WWS i dotyczy 20,3% kobiet oraz 24,2% mężczyzn [29]. 

Odsetek chorych z cukrzycą w naszej obserwacji jest wyraźnie wyższy w porównaniu do 

chorych WWS w wieku podeszłym w populacji kanadyjskiej: w Quebecu (16%) i Południowej 

Albercie (13%) [8,9]. 

Moje obserwacje wskazują, iż pacjenci z WWS, którzy ukończyli 60 rok życia są narażeni na 

powszechne występowanie klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. U 

większości chorych występowały co najmniej 2 czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Najwięcej czynników ryzyka sercowo naczyniowego w badanej grupie stwierdzano u 
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mężczyzn w wieku 60-69 lat z łagodną WWS. Lepszy profil ryzyka sercowo-naczyniowego 

pacjentów z wadami umiarkowanymi i ciężkimi może wynikać z ich stałej, regularnej opieki 

kardiologicznej. 

Przeprowadzona analiza wykazała wysoką częstość występowania istotnej ChW wśród 

pacjentów z WWS w wieku podeszłym (27,3% chorych ze znanym obrazem naczyń 

wieńcowych).  We wcześniejszych badaniach w populacji chorych z WWS częstość 

występowania ChW wahała się od 1% u dorosłych pacjentów z WWS do 22% u chorych, którzy 

ukończyli 35 rok życia z [36,37]. W drugiej z cytowanych prac stwierdzono także, że u 30% 

pacjentów z istotna ChW nie występowały objawy kliniczne choroby [36]. Większą częstość 

występowania istotnej ChW w mojej obserwacji tłumaczy przede wszystkim zaawansowany 

wiek badanych – dotychczas nie przeprowadzono takiej analizy u pacjentów ze znanym 

obrazem naczyń wieńcowych w grupie chorych z WWS powyżej 60 r.ż. W innym dużym 

badaniu chorych z WWS w wieku podeszłym (pacjenci po 65 roku życia) w Kanadzie autorzy 

wykazali, że rozpowszechnienie ChW wynosi jedynie 10% [36]. Wartość ta może być jednak 

niedoszacowana, gdyż ChW była stwierdzana jedynie na podstawie kody rozpoznania chorób 

współistniejących, a nie na podstawie oceny obrazowej tętnic wieńcowych.  

Porównując chorych z WWS z populacją ogólną w Holandii, Kuijpers i wsp [38] wykazali 

większe ryzyko ChW w grupie pacjentów z WWS. Względne ryzyko malało z wraz z wiekiem 

i pozostało istotne do około 65 roku życia u kobiet i 50 roku życia u mężczyzn.  

W populacji polskiej w badaniu Polsenior 2 13,5% osób po 60 roku życia zgłosiło hospitalizację 

z powodu ChW lub zawału mięśnia sercowego [29]. Wartości tych nie możemy jednak 

porównywać, gdyż w grupie chorych z WWS w naszym ośrodku większość stanowili pacjenci, 

u których diagnostyka wieńcowa wykonana była z innych wskazań (np. w ramach kwalifikacji 

do leczenia operacyjnego). Natomiast w mniejszej pracy przeprowadzonej w grupie 145 osób 

w wieku 60-74 lata wybranych losowo z populacji województwa śląskiego częstość 
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występowania choroby wieńcowej była zbliżona do naszych obserwacji i wyniosła 26,2% 

badanych [39]. 

W mojej analizie częstości występowania ChW była większa u starszych pacjentów z łagodną 

WWS niż u osób, którzy mieli wadę umiarkowaną/ciężką. ChW u pacjentów z łagodną WWS 

wydaje się być związana ze stylem życia. W pracy dotyczącej klasycznych czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego (publikacja 1 cyklu) wykazałam większe obciążenie tymi czynnikami 

u osób starszych z łagodną WWS w porównaniu do chorych z wadami 

umiarkowanymi/ciężkimi. Można zatem spekulować, że wraz ze starzeniem się rola czynników 

związanych z WWS predysponująca do wystąpienia ChW (anomalie tętnic wieńcowych, 

interwencje chirurgiczne czy dysfunkcja śródbłonka) maleją, a z kolei wzrasta rola klasycznych 

czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. Podobne wyniki opublikowali Giannakoulas i 

wsp.– u pacjentów z umiarkowaną/ciężką WWS stwierdzili mniejsze rozpowszechnienie ChW 

[40]. Na taką obserwację mógł mieć wpływ wysoki odsetek osób z sinicą w cytowanej pracy – 

niektóre badania wykazały jej protekcyjny wpływ i zmniejszenie obciążenia miażdżycą u 

pacjentów z sinicą [41]. Znikomy odsetek pacjentów z sinicą w mojej pracy nie wpływał 

istotnie na uzyskane wyniki.  

Podobnie jak w populacji ogólnej, płeć męska okazała się być niezależnym czynnikiem choroby 

ChW u chorych z WWS w starszym wieku [42]. Takie same wnioski dotyczą młodszych 

pacjentów z WWS, którzy byli poddani koronarografii lub angiografii naczyń wieńcowych 

przed operacją WWS lub w rutynowych badaniach związanych z obserwacją wady [40,43]. 

Powszechnie uznane modyfikowalne czynniki ryzyka dla choroby wieńcowej wpływały na 

większą częstość występowania tej choroby w naszej populacji. Wieloośrodkowe badanie 

oparte na danych z rejestru CONCOR [44] pokazało, że klasyczne czynniki ryzyka miażdżycy, 

czyli NT, zaburzenia lipidowe i palenie tytoniu były niezależnymi czynnikami występowania 

ostrego zespołu wieńcowego (OZW) lub rewaskularyzacji z powodu istotnej ChW w 
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wywiadzie u chorych z WWS.  Dane dotyczące wpływu nadwagi/otyłości na ryzyko 

występowania ChW u chorych z WWS są bardzo skąpe. W przytoczonej powyżej analizie 

rejestru CONCOR nie odnotowano różnic w wartościach BMI pomiędzy grupą pacjentów z 

ChW i grupą kontrolną z WWS [44], w innych badaniach dotyczących występowania ChW w 

tej populacji parametr ten nie był analizowany. Z kolei moje obserwacje wskazują na 

występowanie tzw. „paradoksu otyłości” u starszych chorych z WWS, tzn. nadwaga/otyłość 

jest istotnym, negatywnym czynnikiem predykcyjnym dla wystąpienia ChW. 

Paradoks otyłości jest zjawiskiem opisanym już w badaniach dotyczących populacji ogólnej – 

u osób z wyższym wskaźnikiem BMI obserwowano mniejsze ryzyko rozwinięcia choroby 

wieńcowej [45,46]. Zjawisko to nie zostało dotychczas zaobserwowane u chorych z WWS. W 

przypadku starszych chorych z rozpoznaną ChW w populacji ogólnej zaleca się jednak 

indywidualne podejście do kwestii masy ciała, biorąc pod uwagę sprawność chorych i obecne 

choroby współistniejące [47]. Takie samo indywidualne podejście powinno być, moim 

zdaniem, wdrożone wobec starszych pacjentów z WWS.  

W analizowanej przeze mnie grupie chorych z WWS i istotną ChW stosowanie farmakoterapii 

zgodnej z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego jest zadawalające. Ponad 

95% pacjentów otrzymało leki obniżające poziom cholesterolu w ramach profilaktyki wtórnej. 

Podobne dane uzyskano podczas obserwacji populacji ogólnej – 91-94% pacjentów po 

hospitalizacji związanej z ChW otrzymała leki hipolipemizujące [48,49,50]. Z kolei obserwacje 

w populacji chorych w wieku podeszłym z WWS i rozpoznaną ChW w Niemczech wskazują 

na bardzo niewielki odsetek pacjentów, którzy przyjmowali statyny – 18,8% [5]. Blisko 90% 

pacjentów z ChW w prezentowanej grupie była leczona lekami przeciwzakrzepowymi.  

Podobnie w populacji niemieckiej odsetek pacjentów z WWS i chorobą wieńcową 

otrzymujących leczenie przeciwzakrzepowych przekroczył 80%[5].  
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W publikacji 3 wykazałam bardzo częste występowanie AF/AFL u chorych z WWS w wieku 

podeszłym. Obserwacja ta jest niezwykle istotna, ponieważ arytmia ta zwiększa ryzyko zdarzeń 

zakrzepowo-zatorowych, nagłej śmierci sercowej, niewydolności serca i niezaplanowanych 

hospitalizacji w populacji osób starszych z WWS [51]. 

Duże badanie kohortowe przeprowadzone na Tajwanie wykazało, że AF u chorych z WWS 

pojawia się ok. 30 lat wcześniej i występowało 10-20 razy częściej w porównaniu do populacji 

ogólnej. Autorzy badania zauważyli, że częstość występowania AF/AFL u starszych pacjentów 

z WWS stabilizowała się około 70 roku życia [52]. Wyniki mojej pracy potwierdzają taką 

obserwację. 

Moje wyniki są również zbieżne z wcześniejszymi doniesieniami wskazującymi na wyższe 

ryzyko wystąpienia AF u pacjentów z wadami prawej strony serca (w porównaniu do chorych 

z wadami lewej strony serca) u chorych z leczeniem interwencyjnym wady serca w wywiadzie 

oraz u chorych z cukrzycą [52,53]. 

Otyłość jest potwierdzonym czynnikiem ryzyka występowania arytmii w populacji ogólnej. 

Liczne potencjalne mechanizmy łączące otyłość z AF obejmują współistniejące stany kliniczne, 

takie jak NT, cukrzyca, zapalenia, stres oksydacyjny i obecność nasierdziowej tkanki 

tłuszczowej działające jako czynnik proarytmiczny [54]. Spośród wszystkich czynników 

ryzyka sercowo-naczyniowego BMI okazało się być niezależnym czynnikiem predykcyjnym 

dla wystąpienia arytmii w przedstawionej pracy. Jest to pierwsza taka obserwacja w populacji 

pacjentów z WWS, która podkreśla rolę działań profilaktycznych i promowania zdrowego trybu 

życia, w tym wysiłku fizycznego, w tej grupie chorych.  

Stosowanie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u chorych z AF/AFL w badanej grupie 

starszych chorych wydaje się być zadawalające. Warto zwrócić uwagę, że blisko 1/3 pacjentów 

otrzymywała leki z grupy NOAC. Leki te mają korzystny profil bezpieczeństwa, tj. rzadziej 
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powodują krwawienia wewnątrzmózgowe i zagrażające życiu krwotoki [55] i zgodnie z 

wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego są preferowane w zapobieganiu 

udarom niedokrwiennym i zdarzeniom zakrzepowo-zatorowym u chorych z migotaniem 

przedsionków, z wyjątkiem pacjentów z mechanicznymi zastawkami lub co najmniej 

umiarkowanym zwężeniem zastawki mitralnej [56].Ponadto międzynarodowe badania 

potwierdzają bezpieczeństwo stosowania NOAC u chorych z WWS [57]. 
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Wnioski 

 

Publikacja nr 1 

Klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego stanowią znaczące obciążenie u osób z 

WWS w podeszłym wieku. Do najczęściej występujących czynników ryzyka sercowo-

naczyniowego u chorych z WWS należą: nadwaga/otyłość, zaburzenia lipidowe i NT. U ponad 

połowy chorych stwierdza się obecność 2 lub 3 czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Największe obciążenie czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego zaobserwowano u 

młodszych mężczyzn z łagodną postacią WWS.  

 

 

Publikacja nr 2 

Istotna ChW występuje u ponad jednej czwartej chorych z WWS w wieku podeszłym. 

Niezależnymi czynnikami ryzyka choroby są, oprócz płci męskiej, NT i zaburzenia lipidowe. 

Natomiast ujemna korelacja pomiędzy nadwagą/otyłością a występowaniem istotnej ChW u 

chorych z WWS ≥ 60 r.ż.  sugeruje obecność tzw. „paradoksu otyłości” w tej populacji. 

Stosowanie zgodnej z zaleceniami farmakoterapii w prewencji wtórnej ChW u starszych osób 

z WWS jest satysfakcjonujące.  

 

 

Publikacja nr 3 

AF/AFL występuje u blisko połowy starszych chorych z wrodzoną wadą serca, w tym u ponad 

60% chorych po 70 roku życia. Oprócz niemodyfikowalnych czynników predysponujących do 

wystąpienia arytmii (wiek, płeć męska, przebyte leczenie zabiegowe, wady przeciekowe i wady 
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prawej strony serca), niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia AF w tej grupie chorych jest 

wskaźnik masy ciała. Doustne leczenie przeciwkrzepliwe stosowane jest u blisko 100% 

chorych.   
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Streszczenie 

 

Wstęp 

Postęp leczenia, jaki dokonał się w zakresie kardiologii i kardiochirurgii dziecięcej spowodował 

zwiększenie populacji dorosłych z wrodzonymi wadami serca (WWS), której coraz większą 

część stanowią osoby w wieku ≥60 lat. Grupa ta obejmuje nie tylko pacjentów z wadami 

łagodnymi, ale także z wadami serca o co najmniej umiarkowanym nasileniu. Starzenie się 

populacji z WWS obserwowane w XXI wieku skutkuje większym obciążeniem klasycznymi 

czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz nabytymi chorobami serca. Nabyte choroby 

układu sercowo-naczyniowego komplikują przebieg i leczenie WWS w wieku podeszłym i są 

identyfikowane jako niezależne czynniki ryzyka śmiertelności ogólnej w tej populacji.  

 

Cele badawcze 

Cele pracy doktorskiej odpowiadają celom trzech publikacji wchodzących w skład cyklu prac 

i koncentrują się wokół klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 

wybranych nabytych schorzeniach układu krążenia u chorych z wrodzoną wadą serca ≥ 60 roku 

życia.  

• Określenie obciążenia klasycznymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego 

(nadciśnienie tętnicze [NT], zaburzenia lipidowe, nadwaga/otyłość, cukrzyca, 

nikotynizm) w populacji chorych z WWS ≥ 60 roku życia. 

• Analiza częstości występowania choroby wieńcowej (ChW), czynników ryzyka 

choroby oraz leczenia farmakologicznego u chorych z WWS w wieku podeszłym.  
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• Ocena częstości występowania migotania/trzepotania przedsionków (AF/AFL), 

czynników predysponujących do rozwoju arytmii oraz stosowanego leczenia 

przeciwkrzepliwego u chorych z WWS w wieku podeszłym. 

 

 

Metodyka 

W badaniu analizowano retrospektywnie dane kliniczne pacjentów hospitalizowanych                  

w Klinice Wad Wrodzonych Serca (KWWS) Narodowego Instytutu Kardiologii w okresie od 

lipca 2013 do marca 2020 roku. Kryteriami włączenia były: (1) wiek ≥ 60 lat w momencie 

hospitalizacji, (2) WWS rozpoznana w przeszłości lub de novo.  

Opracowaniu poddano dane demograficzne i antropometryczne, rodzaj WWS, przebyte 

leczenie zabiegowe, choroby współistniejące i uzależnienia oraz farmakoterapię. WWS 

sklasyfikowano jako łagodne, umiarkowane i ciężkie zgodnie z wytycznymi Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego.  

W publikacji 1 analizowano częstość występowania klasycznych czynników ryzyka sercowo-

naczyniowego, tj. NT, zaburzeń lipidowych, nadwagi/otyłości, cukrzycy i nikotynizmu w całej 

grupie badanej oraz w podziale na płeć, wiek oraz stopień ciężkości WWS.  

W publikacji 2 istotną ChW definiowano jako: przebyty ostry zespół wieńcowy (zawał mięśnia 

sercowego z uniesieniem lub bez odcinka ST, niestabilna dławica piersiowa) lub przebyta 

planowana rewaskularyzacja wieńcowa (pomostowanie aortalno-wieńcowe lub przezskórna 

interwencja wieńcowa) lub stwierdzenie >50% zwężenia w tętnicy wieńcowej w badaniu 

koronarograficznym lub metodą tomografii komputerowej.   

W publikacji 3 dotyczącej występowania AF/AFL uwzględniono każdy typ arytmii (napadowe, 

przetrwałe lub utrwalone migotanie/trzepotanie przedsionków). Rozpoznanie arytmii opierało 
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się na podstawie badania elektrokardiograficznego lub rejestracji metodą Holtera. Ze względu 

na ryzyko wystąpienia arytmii WWS podzielono na 3 grupy: wady serca prawostronne, wady 

serca lewostronne i wady przeciekowe. 

Badanie zostało przeprowadzone w ramach pracy własnej zatytułowanej "Czynniki ryzyka 

sercowo-naczyniowego u chorych z wrodzoną wadą serca powyżej 60 roku życia”, na którą 

uzyskano zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej przy Narodowym Instytucie Kardiologii (nr 

zgody – IK. NPIA.0021.75.1890/20 z dn. 04.12.2020).  

 

Wyniki 

Uzyskano dane dotyczące występowania klasycznych czynników ryzyka sercowo-

naczyniowego) oraz ChW i AF/AFL u 322 chorych z wrodzoną wadą serca ≥60 r.ż. 

hospitalizowanych w KWWS Narodowego Instytutu Kardiologii w analizowanym okresie. 

 

Publikacja nr 1: The burden of cardiovascular risk factors among seniors with congenital heart 

disease: A single tertiary center experience, (Kwiatek-Wrzosek A, Kowalik E, Kowalski M, 

Hoffman P.);  Kardiol Pol. 2021;79(11):1251-1255. doi: 10.33963/KP.a2021.0129;  IF 3,7 

Wśród 322 badanych (średni wiek 66 lat, 34% mężczyźni) z WWS – łagodną (81,4%), 

umiarkowaną (13,9%) oraz ciężką (4,3%) najbardziej powszechnymi czynnikami ryzyka 

sercowo-naczyniowego były: nadwaga/otyłość (65,5%), zaburzenia lipidowe (64,9%) oraz NT 

(60,6%). Ponad 21% pacjentów miało rozpoznaną cukrzycę, a 25,8% było palaczami tytoniu. 

U ponad 54% badanych występowały 2 lub 3 czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Zaobserwowano, że pacjenci ≥ 70. roku życia prezentowali zdrowszy profil ryzyka sercowo-

naczyniowego w zakresie nadwagi/otyłości (55,7% vs 69%; p=0,006), zaburzeń lipidowych 
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(53,8% vs 69%; p=0,02) i palenia tytoniu (16,25% vs 28,9%; p=0,04)) niż osoby młodsze (w 

wieku 60-69 lat).  Natomiast u chorych z łagodną WWS częściej stwierdzano NT w porównaniu 

z osobami z wadami umiarkowanymi i ciężkimi (64,3% vs 44,1%; p= 0,006). Mężczyźni w 

wieku 60-69 lat z łagodną WWS prezentowali największe obciążenie klasycznymi czynnikami 

ryzyka sercowo-naczyniowego. 

 

Publikacja nr 2: Coronary artery disease in older adults with congenital heart defects: risk 

factors and pharmacotherapy, (Kowalik E, Kwiatek-Wrzosek A, Kowalski M, Biernacka E, 

Hoffman P.);Pol Arch Intern Med. 2024; 134: 16641. doi:10.20452/pamw.16641; IF 3,8 

 

Spośród 322 chorych z WWS ≥ 60 r.ż. hospitalizowanych w KWWS w analizowanym okresie, 

do badania włączono 198 pacjentów ze znanym obrazem naczyń wieńcowych.  

Istotną ChW rozpoznano u 54 pacjentów (27,3%) - 8 chorych z wywiadem ostrego zespołu 

wieńcowego, 18 pacjentów po zabiegu pomostowania aortalno-wieńcowego/ przezskórnej 

angioplastyce wieńcowej oraz 31 osób z udokumentowanym istotnym zwężeniem w tętnicy 

wieńcowej w badaniach obrazowych.  

Istotną ChW stwierdzano częściej u mężczyzn (64,4% vs 35,4% w grupie bez choroby 

wieńcowej, p=0,02), u chorych z łagodnymi WWS (90,7% vs 74%, p=0,02), z NT (79,6% vs 

57,6%; p=0,004), zaburzeniami lipidowymi (88,9% vs 66%; p=0,001), oraz u chorych z 

nikotynizmem w wywiadzie (42,6% vs 24,3%; p=0,004). 

Analiza wieloczynnikowa wykazała, że niezależnymi czynnikami ryzyka ChW u chorych z 

WWS w wieku podeszłym były: płeć męska, zaburzenia gospodarki lipidowej, NT systemowe. 

Natomiast występowanie nadwagi lub otyłości wiązało się z mniejszym ryzykiem istotnej 

choroby wieńcowej (tzw. „paradoks otyłości”).  
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Leki hipolipemizujące były zalecane u 96% chorych, beta-adrenolityki otrzymało 87% 

pacjentów, natomiast leki z grupy inhibitorów konwertazy angiotensyny/antagonistów 

receptora angiotensyny były stosowane u 74% chorych. Odsetek chorych otrzymujących 

leczenie przeciwpłytkowe lub przeciwkrzepliwe wyniósł 89%.  

 

 

Publikacja nr 3: Enormous burden of atrial fibrillation in older patients with congenital heart 

disease: do only age and underlying heart defect matter? (Kwiatek-Wrzosek A, Kowalski M, 

Biernacka E, Hoffman P, Kowalik E.); Circ Arrhythm Electrophysiol. 2024;17:e012690. doi: 

10.1161/CIRCEP.123.012690 ; IF-9,1 

 

Spośród 322 pacjentów z WWS napadowe, przetrwałe lub utrwalone AF/AFL występowało u 

157 osób (49%) Częstość występowania AF/AFL istotnie wzrastała po 69. roku życia (z 44,5% 

w grupie wiekowej 65-69 lat do 66,5% w grupie wiekowej 70-74 lata, p=0,02) a następnie 

osiągała fazę plateau. Arytmia rzadziej występowała u pacjentów z wadą serca lewostronną 

(34,2%) w porównaniu do pacjentów z wadami przeciekowymi (50,7%; p=0,01) i pacjentami 

z wadami prawej strony serca (67,6%; p<0,001). U chorych z AF/AFL częściej stwierdzano 

cukrzycę oraz przebyte leczenie zabiegowe WWS. W analizie wieloczynnikowej niezależnymi 

czynnikami ryzyka arytmii były: wiek, płeć męska, wskaźnik masy ciała, wywiad leczenia 

zabiegowego WWS, wada serca innej niż lewostronna oraz obecność prawostronnej wady 

serca. Doustne leczenie przeciwkrzepliwe przyjmowało 96% pacjentów z arytmią, w tym 32% 

było leczonych preparatami z grupy bezpośrednich doustnych inhibitorów krzepnięcia.  
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Wnioski 

1. Klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego stanowią znaczące obciążenie u 

osób z WWS w podeszłym wieku. Do najczęściej występujących czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego u chorych z WWS należą: nadwaga/otyłość, zaburzenia 

lipidowe i NT. U ponad połowy chorych stwierdza się obecność 2 lub 3 czynników 

ryzyka sercowo-naczyniowego. Największe obciążenie czynnikami ryzyka 

zaobserwowano u młodszych mężczyzn z łagodną postacią WWS.  

2. Istotna ChW występuje u ponad jednej czwartej chorych z WWS w wieku podeszłym. 

Niezależnymi czynnikami ryzyka choroby są, oprócz płci męskiej, NT i zaburzenia 

lipidowe. Natomiast ujemna korelacja pomiędzy nadwagą/otyłością a występowaniem 

istotnej ChW u chorych z WWS ≥ 60 r.ż.  sugeruje tzw. „paradoksu otyłości” w tej 

populacji.   Stosowanie zgodnej z zaleceniami farmakoterapii w prewencji wtórnej ChW 

u starszych osób z WWS jest satysfakcjonujące.  

3. AF/AFL występuje u blisko połowy starszych chorych z WWS, w tym u ponad 60% 

chorych po 70 roku życia. Oprócz niemodyfikowalnych czynników predysponujących 

do wystąpienia arytmii (wiek, płeć męska, przebyte leczenie zabiegowe, wady 

przeciekowe i wady prawej strony serca), niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 

AF/AFL w tej grupie chorych jest wskaźnik masy ciała. Doustne leczenie 

przeciwkrzepliwe stosowane jest u blisko 100% chorych.   
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Streszczenie w języku angielskim 

 

Abstract 

Introduction 

The progress in treatment that has been made in pediatric cardiology and cardiac surgery 

resulted in rise of adult population with congenital heart disease (ACHD), an increasing part of 

which are people aged ≥60 years. This group consists not only of patients with mild defects, 

but also of heart defects with at least moderate severity. The aging of the ACHD population 

observed in the 21st century results in a greater burden of classical cardiovascular risk factors 

and acquired heart diseases. Acquired cardiovascular diseases complicate the course and 

treatment of CHD in the elderly and they are identified as independent risk factors for overall 

mortality in this population. 

 

Aims of the study 

The aim of the study was to assess the burden of cardiovascular risk factors and selected 

acquired cardiovascular diseases in patients with ACHD over 60 years of age. 

• Evaluation of the burden of cardiovascular risk factors (systemic hypertension, 

dyslipidemia, body mass index, diabetes and smoking status) among elderly patients 

with ACHD. 

• Assessment of the prevalence of coronary artery disease, its risk factors, and the use of 

guideline-directed pharmacotherapy among elderly with ACHD. 

• Assessment of the burden of atrial fibrillation (AF)/atrial flutter (AFL), risk factors of 

arrhythmia, and the mode of anticoagulant treatment among older adults with CHD.  
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Material and methods 

A retrospective data analysis was performed on patients hospitalized from July 2013 to March 

2020 in a tertiary clinic for ACHD. The inclusion criteria were: (1) ≥60 years of age at the time 

of hospitalization, (2) previously or newly diagnosed CHD. 

Demographic and anthropometric data, type of CHD, previous surgical treatment/percutaneous 

intervention, comorbidities, addictions, and pharmacotherapy were analyzed. CHD was 

classified as mild, moderate, and severe according to the guidelines of the European Society of 

Cardiology. 

The first publication analyzed the prevalence of cardiovascular risk factors, i.e. hypertension, 

dyslipidemia, overweight/obesity, diabetes and smoking in the entire study group and according 

to gender, age and CHD severity. 

In the second publication coronary artery disease (CAD) was defined as a history of acute 

coronary syndrome (ACS; ST‑segment elevation myocardial infarction, non–ST‑segment 

elevation myocardial infarction, or unstable angina), a history of planned coronary 

revascularization (coronary artery bypass grafting [CABG] or percutaneous coronary 

intervention [PCI]), or more than 50% diameter stenosis in any vessel on invasive coronary 

angiography or computed tomography angiography. 

In the third publication analyzing the prevalence of AF/AFL, every type of arrhythmia 

(paroxysmal, persistent or permanent) has been taken into account. The diagnosis of arrhythmia 

was based on electrocardiogram at rest or Holter monitoring. Additionally, ACHD lesions were 

grouped into 3 categories: left-sided heart defects, right-sided heart defects, and shunt lesions. 

The study was conducted on the basis of the research entitled "Cardiovascular risk factors in 

patients with congenital heart disease over 60 years of age", for which the consent, of the Local 

Bioethics Committee at the National Institute of Cardiology was obtained (consent no. – IK. 

NPIA.0021.75.1890/20 dated 04/12/2020). 
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Results 

Data on the prevalence of traditional cardiovascular risk factors, CAD and AF/AFL were 

collected in 322 patients with CHD ≥60 years of age hospitalized in the Department of 

Congenital Heart Disease of the National Institute of Cardiology in the analyzed period. 

 

Publication number 1: The burden of cardiovascular risk factors among seniors with 

congenital heart disease: A single tertiary center experience, (Kwiatek-Wrzosek A, Kowalik E, 

Kowalski M, Hoffman P.); Kardiol Pol. 2021;79(11):1251-1255. doi: 

10.33963/KP.a2021.0129.  

 

Among 322 patients (median age 66 years; 34% men) with mild (81.4%), moderate (13.9%) 

and severe (4.3%) ACHD the most common cardiovascular (CV) risk factors were: 

overweight/obesity (65.5%), dyslipidemia (64.9%), and arterial hypertension (60.6%). Over 

21% of patients suffered from diabetes, and 25.8% were smokers. Over 54% of patients had 

two or three CV risk factors. Patients above 70 years of age were healthier in terms of being 

overweight/obese (55.7% vs 69%; p=0.006), dyslipidemia (53.8% vs 69%; p=0.02) and 

smoking (16.25% vs 28.9%; p=0.04) than younger population (aged 60-69 years). Patients with 

mild ACHD were more likely to be hypertensive compared to individuals with moderate/severe 

defects (64.3% vs 44.1%; p= 0.006). The highest prevalence of cardiovascular risk factors was 

noted in younger men (60-69 years of age) with mild ACHD. 
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Publication number 2: Coronary artery disease in older adults with congenital heart defects: 

risk factors and pharmacotherapy, (Kowalik E, Kwiatek-Wrzosek A, Kowalski M, Biernacka 

E, Hoffman P.);Pol Arch Intern Med. 2024; 134: 16641. doi:10.20452/pamw.16641. 

 

Among 322 patients with ACHD aged 60 years or older hospitalized in the Department of 

Congenital Heart Diseases, 198 individuals with known coronary artery status were included in 

the analysis. CAD was found in 54 participants (27.3%); 8 patients had a history of ACS, 18 

patients had previously undergone planned CABG/PCI procedure, and 31 individuals had 

documented significant stenosis on coronary angiography. The CAD patients were more often 

men (64.4% vs 35.4% in the non-CAD patients, p=0.02), and they were more likely to be 

diagnosed with mild CHD (90.7% vs 74%, p=0.02), systemic hypertension (79.6% vs 57.6%; 

p=0.004), and dyslipidemia (88.9% vs 66%; p=0.001). They were also more often former or 

current smokers (42.6% vs 24.3%; p=0.004). In the multivariable analysis, male sex, systemic 

hypertension, and dyslipidemia remained strongly associated with CAD, whereas 

overweight/obesity was significantly negatively associated with the outcome (so called “obesity 

paradox”). β‑Blockers were prescribed to 87% of patients, angiotensin‑converting enzyme 

inhibitors or angiotensin receptor blockers to 74%, and lipid‑lowering agents to 96% of CAD 

patients. The percentage of CAD patients on antiplatelet or anticoagulant drugs was 89%.  

 

 

Publication number 3: Enormous burden of atrial fibrillation in older patients with congenital 

heart disease: do only age and underlying heart defect matter? (Kwiatek-Wrzosek A, Kowalski 

M, Biernacka E, Hoffman P, Kowalik E.); Circ Arrhythm Electrophysiol. 2024;17:e012690. 

doi: 10.1161/CIRCEP.123.012690. 
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Among 322 patients with ACHD, AF/AFL (paroxysmal, persistent or permanent) was 

diagnosed in 157 (49%) of them. The prevalence of AF/AFL increased significantly after the 

age of 69 years (44.5% in the age group 65-69 to 66.5% in the age group 70-74, p=0.02) and 

reached a plateau. Arrhythmia less often affected patients with left-sided heart defects (34.2%) 

compared to individuals with shunt lessions (50.7%; p=0.01) and patients with right-sided heart 

defects (67.6%; p<0.001). Individuals with AF/AFL were more likely to be diabetic and have 

a history of CHD-related interventions. In the multivariate regression analysis independent risk 

factors for arrhythmia were: age, male gender, BMI, history of interventions, presence of non 

left-sided heart defect, and the presence of right-sided heart defect. The proportion of patients 

with AF/AFL taking oral anticoagulants was 96%, including 32% who were treated with 

NOAC. 

 

Conclusions 

1. Classical cardiovascular risk factors constitute a significant burden in elderly CHD 

patients. The most common cardiovascular risk factors in CHD patients include 

overweight/obesity, dyslipidemia, and hypertension. More than half of patients 

presented 2 or 3 cardiovascular risk factors. The highest risk factor burden was observed 

in younger men with mild CHD. 

2. CAD is common in patients with ACHD aged 60 years or older and has been found in 

over 25% of study population. In addition to male gender independent predictors of 

CAD are systemic hypertension and dyslipidemia. However, the negative correlation 

between overweight/obesity and the occurrence of CAD in ACHD patients ≥ 60 years 

of age suggests the presence of so called “obesity paradox” in this population. 

Guideline-recommended pharmacotherapy for secondary prevention of CAD in elderly 

people with ACHD proved to be satisfactory.   
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3. AF/AFL occurs in almost half of elderly patients with CHD, including over 60% of 

patients over 70 years of age. In addition to non-modifiable risk factors predisposing to 

the occurrence of arrhythmia (age, male gender, previous surgical treatment, shunt 

lesions, and right-sided heart defects), an independent risk factor for AF/AFL in this 

group is the body mass index. Oral anticoagulation is used in almost 100% of patients. 
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The burden of cardiovascular risk factors among seniors with 
congenital heart disease: A single tertiary center experience 

Anna Kwiatek-Wrzosek, Ewa Kowalik, Mirosław Kowalski, Piotr Hoffman

Department of Congenital Heart Diseases, National Institute of Cardiology, Warszawa, Poland

A B S T R A C T
Background: The number of adults with congenital heart disease (ACHD) surviving to old age 
is increasing worldwide. Acquired cardiovascular comorbidities may complicate the course and 
treatment of the underlying congenital disease and worsen the prognosis. 

Aims: The study aimed to assess the burden of cardiovascular (CV) risk factors among elderly pa-
tients with ACHD. 

Methods: A retrospective analysis of data on all patients ≥60 years of age hospitalized in a tertiary 
clinic for ACHD was performed from July 2013 to March 2020. We collected information on smoking 
status, body mass index, and the presence of dyslipidemia, systemic hypertension, and diabetes.

Results: The most common CV risk factors among 322 patients ≥60 years of age (median age 
66 years; 34% men) were: being overweight/obesity (65.5%), dyslipidemia (64.9%), and arterial 
hypertension (60.6%). Over 21% of patients su"ered from diabetes, and 25.8% were smokers. Over 
54% of patients had two or 3 CV risk factors. Patients above 70 years of age were healthier in terms 
of being overweight/obesity, dyslipidemia, and smoking status. Patients with mild ACHD were more 
likely hypertensive compared to individuals with complex defects. The highest CV burden was noted 
in younger men with mild ACHD. 

Conclusions: We demonstrated a high burden of CV risk factors in seniors with ACHD. Special atten-
tion should be paid to the identi#cation and control of classical CV risk factors in order to prevent 
acquired CV disease in this population.

Key words: aging, cardiovascular risk factors, congenital heart disease, seniors

Kardiol Pol 2021; 79, 11: 1251–1255

INTRODUCTION
The enormous progress in pediatric cardi-
ology and cardiac surgery has resulted in 
a constantly growing population of adults 
with congenital heart disease (ACHD), and an 
increasing number of these are ≥60 years of 
age. They constitute an entirely new cohort of 
patients who require particular attention from 
care providers. This population includes not 
only patients with simple lesions but also indi-
viduals with heart defects of at least moderate 
severity [1]. According to the extrapolation 
to the European Union countries presented 
by Baumgartner et al. [2], the percentage of 
ACHD of 60 years and older may reach 11% of 
all ACHD patients by 2030. Studies concerning 

adolescents and younger adults showed that 
a low proportion of individuals with ACHD 
are not exposed to classical risk factors of 
acquired cardiovascular diseases [3, 4]. Those 
diseases complicate the course and treatment 
of the underlying congenital disease and 
increase resource consumption [5]. Thus, car-
diovascular (CV) risk factors and age-related 
acquired cardiovascular lesions are identi#ed 
as a new factor in the older ACHD population 
with a possible impact on the prognosis and 
quality of life. Previously published data re-
garding geriatric ACHD cohorts either did not 
report details on CV risk factors [1], had some 
methodological limitations [6], or reported 
data on small, prede#ned subgroups [7]. Thus, 
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W H A T ’ S  N E W ? 
Adult patients with congenital heart disease (ACHD) have longer life expectancy due to better medical care, but data regard-
ing the prevalence of classical cardiovascular (CV) risk factors are scarce. We examined the burden of CV risk factors in ACHD 
patients ≥60 years of age. Among 322 patients in our study, the most common CV risk factors were: being overweight/obesity 
(65.5%), dyslipidemia (64.9%), and arterial hypertension (60.6%). Over 21% of patients suffered from diabetes, and 25.8% were 
smokers. Over 54% of patients had two or three CV risk factors. Patients above 70 years of age were healthier in terms of being 
overweight/obesity, dyslipidemia, and smoking status. The highest CV burden was recorded in younger men with mild ACHD. 
Our findings emphasize the importance of preventive medicine in this population. Therefore, identification and control of CV 
risk factors should be a part of standard medical care in the elderly with ACHD.

this study aimed to assess the occurrence of CV risk factors 
in patients with ACHD beyond the age of 60 in a population 
of a tertiary center for ACHD in Poland.

METHODS
A retrospective analysis of patients hospitalized in our 
department between July 2013 and March 2020 was 
performed. The causes of hospitalization were: (1) newly 
diagnosed ACHD; (2) planned diagnostic procedures or 
elective surgical or percutaneous treatment; (3) emergency 
cases; (4) routine check-up in patients with severe ACHD, 
ACHD-related pulmonary arterial hypertension, or in older 
ACHD patients (one-day hospitalization). The inclusion cri-
teria were: (1) age ≥60 years at the time of hospitalization; 
(2) previously or newly diagnosed congenital heart disease. 
Congenital heart defects were classi"ed as mild, moderate, 
or severe according to the European Society of Cardiology 
guidelines [8]. Data on body mass index (BMI), the presence 
of dyslipidemia, systemic hypertension, diabetes, and the 
history of smoking were collected. 

Patients were de"ned as hypertensive if they were on 
antihypertensive treatment, or they were newly diagnosed 
with arterial hypertension during the hospitalization 
according to the European Society of Cardiology hyper-
tension guidelines [9]. 

Patients with low-density lipoprotein cholesterol con-
centrations (obtained by Friedwald formula unless plasma 
triglyceride concentration exceeded 400 mg/dl) above 
target levels recommended in the European Society of Car-
diology guidelines on cardiovascular disease prevention in 
clinical practice [10], or with a previous diagnosis of dyslipi-
demia, or receiving lipid-lowering therapy were classi"ed 
as having dyslipidemia. Patients with diabetes (type 2 or 
type 1) had a documented disease managed with diet, oral 
hypoglycemic medications, or insulin, or they were newly 
diagnosed with diabetes (according to American Diabetes 
Association criteria [11]) during the index hospitalization. 
Being overweight was de"ned as BMI 25–29.9 kg/m2 and 
obesity as BMI ≥30 kg/m2 [12]. Patients self-reported their 
health behaviors regarding cigarette smoking (non-smoker, 
previous or current smoker). Patients were classi"ed as hav-
ing coronary artery disease (CAD) when they had a history 
of myocardial infarction or coronary artery bypass surgery, 

or they had angiographically proven CAD. If a patient was 
admitted to our clinic more than once during the given 
timeframe, data from the "rst hospitalization were taken 
into account. The study was approved by the institutional 
medical ethics committee.

Statistical analysis
Data were presented as the median and interquartile range 
(IQR) and categorical variables were expressed as numbers 
and frequencies. The Shapiro-Wilk test was used to assess 
the normality of variable distributions. The comparisons 
of di#erences between groups were performed using the 
Mann-Whitney U test, and in the case of categorical varia-
bles, the Z-test was used. A two-sided P-value of <0.05 was 
considered statistically signi"cant. All data were analyzed 
with R software package version 3.2.4.

RESULTS
We identi"ed 322 patients with ACHD who were ≥60 years 
of age at any hospital stay in our clinic during the study 
period (median age, 66.0; range, 60–87 years). Most 
individuals had simple cardiac defects, however, there 
were also 14 patients with severe lesions (8 with congen-
itally corrected transposition of the great arteries, 5 with 
Eisenmenger syndrome, and one patient with repaired 
double-outlet right ventricle). More detailed information 
regarding baseline characteristics is provided in Table 1. 

Being overweight/obesity and dyslipidemia were the 
most common CV risk factors followed by systemic arterial 
hypertension. Every "fth patient su#ered from diabetes and 
every fourth was a current or previous smoker (Table 1). 

In the majority of patients (over 54%), 2 or 3 CV risk 
factors were recorded. Only 18 patients had no CV risk 
factors (Figure 1). 

Among men, there were more smokers and individuals 
with systemic arterial hypertension when compared to 
women (Table 2). Patients above and below 70 years of age 
di#ered signi"cantly in terms of being overweight/obesity, 
dyslipidemia, and smoking status (Table 2).

Patients with mild ACHD were more likely to be hy-
pertensive compared to patients with more complex 
lesions. The trend towards a higher number of smokers 
among mild ACHD patients was also observed. The preva-
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We observed a higher overall prevalence of arterial 
hypertension in the geriatric ACHD population compared 
to the Canadian study by A!lalo et al. (60.6% vs. 47%, 
respectively) [6]. Moreover, the authors did not !nd any 
signi!cant di"erences in the prevalence of arterial hy-
pertension according to the complexity of heart defects, 
whereas in our population patients with mild anomalies 
were diagnosed with systemic hypertension more often 
than individuals with moderate/severe heart defects. On 
the other hand, the prevalence of systemic hypertension 
among the elderly with moderate/complex ACHD in the 
study by Reich et al. [7] was higher (54%) than in our report 
among individuals with moderate/severe disease (44%). 

Every fourth person in our study group was a current 
or previous tobacco smoker with a signi!cant predomi-
nance of men and younger individuals. In a large study 
including younger ACHD patients from 15 countries (over 
4000 participants, median age, 32 years) fewer patients 
(14% of men and 11% of women) smoked cigarettes in 
contrast to our results [15]. When compared to Switzerland, 
the country with the highest number of smokers among 
ACHD patients in the above-mentioned study (24% of men, 
19% of women), the use of tobacco was higher in men but 
not in women in our elder ACHD population. Similarly, 
Moons et al. [15] reported that individuals with mild ACHD 
smoke cigarettes more often than people with moderate 
to severe defects. Interestingly, in patients with moderate 
to complex ACHD over the age of 60 years in Southern 
Alberta (Canada), the percentage of smokers was twice as 
high as in our study [7]. 

Twenty-one percent of ACHD patients in our study 
suffered from diabetes. The prevalence of diabetes is 
higher than in seniors in the general population of Poland 
according to the Polish national PolSenior study [16]. This 
di"erence might be explained by the !ndings by Madsen 
et al. [17], who showed that CHD survivors in Denmark 
were at a substantially increased risk of developing dia-
betes mellitus type 2 after the age of 30 compared with 
the general Danish population. On the other hand, in 
our study, the percentage of diabetic patients was higher 
than in the geriatric CHD population in Quebec/Canada 
(16%) and South Alberta (13%) [6, 7]. As diabetes is a risk 
factor for arrhythmias in ACHD [18] and it was identi!ed 
as an independent predictor of all-cause mortality [6], its 

occurrence among ACHD survivors in Poland deserves 
special attention. 

Our study shows that among elderly patients with 
ACHD the incidence of modi!able cardiovascular risk fac-
tors is signi!cantly higher in younger men (60–69 years) 
with mild defects. Such an observation has not been re-
ported yet. One might speculate that patients with ACHD 
who live a healthier lifestyle are more likely to survive 
beyond the age of 70. 

The results of our study convey several important !nd-
ings. It clearly shows that classical CV risk factors are often 
encountered in older ACHD patients. Owing their adverse 
impact on prognosis in general population we need to 
incorporate all accepted measures to detect and control 
them into our regular clinical practice while dealing with 
ACHD patients. Also, further studies are highly justi!ed 
to elucidate reasons for such high prevalence of CV risk 
factors among ACHD patients, whose life expectancy is 
lower than in general population due to primary disease. 
Another important issue is related to the pharmacotherapy 
of acquired CV disease accompanying congenital cardiac 
defects. Some of these medications (β-blockers, calcium 
channel blockers, angiotensin-converting enzyme inhibi-
tors or sartans) may interfere with abnormal hemodynam-
ics caused by a congenital abnormality. As we learned from 
studies dedicated to heart failure in ACHD population, 
guidelines-based pharmacotherapy in this speci!c group 
may be less e"ective or even potentially harmful. Therefore, 
the implementation of the treatment requires meticulous 
clinical monitoring.

Study limitations
We are aware of some methodological limitations of our 
study. First, the character of the study conducted in a sin-
gle tertiary center may in$uence the results. Furthermore, 
tobacco smoking was classi!ed according to the patient’s 
information, thus its prevalence may be underestimated. 
Also, we were not able to directly compare the incidence 
of CV risk factors in ACHD and non-ACHD seniors for meth-
odological reasons. We did not analyze psychosocial and 
economic factors which can also in$uence cardiovascular 
risk [19]. The prevalence of CAD might be underestimat-
ed as only patients with suspected CAD and individuals 
undergoing cardiac surgery were investigated. We did 

Table 3. Cardiovascular risk factors in younger men with mild heart defects compared to other ACHD patients

Men 60–69 years old, with mild ACHD 
n = 70

Rest of the study group
n = 252

P-value

Number of risk factors, median (IQR) 3 (2–4) 2 (1–3) <0.001
Overweight/obesity, n (%) 54 (77.14) 157 (62.55) 0.03
Systemic hypertension, n (%) 55 (78.57) 140 (55.55) <0.001
Dyslipidemia, n (%), 52 (74.28) 158 (62.7) 0.10
Diabetes, n (%) 19 (27.14) 50 (19.84) 0.25
Smoking, n (%) 31 (44.28) 52 (20.63) <0.001

Abbreviations: IQR, interquartile range; other — see Table 1
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not perform post hoc power analysis for subgroups; thus 
these results should be interpreted with caution. Finally, 
the cross-sectional design of the study did not allow us to 
assess the impact of cardiovascular risk factors on morbi-
dity and mortality among elderly ACHD patients.

CONCLUSIONS
The study examined the burden of CV factors in elderly 
ACHD patients. Our !ndings stress the importance of pro-
active screening for classical CV risk factors in ACHD that 
should be controlled in order to reduce the prevalence of 
acquired comorbidities and worsening the overall prog-
nosis in this population. Identi!cation and treatment of 
classical CV risk factors should be part of standard medical 
care in seniors with ACHD. 
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the lesion type and CV risk factors.7-12 According 
to previous research, certain specific congenital 
conditions associated with widespread vasculop-
athy (eg, bicuspid aortic valve and coarctation of 
the aorta) predispose to premature development 
of CAD.12 On the other hand, the protective effect 
of cyanosis was also investigated.13 However, re-
cent analyses have shown that classic atheroscle-
rotic CV risk factors, such as systemic hyperten-
sion or hyperlipidemia, but not the underlying 
congenital abnormalities, are strong predictors 
of CAD in the ACHD population.8,10 Moreover, 
according to Bauer et al,14 the guideline -directed 

INTROduCTION Adults with congenital heart 
disease (ACHD) are at a higher risk of developing 
coronary artery disease (CAD) due to coronary 
anomalies, endothelial dysfunction, and surgi-
cal methods of CHD repair.1 Aging of the ACHD 
population observed in the era of modern cardi-
ac surgery results in a higher burden of tradition-
al cardiovascular (CV) risk factors and acquired 
heart diseases, including CAD.2-4 Atherosclero-
sis of coronary arteries superimposed on ACHD 
may have detrimental health consequences.5,6 To 
date, several studies have assessed the epidemi-
ology of CAD in ACHD, and its relationship with 
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AbsTRACT

INTROduCTION With advancing age, adults with congenital heart disease (ACHD) are at a higher risk 
of developing atherosclerotic coronary artery disease (CAD).
ObjECTIvEs We aimed to determine the prevalence of CAD, its risk factors, and use of guideline -directed 
pharmacotherapy among older patients with ACHD.
PATIENTs ANd mEThOds We studied all ACHD patients aged 60 years or older hospitalized in our depart-
ment between the years 2013 and 2020. CAD was defined as a history of acute coronary syndrome or 
coronary revascularization, or more than 50% diameter stenosis on coronary angiography. Data regarding 
the underlying heart defect, prevalence of cardiovascular risk factors, and drug prescriptions were collected.
REsuLTs A total of 198 patients with known coronary artery status (mean [SD] age, 66.2 [5.3] years; 
43.3% men) were included in the analysis. Of them, 54 (27.3%) had CAD. The individuals with CAD were 
more often men, and they were more likely to have a mild heart defect, dyslipidemia, and a history of 
hypertension and tobacco use. Multivariable analysis showed that male sex (P = 0.001), dyslipidemia 
(P = 0.003), and hypertension (P = 0.04) were positive independent predictors of CAD, whereas over-
weight / obesity was identified as a negative independent predictor (P = 0.04). The proportion of CAD 
patients on antiplatelet and / or anticoagulant drugs was 92.6%. β -Blockers were prescribed to 87% of 
the patients, and a lipid -lowering agent to 96% of the study population.
CONCLusIONs CAD is common in older patients with ACHD. Our results underline the importance 
of identification and treatment of modifiable CAD risk factors in individuals with ACHD. The obesity 
paradox might also play a role in this population. The rate of guideline -recommended pharmacotherapy 
implementation seems to be satisfactory.
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coronary intervention [PCI]), or more than % 
diameter stenosis in any vessel on invasive coro-
nary angiography or computed tomography (CT) 
angiography. Data on guideline -recommended 
pharmacotherapy were also collected.18,19

Ethics $e study was performed in accordance 
with the principles of the Declaration of Helsinki, 
and approved by the institutional medical ethics 
committee (/). $e informed consent re-
quirement was waived because of the retrospec-
tive nature of the study.

statistical analysis Unless stated otherwise, con-
tinuous variables were presented as mean (SD), 
and categorical variables were expressed as num-
bers and frequencies. $e Shapiro–Wilk test was 
used to assess the normality of variable distribu-
tion. Differences between the groups were com-
pared using the t test, and in the case of categor-
ical variables, the Z test was used. A univariable 
logistic regression analysis was performed to de-
termine the odds ratios (ORs) and % CIs for 
risk factors associated with CAD. A multivariable 
logistic regression model including demograph-
ic, anthropometric, and clinical parameters was 
constructed, with CAD as a dependent variable. 
A  -sided P value below . was considered sig-
nificant. All data were analyzed with R software 
package, version .. ($e R Foundation for Sta-
tistical Computing, Vienna, Austria).

REsuLTs During the study period, we iden-
tified  patients with ACHD aged  years 
or older at any hospitalization in our depart-
ment. Of those,  individuals with known cor-
onary artery status were included in the analy-
sis. $e most common congenital cardiac abnor-
mality in the study population was atrial septal 
defect, followed by bicuspid aortic valve lesions. 
CAD was found in  participants (.%);  pa-
tients had a history of ACS,  patients had pre-
viously undergone planned CABG/PCI proce-
dures, and  individuals had documented sig-
nificant stenosis on coronary angiography. More 
detailed information regarding baseline char-
acteristics of the CAD and non -CAD patients is 
provided in TAbLE 1.

$e CAD patients were more often men, and 
they were more likely to be diagnosed with mild 
congenital heart defects (TAbLE 1). Among the in-
dividuals with CAD, % presented dyslipidemia, 
% had systemic hypertension, and % were 
former or current smokers, as compared with 
%, %, and % of the non -CAD patients, re-
spectively. Also, the total number of analyzed tra-
ditional CV risk factors was significantly higher 
in the CAD group. Factors associated with CAD 
in the univariable analysis are listed in TAbLE 2.

In the multivariable analysis, male sex, system-
ic hypertension, and dyslipidemia remained sig-
nificantly positively associated with CAD, where-
as overweight / obesity was significantly negative-
ly associated with the outcome (TAbLE 3).

medical therapy of acquired cardiovascular dis-
ease in the ACHD population is unsatisfactory. 
Data reporting the prevalence of CAD and its de-
terminants exclusively in older individuals with 
ACHD are scarce, even though this issue is of im-
portance for several reasons. First, older patients 
with CAD are more likely to present with atypi-
cal symptoms. Furthermore, limited exercise ca-
pacity often observed in patients with CHD may 
not lead to angina, and thus postpone the diag-
nostic workup. In a study by Tutarel et al,15 CAD 
turned out to be an independent predictor of all-
-cause mortality in ACHD patients aged  years 
or older. $erefore, the aim of the present study 
was to assess the prevalence of CAD, its risk fac-
tors, and the use of secondary prevention phar-
macotherapy among older patients with ACHD.

PATIENTs ANd mEThOds We performed a ret-
rospective analysis of patients hospitalized in 
our department on an elective or urgent basis 
between July  and March . If a patient 
was admitted more than once during the given 
timeframe, data from the first admission follow-
ing their th birthday were considered. $e in-
clusion criteria were ) age of at least  years 
at the time of hospitalization, ) previously or 
newly diagnosed CHD, and ) known coronary 
artery status. Congenital heart defects were clas-
sified as mild, moderate, or severe, according to 
the European Society of Cardiology guidelines.16 
$e prevalence of classic CAD risk factors (sys-
temic hypertension, dyslipidemia, smoking, over-
weight / obesity, diabetes, and chronic kidney dis-
ease [CKD]) was estimated as described previous-
ly.4 $e patients with a body mass index (BMI) 
between  and . kg/m were classified as 
overweight, and those with a BMI greater than 
or equal to  kg/m were considered obese.17 
CKD was defined as an estimated glomerular 
filtration rate below  ml/min/. m. Smok-
ing status was determined based on current or 
previous use of tobacco products, self -reported 
by the patients.

CAD was defined as a history of acute coronary 
syndrome (ACS; ST -segment elevation myocar-
dial infarction, non–ST -segment elevation myo-
cardial infarction, or unstable angina), a history 
of planned coronary revascularization (coronary 
artery bypass grafting [CABG] or percutaneous 

whAT’s NEw?

The population of adults with congenital heart disease (ACHD) is aging, and 
the individuals surviving to old age are at a higher risk of developing acquired 
cardiovascular disorders. Our study showed that coronary artery disease 
(CAD) is common in older patients with ACHD. Male sex, dyslipidemia, and 
systemic hypertension were identified as independent predictors of CAD. On 
the other hand, we observed the obesity paradox phenomenon in the studied 
population. The results of our research show the importance of identification 
and treatment of modifiable CAD risk factors in older adults with CHD to 
improve their prognosis.



72 
 

ORIGINAL ARTICLE Coronary artery disease in patients with congenital heart defects 3

years.10 !is can be explained by more advanced 
age of our population. However, in a large Cana-
dian analysis,3 CAD was diagnosed in only % of 
ACHD patients aged  years and older. !e afore-
mentioned study might have underestimated 
the prevalence of the disease, as it was based on 
diagnostic codes for comorbid conditions. Oth-
er research demonstrated that over one -third of 
ACHD patients with significant CAD confirmed 
on angiography were asymptomatic.12

!e prevalence of CAD in our analysis was simi-
lar to the overall CAD prevalence among other pa-
tients in this age group. In a study on the predic-
tors of adverse outcomes in healthy aging adults 
randomized from among community -dwelling 
individuals aged  to  years, CAD was diag-
nosed in .% of the participants.20 !is obser-
vation confirms the findings of a large study by 
Kuijpers et al,21 involving a general population 
of the Netherlands. !e authors showed an in-
creased risk for CAD within the ACHD subgroup, 
but the relative risk declined with age, remaining 
significant up to the age of approximately  years 
in women and  years in men. It may be spec-
ulated that as the patients age, the role of CHD-
-related predisposing factors (coronary anoma-
lies, surgical interventions, and endothelial dys-
function) diminishes, and the role of convention-
al CV risk factors grows.

In our study, the incidence of CAD was high-
er in the older patients with mild CHD than in 
those with moderate / severe disease. Similarly, 
Giannakoulas et al7 reported lower prevalence 
of CAD in patients with intermediate / complex 
lesions. !is may result from a high percent-
age of cyanotic patients included in their anal-
ysis, as some studies showed a decreased bur-
den of atherosclerosis in patients with cyanotic 
CHD.13 In our study, the percentage of cyanot-
ic CHD was very low; and CAD in patients with 
mild heart defects seems to be predominantly 
a lifestyle -related disease. In our previous work,4 
we showed a higher burden of conventional CV 
risk factors among older individuals with mild 
CHD, as compared with those with more com-
plex heart defects.

Similarly to the observation made in the gener-
al population,22 male sex turned out to be an inde-
pendent predictor of CAD in older patients. !is 
finding holds true also in younger ACHD individ-
uals who underwent selective coronary angiogra-
phy or CT angiography prior to CHD surgery or as 
part of a diagnostic hemodynamic assessment.7,10

Well -established modifiable risk factors for 
CAD were significantly associated with greater 
prevalence of the disease in our cohort. !ese re-
sults are consistent with other studies. A multi-
center case -control analysis based on data from 
the CONCOR registry8 revealed that tradition-
al atherosclerotic risk factors, that is, hyperten-
sion, hypercholesterolemia, and smoking, were 
independently associated with a CAD diagnosis 
in ACHD patients. It should be pointed out that 
the authors did not assess patients screened for 

Additionally, we analyzed the use of guideline-
-recommended CAD pharmacotherapy in 
the study population. β -Blockers were prescribed 
to % of the patients, angiotensin -converting 
enzyme inhibitors or angiotensin receptor block-
ers to %, and lipid -lowering agents to % of 
the participants (FIGuRE 1A). !e proportion of CAD 
patients on antiplatelet or anticoagulant drugs 
was % (% of them were prescribed at least 
 antiplatelet drug, % were only on oral anti-
coagulants, and % received both types of treat-
ment) (FIGuRE 1b).

dIsCussION Our study showed a high prev-
alence of CAD among ACHD patients, as com-
pared with previous research, in which the re-
ported rates ranged from % among all adults 
with CHD12 to % among patients older than  

TAbLE 1 Patient clinical characteristics and prevalence of cardiovascular risk factors 
in the study population

Parameter Total 
(n = 198)

CAD 
(n = 54)

Non -CAD 
(n = 144)

P value

Age, y, mean (SD) 66.2 (5.3) 67.2 (5.5) 65.8 (5.2) 0.1

Male sex 86 (43.4) 35 (64.8) 51 (35.4) <0.001

History of cardiac 
surgery / percutaneous 
intervention

106 (53.5) 25 (46.3) 81 (56.2) 0.21

CHD complexity

Mild 156 (78.8) 49 (90.7) 107 (74.3) 0.02a

Moderate 33 (16.7) 4 (7.4) 29 (20.1)

Severe 9 (4.5) 1 (1.9) 8 (5.6)

CHD type

ASD II 60 (30.3) 17 (31.5) 43 (29.9) 0.83

ASD sv 18 (9.1) 3 (5.6) 15 (10.4) 0.3

ASD I 9 (4.5) 0 9 (6.3) 0.06

VSD 8 (4) 4 (7.4) 4 (2.8) 0.14

BAV lesions 57 (28.8) 20 (37) 37 (25.7) 0.12

CoA 4 (2) 1 (1.8) 3 (2.1) 0.89

Ebstein anomaly 8 (4) 0 8 (5.5) 0.08

Tetralogy of Fallot 7 (3.5) 0 7 (4.8) 0.1

ccTGA 7 (3.5) 2 (3.7) 5 (3.5) 0.95

Other 20 (10.1) 7 (13) 13 (9) 0.4

CV risk factors

Systemic hypertension 126 (63.4) 43 (79.6) 83 (57.6) 0.004

Dyslipidemia 143 (72.2) 48 (88.9) 95 (66) 0.001

Overweight / obesity 136 (68.7) 34 (63) 102 (70.8) 0.29

Diabetes mellitus 47 (23.7) 15 (27.8) 32 (22.2) 0.41

Chronic kidney disease 39 (19.7) 12 (22.2) 27 (18.8) 0.73

Tobacco smoking 58 (29.3) 23 (42.6) 35 (24.3) 0.01

Sum of CV risk factors, 
median (IQR)

3 (2–4) 3 (2.25–4) 3 (2–3) 0.002

Data are presented as number (percentage) of patients unless indicated otherwise.

a Mild vs moderate / severe CHD

Abbreviations: ASD, atrial septal defect; BAV, bicuspid aortic valve; CAD, coronary 
artery disease; ccTGA, congenitally corrected transposition of the great arteries; CHD, 
congenital heart disease; CoA, coarctation of aorta; CV, cardiovascular; IQR, 
interquartile range; sv, sinus venosus; VSD, ventricular septal defect
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CAD but individuals with a history of ACS or re-
vascularization due to significant CAD.

No difference in BMI values was found between 
the CAD group and controls in the abovemen-
tioned analysis.8 Other studies did not address 
the issue of overweight and obesity as risk fac-
tors for CAD in the ACHD population. Our data 
showed that overweight / obesity was a signifi-
cant negative independent predictor of CAD. We 
believe that our observation is not due to collin-
earity of the independent variables (the variance 
inflation factors for all independent variables 
were <.). Instead, we attribute the result to 
the suppression effect: overweight / obesity was 
not a predictor of CAD in the univariable anal-
ysis, while adding this variable to the multivari-
able model including male sex, systemic hyper-
tension, and dyslipidemia increased the model 
fit. Our results are consistent with the findings of 
some studies in the general population suggesting 
a phenomenon called the obesity paradox, that is, 
a lower risk of CAD in more obese patients.23,24 
In older patients with CV diseases, an individu-
al approach to weight management, considering 
comorbidities and functional status, is suggest-
ed.25 In our opinion, the same mode of treatment 
should be applied in older ACHD patients.

%e use of guideline -recommended pharmaco-
therapy for CAD in our study seems to be satis-
factory. Over % of the ACHD patients received 
a lipid -lowering agent for secondary prevention of 
CAD. Our data are similar to the results of studies 
assessing pharmacotherapy in the general pop-
ulation, in which the percentage of patients re-
ceiving lipid -lowering drugs after hospitalization 
for CAD ranged from % to %.26-28 In con-
trast, data from the German National Register of 
Congenital Heart Defects14 showed a very small 
percentage of ACHD patients with CAD receiv-
ing statins (.%). Almost % of the patients 
in our cohort were treated with antithrombot-
ic drugs, and this percentage was also close to 
the rate observed in the population of CAD pa-
tients without congenital heart defects. %e use 
of antithrombotic treatment in the German pop-
ulation of ACHD patients was lower, but exceed-
ed %.14 Among the antithrombotic agents pre-
scribed to our study patients, we observed a high 
percentage of anticoagulants, which might be as-
sociated with the presence of other indications 
for this mode of treatment.

In conclusion, the study demonstrated a high 
burden of CAD in older patients with ACHD. 
Modifiable classic CV risk factors turned out to 
be independent predictors of the disease. Our 
observation is of clinical importance for several 
reasons. It draws attention to the fact that ag-
ing patients with ACHD may suffer from acquired 
heart disease, and highlights the role of preven-
tive actions in patients with congenital heart 
defects. Secondary preventive therapy should 
be part of an overall surveillance in older indi-
viduals with ACHD. On the other hand, we doc-
umented the presence of the obesity paradox in 

TAbLE 2 Univariable analysis of factors associated with coronary artery disease in 
patients with congenital heart disease aged 60 years or older

Variable OR 95% CI P value

Age (per year) 1.05 0.99–1.11 0.09

Male sex 3.36 1.76–6.56 <0.001

Mild CHD (vs moderate / severe CHD) 3.39 1.36–10.31 0.02

History of cardiac 
surgery / percutaneous intervention

0.68 0.35–1.25 0.21

CV risk factors

Systemic hypertension 2.87 1.41–6.27 0.005

Dyslipidemia 4 1.71–11.01 0.003

Overweight / obesity 0.74 0.38–1.45 0.37

Diabetes mellitus 1.35 0.65–2.72 0.41

Chronic kidney disease 1.24 0.56–2.62 0.59

Tobacco smoking 2.31 1.19–4.48 0.01

Number of CV risk factors 1.58 1.2–2.1 0.001

Abbreviations: OR, odds ratio; others, see TAbLE 1

TAbLE 3 Multivariable analysis of factors associated with coronary artery disease in 
patients with congenital heart disease aged 60 years or older

Variable OR 95% CI P value

Male sex 3.19 1.59–6.62 0.001

Dyslipidemia 4.26 1.71–12.4 0.003

Systemic hypertension 2.33 1.05–5.48 0.04

Overweight / obesity 0.45 0.2–0.97 0.04

Abbreviations: see TAbLE 2

FIGuRE 1  Guideline -recommended pharmacotherapy for coronary artery disease in 
patients with congenital heart disease aged 60 years or older; A – proportion of patients 
taking each class of drugs; b – distribution of antithrombotic drug prescription in 
the patients with coronary artery disease 
Abbreviations: ACEI, angiotensin -converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensin receptor 
blocker
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