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Streszczenie

Niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowg (HFpEF) to heterogenna jednostka chorobowa, u podtoza rozwoju
ktorej jest wiele r6znorodnych mechanizmow. Szacuje sie, ze ponad potowe przypadkéw niewydolnosci serca stanowi
HFpEF, a w zwiazku ze starzeniem sie spoteczenstwa liczba chorych bedzie sie zwiekszata. W ponizszym artykule przed-

stawiono aktualny stan wiedzy dotyczacej HFpEF.

Stowa kluczowe: niewydolnosé serca z zachowang frakcjg wyrzutowa, HFpEF

Wstep

Szacuje sie, ze obecnie 1-2% dorostej populacji w krajach
rozwinietych choruje na niewydolnos¢ serca. Ponad potowa
z tych przypadkdéw to niewydolno$é serca z zachowang
frakcja wyrzutowg (HFpEF, heart failure with preserved
ejection fraction). Z uwagi na starzenie sie spoteczefnstwa
oraz siedzacy tryb zycia prowadzacy do zwiekszonej czestos-
ci wystepowania choréb cywilizacyjnych, liczba pacjentow
z tym schorzeniem bedzie wzrastac. Szacuje sie, ze HFpEF
u 0s6b powyzej 60. roku zycia dotyczy okoto 5% populacji
[1]. Ponadto, ze wzgledu na trudno$ci diagnostyczne
i liczne choroby wspdtistniejgce, ktore moga modyfikowaé
przebieg i objawy niewydolnoSci serca oraz rézny dostep
do specjalistycznej opieki medycznej, mozliwe jest znaczne
niedoszacowanie przypadkow HFpEF, zwtaszcza w starszych
grupach chorych [2].

Diagnhostyka HFpEF

Na HFpEF chorujg zwykle osoby starsze, czeSciej kobiety,
obcigzone licznymi chorobami towarzyszacymi, miedzy in-
nymi nadcisnieniem tetniczym, migotaniem przedsionkéw
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(AF, atrial fibrillation), zespotem metabolicznym (otytoScia,
cukrzycy typu 2), przewlekta choroba nerek, niedokrwistos-
cia, zaburzeniami snu (np. bezdechem Srédsennym) czy
przewlektg obturacyjng choroba ptuc (COPD, chronic obstruc-
tive pulmonary disease). Istotnym problemem pozostaje
identyfikacja pacjenta z HFpEF i postawienie prawidtowej
diagnozy. Obecnie kluczowe przy wiasciwym rozpoznaniu
HFpEF pozostaje badanie echokardiograficzne, jakkolwiek
liczba i rodzaj chorob wspotistniejacych moga istotnie
modyfikowaé stopien rozwoju i przebieg HFpEF, a w konse-
kwencji odpowiedZ na leczenie. Wedtug wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) [3] do rozpoznania HFpEF wymagane sa:

— obecnosé objawdw podmiotowych i/lub przedmiotowych
niewydolnosci serca (HF, heart failure);

— zachowana funkcja skurczowa lewej komory (frakcja
wyrzutowa lewej komory [LVEF, left ventricle ejection
fraction] > 50%);

— podwyzszone wartoSci peptydéw natriuretycznych:
typu B (BNP, B-type natriuretic peptide) ponad 35 pg/ml
i/lub N-koncowego fragmentu propeptydu natriuretycz-
nego typu B (NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriu-
retic peptide) powyzej 125 pg/ml oraz
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— przynajmniej jedno dodatkowe kryterium — obecnosé
strukturalnej choroby serca (pod postacia powieksze-
nia lewego przedsionka lub przerostu lewej komory) lub
dysfunkcja rozkurczowa.

W celu postawienia diagnozy wymagane jest spetnienie
wszystkich kryteriow.

W niektorych grupach chorych nalezy przeprowadzié¢ do-
datkowag diagnostyke, miedzy innymi za pomoca obrazowa-
nia rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance
imaging), w celu wykluczenia choréb o znanym podtozu, ta-
kich jak choéby choroby spichrzeniowe (choroba Fabry’ego),
hemochromatoza, amyloidoza. W tym przypadku moze by¢
bowiem wymagane catkiem inne leczenie.

W poréwnaniu zatem z rozpoznaniem niewydolnosci
serca z obnizong frakcja wyrzutowa, proces diagnostyczny
w HFpEF jest zdecydowanie bardziej ztozony. W 2019 roku
zaproponowano nowy algorytm diagnostyczny HFA-PEFF
[1] (tab.1), w ktérym zwraca sie uwage na pewne niedosko-
natosci modelu z wytycznych ESC 2016, powodujgce nie-
doszacowanie liczby chorych. W artykule autorstwa Pieske

Tabela 1. Algorytm diagnostyczny HFA-PEFF (na podstawie [1])

P Pre-test — ocena Lekarz pierwszego kontak-
tu (rodzinny, internista)
E ECHO i peptydy Kardiolog

natriuretyczne

F Funkcjonalna echo-
kardiografia i ocena
hemodynamiczna

Kardiolog, specjalista HF

F2 Find Kardiolog

Poszukaj etiologii

i wsp. przedstawiajgcym nowy algorytm diagnostyczny
HFA-PEFF szeroko omdéwiono wiele kryteriow diagnostycz-
nych pomagajacych w prawidtowej identyfikacji pacjentow
z HFpEF zarébwno na poziomie lekarza podstawowe] opieki
zdrowotnej (POZ), jak i internisty czy kardiologa oraz spe-
cjalisty od HF. Zwrécono takze uwage na ryzyko braku roz-
poznania HFpEF wedtug klasyfikacji z 2016 roku u chorych,
ktorzy nie spetniajg wszystkich kryteriow ESC, na przyktad
chorzy skgpoobjawowi lub z objawami nieswoistymi (np.
z dusznoscig | wspotwystepowaniem COPD); pacjenci z ni-
skimi stezeniami peptyddw natriuretycznych (np. otyli).
Pacjenci z HFpEF stanowig bardzo heterogenna grupe
z r6zng patofizjologia prowadzaca do rozwoju HF, a w kon-
sekwencji z roznie wyrazonymi poszczegblnymi sktadowymi
zalecanego procesu diagnostycznego. Nie mozna réwniez
zapomnie¢, ze rozpoznanie HFpEF opiera sie na wystapie-
niu objawdw — w przypadku tej jednostki chorobowej moz-
liwy jest dos¢ dtugotrwaty mechanizm kompensacji, a po-
tem gwaltowana manifestacja, na przyktad pod postacia
ostrej HF w wyniku zachwiania dotychczasowej rownowagi

Objawy podmiotowe * przedmiotowe

Choroby wspdtistniejace/czynniki ryzyka

Standardowe badanie laboratoryjne + peptydy natriuretyczne (jesli

dostepne)
EKG spoczynkowe
Test 6-minutowego marszu/ergometria

Echokardiografia standardowa

Wysokospecjalistyczna ocena echokardiograficzna oraz oznaczenie
peptyddw natriuretycznych z uwzglednieniem progdw dla wspétistnie-
jacego migotania przedsionkow — rozpoznanie pewne, jesli uzyskano

5-6 pkt.

Peptydy natriuretyczne (je$li nie byty wykonane w kroku P)

U os6b, ktore w poprzednich krokach nie uzyskaty wystarczajacych
podstaw do rozpoznania HF (pacjenci z punktacjg 2-4 w kroku E)

Echokardiografia czynnoSciowa (wzrost E/€’, TR)

Ocena inwazyjna (PCWP, LVEDP) — spoczynek, wysitek
PET

MRI
Biopsja miesnia sercowego
SPECT
Testy genetyczne
Inne badania lab

W celu ustalenia etiologii niewydolnosci serca

EKG — elektrokardiografia; HF (heart failure) — niewydolnoS¢ serca; E/e’ (the ratio of the early diastolic transmitral flow velocity [E] and early diastolic mitral annual velocity [e']) — stosunek maksymalnej
predkosci fali biernego naptywu mitralnego do wczesnorozkurczowej predkosci pierscienia mitralnego; TR (tricuspid regurgitation) — niedomykalnos¢ tréjdzielna; PCWP (pulmonary capillary wedge pressure)
— ciSnienie zaklinowania w tetnicy ptucnej; LVEDP (left ventricular end-diastolic pressure) — kofcoworozkurczowe cisnienie w lewej komorze; PET (positron emission tomography) — pozytonowa tomografia
emisyjna; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny; SPECT (single-photon emission computed tomography) — tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
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Tabela 2. Algorytm diagnostyczny H,FPEF (na podstawie [4])

Zmienna kliniczna Kryteria Punkty
H2 Heavy Otyly BMI > 30 kg/m’ 2
Hypertensive Nadci$nienie tetnicze > 2 leki hipotensyjne 1
F Atrial fibrillation Migotanie przedsionkéw Napadowe lub utrwalone 3
P Pulmonary hypertension Nadci$nienie ptucne PASP > 35 mm Hg 1
E Elderly Starszy Wiek > 60 lat 1
F Filling pressure Ciénienie napetniania Wskaznik E/e’ > 9 1

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; PASP (pulmonary artery systolic pressure) — ciSnieine skurczowe w tetnicy ptucnej; E/€’ (the ratio of the early diastolic transmitral flow velocity [E] and early
diastolic mitral annual velocity [e’]) — stosunek maksymalnej predkosci fali biernego naptywu mitralnego do wczesnorozkurczowej predkosci pierscienia mitralnego

organizmu. Ponadto niewydolnos¢ serca jest chorobg dyna-
miczng, zmieniajgca sie w czasie i brak spetnienia kryteriow
ESC obecnie nie daje pewnosci, ze na innym etapie choro-
by nie byty lub nie beda one obecne (np. zastosowanie diu-
retykdw moze zlikwidowac cechy przewodnienia, a w kon-
sekwencji zmniejszy¢ objawy przedmiotowe i podmiotowe
oraz zmieni¢ pomiary echokardiograficzne).

Wobec powyzszego schemat diagnostyczny HFA-PEFF
oparty na analizie wielu czynnikéw i okresleniu prawdopo-
dobienstwa rozpoznania (z mozliwoscia przeprowadzenia
dodatkowych testow w wybranych grupach chorych) wydaje
sie lepszym modelem niz schemat oparty na Scistym spet-
nieniu kryteriow podanych w wytycznych ESC z 2016 roku.

Z kolei w 2018 roku Reddy i wsp. [4] zaproponowali
bardzo proste narzedzie skrinigowe u 0séb z dusznoscig
wykorzystujgce najczestsze cechy wspotistniejace z HFpEF
— skale H,FPEF (tab. 2). Jest to skala punktowa, w ktorej
pod uwage brane sg nastepujace zmienne: otytos¢, nadcis-
nienie tetnicze, migotanie przedsionkdw, nadcisnienie ptuc-
ne, wiek powyzej 60. roku zycia oraz ciSnienie napetniania.

Uzyskanie 0-1 punktu w opisanej skali czyni rozpozna-
nie HFpEF mato prawdopodobnym, zas 6 i wiecej punktow
oznacza prawdopodobienstwo rzedu 90-95%, ze HFpEF
jest prawidtowa diagnoza. Co wazne, skala ta powstata na
podstawie analizy retrospektywnej ponad 400 pacjentow
z dusznoscig, u ktérych wykonano inwazyjne badanie he-
modynamiczne w celu oceny, czy przyczyna dusznosci byta
kardiogenna (diagnoza HF) czy pozakardiogenna.

Obecno$¢ arytmii pod postacig migotania przedsionkéw
jako jedynego czynnika w tej skali wigze sig z otrzymaniem
juz 3 punktéw, czynigc rozpoznanie HFpEF prawdopodob-
nym w 50-55%.

Patofizjologia HFpEF

Wiele zmienito sie takze w rozumieniu patofizjologii pro-
wadzacej do rozwoju HFpEF, co w przysztosci moze osta-
tecznie doprowadzi¢ do ustalenia skutecznego jej leczenia.
Obecnie w patofizjologii HFpEF mozna wyrézni¢ naste-
pujace procesy hemodynamiczne i komorkowe [5]:

dysfunkcje rozkurczowg i powiekszenie lewego przed-

sionka;

— nadciSnienie ptucne i niewydolno$§é prawokomorowa;

— przewodnienie;

— systemowe zapalenie mikronaczyn (systematic micro-
vascular inflammation)/systemowg reakcje zapalna;

— nieprawidtowy metabolizm kardiomiocytow;

— widknienie przestrzeni zewnatrzkomorkowych.

Procesy te nie wystepujg oddzielnie, ale czesto wspot-
istnieja lub jeden prowadzi do drugiego, a takze — co bar-
dzo istotne — obejmuja caty miesien sercowy.

Dysfunkcja rozkurczowa (objawiajgca sie niepetng re-
laksacja mieSnia sercowego i podwyzszong bierng sztyw-
nosScia Scian serca) i powiekszenie lewego przedsionka
to pierwsze w literaturze opisane procesy prowadzace do
rozwoju HFpEF. Za ich przyczyne uwazano nadciSnienie
tetnicze (najczestsza chorobe wspdtistniejaca w popula-
cji HFpEF). Zwiekszona sztywnosS¢ Scian tetnic powoduje
zwiekszenie cisnienia napetniania lewej komory, a przy
wzglednie prawidtowej funkcji zastawki mitralnej prowadzi
to do zwiekszonego ciSnienia panujacego w lewym przed-
sionku (réwnemu w praktyce ciSnieniu koncoworozkurczo-
wemu lewej komory), czego skutkiem jest powiekszenie
i przebudowa lewego przedsionka. W dalszym postepie cho-
roby podwyzszone cisnienie w lewym przedsionku prowadzi
do wtérnego nadcisnienia ptucnego, a w konsekwencji do
uszkodzenia ,prawego serca”. Ponadto obserwowane sa
zmiany dotyczgce ptuc manifestujgce sie zmniejszeniem
powierzchni wymiany oddechowej i upoSledzeniem funk-
cji tego narzadu w wyniku remodelingu naczyh ptucnych
(m.in. pogrubienia intimy).

W poczatkowej fazie zwiekszenie ciSnienia w jamach
serca wystepuje gtownie w wysitku — w tej fazie choroba
zwykle ma przebieg skapoobjawowy —a wraz z jej rozwojem
i czasem trwania ostatecznie prowadzi do statego wzrostu
cisnienia i wystgpienia objawow takze w spoczynku lub przy
relatywnie niewielkim wysitku.

Przewodnienie, ktore moze byé spowodowane choro-
bami wspotistniejacymi (np. choroba nerek, tendencja do
zatrzymywania wody w organizmie w wyniku nadmiernego
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spozycia soli), moze prowadzié¢ do przeciazenia prawej ko-
mory (jej rozstrzeni), a takze by¢ czynnikiem zwigkszenia
ciSnienia napetniania, co daje postep choroby (opisany jak
wyzej). Obecnie jedynie ten mechanizm wydaje sie skutecz-
nie leczony u pacjentdéw z HFpEF przez podaz diuretykow.
Warto jednak wspomnieé, ze leki te jedynie zmniejszaja
objawy, nie wpltywajg za$ na przezycie.

Oprécz opisanych powyzej proceséw hemodynamicz-
nych prowadzacych do uszkodzenia serca nalezy takze
wspomnieé o procesach zachodzgcych na poziomie ko-
morkowym.

Teoria systemowej reakcji zapalnej, cho¢ wymagajaca
poparcia dalszymi badaniami, wydaje sie bardzo prawdo-
podobna i ttumaczy miedzy innymi obserwowane uszko-
dzenie ,catego serca”, a takze wyzsze stezenia markeréw
zapalnych w populacji HFpEF. Co istotne, wiekszo$¢ choréb
wspotistniejacych w populacji HFpEF powoduje zwigkszo-
na produkcje czynnikéw zapalnych (np. cukrzyca, otytosé,
przewlekta choroba nerek), co prowadzi do uszkodzenia
zapalnego naczyn w konsekwencji zmniejszonej biodostep-
nosci tlenku azotu (NO), zmniejszenia stezenia cyklicznego
guanozynomonofosforanu (cGMP, cyclic guanosine mono-
phosphate), i alternatywnej fosforylacji titiny — biatka odpo-
wiedzialnego za skurcz sarkomerdw. Ponadto w komérkach
miesSnia sercowego zachodza zmiany i przestawienie na
mniej korzystne szlaki metaboliczne objawiajace sie mie-
dzy innymi zmianami w budowie mitochondriow wewnatrz-
sercowych, glikolizg beztlenowa skutkujaca zwiekszong
produkcja kwasu mlekowego oraz zwiekszeniem stezenia
wewnatrzkomorkowego wapnia, co wptywa na upo$ledzenie
sity skurczu komoérek sercowych. Wobec nasilonej reakcji
zapalnej zwigksza sie takze produkcja kolagenu i nasila
proces wibknienia w tkance tgcznej, co prowadzi do pogte-
biania dysfunkcji rozkurczowe;.

Rokowanie i leczenie HFpEF

Przez wiele lat udziat HFpEF w liczbie zgondw i powikfan nie
byt doceniany. Wydawato sie, ze wobec teoretycznie mniej
wyrazonego uszkodzenia serca, na przyktad w badaniu
echokardiograficznym jest to choroba mniej niebezpieczna
niz niewydolno$¢ serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa
(HFYrEF, heart failure with reduced ejection fraction). Dzi$
wiadomo, ze tak nie jest. W analizie rejestru OPTIMIZE-HF
[6] udowodniono rownie wysokie ryzyko zgonu lub rehospi-
talizacji dla pacjentow z HFpEF, jak i z HFrEF. W badaniu
Sartipy’ego [7] blisko potowa 0s6b z HFpEF zmarta w trak-
cie obserwacji (follow-up 2,9 roku). Roczna Smiertelnosé
waha sie migdzy 10 a 30%, z czego 50-60% stanowi zgon
Z przyczyn sercowo-naczyniowych [8]. Jednak oznacza to,
ze blisko potowa zgondw jest spowodowana przyczynami
pozasercowymi zwigzanymi miedzy innymi z chorobami
wspotistniejacymi, wiekiem itp. Byé moze, ten réznorodny
mechanizm zgondw wigze sie z tym, ze obecnie nie jest

znana terapia dla HFpEF, ktora podobnie jak w HFrEF bez-
sprzecznie wydtuzataby przezycie.

Zgodnie z wytycznymi ESC [3] jedyna grupa lekow o udo-
wodnionym dziataniu w HFpEF — redukcji objawéw — to diu-
retyki (klasa IB). U wszystkich chorych zaleca sie skrining
w kierunku choréb wspétistniejgcych i leczenie ich zgod-
nie z obowigzujacymi standardami. W randomizowanych
badaniach z udziatem inhibitoréw konwertazy angiotensy-
ny (ACE-l, angiotensin-converting enzyme inhibitors)/sar-
tanéw w grupie chorych z HFpEF nie udato sie przedstawié
dowodow, ze wpltywaja one korzystnie na przezycie. W ba-
daniu CHARM obserwowano, co prawda, trend w redukcji
liczby hospitalizacji z powodu HF, ale podobnych wynikéw
nie osiagnieto w badaniu z irbesartanem (I-PRESERVE) [9].
W jednym z badan [10] udowodniono zmnigjszenie czesto-
Sci AF u os6b z HFpEF stosujacych statyny, co pozostaje
w zgodzie z teorig uogdlnionej reakcji zapalnej i przeciwza-
palnego dziatania tej grupy. Nadzieje wiaze sie takze z in-
hibitorami kotransportera glukozowo-sodowego 2 (SGLT2,
sodium-glucose co-transporter 2), gdyz ich plejotropowe
dziatanie potencjalnie mogtoby wptywaé zaréwno na reduk-
cje BP (przez diureze osmotyczng), jak i na modyfikacje za-
burzonego metabolizmu wewnatrzkomérkowego (przesta-
wienie na beta-oksydacje kwasow ttuszczowych). Badania
z udziatem empagliflozyny w HFpEF sg w toku. Po analizie
post-hoc wynikow badania TOPCAT [11] ustalono, ze w po-
pulacji amerykanskiej zastosowanie spironolaktonu u 0s6b
z HFpEF (LVEF > 45% w badaniu) moze przynies¢ korzysci
pod postacia redukc;ji liczby zgondw z przyczyn sercowych
i hospitalizacji z powodu HF. Wyniki tej analizy zmienity za-
lecenia dotyczace stosowania spironolaktonu w celu reduk-
cji hospitalizacji w wytycznych American Heart Association
(AHA) [12] oraz zostaty umieszczone w stanowisku eksper-
ckim Heart Failure Association przy ESC z 2019 roku [13].

Obecnie pojawiajg sie wyniki analizy badania PARA-
GON-HF [14], jakkolwiek nie wykazano dla sakubitrylu/
/walsartanu (vs. walsartan) istotnej redukciji liczby hospi-
talizacji lub zgonoéw w catej populacji chorych z HFpEF, to
ustalono, ze niektore subpopulacje mogg odnies¢ korzysé
z leczenia antagonista receptora angiotensyny i inhibitora
neprylizyny (ARNI, angiotensin receptor-neprilysin inhibi-
tor). Dotyczy to 0séb z LVEF w przedziale 45-57% i kobiet.
Leczenie przynosito korzyS¢ w grupach 0s6b z pierwotnie
uposledzona frakcja wyrzutowg (tj. LVEF < 60%), przy czym
w grupie 0séb z niska frakcjg wyrzutowa efekt pod posta-
cig redukcji zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych byt
mniej zauwazalny, ale w kazdej z grup redukcji ulegto ryzy-
ko hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF. Ponadto grupa
kobiet odnosita najwiekszg korzyS¢ (pod postacia zmniej-
szenia liczby hospitalizacji z powodu HF) nawet przy wyz-
szych wartoSciach LVEF [15]. Obecnie nie jest wiadomo,
czy wynika to z réznej farmakokinetyki leku w zaleznosci
od pfci, czy jest to wynik ,statystycznej anomalii” [16]. Brak
skutecznego leczenia wydtuzajgcego przezycie oraz wyniki
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Tabela 3. Schemat leczenia ABCDE (na podstawie [19])

A Avoid tachycardia Unikaj tachykardii

B  Blood pressure control Kontroluj ci$nienie tetnicze

C Comorbidities Lecz choroby wspotistniejgce

D Diuretics Stosuj diuretyki w razie
potrzeby

E Exercise training Zachecaj do aktywnosci

fizycznej

randomizowanych badan, w ktérych wykazano, ze pewne
populacje moga odnieS¢ wieksza korzyS¢ z leczenia niz
inne, w przysztosci moze prowadzi¢ do koniecznosci indy-
widualizacji farmakoterapii. Najistotniejszym celem tera-
pii pacjentéw z HFpEF jest wiec leczenie chordb wspdfist-
niejgcych. Zadanie to nie jest tatwe, gdyz wielu pacjentow
z HFpEF ma co najmniej kilka choréb wspoétistniejgcych
— blisko potowa badanych nawet 5 i wiecej [17]. W bada-
niach SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly), HYVET
(Hypertension in the Very Elderly Trial), SPRINT (Systolic
Blood Pressure Intervention Trial) udowodniono redukcje
ryzyka HF u pacjentéw z dobrze kontrolowanym ci$nieniem
tetniczym [18]. Wobec prozapalnego dziatania cukrzycy
oraz opisywanej kardiomiopatii cukrzycowej prawidtowe
leczenie tej jednostki chorobowej wydaje sie rowniez nie-
zwykle wazne w terapii oraz zapobieganiu HF. Szczegdlne
nadzieje zwtaszcza po wynikach EMPAREG-OUTCOME wig-
ze sie z inhibitorami SGLT2.

W grupie chorych z niewydolnoScig serca i wspdtistnie-
jacym migotaniem przedsionkdéw niezbedna jest antykoa-
gulacja po oszacowaniu koniecznosci jej wdrozenia we-
dtug standardowych skal. W populacji HFpEF szczegbinie
istotne wydajg sie réwniez strategie niefarmakologiczne
majace przede wszystkim zmniejszyé mase ciata pacjen-
téw, zredukowaé spozycie soli, a takze poprawié kondycje
fizyczna. Kitzman i wsp. [18] wykazali, ze podejmowanie
wysitku fizycznego oraz redukcja masy ciata przez restryk-
cje kalorycznosci positkow poprawia wydolnosé fizyczng,
a efekt ten jest addytywny przy zastosowaniu obu metod.
Dziatanie takie wydaje sie szczegblnie istotne wobec infor-
macji, ze nawet 85% chorych z HFpEF ma zesp6t metabo-
liczny [8], a w zwigzku z obnizonymi wartoSciami peptydow
natriuretycznych u 0s6b z otytoScig mozliwe jest takze pew-
ne niedoszacowanie.

Postepowanie z pacjentem z HFpEF mozna zamknaé
w swoistym ABCD (tab. 3) [19].

Podsumowanie
Niewydolno$¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutowa to

wielkie wyzwanie wspétczesnej kardiologii. Jest to wie-
loczynnikowa choroba o duzym wptywie na $miertelno$é

i jako$é zycia, stanowigca bardzo heterogenna grupe, ktorej
rozpoznanie opiera sie na konstelacji objawow i wynikow
badan dodatkowych.

Obecnie brakuje znanego skutecznego leczenia tej jed-
nostki chorobowej, jakkolwiek trwajg liczne badania klinicz-
ne predefiniowane dla tej populaciji.
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