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UVOD

Mno­ge stu­di­je su se ba­vi­le pro­ble­mom hro­
nič­ne in­su­fi­ci­jen­ci­je sr­ca (HIS), ali je 
akut­na in­su­fi­ci­jen­ci­ja sr­ca (AIS) bi­la 
pri­lič­no za­po­sta­vqe­na u pro­šlo­sti [1, 2, 
3]. Ipak, usta­no­vqe­no je da je AIS naj­če­
šći uzrok bol­nič­kog le­če­wa oso­ba sta­ri­
jih od 65 go­di­na i je­dan od naj­če­šćih sin­
dro­ma u ur­gent­noj me­di­ci­ni, po­ve­zan s lo­
šom prog­no­zom i vi­so­kom sto­pom in­tra­
ho­spi­tal­nog i jed­no­go­di­šweg mor­ta­li­te­ta 
[4, 5]. Vi­sok mor­bi­di­tet i mor­ta­li­tet bo­
le­sni­ka s ovim te­škim sin­dro­mom uka­zu­je 
na neo­p­hod­nost po­boq­ša­wa we­go­vog di­jag­
no­sti­ko­va­wa i le­če­wa [6].

Ne­dav­no ob­ja­vqe­ne stu­di­je [6, 7, 8] su po­
ka­za­le da po­sto­je zna­čaj­ne raz­li­ke iz­me­đu 
bo­le­sni­ka s AIS, na­ro­či­to iz­me­đu onih ko­
ji su ra­ni­je već ima­li zna­ke sla­bo­sti sr­ca, 
a ko­ja se na­glo po­gor­ša­la, i onih s no­vo­na­
sta­lom (de no­vo) AIS. Ve­ći­na bo­le­sni­ka s 
AIS pri­pa­da gru­pi bo­le­sni­ka s akut­nim 
po­gor­ša­wem HIS, dok pri­bli­žno tre­ći­

na pri­pa­da gru­pi bo­le­sni­ka s no­vo­na­sta­
lom AIS, ko­ja je uglav­nom iza­zva­na akut­
nom ko­ro­nar­nom bo­le­šću, pre sve­ga akut­
nim in­fark­tom mi­o­kar­da (AIM) [7, 8, 9]. 
Raz­li­ka iz­me­đu dve po­me­nu­te gru­pe bo­le­sni­
ka mo­že ima­ti ve­li­ki kli­nič­ki zna­čaj, ka­
ko u pri­stu­pu sa­mom le­če­wu ovih bo­le­sni­
ka, ta­ko i u pred­vi­đa­wu wi­ho­vog od­go­vo­ra 
na pri­me­we­nu te­ra­pi­ju. Raz­li­ko­va­we bo­le­
sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS i onih s akut­
nim po­gor­ša­wem HIS mo­že bi­ti zna­čaj­no 
i zbog wi­ho­vog even­tu­al­nog raz­li­či­tog is­
ho­da le­če­wa i raz­li­či­te prog­no­ze.

CIQ RADA

Ciq is­tra­ži­va­wa je bio da se is­pi­ta kli­
nič­ka sli­ka de no­vo AIS i akut­nog po­gor­
ša­wa HIS, te pre­po­zna­ju raz­li­ke u kli­nič­
kom na­la­zu, ni­vou bi­o­mar­ke­ra u kr­vi (za ko­je 
je utvr­đe­no da su po­vi­še­ni kod bo­le­sni­ka s 
IS [10, 11, 12]) i eho­kar­di­o­graf­skom na­la­zu 
kod dve gru­pe is­pi­ta­ni­ka s ovim obo­qe­wi­ma.

KRATAK SADRŽAJ
Uvod Akutna insuficijencija srca (AIS) je jedna od najčešćih bolesti u urgentnoj medicini, s lošom 
prognozom i visokom stopom intrahospitalnog i jednogodišweg mortaliteta.
Ciq rada Ciq rada je bio da se ispita klinička slika novonastale AIS i akutnog pogoršawa hro­
nične insuficijencije srca (HIS), te utvrde međusobne razlike u ehokardiografskom nalazu i ni­
voima biomarkera u krvi.
Metode rada Prospektivna studija je obuhvatila 64 bolesnika koja su prema vremenu nastanka bo­
lesti svrstana u dve grupe: prvu grupu je činilo 25 ispitanika s novonastalom AIS (45,3%), a drugu 39 
bolesnika s akutnim pogoršawem HIS (54,7%).
Rezultati Najčešća klinička manifestacija kod ispitanika prve grupe bila je akutna kongesti­
ja (60%), a u drugoj grupi edem pluća (43,1%). Kod ispitanika druge grupe zabeležene su statistički 
značajno veće vrednosti kreatinina (147,10 prema 113,16 μmol/l; p<0,05), uree (12,63 prema 7,82 mmol/l; 
p<0,05), BNP (1440,11 prema 712,24 pg/ml; p<0,01) i NTproBNP (9097,00 prema 2827,70 pg/ml; p<0,01) u krvi 
na prijemu i niže vrednosti ejekcione frakcije leve komore (49,44% prema 42,94%; p<0,05), mere­
no u M-modu, u prvih 48 sati bolničkog lečewa. Kontrolni pregled posle godinu dana pokazao je da 
su vrednosti BNP u krvi i daqe statistički značajno veće (365,49 prema 164,02 pg/ml; p<0,05), a vred­
nosti ejekcione frakcije značajno niže i u M-modu i po Simpsonovoj biplane metodi (46,62% prema 
54,41% i 39,52% prema 47,88%; p<0,05) kod bolesnika s akutnim pogoršawem HIS.
Zakqučak Uzimajući u obzir razlike u težini kliničke slike na prijemu, odnosno ehokardiograf­
skom nalazu i vrednostima natriuretskih peptida u krvi pri prijemu i posle godinu dana klinič­
kog praćewa bolesnika, može se smatrati da su de novo AIS i akutno pogoršawe HIS dve različite 
podgrupe istog sindroma.
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METODE RADA

Ova pro­spek­tiv­na stu­di­ja je ob­u­hva­ti­la 64 kon­se­ku­
tiv­na bo­le­sni­ka (59,4% mu­ška­ra­ca), pro­seč­ne sta­ro­
sti od 64,7±12,9 go­di­na, ko­ja su le­če­na u Ko­ro­nar­noj 
je­di­ni­ci Ur­gent­nog cen­tra Kli­nič­kog cen­tra Sr­bi­
je u Be­o­gra­du zbog zna­ko­va i simp­to­ma AIS. Svi is­
pi­ta­ni­ci su pri­sta­li da uče­stvu­ju u stu­di­ji. Di­jag­
no­za AIS je utvr­đe­na od­mah po pri­je­mu bo­le­sni­ka u 
Ur­gent­ni cen­tar.

Is­pi­ta­ni­ci su naj­pre svr­sta­ni pre­ma vre­me­nu po­
čet­ka bo­le­sti u dve gru­pe. Pr­vu gru­pu je či­ni­lo 25 bo­
le­sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS (45,3 %), a dru­gu 39 bo­
le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS (54,7%). Po­tom 
su u od­no­su na kli­nič­ku sli­ku na pri­je­mu svr­sta­ni 
pre­ma va­že­ćim kri­te­ri­ju­mi­ma Evrop­skog udru­že­wa 
kar­di­o­lo­ga [13] u če­ti­ri pod­gru­pe: 1. is­pi­ta­ni­ci ko­
ji su do­ži­ve­li kar­di­o­ge­ni šok; 2. is­pi­ta­ni­ci s ede­
mom plu­ća; 3. is­pi­ta­ni­ci s kon­ge­stiv­nom IS; i 4. is­
pi­ta­ni­ci s IS pra­će­nom hi­per­ten­zi­jom. Bo­le­sni­ci 
s IS s ve­li­kim vo­lu­me­nom i bo­le­sni­ci sa de­sno­stra­
nom IS ni­su ukqu­če­ni u stu­di­ju. Na ot­pu­stu iz bol­
ni­ce di­jag­no­za IS se mo­ra­la po­tvr­di­ti.

Od­mah po pri­je­mu bo­le­sni­ka na le­če­we ube­le­že­
ni su an­tro­po­me­trič­ki na­la­zi, po­sto­je­će bo­le­sti 

i fak­to­ri ri­zi­ka, kli­nič­ka sli­ka obo­qe­wa i na­laz 
EKG. U pr­va 24 sa­ta ho­spi­ta­li­za­ci­je od svih is­pi­ta­
ni­ka uze­ta je krv za ana­li­zu ru­tin­skih bi­o­he­mij­skih 
pa­ra­me­ta­ra, ali i onih ko­ji se kod nas ne ra­de ru­tin­
ski: mo­žda­nog na­tri­u­ret­skog pep­ti­da (BNP), N-ter­
mi­nal­nog Pro-B na­tri­u­ret­skog pep­ti­da (NTproBNP) 
i vi­so­ko sen­zi­tiv­nog C-re­ak­tiv­nog pro­te­i­na (hsCRP). 
BNP je od­re­đi­van u hu­ma­noj ED­TA pla­zmi na AxSYM 
(Ab­bott La­bo­ra­to­ri­es, Il­li­no­is, USA), NTproBNP u uzor­ku 
he­pa­ri­ni­zi­ra­ne pla­zme na di­men­sion RxL max (DA­DE 
Bo­e­hring, De­er­fi­eld, Il­li­no­is, USA), a hsCRP imu­no­tur­bo­
di­me­trij­skim te­stom na Au 400 (Olympus Analyza­tor, 
Cen­ter Val­ley, USA).

U pr­vih 48 sa­ti po pri­je­mu svi bo­le­sni­ci su pod­
vrg­nu­ti eho­kar­di­o­graf­skom pre­gle­du. Pre­gle­da­ni su 
u po­lo­ža­ju le­vog la­te­ral­nog de­ku­bi­tu­sa; ana­li­zi­ra­ni 
su pri­kaz u pa­ra­ster­nal­noj du­goj i krat­koj osi, kao i 
api­kal­ni če­tvo­ro­šu­pqin­ski i dvo­šu­pqin­ski pri­
kaz. End­di­ja­stol­ni i end­si­stol­ni vo­lu­men i di­men­zi­
je le­ve ko­mo­re i ejek­ci­o­na frak­ci­ja (EF) me­re­ni su u 
M-mo­du i Simp­so­no­vom bi­pla­ne me­to­dom di­sko­va [14]. 
Me­re­na su tri sr­ča­na ci­klu­sa i uzi­ma­na sred­wa vred­
nost. Eho­kar­di­o­graf­ski na­laz su ana­li­zi­ra­li is­ku­sni 
eho­kar­di­o­gra­fe­ri. Mak­si­mal­ne br­zi­ne mi­tral­nog E 
i A ta­la­sa, E/A od­nos i de­ce­le­ra­ci­o­no vre­me E ta­la­sa 
od­re­đi­va­ni su na uobi­ča­jen na­čin [15].

Re­gi­stro­va­ni su i le­ko­vi ko­je su bo­le­sni­ci pri­ma­
li to­kom bol­nič­kog le­če­wa i po ot­pu­stu.

Na kon­trol­nom pre­gle­du po­sle go­di­nu da­na po­nov­
no su ana­li­zi­ra­ni spe­ci­fič­ni bi­o­mar­ke­ri svim is­
pi­ta­ni­ci­ma, a po­no­vqen je i eho­kar­di­o­graf­ski pre­
gled (ana­li­zi­ra­ni su isti pa­ra­me­tri kao i to­kom ho­
spi­ta­li­za­ci­je). Vred­no­sti do­bi­je­ne sa dva pre­gle­da su 
me­đu­sob­no po­re­đe­ne.

Statistička analiza

Za gru­pi­sa­we i po­re­đe­we do­bi­je­nih po­da­ta­ka ko­ri­
šćen je sta­ti­stič­ki pro­gram SPSS, a pri­me­we­ni su 
χ2-test, Stu­den­tov t-test za ne­za­vi­sne uzor­ke, Mek­na­
ma­rov (McNa­ma­ra) test, Man–Vit­ni­jev (Mann-Whit­
ney) U-test i Kok­so­va (Cox) pro­por­ci­o­nal­na re­gre­
si­o­na ana­li­za. Vred­no­sti p ma­we od 0,05 sma­tra­le su 
se sta­ti­stič­ki zna­čaj­nim. Re­zul­ta­ti su pred­sta­vqe­
ni kao sred­wa vred­nost (X) sa stan­dard­nom de­vi­ja­ci­
jom (SD), me­di­ja­na (in­ter­kvar­til­ni op­seg) i pro­cen­
ti (95% in­ter­val po­ve­re­wa).

REZULTATI

Od 64 bo­le­sni­ka ko­ja su ukqu­če­na u is­tra­ži­va­we, pre­
ma po­da­ci­ma iz anam­ne­ze i kli­nič­kom na­la­zu, kod 25 
je di­jag­no­sti­ko­va­na no­vo­na­sta­la AIS (pr­va gru­pa), a 
kod 39 je usta­no­vqe­no akut­no po­gor­ša­we HIS (dru­
ga gru­pa). Osta­li po­da­ci o is­pi­ta­ni­ci­ma pri­ka­za­
ni su u ta­be­li 1.

Табела 1. Релевантни подаци испитаника са de novo акутном ин-
суфицијенцијом срца (група 1) и акутним погоршањем хроничне 
инсуфицијенције срца (група 2)
Table 1. Important data of patients with de novo acute heart failu­
re (Group 1) and patients with acute worsening of chronic heart fa­
ilure (Group 2)

Подаци
Data

Група 1
Group 1

Група 2
Group 2 p

Пол (n)
Sex (n)

Мушки
Male 16 (64.0%) 22 (56.4%)

0.126
Женски
Female 9 (36.0%) 17 (43.6%)

Просечна старост (године)
Average age (years) 57.28±14.27 69.48±9.38 0.000

Индекс телесне масе (kg/m2)
Body Mass Index (kg/m2) 26.91±5.95 25.86±3.55 0.05
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Хоспитализације 
због обољења срца
Hospitalizations due 
to heart condition

1 (4.0%) 15 (38.5%) 0.000

АИМ
AMI 3 (12.0%) 28 (71.8%) 0.000

Валвуларна болест
Valvular disease 1 (4.0%) 6 (15.4%) 0.155

ХИБ
CRF 1 (4.0%) 9 (23.1%) 0.04

Хипертензија
Hypertension 14 (56.0%) 37 (94.9%) 0.000

Пејсмејкер или ICD
Pacemaker or ICD 1 (4.0%) 4 (10.3%) 0.363

Дијабетес
Diabetes 10 (40.0%) 18 (46.2%) 0.628

ХОБП
COPD 8 (32.0%) 4 (10.3%) 0.030

n – број болесника; АИМ – акутни инфаркт миокарда; ХИБ – хронична 
инсуфицијенција бубрега; ICD – имплантабилни кардиовертер-дефибри-
латор; ХОПБ – хронична опструктвина болст плућа
n – number of patients; AMI – acute myocardial infarction; CRF – chronic renal 
failure; ICD – implantable cardioverter-defibrillator; COPD – chronic obstruc­
tive pulmonary disease



164

doi: 10.2298/SARH1004162B

Бановић М. и сар. Да ли су de novo акутна инсуфицијенција срца и акутно погоршање хроничне инсуфицијенције срца две подгрупе истог синдрома?

Kliničke odlike ispitanika na prijemu u 
bolnicu

Pri­li­kom po­re­đe­wa kli­nič­kih od­li­ka dve gru­pe is­
pi­ta­ni­ka na pri­je­mu ni­su na­đe­ne sta­ti­stič­ki zna­čaj­
ne raz­li­ke (Ta­be­la 2).

Naj­če­šća kli­nič­ka ma­ni­fe­sta­ci­ja kod is­pi­ta­ni­
ka pr­ve gru­pe bi­la je akut­na kon­ge­sti­ja (60%), a is­pi­
ta­ni­ka dru­ge gru­pe edem plu­ća (43,1%). Pri pri­je­mu 
u bol­ni­cu vi­še od po­lo­vi­ne bo­le­sni­ka dru­ge gru­pe 
(53,1%) ima­lo je edem plu­ća ili je do­ži­ve­lo kar­di­o­
ge­ni šok, dok su ove kli­nič­ke ma­ni­fe­sta­ci­je usta­no­
vqe­ne kod sa­mo osam is­pi­ta­ni­ka pr­ve gru­pe (31,7%).

Табела 4. Вредности биохемијских параметара при пријему на болничко лечење и на контролном прегледу после годину дана
Table 4. Values of biochemical parameters on admission and after one-year follow-up

Параметри
Parameters

При пријему / On admission После годину дана / After one year
Група 1
Group 1

Група 2
Group 2 p Група 1

Group 1
Група 2
Group 2 p

Леукоцити (×109/l)
Leukocytes (×109/l) 15.85±9.90 12.40±4.59 0.06 - - -

Креатинин (μmol/l)
Creatinine (μmol/l) 113.16±30.87 147.10±85.01 0.042 - - -

Уреа (mmol/l)
Urea (mmol/l) 7.82±3.67 12.63±10.94 0.038 - - -

Гликемија (mmol/l)
Glycaemia (mmol/l) 11.70±5.22 11.92±5.58 0.874 - - -

Натријум (mmol/l)
Sodium (mmol/l) 138.52±3.98 140.10±3.74 0.113 - - -

Креатин киназа (U/l)
Creatine kinase (U/l) 525.0 (1993) 243.0 (649.75) 0.105 - - -

C-реактивни протеин (mg/l)
C reactive protein (mg/l) 31.0 (52.05) 47.50 (131.35) 0.257 3.7 (6.58) 3.95 (4.80) 0.777

Тропонин (μg/l)
Troponine (μg/l) 10.38 (29.75) 1.70 (11.93) 0.089 - - -

BNP (pg/ml) 712.24 (847.51) 1440.11 (2339.16) 0.01 164.02 (213.11) 365.49 (1062.50) 0.04
NT-proBNP (pg/ml) 2827.70 (6957.18) 9097 (14419) 0.003 522.50 (1606.3) 1676 (4502.7) 0.06

Табела 2. Клиничке одлике болесника на пријему
Table 2. Clinical characteristics of patients on admission

Одлике
Characteristics

Група 1
Group 1

Група 2
Group 2 p

Диспнеа (n)
Dyspnoea (n) 21 (84.0%) 35 (89.7%) 0.498

Пукоти на плућима (n)
Rales (n) 22 (88.0%) 37 (94.9%) 0.318

S3 (n) 12 (52.2%) 25 (73.5%) 0.097
Набрекле вене врата (n)
Bloated neck veins (n) 8 (32.0%) 17 (43.6%) 0.354

Систолни КП (mm Hg)
Systolic BP (mm Hg) 134.20±35.40 140.25±34.23 0.498

Дијастолни КП (mm Hg)
Diastolic BP (mm Hg) 86.20±21.99 91.21±18.31 0.333

Број респирација
Number of respirations 21.14±3.92 23.14±7.55 0.275

Фреквенција срца  
(удар/минут)
Heart rate (bpm)

105.44±23.32 106.23±25.52 0.901

АФ на ЕКГ (n)
AF on ECG (n) 3 (12.0%) 13 (33.3%) 0.132

Блок гране на ЕКГ (n)
Bundle branch block on 
ECG (n)

4 (16.0%) 13 (33.3%) 0.126

n – број болесника; S3 – трећи срчани тон при аускултацији; КП – крвни 
притисак; АФ – атријална фибрилација
n – number of patients; S3 – the third cardiac tone at auscultation; BP – blood 
pressure; AF – atrial fibrillation

Табела 3. Узроци и преципитирајући фактори акутне инсуфи-
цијенције срца
Table 3. Aetiology and precipitating factors of acute heart failure

Узроци и преципитирајући 
фактори
Aetiology and precipitating 
factors

Број болесника
Number of patients

p
Група 1
Group 1

Група 2
Group 2

STEMI 17 (68.0%) 13 (33.3%) 0.007
NSTEMI 2 (8.0%) 12 (30.8%) 0.032
Нестабилна ангина пекторис
Unstable angina pectoris 1 (4.0%) 2 (5.1%) 0.835

Атријална фибрилација са 
брзим коморским одговором
Atrial fibrillation with fast 
ventricular response

0 5 (12.8%) 0.062

Валвуларна болест и 
инфективни ендокардитис
Valvular disease and  
infective endocarditis

0 3 (7.7%) 0.155

Хипертензија
Hypertension 3 (12.0%) 3 (7.7%) 0.564

Миокардитис, перипартална 
CMP и погоршање DSMP
Myocarditis, peripartal CMP 
and worsened DCMP

2 (8.0%) 1 (2.6%) 0.283

STEMI – акутни инфаркт миокарда с елевацијом ST-сегмента; NSTEMI – аку-
тни инфаркт миокарда без елевације ST-сегмента; CMP – кардиомиопатија; 
DCMP – дилатативна кардиомиопатија
STEMI – acute myocardial infarction with or without ST elevation; NSTEMI – 
acute myocardial infarction without ST elevation; CMP – cardiomyopathy; 
DCMP – dilatative cardiomyopathy

Naj­če­šći uzrok de no­vo AIS bio je AIM s ele­va­ci­
jom ST-seg­men­ta (STE­MI), dok je naj­če­šći uzrok akut­
ne de­kom­pen­za­ci­je HIS ta­ko­đe bio STE­MI, ali u zna­
čaj­no ma­wem pro­cen­tu (68% pre­ma 33,3%; p<0,05). Po­
red to­ga, bo­le­sni­ci s akut­nim po­gor­ša­wem HIS ima­
li su zna­čaj­no če­šće AIM bez ele­va­ci­je ST-seg­men­
ta (NSTE­MI) kao uzrok akut­ne de­kom­pen­za­ci­je (30,8% 
pre­ma 8%; p<0,05). Osta­li uzro­ci AIS pri­ka­za­ni su 
u ta­be­li 3.

Kod is­pi­ta­ni­ka dru­ge gru­pe na pri­je­mu su za­be­le­
že­ne zna­čaj­no vi­še vred­no­sti kre­a­ti­ni­na, uree, BNP 
i NTproBNP u kr­vi (Ta­be­la 4).
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Vrednosti parametara tokom bolničkog lečewa

Eho­kar­di­o­graf­ski pre­gled oba­vqen u pr­vih 48 sa­ti 
bol­nič­kog le­če­wa po­ka­zao je da su is­pi­ta­ni­ci dru­
ge gru­pe ima­li ne­znat­no ve­će end­di­ja­stol­ne i end­si­
stol­ne di­men­zi­je le­ve ko­mo­re (p>0,05) i ni­že vred­no­
sti EF le­ve ko­mo­re (EFLK) me­re­no po Simp­so­no­voj 

Табела 5. Вредности ехокардиографских параметара у првих 48 сати по пријему и годину дана касније
Table 5. Values of echocardiographic parameters in first 48 hours after admission and one year later

Параметри
Parameters

После пријема / After admission После годину дана / After one year
Група 1
Group 1

Група 2
Group 2 p Група 1

Group 1
Група 2
Group 2 p

ЛКЕДД
LVEDD 5.77±0.52 5.95±0.73 0.320 5.90±0.42 6.14±0.81 0.273

ЛКЕСД
LVESD 4.26±0.66 4.57±0.86 0.127 4.18±0.55 4.55±0.93 0.147

ЕФ (М-мод)
EF (M-mode) 49.44±11.64 42.94±11.28 0.032 54.41±8.23 46.62±11.10 0.019

ЕФ (Симпсон)
EF (Simpson) 39.33±8.59 35.11±10.93 0.09 47.88±8.70 39.52±8.42 0.004

Лева преткомора
Left atrium 4.15±0.53 4.37±0.55 0.124 4.24±0.61 4.46±0.73 0.319

СПДК
PGRV 41.73±11.12 45.50±17.34 0.468 30.72±14.39 46.47±22.87 0.053

Десна комора
Right ventricle 2.46±0.37 2.45±0.37 0.895 2.51±0.39 2.52±0.43 0.932

Митрални проток – Е талас
Mitral E wave 0.95±0.21 1.06±0.31 0.508 0.72±0.24 0.93±0.37 0.054

Митрални проток – А талас
Mitral A wave 0.94±0.26 0.84±0.43 0.440 0.65±0.14 0.7±0.25 0.093

Однос Е/А
E/A ratio 1.01±0.44 1.26±0.68 0.226 1.1±0.75 1.32±0.74 0.442

Умерена или тешка ТР
Moderate or severe TR 8 (32%) 13 (33.3%) 0.712 2 (11.7%) 12 (52.2%) 0.037

ЛКЕДД – дијастолна димензија леве коморе; ЛКЕСД – систолна димензија леве коморе; ЕФ – ејекциона фракција; СПДК – систолни притисак у десној 
комори; ТР – трикуспидна регургитација
LVEDD – left ventricle diastolic dimension; LVESD – left ventricle systolic dimension; EF – ejection fraction; PGRV – pressure gradient in right ventricle; TR – tri­
cuspid regurgitation

bi­pla­ne me­to­di, ali i zna­čaj­no vi­še vred­no­sti EFLK 
iz­ra­ču­na­to M-mod teh­ni­kom. Iako u pro­seč­nim vred­
no­sti­ma E i A ta­la­sa mi­tral­nog pro­to­ka iz­me­đu dve 
gru­pe bo­le­sni­ka ni­je bi­lo sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­
li­ke, kod tre­ći­ne is­pi­ta­ni­ka (29,5%) od­nos E i A ta­
la­sa mi­tral­nog pro­to­ka bio je ma­wi od 1, tj. znak uspo­
re­ne re­lak­sa­ci­je le­ve ko­mo­re. Vred­no­sti eho­kar­di­o­
graf­skih pa­ra­me­ta­ra do­bi­je­ne to­kom bol­nič­kog le­
če­wa is­pi­ta­ni­ka dve gru­pe pri­ka­za­ne su u ta­be­li 5.

Kod bo­le­sni­ka s EFLK ma­wom od 40% (57% iz­ra­
ču­na­to Simp­so­no­vom bi­pla­ne me­to­dom) za­be­le­že­ne 
su zna­čaj­no vi­še vred­no­sti BNP i NTproBNP u kr­vi, 
ne­go kod bo­le­sni­ka s EFLK ve­ćom od 40% bez ob­zi­ra 
na to ko­joj su gru­pi pri­pa­da­li (1631,8-740,6 pg/ml za 
BNP, p<0,05; i 9036,4-3374 pg/ml za NTproBNP, p<0,05).

Is­pi­ta­ni­ci pr­ve gru­pe su bol­nič­ki le­če­ni 11,0±3,6 
da­na, a bo­le­sni­ci dru­ge gru­pe 9,8±4,0 da­na (u pro­se­ku 
10,3±3,9 da­na). Sto­pa in­tra­ho­spi­tal­nog mor­ta­li­te­ta 
bo­le­sni­ka pr­ve gru­pe bi­la je 3,8%, a bo­le­sni­ka dru­ge 
gru­pe 7,6% (p>0,05).

Di­u­re­ti­ci, di­gok­sin i amjo­da­ron su če­šće pre­pi­
si­va­ni is­pi­ta­ni­ci­ma dru­ge gru­pe pri­li­kom ot­pu­sta 
iz bol­ni­ce ne­go is­pi­ta­ni­ci­ma pr­ve gru­pe (Ta­be­la 6).

Nalaz kontrolnog pregleda posle godinu dana

Ko­nač­ni is­hod na­kon go­di­nu da­na kli­nič­kog pra­će­wa 
po­znat je za 57 bo­le­sni­ka; kon­takt s pre­o­sta­lih se­dam 
is­pi­ta­ni­ka (če­ti­ri su pri­pa­da­la dru­goj gru­pi) to­kom 
tog pe­ri­o­da je iz­gu­bqen. Raz­li­ka u jed­no­go­di­šwem 
mor­ta­li­te­tu iz­me­đu bo­le­sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS 

Табела 6. Лекови преписани на отпусту из болнице
Table 6. Medications at discharge from hospital

Лекови
Medications

Број болесника
Number of patients

p
Група 1
Group 1

Група 2
Group 2

Бета-блокатори
Beta blockers 14 (58.3%) 19 (54.3%) 0.758

ACE-инхибитори
ACE inhibitors 22 (91.7%) 34 (97.1%) 0.347

Спиронолактон*
Spironolactone* 7 (36.8%) 14 (56.0%) 0.206

Диуретици**
Diuretics** 21 (87.5%) 35 (100.0%) 0.032

Антикоагуланта 
терапија
Anticoagulant 
therapy

13 (54.2%) 23 (65.7%) 0.372

Антитромбоцитна 
терапија
Antiplatelet 
therapy

18 (75.0%) 34 (97.1%) 0.010

Дигоксин
Digoxin 4 (16.7%) 15 (42.9%) 0.034

Амјодарон
Amiodarone 1 (4.2%) 9 (25.7%) 0.030

* диуретици који штеде калијум; ** тиазидни и диуретици Хенлеове 
петље
* Potassium sparing diuretics; ** thiazide and Henle’s loop diuretics
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(4; 16%) i bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS (13; 
33,3%) ni­je bi­la sta­ti­stič­ki zna­čaj­na (p>0,05), što je 
pred­sta­vqe­no na gra­fi­ko­nu 1. Ni­je na­đe­na ni sta­ti­
stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u ukup­nom jed­no­go­di­šwem 
pre­ži­vqa­va­wu ne­za­vi­snom od događaja (ko­ji je ukqu­
čio mor­ta­li­tet i po­nov­ne ho­spi­ta­li­za­ci­je zbog obo­
qe­wa sr­ca) iz­me­đu po­sma­tra­nih gru­pa.

Na kon­trol­nom pre­gle­du po­sle go­di­nu da­na kod 
is­pi­ta­ni­ka obe gru­pe za­be­le­že­ne su ni­že vred­no­sti 
BNP, NTproBNP i hsCRP. Raz­li­ka u vred­no­sti­ma BNP u 
kr­vi iz­me­đu dve gru­pe bo­le­sni­ka bi­la je sta­ti­stič­ki 
zna­čaj­na (Ta­be­la 5). Ve­ro­vat­no zbog vi­so­ke stan­dard­
ne de­vi­ja­ci­je, raz­li­ka u vred­no­sti­ma NTproBNP ni­je 
bi­la sta­ti­stič­ki zna­čaj­na, iako su pro­seč­ne vred­no­
sti bi­le oči­gledno raz­li­či­te.

Kod če­ti­ri bo­le­sni­ka su na kon­trol­nom pre­gle­du 
za­be­le­že­ne ve­će vred­no­sti BNP ne­go na pri pri­je­mu 
u bol­ni­cu. Kod ta­ko­đe če­ti­ri bo­le­sni­ka bi­le su ve­
će vred­no­sti NTproBNP na kon­trol­nom pre­gle­du ne­
go na pri­je­mu, a dva bo­le­sni­ka su na kon­trol­nom pre­
gle­du ima­la ve­će vred­no­sti i BNP i NTproBNP. Svi 
ovi is­pi­ta­ni­ci, iz­u­zev jed­nog, pri­pa­da­li su gru­pi bo­
le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS. Kod ovih bo­le­
sni­ka su pri­li­kom kon­trol­nog pre­gle­da bi­li iz­ra­že­
ni umor, disp­nea i ma­lak­sa­lost; ta­ko­đe, bo­le­sni­ci su 
pri­pa­da­li II ili III kla­si pre­ma kla­si­fi­ka­ci­ji NYHA.

Na eho­kar­di­o­graf­skom pre­gle­du po­sle go­di­nu da­
na usta­no­vqe­no je da su u obe gru­pe is­pi­ta­ni­ka ne­
što vi­še vred­no­sti EFLK u po­re­đe­wu s pre­gle­dom 
to­kom bol­nič­kog le­če­wa. Me­đu­tim, ovo­ga pu­ta su kod 
bo­le­sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS pro­seč­ne vred­no­sti 
EFLK bi­le zna­čaj­no ve­će (i po Simp­so­nu i u M-mo­
du, p<0,05) ne­go kod bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem 
HIS (Ta­be­la 6). Ta­ko­đe, ume­re­na do te­ška tri­ku­spid­
na re­gur­gi­ta­ci­ja i in­di­rekt­no pro­ce­wen pri­ti­sak u 
de­snoj ko­mo­ri bi­li su zna­čaj­no ve­ći kod is­pi­ta­ni­
ka dru­ge gru­pe.

DISKUSIJA

U ovoj stu­di­ji je po­tvr­đe­na, ali i pro­ši­re­na, te­za ko­
ja je pr­vi put ob­ja­vqe­na u stu­di­ji FINN-AKVA [6]: da 
su no­vo­na­sta­la AIS i akut­no po­gor­ša­we HIS dve 
raz­li­či­te pod­gru­pe u okvi­ru istog sin­dro­ma. U na­
šem ra­du su is­pi­ti­va­ni eho­kar­di­o­graf­ski pa­ra­me­
tri i bi­o­mar­ke­ri u kr­vi s mo­gu­ćim prog­no­stič­kim 
zna­če­wem, a za­tim su wi­ho­ve vred­no­sti po­re­đe­ne iz­
me­đu dve gru­pe bo­le­sni­ka s AIS. Pre­ma na­šem sa­zna­
wu, ni­jed­na od stu­di­ja ko­ja se ba­vi­la pro­ble­mom AIS 
ni­je po­re­di­la vred­no­sti do­bi­je­nih eho­kar­di­o­graf­
skih i spe­ci­fič­nih bi­o­he­mij­skih pa­ra­me­ta­ra bo­le­
sni­ka s AIS to­kom bol­nič­kog le­če­wa (na pri­je­mu) i 
po­sle go­di­nu da­na nad­gle­da­wa bo­le­sni­ka.

Vi­še od po­lo­vi­ne is­pi­ta­ni­ka na­šeg is­tra­ži­va­wa 
pri­pa­da­lo je gru­pi bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem 
HIS, što je u skla­du s po­da­ci­ma iz li­te­ra­tu­re [7]. Ta­
ko­đe, u ta­be­li 1 se mo­gu uoči­ti ne­ke već po­zna­te raz­li­
ke u anam­ne­zi i po­sto­je­ćim bo­le­sti­ma kod is­pi­ta­ni­ka 
dve po­sma­tra­ne gru­pe. Me­đu­tim, raz­li­ka u pro­seč­nim 
vred­no­sti­ma in­dek­sa te­le­sne ma­se je no­vo sa­zna­we ko­
je je u ve­zi sa za­stu­pqe­nom hro­nič­nom bo­le­šću i ne­
kim ob­li­kom ka­hek­si­je sr­ca kod oso­ba s akut­nim po­
gor­ša­wem HIS. S dru­ge stra­ne, ni­je uoče­na zna­čaj­na 
raz­li­ka u kli­nič­kom na­la­zu bo­le­sni­ka pri pri­je­mu, 
što je naj­ve­ro­vat­ni­je po­sle­di­ca či­we­ni­ce da su svi 
kli­nič­ki zna­ci i simp­to­mi ti­pič­ni za IS u vi­so­kom 
pro­cen­tu usta­no­vqe­ni u obe gru­pe is­pi­ta­ni­ka [16].

Kod bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS zna­čaj­
no če­šći uzrok de­kom­pen­za­ci­je bio je NSTE­MI. Mo­
gu­će ob­ja­šwe­we je da je kod ovih bo­le­sni­ka do­voq­no 
i ma­lo (po bro­ju za­hva­će­nih mi­o­ci­ta i ukup­noj po­vr­
ši­ni) ošte­će­we mi­o­kar­da pa da na­sta­ne akut­na de­
kom­pen­za­ci­ja, bu­du­ći da već ima­ju osla­bqen i ošte­
ćen mi­o­kard usled bo­le­sti sr­ca. Či­we­ni­ce da su bo­
le­sni­ci s no­vo­na­sta­lom AIS znat­no če­šće ima­li 
STE­MI kao uzrok i da na­kon go­di­nu da­na ve­li­ka ve­
ći­na wih ni­je ima­la simp­to­me obo­qe­wa ta­ko­đe mo­
gu da uka­žu na pro­la­znost AIS ako se uzrok le­či bez 
od­la­ga­wa [7]. U pri­log to­me go­vo­ri i na­laz da su pro­
seč­ne vred­no­sti BNP, NTproBNP i hsCRP ovih is­pi­
ta­ni­ka po­sle go­di­nu da­na bi­le nor­mal­ne, a i pro­seč­
ne vred­no­sti EFLK bi­le su zna­čaj­no vi­še. Is­pi­ta­
ni­ci s no­vo­na­sta­lom AIS ima­li su vi­še pro­seč­ne 
vred­no­sti EFLK me­re­no i to­kom bol­nič­kog le­če­wa 
i na­kon go­di­nu da­na, s tim da je raz­li­ka u pro­seč­nim 
vred­no­sti­ma EFLK bi­la ve­ća na kon­trol­nom pre­gle­
du, što je u skla­du s po­da­ci­ma iz li­te­ra­tu­re [7, 17]. 
Ima­ju­ći u vi­du da je STE­MI po­je­di­nač­no naj­če­šći 
uzrok de no­vo AIS [18], kao i da je we­go­vo le­če­we zna­
čaj­no na­pre­do­va­lo po­sled­wih go­di­na, mo­že se oče­ki­
va­ti da se in­ci­den­ci­ja no­vo­na­sta­le AIS po­sle STE­
MI zna­čaj­no sma­wi.

Po­zna­to je da je opo­ra­vak op­šte kon­trak­til­no­sti 
le­ve ko­mo­re ma­we ve­ro­va­tan, a po­tre­ban je i du­ži vre­
men­ski pe­riod za even­tu­al­no po­boq­ša­we što je ko­
mo­ra ve­ćih di­men­zi­ja [19]. U na­šoj stu­di­ji su kod is­
pi­ta­ni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS u pr­vih 48 sa­
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ti ho­spi­ta­li­za­ci­je iz­me­re­ne ne­što ve­će di­men­zi­je 
le­ve ko­mo­re (p>0,05) i ma­we vred­no­sti EFLK. Po­sle 
go­di­nu da­na eho­kar­di­o­graf­ski na­laz je kod is­pi­ta­
ni­ka ove gru­pe uka­zao na po­ve­ća­we pro­seč­ne vred­no­
sti pri­ti­ska u de­snoj ko­mo­ri i če­šću po­ja­vu ume­re­ne 
ili te­ške tri­ku­spid­ne re­gur­gi­ta­ci­je, ko­ja je ve­ro­vat­
no po­sle­di­ca du­go­traj­ne IS. Su­pro­tan slu­čaj je za­be­
le­žen kod bo­le­sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS. Ovo sva­
ka­ko is­ti­če po­tre­bu za no­vim vi­do­vi­ma le­če­wa bo­le­
sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS, po­go­to­vo za­to što 
se sva­ka po­nov­na ho­spi­ta­li­za­ci­ja ovih bo­le­sni­ka mo­
že sma­tra­ti re­zul­ta­tom ne­u­spe­šnog le­če­wa. Ta­mo gde 
se uzroč­ni fak­tor no­vo­na­sta­le AIS hit­no le­čio, du­
go­roč­na prog­no­za je bi­la do­bra.

Kod 23% is­pi­ta­ni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS 
i 36% s no­vo­na­sta­lom AIS di­jag­no­sti­ko­va­na je uspo­
re­na re­lak­sa­ci­ja le­ve ko­mo­re (E/A<1), što go­vo­ri u 
pri­log či­we­ni­ci da je di­ja­stol­na dis­funk­ci­ja re­la­
tiv­no če­sta kod oso­ba s AIS i da do­pri­no­si te­ži­ni 
kli­nič­ke sli­ke. Ipak, ovaj po­da­tak tre­ba uze­ti s re­
zer­vom bu­du­ći da kod oso­ba sta­ri­jih od 60 go­di­na do­
la­zi do fi­zi­o­lo­ške re­ver­zi­je od­no­sa E/A ta­la­sa [20].

Po­ve­za­nost re­nal­ne dis­funk­ci­je i lo­ši­jeg is­ho­
da opi­sa­na je i kod akut­ne i kod hro­nič­ne IS [8, 21, 
22, 23]. Po­ve­za­nost vi­so­kih vred­no­sti na­tri­u­ret­skih 
pep­ti­da u kr­vi i te­ži­ne IS, kao i po­ve­ća­nog ukup­
nog i kar­di­o­va­sku­lar­nog mor­ta­li­te­ta [24, 25, 26], ta­
ko­đe je do­bro do­ku­men­to­va­na. Isti od­nos va­ži i za 
ni­ske vred­no­sti EFLK [27]. Ne­ga­tiv­na ko­re­la­ci­ja 
iz­me­đu (ni­skih) vred­no­sti EFLK i (vi­so­kih) vred­
no­sti BNP i NTproBNP (za EFLK≤40%), ko­ja je po­ka­
za­na u na­šoj stu­di­ji, još je je­dan do­kaz o ja­koj me­đu­za­
vi­sno­sti ovih pa­ra­me­ta­ra i wi­ho­voj va­žnoj ulo­zi u 
pro­ce­ni te­ži­ne IS.

U na­šoj stu­di­ji, po­sle­dič­no, is­pi­ta­ni­ci s akut­
nim po­gor­ša­wem HIS, kod ko­jih su za­be­le­že­ne vi­
še pro­seč­ne vred­no­sti na­tri­u­ret­skih pep­ti­da i ni­
že vred­no­sti EFLK, če­šće su ima­li te­šku kli­nič­
ku sli­ku, po­put kar­di­o­ge­nog šo­ka i ede­ma plu­ća. Dru­
gim re­či­ma, po­sto­ja­la je raz­li­ka u te­ži­ni kli­nič­ke 
sli­ke AIS na pri­je­mu iz­me­đu dve po­sma­tra­ne gru­pe 
bo­le­sni­ka. Ovo je u su­prot­no­sti s po­da­ci­ma ob­ja­vqe­
nim u stu­di­ji EHFS II [17], u ko­joj su kar­di­o­ge­ni šok 
i edem plu­ća če­šće ima­li is­pi­ta­ni­ci s no­vo­na­sta­
lom AIS. Mo­gu­će je da je raz­log ovo­me či­we­ni­ca da 
je u na­šoj stu­di­ji kod bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­
wem HIS uzrok AIS znat­no če­šće bio AIM (STE­MI 
i NSTE­MI), a da je STE­MI bio naj­če­šći po­je­di­nač­ni 
uzrok akut­ne de­kom­pen­za­ci­je.

Vred­no­sti hsCRP se ni­su zna­čaj­no raz­li­ko­va­le iz­
me­đu dve po­sma­tra­ne gru­pe bo­le­sni­ka ni pri­li­kom 
pri­je­ma u bol­ni­cu, ni na­kon go­di­nu da­na kli­nič­kog 
pra­će­wa, ali je po­sto­jao ja­san trend ve­ćih vred­no­sti 

ovog pa­ra­me­tra kod is­pi­ta­ni­ka s akut­nim po­gor­ša­
wem HIS. HsCRP je no­vi prog­no­stič­ki mar­ker za IS, 
ma­da we­go­ve po­vi­še­ne vred­no­sti mo­gu od­ra­ža­va­ti i 
za­stu­pqe­nost in­fek­ci­je, a ne sa­mo po­sto­ja­we i te­ži­
nu IS [28, 29]. To se po­ka­za­lo i u na­šem is­tra­ži­va­
wu, bu­du­ći da je 42,1% is­pi­ta­ni­ka ima­lo ne­ki vid in­
fek­ci­je pri pri­je­mu ili to­kom bol­nič­kog le­če­wa.

Di­gok­sin, amjo­da­ron i di­u­re­ti­ci su le­ko­vi ko­ji 
su bi­li če­šće pre­pi­si­va­ni bo­le­sni­ci­ma s akut­nim 
po­gor­ša­wem HIS (p<0,05) pri­li­kom ot­pu­sta iz bol­
ni­ce, ne­go is­pi­ta­ni­ci­ma sa de no­vo AIS. Ovaj po­da­
tak ne iz­ne­na­đu­je s ob­zi­rom na to da su is­pi­ta­ni­ci 
s akut­nim po­gor­ša­wem HIS če­šće ima­li atri­jal­nu 
fi­bri­la­ci­ju sa br­zim ko­mor­skim od­go­vo­rom i dru­ge 
arit­mi­je (uglav­nom ko­mor­ske) kao kom­pli­ka­ci­ju to­
kom ho­spi­ta­li­za­ci­je, ali i zbog či­we­ni­ce da kod ovih 
bo­le­sni­ka naj­če­šće ni­je do­voq­no sa­mo le­či­ti uzrok 
da bi se eli­mi­ni­sa­li zna­ci i simp­to­mi po­pu­šta­wa 
sr­ca, kao što se mo­že či­ni­ti kod bo­le­sni­ka s no­vo­
na­sta­lom AIS.

Ograničewa studije

Ovo is­tra­ži­va­we je ob­u­hva­ti­lo znat­no ma­we is­pi­ta­
ni­ka ne­go slič­ne evrop­ske stu­di­je [6, 7, 8]. Zbog to­ga je 
mo­gu­će da bi se ne­ki pa­ra­me­tri ko­ji su ana­li­zi­ra­ni 
i po­re­đe­ni iz­me­đu dve gru­pe bo­le­sni­ka (kao hsCRP i 
ukup­ni jed­no­go­di­šwi mor­ta­li­tet) po­ka­za­li kao sta­
ti­stič­ki zna­čaj­ni da je broj bo­le­sni­ka ukqu­če­nih u 
stu­di­ju bio ve­ći. Ta­ko­đe, uslo­vi u raz­li­či­tim usta­no­
va­ma ter­ci­jar­nog ni­voa zdrav­stve­ne za­šti­te mo­gu da 
uti­ču na od­li­ke pri­mqe­nih bo­le­sni­ka, te sto­ga ni­je 
pot­pu­no ja­sno da li je uče­sta­lost po­je­di­nih uzroč­ni­
ka AIS ista ili slič­na u raz­li­či­tim bol­ni­ca­ma, što 
je mo­glo uti­ca­ti na ukup­ne re­zul­ta­te is­tra­ži­va­wa.

ZAKQUČAK

Ovo je pr­va stu­di­ja ko­ja je po­ka­za­la da po­sto­ji raz­li­ka 
u te­ži­ni kli­nič­ke sli­ke na pri­je­mu, eho­kar­di­o­graf­
skom na­la­zu i vred­no­sti­ma na­tri­u­ret­skih pep­ti­da u 
kr­vi na pri­je­mu i po­sle go­di­nu da­na kli­nič­kog pra­
će­wa iz­me­đu bo­le­sni­ka s no­vo­na­sta­lom AIS i bo­le­
sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS. Uzi­ma­ju­ći u ob­zir 
ove či­we­ni­ce, kao i sto­pu in­tra­ho­spi­tal­nog i jed­no­
go­di­šweg mor­ta­li­te­ta, mo­že se sma­tra­ti da su de no­vo 
AIS i akut­no po­gor­ša­we HIS dve raz­li­či­te pod­gru­
pe istog sin­dro­ma. Pri tom tre­ba ima­ti u vi­du da je 
kod bo­le­sni­ka s akut­nim po­gor­ša­wem HIS ve­ći ri­
zik za loš i in­tra­ho­spi­tal­ni i du­go­roč­ni (jed­no­go­
di­šwi) is­hod le­če­wa.
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SUMMARY
Introduction Acute heart failure (AHF) is one of the most 
common diseases in emergency medicine, associated with 
poor prognosis and high in-hospital and long-term mortality.
Objective To investigate clinical presentation of patients with 
de novo AHF and acute worsening of chronic heart failure (CHF) 
and to identify differences in blood levels of biomarkers and 
echocardiography findings.
Methods This prospective study comprised 64 consecutive 
patients being grouped according to the onset of the disease 
into patients with the de novo AHF (45.3%), and patients with 
acute worsening of CHF (54.7%).
Results Acute congestion (60%) was the most common mani­
festation of de novo AHF, whereas pulmonary oedema (43.1%) 
was the most common manifestation of acutely decom­
pensated CHF. Patients with acutely decompensated CHF 
had significantly higher blood values of creatinine (147.10 vs 

113.16 μmol/l; p<0.05), urea (12.63 vs 7.82 mmol/l; p<0.05), 
BNP (1440.11 vs 712.24 pg/ml; p<001) and NTproBNP (9097.00 
vs 2827.70 pg/ml; p<0.01) on admission, and lower values of 
M-mode left ventricular ejection fraction (LVEF) during hospi­
talization (49.44% vs 42.94%; p<0.05). The follow-up after one 
year revealed still significantly higher BNP (365.49 vs 164.02 pg/
ml; p<0.05) and lower average values of both LVEF in patients 
with acutely worsened CHF (46.62% vs 54.41% and 39.52% vs 
47.88%; p<0.05).
Conclusion Considering differences in clinical severity on 
admission, echocardiography and natriuretic peptide values 
during hospitalization and after one year follow-up, de novo 
AHF and acutely worsened CHF are two different subgroups 
of the same syndrome.

Keywords: acute heart failure; echocardiography; natriuretic 
peptides
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