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INTRODUCERE 

 
Insuficiența cardiacă a evoluat de la o afecțiune vag înțeleasă în antichitate, la o 

entitate clinică definită prin criterii riguroase, însoțită de o patologie bine documentată și 

abordări terapeutice moderne. Progresele în fiziopatologie, farmacoterapie și dispozitive 

medicale au contribuit la reducerea mortalității și a spitalizărilor, dar provocările persistă, în 

special în predicția riscului post-externare. [1] 

Importanța biomarkerilor, în special NT-proBNP, ca instrument de stratificare a 

riscului, a fost subliniată în numeroase studii recente. Această teză își propune să analizeze 

în detaliu rolul valorilor NT-proBNP, în corelație cu fracția de ejecție (FEVS), în anticiparea 

mortalității precoce și la doi ani după externare, în contextul insuficienței cardiace acute și 

cronice. [2] 

 

PARTEA I – STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

CAPITOLUL I – CADRUL PROBLEMEI 
 

Insuficiența cardiacă este o problemă majoră de sănătate publică, cu prevalență 

ridicată și mortalitate importantă, în ciuda progreselor terapeutice. Analize longitudinale și 

trialuri clinice evidențiază scăderea ratei de mortalitate la 90 de zile post-internare, dar riscul 

rămâne semnificativ în lunile următoare. Factorii precum vârsta înaintată, sexul masculin, 

comorbiditățile și parametrii biologici contribuie la un prognostic rezervat. [3] [4] 

Particularitățile pacienților (vârstă, sex, rasă, obezitate) influențează semnificativ 

evoluția IC, impunând o abordare personalizată. Clasificarea modernă a IC în funcție de 

fracția de ejecție a permis o mai bună orientare terapeutică, dar persistă lacune, în special 

pentru pacienții cu FEVS păstrată. [4][5] 

 

CAPITOLUL II: ANATOMIA INIMII 

 

II.1. Noțiuni de embriologie 

Sistemul cardiovascular este primul aparat funcțional în dezvoltarea embrionară, 

devenind activ încă din ziua 21–22 de viață intrauterină. Inima derivă din mezodermul 

cardiogen, care formează inițial un câmp potcoavă înconjurat de mioblaste. Prin 

vasculogeneză, acest câmp se transformă într-un tub cardiac primitiv care se conectează la 



rețelele vasculare intra- și extraembrionare. Prin rotație și pliere cefalo-caudală, se formează 

structura cardiacă incipientă. [6][7] 

 

II.2. Poziția inimii în cavitatea toracică și relații anatomice 

Inima este situată în mediastinul mijlociu, posterior sternului, cu două treimi în 

stânga liniei mediene. Baza inimii se află la nivelul celei de-a treia coaste, iar apexul la 

nivelul celei de-a cincea–a șasea. Relații anatomice importante includ: anterior – stern și 

pleura; posterior – esofag și aortă; superior – trahee și crosa aortei; inferior – diafragm; 

lateral – plămâni și nervii frenici. [8] 

 

II.3. Configurație externă 

Inima are forma unui trunchi de con cu patru fețe: sterno-costală, diafragmatică, 

pulmonară și posterioară, precum și baze, apex și margini. Fata anterioară este dominată de 

ventriculul drept și delimitată de șanțul interventricular anterior. Fata diafragmatică include 

în principal ventriculul stâng. Șanțul coronar separă atriile de ventricule, iar cel interatrial 

delimitează atriile între ele. Cordul este învelit de pericard (fibros și seros).[8] 

 

II.4. Configurație internă 

Cordul are patru cavități: două atrii și două ventricule. 

� Atriul drept: primește sânge venos prin venele cave; conține fossa ovalis și valva lui 

Eustachio; comunică cu ventriculul drept prin valva tricuspidă. 

� Ventriculul drept: pompează sângele spre plămâni prin trunchiul pulmonar; este 

compartimentat în regiuni de primire, ejecție și trabeculară. 

� Atriul stâng: primește sânge oxigenat prin cele patru vene pulmonare; comunică cu 

ventriculul stâng prin valva mitrală. 

� Ventriculul stâng: cavitatea principală de ejecție sistemică, cu pereți groși și formă 

conică; se întinde până la apexul inimii. [8] 

 

II.5. Valvele inimii 

Inima are patru valve: 

� Tricuspidă (atriu drept–ventricul drept): trei cuspe, împiedică refluxul; 

� Mitrală (atriu stâng–ventricul stâng): două cuspe, controlată de mușchi papilari; 

� Aortică (ventricul stâng–aortă): trei cuspe semilunare, cu sinusuri din care pornesc 

arterele coronare;   



� Pulmonară (ventricul drept–arteră pulmonară): trei cuspe semilunare, creează 

sinusuri pulmonare. [9] 

 

II.6. Scheletul fibros al inimii 

Este alcătuit din inele atrioventriculare, inele valvulare, septuri membranoase și structuri 

de susținere precum tendonul lui Todaro și trigoanele fibroase. Acesta are rol de susținere 

mecanică, ancorare a valvelor, izolare electrică între atrii și ventricule și stabilizare 

structurală. [10] 

 

II.7. Vascularizația coronariană 

- Artera coronară dreaptă irigă 25% din miocard, având traseu pe șanțul coronar și 

interventricular posterior. 

- Artera coronară stângă irigă 75% din miocard, cu ramuri principale: 

interventriculară anterioară („artera morții subite”) și circumflexă. 

- Venele inimii formează un sistem superficial (dominant) și unul profund. 

- Sinusul coronar este principalul colector venos, drenând sângele în atriul drept. 

- Venele cardiace mici/minime completează drenajul profund miocardic. [8] 

 

II.8. Circulația limfatică a inimii 

Sistemul limfatic este format din rețele subendocardică, miocardică și subepicardică. 

Drenajul se face prin două colectoare: drept (spre ganglioni mediastinali) și stâng (spre 

ganglioni traheobronșici). Limfa din atrii și ventricule este colectată diferențiat, majoritar 

către teritoriul stâng. [8] 

 

II.9. Inervația inimii 

Inervația este dublă: 

� Extrinsecă – autonomă: fibre simpatice (din trunchiul simpatic) și parasimpatice 

(din nervii vagi); acestea formează plexul cardiac; 

� Intrinsecă – sistemul excito-conductor: nodulul sinoatrial, nodulul atrioventricular, 

fasciculul His și rețeaua Purkinje. Acest sistem coordonează ritmul și contracția 

miocardică. [11] 

 

II.10. Circulația cardiopulmonară 

Are două componente: 



� Circulația dreaptă (mică): sângele neoxigenat din venele cave → atriul drept → 

ventriculul drept → artere pulmonare → plămâni; 

� Circulația stângă (mare): sângele oxigenat din venele pulmonare → atriul stâng → 

ventriculul stâng → aortă → țesuturi. 

O bună funcționare a acestei circulații implică integritatea funcțională a cordului și 

permeabilitatea vaselor. [12][13]  

 

CAPITOLUL III: INSUFICIENȚA CARDIACĂ – GENERALITĂȚI 

 

III.1. Definiție 

Insuficiența cardiacă (IC) este un sindrom clinic complex determinat de incapacitatea 

cordului de a menține un debit adecvat necesităților metabolice ale organismului. Este 

caracterizată de semne și simptome tipice, precum dispnee, fatigabilitate, edeme, dar și de 

dovezi obiective de disfuncție structurală sau funcțională cardiacă. Definițiile actuale 

integrează standarde internaționale, conform consensului „Universal Definition and 

Classification of Heart Failure” (2021), care propune o terminologie unificată și diagnostic 

corelat cu boala de bază. [14] [15] 

 

III.2. Terminologie 

IC poate fi: 

- Acută: debut brusc sau decompensare a unei forme cronice; 

- Cronică: evoluție progresivă, cu simptomatologie persistentă; 

- Stângă sau dreaptă: în funcție de ventriculul afectat; 

- Sistolică sau diastolică: în funcție de afectarea contracției sau a relaxării 

ventriculare. [16] 

 

III.3. Clasificare 

Sunt utilizate două sisteme majore: 

- Clasificarea NYHA (funcțională): în patru clase în funcție de toleranța la efort; 

- Clasificarea ACC/AHA: în stadii A–D, de la risc la forme avansate. 

O clasificare actualizată utilizează FEVS (fracția de ejecție): 

- <40%: IC cu FEVS redusă; 

- 40–49%: FEVS ușor redusă; 



- ≥50%: FEVS păstrată. 

IC se poate clasifica și în funcție de predominența simptomelor: stângă (congestie 

pulmonară) vs. dreaptă (congestie sistemică). [17][18] 

 

III.4. Epidemiologie 

IC afectează peste 64 de milioane de persoane la nivel global, fiind considerată o 

„epidemie” în contextul îmbătrânirii populației. Prevalența estimată este de 1–2% în țările 

dezvoltate, dar ajunge la 11,8% în rândul celor >65 ani, conform studiilor de screening. În 

țările cu venituri reduse, lipsa datelor precise îngreunează estimările. IC rămâne frecvent 

subdiagnosticată. [16] 

 

III.5. Etiologie 

Etiologia IC este variată, influențând semnificativ prognosticul și conduita terapeutică: 

� Cauze predispozante: vârstă avansată, sex masculin, obezitate, fumat, proteinurie; 

� Cauze determinante: boli cardiace structurale (HTA, valvulopatii, cardiomiopatii, 

BCI), boli metabolice sau endocrine; 

� Cauze precipitante: infecții, aritmii, anemie, hipertiroidism etc..  [19]  

 

III.6. Fiziopatologie 

Funcția sistolică este influențată de patru factori majori: 

1. Presarcina – umplerea ventriculară; 

2. Postsarcina – rezistența vasculară periferică; 

3. Ritmul cardiac – afectează timpul de umplere; 

4. Contractilitatea – afectată de ischemie, hipoxie etc. 

Mecanismele compensatorii includ: 

- Legea Frank-Starling; 

- Activarea sistemului nervos simpatic și RAAS; 

- Remodelarea cardiacă, care inițial menține funcția dar ulterior contribuie la 

progresia bolii. [20] 

 

 

 



CAPITOLUL IV: INSUFICIENȚA CARDIACĂ ACUTĂ 

 

IV.1. Definiție 

Insuficiența cardiacă acută (ICA) reprezintă un sindrom clinic cu debut rapid sau 

agravare recentă a simptomelor unei insuficiențe cardiace cronice, necesitând intervenție 

terapeutică urgentă. Se poate manifesta ca o decompensare acută a unei IC cronice sau ca 

prim episod (de novo), cu evoluție imprevizibilă și risc vital crescut .  [21] 

 

Capitolul IV.2. Mecanisme Patogenice 

 

Insuficiența cardiacă acută implică multiple mecanisme fiziopatologice: 

Supraîncărcarea de volum reprezintă cea mai frecventă cauză în decompensarea unei 

insuficiențe cardiace cronice și este rezultatul activării sistemelor neurohormonale (RAAS, 

simpatic și vasopresină), conducând la retenție hidrosalină. Congestia hemodinamică 

precede manifestările clinice evidente. 

 Redistribuirea volumului, mecanism esențial în edemul pulmonar acut, apare prin 

vasoconstricție sistemică bruscă, cu transferul rapid al volumului plasmatic spre circulația 

pulmonară. 

 În cazuri grave, pierderea acută de masă miocardică poate duce la șoc cardiogen, 

întâlnit la 4–12% dintre pacienți, în principal în contextul sindroamelor coronariene acute 

extinse.  

Alte mecanisme includ afectarea umplerii ventriculare, cauzată de tahiaritmii, 

efuziune pericardică sau cardiomiopatii restrictive, cu reducerea presarcinii și a 

contractilității miocardice. [21][22] 

 

Capitolul IV.3. Clasificare 

Literatura de specialitate identifică patru forme clinice majore ale insuficienței 

cardiace acute: 

- Decompensarea ICC cronice, cea mai frecventă (60–70%), apărând la pacienți 

cunoscuți cu disfuncție cardiacă. 

- Edemul pulmonar acut (EPA), caracterizat prin acumulare rapidă de lichid alveolar 

și insuficiență respiratorie acută; afectează aproximativ 13,2% dintre pacienții 

spitalizați. 



- Șocul cardiogen, un sindrom sever cu debit cardiac inadecvat, hipoperfuzie tisulară 

și risc crescut de insuficiență multiorganică, diagnosticat clinic și prin biomarkeri 

metabolici. 

- Insuficiența cardiacă dreaptă izolată, definită prin presiune ridicată în ventriculul 

drept și atriul drept, cu congestie sistemică și afectarea umplerii ventriculului stâng 

prin interdependență ventriculară. [22] [23] 

 

Capitolul IV.4. Evaluare Diagnostică 

Conform ghidurilor actuale, evaluarea pacienților suspecți de IC acută trebuie inițiată la 

primul contact medical și continuată pe tot parcursul evaluării inițiale. Obiectivele includ 

confirmarea diagnosticului, determinarea severității, identificarea etiologiei și a factorilor 

amenințători pentru viață. Aceasta presupune integrarea anamnezei, examenului clinic și a 

investigațiilor paraclinice într-un raționament clinic coerent. [16] 

 

Capitolul IV.5. Forme Clinice 

Insuficiența cardiacă acută se manifestă prin patru forme clinice distincte: 

- ICC decompensată: instalare lentă, cu disfuncție sistolică de VS, retenție 

hidrosalină, presiune telediastolică crescută, DC scăzut sau normal, TA normală sau 

scăzută, pacienți cu tegumente umede (calde sau reci). 

- Edemul pulmonar acut: debut rapid, asociat cu creșterea postsarcinii și redistribuția 

lichidiană către plămâni, cu DC normal, TA normală sau crescută, tegumente umede 

și calde. 

- IC dreaptă izolată: afectare predominantă a VD sau HTP, debut variabil, cu 

congestie sistemică, hipoperfuzie și tegumente reci și umede. 

- Șocul cardiogen: disfuncție severă de pompă, hipoperfuzie sistemică, debut variabil, 

tegumente reci și umede, risc vital crescut. [22] 

 

Capitolul IV.6. Managementul insuficienței cardiace acute 

Managementul insuficienței cardiace acute (ICA) începe cu evaluarea rapidă a statusului 

hemodinamic și respirator, întrucât instabilitatea acestor parametri impune intervenții 

imediate. Măsurarea semnelor vitale este esențială, iar prezența unei tensiuni arteriale 

sistolice scăzute, frecvență respiratorie anormală și utilizarea musculaturii respiratorii 

accesorii sugerează un prognostic nefavorabil. [16] 



Cele mai frecvente manifestări clinice sunt date de supraîncărcarea volemică și 

redistribuirea lichidiană, în timp ce debitul cardiac scăzut cu hipoperfuzie apare mai rar. 

Dispneea, în multiplele sale forme (de efort, ortopnee, dispnee paroxistică nocturnă), este 

simptomul dominant și reflectă presiunea crescută de umplere ventriculară. NT-proBNP este 

recomandat de ghidurile ESC 2021 pentru diferențierea ICA de alte cauze de dispnee, având 

valoare prognostică demonstrată în studii precum ADHERE și RELAX-AHF. [24][25] 

Examenul clinic poate evidenția tahicardie, pulsații neregulate, deplasarea șocului 

apexian, sufluri cardiace, raluri, wheezing și semne ale congestiei sistemice în cazul afectării 

drepte: distensie jugulară, hepatomegalie, edeme periferice. În caz de hipoperfuzie, semnele 

includ hipotensiune, extremități reci și transpirate, oligurie, confuzie. Diagnosticul cert 

necesită confirmare paraclinică, având în vedere sensibilitatea și specificitatea modeste ale 

simptomatologiei.  [16] 

 

Capitolul IV.7. Examinări paraclinice 

Evaluarea paraclinică a pacienților cu ICA include investigații imagistice, 

electrocardiografice și analize de laborator. 

Electrocardiograma (ECG) este esențială pentru identificarea cauzelor posibile (SCA, 

aritmii) și ghidarea tratamentului (anticoagulare în fibrilație atrială, stimulare în bradicardie). 

Se efectuează la internare, în timpul spitalizării și la externare. 

Radiografia toracică, efectuată la internare sau în evoluție, poate evidenția congestie 

pulmonară, cardiomegalie, revărsate pleurale, pneumonii sau pneumotorax. Totuși, în 20-

30% dintre cazuri poate fi normală. 

Ecocardiografia se indică în instabilitate hemodinamică sau suspiciune de afectare 

structurală acută. Este utilă mai ales la pacienții „de novo” sau cu status necunoscut. 

Momentul optim de efectuare nu este încă definit în ghiduri. 

Analizele de laborator sunt centrale în evaluarea ICA: 

Peptidele natriuretice (BNP, NT-proBNP) reflectă presiunile de umplere crescute și 

sunt utile pentru diagnostic și prognostic. Nivelurile lor trebuie interpretate contextual, mai 

ales în prezența comorbidităților. Studiile au arătat că valorile la externare sunt predictive 

pentru mortalitate și re-spitalizare (ex. PIONEER-HF).  [26] 

Troponina serică este utilă pentru excluderea unui SCA. Totuși, nivelurile crescute pot 

apărea și în absența unui eveniment ischemic acut. 

Creatinina serică evaluează funcția renală și are valoare prognostică. Disfuncția renală 

influențează nivelul NT-proBNP, complicând interpretarea biomarkerului. 



Electroliții (Na, K, Cl), lactatul seric, gaze sanguine și fierul seric completează tabloul 

evaluării volemice, respiratorii și metabolice. 

TSH, D-dimerii, și procalcitonina se recomandă în cazurile în care se suspectează cauze 

secundare (disfuncție tiroidiană, TEP, pneumonie). 

Prin urmare, evaluarea paraclinică detaliată și corelată clinic este esențială pentru 

stabilirea unui diagnostic corect și elaborarea unui plan terapeutic eficient în insuficiența 

cardiacă acută. [16][21] 

 

Capitolul IV.8. Managementul insuficienței cardiace acute în serviciul de urgență 

Managementul insuficienței cardiace acute (ICA) în serviciul de urgență presupune 

o abordare rapidă și integrată, având ca obiective principale stabilirea promptă a 

diagnosticului, identificarea factorilor precipitanți, inițierea tratamentului specific și 

stabilizarea pacientului. [16] 

În faza prespitalicească, îngrijirea se axează pe monitorizare non-invazivă 

(pulsoximetrie, TA, FC, FR, ECG), oxigenoterapie și administrarea de diuretice și 

vasodilatatoare în funcție de statusul hemodinamic. În unele țări sunt disponibile dispozitive 

portabile pentru determinarea NT-proBNP, facilitând diagnosticul precoce. [21] 

Evaluarea inițială în urgență vizează severitatea instabilității cardiopulmonare, în 

special identificarea șocului cardiogen sau a insuficienței respiratorii, situații ce impun 

intervenții imediate. Șocul cardiogen este definit prin TAS < 90 mmHg timp de peste 30 de 

minute sau necesitatea catecolaminelor, în prezența semnelor de hipoperfuzie și congestie 

pulmonară. [16] 

 

Capitolul IV.9. Conduita terapeutică în insuficiența cardiacă acută 

Oxigenoterapia 

Administrarea de oxigen trebuie limitată la pacienții hipoxemici (SpO₂ < 90% sau 

PaO₂ < 60 mmHg), deoarece utilizarea sa nejustificată poate induce vasoconstricție și reduce 

debitul cardiac. În cazurile severe, intubația și ventilația mecanică sunt necesare, pe baza 

unor criterii clare, precum stopul cardio-respirator, alterarea stării mentale sau eșecul 

ventilației non-invazive. [16] 

Tratamentul medicamentos 

Diureticele reprezintă linia de primă intenție, în special cele de ansă (furosemid, 

torsemid, bumetanid). Studiul DOSE a arătat că, deși modul de administrare nu influențează 

semnificativ evoluția, dozele mari pot ameliora mai rapid simptomatologia, cu un risc mai 



mare de creștere a creatininei. Dozajul se ajustează în funcție de răspunsul clinic și funcția 

renală. Studii recente explorează administrarea subcutanată a furosemidului pentru utilizare 

ambulatorie. [27] 

Vasodilatatoarele sunt utile în profilul „cald și umed” cu TA > 110 mmHg, reducând 

atât postsarcina cât și presarcina. Cele mai frecvent utilizate sunt nitroglicerina și 

nitroprusiatul, deși lipsesc dovezi ferme privind beneficiile pe termen lung. 

Agenții inotropi și vasopresoarele sunt indicați doar în cazuri de hipotensiune severă 

și hipoperfuzie. Utilizarea lor este asociată cu prognostic negativ, fiind rezervată situațiilor 

critice. Norepinefrina este preferată ca vasopresor în șocul cardiogen, datorită riscului mai 

scăzut de aritmii. Dobutamina este recomandată pentru îmbunătățirea contractilității 

miocardice. [23] 

Opiaceele și sedativele nu sunt recomandate de rutină. Morfina a fost asociată cu 

riscuri crescute de ventilație mecanică și mortalitate, în timp ce benzodiazepinele sunt 

preferate pentru pacienții agitați sau cu delir. [16] 

Controlul frecvenței în fibrilația atrială (FIA) 

Aproximativ 35% dintre pacienții cu ICA prezintă FIA, care agravează evoluția bolii. 

Tratamentul urmărește controlul frecvenței prin corectarea factorilor declanșatori și 

utilizarea de digoxin, betablocante, amiodaronă sau blocante ale canalelor de calciu, în 

funcție de FEVS și statusul hemodinamic. Ținta terapeutică este o FC < 110 bpm. În cazurile 

refractare, se pot utiliza cardioversia sau ablația de joncțiune atrioventriculară. [16] 

Profilaxia trombembolismului 

Pentru pacienții neanticoagulați, se recomandă heparină cu greutate moleculară mică, 

fondaparinux sau heparină nefracționată, pentru prevenirea evenimentelor tromboembolice 

majore. [16] 

 

Capitolul IV.10 – Opțiuni terapeutice avansate în insuficiența cardiacă acută 

Opțiunile terapeutice avansate sunt rezervate pacienților cu insuficiență cardiacă 

acută (ICA) care prezintă un debit cardiac scăzut și tablou clinic „rece și umed”, caracteristic 

mai ales celor cu șoc cardiogen, hipotensiune severă sau disfuncție de organ. Managementul 

acestor cazuri include agenți inotropi și suport circulator mecanic. 

Suportul mecanic circulator este indicat pentru menținerea perfuziei organelor și 

reducerea presiunilor intracardiace, având rol în scăderea stresului parietal și a cererii 

miocardice de oxigen. Aceste dispozitive, temporare (balonul de contrapulsație, Impella, 

TandemHeart) sau durabile, pot servi ca punte spre recuperare, transplant sau decizie 



terapeutică. Balonul de contrapulsație, deși frecvent utilizat, nu mai este recomandat de 

rutină în infarctul miocardic acut, neavând impact asupra mortalității. Dispozitivele Impella, 

TandemHeart și ECMO sunt utilizate tot mai frecvent, în ciuda lipsei unor dovezi solide 

privind eficiența lor. Inima artificială totală reprezintă o alternativă pe termen lung, dar este 

însoțită de complicații serioase precum accidente vasculare, infecții și sângerări. [16][28] 

 

Capitolul IV.11 – Criterii de externare a pacienților cu ICA 

Examinarea atentă a stării pacientului înaintea externării este esențială, în special 

pentru a exclude congestia reziduală. Se recomandă inițierea tratamentului oral cronic în 

perioada de spitalizare și stabilirea unei doze de întreținere a diureticelor, cu posibilitatea 

instituirii unui plan de intervenție („plan de salvare”) pentru situații de decompensare 

precoce în ambulator. Pregătirea pentru externare este însă marcată de un grad crescut de 

subiectivism, în lipsa unor dovezi științifice riguroase care să o standardizeze. [16][29] 

 

Capitolul IV.12 – Urmărirea după externare 

Perioada postexternare este critică în evoluția pacienților cu ICA, cu o rată de re-

spitalizare de aproximativ 25% în primele 30 de zile. Se recomandă implementarea unui plan 

de urmărire personalizat, care să includă o evaluare precoce în 2–3 zile (telefonic sau prin 

telemedicină), urmată de o reevaluare față în față la 7–14 zile. Scopul acestor vizite este 

identificarea semnelor de recongestie, monitorizarea efectelor adverse ale terapiei, evaluarea 

complianței și intervenția educațională. Studiile demonstrează că această abordare reduce 

re-spitalizările și mortalitatea, subliniind importanța unei tranziții eficiente de la spital la 

ambulatoriu. [16][30] 

 

CAPITOLUL V: INSUFICIENȚA CARDIACĂ CRONICĂ 

 

V.1. Definiție 

Insuficiența cardiacă cronică (ICC) este un sindrom clinic caracterizat prin simptome 

și semne specifice cauzate de anomalii structurale și funcționale ale cordului, care duc la 

scăderea debitului cardiac și/sau creșterea presiunilor intracardiace, în repaus sau la efort. 

Această disfuncție poate rămâne inițial asimptomatică, subliniind importanța intervenției 

precoce asupra factorilor de risc precum hipertensiunea arterială și diabetul zaharat, pentru 

a preveni progresia către stadii simptomatice. [16] 



 

V.2. Prevalență 

ICC are o prevalență globală estimată de aproximativ 64 milioane de cazuri, în 

creștere datorită îmbătrânirii populației și supraviețuirii crescute după evenimente 

cardiovasculare acute. În România, prevalența este estimată la 4,7% în rândul populației de 

peste 35 de ani, depășind media europeană, cu circa 45.000 de cazuri noi anual. Mortalitatea 

este ridicată: unul din trei pacienți moare sau se reinternază în anul de după o spitalizare, iar 

rata de deces spitalicesc este de 7,4%. Aceste date subliniază necesitatea unei abordări 

sistematice a diagnosticului și tratamentului ICC. [31][32] 

 

V.3. Clasificare 

ICC este clasificată în funcție de: 

� Fracția de ejecție ventriculară stângă (FEVS): 

- <40% → ICC cu FEVS redusă; 

- 40–49% → ICC cu FEVS ușor redusă; 

- ≥50% → ICC cu FEVS păstrată. 

� Localizarea disfuncției si manifestărilor clinice: 

- Dreaptă: congestie sistemică (edeme, hepatomegalie); 

- Stângă: congestie pulmonară (dispnee, ortopnee). 

- Forma congestivă: retenție hidrosalină și suprasarcină volemică. 

Clasificarea are valoare prognostică și ghid terapeutic, în special în corelarea 

simptomelor cu fenotipul funcțional.[16][33] 

 

V.4. Examinarea paraclinică – teste de laborator 

Biomarkerii cardiaci esențiali includ: 

� Peptizii natriuretici (BNP, NT-proBNP): reflectă distensia miocardică, fiind 

utilizați pentru diagnostic și excluderea IC. Pragurile standard: NT-proBNP >125 

pg/mL la pacienți stabili și >300 pg/mL în context acut. 

� Troponinele cardiace (cTn): markeri de leziune miocardică cu valoare 

prognostică crescută. 

� Biomarkeri emergenți: sST2, IGFBP7, GDF-15, Galectina-3 – utili pentru 

prognostic și stratificarea riscului, dar încă în validare. 

Utilizarea integrată a biomarkerilor oferă o evaluare mai precisă a statusului biologic 

și funcțional al pacientului cu ICC.  [34][35] 



 

V.5. Examinări paraclinice – imagistică 

Ecocardiografia: investigația de primă linie, disponibilă, non-invazivă, esențială pentru 

evaluarea funcțională. 

IRM cardiac: standard de referință pentru volumetrie și detecția fibrozei miocardice. 

Imagistica nucleară (SPECT, PET): evaluarea viabilității miocardice și ischemiei. 

CT cardiac: util în cazuri cu ferestre acustice slabe. 

Teste funcționale: CPET și 6MWT – utile pentru evaluarea capacității funcționale și selecția 

pentru transplant. 

Angiografia coronariană: indicată pentru identificarea cardiomiopatiei ischemice și 

ghidarea revascularizării. [16] [36][37] 

 

Capitolul V.6. Tratamentul medicamentos 

IECA sunt recunoscuți ca tratament de referință pentru blocarea sistemului renină-

angiotensină, dovedindu-și eficiența în reducerea mortalității și progresiei insuficienței 

cardiace la pacienții cu disfuncție sistolică a ventriculului stâng. De asemenea, au rol 

preventiv în postinfarct și alte afecțiuni cardiovasculare majore.[16] 

BRA blochează receptorii AT1, prevenind efectele nocive ale angiotensinei II. 

Studiile clinice au confirmat beneficiile lor hemodinamice și neurohormonale, fiind 

recomandate ca alternativă la IECA sau ARNI în IC cu FEVS redusă, conform ESC 

2021.[16] 

Beta-blocantele: Medicamente esențiale în reducerea mortalității și morbidității în 

IC cu FEVS redusă. Studiile CIBIS-II, MERIT-HF și COPERNICUS susțin utilizarea 

metoprololului, bisoprololului și carvedilolului. Doza optimă este esențială pentru eficiență 

terapeutică. [38] [39][40] 

Antagoniștii receptorilor mineralocorticoizi (MRA) sunt eficienți în IC, HTA și 

IM, MRA necesită monitorizare atentă. Noii antagoniști nonsteroidieni, precum finerenona, 

au profil de siguranță superior față de cei tradiționali. [16] 

Ivabradina reduce frecvența cardiacă fără a afecta TA, indicată în FEVS <35% și 

ritm sinusal >70 bpm. Studiul SHIFT a evidențiat reducerea spitalizărilor, fără impact 

semnificativ asupra mortalității totale.  

Glicozide digitalice sunt utilizate ca terapie de linia a doua în IC avansată sau FIA 

cu frecvență necontrolată. Necesită monitorizare strictă a nivelului plasmatic, mai ales în 

contextul disfuncției renale. 



Diureticele reprezintă fundamentul tratamentului simptomatic, în special diureticele 

de ansă. Un protocol individualizat și evaluarea răspunsului precoce sunt esențiale. În forme 

stabile, se poate reduce sau întrerupe tratamentul diuretic pentru a permite optimizarea 

blocadei neurohormonale. 

Inhibitorii SGLT2 : Dapagliflozin și empagliflozin sunt recomandate în IC cu FEVS 

redusă indiferent de diabet, reducând mortalitatea cardiovasculară și spitalizările. 

Sotagliflozin a demonstrat eficiență în forme vulnerabile recent spitalizate. Efectele 

favorabile se extind potențial și asupra FEVS păstrate. [16] 

Terapii emergente 

Blocarea xantin oxidazei (ex. allopurinol), stimulatoarele guanilat ciclazei solubile 

(sGC), agoniștii beta-3 adrenergici (ex. mirabegron) și terapiile moleculare (ex. anti-

miR132) sunt în studiu. Vericiguatul a demonstrat eficiență în reducerea spitalizărilor și 

mortalității cardiovasculare. Deși promițătoare, aceste terapii necesită validare suplimentară. 

[16] 

 

Capitolul V.7. Tratamentul non-farmacologic 

Defibrilatoarele cardiace implantabile (ICD) s-au dovedit eficiente în reducerea 

mortalității în IC cu FEVS redusă, atât pentru prevenția primară, cât și secundară. Studiul 

DANISH a sugerat o eficiență mai scăzută în formele non-ischemice. Se impune o selecție 

atentă a pacienților, posibil prin markerii de fibroză și cicatrici miocardice. 

Terapia de resincronizare cardiacă  îmbunătățește calitatea vieții, reduce 

spitalizările și mortalitatea. Este eficientă în FEVS redusă cu ritm sinusal și bloc de ramură 

stângă. Subutilizarea CRT impune intensificarea educației medicale și abordarea clinică 

multidisciplinară. CRT permite optimizarea ulterioară a tratamentului farmacologic. [16] 

Bypass aortocoronarian și reconstrucția ventriculară reprezintă opțiuni 

terapeutice în IC ischemică. Bypass-ul are un impact dovedit asupra prognosticului. 

Reconstrucția ventriculară urmărește restaurarea geometriei ventriculare fiziologice. Decizia 

terapeutică trebuie luată de o echipă multidisciplinară, în funcție de profilul pacientului. [16] 

 

Capitolul V.8 – Educația pacientului în autoîngrijire 

Educația pacientului constituie o componentă fundamentală a managementului 

insuficienței cardiace (IC), având ca obiectiv principal sprijinirea pacienților, familiilor și 

îngrijitorilor în dobândirea abilităților necesare pentru autogestionarea eficientă a bolii. 



Aceasta include respectarea tratamentului, modificarea stilului de viață și recunoașterea 

precoce a simptomelor de agravare. 

Autogestionarea implică monitorizarea greutății corporale, reducerea consumului de 

sodiu, administrarea corectă a medicației, precum și recunoașterea precoce a semnelor de 

decompensare.Educația trebuie oferită încă din perioada spitalizării și continuată după 

externare prin metode variate – discuții directe, materiale scrise sau suport digital. Pacienții 

cu forme avansate de IC impun monitorizare continuă 

Recomandările dietetice includ reducerea aportului de sodiu și lichide, mai ales în 

cazurile cu retenție hidrică sau hiponatremie severă. Activitatea fizică este indicată tuturor 

pacienților, indiferent de FEVS. 

Îngrijirea paliativă, deseori subutilizată, este esențială în managementul IC avansate. 

Aceasta trebuie integrată precoce, în paralel cu tratamentele curative, pentru a ameliora 

suferința fizică, psihologică și socială a pacientului și familiei. [16] 

 

Capitolul V.9 – Telemedicina 

Telemedicina (TM) reprezintă o direcție inovatoare în îngrijirea pacienților cu IC. Pe 

lângă avantajele logistice, TM încurajează implicarea activă a pacientului în propriul 

management, prin utilizarea de dispozitive purtabile, senzori integrați în ICD sau 

pacemakere, și platforme digitale sincronizate sau asincrone. Aceste tehnologii permit 

monitorizarea continuă a parametrilor esențiali, inclusiv NT-proBNP. [41] 

Studiile TIM-HF2 și GUIDE-HF au arătat că TM, în combinație cu monitorizarea 

NT-proBNP și intervenții terapeutice rapide, poate reduce semnificativ rata re-spitalizărilor 

și îmbunătăți prognosticul în IC, în special la pacienții NYHA II–III cu decompensări 

recente. [30][42] 

Integrarea inteligenței artificiale (AI) adaugă un nivel suplimentar de eficiență, 

permițând analiza rapidă a datelor complexe și intervenții proactive prin algoritmi de 

alertare. Acest sistem permite o abordare anticipativă, personalizată și eficientă a îngrijirii. 

[44] 

Conform ghidurilor ESC 2021, TM este recomandată (clasa IIa) pentru pacienții cu 

risc crescut, în special cei recent externați. Monitorizarea valorilor NT-proBNP poate detecta 

modificări preclinice care anticipează decompensarea, permițând ajustarea precoce a 

tratamentului. [43] 

În concluzie, TM este o componentă vitală în îngrijirea modernă a IC, cu potențialul 

de a reduce semnificativ spitalizările și mortalitatea, în special în cohortele cu risc crescut.   



PARTEA II – PARTEA PERSONALĂ 
 

CAPITOLUL VI: MOTIVAȚIA STUDIULUI ȘI CONTRIBUȚII 

PERSONALE 

 

Insuficiența cardiacă (IC) reprezintă o problemă majoră de sănătate publică, cu o 

incidență și prevalență aflate în creștere continuă atât în România, cât și la nivel internațional.  

Complexitatea managementului IC impune o abordare integrată, multidisciplinară, 

care să includă colaborarea activă între medicul de familie, cardiolog, urgentist și alte 

specialități conexe. Comunicarea eficientă între acești profesioniști este vitală pentru 

adaptarea tratamentului la profilul individual al pacientului și pentru prevenirea 

decompensărilor acute. 

Lucrarea de față își fundamentează originalitatea pe analiza obstacolelor în 

monitorizarea la distanță a pacienților cu IC, punând accent pe importanța colaborării 

medicale în jurul unui parametru surogat relevant: NT-proBNP. Acest marker biologic, ușor 

de cuantificat și raportat, ar putea deveni un instrument cheie în evaluarea funcțională, 

ajustarea tratamentului și personalizarea îngrijirii, cu condiția validării clinico-statistice. 

Obiectivul principal al cercetării este identificarea unor strategii eficiente care să 

contribuie la reducerea numărului de episoade de decompensare, la optimizarea consumului 

de resurse medicale și la îmbunătățirea calității vieții pacientului. 

Contribuții personale validate prin publicații 

Activitatea de cercetare s-a concretizat în trei articole științifice: 

Articolul 1 propune un algoritm practic de diagnostic precoce al IC, utilizând NT-

proBNP în medicina primară, adaptat zonelor cu resurse limitate. 

Articolul 2 demonstrează valoarea predictivă a NT-proBNP la externare, stabilind 

un prag de 8.700 pg/mL corelat cu mortalitatea la 2 ani. 

Articolul 3 susține utilitatea NT-proBNP în telemonitorizarea pacienților vârstnici 

(>80 ani), în scopul reducerii spitalizărilor și detectării precoce a decompensărilor. 

Valoarea adăugată a cercetării 

Contribuțiile personale validează utilizarea NT-proBNP: 

- ca instrument diagnostic și prognostic accesibil; 

- în contextul telemonitorizării integrate; 

- și în construcția unor modele de evaluare aplicabile în sistemul românesc de sănătate, 

atât în ambulator cât și în medicina de familie. 



 

CAPITOLUL VII: OBIECTIVELE STUDIULUI 
 

Scopul principal al studiului este optimizarea strategiilor de management al pacienților 

cu insuficiență cardiacă (IC), atât în faza acută, cât și în cea cronică, având ca finalitate 

reducerea numărului de spitalizări, îmbunătățirea prognosticului și utilizarea eficientă a 

resurselor medicale.  

Lucrarea propune o abordare multidisciplinară, evidențiind potențialele beneficii ale 

unor soluții inovatoare precum monitorizarea avansată și utilizarea markerilor biologici 

surogat, în special NT-proBNP. 

Obiectivele specifice ale cercetării: 

1. Strategii de management în IC decompensată: 

- Analiza practicilor curente în spitale și unități de primiri urgențe; 

- Optimizarea tranziției pacientului din spital către ambulator și domiciliu prin 

colaborarea între medicul de familie, cardiolog și echipa multidisciplinară. 

2. Monitorizarea factorilor de risc și prevenirea decompensărilor repetate: 

- Analiza factorilor de risc implicați în progresia bolii; 

- Dezvoltarea unor strategii de intervenție timpurie pentru reducerea 

reinternărilor și mortalității. 

3. Evaluarea și validarea biomarkerilor surogat – NT-proBNP: 

- Identificarea parametrilor clinico-biologici relevanți pentru urmărirea 

evoluției bolii; 

- Stabilirea unor valori prag ale NT-proBNP care să permită ajustarea precoce 

a tratamentului și prevenirea deteriorării stării pacientului. 

În ansamblu, capitolul fundamentează rolul critic al biomarkerilor predictivi, în 

special NT-proBNP, în conturarea unui model modern de îngrijire a pacienților cu IC, 

capabil să anticipeze evoluția clinică și riscul de mortalitate. 

 

Capitolul VII.1: Ipoteze de cercetare 

Lucrarea propune testarea valorii prognostice a biomarkerului NT-proBNP în IC, 

având în vedere variabilitatea acesteia în funcție de fracția de ejecție ventriculară stângă 

și de alți factori clinico-biologici (vârstă, hemoglobină, leucocite, medicație). Printr-o 



abordare diferențiată, cercetarea urmărește să identifice utilitatea NT-proBNP atât la 

internare, cât și la externare, în predicția mortalității. 

 

Întrebările de cercetare formulate sunt: 

1. Au existat diferențe intre pacienți cu FEVS > 50% versus < 50% în ceea ce privește 

utilizarea Nt-proBNP ca predictor al mortalității?  

2. Valoarea NT-proBNP la externare este un  predictor valoros si independent ai 

mortalității post-externare pe parcursul unei perioade de 2 ani?   

3. Care este valoarea prag optimă ( cut-off score) pentru care riscul de mortalitate în 

randul pacientilor cu IC si FEVS <50% crește semnificativ pe o perioadă de doi 

ani?   

4. Care dintre următoarele variabile (vârsta, tensiune arteriala sistolica, 

prezenta/absenta tratamentului IECA la domiciliu, nivelul trombocitelor serice) 

sunt asociate cu o valoare Nt-proBNP peste valoarea prag determinata anterior și 

implicit și cu un risc crescut de mortalitate pe termen lung, în rândul pacientilor cu 

IC și FEVS  redusă care au fost internați în spital pentru un episod de 

decompensare?   

 

 

CAPITOLUL VIII – PACIENȚI ȘI METODE 
 

Designul studiului: 

- Studiu retrospectiv, observațional, derulat într-un singur centru; 

- Perioada analizată: pacienți externați după un episod de insuficiență cardiacă acută; 

- Gruparea pacienților s-a realizat în funcție de: statusul vital la externare, tipul de 

insuficiență cardiacă (FEVS <50% vs. >50%), valori NT-proBNP la 

internare/externare. 

Criterii de includere: 

- Pacienți diagnosticați cu insuficiență cardiacă acută, spitalizați și externați; 

- Disponibilitatea valorilor NT-proBNP la internare și la externare; 

- Disponibilitatea datelor despre FEVS și parametrii biologici (hemoglobină, leucocite 

etc.). 

 



Criterii de excludere: 

- Lipsa valorilor NT-proBNP la unul din cele două momente; 

- Diagnostice neconcludente de IC; 

Metodologie: Datele au fost colectate din fișele de observație și bazele de date clinice; 

Analizele statistice au inclus: 

o teste de semnificație (p-value); 

o regresii Cox; 

o analize ROC; 

o modele multivariate; 

o calibrarea valorilor în funcție de factori clinici; 

o validare internă a modelului predictiv. 

 

CAPITOLUL IX – REZULTATE ȘI DISCUȚII 
 

IX.1. Distribuția pe sexe 

Studiul a inclus un număr total de 219 pacienți diagnosticați cu insuficiență cardiacă. 

Analiza distribuției pe sexe a evidențiat o ponderare ușor crescută a sexului feminin, cu 115 

pacienți (52,5%) față de 104 pacienți de sex masculin (47,5%). Această distribuție este în 

concordanță cu literatura de specialitate, care menționează o prevalență ușor mai ridicată a 

insuficienței cardiace la femeile vârstnice. 

 

IX.2. Distribuția după tipul de deces 

În ceea ce privește evoluția clinică a pacienților, s-au înregistrat următoarele 

categorii: 

o 142 pacienți (64,8%) au supraviețuit pe perioada urmăririi; 

o 42 pacienți (19,2%) au decedat după externare; 

o 35 pacienți (16%) au decedat în timpul spitalizării. 

Rezultatele indică un risc important de mortalitate precoce post-externare, precum și 

un procent semnificativ de decese în perioada acută de spitalizare, susținând necesitatea unor 

intervenții de monitorizare și management susținut imediat după externare. 

 

 

 



IX.3. Distribuția în funcție de vârstă 

Vârsta medie a pacienților incluși în studiu a fost de 75,6 ± 10,8 ani, confirmând 

caracterul predominant geriatrico-cardiologic al patologiei studiate. Extremul inferior de 

vârstă a fost de 36 de ani, iar cel superior de 99 de ani, reflectând o heterogenitate importantă 

a lotului. 

Această distribuție este caracteristică insuficienței cardiace cronice, afecțiune cu 

prevalență crescută în rândul populației vârstnice și cu impact major asupra calității vieții și 

supraviețuirii în această categorie de vârstă. 

 

CAPITOLUL X: REZULTATE ȘI DISCUȚII – IPOTEZA 1 
Au existat diferențe intre pacienți cu FEVS > 50% versus < 50% în ceea ce 

privește utilizarea Nt-proBNP ca predictor al mortalității?  

 

Capitolul X.1. Valoarea FEVS la internare 

Analiza datasetului de 219 pacienți a arătat că 103 dintre aceștia (47%) prezentau 

FEVS ≥ 50%, corespunzând formei de insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție păstrată 

(HFpEF), în timp ce 116 pacienți (53%) aveau FEVS < 50%, fiind astfel încadrați în 

categoria insuficienței cardiace cu fracție de ejecție redusă (HFrEF).  

Concluzii : Rezultatele evidențiază o prevalență ușor mai mare a insuficienței 

cardiace cu fracție de ejecție redusă în cohorta analizată. Această repartizare susține premisa 

existenței unor diferențe potențiale în profilul biologic și prognostic între cele două grupuri 

și oferă un cadru valoros pentru explorarea valorii predictive a markerilor biologici, în 

special NT-proBNP, în relație cu mortalitatea, separat în fiecare subgrup. 

 

Capitolul X.2. Valorile NT-proBNP la internare în funcție de statusul vital 

Valorile medii ale NT-proBNP au fost semnificativ diferite între grupuri: 8747.94 

pg/mL la supraviețuitori, 14399.00 pg/mL la pacienții decedați în spital și 16368.40 pg/mL 

la cei decedați după externare. Testele de normalitate Shapiro–Wilk și Kolmogorov–

Smirnov au indicat caracterul neparametric al distribuției NT-proBNP în toate cele trei 

grupuri (p < 0.05), justificând utilizarea medianei și a intervalului intercuartilic (IQR) ca 

măsuri descriptive principale. 

Concluzii: NT-proBNP determinat la internare se dovedește un biomarker cu valoare 

predictivă semnificativă pentru mortalitatea postexternare. Valorile semnificativ crescute în 



rândul pacienților care au decedat ulterior sugerează că NT-proBNP ar putea fi utilizat în 

stratificarea riscului încă din primele zile de spitalizare. Lipsa diferenței statistice între cele 

două grupuri de pacienți decedați indică faptul că NT-proBNP ridicat se corelează cu un 

prognostic sever, indiferent de momentul exact al decesului 

 

X.3. Valorile NT-proBNP la externare în funcție de statusul vital 

S-a realizat o analiză descriptivă a valorilor markerului, urmată de teste de 

normalitate și comparații neparametrice între categoriile de pacienți clasificați după statusul 

vital ulterior externării. Analiza diferențelor de valori între grupuri a fost realizată prin testul 

Mann–Whitney. Rezultatele au arătat o diferență semnificativă statistic între pacienții care 

au decedat după externare și cei care au supraviețuit (U = 1653, p < 0.001). Diferențele sunt 

întărite de analiza rangurilor medii, cu o valoare mai mare pentru pacienții decedați (121.68 

vs. 82.72 pentru supraviețuitori). 

Concluzii: NT-proBNP la externare se confirmă ca un marker biologic cu valoare 

predictivă semnificativă pentru riscul de mortalitate post-spitalizare. Pacienții cu valori 

crescute ale acestui biomarker prezintă un risc mai mare de deces după externare, comparativ 

cu cei cu valori mai reduse.  

 

X.4. NT-proBNP la internare și modul cum influențează mortalitatea în timpul 

spitalizarii  

Pentru a evalua capacitatea predictivă a NT-proBNP la internare, s-a efectuat analiza 

curbei ROC. Valoarea AUC a fost de 0.585 (IC 95%: 0.470–0.700), cu o valoare p 

nesemnificativă statistic (p = 0.111). Acest rezultat sugerează că NT-proBNP măsurat la 

internare nu are o capacitate predictivă satisfăcătoare pentru anticiparea decesului 

intraspitalicesc în eșantionul analizat. 

Concluzii: NT-proBNP la internare nu prezintă o valoare predictivă semnificativă 

pentru decesul intraspitalicesc în populația analizată, conform analizei ROC. Acest rezultat 

subliniază faptul că, în absența altor markeri sau factori clinici adiționali, NT-proBNP 

determinat la momentul internării nu poate fi utilizat ca singur instrument de prognostic 

pentru mortalitatea pe durata spitalizării 

 

 

 



X.5. NT-proBNP la internare și modul cum influențează mortalitatea în IC cu 

FEVS >50% 

Acest subcapitol urmărește determinarea capacității predictive a NT-proBNP la 

internare în estimarea mortalității intraspitalicești în subgrupul pacienților cu insuficiență 

cardiacă și fracție de ejecție a ventriculului stâng (FEVS) păstrată (>50%). Evaluarea s-a 

realizat prin analiza curbei ROC, metoda standard pentru determinarea sensibilității și 

specificității unui biomarker. 

Concluzii: Analiza curbei ROC în rândul pacienților cu FEVS păstrată nu susține 

valoarea NT-proBNP la internare ca instrument de predicție pentru mortalitatea 

intraspitalicească. AUC sub 0.5 și lipsa semnificației statistice (p = 0.729) indică o valoare 

predictivă slabă, limitând utilitatea acestui biomarker în stratificarea riscului acut pentru 

acest subgrup. 

 

X.6. NT-proBNP la internare și modul cum influențează mortalitatea în IC cu 

FEVS <50% 

În contrast cu pacienții cu FEVS păstrată, analiza a fost extinsă asupra subgrupului 

cu fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%), pentru a evalua dacă NT-proBNP la internare are 

o valoare predictivă mai relevantă asupra mortalității intraspitalicești. Prin analiza curbei 

ROC, s-a obținut o valoare AUC de 0.675 (IC 95%: 0.539–0.810), cu p = 0.016, ceea ce 

indică o semnificație statistică validă. 

 Concluzii: În subgrupul pacienților cu fracție de ejecție redusă, NT-proBNP la 

internare prezintă o capacitate predictivă modestă, dar semnificativă statistic, pentru 

mortalitatea intraspitalicească (AUC = 0.675, p = 0.016). 

 

X.7. NT-proBNP la internare și modul cum influențează mortalitatea la 

externare 

Curba ROC generată pentru acest subgrup a evidențiat o AUC de 0.699 (IC 95%: 

0.605–0.794), cu o valoare p < 0.001, confirmând o corelație semnificativă între valorile 

crescute de NT-proBNP la internare și probabilitatea de deces ulterior spitalizării.  

Concluzii: NT-proBNP determinat la internare se dovedește a avea o valoare 

predictivă semnificativă în ceea ce privește mortalitatea postexternare (AUC = 0.699, p < 

0.001). Aceste rezultate argumentează utilizarea sa nu doar în faza acută a managementului 

pacientului cu insuficiență cardiacă, ci și ca marker de stratificare a riscului pe termen mediu.  

 



X.8. Analiza NT-proBNP la internare și predicția mortalitatii după externare în 

IC cu FEVS >50% 

Analiza curbei ROC a relevat o arie sub curbă (AUC) de 0.520, cu un interval de 

încredere de 95% între 0.347 și 0.693 și o valoare p = 0.821, indicând lipsa semnificației 

statistice. Aceste date reflectă o performanță predictivă foarte scăzută a NT-proBNP la 

internare pentru estimarea riscului de deces după externare în acest subgrup. 

Concluzii: Rezultatele subliniază faptul că NT-proBNP determinat la internare nu 

poate fi considerat un marker clinic fiabil pentru predicția mortalității postexternare la 

pacienții cu FEVS > 50%. AUC aproape de 0.5 și p > 0.05 sugerează o valoare predictivă 

aleatorie, neinformativă. 

 

X.9. F Analiza NT-proBNP la internare și predicția mortalitatii după externare 

în IC cu FEVS <50% 

În acest subcapitol s-a analizat performanța biomarkerului NT-proBNP determinat la 

internare în estimarea riscului de mortalitate postexternare la pacienții cu insuficiență 

cardiacă cu fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%). Analiza curbei ROC a evidențiat o AUC 

de 0.766 (IC 95%: 0.660–0.872), cu p = 0.001, ceea ce sugerează o capacitate predictivă 

foarte bună. 

Concluzii: Rezultatele obținute confirmă valoarea NT-proBNP la internare ca 

instrument valoros pentru anticiparea mortalității post-spitalizare la pacienții cu FEVS < 

50% 

 

X.10. Capacitatea valorilor NT-proBNP la externare de a  prezice mortalitatea 

post externare  

În acest context, biomarkerul NT-proBNP la externare a fost analizat din perspectiva 

capacității sale predictive asupra mortalității ulterioare, utilizând curba ROC. Rezultatele au 

evidențiat o arie sub curba ROC (AUROC) de 0.714 (IC 95%: 0.624–0.805), indicând o 

capacitate predictivă bună, statistic semnificativă (p = 0.001).  

Concluzii: Analiza realizată confirmă valoarea NT-proBNP la externare ca 

instrument predictiv util pentru estimarea riscului de mortalitate după externare. Cu o 

AUROC de 0.714, acest parametru oferă informații relevante despre eficiența terapiei și 

gradul de stabilizare clinică a pacientului.  

 



X.11. Analiza NT-proBNP la externare și predicția mortalitatii post externare 

în IC cu FEVS >50% 

În această secțiune, analiza a fost concentrată asupra subgrupului de pacienți cu 

fracție de ejecție păstrată (FEVS > 50%), cu scopul de a evalua capacitatea NT-proBNP la 

externare de a anticipa riscul de mortalitate postexternare. Curba ROC obținută a evidențiat 

o AUROC de 0.558 (IC 95%: 0.378–0.738), fără semnificație statistică (p = 0.52).  

Concluzii: Analiza curbei ROC în rândul pacienților cu IC cu FEVS > 50% a arătat 

că NT-proBNP la externare nu este un predictor valoros al mortalității postexternare. 

Valoarea scăzută a AUROC și lipsa semnificației statistice exclud aplicabilitatea sa ca 

instrument de stratificare a riscului în acest grup. 

 

X.12. Analiza NT-proBNP la externare și predicția mortalitatii post externare 

în IC cu FEVS <50% 

În cadrul acestui subcapitol a fost investigată valoarea predictivă a biomarkerului 

NT-proBNP determinat la externare, în ceea ce privește riscul de mortalitate post-externare 

la pacienții cu insuficiență cardiacă și fracție de ejecție ventriculară stângă redusă (FEVS < 

50%). Pentru această analiză s-a utilizat metoda curbei ROC, obținându-se o arie sub curbă 

(AUROC) de 0.758 (IC 95%: 0.655–0.861), ceea ce indică o capacitate predictivă bună. 

Un prag optim (cut-off) de 8758 pg/ml a fost identificat, cu o sensibilitate de 75.9% 

și o specificitate de 70.1%, sugerând că această valoare poate fi utilizată pentru identificarea 

pacienților cu risc crescut de deces după externare. 

Concluzii: Rezultatele obținute indică în mod clar că NT-proBNP la externare este 

un instrument predictiv valid al mortalității post-externare în rândul pacienților cu 

insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%). Valoarea AUROC de 0.758, 

semnificativă statistic, reflectă o bună acuratețe predictivă a acestui biomarker. Pragul de 

8758 pg/ml identificat prin analiza ROC oferă un criteriu clinic robust, util în identificarea 

pacienților care necesită monitorizare mai intensivă și ajustarea strategiilor terapeutice după 

externare. 

 

 

 

 

 



CONCLUZIE GENERALĂ – IPOTEZA 1 
NT-proBNP la externare este superior celui de la internare ca marker predictiv al 

mortalității postexternare în insuficiența cardiacă cu fracție de ejecție redusă. 

Pentru pacienții cu FEVS ≥ 50%, NT-proBNP nu are valoare predictivă 

semnificativă pentru mortalitate, nici la internare, nici la externare. 

Se recomandă utilizarea valorilor NT-proBNP postexternare pentru stratificarea 

riscului în IC cu FEVS redusă, cu praguri orientative de 11.000 pg/mL (internare) și 8.700 

pg/mL (externare). 

 

 

CAPITOLUL XII – IPOTEZA 2 
Valoarea NT-proBNP la externare este un predictor valoros și independent al 

mortalității post-externare pe parcursul a 2 ani? 

 

Ipoteza investighează dacă NT-proBNP determinat la externare are valoare 

predictivă semnificativă pentru mortalitatea la 2 ani în rândul pacienților cu insuficiență 

cardiacă și fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%). Lotul analizat a inclus 97 de pacienți, 

după excluderea celor decedați în spital și a celor cu FEVS ≥ 50%. 

 

XII.1. NT-proBNP la externare și predicția mortalităâii la 2 ani  la pacientii cu 

FEVS >50% 

ROC-ul indică o valoare AUROC de 0.758 (IC 95%: 0.655–0.861, p=0.001), cu un 

prag optim de 8758 pg/ml. Sensibilitatea este 75.9%, iar specificitatea 70.1%. 

Ecuația de regresie logit: log(odds) = -1.96 + 0.096 × NT-proBNP permite estimarea 

individuală a riscului. 

Concluzie: NT-proBNP la externare este un predictor robust al mortalității la 2 ani, 

cu performanță clinică relevantă. 

 

XII.2. Analiza Corelației între NT-proBNP la externare și mortalitatea post-

externare 

Coeficientul Spearman: r = 0.411, p < 0.001 (N=97), indică o corelație pozitivă 

moderată între valorile NT-proBNP la externare și decesul post-externare. 

Concluzie: Rezultatul susține valoarea NT-proBNP ca marker clinic predictiv. 



 

XII.3. NT-proBNP la externare ca predictor independent al mortalității la 2 ani 

Analizele au inclus corelații cu variabile clinice (vârstă, hemoglobină, leucocite).Cea 

mai mare corelație: NT-proBNP vs. mortalitate (r = 0.411) Regresia Cox: coeficient 0.064, 

p < 0.001 

Concluzie: NT-proBNP are cea mai mare putere de predicție, independent de alți 

factori. 

 

XII.4–XII.6. Influența variabilelor clinice asupra predicției NT-proBNP la 2 ani 

Au fost testate influențele vârstei, hemoglobinei și leucocitelor asupra predicției 

mortalității: Variații ale coeficientului NT-proBNP sub 20% în toate cazurile; Valorile p 

pentru NT-proBNP rămân semnificative 

Concluzie: Niciuna dintre cele trei variabile nu influențează semnificativ capacitatea 

predictivă a NT-proBNP – se confirmă caracterul său independent. 

 

XII.7. Analiza cumulativă – Calibrarea NT-proBNP la externare ca predictor 

independent- influenta simultata vârstă, hemoglobină, leucocite 

Introducerea simultană în modelul Cox a celor 3 variabile (vârstă, hemoglobină, 

leucocite) determină o variație de doar 6.25% a coeficientului NT-proBNP. 

Concluzie: NT-proBNP își păstrează robust puterea predictivă, confirmând 

caracterul său de marker independent. 

 

XII.8. Validare internă a NT-proBNP la externare ca predictor al mortalității 

la 2 ani  

Validarea pe un lot separat (n=52) a confirmat stabilitatea: AUROC = 0.712, p = 

0.016. Diferența față de lotul inițial (training) nesemnificativă statistic (p = 0.543) 

Concluzie: Rezultatele validează consistența NT-proBNP la externare ca marker 

predictiv. 

 

CAPITOLUL XIII – CONCLUZII FINALE – IPOTEZA 2 
NT-proBNP la externare este un predictor valoros, independent și validat al 

mortalității la 2 ani pentru pacienții cu FEVS < 50%. Valorile prag de 8758 pg/ml (AUROC 

= 0.758) pot ghida stratificarea riscului și managementul postexternare. 



Corelațiile, regresiile Cox și analiza pe subgrupuri susțin robustețea și aplicabilitatea 

clinică a acestui biomarker în practica medicală. 

 

 

CAPITOLUL XIV. – IPOTEZA 3 
Care este valoarea prag optimă (cut-off) pentru care riscul de mortalitate în 

rândul pacienților cu IC și FEVS < 50% crește semnificativ pe o perioadă de doi ani? 

 

Obiectivul acestei ipoteze a fost identificarea valorii prag a NT-proBNP la externare 

care prezice semnificativ riscul de mortalitate la 2 ani pentru pacienții cu insuficiență 

cardiacă și fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%). Pragul propus, stabilit anterior prin 

analiza ROC, a fost de 8700 pg/ml. Validarea acestuia a fost realizată prin metode statistice 

robuste: Kaplan-Meier, regresie logistică și regresie Cox. 

 

XIV.1. Valoarea predictivă a pragului NT-proBNP la externare 

Analiza a fost realizată pe un lot de 97 pacienți cu IC și FEVS < 50%, cu o vârstă 

medie de 74.7 ani. Curba Kaplan-Meier a arătat o supraviețuire semnificativ mai mică la 

pacienții cu NT-proBNP > 8700 pg/ml, confirmată de testele Log Rank, Breslow și Tarone-

Ware (p < 0.001). 

Regresia logistică a indicat un risc de deces de 6.884 ori mai mare la pacienții cu 

valori > 8700 pg/ml (OR = 6.884, CI 95%: 2.546–18.618, p < 0.001). Regresia Cox, care 

ține cont și de timpul până la deces, a confirmat rezultatul cu un hazard ratio (HR) de 4.625 

(CI 95%: 1.973–10.839, p < 0.001). 

Concluzii : Pragul de 8700 pg/ml are o semnificație predictivă robustă atât în regresia 

logistică, cât și în analiza de supraviețuire, susținând utilitatea clinică a acestuia pentru 

stratificarea riscului post-externare. 

 

XIV.2. Validarea internă a pragului NT-proBNP > 8700 pg/ml 

Pragul a fost testat pe un lot de validare separat (n = 52), menținând proporția 

decese/supraviețuitori. În lotul training, AUROC a fost de 0.723, cu o sensibilitate de 75.9% 

și specificitate de 68.7%. În lotul de validare, AUROC a fost 0.719, cu o sensibilitate de 

68.8% și specificitate de 69.4%. Indicele Youden de 0.445 sugerează un bun echilibru 

diagnostic. 



Testul Hanley & McNeil a arătat că diferența între curbele ROC ale celor două loturi 

nu este semnificativă statistic (p = 0.9281), confirmând stabilitatea internă a pragului. 

Concluzii: Pragul de 8700 pg/ml a fost validat intern pe două loturi independente, 

cu performanțe predictive comparabile, ceea ce confirmă robustețea și reproductibilitatea 

acestuia în practica clinică. 

 

CAPITOLUL XV – CONCLUZII PARȚIALE IPOTEZA 3 
 

Analiza integrată a tuturor datelor confirmă că valoarea prag de 8700 pg/ml a NT-

proBNP la externare este un predictor statistic și clinic validat al mortalității la 2 ani pentru 

pacienții cu IC și FEVS < 50%. Diferențele de supraviețuire sunt semnificative (Kaplan-

Meier, p < 0.001), iar riscul de deces este de 6.9 ori mai mare conform regresiei logistice și 

de 4.6 ori conform regresiei Cox. 

Performanța acestui prag este stabilă (AUROC 0.723 în training și 0.719 în validare), 

cu sensibilitate și specificitate acceptabile și indice Youden > 0.4. Testul Hanley & McNeil 

confirmă lipsa diferențelor semnificative între loturi (p = 0.9281), susținând aplicabilitatea 

largă a pragului de 8700 pg/ml. 

NT-proBNP > 8700 pg/ml la externare este un marker optim, validat pentru predicția 

mortalității la 2 ani și ar trebui integrat în evaluarea riscului post-spitalizare la pacienții cu 

IC și FEVS < 50%. 

 

CAPITOLUL XVI. REZULTATE ȘI DISCUȚII – IPOTEZA 4 
Care dintre următoarele variabile (vârsta, tensiune arteriala sistolica, 

prezenta/absenta tratamentului IECA la domiciliu, nivelul trombocitelor serice) sunt 

asociate cu o valoare Nt-proBNP peste valoarea prag determinata anterior și implicit 

și cu un risc crescut de mortalitate pe termen lung, în rândul pacientilor cu IC și 

FEVS  redusă care au fost internați în spital pentru un episod de decompensare?   

 

XVI.1. Predictori ai NT-proBNP la externare - FEVS redusă 

Analiza univariată a evidențiat corelații semnificative între valorile crescute de NT-

proBNP și mai mulți factori: vârsta (r = 0.243, p = 0.017), TAS (r = –0.234, p = 0.022), 

hemoglobina (r = –0.229, p = 0.025), ureea (r = 0.239, p = 0.019), trombocitele (r = 0.214, 



p = 0.037), dar și cu tratamente administrate la domiciliu, precum digoxinul, blocantele 

canalelor de calciu și antihipertensivele centrale. 

O observație deosebit de relevantă este legată de administrarea inhibitorilor enzimei 

de conversie a angiotensinei (IECA) în timpul spitalizării, care s-a corelat negativ și 

semnificativ cu NT-proBNP la externare (r = –0.273, p = 0.007), sugerând un potențial efect 

protector. 

Concluzii: Această analiză a evidențiat o serie de predictori semnificativi ai NT-

proBNP > 8700 pg/mL, dintre care cei mai importanți sunt: vârsta, TAS, hemoglobina, 

trombocitele, utilizarea cronică a unor medicamente precum digoxinul, blocantele de calciu 

și IECA (în spital). Dintre acestea, doar administrarea IECA a păstrat semnificație în 

analizele ulterioare. 

 

XVI.2. Analiza univariată – Predictori ai NT-proBNP la externare 

Pentru a valida asocierile identificate anterior, s-a aplicat regresia logistică 

univariată, fiecare variabilă fiind analizată separat. Cele mai relevante rezultate au fost: 

- Vârsta: coeficient β = 0.057 (p = 0.010), cu o valoare AUROC de 0.641; 

- TAS: coeficient β = –0.015 (p = 0.039), AUROC = 0.636; 

- Hemoglobina: β = –0.226 (p = 0.026), AUROC = 0.633; 

- IECA administrat în spital: β = –1.216 (p = 0.009), AUROC = 0.631. 

Toate aceste variabile au îndeplinit criteriile de selecție pentru analiza multivariată: 

coeficient semnificativ (p < 0.05), AUROC > 0.6, și valori acceptabile la testul de calibrare 

Hosmer-Lemeshow. 

 

XVI.3. Corelații între predictorii NT-proBNP  

Corelațiile dintre predictorii selectați pentru modelul multivariat au fost testate prin 

coeficienți Pearson. Singura corelație semnificativă a fost între vârstă și hemoglobină (r = –

0.246, p = 0.015), dar valoarea redusă indică o asociere slabă, fără risc de coliniaritate. 

Hemoglobina a fost ulterior eliminată automat din modelul logistic final. 

Concluzii: Toți predictorii selectați – IECA, vârsta, TAS – au fost considerați 

eligibili pentru a construi un model logistic multivariat robust, în vederea identificării 

pacienților cu risc de NT-proBNP > 8700 pg/mL. 

 

 

 



XVI.4. Analiza multivariată – Model de predicție pentru NT-proBNP 

Modelul final a fost construit folosind regresia logistică. Acesta a inclus trei 

predictori: 

- Vârsta (coef. B = 0.073, p = 0.004; OR = 1.076); 

- TAS (coef. B = –0.016, p = 0.051; OR = 0.984); 

- IECA administrat în spital (coef. B = –1.406, p = 0.006; OR = 0.245). 

Modelul a explicat 26.4% din variația valorii NT-proBNP (Nagelkerke R² = 0.264) 

și a avut o calibrare bună (Hosmer-Lemeshow p = 0.680). Testul Omnibus a confirmat 

semnificația modelului (p = 0.001). 

Ecuația de regresie: Loge (Odds NT-proBNP > 8700) = –2.978 + 0.073 × Vârstă – 

0.016 × TAS – 1.406 × IECA 

 

XVI.5. Analiza TAS în funcție de NT-proBNP la externare 

Valoarea medie a TAS a fost semnificativ mai mică la pacienții cu NT-proBNP > 

8700 pg/mL (133.3 mmHg) comparativ cu cei cu valori sub acest prag (146.9 mmHg). 

Diferența a fost confirmată de testul Mann-Whitney (p = 0.023), susținut de rezultatele 

testelor de normalitate care au indicat o distribuție non-parametrică a datelor. 

Concluzii : TAS redusă la internare este semnificativ asociată cu valori crescute ale 

NT-proBNP la externare, sugerând un profil hemodinamic precar și un risc crescut de 

evoluție nefavorabilă. 

 

XVI.6. Analiza administrării IECA în funcție de NT-proBNP la externare 

Administrarea IECA în timpul spitalizării a fost semnificativ mai frecventă în grupul 

cu NT-proBNP < 8700 pg/mL (47.2%) comparativ cu grupul cu NT-proBNP > 8700 pg/mL 

(20.9%), diferență confirmată prin testul Chi-square (p = 0.008). Această observație susține 

efectul protector al IECA asupra funcției cardiace reziduale. 

Concluzii: Tratamentul cu IECA pe durata internării este asociat cu un risc mai 

scăzut de a prezenta valori crescute ale NT-proBNP la externare, consolidând rolul său 

terapeutic în insuficiența cardiacă. 

 

 

 

 

 



CAPITOLUL XVII. CONCLUZII PARȚIALE – IPOTEZA 4 
 

Ipoteza conform căreia variabilele vârsta, TAS și administrarea IECA influențează 

nivelul NT-proBNP la externare a fost confirmată prin metode statistice riguroase. Modelul 

logistic multivariat a identificat acești trei factori ca predictori independenți, cu relevanță 

clinică și semnificație statistică, explicând aproape o treime din variabilitatea biomarkerului. 

Această asociere subliniază importanța unei evaluări atente a acestor parametri la 

internare, întrucât aceștia pot anticipa severitatea evoluției post-spitalizare la pacienții cu 

insuficiență cardiacă și FEVS redusă. 

 

 

CONCLUZII GENERALE 
 

Lucrarea de față a urmărit validarea valorii predictive a biomarkerului NT-proBNP 

la externare în ceea ce privește mortalitatea la 2 ani în rândul pacienților cu insuficiență 

cardiacă cu fracție de ejecție redusă (FEVS < 50%). Pe baza celor patru ipoteze formulate, 

concluziile se conturează clar și susțin cu rigurozitate relevanța clinică a acestui marker. 

 

1. Este valoarea NT-proBNP la externare un predictor valoros și independent al 

mortalității post-externare pe parcursul unei perioade de doi ani? 

Da, rezultatele confirmă fără echivoc valoarea predictivă a NT-proBNP la externare. 

Curba ROC a indicat o capacitate bună de discriminare (AUROC = 0.758, p < 0.001), iar 

pragul optim de 8700 pg/ml s-a dovedit a avea o sensibilitate de 75.9% și o specificitate de 

70.1%. În plus, analiza prin regresie logistică și regresie Cox a evidențiat riscuri de 

mortalitate de 6.9 ori, respectiv 4.6 ori mai mari pentru pacienții cu valori peste acest prag.  

Corelația Spearman (r = 0.411, p < 0.001) a întărit această relație, susținând rolul NT-

proBNP ca marker prognostic semnificativ. 

 

2. Este NT-proBNP la externare un marker independent, neafectat de vârstă, 

hemoglobină sau numărul de leucocite? 

Analizele de corelație Pearson și Spearman au indicat o asociere slabă între NT-

proBNP și vârsta (r = 0.205), hemoglobina (r = -0.199) și lipsa unei corelații cu leucocitele 

(r = -0.009). În modelele de regresie Cox ajustate pentru aceste variabile, NT-proBNP și-a 



menținut semnificația statistică, iar coeficientul său s-a modificat nesemnificativ (<20%), 

demonstrând că acest marker este un predictor independent și stabil. 

 

3. Care este valoarea prag optimă (cut-off score) pentru care riscul de mortalitate crește 

semnificativ la pacienții cu IC și FEVS < 50%? 

Valoarea prag de 8700 pg/ml a fost determinată prin analiza ROC și validată pe două 

loturi distincte (training și validare), cu AUROC de 0.723, respectiv 0.719. Diferențele dintre 

cele două curbe nu au fost semnificative statistic (p = 0.928), iar testele Kaplan-Meier au 

evidențiat diferențe clare de supraviețuire între pacienții cu valori peste și sub acest prag. De 

asemenea, regresiile logistică și Cox au confirmat riscuri semnificativ crescute asociate 

valorilor > 8700 pg/ml. 

 

4. Care dintre următoarele variabile (vârsta, TAS, tratamentul cu IECA, nivelul 

trombocitelor) sunt asociate cu valori NT-proBNP > 8700 pg/ml și cu risc crescut de 

mortalitate? 

Modelul de regresie logistică multivariată a identificat trei predictori independenți: 

vârsta, tensiunea arterială sistolică (TAS) la internare și administrarea IECA în spital. Vârsta 

a fost asociată pozitiv cu valori crescute de NT-proBNP (B = 0.073), TAS a fost invers 

corelată (B = -0.016), iar tratamentul cu IECA a avut un efect protector (B = -1.406).  

Modelul final a explicat 26.4% din variabilitatea valorilor NT-proBNP (Nagelkerke R² 

= 0.264), fiind statistic semnificativ (p = 0.001) și bine calibrat (Hosmer-Lemeshow p = 

0.680). Rezultatele suplimentare (testul Mann-Whitney și Chi-square) au susținut aceste 

concluzii, evidențiind o TAS semnificativ mai mică și o utilizare mai rară a IECA în rândul 

pacienților cu NT-proBNP crescut. 

În concluzie, datele obținute validează utilitatea clinică a NT-proBNP la externare ca 

marker robust, independent și reproductibil în predicția mortalității la pacienții cu 

insuficiență cardiacă și FEVS redusă. Pragul de 8700 pg/ml se dovedește a fi bine susținut 

statistic și clinic, iar integrarea sa în practica medicală poate îmbunătăți considerabil 

stratificarea riscului și conduita terapeutică post-spitalizare. 

 

 

 

 



CAPITOLUL XIX. STRATEGII TERAPEUTICE VIITOARE LA 

PACIENȚII CU INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ CU FEVS SCĂZUTĂ 

 
1. NT-proBNP ca marker prognostic: Valorile NT-proBNP la externare, cu pragul de 

8700 pg/ml, reprezintă un instrument solid de predicție a mortalității la doi ani și pot 

ghida intensificarea monitorizării și ajustarea tratamentului. 

2. Vârsta și TAS în modelele de risc: Vârsta avansată și TAS scăzută la internare se 

asociază cu valori crescute de NT-proBNP, justificând includerea lor în algoritmi de 

stratificare a riscului. 

3. Efectul protector al IECA: Administrarea IECA în timpul spitalizării se corelează 

invers cu NT-proBNP > 8700 pg/ml, recomandând inițierea timpurie și continuarea 

tratamentului postexternare. 

4. Validarea pragului de 8700 pg/ml: Pragul a fost confirmat ca stabil și reproductibil 

în analize interne, sugerând oportunitatea includerii sale în ghidurile clinice, după 

validare externă. 

5. Model multivariat de risc: Integrarea NT-proBNP cu variabile clinice și biologice 

(vârsta, TAS, hemoglobină, uree, IECA) poate îmbunătăți predicția mortalității și 

standardiza managementul post-spitalizare. 

6. Studii clinice viitoare: Se recomandă studii prospective care să evalueze tratamente 

personalizate în funcție de valorile NT-proBNP și utilizarea unor aplicații digitale 

pentru sprijin decizional. 

7. Monitorizare dinamică și titrare: Analiza variațiilor NT-proBNP pe termen scurt și 

lung ar putea ghida ajustarea tratamentului și reduce spitalizările și mortalitatea. 

8. Inteligență artificială și predicție: Modele predictive bazate pe NT-proBNP și alți 

factori clinici ar putea permite o stratificare mai precisă și o terapie personalizată. 

9. Biomarkeri și imagistică integrată: Corelarea NT-proBNP cu biomarkeri inflamatori 

și date ecocardiografice ar putea crește acuratețea evaluării riscului de decompensare. 

10. Monitorizare la domiciliu: Dispozitive portabile pentru măsurarea NT-proBNP ar 

putea permite intervenții timpurii, cu impact potențial pozitiv asupra prognosticului 

și calității vieții. 

11. Extinderea către pediatrie: Se recomandă studii pentru validarea NT-proBNP în 

populația pediatrică, în special în ambulator, cu implicarea unei echipe 

multidisciplinare pentru detecția timpurie și intervenția personalizată. 



 

CAPITOLUL XX. CONCLUZII FINALE 

 
Prezenta lucrare aduce o contribuție relevantă și aplicabilă în domeniul insuficienței 

cardiace cu fracție de ejecție redusă (IC-FEVS), prin validarea valorii NT-proBNP la 

externare ca marker predictiv pentru mortalitatea la doi ani. Elementul de originalitate constă 

în stabilirea unui prag decizional clar, de 8.700 pg/mL, susținut de analize statistice robuste 

(ROC, regresii, corelații clinico-biologice), ceea ce permite utilizarea acestuia în practica 

clinică pentru stratificarea riscului post-spitalizare. 

Lucrarea se remarcă și prin abordarea integrativă, în care NT-proBNP este analizat 

alături de variabile clinice (vârsta, TAS), biologice (hemoglobina, ureea) și terapeutice 

(administrarea IECA), generând un model predictiv realist și util în identificarea pacienților 

cu prognostic rezervat. În plus, direcțiile propuse – aplicabilitatea în medicina de familie, 

telemonitorizarea și extinderea cercetării către populația pediatrică – subliniază caracterul 

inovator și multidisciplinar al studiului. 

Prin concluziile formulate, lucrarea susține o viziune modernă și personalizată în 

gestionarea IC cu FEVS redusa și fundamentează dezvoltarea unor protocoale clinice 

standardizate, centrate pe integrarea biomarkerilor în deciziile terapeutice. 
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