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Resumo

Fundamento: Em indivíduos com doença renal crônica e doença cardiovascular (DCV) concomitante, apontou-se relação 
entre o volume do átrio esquerdo (AE) e os níveis séricos de proteína C reativa (PCR).

Objetivo: Verificar a presença de associações entre inflamação sistêmica e dilatação do AE em pacientes de hemodiálise 
(HD) sem DCV clinicamente manifesta.

Métodos: Estudo observacional transversal em população sob HD (> 3 meses), excluindo-se pacientes com afecções 
inflamatórias crônicas ou agudas (infecções, neoplasias, doenças autoimunes) instabilidade hemodinâmica, uso de 
drogas anti-inflamatórias, hiperparatireoidismo, arritmias, valvopatia mitral e evento cardiovascular (CV) prévio. 
Dosagens de PCR e interleucina 6 (IL-6), e ecodopplercardiograma foram obtidos. Coeficientes de correlação foram 
determinados para avaliar as associações entre as variáveis.

Resultados: Incluídos 58 pacientes (28 homens, idade 55 ± 15 anos), sob HD há 24 ± 16 meses, 45% hipertensos, 26% 
diabéticos, com medianas de PCR 5,1 mg/dl e IL-6 6,1 pg/dl. A PCR correlacionou-se significativamente com dimensão 
do AE (p = 0,040), volume indexado do AE (VIAE, p = 0,02) e onda E do fluxo mitral (p = 0,014). A IL-6, apesar da forte 
associação com a PCR (r = 0,75, p < 0,001), não se correlacionou com índices ecocardiográficos. Indivíduos no quartil 
superior da PCR tiveram VIAE significativamente maior do que os demais (42 ± 17 versus 32 ± 11 ml/m², p = 0,015). 

Conclusões: Em indivíduos sob HD sem evento CV prévio, houve associação entre elevação da PCR e aumento do AE. 
Os achados sugerem uma ligação entre processos fisiopatológicos relacionados à dilatação atrial esquerda e o estado 
inflamatório sistêmico de pacientes sob HD. (Arq Bras Cardiol. 2013;100(2):141-146)

Palavras-chave: Inflamação, Átrios do Coração / anormalidades, Diálise Renal, Proteína C-Reativa.

Abstract
Background: In individuals with concurrent chronic kidney disease (CKD) and cardiovascular disease (CVD), the association between left atrial 
volume (LAV) and serum levels of C-reactive protein (CRP) is shown. 

Objective: Verify the presence of associations between systemic inflammation and LA dilation in patients on hemodialysis (HD) without clinically 
evident CVD. 

Methods: This was an observational cross-sectional study of a population on HD (> 3 months), which excluded patients with acute or 
chronic inflammatory diseases (infections, malignancies, autoimmune diseases) hemodynamic instability, use of anti-inflammatory drugs, 
hyperparathyroidism, arrhythmias, mitral valve disease and prior cardiovascular (CV) events. CRP and interleukin-6 (IL-6) measurements as well 
as Doppler echocardiography were obtained. Correlation coefficients were determined to evaluate the associations between variables. 

Results: A total of 58 patients were included (28 men, aged 55 ± 15 years), on HD for 24 ± 16 months, 45% were hypertensive, 26% diabetic, 
with median CRP of 5.1 mg/dL and IL-6 of 6.1 pg/dL. CRP significantly correlated with LAV (p = 0.040), LAV index (LAVi, p = 0.02) and mitral 
inflow E wave (p = 0.014). IL-6, despite the strong association with CRP levels (r = 0.75, p < 0.001), did not correlate with echocardiographic 
indices. Individuals in the top quartile of CRP had significantly higher LAVi than the others (42 ± 17 versus 32 ± 11 mL/m², p = 0.015). 

Conclusions: In subjects on HD with no prior CV event, there was an association between elevated CRP levels and LA enlargement. The findings 
suggest an association between physiopathological processes related to left atrial dilation and systemic inflammatory state of patients on HD. 
(Arq Bras Cardiol. 2013;100(2):141-146)
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Introdução
Os fatores de risco tradicionais para doença cardiovascular 

(DCV) não explicam completamente a alta morbimortalidade 
cardiovascular entre indivíduos com doença renal crônica 
(DRC) em tratamento por hemodiálise (HD). O excesso de 
risco cardiovascular desse grupo parece ser influenciado 
por fatores não tradicionais, sendo alguns peculiares da 
DRC1. Entre os chamados fatores de risco não tradicionais, a 
inflamação sistêmica ocupa papel de destaque na investigação 
atual da patogênese da DCV2. 

Nos pacientes com DRC em diálise, diversos estudos 
apontaram a relação entre as citocinas pró-inflamatórias 
sistêmicas e mortalidade cardiovascular3-6. Em paralelo, 
a ecodopplercardiografia tem desempenhado papel 
fundamental na estratificação do risco cardiovascular de 
pacientes com DRC, provendo marcadores substitutos úteis 
para desfechos clínicos7. Assim, o volume indexado do átrio 
esquerdo (VIAE) foi apontado como poderosa ferramenta para 
a predição de eventos adversos em pacientes sob HD crônica8. 

Nesse sentido, Rao e cols.9 estabeleceram uma ligação 
entre esses dois importantes aspectos da avaliação da 
fisiopatologia da doença cardiovascular em pacientes 
portadores de DRC ao demonstrar associação independente 
entre VIAE e níveis séricos de proteína C reativa (PCR), 
em pacientes com nefropatia e DCV concomitante. Nossa 
hipótese é que a inflamação sistêmica possa contribuir nos 
processos que levam à dilatação do átrio esquerdo (AE) e ao 
correspondente aumento do risco cardiovascular. 

O objetivo deste estudo foi verificar a presença de 
correlações entre a inflamação sistêmica e as alterações 
ecodopplercardiográficas (em especial do átrio esquerdo), 
em grupo de indivíduos sob HD de manutenção e sem DCV 
clinicamente manifesta.

Métodos

População
Estudo do tipo transversal, baseado em população de 

pacientes sob HD crônica, proveniente de centro de terapia renal 
substitutiva. Os critérios de inclusão foram: idade ≥ 18 anos, 
tempo de tratamento dialítico acima de três meses, com acesso 
vascular definitivo (fístula arteriovenosa) e interesse em participar 
do estudo. Os pacientes passaram por detalhada avaliação 
clínica, anotando-se a doença de base causadora da DRC, fatores 
de risco e histórico de evento CV. 

Os critérios de exclusão foram: presença de afecções 
potencialmente geradoras de processos inflamatórios agudos 
e crônicos, como infecções, neoplasias e doença autoimunes, 
presença de instabilidade hemodinâmica, uso crônico de anti-
inflamatório (não hormonais ou corticoide), hiperparatireoidismo 
(valor de paratormônio ≥ 300 pg/ml), arritmias cardíacas, 
valvopatia mitral significativa (qualquer grau de estenose ou 
refluxo moderado/importante) e antecedente de evento CV 
(infarto agudo do miocárdio, angina, revascularização do 
miocárdio, claudicação intermitente e acidente vascular cerebral).  
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa, em 
consoante à resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde.

Bioquímica
Amostras de sangue foram coletadas entre sessões regulares 

de HD no meio de semana, às terças e quintas-feiras, dias 
em que habitualmente o excesso de volume é menor. 
Dados laboratoriais rotineiros (hematócrito, hemoglobina, 
cálcio, fósforo, paratormônio e albumina) foram avaliados. 
Dosagens de interleucina-6 (IL-6) foram determinadas pelo 
método ELISA em laboratório universitário de centro de 
pós-graduação, de acordo com técnicas padronizadas6,10. 
Dosagens de PCR ultrassensível foram quantificadas em 
laboratório de análises clínicas pelo método nefelométrico11. 
Foram considerados como portadores de inflamação sistêmica 
aqueles que apresentaram nível de PCR superior a 3 mg/L.

Ecodopplercardiograma
Os exames foram realizados por ecocardiografista único 

(S.H.B.) em dias interdialíticos (terças e quintas-feiras), 
com horário marcado entre 12 e 18 horas7. Utilizamos 
ecocardiógrafo Envisor HD Philips, equipado com transdutor 
de 2,5 –4 MHz, para realizar estudo completo aos modos 
M, bidimensional e Doppler (pulsátil, contínuo, colorido e 
tecidual). De acordo com a convenção de Penn12, as medidas 
lineares do ventrículo esquerdo (VE) foram obtidas ao modo 
M (espessura do septo interventricular, espessura da parede 
posterior, diâmetro diastólico final e diâmetro sistólico final 
do VE). Foram empregados valores de corte para o diâmetro 
diastólico final do VE: > 56 mm para homens; e > 53 mm 
para mulheres. A massa do VE foi obtida por meio da 
equação de Devereux13 e indexada pela altura em metros 
elevada à potência de 2,7, diagnosticando hipertrofia se 
≥ 45 g/m2,7 para mulheres e ≥ 49 g/m2,7 14 para homens.

A função sistólica do VE foi analisada pelo cálculo da 
fração de ejeção por meio do método de Simpson biplanar 
modificado, cujo limite inferior foi definido em 55%14. As 
velocidades do fluxo transvalvar mitral foram registradas no 
corte apical de quatro câmaras com a amostra do Doppler 
pulsátil posicionada entre as extremidades das cúspides da 
válvula mitral, solicitando-se ao paciente breve período 
de apneia no momento da medida. Foram registradas as 
velocidades de enchimento rápido precoce (E), velocidade 
de contração atrial (A), relação E/A e o intervalo de tempo 
de desaceleração da onda E (TD). As velocidades do anel 
mitral ao Doppler tecidual foram registradas no corte apical 
de quatro câmaras com uma amostra de volume de 2 mm 
na junção das paredes septal e lateral do VE com o anel 
mitral. A partir da média dos dois locais, determinaram-se 
a velocidade diastólica precoce do anel (e’) e a relação 
E/e’. Disfunção diastólica foi definida como: (1) E/A < 1 
(alteração do relaxamento); (2) E/A > 2 (fluxo restritivo); (3) 
E/A entre 1 e 2 com E/e’ > 10 (pseudonormalização)15. O 
tamanho do AE foi avaliado pela dimensão anteroposterior 
ao bidimensional (anormal quando > 40 mm para homens 
e > 38 mm para mulheres) e pelo cálculo do volume, 
usando a planimetria bidimensional por técnica de Simpson 
biplanar, no quadro precedente à abertura da valva mitral14. 
O VIAE foi obtido pela razão entre o volume do AE e a 
superfície corpórea (anormal > 28 ml/m²)14. Todas as 
medidas ecodopplercardiográficas apresentadas no estudo 
correspondem à média de três ciclos cardíacos. 
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Estatística
Os dados foram expressos como média e desvio-padrão e/

ou mediana (dependendo da distribuição da amostra). Variáveis 
contínuas foram comparadas pelo teste t de Student ou Wilcoxon. 
Proporções foram comparadas com teste de qui-quadrado. 
Coeficientes de correlação de Pearson ou Spearman foram 
determinados para avaliar as correlações entre variáveis. Análises 
de regressão logística uni e multivariada foram empregadas para 
avaliar o papel do marcador inflamatório na predição do VAIE 
aumentado (> 28 ml/m²).  O nível de significância estatística foi p 
< 0,05. Cálculo do tamanho da coorte foi realizado considerando 
prevalência de inflamação de 50%16, nível de significância de 5% 
e poder estatístico do teste de 90%.  

Resultados

Características da população
As principais características clínicas, bioquímicas e 

ecocardiográficas da população do estudo estão dispostas 
na Tabela 1. Foram incluídos 58 pacientes, com idade 55 ± 
15 anos, sendo 28 homens, índice de massa corporal 23 ± 
4 kg/m² e tempo de HD de 24 ± 16 (mediana 21) meses. A 
etiologia da DRC foi atribuída à nefroesclerose hipertensiva 
(45%), nefropatia diabética (26%), glomerulonefrite crônica 
(19%), rim policístico (5%), litíase (3%) e causa desconhecida 

(2%). A maioria dos pacientes (77%) estava em uso de 
medicação cardiovascular, em especial os antagonistas dos 
canais de cálcio (48%), inibidores da enzima conversora (46%), 
betabloqueadores (22%) e bloqueadores dos receptores da 
angiotensina (19%), isolados ou em associação. Do total de 
pacientes, 32 (56%) estavam em uso de estatinas. 

Alterações ecocardiográficas 
Dilatação do VE foi diagnosticada em 26%, hipertrofia 

miocárdica em 75%, disfunção sistólica em 16%, disfunção 
diastólica em 68% e dilatação do AE em 52% de nossos pacientes, 
isoladamente ou em associação. Somente 13 (22%) tinham 
coração normal ao ecocardiograma.  

Marcadores inflamatórios
A presença de inflamação sistêmica (PCR > 3 mg/L) foi 

observada na maioria de nossa população (39 pacientes, 
67%).  As medianas de PCR e IL-6 foram 5,1 mg/L (0,5 a 296) 
e 6,1 pg/dl (9,9 a 196), respectivamente. 

Associação entre inflamação e alterações 
ecocardiográficas

Os valores de PCR correlacionaram-se significativamente 
com dimensão do AE (r = 0,17, p = 0,040), VIAE (r = 0,27, 
p = 0,02) e onda E (r = 0,32, p = 0,014). Os valores de IL-6, 
apesar da forte associação com a PCR (r = 0,75, p < 0,001), 
não se correlacionaram significativamente com nenhum índice 
ecocardiográfico. A população do estudo foi então dividida 
conforme a dosagem da PCR, utilizando-se o quartil superior 
(i.e., indivíduos com maior grau de inflamação dentro de nossa 
amostra – Grupo II) para comparação com os demais (“controle”- 
Grupo I). Quando comparados os grupos (valor de corte para o 
quartil superior da PCR foi 14,8 mg/L), não houve diferenças de 
idade, gênero, tempo sob HD, etiologia da DRC, drogas em uso, 
parâmetros bioquímicos tradicionais, massa/dimensão/fração de 
ejeção do VE, onda A, e’ e relação E/A (Tabela 2). 

Por outro lado, o grupo II teve maiores médias da dimensão 
do AE (41 ± 6 versus 37 ± 5 mm, p = 0,021), VIAE (42 ± 17 
versus 32 ± 11 ml/m², p = 0,015) e onda E do fluxo mitral (103 
± 38 versus 79 ± 17 cm/s, p = 0,003), além de tendência para 
maior relação E/e’ (14 ± 7 versus 11 ± 4, p = 0,08) (Tabela 2 
e Figura 1). O poder estatístico das diferenças encontradas foi 
≥ 90%. A mesma análise, quando empregada para a IL-6, não 
demonstrou diferenças entre indivíduos acima e abaixo do quartil 
superior. Adicionalmente, análises de regressão uni e multivariada 
mostraram que a PCR foi preditora do VIAE aumentado 
(p = 0,046), independente de idade, gênero e fração de ejeção.

Discussão
O presente estudo acrescenta informação sobre o papel 

da inflamação na DRC, tendo como principal achado a 
demonstração da associação entre elevação da PCR e aumento 
do AE em indivíduos sob terapia renal substitutiva crônica, sem 
evento CV prévio. No grupo de indivíduos “mais inflamados” 
(maiores níveis de PCR), encontramos “os maiores átrios 
esquerdos”. A fisiopatologia das transformações induzidas pela 
uremia no coração é complexa e multifatorial, mas a inflamação 

Tabela 1 – Características clínicas, bioquímicas e 
ecodopplercardiográficas da população do estudo

Número 58

Idade (anos) 55 ± 15

Gênero masculino (%) 48

IMC (kg/m²) 23 ± 4

Tempo em HD (meses) 24 ± 16

HAS (%) 45

DM (%) 26

Dislipidemia (%) 25

Hemoglobina (g/dl) 12 ± 2 

Albumina (g/dl) 4,2 ± 0,5 

Paratormônio (pg/ml) 139 ± 82

Produto Ca x P 45 ± 10 

Dilatação do VE (%) 26

Hipertrofia (%) 75

Disfunção sistólica (%) 16

Disfunção diastólica (%) 68

Dilatação do AE (%) 52

PCR (mg/L) 5,1*

IL – 6  (pg/ml) 6,1*

IMC : índice de massa corpórea; HAS : hipertensão arterial sistêmica; 
DM : diabetes melito; Ca x P : cálcio-fósforo; VE : ventrículo esquerdo ; 
AE : átrio esquerdo; PCR : proteína C reativa; IL- 6 : interleucina – 6. * : 
Valores de mediana.
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Tabela 2 – Principais diferenças entre indivíduos do Grupo I (controle) e Grupo II (quartil superior da proteína C reativa) da população do estudo

G I (n = 43) G II (n =15) p

Idade (anos) 55 ± 15 57 ± 16 0,56

Masculino (%) 51 40 0,55

HD (meses) 24 ± 17 24 ± 16 0,94

HAS (%) 37 40 0,63

DM (%) 30 20 0,65

Hb (g/dl) 12,2 ± 2 12,7 ± 6 0,67

Albumina (g/dl) 3,9 ± 0,4 3,7 ± 0,6 0,74

Produto Ca x P 45 ± 10 46 ± 10 0,75

DDVE (mm) 51 ± 6 52 ± 6 0,44

IMVE g/m2,7 72 ± 27 81 ± 23 0,20

% FE 64 ± 9 64 ± 10 0,90

E (cm/s) 79 ± 17 103 ± 38 0,003

A (cm/s) 81 ± 22 92 ± 41 0,18

E/A 1, 0 ± 0,4 1,2 ± 0,7 0,39

e’ (cm/s) 7,9 ± 2,9 7,6 ± 2,8 0,65

E/e’ 11 ± 4 13 ± 7 0,08

DAE (mm) 37 ± 5 41 ± 6 0,021

VIAE (ml/m2) 32 ± 11 42 ± 17 0,015

HD : hemodiálise; HAS : hipertensão arterial sistêmica; DM : diabetes melito; Hb : hemoglobina; Ca x P : cálcio-fósforo; DDVE : dimensão diastólica do ventrículo 
esquerdo; IMVE : índice de massa  do ventrículo esquerdo; FE : fração de ejeção; E : velocidade de enchimento rápido precoce do fluxo mitral; A : velocidade de 
contração atrial do fluxo mitral; e’ : velocidade diastólica precoce do anel mitral; DAE : dimensão do átrio esquerdo; VIAE : volume indexado do átrio esquerdo.

Figura 1 - Comparação da distribuição dos valores de dimensão do átrio esquerdo (A - DAE) e o volume indexado do átrio esquerdo (B - VIAE) em indivíduos do Grupo 
I (controle) e Grupo II (quartil superior da proteína C reativa) da população do estudo.
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tem sido reconhecida como um dos principais fatores de risco 
não tradicionais da DCV.  Estima-se que o estado inflamatório 
sistêmico exacerbado, avaliado por biomarcadores específicos 
como PCR e IL-6, esteja presente em pelo menos 50% dos 
pacientes com DRC em estágios avançados16. A resposta 
inflamatória contribui para o crescimento e expansão de lesões 
ateroscleróticas precoces, além da instabilização da placa, 
resultando em significativa morbidade e mortalidade17. Nos 
pacientes com DRC em terapia hemodialítica, existe relação 
direta entre valores elevados de citocinas pró-inflamatórias 
sistêmicas e prognóstico adverso4-6,18. O melhor entendimento 
de como esse processo se desenvolve, a determinação de novos 
preditores para o seu surgimento e a criação de mecanismos para 
atenuá-lo é de suma importância para a redução da mortalidade 
desses pacientes. 

A ecodopplercardiografia ocupa atualmente posição 
fundamental na estratificação do risco cardiovascular dos 
pacientes com DRC, na medida em que detecta e quantifica 
anormalidades morfofisiológicas essenciais na predição do 
prognóstico e definição das estratégias terapêuticas7,19,20. A 
ligação entre inflamação e alterações ecodopplercardiográficas 
neste grupo de indivíduos já foi abordada previamente. 
Zoccali e cols.21 indicaram associação entre fibrinogênio 
sérico, hipertrofia miocárdica e menor fração de ejeção em 
pacientes com nefropatia crônica avançada. Em relação ao 
AE, Rao e cols.9 demonstraram associação independente 
entre o VIAE e a PCR em amostra de 99 pacientes com DRC 
(61 em diálise) e DCV prévia. Nossa amostra difere daquela 
do estudo supracitado, uma vez que foi constituída na sua 
totalidade por indivíduos sob HD de manutenção sem evento 
CV. Embora nossos achados pareçam similares aos de Rao e 
cols., o fato de nossa população não ter antecedente de DCV 
parece reforçar a associação entre a PCR e AE aumentado 
na cardiopatia urêmica. Outro reconhecido marcador de 
inflamação, a IL-6, não mostrou correlação com o tamanho 
do AE, apesar da forte associação com a PCR.

Alguns estudos em populações não nefropatas 
descreveram níveis aumentados de PCR em indivíduos 
com fibrilação atrial22,23, sugerindo que a inflamação possa 
estimular o remodelamento atrial, possivelmente por meio 
do aumento da expressão de metaloproteinases de matriz 
e ativação hormonal24. Outra hipótese para explicar a 
potencial ação mediadora de marcadores inflamatórios 
sobre o remodelamento atrial esquerdo emerge da aparente 
relação entre ativação de macrófagos, fibrose miocárdica e 
disfunção diastólica do VE, frequentemente encontrada na 
vigência de hipertensão arterial e/ou hipertrofia ventricular. 
Kuwahara e cols.25 utilizaram modelo experimental de 
sobrecarga pressórica em coração de ratos para demonstrar 
que a ação de macrófagos, mediada por MCP-1 (myocite 
chemoattractant protein) e TGF-beta (transforming growth 
factor), leva ao aumento da fibrose miocárdica, induzindo 
aumento da pressão diastólica final do VE. Sabe-se que o 
VIAE reflete a média das pressões de enchimento de longo 
prazo8, razão pela qual pode ter atingido significância 
estatística na associação com a PCR em nosso estudo, 
enquanto a relação E/e’ (capaz de uma estimativa 
pontual) foi apenas marginal nesse sentido. Por outro lado, 
encontramos significativa associação entre PCR e onda E do 

fluxo mitral. A onda E mitral reflete o gradiente de pressão 
entre AE e VE durante a diástole precoce, sendo afetada 
pela pré-carga e relaxamento miocárdico26. 

Como a sobrecarga crônica de volume e/ou pressão ativa uma 
série de processos adaptativos que modificam profundamente a 
estrutura do miocárdio, existe a possibilidade dos marcadores 
inflamatórios atuarem na mediação das alterações ecocardiográficas 
que refletem o remodelamento cardíaco em geral e, talvez, do AE 
em especial. Assim, existe a possibilidade de que o aumento do 
AE seja simplesmente a expressão da presença de hipervolemia 
subjacente, e que esta possa ser a desencadeante do aumento da 
PCR, possivelmente por congestão hepática. Esta interpretação 
permite conciliar a intrigante falta de ligação encontrada entre 
IL-6 e tamanho do AE, apesar da esperada e forte associação 
com a PCR.  Por outro lado, nossa investigação teve o cuidado 
de realizar os ecocardiogramas e coletas de sangue para dosagem 
de marcadores em dias interdialíticos no meio de semana, o que 
teoricamente minimiza (mas não invalida) o impacto da sobrecarga 
de volume nos resultados da PCR. 

Outra hipótese, que nos parece improvável, é a ação 
do paratormônio, considerado um dos principais fatores 
envolvidos nas alterações miocárdicas relacionadas à 
DRC19,27. Como tivemos o cuidado de excluir indivíduos 
com hiperparatireoidismo da nossa população, baseado nos 
critérios estabelecidos pelas diretrizes internacionais mais 
recentes28, sugere-se que há outros pontos importantes, 
que não o aumento do paratormônio, envolvidos nesta via 
fisiopatológica em especial. 

Embora pareça plausível que a inflamação participe nos 
processos que levam à dilatação da câmara atrial esquerda e ao 
correspondente aumento do risco cardiovascular, mais estudos 
com desenho adequado para comprovar tal especulação são 
necessários. Nosso estudo, embora forneça elementos para dar 
continuidade à discussão, tem uma série de limitações. Entre as 
principais, podemos apontar o caráter transversal da investigação, 
que não permite estabelecer relações causais entra as variáveis; 
o número relativamente pequeno de participantes; e a exclusão 
de DCV baseada em dados clínicos, eletrocardiográficos e 
ecodopplercardiográficos basais, sem realização de mais exames 
complementares. Por outro lado, outros potenciais fatores de 
confusão, como a presença de hipertrofia, disfunção diastólica 
e sistólica do VE (alterações frequentemente acompanhadas do 
aumento do AE) não diferiram entre os grupos, o que minimiza 
sua influência na interpretação dos resultados. 

Conclusão
Em indivíduos sob HD sem DCV manifesta, houve associação 

entre elevação da PCR e aumento do AE. Os achados sugerem 
uma ligação entre processos fisiopatológicos relacionados à 
dilatação atrial esquerda e o estado inflamatório sistêmico de 
pacientes sob HD.
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