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Cerca de 50 milhões de americanos têm
pressão arterial sistólica acima de 140

mmHg, ou diastólica acima de 90 mmHg, ou
ambas 1. A hipertensão arterial sistêmica (HAS)
é a doença cardiovascular mais comum nos
Estados Unidos 2. No Brasil, em 1985, havia 16
milhões de hipertensos; mais da metade descon-
hecia a doença e, entre os informados, mais da
metade abandonou o tratamento por diversos
motivos 3. Nesse ano, a HAS e suas compli-
cações representaram a primeira causa de
aposentadoria por invalidez permanente (20,4%
de todas as aposentadorias concedidas).

O cancelamento de cirurgias devido a
elevados níveis pressóricos é um fato bastante
comum na prática médica. Frustra-se o paciente
e a instituição aumenta seus gastos na inter-
nação. O hipertenso constitui também um de-
safio ao anestesiologista, pois pode apresentar
comprometimento em órgãos-alvo, prejuízo fun-
cional variável, e efeitos adversos causados
pela terapêutica anti-hipertensiva, além de in-
terações com as próprias drogas anestésicas 4.

O objetivo desta revisão é fornecer con-

ceitos atuais relativos ao paciente hipertenso,
envolvendo aspectos fisiopatológicos, clínicos e
laboratoriais; o comportamento desse grupo de
pacientes frente às técnicas anestésicas e a
escolha das melhores táticas visando obter o
máximo de segurança no período periope-
ratório.

CONSIDERAÇÕES FISIOPATOLÓGICAS

A hipertensão arterial sistêmica é
causa direta de doença cardiovascular e, por
isso, mortalidade prematura 5, pois hipertensos
têm duas a três vezes maior a incidência de
doença aterosclerótica, incluindo acidente vas-
cular cerebral (AVC), doença coronariana e
doença arterial periférica 6,7. Hipertensos são
mais predispostos a infarto do miocárdio em
ambos os sexos, e independente da faixa etária,
quando comparados a normotensos 8. Os infar-
tos assintomáticos, marcadores de doença
coronariana subclínica, correspondem a até
metade de todos os infartos nos hipertensos,
sendo a maior cifra nas mulheres 7,9. Insuficiên-
cia cardíaca congestiva (ICC) é seis vezes mais
freqüente em hipertensos 10. Hipoperfusão cere-
bral  focal ou difusa  ocorre  nesses  pacientes,
especialmente nos não tratados, mesmo na
ausência de quadro neurológico clinicamente
evidente 11.

O valor absoluto do fluxo sangüíneo
cerebral é o mesmo em hipertensos e normoten-
sos 12. A  curva de autorregulação cerebral é
desviada para a direita, ou seja, as mudanças
vasculares que reduzem a tolerância à hipoten-
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são por outro lado aumentam a tolerância à
hipertensão 13,14. A resposta cerebrovascular à
hipocapnia e hipercapnia não é alterada em
hipertensos 14.

O s h ip e r tensos ap resen tam um
aumento na resistência vascular renal, redução
no fluxo plasmático renal, com taxa de filtração
glomerular normal ou levemente reduzida. A
fração de filtração é elevada, indicando que a
vasoconstricção afeta predominantemente as
ar té r ias pós-g lomeru lares. Esse estado,
chamado hiperfiltração, mantém a filtração
glomerular em valores normais, mas pode, a
longo prazo, favorecer o desenvolvimento de
glomeruloesclerose renal, com deterioração fun-
cional definitiva 15.

A hipertrofia ventricular esquerda
(HVE) é uma alteração bem estabelecida e in-
duzida pela hipertensão 16. A suspeita e o reco-
nhecimento desta ent idade são de suma
importância, pois esses hipertensos têm particu-
larmente prognósticos adversos 10,17,18. Estudos
recentes usando ecocardiografia mostraram que
a HVE é um potente preditor de morbidade car-
diovascular, independente da pressão arterial,
idade, ou outros fatores de risco 19-24. Seu
achado eletrocardiográfico é um indicador de
risco tão importante quanto o achado eletro-
cardiográfico de infarto agudo do miocárdio
(IAM) assintomático 9. Os mecanismos pelos
quais a morbidade se eleva nos pacientes com
HVE são: aumento do consumo de oxigênio pelo
miocárdio 10, compressão dos vasos intramurais
pelo miocárdio hipertrofiado 25 e maior sensibili-
dade a disritmias cardíacas 26,27. As alterações
marcantes no re laxamento d iastó l ico do
miocárdio têm sido observadas em casos extre-
mos de HVE, onde podem explicar ocorrência de
ICC mesmo com função sistólica adequada 28. O
ecocardiograma é mais sensível que o ECG em
detectar a hipertrofia nesses pacientes 1,19, 27,29.

Outras anormalidades eletrocardio-
gráficas, como distúrbio de condução ventricular
e anormalidades inespecíficas do segmento ST
e da onda T são mais comuns em hipertensos e
são associadas a maior risco de seqüela cardio-

vascular 30.
O risco de morte súbita nos hipertensos

é três vezes maior em relação aos normotensos;
e os tabagistas, diabéticos e hipercolesterolêmi-
cos são os hipertensos de maior tendência 31. O
risco é pelo menos cinco vezes maior se coexistir
HVE ou condução ventricular anormal no ECG 9.
Diuréticos associados a disritmias ventriculares
podem também ser apontados como causa de
morte súbita 32, mas não está bem definido se a
hipocalemia é responsável por essa associação
33.

Fumo aumenta o risco para doença car-
diovascular 34 e seu abandono pode pron-
tamente reduzir o risco de doença coronariana à
metade 35. A mortalidade por doença corona-ri-
ana relacionada ao fumo é mais de três vezes
maior do que aquela relacionada ao câncer de
pulmão 9. Adiar o tratamento da hipertensão
mostrou ser imprudente; em cinco anos após o
primeiro sinal de ICC ou HVE, mais da metade
dos hipertensos morrerão 10. Além disso, outras
manifestações, como morte súbita, podem pre-
ceder a evidência laboratorial de lesão or-
gânica.

Em alguns pacientes a readaptação da
curva de autorregulação cerebral com a terapêu-
tica pode ser demonstrada em torno de um ano
de tratamento efetivo; em outros, nenhuma
readaptação ocorreu 36. Em pacientes idosos ou
hipertensos de longa data, as mudanças dege-
nerativas e do tecido conjuntivo vascular são
intensas a ponto de impedir, completa ou parcial-
mente, a volta da autorregulação a valores nor-
mais 37.

O tratamento do paciente hipertenso
parece ser mais efetivo em prevenir a ICC e o
AVC do  que  os eventos  coronarianos 34,38,39.
Contudo, os tratados vivem mais que os não-
tratados 40, têm redução global da incidência de
AVC, ICC e insuficiência renal 41 sendo também
recomendado o tratamento dos hipertensos
idosos 42.

AVALIAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA

BALBINO

Revista Brasileira de Anestesiologia 321
Vol. 48, N° 4, Julho - Agosto, 1998



Técnicas de controle psicossomático
não farmacológico da pressão arterial se
mostraram eficazes em estudos de curto prazo
43; assim, hipertensos necessitam de atenção e
esclarecimento; a tensão emocional se relaciona
com a própria prevalência da HAS 44,45.

A admissão de um paciente em um hos-
pital é uma experiência emocionalmente an-
gustiante, mesmo com todos os esforços da
equipe envolvida. Um bom relacionamento entre
o anestesiologista e o paciente eqüivale a 100
mg de pentobarbital no que se refere ao efeito
tranqüilizante 46. Isso se faz importante na popu-
lação de hipertensos, pois sua resposta vascular
ao estresse é maior que a de indivíduos nor-
mais 47.

Existe uma melhor resposta à pré-medi-
cação em hipertensos que normotensos,
mostrando maior sensibilidade à quebra do es-
tresse no primeiro grupo 48. A administração oral

de benzodiazepínicos vem gradativamente subs-
tituindo os opióides e anticolinérgicos como
medicação pré-anestésica 4, sendo o diazepam
eficaz no próprio controle da crise hipertensiva
49 e o etizolam estudado especificamente nos
hipertensos, com bons resultados 50. Todos os
benzodiazepínicos em doses pré-anestésicas
reduzem a pressão arterial e aumentam a
freqüência cardíaca; o diazepam ainda aumenta
o f luxo coronár io, reduz a contrat i l idade
miocárdica, resultando em ótima relação oferta-
consumo de oxigênio 2.

MEDICAÇÃO ANTI-HIPERTENSIVA

Embora se reconheça a importância da
terapêutica anti-hipertensiva 40, o número de
hipertensos adequadamente tratados em nosso
ambulatório de avaliação pré-anestésica ainda

Quadro I - Efeitos da Administração a Longo Prazo de Agentes Anti-Hipertensivos 2

FC DC RVP VP Drogas

Diuréticos SA SA R N/A

Hidroclorotiazida, Clortalidona,
Furosemida, Ácido Etacrínico,

Amiloride, Espironolactona,
Triantereno

Simpatolíticos Centrais N/R N/R R N/A Metildopa, Clonidina, Guanabenz

Bloqueadores de Ca++ A/R N/A R SA

Verapamil, Diltiazen, Nifedipina,
Nimodipina, Felodipina,
Nicardipina, Isradipina,

Amlodipina

Vasodilatadores
Anteriolares A A R A Hidralazina, Diazóxido

Inibidores da ECA SA SA R SA
Captopril, Enalapril, Lisinopril,
Quinapril, Ramipril, Benazepril,

Fosinopril

Bloqueio Neuronal
Adrenérgico N/R R R A Guanetidina, Reserpina,

Guanadrel

Antagonista
Alfa-adrenérgico N/A N/A R N/A Prazosin, Terazosin, Doxazosin,

Fentolamina

Antagonista
Beta-adrenérgico R R N/R N/A

Propranolol, Metoprolol, Esmolol,
Atenolol, Nadolol, Timolol,

Acebutolol, Pindolol

FC = freqüencia cardíaca; DC = débito cardíaco; RVP = resistência vascular periférica; VP = volume plasmático
SA = sem alteração; A = aumento; R = redução; A/R = aumento ou redução; N/A = normal ou aumentado; N/R = normal ou reduzido
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está abaixo do ideal. O fator econômico parece
ser o principal obstáculo e, na população mas-
culina, as reações adversas ligadas ao com-
prometimento sexual também são motivo de
irregularidade e abandono do tratamento.

Os efeitos hemodinâmicos das drogas
anti-hipertensivas usadas a longo prazo estão
listadas no quadro I.

Os medicamentos anti-hipertensivos
normalmente são mantidos até o dia da cirurgia,
embora algumas informações possam ser rele-
vantes. A interrupção súbita de α2-agonistas
(como a clonidina) e betabloqueadores pode
causar a síndrome do rebote, com hipertensão
(às vezes maior que a de pré-tratamento) e
taquicardia. Reserpina (e guanetidina, em
menor grau) diminui os estoques de neurotrans-
missores adrenérgicos do sistema nervoso sim-
pático (desnervação farmacológica); com isso,
doses usuais de agentes de ação direta, como
fenilefrina, isoproterenol, norepinefrina, epine-
frina e dopamina poderão resultar em efeito
aumentado nesses pacientes, e o inverso tam-
bém ocorre: agentes indiretos, como metarami-
nol e efedrina terão efeito reduzido 8. Pacientes
em uso de captopril e enalapril não devem utili-
zar o medicamento na manhã da cirurgia, devido
ao risco de hipotensão 51.

Hipertensos freqüentemente se apre-
sentam para cirurgia em tratamento específico

para sua doença, com uma ou mais drogas anti-
hipertensivas. O quadro II relata as possíveis
interações dessas drogas com as condições en-
contradas em anestesia.

EXAMES SUBSIDIÁRIOS

O eletrocardiograma consegue eviden-
ciar a HVE em 2 a 10% dos pacientes, enquanto
o ecocardiograma é sensível em até 50% dos
casos 1. Um estudo realizado com 360 necróp-
sias identificou cinco critérios eletrocardiográfi-
cos de especif ic idade máxima, mas com
sensibilidade baixa (ocorrência rara - menor que
10% dos  ECG,  para  cada critério).  São eles:
amplitude de S-V1 maior ou igual a 24 mm,
R-aVL >11 mm, R-I + S-III > 25 mm, R-I > 13 mm
e S-aVR> 14 mm 54.

Quando o ECG é associado a critérios
clínicos sua sensibilidade pode aumentar con-
sideravelmente, chegando a uma correlação de
65% com o ecocardiograma. Essa fórmula, de
regressão múltipla linear, sugerida por Vries e
colaboradores em 1996 55, estima a massa do
VE:

Massa do VE(g) = 137,5 - 13,1 . SEXO
+ 1,1 . IDADE + 101,4 . ASC + 0,43 . PV1dur +

Quadro II - Interação entre Terapia Anti-Hipertensiva e Drogas usadas em Anestesia. Modificado, 2, 4, 8, 52, 53

Droga Específica Interação

Tiazidas Hipocalemia pode ser acentuada pela ventilação mecânica

Propranolol, Metoprolol Bradicardia pode ser acentuada por halotano e outros agentes
inalatórios (geralmente responde à atropina)

Nadolol Intensa bradicardia resistente a atropina. Efeito potencializado na
insuficiência renal

Verapamil Prolongamento do intervalo PR com halotano, com risco de bloqueio AV

Nifedipina Potencialização do efeito hipotensor do enflurano, e especialmente
isoflurano

Captopril, Inalapril Hipotensão per-operatória

Hidralazina, Prazozin Não há interações relatadas

Clonidina

Hipertensão rebote com a interrupção da droga (doses acima de 0,3
mg/dia), inclusive com a via transdermal. No intraoperatório, reduz a
necessidade de anestésicos administrados. Bradicardia pode ocorrer
como interação com raquianestesia

Metildopa Pode reduzir as necessidades de anestésicos em até 40%
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28,7 . SV1 + 26,5 . SV4 , onde: Sexo : (0 =
homem, 1 = mulher), Idade em anos,  PV1 =
duração da parte terminal da onda P em V1 (em
mseg, 1 mm = 0,04 seg), SV1 e SV4 = voltagens
(em mV, 1 cm = 1 mV) da onda S nas derivações
V1 e V4, respectivamente, e ASC =  área da
superfície corpórea, dada por: 0,007184 . Peso
em kg (elevado a 0,425), altura em cm (elevada
a 0,725) ou seja ASC = 0,007184 x P0,425 x
Altura0,725 .

Tais cálculos podem ser de grande valia
onde não se dispõe do ecocardiograma,
podendo -se cons ide ra r h ipe r t ró f icos os
miocárdios com mais de 125 g/m2 de superfície
corpórea 19.

Atenção especial deve ser dada ao
achado sugestivo de IAM, indicado pela ine-
quívoca ausência de onda R ou ondas Q pa-
tológicas. Um terço à metade de todos os
infartos, nos hipertensos, se apresentam sub-
clínicos ou silentes 10.

Exame radiológico também é conside-
rado inadequado para avaliação de HVE, sendo
útil apenas para sugerir cardiopatia dilatada 1.

As dosagens plasmáticas fornecem os
seguintes dados:

· hiperglicemia: o diabetes duplica o risco de
doença coronária, sendo o maior impacto
na população feminina 10.

· eletrólitos: hipocalemia, comum com uso de
diuréticos, já foi responsabilizada por dis-
ritmias, e até morte súbita 54,56,57.

· Uréia > 50 mg/dl, creatinina > 2 mg/dl, e
depuração de creatinina < 50 ml/min são
indicativos de comprometimento renal 4.

PREPARO PRÉ-OPERATÓRIO

Níveis elevados de pressão arterial, na
primeira medida na sala de cirurgia, preocupam
o anestes io logista, c i rurgião e o própr io
paciente. Tal evento pode resultar em cancela-
mento da cirurgia e com isso, frustração do
paciente em adiar sua apreensão. Esse aspecto
negativo pode se repetir, gerando mais frus-

tração. De um modo geral, os autores concor-
dam em:

· Adiar a cirurgia e encaminhar o paciente ao
clínico, se a pressão arterial diastólica for
maior que 110 mmHg 4,58.

· Não adiar a cirurgia em casos de hiperten-
são sistólica isolada, a não ser que ultra-
passe níveis de 200 mmHg 58,59.

Pacientes nitidamente ansiosos, hiper-
tensos na sala de cirurgia, e que mostraram
bons níveis pressóricos prévios, podem não
estar sedados de uma forma ideal. A própria
presença do médico, mesmo fora do ambiente
cirúrgico, já é por si um fator que pode elevar a
pressão arterial em até 27 mmHg e 15 mmHg,
para as pressões sistólica e diastólica, respecti-
vamente 60.

INDUÇÃO DA ANESTESIA

Os hipertensos freqüentemente têm
hipotensão arterial na indução da anestesia,
devido ao bloqueio do tônus simpático pelas
drogas anestésicas, além do desvio da curva de
auto-regulação para a direita, resultando em
hipofluxo com reduções  precoces de pressão
arterial . Para evitar esse efeito, deve-se hidratá-
los previamente à indução da anestesia 59.

Estudos têm demonstrado que indução
da anestesia com fentanil e tiopental promoveu
redução da pressão arterial sistólica (PAS),
pressão ar ter ia l d iastó l ica (PAD), débito
cardíaco (DC) e freqüência cardíaca (FC) em
hipertensos tratados com inibidores da enzima
de conversão e diuréticos, o que não ocorreu
com aqueles tratados com β-bloqueadores e blo-
queadores de canais de cálcio 61. Porém, no
instante da laringoscopia e intubação, os quatro
grupos apresentaram elevação na PAS e FC,
sendo a taquicardia significativamente menor
nos h iper tensos em uso de β-bloqueador.
Reações similares foram encontradas em hiper-
tensos não tratados, com maior tendência à
taquicardia 61.
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A intubação orotraqueal (IOT) eleva a
PA, a freqüência cardíaca, a liberação de epine-
frina e norepinefrina em normotensos e hiperten-
sos, sendo a taquicardia mais pronunciada no
segundo grupo 62. Vários são os estudos sobre
a atenuação da resposta hemodinâmica à IOT.
O esmolol, usado em dose única de 100 mg, é
efetivo e seguro em bloquear as respostas
hemodinâmicas à IOT, em pacientes hipertensos
tratados 63-65. O fentanil, mais usado em nosso
meio, é eficaz na dose de até 3 µg.kg-1 em
pacientes idosos 66,67 e pelo menos 5 µg.kg-1 em
pacientes jovens ou de meia idade 68-72. O pico
de concentração cerebral do fentanil situa-se em
torno de 3,6 minutos após administração, sendo
esse o tempo ideal entre injeção e intubação 73.
Alfentanil tem as mesmas propriedades na dose
de 30 µg.kg-1 71, embora Crawford tenha de-
monstrado que 10 µg.kg-1 possa ser suficiente,
se bloqueadores musculares não vagolíticos
forem usados 74. Lidocaína na dose de 1,5
mg.kg-1 não demonstrou eficácia na proteção da
resposta hemodinâmica à IOT 75, embora um
estudo prospectivo tenha mostrado bloqueio dos
reflexos hemodinâmicos quando a droga é admi-
nistrada três minutos antes da laringoscopia 75.
O nitroprussiato de sódio é prático e eficaz na
fase perioperatória, reduzindo a pressão arterial
dentro de um a dois minutos, com o efeito dissi-
pado dois minutos após o término da infusão. A
dose inicial é de 0,25 a 0,5 µg.kg-1.min-1, e as
chances de intoxicação surgem com doses
maiores que 10 µg.kg-1.min-1. Pacientes que re-
cebem propranolol ou captopril têm potenciali-
zação do efeito desse vasodilatador 76-78. Essa
droga deve ser usada com cautela em pacientes
com fluxo cerebral comprometido 79.

Ainda há outros estudos sobre a
atenuação da resposta hemodinâmica à IOT en-
volvendo nitroglicerina 80,81, verapamil 82, ni-
valdipina 83 e o fenoldopam 84. A inserção de
máscara laríngea é associada a menor resposta
pressórica que a IOT, tanto em normotensos
como hipertensos 61. A intubação com fibra óp-
tica e anestesia local mostrou ser uma boa
opção, com estabilidade hemodinâmica 85. A

inalação súbita de altas concentrações de isoflu-
rano pode ser associada com hipertensão tran-
sitória 86.

MANUSEIO PER-OPERATÓRIO

As oscilações de pressão per-ope-
ratória  podem  ser  deletérias nos hipertensos,
sendo associadas a um maior risco de compli-
cações renais e cardíacas pós-operatórias,
especialmente em cardiopatas, diabéticos, e
pacientes desidratados. Hipotensão per-ope-
ratória é mais comum em pacientes com reserva
cardíaca reduzida (dispnéia para 400 m), PAD
igual ou maior que 110 mmHg, cirurgia intra-ab-
dominal ou vascular e procedimentos com mais
de duas horas. Hipertensão é observada em
idosos (acima de 70 anos), e também em pacien-
tes desidra tados, sendo freqüentemente
seguida de hipotensão 87.

A hipotensão controlada por técnica
peridural contínua foi estudada em cirurgia or-
topédica e parece ser segura em hipertensos 88.
Foi demonstrado que a pressão arterial pode ser
reduzida em cerca de 25% em hipertensos, sem
que sintomas de hipoperfusão cerebral ocorram;
num grupo de 13 hipertensos não tratados ou
tratados de forma insuficiente, cuja pressão ar-
terial média era de 145 mmHg, o limite inferior
da autorregulação cerebral foi de 113 mmHg 89.

O termos CAM e ED-50 se tornam in-
consistentes quando consideramos estímulos
cirúrgicos diversos, como intubação orotraqueal,
incisão da pele, esternotomia ou dissecção da
aorta, que são crescentes em intensidade 90. Os
conceitos de MACBAR e EDBAR, ou seja, a
concentração necessária para bloquear a re-
sposta autonômica (impedindo a liberação de
catecolaminas) ampliam esses limites. No caso
do halotano, por exemplo, o MACBAR para 95%
dos pacientes é cerca de 1,5% 91. Fentanil apre-
senta efeito teto, e mesmo em altas doses plas-
máticas (15 ng/ml) não é capaz de impedir
respostas hemodinâmicas a diversos estímulos,
principalmente esternotomia e dissecção aór-
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tica, concluindo que o nível plasmático de fen-
tanil que efetivamente bloqueia a resposta
autonômica a estímulos nocivos pode não existir
90. Nesses casos está indicado o uso de vasodi-
latadores.

O tratamento para os períodos de hiper-
tensão envolve drogas anestésicas, vasodi-
latadores, β-bloqueadores 92,  nicardipina 93 e
isradipina 94. O nitroprussiato de sódio é o mais
disponível nesta fase.

Provavelmente, em anestesia inalatória
os efeitos das drogas são semelhantes em hiper-
tensos e normotensos 95,96. Se a taquicardia
associada ao isoflurano trouxer risco, pode ser
reduzida pela associação com clonidina ou
mesmo lidocaína 97.

Na fase final da anestesia devemos re-
lacionar dois eventos significantes: a resposta
hiperdinâmica da extubação e a interrupção dos
anti-hipertensivos pelo jejum e cirurgia. Lido-
caína, na dose de 1,5 mg.kg-1, administrada
cerca de três minutos antes da extubação,
atenua o reflexo de tosse e as alterações
hemodinâmicas 98.

HIPERTENSÃO PÓS-OPERATÓRIA

Hipertensão pós-operatória (HPO) é
um evento relativamente freqüente, e mais
comum em pacientes  hipertensos,  tabagistas,
doentes renais, idosos, portadores de angina e
mulheres 99. Os prejuízos relacionados à HPO
incluem acidentes vasculares cerebrais, ruptura
de suturas, dissecção de aorta, isquemia
miocárdica e infarto 100.

O tratamento da HPO deve ser insti-
tuído precocemente, enquanto se pesquisam as
outras possibilidades de hipertensão, como dor,
agitação, hipoxemia, retenção de CO2, reação
ao tubo traqueal, bexiga cheia, hipotermia, re-
bote da medicação anti-hipertensiva interrom-
pida e hipervolemia relativa, resultante do
excesso de hidratação 58.

Várias drogas podem ser usadas no
controle da HPO, como o nitroprussiato de sódio

(a partir de 0,25  µg.kg-1.min -1), nitroglicerina
(0,25-7,5 µg.kg-1.min -1), e hidralazina (5 a 10 mg
a cada 15 a 20 minutos). O trimetafam 101 está
entrando em desuso, devido aos diversos efeitos
sistêmicos, entre eles o broncoespasmo 102. No-
vos agentes, como labetalol, esmolol 103 e ni-
cardipina 104 também vêm sendo estudados no
controle da hipertensão no período pós-ope-
ratório.

CONCLUSÕES

A elevada incidência da hipertensão ar-
terial no nosso meio nos coloca diante de um
grupo especial de pacientes. Com sua fisiopa-
tologia peculiar, a hipertensão impõe ao anes-
tesiologista uma série de desafios. A identi-
ficação do nível de comprometimento dos ór-
gãos, a interpretação dos exames subsidiários,
e o conhecimento das diversas técnicas anes-
tésicas contribuem para elevar a segurança dos
pacientes hipertensos candidatos a cirurgia.

Balbino M - Anestesia e o Paciente Hiper-
tenso
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